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V orwort znr ersten Anflage. 
Der bedeutende Aufschwung, den die Lehre von der inneren Sekretion 

in den beiden letzten Dezennien genommen hat, rechtfertigt wohl den Versuch, 
die Erkrankungen der Blutdriisen im Zusammenhang darzustellen. Die experi
mentelle Physiologie und Pathologie ist in dem ausgezeichneten Werk A. Biedls 
in erschopfender Weise bearbeitet worden. 

Das vorliegende Buch befaBt sich mit der Klinik der Blutdriisen
erkrankungen. Von den Ergebnissen der experimentellen Pathologie habe 
ich nur soviel herangezogen, als mir zur Erklarung der klinischen Erscheinungen 
notwendig erschien. 1m iibrigen kann ich wohl auf das Biedlsche Werk ver
weisen. 

In den meisten Kapiteln habe ich versucht, die klinische Symptomato
logie an der Hand eigener Beobaclttungen darzustellen, die ich groBtenteils 
in der I. medizinischen Klinik in Wieu .~Jl machen Gelegenheit hatte. Herrn 
Professor Dr. L. von Frankl - Hoch wart und, Herrn Privatdozent Dr. R. Stern 
danke ich herzlichst fiir die Revision des neu.rologischen, Herrn Professor Dr. 
Stoerk fiir die des pathologisch-anatomischen Teils, letzterem auch fiir zahl
reiche mikroskopische Praparate. Die Rontgenuntersuchungen wurden, wo 
dies nicht besonders vermerkt ist, von Herrn Dr. G. Schwarz, Vorstand der 
Rontgenabteilung der I. medizinischen Klinik durchgefiihrt, Herrn Assistenten 
Dr. S. Bernstein danke ich fiir die Unterstiitzung bei der Durcharbeitung 
zahlreicher experimenteller Fragen; endlich bin ich der Verlagsbuchhandlung 
Julius Springer fiir ihr Entgegenkommen in der Ausstattung des Buches 
zu groBem Dank verpflichtet. 

Wien, im Marz 1913. 
w. Falta. 



V orwort znr zweiten Anflage. 
Obwohl die erste Auflage dieses Buches bereits seit 7 Jahren vergriffen 

ist, konnte die zweite erst jetzt, 15 Jahre nach dem Erscheinen der ersten, 
fertiggestellt werden, weil nach dem Kriege groBe Schwierigkeiten in der 
Literaturbeschaffung bestanden und die enormen Fortschritte, die gerade in 
den letzten Jahren auf dem Gebiete der Blutdriisenerkrankungen gemacht 
wurden, immer wieder eine Umgestaltung des Stoffes notwendig machten. 
Trotz der weitgehenden Umarbeitung konnte aber der der ersten Auflage 
zugrundeliegende Plan unverandert beibehalten werden. Ebenso konnte der 
in der ersten Auflage eingenommene Standpunkt, der eine scharfe Abgrenzung 
der Blutdriisenkrankheiten von den vegetativen Neurosen und anderen Krank
heiten, deren Symptomenbild haufig endokrine Ziige beigemischt sind, fordert, 
aufrecht erhalten werden. Dieser auch von Julius Bauer in seinem vor 
kurzem erschienenen Buche vertretene Standpunkt ist also nicht neu. Auch 
in der zweiten Auflage habe ich mich bemiiht, eine Klinik der Blutdriisen
erkrankungen zu geben; die Ergebnisse der experimentellen Pathologie wurden 
daher nur soweit herangezogen, als es zum Verstandnis der Klinik unbedingt 
notwendig erschien. Um ein rascheres Erscheinen des Buches zu ermi:iglichen, 
wurde der Stoff in zwei Abschnitte gegliedert, von denen der erste, hier 
vorliegende, aIle Blutdriisenerkrankungen mit Ausnahme des Diabetes mellitus 
umfaBt. Der zweite den Diabetes mellitus behandelnde Abschnitt wird selb
standig erscheinen. Der spezielle Teil des ersten Abschnittes wurde zum 
groBen Teil unverandert aus meiner Darstellung der Blutdriisenerkrankungen 
im Bergmann- Staehelinschen Handbuch der inneren Medizin iibernommen. 

Die erste Auflage wurde in die italienische, englische und russische Sprache 
iibersetzt. Ich mi:ichte nicht unterlassen, den Herren Ubersetzern Dottore 
G. Hannau und Dr. Milton K. Meyers an dieser Stelle meinen besten Dank 
auszusprechen. Ganz besonders aber bin ich Sir Archibald E. Garrod fiir 
das Vorwort zur englischen Ubersetzung verpflichtet. 

Wien, Februar 1928. 

w. Falta. 
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I. Allgemeiner Teil. 

Historische Entwicklung nnd Definition. 

Die klinische Abgrenzung jener Krankheitsbilder, die wir heute als Blut
driisenerkrankungen oder endokrine Erkrankungen bezeichnen, ist zum Teile 
viel alter als die Konzeption des Begriffes der inneren Sekretion durch die 
Experimentalpathologie. Die tiefgreifenden Veranderungen" die in der Ent
wicklung des menschlichen Organismus nach Entfernung der Keimdriisen im 
jugendlichen Alter Platz greifen, sind zu auffallend, als daB sie nicht schon im 
Altertum das Interesse der .Arzte und Laien erweckt hatten. Die Tierziichter 
hatten sich schon lange Zeit empirische Erfahrungen zunutze gemacht, bevor die 
Frage erortert wurde, auf welchem Wege die Keimdriisen die Dimensionierung 
des Korpers und die Fettverteilung beeinflussen. Als den Begriinder der Experi
mentalpathologie der inneren Sekretion kann man wohl mit Recht den Gottinger 
Physiologen A. Berthold bezeichnen, der 1849 zum ersten Male eine Auto
transplantation der Hoden bei Hahnen vornahm und beobachtete, daB dadurch 
die mannlichen Eigenschaften erhalten blieben. Hingegen ist die Entwicklung 
der K1inik der Blutdriisenerkrankungen unloslich an den Namen Thomas 
Addison gekniipft. Addison hat 1855 das nach ihm benannte Krankheitsbild 
beschrieben und dasselbe auf Grund pathologisch-anatomischer Befunde auf 
eine Zerstorung beider Nebennieren zurUckgefiihrt. Die ersten Untersuchungen 
iiber den EinfluB der Schilddriisenexstirpation auf den tierischen Organismus 
stammen von Schiff, die ersten klinischen Beschreibungen des Myxodems von 
Gull, Ord und Charcot. Schon Ord vermutete die ursachliche Beziehung 
der Schilddriise zu dieser Krankheit. 1882 und 1883 haben dann Th. Kocher 
und Reverdin d3n Nachweis erbracht, daB dieses Krankheitsbild durch den 
Ausfall der Schilddriisenfunktion zustande kommt. Das Jahr 1886 ist als ein 
weiterer Markstein in der Geschichte der Blutdriisenerkrankungen zu betrachten. 
Nachdem schon im Jahre 1840 v. Basedow eine ausfiihrliche Beschreibung 
der nach ihm benannten Krankheit gegeben hatte (Graves hatte schon 1835 
analoge FaIle beschrieben, die er zur Hysterie in nahe Beziehung brachte), 
hat 1886 Mobius zum ersten Male den Gedanken ausgesprochen, daB dieses 
Symptomenbild auf einer krankhaft gesteigerten Tatigkeit der Schilddriise 
beruhe, und auf den Gegensatz zwischen dieser Krankheit und dem Myxodem 
hingewiesen. Erst im Jahre 1889 berichtete Brown-Sequard in der Pariser 
biologischen Gesellschaft iiber Versuche, die es wahrscheinlich machten, daB 
von den Blutdriisen Stoffe an das Blut abgegeben wiirden, die fernabliegenden 
Organen durch das Blut zugetragen diese in weitgehender Weise beeinflussen. 
Brown-S e q uard hatte sich selbst Hodensaft subkutan injiziert und eine Steige
rung seiner korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit beobachtet, die er auf 
den EinfluB dieser Injektion zuriickfiihrte. Zwar hatte Brown-Sequard in 
Johannes Miiller, Ruysch u. a. VorIaufer gehabt, es ist aber das Verdienst 
Erown-Sequards, diesen Gedankenzuerst klarformuliert, durch Experimente 
gestiitzt und dadurch das allgemeine Interesse der arztlichen Welt darauf 
gelenkt zu haben. Mit dem Ausbau der experimentellen Pathologie wurden 
dann in rascher Folge Krankheitsbilder, die bisher den Nervenkrankheiten 
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2 Allgemeiner Tell. 

oder Konstitutionskrankheiten oder Stoffwechselkrankheiten zugezahlt worden 
waren, in die neue Krankheitsfamilie eingereiht. Die Entdeckung des Pankreas
diabetes durch v. Mering und Minkowski stellte das Pankreas in den 
Mittelpunkt der Pathogenese des Diabetes mellitus. Dazu kamen spater die 
Studien von Schulze und Ssobolew iiber die physiologische und patho
logische Selbstandigkeit des Inselapparates und die Arbeiten von Opie, Salty
kow, Weichselbaum u. a. iiber die histologischen Veranderungen des Insel
apparates beim Diabetes mellitus. Die Entdeckung der gIykosurischen Wirkung 
der Nebennierenextrakte durch Blum und die Erkenntnis, daB der Zucker
stich durch eine auf sympathischen Bahnen zum chromaffinen Gewebe geleitete 
Entladung dieses Organes wirkt, haben allerdings dem von Claude Bernard 
vertretenen neurogenen Ursprung des Diabetes wieder eine gewisse Bedeutung 
verschafft. Fiir die Klinik hat das chromaffine Gewebe spater auch durch die 
vermuteten Beziehungen zur vaskumren Hypertonie (Wiesel) und zum Status 
lymphaticus (Wiesel und Hedinger) an Interesse gewonnen. Die "Schild
driisentetanie" wurde experimentell durch Schiff gefunden, die eraten klini
schen Beschreibungen stammen von N. Weiss aus der N othnagelschen 
Klinik. Die Entdeckung der parathyreopriven Tetanie durch G ley und Vasalle 
. und Gener ali gestattete spat{lr die Symptome der Tetanie von denen des .Schild
driisenausfalles loszulosen und den Epithelkorperchen die entscheidende Rolle 
in der Pathogenese der einzelnen Tetanieformen zuzuweisen (Jeandelize, 
Biedl, Pineles, Escherich, Erdheim, Chvostek). Nachdem schon Pierre 
Marie das Krankheitsbild der Akromegalie beschrieben und mit der Hypo
physe in Beziehung gebracht hatte, drang allmahlich die Erkenntnis durch, 
daB nicht - wie urspriinglich vermutet wurde - eine Herabsetzung, sondern 
eine Steigerung der Funktion der Hypophyse diese Krankheit hervorrufe. 
1901 hat A. Frohlich den Krankheitstypus der Dystrophia adiposogenitalis 
gezeichnet und ebenfalls mit einer Erkrankung der Hypophyse in Beziehung 
gebracht. Dazu kam spater die Erkenntnis, daB gewisse Formen des Zwerg
wuchses auf einer in frillier Jugend einsetzenden Erkrankung der Hypophyse 
beruhen. Die pathologische Anatomie der Hypophyse ist besonders durch 
Benda, der den Adenomcharakter der Hypophysengeschwulst bei der Akro
megalie feststellte, und durch die Studien Erdheims iiber den Plattenepithel
krebs bei der hypophysaren Dystrophie gefordert worden. Die Histologie der 
Basedowstruma war schon friiher eingehend studiert worden. Die pathogene-

. tische Stellung der Schilddriise hat dann weiter durch die operative Behandlung 
der Basedowkrankheit (Rehn, Th. Kocher u. a.) und durch das Studium ihrer 
Beziehung zum sporadischen Kretinismus (Thyreoaplasie von Pineles), zum 
endemischen Kretinismus (v. Wagner, H. und E. Bircher, Ewald, Scholz) 
und zum Kropfherzen (Friedrich Kraus) an Bedeutunggewonnen. Auch die 
pathogenetische Stellung der Keimdriisen ill der Klinik der Blutdriisenerkran
kungen wurde scharfer erfaBt. Das Bild des Eunuchoidismus (Griffith) wurde 
von Tandler und GroB, das des Spateunuchoidismus von mir gezeichnet. 
Ferner wurden die Beziehungen der pramaturen Entwicklung zu Tumoren der 
Keimdriisen oder der Epiphyse (Marburg, v. Frankl-Hochwart) oder der 
Nebennierenrinde (Apert) erkannt. Endlich ist aus den. von Claude und 

'Gougerot beschriebenen vielgestaltigen Syndromen der "insufiisance pluri-
glandulaire" das Krankheitsbild der multiplen Blutdriisensklerose von mir 
losgelost worden. Nur die Thymusdriise hat sich in der Klinik der Blutdriisen
erkrankungen bisher noch keine feste Stellung erringen konnen. 

Ich habe diese Darstellung der Entwicklung, welche die Lehre von den BIut
driisenerkrankungen bis zum Jahre 1913 genommen hat, ziemlich wortlich 
alUS der ersten Auflage dieses Buches iibernommen. Die physiologische Chemie 
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der Inkrete war bis dorthin nur wenig entwickelt. Nur aus dem Nebennieren
mark war es gelungen, eine Substanz, das Adrenalin, zu gewinnen, die chemisch 
definiert und auch synthetisch dargestellt werden konnte (Aldrich, Taka
mine). Auch aus dem Hinterlappen der Hypophyse war ein Extrakt von 
bemerkenswerter Wirkung gewonnen worden. Seither hat gerade die physio
logische Chemie - wie spater ausfiihrlich beschrieben werden solI - enorme 
Fortschritte gemacht. In die Klinik der Blutdriisenerkrankungen war aber seit
her ein Moment der Unsicherheit gekommen, welches hauptsachlich die Stellung 
der Hypophyse zur Klinik des Blutdriisensystems betraf. Wohl war ein wesent
licher Fortschritt gerade in dieser Hinsicht durch die Erkenntnis erzielt worden, 
daB durch den Ausfall der glandularen Hypophyse ein ganz charakteristisches 
Krankheitsbild entsteht, welches von A. Simmonds als hypophysare Kachexie 
bezeichnet wurde. Fiir diese Auffassung spricht vor allem eine gewisse Gegen
siitzlichkeit im Symptomenbild der Akromegalie und demjenigen der hypo
physaren Kachexie. Andererseits hatte die experimentelle Forschung der letzten 
Jahre Ergebnisse gebracht, welche geeignet schienen, die bisher als sicher 
angenommene Zugehorigkeit gewisser Krankheitsbilder zu den Blutdriisen
erkrankungen in Frage zu stellen. Wenn zwar bis vor wenigen Jahren an
genommen wurde, daB, wie ich dies in der ersten Auflage dieses Buches aus
driickte, die Blutdriisen als vegetative Organe ihre "zentralen Projektions
felder" haben miissen und daB ihre Funktion unter dem regulierenden EinfluB 
des Zentralnervensystems steht, so war doch die Auffassung herrschend, daB 
Stoffwechsel, Wachstum und Trophik der Gewebe hauptsachlich durch die 
Blutdriisen reguliert werden. Nun lassen es aber die Forschungen der letzten 
Jahre immer wahrscheinlicher erscheinen, daB sich in dem urspriinglichsten 
von Edinger als Archithalamus bezeichneten Teil des Zwischenhirns eine 
ungefahr dem Zwischenhirnboden (Hypothalamus) entsprechende Region 
befindet, in welcher sich eine ganze Reihe wichtiger Zentren befindet, die fiir 
die vegetativen Funktionen und fiir die Regulation des Stoffwechsels, des 
Wasser- und Warmehaushaltes, fiir die Trophik des Fettgewebes und endlich 
fiir die Entwicklung und Erhaltung der sekundaren Geschlechtscharaktere 
von groBter Bedeutung sind. Diese Befunde waren zwar an und fiir sich nicht 
geeignet, in der Lehre von der inneren Sekretion so revolutionar zu wirken, als 
es zuerst den Anschein hatte, da auch friiher die Vorstellung von einer nervosen 
Regulierung neben der hormonalen als chemischen gang und gabe war. Fiir 
die Klinik verwirrend wirkte aber die sich aus diesen Befunden ergebende Un
sicherheit in der Pathogenese mancher Syndrome, ja mancher geschlossener 
Krankheitsbilder, die man friiher ohne Bedenken auf eine Erkrankung des Hypo
physenapparates zuriickgefiihrt hatte, da man jetzt auch mit der Moglichkeit 
einer zentral nervosen Genese rechnen muBte. Zu diesen Syndromen bzw. 
Krankheitseinheiten gehoren manche Formen derFettsucht, ferner die Genital
dystrophie und der Diabetes insipidus. Ganz besonders ist es die Kombination 
von Genitaldystrophie und Fettsucht, die sog. Dystrophia adiposogenitalis, 
deren Zugehorigkeit zu den Blutdriisenerkrankungen bestritten wird. 

Andererseits verleiteten die innigen Beziehungen, welche zwischen Blut
driisensystem und vegetativem Nervensystem bestehen, dazu, manche Krank
heitsbilder zu den Bluterkrankungen zu zahlen, wenn sie irgendwelche Blut
driisenstigmata aufweisen. Es gibt keine vegetative Neurose oder Tropho
neurose, die nicht schon zu den Blutdriisenerkrankungen gezahlt worden ware. 
Auch manche Psychosen und A vitaminosen sind diesem Schicksal verfaHen. 

Bei diesem Stand der Dinge ist es vor aHem notwendig, zu einer klaren 
Defini tion dessen, was wir unter einer Blutdriise bzw. einer Blutdriisen
erkrankung zu verstehen haben, zu gelangen. Der Name Blutdriise wurde 

J* 
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zuerst von A. Ecker im Jahre 1852 gebraucht. Ecker bezeichnete damit Organe 
von drusigem Charakter, welche aber zum Unterschied von anderen Drusen 
keinen AusfUhrungsgang besitzen, so daB die Annahme nahe lag, daB ihr spezi
fisches Sekret direkt an die Blut- bzw. LymphgefaBe abgegeben wiirde. Man 
bezeichnete spater diesen V organg als innere Sekretion und spricht in neuerer 
Zeit mit Abderhalden von Inkreten bzw. von inkretorischen Organen oder 
auch von endokrinen Organen. Das ganze Forschungsgebiet bezeichnet man als 
Lehre von der inneren Sekretion oder als Endokrinologie. 1m weiteren Sinne 
des Wortes kommt nun jedem Gewebe des Korpers - wie schon v. Krehl 
betonte - eine innere Sekretion zu, insoferne als von jedem Gewebe Sub
stanzen an die Blutbahn abgegeben werden, welche durch Fernwirkung regu
lierend in die komplizierten, das Leben erhaltenden V organge eingreifen. So 
ist es - urn nur ein Beispiel zu nennen - bekanntlich 01 a u de Be r n ar d gelungen, 
zu zeigen, daB von den Leberzellen Traubenzucker an das Blut sezerniert wird, 
eine Entdeckung, welche fUr die Physiologie des Kohlenhydratstoffwechsels 
von grundlegender Bedeutung wurde. Viele Physiologen fassen den Begriff 
der inneren Sekretion tatsachlich auch in diesem erweiterten Sinne auf. 1905 
hat Starling den Begriff Hormon (O(!flaW ich rufe) gepragt. Er bezeich
nete darunter Reizstoffe, die nicht assimilierbar sind und auch keine nachweis
baren Energiemengen liefern, deren Bedeutung in ihrem dynamischen EinfluB 
auf die lebende Zelle lage. Bayliss und Starling hatten gefunden, daB unter 
dem EinfluB des sauren Magensaftes auf die Epithelzellen der Darmschleimhaut 
von diesen ein Stoff abgesondert wird, der auf dem Wege der Zirkulation die 
Sekretion von Pankreassaft hervorruft. Auch dieser von ihnen als Sekretin 
bezeichnete Stoff wurde unter die Hormone eingereiht. In neuester Zeit hat 
O. Lo~wi gezeigt, daB nach Vagus- bzw. Akzelleransreizung am isolierten 
Kaltbluterherzen der Inhalt des Herzens Vagus- bzw. Akzelleranswirkung aus
ubt. Auch diesen Vagus- bzw. Sympathikusstoff konnte man als Hormon 
bezeichnen. Manche Physiologen gehen in der Auffassung des Begriffs der 
inneren Sekretion noch viel weiter. So unterscheidet E. Gley: 

1. Innere Sekrete, die als Nahrstoffe dienen, z. B. Zucker, Fett. 
2. Die Hormazone, das sind Substanzen, die beim Aufbau der Gewebe 

eine Rolle spielen, z. B. das innere Sekret der Schilddruse oder das der Keim
drusen. 

3. Die eigentlichen Hormone, d. h. funktionelle Reizstoffe, z. B. das Adrenalin. 
4. Die Parhormone, das sind Abbaustoffe, die als Reizstoffe dienen, z. B. 

die Kohlensaure, der Harnstoff usw. Ja sogar das Blut sei als ein Produkt, 
der inneren Sekretion anzusehen; auch die Lungen werden von Gley zu den 
Organen mit innerer Sekretion gerechnet, weil in ihnen das Blut mit Sauerstoff 
versorgt wird. 

Vom klinischen Standpunkt konnen wir aber mit einer derartig weiten, 
letzten Endes aIle biochemischen V organge in sich einschlieBenden Auffassung 
des Begriffes der inneren Sekretion nichts anfangen. Von groBter klinischer 
Bedeutung ist hingegen das Vorkommen von Organen von mehr oder weniger 
ausgesprochen drusigem Aufbau, als deren eigentliche Funktion wir die Pro
duktion besonders wichtiger, mit machtigen physiologischen Wirkungen begabter 
Stoffe ansehen mussen, die nicht durch ein spezielles Gangsystem dem Blute 
zugefuhrt, sondern direkt an die die Zellen umgebenden Blut- und Lymph
gefaBe abgegeben werden. In manchen Fallen, wie dies z. B. beim Hinter
lappen der Hypophyse der Fall zu sein scheint, kann das Inkret seinen Weg 
auch zuersb in den Liquor cerebrospinalis nehmen. Man rechnet zu diesen 
Organen: die Schilddruse, die Glandulae parathyreoideae (Epithelkorperchen), 
die Thymusdruse, die Hypophyse, welche zu mindest aus zwei Blutdrusen, 
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namlich del' Adenohypophyse und dem Infundibularorgan (Pars intermedia plus 
Hinterlappen) besteht, die Epiphyse, die Nebennieren, welche ebenfalls aus 
zwei Organen, namlich del' Nebennierenrinde und dem Nebennierenmark (chrom
affines Organ) zusammengesetzt sind, das Inselorgan, das aus Zellgruppen besteht, 
die zwischen die den Bauchspeichelliefernden Driisenlappchen des Pankreas ein
geschaltet sind, und endlich die Keimdriisen. Eine morphologische Definition 
del' Blutdriisen ist - wie schon Biedl hervorgehoben hat - nicht moglich, 
denn ihr histologischer Aufbau und ihre Genese aus den einzelnen Keim
blattern sind wesentlich verschieden. Sehr deutlich tritt abel' ihre Zugehorig
keit zu einem System durch die Erfahrungen del' Klinik zutage. Die Klinik 
lehrt uns, daB, wenn sich ein KrankheitsprozeB in einem diesel' Organe fest
setzt, durch den seine Funktion erlischt, charakteristische Ausfallserschei
nungen auftreten und daB es, wenn auch bisher nicht iiberall, gelingt, diese 
Ausfallserscheinungen durch Einverleibung del' betreffenden Driisensubstanz zu 
mildern odeI' zu beseitigen. Das Verfahren, den Ausfall durch Implantation 
eines gleichen Organes zu decken, ist leider noch sehr unvollkommen. Ferner 
lehrt uns die Klinik, daB es Krankheitsbilder gibt, deren Symptome auf 
eine Steigerung jener spezifischen Funktion hindeuten, wobei manchmal morpho
logische Veranderungen in den betreffenden Blutdriisen (Adenombildung) ge
funden werden, die eine Funktionssteigerung durchaus moglich erscheinen 
lassen. Die letzterwahnten Krankheitsbilder lassen sich auch manchmal durch 
Einverleibung sehr groBer Mengen von Driisensubstanz, wenn auch in unvoll
kommener Weise, erzeugen, ferner lassen sie sich haufig durch operative Ver
kleinerung des Parenchymwertes del' betreffenden Driise giinstig beeinflussen. 
Die Annahme, daB diese Krankheiten auf einer Funktionssteigerung del' be
treffenden Blutdriise beruhen, findet endlich auch darin eine Stiitze, daB ihr 
Symptomenbild in den typischen Fallen nahezu das Gegenstiick bildet zu dem 
Symptomenbild jener Krankheiten, die bei einem destruktiven ProzeB in del' 
betreffenden Blutdriise auftreten bzw. sich experimentell durch operative Ent
fernung del' betreffenden Blutdriise erzeugen lassen. Es lassen sich allerdings 
gegen diese Gegeniiberstellung von Funktionssteigerung und Funktionsaus
fall auch in del' Klinik mancherlei Einwande erheben, auf die im Laufe 
del' Darstellung noch eingegangen werden solI. 

Diesel' Standpunkt del' Klinik, del' sich auf del' Annahme einer strengen 
Spezifitat del' Blutdriisenfunktion aufbaut, ist durch die Ergebnisse 
del' physiologisch-chemischen Forschung gerade in den letzten Jahren wesentlich 
gestiitzt worden. Zur Entdeckung des Inkrets des Nebennierenmarks (des 
Adrenalins) und des Inkrets des Infundibularorgans (gewohnlich als Pituitrin 
bessel' als Infundibulin bezeichnet), hat sich diejenige des Schilddriiseninkrets 
(des Thyroxins, Kendall), ferner diejenige des Inkrets des Inselorganes (des 
Insulins, Banting und Best) und endlich die Entdeckung des Epithelkorper
cheninkrets (des Parathyrins, eoUip) hinzugesellt. Auch aus den weiblichen 
Keimdriisen sind bereits Substanzen von groBer physiologischer Bedeutung 
gewonnen worden (Fellner, Herrmann, Allen und Doisy, B. Zondek 
und S. Aschheim u. a.). Vom Adrenalin ist die chemische Konstitution voll
standig aufgeklart, auch gelang die synthetische Darstellung desselben: auch fiir 
das Thyroxin wurde von Kendall eine chemische Formel angegeben. Diese 
wurde von Harington modifiziert. Auch hier gelang bereits die syn
thetische Darstellung. Das sehr wirksame Extrakt des Infundibularorganes 
hat verschiedene' physiologische Wirkungen, von denen die diuresehemmende 
fUr die Pathogenese des Diabetes insipidus von besonderem Interesse ist. Die 
Aufklarung del' chemischen Konstitution des Insulins scheint nul' eine Frage 
del' Zeit zu sein, da seine Darstellung in kl'istallinischer Form bereits gelang. 
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Von besonderer Wichtigkeit war die Entdeckung des Insulins nicht nur 
wegen seines groBen therapeutischen Wertes, sondern auch deshalb, weil 
unsere bisher noch sehr mangelhaften Kenntnisse von der Wirkungsweise der 
Inkrete dadurch besonders bereichert wurden. Auch die Entdeckung des Para
thyrins diirfte in dieser Hinsicht nicht minder wertvoll sein. Nach dem bis
herigen Stand unserer Kenntnisse kann man von den Inkreten sagen, daB 
sie alle wahrscheinlich nicht eiweiBartige Korper sind 1, daB sie 
keinen fermentativen Charakter haben, daB sie nicht auf das 
tote Substrat, sondern nur auf die lebenden Zellen ihre Wirkung 
entfalten und endlich, daB zwischen Menge des Inkrets und physio
logischer Wirkung eine quantitative Beziehung besteht. 

Wenn ich in der ersten Auflage dieses Buches sagen muBte, daB die Lehre 
von den Blutdriisenerkrankungen darin ihre besondere Schwache hat, daB die 
physiologische Chemie der Inkrete noch in den Kinderschuhen steckt, so konnen 
wir heute gerade in den Ergebnissen der physiologischen Chemie eine besondere 
Stiitze dieser Lehre sehen. Allerdings gibt es auch hier noch - wie wir gleich 
sehen werden - groBe Liicken . 

. DiE:? Darstellung wirksamer Extrakte oder gar chemisch definierbarer Korper 
von entsprechender Wirksamkeit ist bisher gerade bei jenen Blutdriisen, denen 
nach den klinischen Beobachtungen ein formativer EinfluB auf den Orga
nismus zugeschrieben werden muB, auf besondere Schwierigkeiten gestoBen. 
Die klinische Beobachtung rechtfertigt die Annahme, daB yom Vorderlappen 
der Hypophyse ein Stoff produ[liert wird, welcher das Wachstum fordert und 
wahrscheinlich auch fiir die normale Entwicklung der Keimdriisen und der 
sekundaren Geschlechtscharaktere notwendig ist. Die Angabe, daB die ver
schiedenen in den Handel gebrachten, aus dem Hypophysenvorderlappen ge
wonnenen Praparate diese Wirkung besitzen, scheint noch unsicher. Eine 
Reindarstellung dieses Stoffes gelang bisher nicht 2. Ebenso fehlt noch die 
Darstellung des Zirbelinkrets, das, nach den klinischen Beobachtungen zu 
schlieBen, ebenfalls einen trophischen EinfluB auf die Korperentwicklnng be
sitzt. Ebensowenig ist es bisher gelungen, aus den Keimdriisen einen Stoff 
zu gewinnen, welcher imstande ware, aIle Ausfallserscheinungen, die beim 
Ausfall der Keimdriisenfunktion im Entwicklungsalter zutage treten, wie die 
Entwicklungshemmung der sekundaren Geschlechtscharaktere, die Verspatung 
im SchluB der Epiphysenfugen und die abnorme Fettverteilung zu beseitigen. 
lni Tierexperiment gelang es allerdings bereits, die Brunst bei infantilen bzw. 
kastrierten Tieren durch das "Follikulin" in Gang zu bringen. Ebenso negativ 
sind bisher die Versuche geblieben, aus den Nebennierenrinden ein spezi
fisches Inkret zu gewmnen. Von der Nebennierenrinde wissen wir nur, daB 
in ihr Cholin, eine auch sonst im Korper verbreitete Substanz von bedeutender 
physiologischer Wirksamkeit vorkommt. Mit der abnormen Korperentwicklung 
und der abnormen Behaarung, die wir bei Tumoren der Nebennierenrinde 
auftreten sehen, hat aber das Cholin sicher nichts zu tun. Endlich fehlt noch 
die Darstellung entsprechend wirksamer Substanzen aus der Thymusdriise, 
deren Stellung im Blutdriisensystem iiberhaupt unsicher ist. 

1 Bei jenen Inkreten, die sich chemisch wie Peptone verhalten, dtirfte es sich um 
Begleitsubstanzen handeln. Auch der Lipoidcharakter der aus Ovarium und Plazenta 
gewonnenen Inkrete steht noch nicht fest, da sie je nach der Darstellungsmethode lipoid
oder wasserloslich sind (Guggenheim). Sehr bemerkenswert sind die Beziehungen der 
Inkrete zu gewissen Mineralsto£fen, so des Thyroxins zum Jod, oder des Insulins zum 
Schwe£el. 

2 Auf die Versuche von B. Zondek und S. Aschheim, denen es gelang, durch Implan~ 
tation von Hypophysenvorderlappen bei der infantilen weiBen Maus die Follikelbildung zu 
antezipieren, wird spater eingegangen werden. 
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Wir wollen nun nochmals im Zusammenhang erortern, welchen Bedin
gungen ein Organ entsprechen muB, damit wir es als dem Blut
driisensystem zugehorig bezeichnen konnen. Diese Bedingungen waren 
folgende: 

1. Das betreffende Organ muB eine Substanz von spezifischer 
Wirkung absondern, welche in den abfiihrenden Blut- oder Lymph
wegen bzw. im Liquor nachzuweisen ist. 

2. Nach experimenteller Entfernung oder schwerer destruktiver 
Erkrankung der betreffenden Blutdriise miissen Ausfallserschei
nungen auftreten, die durch Implantation der betre££enden Blut
driise bzw. durchEinv~rleibung des betreffenden Inkrets beseitigt 
werden. 

3. Durch Funktionssteigerung der betreffenden Blutdriise, die 
meist mit einer Hyperplasie der Blutdriise einhergeht, solI es zu 
einem Symptomenkomplex kommen, welcher dem beim Ausfall 
der betre££enden Blutdriise auftretenden entgegengesetzt ist, durch 
iibermaBige Einverleibung des betreffenden spezifischen Inkrets 
soIl sich dieser Symptomenkomplex experimentell erzeugen lassen, 
oder es soIl durch operative Verkleinerung des Parenchymwertes 
der betreffenden Blutdriise dieser Symptomenkomplex zum Ver
schwinden gebracht werden. 

Diese Bedingungen sind fiir die meisten Blutdriisen bisher in einwandfreier 
Weise nicht erfiillt. Betrachten wir zuerst den ersten Punkt! Der Nachweis 
des Inkrets in den abfiihrenden Blut- bzw. LymphgefaBen ist bisher auf 
chemischem Wega nur fiir das Adrenalin erbracht. Beim Thyroxin stiitzt sich 
dieser Nachweis nur auf die physiologische Wirksamkeit des das Organ ver
lassenden Blutes. Was das Infundibulin (Pituitrin) anbelangt, so ist der 
Nachweis erbracht, daB dem Liquor des dritten Ventrikels physiologische, 
dem des Infundibulins gleich gerichtete Eigenschaften zukommen, welche 
nach vorheriger Entfernung der Hypophyse fehlen. In neuester Zeit gelang 
auch der physiologische Nachweis des weiblichen Sexualinkrets im Blute. 
Bei den anderen Blutdriisen, besonders bei denen mit formativer Wirkung, 
scheinen wir von der Erfiillung dieser Bedingung noch _ weit entfernt zu sein. 

Was den zweiten Punkt anbelangt, konnen wir sagen, daB bei einigen 
Blutdriisen die Ergebnisse der Experimentalpathologie mit den 
Beobachtungen der Klinik in weitgehender Weise iibereinstimmen. 
Die Entfernung der Schilddriise fiihrt bei Mensch und Tier zu Erscheinungen, 
welche denen beim typischen spontanen Myxodem analog sind. Die Entfernung 
der Epithelkorperchen fiihrt bei Mensch und Tier zum Krankheitsbild der 
Tetanie, wie wir es auch unter Umstanden spontan beim Meruichen auftreten 
sehen. Die Entfernung der Bauchspeicheldriise fiihrt - wie von Mering und 
Minkowski zuerst gezeigt haben - beim Tier zum Diabetes mellitus, der 
weitgehende Ubereinstimmung mit dem menschlichen genuinen Diabetes zeigt. 
Die Entfernung der Keimdriisen im jugendlichen Organismus fiihrt bei Mensch 
und Tier zu Erscheinungen, die denen des Eunuchoidismus auBerordentlich 
gleichen. Bei der Hypophyse stoBen wir aber schon auf Schwierigkeiten. Aller
dings fiihrt die Entfernung der Adenohypophyse bei jugendlichen Tieren zu 
ausgepragter Wachstumsstorung und zu einer Storung in der Entwicklung der 
Keimdriisen, wie wir sie beim menschlichen hypophysaren Zwergwuchs finden. 
Hingegen zeigen die Angaben iiber experimentelle Erzeugung einer hypophysaren 
Kachexie noch keine Ubereinstimmung. Den positiven Versuchen bei Ratten 
(Ph. E. Smi th)stehen negative bei Hunden gegeniiber. Kontrovers sind die 
Angaben in bezug auf die Erzeugung eines Diabetes insipidus, da behauptet 
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wird, daB die Entfernung von Pars intermedia plus Hypophysenhinterlappen 
nicht regelmaBig das Auftreten eines Diabetes insipidus zur Folge hat und 
daB dort, wo er auf tritt, dieses auf einer Verletzung gewisser Zentren in der 
Regio subthalamica zuriickzufiihren sei. Ebenso divergent sind heute noch die 
Anschauungen iiber die Entstehung der "hypophysaren" Fettsucht. Bei jungen 
Ratten fiihrt die Entfernung des Hypophysenvorderlappens, wie oben erwahnt, 
zur Genitaldystrophia und Kachexie, bei jungen Hunden aber zur Dystrophia 
adiposogenitalis. FUr die Entstehung der Fettsucht wird daher von manchen 
Autoren nicht die Entfernung der Hypophyse, sondern die eventuell dabei 
erfolgende Verletzung des Infundibulums als entscheidend angesehen. Auch 
die Folgen der experimentellen Entfernung der Nebennieren sind noch nicht 
vollig geklart. Zwar treten bei zweizeitiger Entfernung derselben Symptome 
auf (Adynamie, Hypoglykamie usw.), welche als Ausfallssymptome gedeutet 
und denen entsprechende Symptome bei der Addisonschen Krankheit gleich
gestellt werden konnen. Die Frage, inwieweit sich an den Ausfallssymptomen 
des Addison das Nebennierenmark bzw. die Nebennierenrinde beteiligen, ist 
heute aber noch ungekliirt. Auch hat sich die klinische Beobachtung, die 
auf eine Beeinflussung der Behaarung durch die Nebennierenrinde hindeutet, 
noch nicht einer experimentellen Bearbeitung zuganglich erwiesen. Was endlich 
Zirbel- und Thymusdriise anbelangt, so divergieren hier die Angaben iiber 
die Erzeugung einer Ausfallserkrankung noch so sehr, daB sie zur Diskussion 
iiber die Grundlagen der Lehre von der inneren Sekretion nicht herangezogen 
werden konnen. 

Von groBer Bedeutung ist der Umstand, daB die Erfahrungen, die man 
mit der Substitutionstherapie der Ausfallserkrankungen durch 
das spezifische Inkret bisher gemacht hat, in vieler Hinsicht zu 
den Ergebnissen der Exstirpationsversuche passen. Die Erschei
nungen, die durch Exstirpation der Schilddriise irn wachsenden wie im er
wachsenen Organismus auftreten, konnen durch Einverleibung von Schild
driisensubstanz bzw. von Thyroxin beseitigt werden, wenn die Behandlung 
zeitig genug einsetzt. Genau dasselbe trifft fiir die typischen Falle von spon
tanem menschlichem Myxodem zu. Auch die Versuche mit Homoiotrans
plantation zeitigten einen, . wenn auch nur vOriibergehenden Erfolg. Die 
neuesten Versuche von eoUip zeigen, daB auch die Erscheinungen der para
thyreopriven Tetanie beirn Tier durch Einverleibung von Parathyrin beseitigt 
werden konnen. Geniigend zahlreiche Erfahrungen iiber die Beeinflussung der 
spontanen menschlichen Tetanie liegen noch nicht vor, tim ein Urteil zu erlauben. 
Ala einen wahren Triumph der Wissenschaft kann man die Erfolge der Sub
stitutionsbehandlung beim Diabetes mellitus durch Insulin bezeichnen. Es 
gelingt nicht nur beim pankreasdiabetischen Hund die Storung des Zucker
stoffwechsels zu beseitigen, es gelingt auch in der ungeheuren Mehrzahl der 
FaIle von genuinem menschlichem Diabetes die diabetische Stoffwechsel
stOrung mit allen ihren Folgeerscheinungen zu beheben. Schwer abgemagerte 
Individuen mit hochgradiger Muskelatrophie und mit den Erscheinungen 
schwerer Vergiftung durch die Azidose, deren Lebensuhr infolge der weit vor
geschrittenen Degeneration des Inselapparates abgelaufen erscheint, konnen durch 
eine der Degeneration des Inselorgans und dem Zuckerwert der Nahrung ent
sprechend angepaBte Insulinzufuhr physisch und psychisch zu vollig leistungs
fahigen Individuen gemacht werden. 

Bei den durch Ausfall der Keimdriisen bedingten Erscheinungen war der 
Erfolg der Inkrettherapie bis vor kurzem noch sehr unsicher; in neuester Zeit 
ist es aber gelungen, durch Extrakte aus den Follikeln bzw. der Plazenta bei 
weiblichen kastrierten Tieren den ostralen Zyklus wieder hervorzurufen; ja 
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selbst die Entwicklung des genitellen Hilfsapparates wird bei jugendlichen 
kastrierten Tieren dadurch ermoglicht. Uberdies haben auch die Implan
tationsversuche bei mannlichen kastrierten Individuen recht bemerkenswerte 
Erfolge gezeitigt. 

Was die Hypophyse anbelangt, so konnen wir - wie bereits erwahnt - die 
Ersatztherapie durch Hypophysenvorderlappensubstanz noch nicht als gesichert 
betrachten, wenn auch bereits einzelne Angaben uber giinstige Erfolge bei der 
hypophysaren Kachexie und beim hypophysaren Zwergwuchs vorliegen. Auch 
ist es neuestens Ph. E. Smith gelungen, die bei Ratten nach Exstirpation 
der Hypophyse auftretende Kachexie durch Homoiotransplantation 1 zu be
heben. Ferner hat die Behandlung des Diabetes insipidus durch Infundi
bulin (Pituitrin) vollkommen den Charakter einer Ersatztherapie, da es gelingt, 
bei diesen Kranken durch geeignete Dosierung eine normale Konzentration des 
Hams zu erzielen und damit auch das wichtigste Symptom dieser Krankheit, 
namlich den Durst, zu beseitigen. Pituitrin wirkt also beim Diabetes insipidus 
ganz analog wie Insulin beim Diabetes mellitus, ein Umstand, der die Be
deutung des Infundibularorgans fiir die Pathogenese des Diabetes insipidus 
vorderhand mehr hervortreten laBt als die Exstirpationsversuche dies tun. Auch 
beim Morbus Addisonii wird der Ersatztherapie durch Adrenalin bzw. Ver
fiitterung ganzer Nebennieren heute das Wort geredet, doch reichen hier die 
Erfolge bei weitem nicht an die bei den bereits erwahnten Blutdrusenerkran
kungen heran. Was speziell die Nebennierenrinde anbelangt, so ist hier die 
Natur der Ausfallserscheinungen bisher ~ wie bereits erwahnt - noch unsicher. 
Versuche uber die Beeinflussung der Behaarung durch Nebennierenrindextrakte 
scheinen in den Rahmen der fruher erwahnten Anschauungen zu passen 
(Ferreira de Mira, Hewer, L. Castaldi u. a.). Ganz unsicher sind die 
Erfolge der Ersatztherapie bei destruktiven Erkrankungen der Epiphyse oder 
der Thymusdruse. 

Was endlich den dritten Punkt anbelangt, so liegt auch hier bereits ein 
groBes Beobachtungsmaterial vor, wenngleich zugegeben werden muB, daB 
gerade dieser Punkt bisher am wenigsten gestutzt ist. DaB das Symptomen
bild des Morbus Basedowii in weitgehender Weise demjenigen des Myxodems 
entgegengesetzt ist, unterliegt wohl keinem Zweifel. Das histologische Bild 
der Basedowstruma ist durch Neubildung sezemierenden Parenchyms charakteri
siert. Bei Verkleinerung des Parenchyms durch Operation oder Bestrahlung 
kann sich der Morbus Basedowii zuriickbilden, ja er kann sogar in Myxodem 
ubergehen. Durch Einverleibung von Schilddriisensubstanz kann man unter 
Umstanden Symptome erzeugen (Tachykardie, Steigerung des Grundumsatzes, 
SchweiBe usw.), welche zu den Kardinalsymptomen des Morbus Basedowii 
gehoren. Welche von diesen Symptomen sich starker entwickeln, hangt von dem 
konstitutionellen Boden ab, auf welchen der kunstlich gesetzte Hyperthyreoi
dismus trifft (Falta, Newburgh und Nobel). DaB das Symptomenbild der 
Akromegalie demjenigen der hypophysaren Kachexie in vieler Hinsicht ent
gegengesetzt ist (z. B. Splanchnomegalie bzw. Splanchnomikrie) wurde bereits 
fruher erwahnt. Auch das histologische Bild der Akromegaliehypophyse zeigt 
den Adenomcharakter. Die experimentelle Erzeugung einer Akromegalie durch 
Einverleibung von Hypophysen-Vorderlappensubstanz gelang bisher nicht, doch 
liegen einwandfreie Beobachtungen vor, daB sich durch. Teilexzision des 
Hypophysenadenoms dieakromegalen Erscheinungen teilWe1se zuruckbildeten. 
Einen Krankheitszustand, den man als Folge einer Funktionssteigerung des 
Infundibularorgans betrachten konnte, kennen wir noch nicht mit Sicherheit. 

1 Die Implantation frischer Rattenhypophysen IDuBte taglich erfolgen, wenn sie 
wirksam sein soUte! 
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Man hat einerseits FaIle von Oligurie damit in Zusammenhang gebracht (W. H. 
Veil u. a.) und andererseits vermutet, daB eine iibermaBige Produktion dieses 
Inkrets zu permanenter Hypertonie fiihre (Leimdorfer). Ebensowenig gibt es 
bisher ein Krankheitsbild, das man mit Sicherheit auf eine Funktionssteigerung 
der Epithelkorperchen zuriickfiihren konnte. Bei verschiedenen Knochenerkran
kungen findet man adenomartige Tumoren der Epithelkorperchen, doch diirfte 
es sich - wofern iiberhaupt ein Zusammenhang besteht - mit Wahrscheinlich
keit urn eine kompensatorische Hypertrophie handeln. 1m Tierexperiment 
gelang die Erzeugung eines morbiden Zustandes durch Einverleibung von 
Parathyrin, der im Gegensatz zur Tetanie mit einer Vermehrung des Blut
kalkes einhergeht; doch fehlt hier noch der Zusammenhang mit der Klinik. 
Durch die Entdeckung des Insulins ist man in der Lage, den Zustand des Hyper
insulinismus zu studieren. Er ist charakterisiert durch Absinken des Blut
zuckers, durch Auftreten von Hungergefiihl, durch Tremor, SchweiBe und 
im weiteren Verlauf durch schwere Storungen von seiten des Nervensystems. 
Zustande von leichtem Hyperinsulinismus mogen bisweilen bei neurasthenischen 
Individuen (p16tzlich auftretender HeiBhunger mit Schwachegefiihl) vorkommen. 
Svenstrom beschrieb einen Zustand von Koma mit Hypoglykamie, den er 
als akuten Hyperinsulinismus auffaBt. Viel wichtiger erscheint mir die Beziehung 
des Inselorgans zur endogenen Magersucht bzw. Fettsucht. Durch Einver
leibung von Insulin gelang es mir, magere Individuen aufzumasten, ja sogar 
Fettsucht zu erzeugen. Da jede Zufuhr von Zuckerbildnern zu einer Mehr
produktion von Insulin fiihrt, konnte in einer starkeren odergeringeren An
sprechbarkeit des Inselorgans auf das Ansteigen des Blutzuckers ein patho
genetisches Moment fiir die Entstehung mancher Formen von Fettsucht bzw. 
Magersucht vermutet werden. 

Was die Nebennieren anbelangt, dO hat Wiesel die Anschauung vertreten, 
daB die vaskulare Hypertonie auf eine Funktionssteigerung des Nebennieren
marks beruhe, doch ist diese Anschauung vorderhand nicht geniigend experi
mentell gestiitzt. Ebenso sind die Versuche, durch Bestrahlung der Nebennieren 
die Hypertonie zu bessern, nicht von geniigender Beweiskraft. DaB Adenom
bildung der Nebennierenrinden im jugendlichen Organismus mit vorzeitiger 
Korper- und Genitalentwicklung, im erwachsenen weiblichen Organismus mit 
Hemmung der Keimdriisenfunktion und Erscheinungen von Geschlechts
umstimmung einhergeht, wurde bereits erwahnt. Operative Entfernung des 
Tumors hat in einzelnen Fallen zu einer Riickbildung dieser Erscheinungen 
gefiihrt. Eine experimentelle Erzeugung dieses Krankheitsbildes gelang bisher 
nicht. Auch das Auftreten von Tumoren in den Keimdriisen fiihrt bei jugend
lichen Individuen zu pramaturer Entwicklung. Auch hier tritt durch operative 
Entfernung in manchen Fallen eine Riickbildung der Erscheinungen auf. 

Wenn wir nun die hisherigen Ausfiihrungen iiberblicken, so kann man sagen, 
daB die Grundlagen, auf welchen sich die Lehre von den Blutdriisenerkrankungen 
aufbaut, im Laufe der letzten Jahre wesentlich an Stabilitat gewonnen haben. 
Bei manchen Blutdriisen kann man die Ergebnisse der Exstirpa,tionsversuche 
und der Ersatzbehandlung als festgefiigte Grundpfeiler dieser Lehre bezeichnen. 
Bei anderen sind diese Grundpfeiler sehr locker oder fehlen noch ganz. Wenn 
daher auch noch vieles liickenhaft und manches zweifelhaft ist, so kann man 
doch die Lehre von den Ausfallserkrankungen im allgemeinen als einen ge
sicherten klinischen Besitz ansehen. Viel weniger fest sind die Grundlagen 
der Lehre von den auf Funktionssteigerung der Blutdriisen beruhenden Krank
heiten. Wir werden spater, wenn wir iiber die Pathogenese und Atiologie dieser 
Erkrankungen sprechen, dies einigermaBen verstandlich finden. Sehr erschwert 
wird die klare Einsicht in diese Krankheitsformen auch dadurch, daB zwischen 
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den einzelnen Blutdriisen mannigfaltige Wechselbeziehungen bestehen, nicht 
nur dadurch, daB sie sich in ihren Funktionen gegenseitig beeinflussen. Denn 
die Zugehorigkeit zu einem System ist auch dadurch gekennzeichnet, daB viele 
del' hier in Betracht kommenden Krankheitsprozesse sehr haufig mehrere 
Blutdriisen gleichzeitig odeI' na.cheinander ergreifen, wodurch die mannig
faltigsten und von den Typen weit abweichenden Krankheitsbilder entstehen 
konnen. Diese Mannigfaltigkeit wird noch dadurch gesteigert, daB nicht nul' 
Zustande mit gleichzeitigen Ausfallserscheinungen von seiten mehrerer Blut
driisen odeI' Zustande mit gleichzeitiger Funktionssteigerung mehrerer Blut
driisen, sondern auch Zustande vorkommen konnen, bei denen sich Funktions
verminderung in den einen und Funktionssteigerung in den anderen Blutdriisen 
vermischen. Wenn dadurch die klinische Analyse mancher Krankheitsbilder 
oft auBerordentlich erschwert wird, so gewinnt andererseits die Definition dessen, 
waswir unter einer Blutdriise zu verstehen haben, an Sicherheit. Es scheint 
mir del' Standpunkt del' Physiologen gerechtfertigt, den Begriff del' inneren 
Sekretion nicht ausschlieBlich mit den Blutdriisen zu verkniipfen, da vielen 
Zellkomplexen des tierischen Organismus eine innere Sekretion zukommt. In 
ihrer Gesamtheit kann man die inneren Sekrete vielleicht zweckmaBig als Hor
mone bezeichnen. Del' Standpunkt del' Klinik ware abel' so zu formu
tieren, daB es eine Anzahl von Organen gibt, deren eigentliche 
Funktion in del' Produktion von mit machtigen physiologischen 
Eigenschaften begabten Stoffen besteht, die fiir die Regulation 
des Stoffwechsels und fiir die Trophik del' Gewe be besonders wichtig 
sind. Diesen Organen ist gemeinsam, daB sie ihr spezifisches 
Sekret direkt in die sie umspinnenden Blut- und LymphgefaBe 
bzw. in den Liquor absondern. Man nennt sie daher Blutdriisen 
odeI' lnkretdriisen, die Gesamtheit derselben Blutdriisensystem. 
Die ZugehOrigkeit zu einem System wird auch durch die mannigfaltigen 
physiologischen und pathologischen Wechselbeziehungen gekennzeichnet. 

Wechselwirknng der Blntdriisen. 
Wie oben erwahnt, kommt die Zugehorigkeit del' Blutdriisen zu einem 

System dadurch zum Ausdruck, daB zwischen ihnen mannigfache Beziehungen 
bestehen. Einerseits handelt es sich um physiologische Wechselwirkungen, 
und zwar entweder in rein funktionellem Sinne, indem die aus irgendwelchen 
Griinden eintretende Funktionsanderung (Minderung odeI' Steigerung) del' einen 
Blutdriise auch eine Funktionsanderung in anderen Blutdriisen hervorruft odeI' 
im Sinne einer trophischen Beeinflussung, welche erst sekundar eine Anderung 
del' Funktion herbeifiihrt~ Andererseits treten diese innigen Beziehungen unter 
pathologischen Verhaltnissen hervor, indem bei Erkrankungen del' einen 
Blutdriise auch oft die anderen Blutdriisen mitergriffen werden, wodurch das 
Symptomenbild oft wesentliche Anderungen erfahrt. lch habe daher seinerzeit 
zwischen physiologischen und pathologischen Korrelationen unter
schieden . 

. Die erste Arbeit auf diesem Gebiete wurde von mil' gemeinsam mit Ep
pinger und Rudinger ausgefiihrt; sie bezog sich auf die Wechselwirkung 
zwischen Schilddriise, Pankreasinselapparat und chroma:ffinem Organ. Da sich 
an diese Arbeit zahlreiche andere Arbeiten anschlossen und da diese Frage 
auch heute noch in del' Literatur vielfach diskutiert wird, so mochte ich das 
Ergebnis unserer Untersuchungen bzw. die Schliisse, die wir damus gezogen 
haben, hier in Kiirze wiederholen. Die Totalexst.irpation del' Schilddriise bei 
sorgfaltiger Schonung del' Epithelkorperchen - die elektrische Erregbarkeit 
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darf dadurch keine Steigerung erfahren -- ruft eine Herabsetzung der gE samten 
Stoffwechselvorgange hervor. Was speziell den Kohlenhydratstoffwechsel an
belangt, so findet sich das Assimilationsvermogen fur Kohlenhydrate beim 
thyreopriven Tier gesteigert. Da nun die AssimilationsgroBe von der Funktions
breite des Pankreasinselapparates abhangt, so haben wir daraus auf eine relative 
oder absolute Funktionssteigerung des Pankreasinselapparates geschlossen. 
Die Exstirpation der Schilddruse setzt aber auch die Erregbarkeit der vege
tativen Nerven herab. So ist z. B. die glykosurische Wirkung des Adrenalins 
beim schilddrusenlosen Tier vermindert. Daraus wurde geschlossen, daB ent
weder die Produktion von Adrenalin beim thyreopriven Tier vermindert oder 
daB die Wirkung des Adrenalins in den Erfolgsorganen irgendwie gehemmt ist. 
Es gibt auch analoge klinische Beobachtungen. So ist bei typischen Fallen von 
MyxOdem die Assimilationsgrenze fur Kohlenhydrat erhOht und fehlt die glykos
urische Wirkung des Adrenalins. Nach Zufuhr von Thyreoidin stellen sich wieder 
normale Verhaltnisse ein. Andererseits ist bei der Basedowschen Krankheit 
die Assimilationsgrenze fur Kohlenhydrat sehr haufig herabgesetzt und die 
Wirkung des Adrenalins gesteigert. 

Nach der Totalexstirpat.ion des Pankreas findet sich beim Tier vor allem 
anderen hochgradigste Herabsetzung der Assimilationsgrenze fUr Zucker, ferner 
bestehen Anzeichen einer erhohten Erregbarkeit sympathischer Nerven (positive 
Lowische Reaktion). Daraus schlossen wir auf eine gesteigerte Funktion des 
chromaffinen Organs oder evtl. auf eine starkere Wirkung des zirkulierenden 
Adrenalins. 

Bei der Addisonschen Krankheit, bei welcher die Funktion des chromaf
finen Organs Schaden gelitten hat, fanden wir Erhohung der Assimilationsgrenze 
fur Zucker. Wir deuteten dies durch Wegfall einer Hemmung vom chromaffinen 
Organ nach dem Inselorgan und als sekundare Funktionssteigerung des letzteren. 

Aus diesen und ahnlichen experimentellen Befunden und klinischen Beob
achtungen wurde auf eine Wechselwirkung zwischen Thyreoidea, Pankreas
inselapparat und chromaffinem Gewebe geschlossen, die in dem folgenden Schema 

T veranschaulicht wurde. D Dieses Schema ist vielfach auch noch in neuester 
Zeit diskutiert worden; von manchen z. B. von Gr. Lusk 

/ + wurde es abgelehnt, von anderen modifiziert. lch er
wahne aus neuester Zeit besonders Br. Mendel, 

p co R. P~iesel und R. ~~gner. lch. glaube~ daB die 
- expenmentelle und khmsche Bearbmtung dieses Pro-

Abb. 1. P Pankreasinsel- I 
apparat, T Thyreoidea, CG b ems viel ersprieBlicher gewesen ware, wenn man be-
~:~~~;i:es(A~t:~7:r:,.usJ: rucksichtigt batte, daB ich die seinerzeit von uns ge
+ Forderung (Synergismus). machten Beobachtungen spater anders deutete. "Wir 

haben seinerzeit angenommen, daB vermehrte Tatigkeit 
des Inselapparates die Funktion des chromaffinen Gewebes oder der Thyreoidea 
hemmt und umgekehrt. Eine andere Moglichkeit ist die, daB sich Adrenalin 
und Pankreashormon in der Leber gegenseitig beeinflussen; das eine wirkt 
akzelleratisch, das andere retardierend auf den diastatischen ProzeB, oder das 
eine wirkt glykogenmobilisierend, das andere glykogenaufbauend. Verstarkte 
Tatigkeit des einen wurde so die Balance zwischen beiden Blutdrusen storen" 1. 

Auch die Beziehungen zwischen Thyreoidea und Pankreas wurden von mir 
spater anders gedeutet. 

"Verstarkte Tatigkeit der Thyreoidea stellt groBere Anforderungen an die 
Funktion des Inselapparates; kommt der Inselapparat nicht nach, so wird 

1 In dieser Richtung bewegten sich auch Versuche von Ztiltzer und von Balint 
und Molnar. 
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die Balance zwischen beiden gestort. Fiir diese Anschauung sprechen eine 
Reihe klinischer Beobachtungen". Nach dieser Deutung bedeutet also das 
Minuszeichen einen gewissen Antergismus, das Pluszeichen einen gewissen 
Synergismus. Immer aber wurde (auch schon in der ersten Arbeit) betont, 
daB jeder dieser Blutdriisen eine spezifische Funktion zukommt, daB es sich 
also nur um einen relativen Synergismus oder Antergismus handeln konne. 

Icb glaube nun im folgenden zeigen zu konnen, daB diese Anschauung durch 
spiitere Untersuchungen und insbesondere durch die Untersuchungen der jiingsten 
Zeit (It .. mlin) eine wesentliche Stiitze erfahren hat. 

Betrachten wir zuerst die Wechselwirkung zwischen Inselorgan und chromaf
finem Organ! Von den zahlreichen Wirkungen des Insulins und des Adrenalins 
erwiihne ich hier nur die folgenden: Insulin erhoht, wie bei Besprechung der 
Regulation des Koblenhydratstoffwechsels spiiter des niiheren ausgefUhrt werden 
wird,die Zuckeraviditiit aller Zellen. In der Leber wird dadurch eine stiirkere 
GIykogenfestigkeit erzeugt, dadurch die Abgabe von Zucker aus der Leber 
vermindert. Von den peripheren Organen wird dadurch mehr Zucker aus dem 
vorbeistromenden Blute abgeschOpft. Beide Momente fUhren zur Hypoglykiimie. 
Insulin erhOht auch die Quellbarkeit der Gewebe, Insulin befordert die Speiche
rung von Fett, wie wir spiiter sehen werden, wahrscheinlich auf dem Umweg 
iiber die Forderung der Kohlenhydratassimilation. Eine deutliche Diimpfung 
der Oxydationsprozesse findet durch Insulin nicht statt, (Feyertag u. v. a.) 
auch wirkt Insulin auf den Blutdruck nur wenig ein. 

Adrenalin setzt wahrscheinlich indirekt die Zuckeraviditiit aller Zellen 
herab und steigert dadurch die Zuckerabgabe in der Leber, wahrscheinlich 
geht dies mit einer Entquellung einher. Adrenalin steigert den Grundumsatz 
und den respiratorischen Quotienten, doch scheint die Wirkung auf den Fett
stoffwechsel im Sinne einer Mehrverbrennung von Fett nur gering zu sein. 
Adrenalin steigert auBerdem bekanntlich den Blutdruck. 

Der Antergismus zwischen Insulin und Adrenalin bezieht sich also haupt
siichlich auf den Zuckerstoffwecbsel. In dieser Hinsicht haben wir einen 
ausgesprochenen Antergismus vor uns: Steigerung der Zuckeraviditiit bzw. 
Glykogenfestigung auf der einen, Herabsetzung der Zuckeraviditiit bzw. 
GIykogenmobilisierung auf der anderen Seite. Sehr schon tritt der Antergismus 
im Kohlenhydratstoffwechsel zwischen Insulin und Adrenalin bei gleichzeitiger 
Zufuhr von Insulin und Adrenalin zutage, da die blutzuckersenkende Wirkung 
des Insulins durch Adrenalin vermindert bzw. aufgehoben, ja unter Umstiinden 
iiberkompensiert wird. Die anderen Wirkungen dieser Inkrete zeigen dagegen 
ainen geringeren Antergismus. So die Wirkung auf den Fettstoffwechsel; durch 
Insulin konnen wir leicht miisten, durch Adrenalin aber nicht entfetten. Adrenalin 
wirkt auBerordentlich blutdrucksteigernd, Insulin - wenn iiberhaupt - nur 
wenig blutdruckherabsetzend. 

Es liegen nun aus jiingster Zeit zahlreiche experimentelle Ergebnisse und 
klinische Beobachtungen vor, welche zeigen, daB zwischen dem Inselorgan 
und dem chromaffinen Organ tatsiichlich eine Wechselbeziehung in dem oben 
angedeuteten Sinne besteht, daB der normale Organismus bestrebt ist, die 
Balance zwischen der Tiitigkeit dieser Organe aufrechtzuerhalten. Radoslav 
konnte in meinem Laboratorium zeigen, daB bei Zufuhr einer gewissen Menge 
von Insulin im niichternen Zustand das Absinken der Blutzuckerkurve immer 
nur bis zu einem gewissen Punkt erfolgt. Es ist dabei fast gleichgiiltig, ob der 
Ausgangsblutzuckerwert normal oder - wie beim Diabetes - wesentlich 
erhOht war (Abb. 2, vgl. Kurven a und b). 

Es macht den Eindruck, als ob sich in dieser Hohe sozusagen ein "federnder 
Widerstand" geltend machte, der erst bei groBeren Insulingaben iiberwunden 
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wird, und es ist bemerkenswert, daB dieser Punkt gerade bei einem Blutzucker
niveau liegt, bei dessen Unterschreitung hypoglykamische Zustande auftreten. 
Wir haben seinerzeit daraus geschlossen, daB bei diesem Niveau eine Gegen
regulation einsetzen miisse, durch die das Auftreten der Unterzuckerung und 
der damit verbundenen toxischen Erscheinungen verhindert wiirde, und ver
muteten, daB das Absinken des Blutzuckerspiegels zu diesem Niveau eine Mehr
produktion von Adrenalin ausli::ise, durch welche vor allem die durch das Insulin 

erhi::ihte Zuckeraviditat aller Zellen 
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und insbesondere die Glykogenfestig
keit in der Leber gemindert und 
dadurch wieder eine Mehrabgabe von 
Zucker aus der Leber ermi::iglicht wird. 
Sehr bemerkenswert sind ferner die 
Beobachtungen iiber Insuliniiber
empfindlichkeit. Bei drei Fallen von 
Bronzezirrhose bzw. von Bronzedia
betes konnte ich eine auBerordent· 
liche ""Oberempfindlichkeit gegen 
Insulin nachweisen, indem im 
Radoslavschen Versuch ein rapides 
Abstiirzen der Blutzuckerkurve auf
trat (Kurve d1), welche Erscheinung 
durch gleichzeitige Injektion von 
Adrenalin vermieden werden konnte 
(Kurve ~). Spater haben Maraiion 
und U m b er ahnliche Beobachtungen 
bei Fallen von Addison gemacht. Es 
ist sehr wahrscheinlich, daB die mer
empfindlichkeit gegen Adrenalin bei 
diesen Fallen darauf beruht, daB in
folge der Insuffizienz der Neben
nieren die Gegenregulation ausbleibt 
bzw. ungeniigend ist. Andererseits 

"1Sf. zSt. JSt. '1St. sSt oSt. scheint bei den seltenen Fallen 
Abb. 2. a Kurven von normalen Individuen, a, bei 
einer Vorperiode mit gewohnlicher Kost, a, bei 
einer Vorperiode mit ausschlielllicher Gemiisefett· 
kost, b Kurven bel Fallen von typischem Diabetes, 
c Kurven bei einem insulin·refraktl!.ren Fall, c, 20 
(alte) klinische Einheiten subkutan, c, 20 (alte) 
klinische Einheiten intravenos, d Kurven bei einem 
insulin·iiberempfindlichen Fall. (Aus W. Falta, 
Regulation des KoWenhydratstoffwechsels und 
Aviditlttstheorie. Klin. Wochenschr. 1927, Nr. 18.) 

von insulinrefraktiirem Diabetes die 
Gegenregulation besonders stark ent· 
wickelt zu sein, da wir bei einem 
solchen Fall beobachteten, daB der 
Radoslavsche Versuch ·bei sub
kutaner Injektion vollkommen nega
tiv ausfiel (Kurve e1), wahrend bei 
intraveni::iser Injektion von Insulin 

zuerst ein rasohes, geringes Absinken der Blutzuckerkurve, spater aber ein 
EmporschieBen iiber das Ausgangsniveau eintrat (Kurve e2). Die ersterwahnten 
Beobachtungen iiber Insuliniiberempfindlichkeit sind durch experimentelle Unter· 
suchungen gestiitzt worden. Sundberg fand bei Tauben nach Entfernung der 
Nebennieren eine starkere Herabsetzung des Blutzuckers durch Insulin als vor 
der Operation. Ferner beobachtete er, daB nach groBen Dosen von Insulin eine 
Vergri::iBerung des Nebennierengewebes auftrat. Riddle, Honeywell und 
Fischer beobachteten, daB dann allmahlich das Insulin die Fahigkeit verliert, 
den Blutzucker stark herabzusetzen. Endlich haben Cannon, Mac Iver und 
Bliss, Abe Yukujiro und Trendelenburg in ihren Experimenten gefunden, 
daB die Insulinzufuhr zu einer Mehrproduktion von Adrenalin fiihrt. 
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Ferner waren hier die Untersuchungen von B. A. Houssay, J. T. Lewis 
und E. A. Molinelli zu erwahnen. Sie bedienten sich des von A. Tournade 
und M. Chabrol ausgearbeiteten Verfahrens der Nebennierenvenenjugularis
anastomose zweier Hunde. Nach intravenoser Zufuhr von Insulin beim Geber 
kam es bei diesem zu Hypoglykamie, beim Empfanger zu Hyperglykamie, 
ein Zeichen dafiir, daB die Nebennieren des Gebers auf die Insulininjektion 
mit einer Ausschiittung von Adrenalin reagierten. 

Andererseits zeigten Untersuchungen von B. A. Houssay, daB Tiere, 
deren Nebennieren entfernt oder entnervt oder ihres Markes beraubt worden 
waren, wesentlich empfindlicher gegen Insulin sind. 

Endlich haben die Untersuchungen mit der Loewischen Methode eine 
weitere Bestatigung der Anschauung iiber die Wechselwirkung zwischen Insulin
und Adrenalinorgan gebracht. Darauf solI spater bei Besprechung des Kohlen
hydratstoffwechsels noch eingegangen werden. 

Auch zwischen dem Inselorgan und der Schilddriise besteht ein gewisser 
Antergismus. 
. Insulin erhOht die Zuckeraviditat der Zellen und wirkt glykogenfestigend. 

Thyreoidin setzt die Assimilationsfahigkeit fiir Kohlenhydrat herab, es wirkt 
glykogenmobilisierend (Tonio Fukui). Insulin wirkt quellend, Thyreoidin 
ausgesprochen entquellend (H. Ep.pinger). Hingegen wirkt Thyreoidin exquisit 
steigernd auf die Oxydationsenergie des Protoplasmas, wahrend Insulin dieselbe 
nicht deutlich dampft. Die Wirkung des Thyreoidins auf den Fettstoffwechsel 
ist daher unmittelbar, es wirkt entfettend, wahrend die Forderung der Fett
speicherung durch Insulin wahrscheinlich auf dem Umweg iiber den Zucker
stoffwechsel erfolgen diirfte. Ich habe - wie bereits friiher ~rwahnt - schon 
in der ersten Auflage dieses Buches die Vermutung ausgesprochen, daB die 
Steigerung der Schilddriisenfunktion zu einer Storung der Balance zwischen 
Schilddriise und Inselorgan fiihren kann, wenn das Inselorgan den gesteigerten 
Anforderungen nicht nachzukommen vermag. Dann finden wir alimentare, 
unter Umstanden sogar spontane Glykosurie, die nach einer erfolgreichen 
Behandlung des Hyperthyreoidismus wieder verschwindet. Wir finden in solchen 
Fallen auch starke Abmagerung und Entwasserung. Es kann aber auch vor
kommen, daB beim Basedow auf dieses erste Stadium ein zweites folgt, in 
welchem trotz Weiterbestehens des Hyperthyreoidismus das Korpergewicht 
des Kranken wieder ansteigt, der Turgor der Gewebe wieder zunimmt und die 
Storung im Kohlenhydratstoffwechsel verschwindet, ja es kann sogar zu einer 
Fettsucht kommen. In solchen Fallen habe ich angenommen, daB ein besonders 
leistungsfahiges Inselorgan vorliegt, welches allmahlich zu bedeutenden Mehr
leistungen erzogen wurde. 

Auch der Antergismus zwischen Inselorgan und Schilddriise wurde in neuester 
Zeit vielfach bestatigt. Friedmann und Gottesmann zeigten, daB bei 
partiell pankreasektoinierten Hunden, die eine leichte Glykosurie hatten, die 
Zuckerausscheidung verschwand und der Blutzucker wieder normal wurde, 
nachdem auch die Schilddriise entfernt worden war. J. H. Burn und H. P. 
Mar ks fanden nach Exstirpation der Thyreoidea Steigerung der Insulinhypo
glykamie und Herabsetzung der Adrenalinhyperglykamie; nach Schilddriisen
fiitterung konnte das gegenteilige Verhalten konstatiert werden. Schon friiher 
hatte A. Bodansky gezeigt, daB bei gleichzeitiger Injektion von Thyreoidin 
und Insulin die Hypoglykamie ausbleibt. Eine besonders wichtige Bestatigung 
brachten aber die Untersuchungen von Depisch und Hasenohrl. Sie fanden, 
daB Basedowkranke im Stadium fortschreitender Abmagerung auf Zufuhr 
einer Zuckerlosung mit einer abnorm hohen und langdauernden hypoglykami
schen Phase reagieren und daB die hypoglykamische Phase ganz wegfallt, 
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wahrend diese Kranken spater im Stadium der Gewichtszunahme (bei noch 
erhOhtem Grundumsatz) in typischer Weise mit einer hyperglykamischen und 
einer deutlichen hypoglykamischen Phase antworten (vgl. die Abbildungen 
im XIII. Kapitel). 

Vielleicht beruht der hypoglykamische Anfall zum Teile auf einer Wechsel
wirkung zwischen Insulin und Thyreoidin, denn bei der Insulinvergiftung 
treten Symptome auf, welche wir als thyreotoxische Symptome zu betrachten 
gewohnt sind (Tremor, profuse SchweiBe, manchmal Tachykardie). Aber auch 
die Wechselwirkung zwischen Inselorgan und chromaffinem Organ diirfte bei 
der Insulinvergiftung zur Geltung kommen, denn es ist auffallend, daB in vielen 
Fallen der Blutzucker nach rascher Senkung ebenso rasch wieder emporschnent 
und daB, wenn wir nicht den richtigenZeitpunkt treffen, der Blutzucker im Anfan 
normal oder nur leicht subnormal gefunden wird. 

Wir kommen nun endlich zur Wechselwirkung zwischen Schilddriise und 
chromaffinem Organ. Hier besteht ein deutlicher Synergismus. Thyreoidin 
erhoht den Gaswechsel, ebenso Adrenalin, wenn auch in viel schwacherem 
MaBe. Thyreoidin und Adrenalin wirken beide glykogenmobilisierend, wenn 
auch Adrenalin in viel starkerem MaBe. Thyreoidin wirkt entquellend, wahr
scheinlich auch Adrenalin aber in viel geringerem AusmaBe. Beide machen 
Tremor usw. Wenn also beim Thyreoidin als spezifische Wirkung die stoff
wechselsteigernde und entquellende, beim Adrenalin die glykogenmobilisierende 
und blutdrucksteigernde anzusehen ist, so konnen wir doch bei keiner dieser 
Wirkungen einen AntergisrilUs finden. Dieser Synergismus fiihrt zu einer 
gegenseitigen Verstarkung ihrer Wirkungen. Die "Aktivierung" der Adrenalin
wirkung durch Thyreoidin konnte durch Asher und Flack und durch Ossokin 
nachgewiesen werden. 

Ich mochte daher meine bisherigen Ausfiihrungen dahin zusammenfassen, 
daB ich die Deutung, die ich den seinerzeitigen Versuchen spater 
gegeben habe, aufrecht erhalten kann und daB auch das obige 
Schema den beobachteten Tatsachen gerecht wird, wenn man 
unter - Antergismus und unter + Synergismus versteht. 

Aus den bisherigen Ausfiihrungen geht hervor, daB di,e Wechselwirkung 
zwischen Thyreoidea, chromaffinem Gewebe und Inselorgan fiir die Regulation 
des Stoffwechsels von groBter Bedeutung ist.Vber analoge Beziehungen 
zwischen diesen drei Blutdriisen und anderen Blutdriisen bzw. zwischen den 
anderen Blutdriisen untereinander gibt es in der Literatur eine groBe Anzahl 
von Angaben, die aber zum Teile noch wenig 1Jbereinstimmung zeigen und auch 
da, wo sie iibereinstimmen, bisher nicht geeignet sind, uns ein anschauliches 
Bild dieser Wechselwirkungen zu geben. Bei dem bedeutenden EinfluB, welcheR 
das Infundibulin auf den Wasserhaushalt und das Parathyrin auf Kalkstoff
wechsel und Nervensystem ausiiben, waren derartige Wechselbeziehungen am 
ehesten von diesen beiden Inkreten zu erwarten. Infundibulin soIl die Wirkung 
des Insulins auf den Blutzucker verandern. In Versuchen an Menschen haben 
wir uns aber davon nicht iiberzeugen konnen. Wenn in seltenen Fallen von 
Diabetes insipidus auch Zuckerausscheidung beobachtet wurde, so scheint mir 
dies - wie wir spater sehen werden - ausschlieBlich in das Gebiet der patho
logischen Korrelationen zu gehoren. Ahnliche Verhaltnisse diirften auch fiir 
die Epithelkorperchen Geltung haben. Bei gleichzeitiger Exstirpation von 
Pankreas und Epithelkorperchen haben Eppinger, Rudinger und ich bei 
Hunden einen hoheren Quotienten, D : N, beobachtet als bei Herausnahme 
des Pankreas allein. Eine befriedigende Erklarung dieser Tatsache steht auch 
heute noch aus. Da jetzt aus den Epithelkorperchen durch eoUip auBerst 
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wirksame Extrakte gewonnen wurden, so wird vielleicht die nachste Zeit Auf
schliisse iiber etwaige Wechselwirkungen bringen. 

Es ist iiberhaupt die Frage, ob es sich bei vielen derartigen gegenseitigen 
Beeinflussungen um eine reine funktionelle Wechselwirkung handelt oder viel
mehr um Anderungen der Funktion, die durch gegenseitige trophische Beein
flussungen bei Erkrankung der einen oder der anderen Blutdriise zustande
kommen. 

Bei den geschilderten Wechselwirkungen zwischen Inselorgan und Adrenalin
organ handelt es sich um rein physiologische Beziehungen, die bei der Er
krankung des einen oder des anderen Organes in der Balancestorung zum 
A.usdruck kommen. Auch die Beziehung dieser beiden Organe zur Schilddriise 
diirfte von derselben Natur sein. Hingegen diirfte es sich bei den Wechsel
wirkungen zwischen den Blutdriisen von hauptsachlich formativem Charakter 
mehr um trophische Beziehungen handeln. In dieser Hinsicht existieren in 
der Literatur eine geradezu enorme Anzahl von experimentellen Untersuchungen 
und klinischen Beobachtungen, die meist sehr schwer zu deuten sind. Betrachten 
wir zuerst einmal die Beziehungen zwischen Hypophysenvorderlappen und 
Keimdriisen. Bei der Akromegalie findet sich bekanntlich sehr friihzeitiges 
ErlOschen der generativen Funktion der Keimdriisen ... Es gibt aber auch FaIle 
mit initialer Steigerung dieser Funktion oder FaIle; bei denen die Funktion 
sich jahre- und jahrzehntelang normal erhalt. Auch bei jenen Fallen, bei denen 
die Funktion zeitig erlischt, finden wir keinerlei Anzeichen von Eunuchoidismus 
oder Spateunuchoidismus, welche sonst bei Ausfall.der Keimdriisen aufzutreten 
pflegen. Andererseits entwickelt sich bei der hypophysaren Kachexie oder beim 
hypophysaren Zwergwuchs eine schwere Entwicklungsstorung bzw. Riick
bildung der Keimdriisen, welche auch mit einer entsprechenden Veranderung 
der sekundaren Geschlechtscharaktere einhergeht. Dasselbe findet sich auch bei 
Exstirpation des Hypophysenvorderlappens im jugendlichen Alter. Die Deutung 
dieser Beobachtung stoBt gerade deshalb auf besondere Schwierigkeiten, weil 
auch bei Verletzung der Regio subthalamica analoge Storungen beobachtet 
wurden und daher von vielen Autoren die Veranderungen der Keimdriisen 
iiberhaupt nicht auf den Hypophysenvorderlappen, sondern auf eine gleich
zeitige, durch die Hypophysenerkrankung bedingte Lasion der Regio sub
thalamica bezogen wurden. Nun zeigen uns aber die Beobachtungen bei der 
hypophysaren Kachexie, daB diese Deutung nicht allgemeine Geltung haben 
kann, weil sich hier manchmal der pathologische ProzeB ganz ausschlieBlich 
auf den Hypophysenvorderlappen beschrankt und fUr eine Mitbeteiligung der 
Regio subthalamica gar kein Anhaltspunkt vorliegt. Neuere Untersuchungen 
von B. Zondek und S. Aschheim scheinen eine Klarung dieser Verhaltnisse 
anzubahnen. Zondek und Aschheim konnten namlich zeigen, daB bei in
fantilen Mausen Implantation von Hypophysenvorderlappen, gleichgiiltig ob 
sie von weiblichen oder mannlichen Tieren stammen, die Ovarialfunktion in 
Gang setzt. Die Ovarien vergroBern sich dabei . und zeigen starke Follikel
bildung. Wir wissen noch nicht, ob dieser trophische EinfluB des Hypophysen
vorderlappens auf die Keimdriisen direkt erfolgt oder ob er durch Beeinflussung 
der Zentren in der Regio subthalamic a zustande kommt. Jedenfalls handelt 
es sich um einen elektivformativen EinfluB auf die Keimdriisen, der uns auch 
die vorhin geschilderten Beobachtungen bei der hypophysaren Kachexie bzw. 
dem hypophysaren Zwergwuchs zu erklaren vermag. Auch die Beobachtungen 
bei der Akromegalie scheinen mir von diesem Gesichtspunkt aus nicht unver
standlich. Denn bei der Akromegalie finden wir VergroBerung der Keim
drusen, wie schon erwahnt manchmal mit initialer Steigerung ihrer Funktion 
einhergehend. Wenn in anderen Fallen die Funktion friihzeitig erlischt, so 
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beruht dies vielleicht darauf, daB das hyperplastische Gewebe nach kiirzerer oder 
langerer Zeit funktionsuntuchtigwird. In ahnlicher Weise mochte ich auch 
das haufige Auftreten von Diabetes bei der Akromegalie erklaren; denn auch 
hier finden wir bedeutende VergroBerung des Pankreas (als Teilerscheinung 
der allgemeinen Splanchnomegalie) und dabei Storung der inneren Sekretion. 

Viel schwieriger zu beantworten ist die Frage, ob umgekehrt Anderung 
der Keimdrusenfunktion die Hypophyse trophisch und funktionell beeinfluBt. 
Nach den Untersuchungen von Fichera, Kolde u. a. fiihrt Exstirpation der 
Keimdrusen bei jugendlichen Tieren zu VergroBerung der Adenohypophyse. 
In manchen solchen Fallen fand sich auch eine Vermehrung der eosinophilcn 
Zellen (Trautmann), man hat daraus auf eine Funktionssteigerung der Adeno
hypophyse geschlossen und den Hochwuchs der fruh kastrierten Tiere darauf 
zuriickgefiihrt. Auch beim Menschen hat man analoge Beobachtungen gemacht, 
so fanden Tandler und GroB bei Eunuchen eine auffallend groBe Sella turcica. 
R 0 s s 1 e und In t a k a K 0 n fanden sogar bei Erwachsenen, die langere Zeit 
vorher kastriert worden waren, die Hypophyse vergroBert. Diese Beziehungen 
sind sicherlich nicht konstant, da man bei hochwuchsigen Eunuchoiden nicht 
selten eine auffallend kleine Sella turcica findet. In welcher Weise die Hypo
physenfunktion durch den Ausfall der Keimdrusen beeinfluBt wird, laBt sich 
daher schwer sagen. Ebenso scheint es mir zweifelhaft, ob es berechtigt ist, 
den Umstand, daB in der Schwangerschaft sehr haufig ganz unzweifelhafte 
Erscheinungen einer gesteigerten Hypophysenfunktion auftreten, auf den Aus
fall der Keimdriisenfunktion zuruckzufuhren 1. 

Eine VergroBerung der Hypophyse wurde ferner auch beobachtet, wenn die 
Schilddruse bei sehr jungen Tieren exstirpiert worden war. Auch beim Myxoedema 
adultorum wurde in einzelnen Fallen VergroBerung der Hypophyse beobachtet. 
Dieser Befund ist jedenfalls nicht konstant. Sehr haufig ergibt uberdies die 
histologische Untersuchung solcherHypophysen degenerative Veranderungen. 
Von einem vikariierenden Eintreten der Hypophyse fur die Schilddriise (C 0 m t e) 
kann also keine Rede sein. 

Wichtiger erscheinen mir die Beziehungen zwischen Hypophyse und Neben
nierenrinde. Bei der Akromegalie findet man sehr haufig die Nebennieren
rinden hyperplastisch. Wahrscheinlich sind dies jene FaIle, bei denen "ich eine 
abnorm starke maskuline Behaarung findet bzw. bei Frauen eine maskuline 
Behaarung auftritt. Ebenso finden sich Beziehungen zwischen Nebennieren
rinde und Keimdrusen. Beim Eunuchoidismus scheint die Nebennierenrinde 
hypoplastisch zu sein. Andererseits fand man Hyperplasie der Nebennieren
ririden bei der Brunst der Tiere und in der Schwangerschaft. 

Auf die Beziehungen zwischen Keimdrusen und Epiphyse und zwischen 
Keimdrusen und" Thymusdruse gehe ich nicht naher ein, wei! die einschlagigen 
experimentellen Untersuchungen sehr widersprechend sind. 

Die pathologische Korrelation ist durch die Zugehorigkeit der Blut
drusen zu einem System gegeben. Krankheiten, welche sich in einer Blutdruse 
festsetzen, greifen sehr haufig auch auf andere Blutdrusen uber; oder es kann 
vorkommen, daB ein KrankheitsprozeB "gleichzeitig mehrere Blutdrusen oder 
evtl. das ganze Blutdrusensystem ergreift. Dadurch kann der Fall eintreten, 
daB Symptome, die durch die Funktionsanderung einer Blutdruse erzeugt 
werden, durch die gleichzeitige Erkrankung einer anderen verdeckt, verstarkt 
oder irgendwie modifiziert werden. Dies laBt sich auch experimentell nach
ahinen. lch gebe dafiir nur ein Beispiel: Exstirpation der Schilddruse erhOht 

1 Diese Annahme wird dadurch vollig widerlegt, daB es in neuester Zeit gel~ng, 
wahrend der Schwangerschaft eine Zunahme von Ovarialinkret im Blute nachzuwelsen. 
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die Assimilationsgrenze fUr Kohlenhydrate und setzt den HungereiweiBumsatz 
herab. Exstirpation des Pankreas vermindert die Assimilationsgrenze hoch
gradig und steigert den HungereiweiBumsatz. Gleichzeitige Exstirpation von 
Schilddriise und Pankreas erzeugt zwar einen Diabetes, derselbe verlauft aber 
insoferne milder" als die Steigerung der EiweiBzersetzung nicht so hochgradig 
ist und die Gewichtsabnahme nicht so rapid vor sich geht.· Es tritt also durch 
die gleichzeitige Exstirpation der Schilddriise eine Abschwachung der. pankreato
priven Stoffwechselstorung ein. Ein mit Myxodem kombinierter insularer 
Diabetes miiBte demnach einen verhaltnismaBig milden Verlauf zeigen. 

In der menschlichen Pathologie ist die Zahl der hierher gehorigen Falle 
enorm groB. Der Diabetes mellitus kann z. B. durch alle moglichen anderen 
Blutdriisenerkrankungen kompliziert sein. Man beobachtete Diabetes mellitus 
beim Diabetes insipidus, beim Myxodem ebenso wie beim Morbus Basedowii, 
bei der Akromegalie ebenso wie bei der Dystrophia adiposo-genitalisusw. Es 
gibt Falle von Akromegalie kombiniert mit basedowischeIi Erscheinungen, 
aber auch solche, bei denen - wie Pineles zuerst beschrieben hat - in den 
spateren Stadien myxodematose Erscheinungen hervortreten. Bei der kretini
schen Degeneration findet sich, neben der kropfigen Entartung der Schilddriise, 
nicht selten auch eine solche der glandularen Hypophyse. Tetanie kann gleich
zeitig mit Hyperthyreoidismus auftreten. Besonders kommt die Zugehorigkeit 
der Blutdriisen zu einem System bei der multiplen Blutdriisensklerose zum 
Ausdruck. Hier handelt es sich um eine Ausfallserkrankung, die fast das ganze 
Blutdriisensystem betreffen kann. Andererseits gibt es Blutdriisenerkrankungen, 
bei denen mehrere Blutdriisen sich in einem Zustand gesteigerter· Funktion 
befinden. Wie schon erwahnt, geht die Akromegalie nicht selten mit Erschei
nungen von Hyperthyreoidismus einher, in anderen Fallen von Akromegalie 
kommt es - wie bereits erwahnt - zu gesteigerter Keimdriisentatigkeit' und 
in vielen Fallen zu Erscheinungen (Hypertrichosis), die auf eine gesteigerte 
Tiitigkeit der Nebennierenrinden hinweisen. Wir werden' auf diese Frage bei 
Besprechung der' polyglandularen Erkrankungen nochmals zuriickkommen. 
Hier sei nur betont, daB aus diesem Nebeneinandervorkommen von Erkran
kungen in verschiedenen Blutdriisen Schliisse auf physiologische Wechsel
wirkungen zwischen diesen Blutdriisen nur mit groBter Vorsicht gezogen 
werden diirfen. 

Endlich sei noch eine Frage von prinzipieller Bedeutung hier besprochen. 
Man hat mehrfach die Ansicht geauBert, daB eine Blutdriise fur eine 
andere kompensatorisch eintreten kann. Ich habe .diese Annahme, 
die auf einer ganz oberflachlichen Beobachtung beruht, schon in der ersten 
Auflage dieses Buches energisch, abgelehnt. J ede Blutdriise hat ihre spezifische 
Funktion, und wenn auch unter Umstanden in der Gesamtwirkung ahnliche 
Ziige auftreten, so kann die Funktion einer Blutdriise nie voll durch die einer 
anderen ersetzt werden. Das was ich iiber die physiologischen und pathologi
schen Korrelationen eben ausgefiihrt habe, zeigt dies mit voller Klarheit. Schild
driiseninkret und Adrenalin wirken -' wie ich oben gezeigt habe - synergisch, 
die spezifische Wirkung des Adrenalins auf Blutdruck und Kohlenhydratstoff
wechsellaBt sich aber durch Thyreoidin ebensowenig ersetzen, wie die spezifische 
Wirkung des Schilddriiseninkrets auf die Wiirmeproduktion durch das Adrenalin. 
Ebensowenig kann auch der Ausfall einer Blutdriise den Ausfall einer anter
gistischen Blutdriise kompensieren. Exstirpation der Thyreoidea kann' den 
Diabetes pankreatopriver Tiere abschwiicheri, aber nicht verhindern .. Ebenso
wenig kann endlich die Funktionssteigerung, einer Blutdriise: den Funktions
ausfall einer anderen ersetzen. DaB die Schilddriise und die' Epithelkorperchen 
im entgegengesetzten Sinne auf den Tonus vegetativer Nerven w'irktm, wU'rde 
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bereits erwahnt. Das Schilddriiseninkret erhOht ihn, das Epithelkorperchen
inkret setzt ihn herab. Durch gleichzeitige Herausnahme von Schilddriise 
und Epithelkorperchen laBt sich aber der Ausbruch der Tetanie nicht verhindern. 
Die Spezifitat der Inkretwirkung ist ein Grundgesetz. Wir werden 
spater bei Besprechung der polyglandularen Erkrankungen sehen, daB man 
in uferlose Spekulationen gerat, wenn man sich dieses Gesetz nicht immer vor 
Augen halt. 

Frage der Dyst'unktion. 
Das Studium der physiologischen und pathologischen Korrelationen ist 

von groBer Bedeutung fiir die Frage, ob wir berechtigt sind, in der Patho
genese der Blutdriisenerkrankungen neben der Funktionssteigerung bzw. Funk
tionsminderung der Blutdriisen auch eine qualitativ veranderte Funktion der
selben, eine Dysfunktion, anzunehmen. Ich habe in der ersten Auflage dieses 
Buches die Dysfunktion abgelehnt und versucht, die Symptomatologie der 
einzelnen Blutdriisenerkrankungen ausschlieBlich durch quantitative Verande
rungen in der Funktion der Blutdriisen zu erklaren. Ich mochte auch heute 
an diesem Standpunkte durchaus festhalten, wenngleich er von vielen nicht 
geteilt wird. 

Wir miissen uns zuerst einmal klar dariiber werden, was wir unter Dys
funktion verstehen wollen. Als Dysfunktion wird eine qua Ii tat i v (nich t 
quantitativ) geanderte Funktion bezeichnet. Bei Funktionsminderung oder 
Funktionssteigerung ,einer Bhitdriise sind wir berechtigt, von einer Dysfunktion 
des gesamten Blutdriisensystems zu sprechen, da dadurch die Gesamtwirkung 
desselben eine qualitative Anderung erfahrt. In diesem Sinne wird aber der 
Ausdruck Dysfunktion nur selten gebraucht, man spricht vielmehr von der 
Dysfunktion einer Blutdriise. Dann bedeutet aber Dysfunktion die Produktion 
eines qualitativ veranderten fehlerhaften Inkrets. Was sagen nun in dieser 
Hinsicht die Ergebnisse der physiologisch-chemischen Forschung1 Wie bereits 
friiher ausgefiihrt wurde,. gelang es bisher, die spezifisch wirksame Substanz 
des Nebennierenmarks, des Infundibularorganes, der Thyreoidea, des Insel
organes und der Epithelkorperchen zu gewinnen. Auch aus den Keimdriisen 
sind wirksame Extrakte hergestellt worden. Von allen diesen Inkreten ist 
das Adrenalin in einwandfreier Weise chemisch definiert und synthetisch dar
gestellt. In jiingster 'Zeit gelang auch die synthetische Darstellung des Thyro
xins. Was nun das Adrenalin anbelangt, so wiirde Dysfunktion des Nebennieren
markes bedeuten, daB ein_qualitativ verandertes Adrenalin von den Nebennieren 
an die Blutbahn abgegeben wird. Ein solcher Nachweis existiert bisher nicht. 
Noch wichtiger aber erscheint mir die Tatsache, daB es bisher nie vorgekommen 
ist, daB bei der Herstellung von AdrenalinlOsungen aus Nebennierenmark eine 
adrenalinartige Substanz gewcinnen wurde, die sich sowohl in der chemischen 
Zusammensetzung wie in ihren physiologischen Wirkungen yom Adrenalin 
unterscheidet. Es scheint mir sehr wahrscheinlich zu sein, daB dies auch fiir 
andere bisher gewonnene Inkrete zutrifft. Insulin wird heutzutage aus den 
Bauchspeicheldriisen verschiedener Tiere nach sehr verschiedenen Methoden 
gewonnen. Das in den' Handel kommende Insulin unterscheidet sich zwar oft 
in seinen auf Verunreinigungen ber'uhenden Nebenwirkungen, die spezifische 
Wirkung kommt aber allen Praparaten in qualitativ gleicher Weise zu. Soweit 
mir bekannt, trifft dies auch fiir die geringen Mengen wirksamer Substanz, 
die sich aus dem Inselorgan Diabetischer gewinnen lassen, zu. Die in den Handel 
gebrachten Pituitrine (Infundibuline) unterscheiden sich oft recht betrachtlich 
in ihren physiologischen Wirkungen. Bekanntlich hat Fiihner gezeigt, daB 
bei Fraktionierung der gewohnlichen Handelsware in den einzelnen Fraktionen 
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einmal die Wirkung auf den Uterus, ein anderes Mal die Wirkung auf das GefaB
system starker hervortritt. A bel hat aber gezeigt, daB mit der zunehmenden 
Reinheit der Substanz die Wirkung derselben immer einheitlicher wird. 
Die in den Handel gebrachten Thyreoidinpraparate zeigen nach den Angaben 
mehrerer Autoren ebenfalls eine verschiedene Wirkung. Bei einigen tritt die 
stoffwechselsteigernde nach diesen Angaben viel reiner hervor als bei anderen, 
bei denen es verhaltnismaBig leicht zu toxischen Erscheinungen, besonders 
von seiten des Herzens kommen solI. Da es sich bei diesen Praparaten ja meist 
nur um getrocknete Schilddriisen handelt, so sind diese Angaben fUr unsere 
Fragestellung ganz unbrauchbar. Dasselbe gilt auch von den Angaben, die sich 
auf die Wirkung von Extrakten aus Basedowschilddriisen gewinnen laBt. Was 
endlich das Kendallsche Thyroxin anbelangt, so ist mir nicht bekannt, daB 
sich die in den Handelgebrachten Praparate in ihrerWirkung irgendwie unter
scheiden. Dasselbe gilt auch vom synthetisch dargestellten Thyroxin; DaB 
durch chemische Eingriffe die Konstitution und damit auch die physiologische 
Wirkung des Thyroxins kiinstlich verandert werden kann, ist durchaus ver
standlich. Fiir unsere Frage ware nur von Bedeutung, ob aus gesunden und 
insbesondere aus pathologisch veranderten Schilddriisen eine thyroxinahnliche 
Substanz an das Blut 'abgegeben wird, welche sich in ihrer chemischen Kon
stitution und ihren physiologischen Wirkungen vom Thyroxin unterscheidet. 
Auch ein verschiedenes Verhalten der Epithelkorperchenextrakte ist bisher nicht 
beobachtet worden. Die iibrigen Blutdriisenpraparate (aus der Adenohypophyse, 
aus den Nebennierenrinden und auch aus den Keimdriisen) sind noch viel zu 
wenig chemisch durchforscht, so daB sie fUr die Diskussion dieser Frage noch 
nicht herangezogen werden konnen. Wir konnen die bisherigen Ausfiihrungen 
dahin zusammenfassen, daB bisher keine Anhaltspunkte fUr die Annahme vor
liegen, daB die im kranken Organismus erzeugten Inkrete sich durch ihre 
chemische Konstitution und durch ihre physiologische Wirkung von den im 
normalen Organismus produzierten Inkreten unterscheiden. 

Eine Dysfunktion konnte noch auf eine andere Weise zustandekommen; 
wenn wir namlich annehmen, daB von einer Blutdriis~ mehrere Inkrete erzeugt 
werden, so konnte durch eine Verschiebung in demquantitativen Verhaltnis 
dieser Inkrete zueinander ebenfalls eine qualitative Anderung der Gesamt
wirkung hervorgerufen werden. Wir haben bisher keinen Anhaltspunkt fUr die 
Annahme, .daB vom Nebennierenmark ein anderes Inkret als das Adrenalin, 
daB vom Inselorgan ein anderes Inkret als das Insulin, vom Infundibularorgan 
ein anderes Inkret als das Infundibulin, von der Schilddriise ein anderes Inkret 
als das Thyroxin usw. erzeugt wird. Es gibt allerdings Organe im Korper, 
welche zu mindestens aus zwei Blutdriisen bestehen, so z. B. die Nebennieren 
aus der Nebennierenrinde und dem Nebennierenmark, das einen Teil des gesamten 
chromaffinen Gewebes ausmacht. Das gleiche gilt von der Hypophyse, die aus 
der glandularen Hypophyse und dem Infundibularorgan besteht. 1m Hypo
physenapparat gibt es sogar noch eine Gewebspartie (Pars tuberalis), von deren 
physiologischer Bedeutung wir noch nichts Sicheres wissen. Wenn nun auch die 
Zusammenlagerung zweier Blutdriisen, wie Nebennierenrinde und Nebennieren
mark oder wie Hypophysenvorderlappen und Hypophysenhinterlappen, einen 
gewissen Zweck haben muB und eine uns allerdings noch nicht verstandliche 
Kollaboration erwarten laBt, so ist doch andererseits die spezifische Wirkung 
der Inkrete der Paarlinge nicht zu bezweifeln, was auch schon daraus hervor
geht, daB in der niederen Tierreihe eine Zusammenlagerung noch nicht statt
gefunden hat. 

Die experimentelle Physiologie hat uns daher - meiner Ansicht nach -
bisher keinen sicheren Beweis fUr eine Dysfunktion der Blutdriisen gebracht. 
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In der Klinik der Blutdriisenerkrankungen stiitzt sich die Annahme der Dys
funktion hauptsachlich auf zwei Momente: 1. auf die Verschiedenheit der klini
schen Bilder, die bei der Erkrankung einer bestimmten Blutdriise au{tre~en 
k6nnen und 2. auf das angebliche Nebeneinandervorkommen von Symptomen 
des Funktionsausfalles und der Funktionssteigerung von seiten ein und der
selben Blutdriise. Was nun den ersten Punkt anbelangt, so haben wir eben 
bei Besprechung der pathologischen Korrelationen gesehen, daB das reine Bild 
einer Funktionssteigerung oder Funktionsminderung mannigfach entstellt und 
verdeckt werden kann, wenn gleichzeitig andere Blutdriisenmiterkrankt sind. 
Aber auch dann, wenn wir von der Mitbeteiligung anderer Blutdriisen ab
sehen, kommen noch konstitutionelle Momente in Betracht, welche das 
klinische Bild oft atypisch gestalten. Besonders gilt dies von den mit Funktions
steigerung einhergehenden Blutdriisenerkrankungen. Gemeinsam mit New
bourgh und Nobel habe ich schon vor langerer Zeit zu zeigen versucht, daB die 
groBe Mannigfaltigkeit der Syndrome bei Zustanden der Funktionssteigerung 
einer bestimmten Blutdriise groBenteils durch Verschiedenheiten der Kon
stitution erklart werden kann. Nehmen wir als Beispiel die Einverleibung von 
Schilddriisensubstanz. Bei peroraler Zufuhr gr6Berer Mengen von Schilddriisen
substanz kann man folgende Symptome auftreten sehen: 

1. Tachykardie, 
2. Aktionspulse, 
3. Steigerung des Grundumsatzes, 
4. Steigerung des EiweiBumsatzes, 
5. Entwasserung, 
6. Herabsetzung der Assimilations

grenze fiir Kohlenhydrate evtl. 
spontane Glykosurie, 

7. SchweiBe, 
8. Mononukleose, 
9. Tremor, 

10. Diarrh6en, 
11. psychische Erregungen usw. 

Es lassen sich somit fast aIle Symptome der Basedowschen Krankheit 
erzeugen. Man erhalt aber bei einem Individuum fast nie aIle Symptome gleich
zeitig. Als Kardinalsymptom erhielten wir vielmehr regelmaBig die Tachy
kardie; inwieweit sie mit der Erh6hung des Grundumsatzes parallel geht, wurde 
damals nicht untersucht. Eine Erganzung der Versuche in dieser Richtung 
ware sehr wiinschenswert. J edenfalls aber sahen wir, daB sich an die Tachykardie 
itndere Symptome zu bestimmten Syndromen zusammenschlossen, z. B. Tachy
kardie + SchweiBe und Mononukleose, oder Tachykardie + Mononukleose und 
Tremor usw. Man erhalt also sozusagen en miniature fast aIle Syndrome, die 
wir bei Fallen von Basedow vorfinden. Da die verwendete Schilddriisensubstanz 
immer dieselbe war, so kann die Ursache dieser Dissoziation nur in der ver
schiedenen Konstitution der Versuchspersonen gelegen sein. Die Frage, warum 
dies im einzelnen Fall so ist, ist natiirlich sehr schwer zu beantworten, da die 
Summe der . Teilkonstitutionen, die - urn einen Ausdruck von Martius zu 
gebrauchen - die gesamte Konstitution ausmachen, enorm ist. Zum Teile 
diirfte die Ursache diessr Dissoziation wohl in der verschiedenen Reaktions
fahigkeit der anderen Blutdriisen auf dem kiinstlichen Hyperthyreoidismus 
zu suchen sein. Wenn wir z. B. finden, daB Zufuhr von Schilddriisensubstanz 
bei einem Individuum Glykosurie erzeugt, bei dem anderen die Regulation 
des Zuckerstoffwechsels nicht st6rt, so ist es naheliegend, die Ursache hierfiir 
in einer Verschiedenheit der Reaktion des Inselorganes zu sehen. Ich verweise 
auf die obigen Ausfiihrungen iiber die Wechselwirkung zwischen Schilddriise 
und Inselorgan. In anderen Fallen treten ganz andersartige konstitutionelle 
Momente starker hervor; bei neuropathischer Veranlagung machen sich z. B. die 
Symptome von seiten des Nervensystems und der Psyche starker geltend und 
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habell ein anderes Geprage oder es kommt, worauf M. Serejski, J. Frumkin 
und M. Keplinsky vor kurzem hingewiesen haben, zur starkeren Ausbildung 
der Symptome auf der einen Seite, z. B. einseitiger Exophthalmus bei der Base
dowschen Krankheit, oder einseitige Krampfe bei der Tetanie, Anisokorie 
usw. Solche Unterschiede konnen nur autochthon im Gewebe oder zerebral 
bedingt sein. 

Viel wichtiger fiir die Annahme einer Dysfunktion ist das zweite Moment, 
namlich das angebliche Nebeneinandervorkommen von Symptomen der Funk
tionssteigerung und der Funktionsminderung von seiten ein und derselben 
Blutdriise. Einschlagige Beobachtungen beziehen sich hauptsachlich auf die 
Schilddriise. Es soll Falle von Basedow geben, bei denen nach Teilexzision 
der Struma sich ein Myxodem entwickelt, wahrend gleichzeitig noch Erschei
nungen von Hyperthyreoidismus bestehen. Ich werde auf diese Falle im Kapitel 
Basedow noch ausfiihrlich zu sprechen kommen und mochte hier nur darauf 
hinweisen, daB bei vielen dieser Falle die Diagnose Myxodem durchaus nicht 
sicher steht, sondern daB es sich vielfach um ganz andere Zustande (Trophodem 
usw.) gehandelt hat. Abgesehen davon, miiBte in solchen Fallen der Nachweis 
einer Herabsetzung des Grundumsatzes verlangt werden, der - meines Wissens 
nach - noch nicht erbracht worden ist. Hingegen ware es durchaus denkbar, 
daB solche operativ verkleinerte Basedowstrumen betrachtliche Schwankungen 
in ihrer Funktion zeigen und daB Zustande ungeniigender Funktion und wieder 
gesteigerter Funktion miteinander abwechseln. Serienuntersuchungen des 
Grundumsatzes konnten hier Klarheit bringen. 

Der Standpunkt, den man gegeniiber der Dysfunktion einnimmt, ist nicht 
nur theoretisch, sondern auch praktisch wichtig. Stellt man sich auf den Stand
punkt ausschlieBlicher Funktionsminderung bzw. Funktionssteigerung, so ist 
der therapeutische Weg viel klarer vorgezeichnet. Die Erfolge der Ersatz
therapie werden so leicht verstandlich, die operative Behandlung bzw. die 
Strahlenbehandlung von "Oberfunktionskrankheiten erhalt nur so volle Berechti
gung. Das Vorkommen therapeutischer MiBerfolge spricht durchaus nicht 
gegen diesen Standpunkt; solche MiBerfolge finden ihre Erklarung in den patho
logischen Korrelationen. Bei den Ausfallserkrankurigen z. B. ist von der Ersatz
therapie ein voller Erfolg nicht zu erwarten, wenn andere 'feile des Blutdriisen
systems miterkrankt sind. In solchen Fallen wird daher eine kombinierte 
Organtherapie unter Umstanden einen Erfolg bringen. Damit mochte ich aller
dings den zahlreichen im Handel befindlichen kombinierten Organpraparaten 
nicht das Wort reden, die oft ganz kritiklos zusammengestellt und angewandt 
werden. 

Nun noch einige· Worte iiber die Intoxikationstheorie, die in der Lehre 
von der inneren Sekretion eine so groBe Rolle spielt. Den Ausdruck Vergiftung 
kann man meines Erachtens bei manchen "Oberfunktionskrankheiten gut an
wenden, z. B. beim Morbus Basedowll. Deshalb braucht man keine Dysfunktion 
anzunehmen, da auch ein ganz normales Sekret im "OberschuB dem Korper 
zugefiihrt, diesen vergiften kann. Treffliche Beispiele bieten die Adrenalin
und Insulinvergiftung. Hingegen mochte ich annehmen, daB fiir die sog. Ent
giftungstheorie der Ausfallserkrankungen, d. h. fiir die Annahme, daB im Orga
nismus normalerweise gebildete Gifte durch die Blutdriisen entgiftet werden und 
bei Insuffizienz derselben den Korper vergiften (Alban ese) keine ausreichenden 
experimentellen Beweise vorliegen. Auch das Zustandekommen der Tetanie 
kann man sich, wie im betreffenden Kapittil ausgefiihrt werden solI, ohne Ent
giftungstheorie vorstellen. 
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Entwicklnngsgeschichte des Blntdriisensystems. 
Das chromaffine Gewebe ist ektodermalen Ursprungs (aus dem Nerven

system)_ 
Die Hypophyse entwickelt sich aus einer Ausstiilpung der dorsalen Wand 

der ektodermalen, primaren Mundbucht, kurz bevor sie in die entodermale 
KopfdarmhOhle iibergeht. Diese Ausstiilpung bildet spater ein Blaschen, aus 
dessen vorderer Wand die Adenohypophyse sich entwickelt. An die hintere 
Wand, aus der sich die Pars intermedia entwickelt, wachst schon sehr friih ein 
vom Dienzephalon kommender Zapfen - das Infundibulum - an und ver
wachst fest mit demselben. (Genauere Angaben im Kapitel Hypophyse.) 

Die Schilddriise entsteht aus dem Entoderm von derjenigen Stelle aus, 
an der wir spater das Foramen coecum finden. 

Die Epithelkorperchen entstehen von Ausbuchtungen der vorderen Wand 
des blinden Endes der 3. und 4. Schlundtasche. 

Die Thymusdriise entsteht von Ausbuchtungen der ventralen Wand des 
Endes der 3. und 4. Schlundtasche. 

Das Pankreas (driisiger Teil und Inseln) entsteht aus einer Ausstiilpung 
der entodermalen Wand des Duodenums. 

Die N e bennierenrinde geht vom Zolomepithel aus und ist mesodermalen 
Ursprungs. 

Bei den Keimdriisen ist zwischen den Geschlechtszellen und dem Keim
driisengewebe zu unterscheiden. 

Das Keimdriisengewebe entsteht aus dem Mesoderm und zwar von einer 
benachbarten Stelle des Zolomepithels; aus diesem mesodermalen Anteil der 
Keimdriisen entwickeln sich. sowohl die Sertolischen Zellen bzw. Follikel
zellen als auch die Zwischenzellen. Das Epithel wird oft mit Unrecht Keim
epithel genannt. Mit Unrecht deshalb, weil die Geschiechtszellen sich dort nicht 
entwickeln. 

Die Urgeschlechtszellen differenzieren sich auBerordentlich friihzeitig 
schon im Furchungsstadium, gelangen dann in die dOfsale Wand des Darmes 
und wandern endlich in den vom Mesoderm entstehenden Anteil der Keim
driisen ein. 

An der Entwicklung des Blutdriisensystems beteiligen sich daher alle drei 
Keimblatter. Inwieweit sich aus den bisher feststehenden Ergebnissen der 
embryologischen Forschung Anhaltspunkte fiir eine Gruppierung der Blut
driisen ergeben, solI im nachsten Abschnitt besprochen werden. 

Grnppiernng der Blntdriisen. 
Man hat von den verschiedensten Gesichtspunkten aus ein~ Gruppierung 

der Blutdriisen versucht. So unterschied.Weil drei Gruppen: 
1. Einen epithelialen Typ: Schilddriise, Epithelkorperchen, Nebennieren, 

Hypophyse, Epiphyse; 
2. Driisen mit gleichzeitiger innerer und auBerer Sekretion: Pankreas, 

Keimdriisen; 
3. Organe, deren innere Sekretion an die Produktion von geformten Ele

menten, die ins Blut abgegeben werden, gebunden ist: Thymusdriise, Milz. 
Diese Einteilung basiert also auf rein qlorphologisch-anatomischem Gesichts

punkten. Abgesehen davon, daB die ZugehOrigkeit der Thymusdriise und be
sonders der Milz zu den Blutdriisen noch sehr unsicher ist, scheint mir mit dieser 
Gruppierung nicht viel gewonnen zu sain, hauptsachlich deshalb, weil - wie 
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schon Biedl hervorhebt - die histologische Struktur eine Gliederung vor
derhand nicht zuliiBt. 

Auch eine Gruppierung auf entwicklungsgeschichtlicher Basis scheint mir 
bisher weder fur die Physiologie noch fur die Klinik gewinnbringend zu sein. 

Nach den obigen Ausfuhrungen liiBt sich folgende Gruppierung vornehmen: 

/Adenohypophyse 
Hypophyse 

// "-Neurohypophyse (Nervensystem) 
Ektoderm~Epiphyse (Nervensystem) 

"'Nebennierenmark (Nervensystem) 

r Thyreoidea, 
E t d Thymus, 

n 0 erm 1 E 'th lk" h pI e orperc en 
Pankreas 

{ Nebennierenrinde 
Mesoderm Keimdriisen (ohne Geschlechtszellen) 
Urgeschlechtszellen. 

Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, daB die Blutdriisen vom "epi
thelialen" Typ Weils sowohl aus dem Ektoderm wie aus dem Entoderm, wie 
auch aus dem Mesoderm abstammen. In klinischer Hinsicht ist vielleicht nur 
das eine von Interesse, daB sowohl die Nebennierenrinde wie die Keimdriisen 
(ohne Geschlechtszellen), die beide auf die Ausbildung gewisser Sexusmerkmale 
einen groBen EinfluB ausuben (vorzeitige Entwicklung der Sexuszeichen bei 
tumoroser Entartung im jugendlichen Alter bzw. Ausbleiben der Ausbildung 
derselben beim Eunuchoidismus, bei dem nicht nur Hypoplasie der Keimdriisen, 
sondern auch der Nebennierenrinden beobachtet wurde) , aus dem Mesoderm 
stammen" 

Ehie andere Gruppierung richtet sich nach funktionellen Gesichtspupkten: 
Marauon unterschied zwischen Blutdrusen mit spezifischen und solchen mit 
mehr oder weniger unspezifischen Hormonen. Zu den ei-steren "rechnet er die 
Schilddriise, die Nebennieren, die Keimdriisen, die Hypophysc,das Pankreas 
und die Epithelkorperchen. Vielleicht gehOre auch die Thymusdriise und die 
Hypophyse hierher. Zu den letzteren rechnet Marai'ion den Darm, die 
Plazenta, die Brustdriisen, die Niere, die Leber und die Speicheldriisen. Zu 
diesen seien vielleicht auch die Milz, Prostata und Lymphdriisen zu ziihlen. 

Gegen diese Einteilung liiBt sich vor allem einwenden, daB (insbesondere 
nach den neueren Untersuchungen) kein Anhaltspunkt da£ur vorliegt, die innere 
Sekretion der Plazenta von derjenigen der weiblichen Keimdriisen abzutrennen. 
1m ubrigen mochte ich nochmals darauf hinweisen, daB mir eine derartige 
weite Fassung des Begriffes der inneren Sekretion fur die Klinik nicht vorteil
haft erscheint. Dasselbe gilt von der Gleyschen Gruppierung, die ich eingangs 
ausfiihrlich wiedergegeben habe. 

Eine auf den physiologischen Wirkungen basierende Einteilung konnte die 
Blutdriisen in zwei Gruppen teilen, je nachdem sie einen formativen EinfluB 
auf den Korper ausiiben oder nur den Sto££wechsel regulieren. Zu der formativen 
Gruppe wiirden nach dieser Auffassung gehoren": die Schilddriise, die Keim
driisen, die Epiphyse, die Nebennierenrinde, die Adenohypophyse. Zu der rein 
metabolischen Gruppe: das Inselorgan, das chromaffine Gewebe, der Hypo
physenhinterlappen und die Epithelkotperchen. Von der Thymusdruse mochte 
ich bei dieser Gruppierung infolge ihrer unsicheren Stellung im Blutdriisen
system absehen. Auch diese Gruppierung ist zum Teile unsicher und hat ihre 
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schwachen Seiten. So wird von vielen angenommen, daB der Hypophysen
hinterlappen auch die Fettverteilung im Korper beeinfluBt (bei Ausfall seiner 
Funktion Dystrophia adiposogenitalis). Dies scheint mir allerdings bisher 
nicht bewiesen zu sein. Was die Schilddriise anbelangt, so ist ein formativer 
EiniluB in der Entwicklungsperiode unzweifelhaft, andererseits besitzt aber das 
Schilddruseninkret eine ausgesprochen metabolische "\Virkung, die fiir die 
Regulation des Stoffwechsels von groBter Bedeutung ist. Die Kreise iiber
schneiden sich also! 

Eine andere, ebeniaIls auf den physiologischen Wirkungen basierende Grup
pierung habe ich 1909 versucht, indem ich akzelleratorische (katabolische) 
und retardative (anabolische) Inkrete unterschied. Diese Unterscheidung 
griindet sich auf die in vieler Beziehung entgegengesetzt gerichtete Beeinflus
sung der Stoffwechselvorgange und der Erregbarkeit vegetativer Nerven durch 
die Inkrete. Biedl hat spater die Ausdriicke: dissimilatorisch und assimila
torisch dafiir gebraucht. E. A. Schafer unterschied zwischen Hormonen 
mit erregender Wirkung und Chalonen mit hemmender Wirkung. 

Auch diese Einteilung trifft nicht fiir aIle Blutdriisen zu, fiir einige der
selben scheint sie aber berechtigt zu sein. So konnen wir z. B. das Schilddriisen
inkret mit vollem Recht als akzelleratorisch oder dissimilatorisch bezeichnen. 
Soweit wir seine Wirkungen kennen, sind sie stoffwechselbeschleunigend 
und erregbarkeitssteigernd. 1m jugendlichen Organismus wirkt das Schild
driiseninkret allerdings auch wachstumsfOrdernd, es ware jedoch moglich, daB 
diese "assimilatorische" Wirkung durch die Beein£lussung anderer Blutdriisen 
(z. B. Adenohypophyse) zustandekommt. Auch das Inkret des Nebennieren
markes hat eine ausgesprochen akzelleratorische oder katabolische Wirkung. 
Es wirkt tonisierend auf die sympathischen Nerven, es wirkt der zucker
fixierenden Wirkung des Insulins entgegen und steigert die Verbrennung im 
Korper. Auch das Pit. info gehort vielleicht zu dieser Gruppe. Es erhOht 
ebenfalls den respiratorischen Stoffwechsel, es wirkt tonisierend auf das diurese
hemmende Zentrurri in der Regio subthalamica, es wirkt nach Krogh und 
Re h b er g tonisierend auf die Kapillaren, vielleicht erklart sich daraus auch, 
daB es auf die Nieren direkt diuresehemmend einwirkt. 

Dieser Gruppe konnen wir eine Gruppe der Blutdriisen mit retardativer 
oder assimilatorischer Wirkung gegeniiberstellen. Zu ihr gehOrt das Inselorgan, 
dessen Inkret die ZeIlen zuckeravid macht und dadurch die Assimilation des 
Zuckers ermoglicht. Auch der Fettansatz wird dadurch begiinstigt (Insulin
mastkur); bei Wegfall des Inselorganes kommt es zu einer Erregbarkeitssteige
rung des Sympathikus (0. Loewi). Auch das Parathyrin diirfte in diese Gruppe 
gehOren (Erhohung des Kalkspiegels bei Injektion von Parathyrin, Rerab
setzung desselben bei der Tetanie, mit dieser einhergehend Erregbarkeits
steigerung des Nervensystems, hei Starung der Kalkassimilation kompensato
rische Hypertrophie der Epithelkorperchen). Beide Inkrete wirken daher assi
milatorisch und Erregharkeitshemmend, jedes aber in spezifischer Weise; beide 
Blutdrusen haben ferner das gemeinsam, daB es beim Ausfall ihrer Funktion 
bisweilen zur Kataraktbildung kommt. 

Ob sich die anderen Blutdriisen von hauptsachlich formativem Charakter 
in diese Gruppe einreihen lassen, muB ich dahingestellt sein lassen, da ihre 
Stoffwechselwirkungen noch viel zu wenig untersucht sind. 

Es scheint mir nicht uninteressant, daB unter den Blutdriisen, die als Paar
linge auftreten, sowohl die formative wie die metabolische Gruppe vert,reten 
ist. SogehOren die Schuddriise, die Adenohypophyse und die Nebennieren
rinde der formativen, die Epithelkorperchen, das Infundibularorgan und das 
chromaffine Gewebe der matabolischen Gruppe an. SoUte sich die Wirkung 



Anatomic und Physiologie des vegetativen Nervensystems. 27 

der Adenohypophyse und der Nebennierenrinde hauptsachlich als assimilatorisch 
erweisen, was bisher noch nicht feststeht, so wilrden die Paarlinge sich jedesmal 
aus einer BIutdriise mit dissimilatorischer und assimilatorischer Wirkung zu
sammensetzen. 

Anatomie und Physiologie des vegetativen Nervensystems. 
Zwischen BIutdriisensystem und Nervensystem bestehen die innigsten 

Beziehungen, wodurch nahezu aIle somatischen und vegetativen Funktionen, 
ja sogar die Psyche in die Beeinflussungszone des Blutdriisensystems einbezogen 
werden. Besonders wichtig sind die Beziehungen des BIutdriisensystems zum 
vegetativen Nervensystem, weil die BIutdriisen selbst vegetative Organe sind, 
von vegetativen Nerven versorgt werden, und wie aIle anderen vegetativen 
Organe (ektokrine DrUsen, Herz, Magen-Darm usw.) ihre zentralen Projektions
felder haben. Sie gehoren daher dem "vegetativen System" an, unter welchem 
Namen Fr. Kraus vegetatives Nervensystem und vegetative Organe zusammen
gefaBt hat. 

Es mogen daher erst einige Bemerkungen iiber die Anatomie und Physiologie 
des vegetativen Nervensystems vorausgeschickt werden. 

Das vegetative Nervensystem versorgt die glattmuskularen Organe, die 
endokrinen und die ektokrinen DrUsen. Wahrend die somatischen oder ani
malischen Nerven vom Zentralnervensystem ununterbrochen zu ihren Erfolgs
organen ziehen, erfahren die vegetativen Nerven immer eine Unterbrechung 
in den vegetativen Ganglien. Man unterscheidet daher praganglionare und post
ganglionare vegetative Neurone. Nach dem anatomischen Verhalten teilte 
Langley das vegetative Nervensystem in zwei Gruppen, in die kranial-sakrale 
Gruppe und in die sympathische Gruppe. Langley bezeichnete ,das ganze 
vegetative Nervensystem als autonom und die Gruppe der kranial-sakral
auionomen Nerven als parasympathisch, die andere Gruppe als sympathisch. 
Die Wiener Autoren, die sich viel mit dieser Frage beschaftigten, haben friiher 
die kranial-sakral-autonomen Nerven schlechtweg als autonom bezeichnet und 
unterschieden also zwischen autonomen und sympathischen Nerven. Gegen
wartig hat sich aber auch in der deutschen Literatur die Bezeichnung para
sympathisch und sympathisch eingebiirgert. AuBer diesen beiden Gruppen 
wird noch eine dritte, die enterale (Langley) oder intramurale Gruppe (R. L. 
Miiller) unterschieden. Diese umfaBt die Ganglienzellen im Herz, Magen-Darm, 
Blase usw., die diesen Organen auch bei der Los16sung vom ZentraInerven
system eine gewisse Selbstandigkeit verleihen. Die Unterscheidung in die .sym· 
pathische und parasympathische Gruppe beruht auf einem weitgehenden Unter
schied nicht nur in ihrem anatomischen, sondern auch im physiologischen Ver
halten. Die Wirkung der beiden Gruppen auf die Erfolgsorgane ist groBenteils 
antagonistisch. Wahrend z. B. der sympathische Nervus accelerans die Herz
aktion beschleunigt, wird diese durch den parasympathischen Nervus vagus 
verlangsamt. Wahrend die sympathischen Nervi splanchnici die Peristaltik 
des Darmes hemmen, wird diese durch Reizung des parasympathischen Vagus 
gefordert. Das folgende Schema, das der experimentellen Pharmakologie von 
H. H. Meyer und R. Gottlieb entnommen ist, bringt die Verhaltnisse in iiber
sichtlicher Weise zum Ausdruck. Die beiden Gruppen unterscheiden sich auch 
in bemerkenswerter Weise in ihrem Verhalten gegeniiber gewissen pharma
kologischen Mitteln. Darauf solI spater im Zusammenhang eingegangen werden. 

Wie aus dem Schema hervorgeht, haben die praganglionaren Fasern dieser 
beiden Nervengruppen ihr Zentrum teilweise im Riickenmark, teilweise im Bulbus 
und im Mittelhirn. Die Frage, ob auch in der Hirnrinde vegetative Zentren 
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vorkommen, ist noch strittig, es liegen aber so viele physiologische und klinische 
Beobachtungen uber die Beeinflussung der vegetativen Funktionen durch das 
GroBhirn vor, daB man kaum ohne die Annahme eines anatomischen Substrats 
auskommt. So wurde, um nur ein Beispiel zu nennen, bei Jacksonscher 
Epilepsie neben vasomotorischen Erscheinungen umschriebene Hyperhidrosis 
beobachtet. Es scheint also die Funktion der SchweiBdrusen und der GefaBe 
auch von in der motorischen Region gelegenen Zentren aus beeinfluBt zu werden. 
Ich verweise auf die ausfUhrliche Darstellung dieses Gegenstandes durch E. Bil
ligheimer. Es gibt aber auch Anhaltspunkte dafUr, daB die Blutdrusen selbst 
von so .hochgelegenen Zentren aus eine direkte oder indirekte Beeinflussung 
erfahren konnen. So sollen nach C. Ceni nach der Enthirnung von Vogeln 
oder Hunden Strumen auftreten. E. Molitor und E. Pick fanden, daB die 
Ausschaltung des GroBhirns durch Paraldehydnarkose die Diuresehemmung 
durch Pit. info aufhebt und schlossen daraus, daB die hypothalamischen Zentren 
auch von diesen Zentren hoherer Ordnung her beeinfluBt werden. In derselben 
Richtung sprechen Beobachtungen von Mar x iiber psychische Beeinflussung 
der Diurese in der Hypnose, von Heilig und Hoff uber Beeinflussung der 
Drusen durch Lust- bzw. Unlustaffekte und von Hoff und Werner, daB die 
diuresehemmende Wirkung des Pit. info im Schlaf und in der Narkose ausbleibt. 
In derselben Richtung spricht die von alters her bekannte Erscheinung, daB 
nervose Erregungen bei Diabetikern die Zuckerausscheidung unter Umstanden 
enorm zu steigern vermogen. De la Paz konnte andererseits zeigen, daB das im 
Hirnstamm gelegene Zuckerzentrum Hemmungen von seiten des GroBhirns 
unterworfen ist. Gigon gelang es bei schweren Fallen von Diabetes mellitus 
im tiefen hypnotischen Schlaf durch suggestive Beeinflussung den Blutzucker 
und die Glykosurie herabzusetzen. Es ist ja eine banale Erfahrung, daB 
psychische Affekte die Funktion der vegetativen Organe beeinflussen. DaB von 
hoheren Zentren aus auch eine trophische Beeinflussung moglich ist, zeigen die 
eben erwahnten Untersuchungen von Ceni. Fur einen trophischen Zusammen
hang sprechen vielleicht auch die Beobachtungen, daB bei Anenzephalie auch 
die Nebennierenrinde fehIt usw. 

Ais nachsthoherer Sitz kommt das Corpus striatum in Betracht. 1m 
Corpus striatum wurde schon von Richet und spater von Aronsohn und 
Sachs ein Zentrum fUr die Warmebildung nachgewiesen. Da bei der Paralysis 
agitans neben dem Tremor haufig auch SchweiBe, SpeichelfluB und Pulsver
langsamung beobachtet werden, so glaubt E. Frank auch fUr diese Funktionen 
Zentren im Linsenkern annehmen zu mussen. 

Der fUr die Regulation des Stoffwechsels wichtigste Abschnitt scheint das 
Zwischenhirn zu sein. Nach den Untersuchungen von Edinger ist der Archi
thalamus als der ursprunglichste Teil des Zwischenhirns anzusehen, dem sich 
bei hoheren Vertebraten noch weitere Ganglienzellenmassen (Neothalamus) 
hinzugesellen. Bei den anderen Vertebraten ist nur der Archithalamus vor
handen, er ist der Sitz der Stoffwechselzentren. 

Die Ganglien des Zwischenhirns sind um den 3. Ventrikel angeordnet. 
Die wichtigste Partie ist der Zwischenhirnboden, die sog. Regio hypothalamica 
oder der Hypothalamus. Von den Arbeiten, die uns mit der Histologie dieser 
Kerne und ihren Faserverbindungen bekannt gemacht haben, sind besonders 
diejenigen von Spiegel und Zweig und von Greving zu nennen. 

Die ersten Untersuchungen uber die Physiologie der Regio hypothalamic a 
stammen von Karplus und Kreidl. Durch elektrische Reizung einer lateral 
vom Infundibulum gelegenen Stelle der Hirnbasis gelang es ihnen, bei Katzen 
und Hunden maximale Pupillenerweiterung, AufreiBen der Lidspalte und 
Zuruckziehen des inneren Lides zu erzielen. Lich tens tern konnte spater im 
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Hypothalamus ein Zentrum fiir Blasenkontraktionen nachweisen. B. Aschner 
fand bei Reizung des Bodens des drittenVentrikels Kontraktionen des 
schwangeren Uterus und des Mastdarmes. Nach Untersuchungen von Karplus 
und Kreidl und von Schrottenbach befindet sich im Hypothalamus auch 
ein Zentrum fiir die Vasomotoren, nach Karplus und Kreidl auch fiir 
die SchweiBsekretion. Ebenso findet sich hier ein Zentrum:fiir Tranen- und 
Speichelsekretion. Nachdem schon Aronson und Sachs durch einen Stich 
in das Corpus striatum Hyperthermie erzeugt hatten, ergaben dann die Unter
suchungen von Ott, Krehl und Isenschmid, Schnitzler, Citron und 
Leschke, Barbour, daB im Tuber cinereum sich ein Warmezentrum be
findet. N ach Verletzung einer gewissen Partie im Zwischenhirn (Grenze 
von Zwischenhirn und Mittelhirn), aber auch nach einem Schnitt kaudalwarts 
vom Zwischenhirn werden die Tiere poikilotherm. Sie verlieren ihr Warme
regulierungsvermogen und bekommen auch bei Einverleibung von Fieber
mitteln kein Fieber mehr. Nach H. H. Meyer besteht das Temperaturzentrum 
aus zwei Zentren, einem Warme- und einem Kiihlzentrum. Dafiir spreche der 
Umstand, daB die Sympathikusgifte temperatursteigernd, die Parasympathikus
gifte temperaturherabsetzend wirken. Fiir diese Ansicht spreche ferner, daB 
die sympathische Innervation zu Steigerung des Stoffwechsels und Verringe
rung der Warmeabgabe (Konstriktion der HautgefaBe), die parasympathische 
Innervation zur Verminderung des Stoffwechsels und Vermehrung der Warme
abgabe (bessere Durchblutung der Haut, SchweiBbildung) fiihre. Ferner gelang, 
es schon Eckhardt durch Verletzung der Corpora mamillaria Polyurie hervor
zurufen, und B. Aschner erzeugte durch eine experimentell gesetzte Lasion des 
Hypothalamus Polyurie und Glykosurie. Nach Brugsch, Dresel und Levy 
soll sich dicht am dritten Ventrikel beiderseits ein dem Claude Bernard
schen Zuckerzentrtim iibergeordnetes Zuckerzentrum befinden (Nucleus peri
ventricularis). Besonders eingehend haben sich J. Ca m us und G. Roussy, 
ferner Bailey und Bremer mit der Frage der Hypothalamuspolyurie be
schaftigt. Sie fanden bei Hunden, daB Lasion einer kleinen, ganz bestimmten 
Stelle der Parinfundibulargegend des Hypothalamus Polyurie erzeuge. Houssay 
und Rubio bestatigten diese Befunde. Die Polyurie trat auch nach vorheriger 
Entnervung der Nieren auf. Nach Camus und Gournay beruht die Zwischen
hirnstichdiurese auf einer Storung des Purinstoffwechsels. Auf die Beziehung 
dieser Polyurie zur Hypophyse komme ich spater noch zu sprechen. Schon 
B. Aschner hatte ferner gezeigt, daB durch Lasion der Regio hypothalamic a 
Fettsucht und Genitaldystrophie auftreten konne. Bailey undBremer fanden 
nach Einschnitt in den Hypothalamus zwischen dem Processus infundibularis 
und den Corpora mamillaria folgendes Syndrom: Adipositas, Genitaldystrophie, 
Diabetes insipidus und Glykosurie. Die Tiere gingen spater unter schwerer 
Kachexie ein. Auch P. E. Smith erzeugte bei Ratten durch Verletzung des 
Gehirns in der Gegend der Hypophyse Fettsucht und sexuellen Infantilismus. 
Garrelon und Langlois fanden ferner bei Verletzung der Regio hypothalamica 
Polypnoe. . 

Mit der Funktion des Warmezentrums scheint auch der EiweiBumsatz 
in Beziehung zu stehen, da nach Ausschaltung der zentralen Warmeregulation 
durch Halsmarkdurchtrennung der EiweiBumsatz eine wesentliche Steigerung 
erfahrt (Freund und Grafe). Der EiweiBumsatz wird also vom Zwischenhirn 
gehemmt. Ferner sei noch erwahnt, daB nach Leschke Stichverletzung in 
die Zwischenhirnbasis zu Hyperchloramie fiihrt. 

"Uber die Lokalisation dieser Zentren orientiert die beigegebene Abbildung, 
welche der Arbeit von Greving in dem Buchiiber die Lebensnerven von 
I •. R. Miiller entnommen ist. 
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Nach Greving durfte in der Zellgruppe des Corpus hypothalamicum (Corpus 
Luysii) die Zentralstelle fur die Innervation der glatten Muskulatur des Auges 
und der Blase und fUr die Regulation des Blutdruckes und der SchweiBsekretion 
liegen, wahrend die Ganglienzellenanhaufungen des Tuber cinereum eine Zentral
stelle fur die Regulierung des Stoffwechsels bilden. 

Wenn auch die genaue Lokalisation dieser Zentren heute noch nicht vollig 
geklart ist, so kann man doch mit Sicherheit sagen, daB das Zwischenhirn der 
Sitz wichtiger vegetativer Zentren und daher fiir die Regulation des Stoff
wechsels von groBter Bedeutung ist. Die Untersuchungen der letzten Jahre haben 
diese Erkenntnis befestigt und viel neues Material beigebracht. 

N. caudatus 

Putamen --r,,~..l,...l; 

Globus 
pa JIldus "":=',.,,.....A-....::IL.....-' "Wi 

'fractus opticus 
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Abb. 4. Schematische Darstellung der urn den III. Ventrikel gelagerten Zentren unter Berlick· 
sichtigung der Funktion. Die I. Seite zeigt einen oral, die r. Seit.e einen mebr kaudal gelegenen 

Frontalschnitt. In Schragdruck sind die Kerne arigegeben, dic auf Grund der anatomischen 
Gestaltung ihrer Zellen als vegetativ zu bezeicbnen sind. 

In den kaudalwarts von der Regio hypothalamica befindlichen Abschnitten 
des Zentralnervensystems liegtm ebenfalls sehr wichtige Stoffwechselzentren. 
In der Medulla oblongata am Boden des vierten Ventrikelsliegt das Claude 
Bernardsche Zuckerzentrum, bei dessen Verletzung eine vorubergehende 
Hyperglykamie und Glykosurie auftritt. Der Reiz geht, wie spatere Unter
suchungen gezeigt haben, durch die Nervi splanchnici zum chromaffinen Gewebe, 
erzeugt dort eine Ausschuttung von Adrenalin und dadurch eine Mobilisierung 
von Zucker in der Leber. Bei schilddrusenlosen Tieren bleibt der Zuckerstich 
aus (Eppinger, Falta und Rudinger) . Auch der EiweiBumsatz wird durch 
den Zuckerstich gesteigert. Der Zuckerstich fuhrt beim Kaninchen auch zu 
einei' Vermehrung der Allantoinausscheidung (Michaelis), wahrscheinlich 
ebenfalls eine Folge der Ausschuttung von Adrenalin. Die Piqure geht meist 
auch mit Polyurie einher. Splanchnikusdurchschneidung hebt die Wirkung 
des Zuckerstichs auf (Jarisch, Kahn und Starkenstein). Nahe dem Zucker
zentrum liegt eine Stelle, durch deren Verletzung eine Steigerung der Kochsal7.-
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ausscheidung erzielt wird (Salzstich von Jungmann und Meyer). In der 
Medulla oblongata fanden ferner Brugsch, Dresel und Levy eine Stelle, 
bei deren Verletzung die Zuckerabgabe von der Leber gehemmt wird und Unter
zuckerung des Blutes auftritt. Der Gedanke liegt nahe, daB dieser Effekt iiber 
das Inselorgan geht, d. h. daB der Reiz auf nervosen, und zwar parasympathischen 
Bahnen zum Inselorgan geleitet wird und dort eine Mehrabgabe von Insulin 
veranlaBt. Es muB allerdings mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB bei 
manchen dieser Experimente nicht die eigentlichen Zentren, sondern nur Bahnen 
getroffenwurden, die von hoher gelegenen Zentren herabziehen. 

DaB zahlreiche, fiir die Regulation des Stoffwechsels wichtige Bahnen durch 
das Halsmark verlaufen, geht aus den Durchschneidungsversuchen hervor. 
Durchschneidung des Halsmarkes fiihrt zur Unterzuckerung des Blutes (Claude 
Bernard, Falta und Priestley), ferner zum Verlust der ·Warmeregulation 
(Freund und StraBmann). 1m Riickenmark scheinen sich keine Stoff
wechselzentren mehr zu befinden, doch gibt es hier noch Zentren fiir die SchweiB
sekretion (Luchsinger). 

Die Lokalisation der angefiihrten Zentren ist bisher teilweise noch recht 
unsicher. Sie griindet sich ja groBtenteils auf die Wirkung, welche die Ver
letzung einer bestimmten Stelle hervorruft. Es bleibt daher, wie schon erwahnt, 
in vielen Fallen unsicher, ob es sich dabei um die Verletzung von Zentren oder 
nur um die Verletzung durchziehender, von Stellen hoherer Ordnung kommender 
Bahnen handelt. Ein weiteres Moment der Unsicherheit besteht darin, daB 
wir meist nicht sicher wissen, ob die erzielte Wirkung ala Reizwirkung oder ala 
Ausfallserscheinung aufzufassen ist. Besser gestiitzt scheint mir in vielen Fallen 
die Annahme einer Reizwirkung. Dafiir spric:Q.t schon der voriibergehende 
Charakter der erzielten Stoffwechselsti:irung. So wird z. B. die Zuckerstich
glykosurie allgemein ala Folge eines im Zuckerstichzentrum gesetzten Reizes 
aufgefaBt. In anderen Fallen mag es sich aber um Ausfallserscheinungen handeln, 
bedingt durch die infolge des experimentellen Eingriffes gesetzte Zersti:irung 
des betreffenden Zentrums. Auch hier konnte die Wirkung voriibergehend sein, 
wenn es sich nicht so sehr um eine Zerstorung, ala vielmehr um eine AuBer
betriebsetzung durch Hamorrhagien oder kollaterales Odem handelt. Bei der 
durch Verletzung einer bestimmten Stelle der Regio hypothalamica erzeugten 
Polyurie scheint mir die Frage, ob Reizwirkung oder Ausfallserscheinung, 
noch nicht endgiiltig entschieden zu sein. Immerhin zeigen die oben angefiihrten 
Ergebnisse, bei deren Aufzahlung ich mich nur auf die wichtigsten beschrankt 
habe, daB die vegetativer1 Zentren eine dominierende Stellung in der Regulation 
der Funktion aller vegetativen Organe und auch des Stoffwechsels einnehmen. 
Zum Teile decken sich diese regulatorischen Funktionen der vegetativen Zentren 
mit denen, die die Blutdriisen ausiiben und es ist daher oft noch sehr schwer 
zu unterscheiden, was den vegetativen Zentren und was den Blutdriisen zu
kommt. Ganz besonders gilt dies - wie schon eingangs erwahnt wurde - von 
der Hypophyse; nur der wachstumsfordernde EinfluB wird heute allgemein 
der Hypophyse, und zwar dem glanduIaren Anteil derselben zuerkannt. Der 
EinfluB auf die Diurese, auf die Trophik der Keimdriisen, auf den Fettansatz 
wird heute von vielen Autoren ausschlieBlich den benachbarten vegetativen 
Zentren in der Regio subthalamica zugeschrieben und dem Hinterlappen der 
Hypophyse hOchstens ein tonisierender EinfluB auf diese Zentren zugebilligt. 
Ich will diese wichtigen Fragen spater ausfiihrlich behandeln und mich jetzt 
der Besprechung der Beziehungen zwischen Blutdriisensystem und Nerven
system zuwenden. 
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Beziehungen zwischen Blutdrfisen- und Nervensystem. 
Die Beziehungen zwischen dem Blutdriisensystem und dem gesamten Nerven

system erstrecken sich auf das vegetative Nervensystem, auf das zerebrospinale 
(somatische) Nervensystem und auf die Psyche. Die Beziehungen sind zwei
facher Art: 

1. Die Funktion der Blutdriisen wird vom vegetativen Nervensystem reguliert, 
2. das Blutdriisensystem beeinfluBt durch die von ihm an die Zirkulation 

bzw. den Liquor abgegebenen Inkrete das Nervensystem. 
Zuerst wollen wir uns mit der Frage beschaftigen, inwieweit die Funktion 

der Blutdriisen vom Nervensystem aus beeinfluBt wird. 

A. Regulatiou der Blutdriisenfunktion durch das Nervensystem. 
Wie schon mehrfach erwahnt, sind die Blutdriisen selbst vegetative Organe, 

sie sind von vegetativen Nerven versorgt und haben zentrale Projektionsfelder. 
Es ist anzunehmen, daB nicht nur die Funktion der Blutdriisen, sondern auch die 
Trophik ihres Gewebes von diesen in hohem Grade beeinfluBt werden. Uber 
die Innervation der Blutdriisen ist allerdings noch sehr wenig bekannt. Am 
besten studiert ist in dieser Hinsicht das chromaffine Gewebe. Wie bereits 
friiher erwahnt, wird der durch den Zuckerstich in der Medulla oblongata 
gesetzte Reiz durch die Splanchnici zum chromaffinen Gewebe geleitet 
und veranlaBt daselbst eine Ausschiittung von Adrenalin. Es ist daher die 
Annahme sehr naheliegend, daB auch unter normalen Verhiiltnissen auf diesem 
Wege vom zentralen Nervensystem Impulse zum chromaffinen Gewebe gehen 
und dessen Funktion regulieren. DaB ein analoges Zentrum in der Medulla 
oblongata oder weiter zentral auch fiir den Inselapparat existiert, haben die 
bereits erwahnten Untersuchungen von Brugsch, Dresel und Levy wahr
scheinlich gemacht. Bei, der Besprechung der Wechselwirkung der Blutdriisen 
habe ich ausgefiihrt, daB im normalen Organismus ein Regulationsmechanismus 
besteht, durch den die Balance zwischen der Tatigkeit des Inselorganes und 
derjenigen des chromaffinen Gewebes aufrecht erhalten wird. Es ist daher mit 
der Moglichkeit zu rechnen, daB in diesem Regulationsmechanismus die er
wahnten Zentren eine wesentliche Rolle spielen. Man konnte sich vorstellen, 
daB die erwahnten Zentren auf einen gewissen Zuckergehalt des Blutes ein
gestellt sind und daB bei einer Uberzuckerung oder Unterzuckerung des Blutes 
diese Zentren in Tatigkeit treten (vgl. Regulation des Kohlenhydratstoffwechsels). 

Wie Aschner zuerst gezeigt hat, gibt es aber auch in der Regio hypothalamica 
ein Zentrum fiir den Zuckerstoffwechsel. Endlich zeigen uns die bereits erwahnten 
Erfahrungen beim Diabetes mellitus, daB der Zuckerstoffwechsel auch vom 
GroBhirn beeinfluBt wird. Uber die Verkniipfung dieser Zentren und die Be
dingungen, unter denen sie in Funktion treten, wissen wir noch nichts Sicheres. 

Auch iiber eine trophische Beeinflussung des Inselorganes und des chromaf
finen Gewebes ist noch nichts Sicheres bekannt. Der genuine Diabetes mellitus 
beruht auf einer meist progressiven Degeneration des Inselorganes. Brugsch, 
Dresel und Levy fanden in mehreren Fallen von Diabetes mellitus Zeichen 
von Degeneration in den erwahnten medullaren Zentren. Ob diese Befunde 
beim Diabetes mellitus regelmaBig sind und ob ein Zusammenhang zwischen 
ihnen und der Degeneration des Inselorganes besteht, muB ich vorderhand 
dahingestellt sein lassen. 

Es gibt ferner seltene FaIle von Morbus Addisonii, bei denen die Autopsie 
nicht die sonst typische tuberku16se Verkasung, sondern nur eine einfache 
Atrophie des Nebennierenmarkes ergab. Schon v. Neusser hat die Vermutung 
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ausgesprochen, daB die Ursache dieser Atrophie in Lasionen der zufiihrenden 
Nervenbahnen gelegen sein konnte. 

Auch die Tatigkeit der Schilddriise wird, wie zuerst Asher und Flack 
gezeigt haben, von vegetativen Nerven beeinfluBt. Genaueres iiber die Lokali. 
sation der zugehorigen Zentren ist meines Wissens nicht bekannt. Die friiher 
geschilderten Wechselbeziehungen zwischen Schilddriise und lnselorgan weisen 
ja ebenfalls auf eine nervose Regulation der Schilddriisentatigkeit hin. DaB 
diese Zentren irgendwie mit der GroBhirnrinde verkniipft sind, zeigen die Erfah· 
rungen beim perakuten Morbus Basedowii. Wenn ein psychisches Trauma in 
wenigen Stunden zu den Erscheinungen eines floriden Hyperthyreoidismus 
fiihren kann, so laBt sich dies nur verstehen, wenn wir annehmen, daB es durch 
einen nervosen EinfluB zu einer Ausschiittung von Schilddriiseninkret gekommen 
ist. Vieles scheint dafiir zu sprechen, daB die Ursache der Uberfunktionskrank. 
heiten und vielleicht auch der dabei sich findenden hyperplastischen Verande· 
rungen nicht so sehr in der betreffenden Blutdriise selbst, als in den diese 
Blutdriisen beeinflussenden Zentren zu suchen seien. lch verweise nochmals 
auf die vorher erwahnten Untersuchungen von Ceni. 

In analoger Weise mag vielleicht auch die Hyperplasie der glandularen 
Hypophyse bei der Akromegalie entstehen. Wir wissen zwar noch gar nichts 
Sicheres iiber die zentrale Projektion der glandular en Hypophyse, es wird aber 
bei der Besprechung der Akromegalie dargetan werden, daB diese Krankheit 
zwar nicht immer, aber sehr haufig, mit einer Hyperplasie anderer Blutdriisen 
einhergeht. Es ist daher mit der Moglichkeit zu rechnen, daB diese Erschei· 
nungen zum Teil koordiniert sind und die gemeinsame Ursache im Nerven· 
system gelegen ist. 

Vom lnfundibularorgan wissen wir in dieser Hinsicht nur, daB nach Ramon 
y Cayal und Spiegel Nervenfasern yom Kern hinter dem Chiasma in die 
Hypophyse ziehen und daB nach C1. Kary nach experimenteller Zerstorung 
der Hypophyse regelmaBig degenerative Veranderungen an gewissen Stellen der 
Regio hypothalamica auftreten. Wie wir spater sehen werden, wird die diurese· 
hemmende Wirkung des Pit. info durch das Zentralnervensystem beeinfluBt. 
Es ist aber durchaus wahrscheinlich, daB auch die Sekretion des Pit. info yom 
Zentralnervensystem aus reguliert wird. 

Von den anderen Blutdriisen mochte ich hier nur noch die Keimdriisen 
erwahnen. DaB die Tatigkeit der Keimdriisen durch die Psyche beeinfluBt wird, 
unterliegt keinem Zweifel. Neben dieser rein funktionellen gibt es auch eine 
nervos.trophische Beeinflussung. lch verweise auf das von Aschner, Roussy, 
Ph. E. Smith u. a. nachgewiesene Zentrum in der Regio hypothalamica, b~i 
dessen Lasion eine schwere Dystrophie der Keimdriisen auftritt. Aber auch viel 
weiter peripher gelegene Lasionen der zu den Keimdriisen ziehenden Bahnen 
diirften dieselbe Wirkung haben. 

Die Annahme einer trophischen Beeinflussung der Blutdriisen durch das 
Nervensystem fiihrt zu der Frage, 6b die Blutdriisen bei Unterbrechung der 
Verbindung mit ihren nervosen Zentren iiberhaupt auf die Dauer zu funktio· 
nieren imstande sind. 

Die Transplantationsversuche scheinen mir. bisher in dieser Hinsicht kein 
eindeutiges Resultat zu geben. Sicher ist, daB die meisten Blutdriisen nach 
erfolgter Auto· bzw. Homoiotransplantation eine Zeitlang zu funktionieren 
vermogen; dies ist von der Schilddriise, von den Epithe1korperchen und ins· 
besondere von den Keimdriisen bekannt. Die besten Resultate wurden bisher 
bei der Transplantation der Keimdriisen beobachtet. Eine begrenzte Autonomie 
muB also den Blutdriisen zuerkannt werden; vielleicht ist diese Autonomie 
·bei den Keimdriisen am groBten, denn diese stammen nach der Ansicht 
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mancher Autoren von den Urzellen ab; die durch Teilung derselben hervor
gehenden Zellen, das Ei und das Spermatozoon, sind Organismen fUr sich und 
fiihren ein selbstandiges Leben. Die Frage aber, ob selbst die Keimdriisen bei 
Lostrennung von ihren vegetativen Zentren auf die Dauer zu funktionieren ver
mogen, scheint mir noch nicht spruchreif zu sein. 

B. Beein:flussung des Nervensystems durch die Blutdriisen. 
1. Beeinflussung der psychischen und geistigen Funktionen. 

Sehr bedeutungsvoll ist der EinfluB des Blutdriisensystems auf die psychi
schen und geistigen Funktionen. 1m Zusammenhang ist dieser Gegenstand 
mehrfach dargestellt worden, so von Laignel-Lavastine, von J. Bauer, Mar
burg, Miinzer, v. Frankl-Hoch wart, C. M. Cam p bell, K:lienen berger u. a. 

lch verweise auf die Veranderung im Charakter, die fast regelmaBig mit der 
Entwicklung der Basedowschen Krankheit einhergeht, auf die psychische 
Erregbarkeit, die Neigung zu Jahzorn, die maniakalisch-euphorische Stimmung 
dieser Kranken, andererseits auf die Apathie und lnteresselosigkeit der Myxodem
kranken, auf die eigentiimliche ruhige Gemiitsstimmung bei der zerebralen 
Dystrophia adiposo-genitalis, auf das GefUhl geistiger Kraftlosigkeit bei den 
Addisonkranken,· auf die depressive Stimmung der Tetaniker und endlich aUf den 
tiefgreifenden EinfluB, den die Reifung der Keimdriisen in der Pubertatszeit oder 
der Ausfall der Keimdriisenfunktion bei den Kastraten auf die Psyche nimmt. 

Uber die Art und Weise, wie die Beeinflussung der Psyche erfolgt, ob es .sich 
hier. um eine Storung der Regulation des Stoffwechsels in den Ganglienzellen 
des GroBhirns selbst handelt oder ob noch anderweitige Momente in Frage 
kommen, ist nichts Sicheres bekannt. 

2. Beeintlussung der somatischen Nerven. 
Besonders eindrucksvoll ist die Beeinflussung der somatischen Nerven bei 

der Tetanie, bei welcher unter der Wirkung des lnkretausfalles hochgradige 
Ubererregbarkeit der somatischen Nerven 1. und II. Ordnung, bei hoheren 
Graden der Erkrankung auch in hoheren Zentren auftritt. Der EinfluB der 
Schilddriise au Bert sich in der schlechten Regenerierbarkeit der somatischen 
Nerven bei thyreopriven Zustanden und in der Beschleunigung der Regeneration 
durch Schilddriisenzufuhr. Als ein weiteres Beispiel fiihre ich die neuralgi
formen Schmerzen bei Diabetes an, die durch Zufuhr von Insulin wieder zum 
Verschwinden gebracht werden konnen. 

3. Beeinflussung der vegetativen Zentren und Nerven. 
Es ist wohl sehr wahrscheinlich, daB aIle Blutdriisen einen gewissen EinfIuB 

auf die Tatigkeit der vegetativen Zentren ausiiben. Beim Myxodem liegen· aIle 
vegetativen Funktionen danieder, beim Morbus Basedowii sind sie gesteigert. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daB dieses seinen Grund nicht nur in einer Beein
fIussung der vegetativen Organe selbst, sondern auch in einer direkten :geein~ 
fIussung ihrer vegetativen Zentren hat. Wir werden spater sehen, daB bei 
Insuffizienz der Epithelkorperchen die Erregbarkeitssteigerung vor allem die 
Nervenendigungen in den peripheren Organen ergreift, daB aber in sch~ereren 
Fallen aus der Art der Krampfe auch auf eine Beteiligung der Zentren im Riicken~ 
mark und Hirnstamm, ja sogar auf eine Beteiligung der GroBhirnrinde geschlossen 
werden muB. lnwieweit beim Morbus Addisonii der Adrenalinmangel an den 
in manchen Fallen auftretenden Erscheinungen von seiten des Zentralnerven
systems Schuld hat, entzieht sich noch einer sicheren Beurteilung. Manche 
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dieser Erscheinungen, besonders die akut auftretenden, diirften weniger auf 
dem Ausfall des Adrenalins als auf dem dadurch bedingten relativen "Ober
wiegen des Insulins beruhen. Ferner verweise ich auf die -bei kiinstlich erzeugter 
Hyperinsulinamie auftretenden schwersten Erscheinungen von seiten des Zen
tralnervensystems, die wohl hauptsachlich in der Zuckerverarmung des Blutes 
ihre Ursache haben. DaB das Zentralnervensystem durch die Tatigkeit der 
Keimdriisen beeinfluBt wird (Erotisierung), kann man mit Sicherheit annehmen. 

Eine besonders innige Beziehung diirfte aber zwischen dem Infundibularorgan 
und den in der Regio hypothalamic a gelegenen Stoffwechselzentren bestehen. 
Herring und Biedl haben zuerst die Ansicht vertreten, daB das Infundibular
inkret, das durch den Infundibularstiel in den Liquor cerebrospinalis gelangt, 
den Tonus der hypothalamischen Zentren aufrecht erhalte. Ohne auf die Einzel
heiten naher einzugehen, die im Kapitel Hypophyse besprochen werden sollen, 
mochte ich hier nur bemerken, daB eine solche Tonisierung fiir das Warme
zentrum (Hashimoto, W. Raab), fiir das Diuresezentrum (Molitor und 
Pick), fiir ein den Blutdruck regulierendes Zentrum (A. Leimd5rfer), vielleicht 
auch fiir ein den Fettstoffwechsel regulierendes Zentrum (W. R a a b) wahr
scheinlich gemacht worden ist. 

4. Beeinflussung der peripheren Nerven durch die Blutdriisen. 
1m allgemeinen kann man sagen, daB aIle peripheren Organe durch die 

Inkrete beeinfluBt werden, wie in einem spateren Abschnitte besprochen werden 
solI. Inwieweit diese Beeinflussung iiber das Nervensystem geht, ist noch wenig 
erforscht. Hier solI nur die Beeinflussung der peripheren Nerven bzw. der 
rezeptiven Substanz besprochen werden. Es handeIt sich hier also um physio
logische Wirkungen der Inkrete, welche auch am iiberIebenden Organ nach 
Lostrennung yom Zentralnervensystem eintreten. Diese Frage ist in den letzten 
zwei Dezennien so innig mit der Frage der pharmakodynamischen Funktions
priifung und mit der Frage der Sympathiko- bzw. Parasympathikotonie ver
quickt worden, daB ich in diesem Zusammenhang darauf eingehen muB. 

Die sympathische und die parasympathische Nervengruppe unterscheidet 
sich nicht nur durch einen gewissen Antagonismus ihrer Wirkung, sondern auch 
durch ihr Verhalten gegeniiber gewissen Pharmazis. 

Man hat darauf eine pharmakodynamische Funktionspriifung ge
griindet, die iiber den Erregungszustand der vegetativen Nerven bzw. der 
von ihnen versorgten Erfolgsorgane AufschluB geben solI. Da sie auch bei den 
Blutdriisenerkrankungen Anwendung gefunden hat, so will ich hier kurz die 
wichtigsten Tatsachen anfiihren. 

Nikotin zeigt eine spezifische Affinitat zu allen praganglionaren Fasern, 
indem es die Leitung in denselben unterbricht. 

Adrenalin wirkt erregend auf die "Myoneuraljunktion" der sympathischen 
Nerven in allen ihren Erfolgsorganen, und zwar fordernd oder hemmend, je 
nachdem die Tatigkeit der Erfolgsorgane durch elektrische Reizung des betref
fendtln sympathischen Nerv:en gefordert oder gehemmt wird. 

Die Wirkung des Adrenalin ist jedoch nicht so spezifisch, wie man urspriing
lich gemeint hat. So werden die sympathisch innervierten SchweiBdriisen 
bei nicht allzugroBen Dosen durch Adrenalin nicht beeinfluBt. Hier und da 
sieht man aber auch nach Adrenalin SchweiBbiidung, die nach Dieden nur 
nach der Ausschaltung bzw. dem Ausfall hemmender Impulse auftreten solI. 
Von anderen Autoren wird sowohl eine sympathische wie parasympathische 
Innervation der SchweiBdriisen angenommen. V ol1kommen geklart sind diese 
Verhaltnisse noch nicht, jedenfalls zeigen neuere Untersuchungen von Pick 
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und Kolm, daB das Adrenalin bei einem bestimmten Kationenmilieu auch 
auf parasympathische Nerven wirken kann. 

Das Ergotoxin zeigt eine spezifische Affinitat nur zu den fOrdernden sym
pathischen Fasern, wahrend die hemmenden Fasern unbeeinfluBt bleiben. 

Pilokarpin, Muskarin, Physostigmin und Cholin wirken hingegen erregend 
auf aile parasympathischen Nerven; die SchweiBdriisen werden durch diese 
Substanzen energisch angeregt. Pikrotoxin wirkt in ahnlicher Weise, doch 
mit zentralem Angriffspunkt. Hingegen wirkt Atropin lahmend auf die para
sympathischen Nerven und hemmt die Tatigkeit der SchweiBdriisen. Auch 
Insulin wirkt erregend auf parasympathische Nerven (z. B. Erregung der 
Sekretionsnerven des Magens, Bradykardie usw.). 

Die Tatsache, daB sich unter den angefiihrten Substanzen echte Inkrete 
wie Adrenalin und Insulin finden, laBt schon erwarten, daB diese Forschungs
richtung fiir die Lehre von der inneren Sekretion bedeutungsvoll ist. 

Zum Verstandnis dieser Frage ist es notwendig, uns zuerst dariiber klar zu 
werden, welche Schliisse wir aus dem Ausfall der pharmakodynamischen Funk
tionspriifung in der Klinik und speziell in der Klinik der Blutdriisenerkrankungen 
zu ziehen berechtigt sind. O. Lowi hatte zuerst gezeigt, daB bei pankreas
losen Hunden Instillation von Adrenalin ins Auge zu einer Erweiterung der 
Pupille fiihrt, die bei normalen Tieren ausbleibt. Er schloB daraus auf eine 
Ubererregbarkeit des sympathisch innervierten Dilatator pupillae, welche 
durch den Wegfall hemmender Impulse zustande kame. Eppinger, Rudinger 
und ich konnten nachher zeigen, daB nach Exstirpation der Thyreoidea die 
glykosurische Wirkung des Adrenalins aufgehoben oder zum mindesten stark 
abgeschwacht ist. Wir haben als erste neben Adrenalin auch Pilokarpin und 
Atropin zur pharmakodynamischen Funktionspriifung herangezogen. Ep
pinger und Hess haben dann spater je nach dem Ausfall der Funktions
priifung zwei Typen von Individuen unterschieden, bei welchen sich entweder 
die sympathischen oder die parasympathischen (autonomen) Nerven in einem 
erhohten Erregungszustand befinden sollen: Sympathikotoniker bzw. "Vago
toniker". Beim Morbus Basedowii unterschieden sie j e nach dem Ausfall dieser 
Proben bzw. nach dem Vorhandensein von sympathiko- bzw. parasympathiko
tonischen Symptomen zwischen einer sympathikotonischen und "vagotonischen" 
Form. Der anregende Wert, den diese Arbeiten hatten, geht schon daraus 
hervor, daB seit dieser Zeit Strome von Tinte iiber die Frage der Vago- bzw. 
Sympathikotonie vergossen worden sind. 

In einer kurz darauffolgenden Arbeit mit Newburgh und Nobel kam ich 
auf Grund der Beobachtung, daB die mannigfaltigen Wirkungen ein und desselben 
Pharmakons je nach der konstitutionellen Beschaffenheit des untersuchten 
Individuums weitgehend dissoziieren konnen, zu dem Schlusse, daB sich aus dem 
Ausfall der pharmakodynamischen Funktionspriifung ein allgemeiner Sympathiko~ 
bzw. Vagotonus nicht erschlieBen lasse. Gleichzeitig haben auch J. B au er , 
Petr en und Thorling, spater R. Schmidt, G. v. Bergmann und viele 
andere diesen Standpunkt eingenommen. Schon in der ersten Auflage dieses 
Buches wurde dieser ablehnende Standpunkt ausfiihrlich vertreten. Da in 
jiingster Zeit Csepai, Dresel und andere wieder versuchten, diese Lehre zu 
stiitzen, so seien die Griinde, welche gegen diese Lehre sprechen, hier kurz zu
sammengefaBt: 

1. Wie bereits erwahnt, konnen die einzelnen Wirkungen, welche z. B. nach 
Injektion von Adrenalin auftreten, in weitgehender Weise dissoziieren, so kann 
z. B. Adrenalin bei manchen Individuen hochgradig blutdrucksteigernd wirken, 
ohne Glykosurie zu erzeugen, ja noch mehr, es kann, wie Bernstein und ich 
zeigen konnten, der respiratorische Quotient unter Adrenalin ansteigen und doch 
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die Glykosurie ausbleiben. Billigheimer zeigte, daB die Steigerung der Blut
zuckerkurve nach Adrenalin bei ein und demselben Individuum, je nach der 
vorausgehenden Ernahrung (kohlenhydratreich oder eiweiBreich) verschieden ver
laufenkann. Csepai wies selbst darauf hin, daB bei der Wirkung des Adrenalins 
auchdie Schnelligkeit der Resorption yom subkutanen Gewebe aus eine Rolle spiele. 

Um diesen Faktor auszuschalten, bediente er sich ausschlieBlich der intra
venosen Injektion sehr kleiner Mengen. Csepai wie Dresel glauben nun aus 
dem Verlauf der Blutdruckkurve einen SchluB auf den bestehenden Vagustonufl 
ziehen zu konnen. Die nach Adrenalin auftretende Blutdrucksteigerung hat 
namlich meist eine Erhohung des Vagustonus zur Folge, wodurch die Blut
druckkurve in der ersten Phase herabgedriickt wird. Je nach der Intensitat 
dieser Reaktion wird zwischen sympathikotonischen und parasympathiko
tonischen Individuen unterschieden. Es ist einleuchtend, daB, woferne diese 
Erklarung der depressiven Phase zutrifft, damit nur die vermehrte Ansprechbar
keit eines kleinen Telles der vegetativen Nerven erwiesen wiirde. Es liegt gar 
kein Anhaltspunkt vor, der gestatten wiirde, .diesen Befund zu verallgemeinern 
und daraus auf eine erhohte Ansprechbarkeit des ganzen sympathischen bzw. 
parasympathischen Systems zu schlieBen. GroBere Versuchsreihen haben 
iiberhaupt gelehrt; daB es kaum Individuen gibt, die nur auf die sympathiko
tropen bzw. parasympathikotropen Pharmaka ansprechen. Dies gilt auch von 
den; Basedowkranken, ja es kann bei ein und demselben Individuum die An
sprechbarkeit zu verschiedenen Seiten verschieden sein. 

2. Aus dem eben Gesagten geht schon hervor, daB es iiberhaupt sehr schwierig 
ist, aus .dem Ausfall der pharmakodynamischen Funktionspriifung auf die 
Ansprechbarkeitdes betreffenden vegetativen Organs zu schlieBen: Wenn der 
Blutdruck nach Adrenaliri besonders stark steigt, so kann dies seinen Grund 
entw'eder in der besonderen Ansprechbarkeit der sympathisch innervierteIi 
glatten GefaBmuskulatur oder in einer mangelhaften Reaktion . des De
pressors auf die Blutdruckerhohung haben. Steigt der Blutdruck abnorm 
wenig an; so kann dies seinen Grund entweder in einer abnorm geringen An
sprechbarkeit der GefaBkonstriktoren oder in. einer abnorm starken Antwort 
des Depressorsystems haben. Ob man dies jedesmal aus dem Verlauf der Blut
druckkurve erschlieBen kann, scheint mir doch sehr zweifelhaft. Wir begegnen 
hier - .was Billigheimer mit Recht betont - derselben Erscheinung, wie 
wir .sieb,ei der Wechselwirkung antergistischer Hormone kennen gelernt haben, 
namlich einem Regulationssystem, durch welches der Organismus die Balance 
zwischen sympathischer und parasympathischer Innervation aufrecht zu er-
halten sucht. ' 

3. Ansprechbarkeit auf einen pharmakodynamischen Reiz und Tonus der 
vegetativen Organe verlaufen durchaus nicht parallel. Es war besonders 
R. Schmidt, der betonte, daB eine erhOhteAnsprechbarkeit gerade bei niedrigem 
Tonus vorhanden sein kann. 

4. Was nun den Tonus. der verschiedenen vegetativ versorgten Organe an
belangt, so sprechen aIle Erfahrungen dagegen, daB er in allen Organen gleich
sinnig nach der einen oder der anderen Richtung verschoben sein kann. Nicht 
einmal die paarig angelegten vegetativen Organe miissen, wie Knauer und 
Billigheimer betonten, den gleichen Tonus aufweisen. Unter normalen Ver
haltnissen ist dies zwar durch einen von A. v. Tschermak studierten Reflex
mechanismus der Fall. Bei Neurosen sieht man aber haufig Ausnahmen. Das 
Studium der Neurosen des vegetativen Nervensystems zeigt jedenfalls, daB 
hier von einer einseitigen Erhohung im Sinne eines Sympathiko- bzw. Para
sympathikotonus nicht die Rede sein kann. Wir finden hier eine ungeheure 
Mannigfaltigkeit von Erscheinungen, Zustande von Erregbarkeitssteigerung 
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und Zustande von Erregbarkeitsminderung, Zustande von Tonuserhohung und 
Zustande von Tonusherabsetzung, meist in bunter Weise miteinander kombi
niert. Inwieweit einmal eine weiter vorgeschrittene Histologie des N ervensystems 
fur diese Zustande ein pathologisch-anatomisches Korrelat schaffen wird, 
laBt sich heute noch gar nicht sagen. tJber die Lokalisation der den Tonus 
der vegetativen Organe regulierenden Zentren haben uns besonders die Beob
achtungen bei der Encephalitis lethargica manche Aufklarung gebracht. Gegen
wartig besteht die Aufgabe des Klinikers noch in der Feststellung der funktio
nellen Anderungen. Die pharmakodynamische Funktionsprufung gibt uns dabei 
mancherlei wertvolle Aufschlusse, doch mochte ich v. Bergmann darin bei
stimmen, daB das Studium der Funktiousanderungen der einzelnen Organe fUr 
die Erfassung dieser Krankheitsbilder viel wichtiger ist. In vielen Fallen sind 
die Zusammenhange mit psychischen und seelischen Leiden unverkennbar. In 
anderen Fallen bestehen Beziehungen zu den Blutdriisenerkrankungen, nicht in 
dem Sinne, daB als die Grundlage einer uus in ihrer Genese unklaren Neurose eine 
uns noch viel unklarere polyglandulare Insuffizienz angenommen werden darf, 
sondern in dem Sinne, daB sich dem Krankheitsbild der Neurose manchmal 
Symptome von Blutdriisenerkrankungen beimischen. Fur die richtige Ein
schatzung solcher Symptome ist es wichtig, daB wir uns vor Augen halten, 
welche vegetativen Symptome bei den typischen Blutdriisenerkrankungen auf
treten. ZudiesemZweckekehrenwir nun wieder zurFrage derBeeinflus
sung des vegetativenNervensystems durch die Blutdrusen zuruck. 

Vom Adrenalin, dem inneren Sekret des chromaffinen Gewebes, wurde 
bereits erwahnt, daB es fiir die Erregbarkeit der Myoneuraljunktion (rezeptiven 
Substanz) in den sympathisch innervierten Organen von groBter Bedeutung 
ist. Da das chromaffine Gewebe in genetischer Beziehung zum sympathischen 
System gehort, so hat dieses einen eigenen Regulator seiner Erregbarkeit in 
sich (Bayliss und Star ling). Fiir die physiologische Bedeutung des chromaf
finen Gewebes muB ferner noch berucksichtigt werden, daB durch die peren
nierende Funktion desselben auch eine gewisse Blutverteilung aufrecht erhalten 
wird. Die sympathische Innervation der einzelnen GefaBbezirke ist eine ver
schieden reichliche. So z. B. sind die Muskel- und HautgefaBe oder die Darm
gefaBe sehr reichlich innerviert, wahrend die LungengefaBe, die KoronargefaBe 
und HirngefaBe nur eine schwache sympathische Innervation besitzen. Priest
ley und ich haben darauf hingewiesen, daB das den reichlich innervierten 
Organen entstromende venose Blut adrenalinfrei oder wesentlich adrenalin
armer sein muB als das ihnen zustromende arterielle Blut. Der Leber wird nur 
durch die Leberarterien adrenalinreiches Blut zugefiihrt, wahrend die viel 
groBere Menge des ihr durch die Pfortader zustromenden Blutes adrenalinfrei 
oder wenigstens sehr adrenalinarm sein muB, da dieses Blut schon das Kapillar
system des Darmes passiert hat. Dadurch kommt es im nuchternen ruhenden 
Organismus zu einer bestimmten Blutverteilung, die als sehr zweckmaBig 
bezeichnet werden kann. Die ruhenden Organe (Muskel, Haut, Darm usw.), 
die reichlich sympathisch innerviert sind, erhalten so verhaltnismaBig wenig 
Blut, wahrend jene Organe, deren ungestorte Tatigkeit zur Erhaltung des Lebens 
notwendig ist (Herz, Zentralnervensystem, Lungen, Leber usw.), verhaltnis
maBig blutreich bleiben. Ersteren wird erst dann, wenn sie funktionell starker 
in Anspruch genommen werden, gleichzeitig mit der steigenden Herztatigkeit 
durch die regulatorische Tatigkeit des vegetativen Nervensystems reichlicher 
Blut zugefiihrt. 

Inwieweit das chromaffine Organ den Tonus anderer vegetativer Organe 
beeinfluBt, wird im Kapitel Nebennieren weiter ausgefiihrt werden. Hier 
interessiert uns nur die Frage, ob wir in der Klinik einen Zustand kennen, bei 
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welchem durch Insuffizienz des Adrenalinsvstems ein verminderter oder durch 
Funktionssteigerung desselben ein vermehrter Tonus bzw. eine verminderte 
oder vermehrte Ansprechbarkeit vegetativer Organe gegeniiber sympathiko
tropen Reizen vorhanden ist. Denn yom theoretischen Standpunkt ware gerade 
bei den Erkrankungen des chromaffinen Organs ein Sympathiko- bzw. relativer 
Parasympathikotonus zu erwarten. Selbst diese Frage laBt sich, wie ich glauben 
machte, nicht mit Sicherheit bejahen. Bei der Addisonschen Krankheit 
kennen wir allerdings eine Reihe von Symptomen, die wir mit Wahrscheinlich
keit auf einen abnorm geringen Tonus der sympathischen Nerven zuriick
fiihren kannen, z. B. die vaskulare Hypotonie. Andererseits finden wir beim 
Addison ein Heer von Symptomen von seiten der vegetativen Organe, 
die wir sicher nicht aIle auf einen relativ gesteigerten Parasympathikotonus 
zuriickfiihren kannen. Inwieweit diese auf den Ausfall der Nebennierenrinde 
bezogen werden kannen, ist heute noch ganz unsicher. Wahrscheinlich gibt es 
auch Zustande einer leichten Insuffizienz des chromaffinen Organes, die auf 
einer kongenital minderwertigen Anlage oder vielleicht auf einer toxischen 
Schadigung des Nebennierensystems beruhen. Aber auch bei solchen Individuen 
ist viel eher anzunehmen, daB sich der iibrige Organismus auf diesen Zustand 
abnorm geringer Adrenalinsekretion einstellt, als daB es zu einem ausgesprochenen 
Vagotonus kommt. Ob es in der Klinik einen Zustand von permanent em Hyper
adrenalinismus gibt, wissen wir noch nicht sicher. Von manchen wird die perma
nente vaskulare Hypertonie als ein solcher Zustand aufgefaBt. Aber selbst 
wenn dies zutrifft, so wiirde daraus nur hervorgehen, daB eine dauernde Mehr
produktion von Adrenalin nicht zur allgemeinen Sympathikotonie fiihrt, daB 
hier zwar infolge der spezifischen, blutdrucksteigernden Wirkung des Adrenalins. 
eine dauernde Blutdrucksteigerung eintrate, daB aber in anderen vegetativen 
Organen ein Ausgleich erfolgt. 

Eine groBe Ahnlichkeit mit dem Nebennierenapparat hat der Hypophysell
apparat. Auch hier ist ein nervenreiches Gewebe, welches ein mit starken 
Affinitaten zu den vegetativen Nerven ausgestattetes Inkret produziert, an 
ein Organ von adenoidem Aufbau angelagert. Das Pituitrinum infundibulare 
wirkt diuresehemmend, es wirkt blutdrucksteigernd und pulsverlangsamend, 
es wirkt erregbarkeitssteigernd auf den Nervus pelvicus, ferner erregbarkeit
steigernd auf den Uterus usw. Es finden sich hier also Affinitaten zu den 
vegetativen Organen, und zwar sowohl zur sympathischen, wie parasympathi
schen Innervation. 

Die Analogie zum Nebennierenapparat geht aber noch weiter, denn ebenso· 
wie durch das Adrenalin ein regulierender EinfluB auf die Erregbarkeit der 
sympathischen Nerven ausgeiibt wird, ebenso werden durch das Pituitrinum 
info anscheinend gewisse, in der Regio subthalamica gelegene, fUr den Wasser
stoffwechsel, fUr die Warmeregulation (Hashimoto) und vieIleicht fiir den 
Fettstoffwechsel (Raa b) sehr wichtige Zentren tonisiert. Untersuchungen von 
Leimdarfer lassen sogar mit der Maglichkeit rechnen, daB diese Tonisierung 
sich auch auf die den Blutdruck regulierenden Zentren erstreckt. 

Ebenso wie das Adrenalin scheint sich auch das Pituitrin info als Mittel zur 
Funktionspriifung verwenden zu lassen. Hoff und Werner berichten in 
neuester Zeit, daB in der Narkose, ferner im Schlaf, in der Hypnose und bei 
gewissen Nervenerkrankungen (progressive Paralyse) die diuresehemmende 
Wirkung des Pituitrins wesentlich herabgesetzt ist. Bei manchen Blutdriisen
erkrankungen kann uns der Pituitrinversuch vielleicht einen AufschluB iiber die 
Ansprechbarkeit vegetativer Organe geben. So haben wir Z. B. in einem Fall 
von Myxadem beim Pituitrinwasserversuch beobachtet, daB bei stark diurese
hemmender Wirkung die sonst auftretende Verwasserung des Blutes ausblieb. 
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Uber den EinfluB des Hypophysenvorderlappens auf das periphere vege
tative Nervensystem ist bisher wenig Sieheres bekannt. Bei der Akromegalie 
finden sieh nieht selten profuse SehweiBe, aueh wenn keine Komplikation 
mit Hyperthyreoidismus besteht. Bei jungen hypophyseopriven Hunden 
findet sieh eine geringere Anspreehbarkeit gegeniiber sympathiko- bzw. para
sympathikotropen l\fitteln. lnwieweit dabei eine Verletzung des lnfundibulums 
eine Rolle spielt, ist noeh unsieher. Bei der hypophysaren Kaehexie sind diese 
Verhaltnisse noeh wenig studiert. Hier kommt es sub iinem vitae manehmal 
zu sehweren Reizerseheinungen von seiten des Zentralnervensystems, deren 
Genese noeh unklar ist. 

Sehr ausgesproehen sind die Beziehungen zwischen Sehilddriise und vege
tativem Nervensystem. Bei der Basedowsehen Krankheit findet sieh eine 
Fiille von Symptomen, die auf einem gesteigerten Tonus sowohl parasym
pathiseher wie sympathiseher vegetativer Nerven beruhen: z. B. die Taehy
kardie, die Augensymptome, die SehweiBe usw. Da sieh aIle diese Symptome 
beim kiinstliehen Thyreoidismus in mehr oder weniger ausgesproehener Weise 
finden, so ist der SehiuB bereehtigt, daB sie aueh bei der Basedowsehen Krank
heit dureh eine Mehrproduktion von Sehilddriisensekret erzeugt werden. Um
gekehrt finden sieh beim typisehen Myxodem die vegetativen Funktionen ver
Iangsamt, trage; die Erregbarkeit sympathiseh und parasympathiseh versorgter 
Erfolgsorgane ist herabgesetzt. (Langsamer PuIs, Tragheit des Darms usw. 
bzw. Herabsetzung der glykosurisehen Wirkung des Adrenalins, fehlende oder 
geringe Hyperglobulie naeh Adrenalininjektion, verringerte Wirkung des Pilo
karpins usw.) 

Andererseits kommt der Zufuhr von Thyreoidin eine gewisse Bedeutung als 
Funktionspriifung zu. leh habe schon friiher erwahnt, daB es auf die Kon
stitution des lndividuums ankommt, welehe von den Wirkungen des Thyreoidins 
besonders deutlieh hervortreten. Man kann also daraus sozusagen auf die Starke 
der Gegenregulation sehlieBen. Es seheint in dieser Hinsieht nieht unwiehtig, 
daB man bei Zustanden des Hypothyreoidismus verhaltnismaBig kleine Dosen 
von Thyreoidin braueht, urn die Ausfallserseheinungen zu beseitigen. 

Aueh die Epithelkorperehen beein£lussen die Erregung resp. Erregbarkeit 
der vegetativen Nerven. 1m akuten Stadium der Tetanie finden sieh Krampf
zustiinde des Magens und Darms, der Blase, der Ziliarmuskeln, des Herzens usw. 
Die versehiedenen Wirkungen sympathikotroper resp. parasympathikotroper 
Mittel wie des Adrenalins oder Pilokarpins sind wesentlieh verstiirkt. 

Aueh die Keimdriisen seheinen einen Ein£luB auf den Tonus vegetativer 
Organe auszuiiben. Beim Eunuehoidismus besteht vielleieht eine gewisse Trag
heit maneher vegetativer Funktionen, die aber an diejenigen beim Myxodem bei 
weitem nieht heranreieht. 

Beim weibliehen Gesehleeht kommt der EinfluB der Keimdriisen in der 
bekannten Wellenbewegung zum Ausdruek. Mit dem Heranreifen des Follikels 
(resp. des befruehteten Eies in der Sehwangersehaft) findet sieh eine gesteigerte 
Vitalitiit des ganzen Organismus, eine Steigerung der vegetativen Funktionen, 
die wohl zum Teil dureh eine indirekt erhohte Tiitigkeit des ganzen Blutdriisen
systems zustande kommt. 1m Klimakterium, wenn die Keimdriisen ihre Funk
tion einstellen, kommt es ferner beim Weibe zu der bekannten Labilitat im vege
tativen Nervensystem besonders in der Funktion der Vasomotoren, zu einer 
Art vasomotoriseher Ataxie, die erst mit dem volligen Erlosehen der Ovulation 
wieder versehwindet. Aueh beim Mann kommt es, nur sehr viel seltener, zu 
klimakterisehen Besehwerden. 

Besonders deutlieh tritt die Steigerung der vegetativen :Funktionen bei der 
miichtigen Entwieklung der Keimdriise in der Pubertatszeit hervor, meist wieder 



42 Aligemeiner Teil. 

starker beim Weib als beim Mann, oft in inkoordinierter Weise, die mancherlei 
Storungen veranlaBt. 

Auch bei den durch Insulininjektion hervorgerufenen "hypoglykamischen 
Anfall" kommt es zu einer gewaltigen Beeinflussung der vegetativen Funk. 
tionen (SchweiBallsbruch, Zittern, Herzklopfen, Bradykardie, manchmal auch 
Tachykardie usw.}. Svenstrom hat einenZustand von anfallsweise auftretender 
Hypoglykamie beschrieben, den er als Hyperinsulinismus auffaBt. Solche 
Anfalle lassen sich auch durch das "Zuckerfriihstiick" erzeugen (Depisch 
und Hasenohr I). 

Bei den anderen Blutdriisenerkrankungen ist das Verhalten des vegetativen 
Nervensystems noch wenig geklart. Bei der pramaturen Entwicklung durch 
Epiphysen., Nebennierenrinden· und Keimdriisentumoren ist die in der Puber. 
tat auftretende Steigerung der vegetativen Funktionen wahrscheinlich anti. 
zipiert."Ober den EinfluB der Thymusdriise auf das vegetative Nervensystem 
laBt sich noch nichts Sicheres aussagen: 

Diese gedrangte "Obersicht geniigt wohl, um zu zeigen, in welch bedeuten. 
dem Umfang die Tatigkeit der vegetativen Organe und die Erregbarkeit 
des vegetativen Nervensystems von den Blutdriisen beeinfluBt wird. Diese 
Forschungsrichtung wurde eben erst erschlossen. Von dem weiteren Ausbau 
derselben, besonders wenn die physiologische Chemie uns noch weitere Inkrete 
dargestellt haben wird, ist eine Vertiefung unserer Kenntnisse von der Sym. 
ptomatologie der Blutdriisenerkrankungen zu erwarten. 

Einfln13 der Blntdriisen anf die Regulation des 
Stoffwechsels. 

Einen ebenso bedeutenden EinfluB nehmen die Blutdriisen auf die Regulation 
des Stoffwechsels. Betrachten wir zuerst den Kohlenhydratstoffwechsel. 

A. Kohlenhydratstoffwechsel. Obwohl der Kohlenhydratstoffwechsel erst 
im zweiten Teil dieses Buches bei der Darstellung des Diabetes mellitus ausfiihr· 
lich abgehandelt werden soli, so scheint es doch zweckmaBig, schon hier eine 
kurze Besprechung seiner Regulation vorauszuschicken, weil neben dem Insel· 
organ auch andere Blutdriisen an derselben beteiligt sind. 

Seit den Untersuchungen von v. Mering und Minkowski ist uns bekannt, 
daB das Inselorgan einen iiberragenden EinfluB auf die Regulation des Kohlen
hydratstoffwechsels nimmt. Exstirpation des Pankreas fiihrt bei Tieren zu 
einem dauernden schweren Diabetes. Wird aber durch Unterbindung des 
Pankreasausfiihrungsganges das azinose Gewebe des Pankreas zur Atrophie 
gebracht, wobei die Inseln erhalten bleiben, so tritt kein Diabetes ein. Durch 
parenterale Zufuhr von Insulin konnen die Symptome des Diabetes und seine 
Folgeerscheinungen beseitigt werden. In der I!'rage, wie das Pankreashormon 
in den.Kohlenhydratstoffwechsel eingreift, standen sich (und stehen sich zum 
Teil noch heute) zwei Ansichten gegeniiber. Nach der Ansicht der einen er· 
moglicht das Pankreashormon den Abbau des Zuckermolekiils zu Kohlensaure 
und Wasser in den Geweben, nach der Ansicht der anderen dampft es die 
Zuckerbildung in der Leber. Nach der Ansicht der einen liegt daher die 
Ursache der diabetischen Stoffwechselstorung in einer gestorten Zuckeroxydation 
in den Geweben (Minkowski), nach der Al'lsicht der anderen in einer ge· 
steigerten Zuckerproduktion in der Leber (Claude Bernard bisvon v. N oorden, 
Lesser u. a.). Auf Grund von gemeinsam mit S. Bernstein veroffentlichten 
Experimenten habe ich eine andere Theorie aufgestellt. Das Pankreasinkret 
soli in der Weise in die Regulation des Zuckerstoffwechsels eingreifen, daB es 
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allen Zellen des Korpers eine gewisse Zuckeraviditat verleihe, wodurch diese in 
den Stand gesetzt wiirden, den ihnen im vorbeistromenden Blute angebotenen 
Zucker in sich aufzunehmen. Die unter dem EinfluB des PankreasinlITetes 
stehende Zuckeraviditat kame in den peripheren Organen durch das Vermogen, 
standig Zucker aus dem vorbeistromenden Blute abzuschopfen, in der Leber, 
die das Pankreasinkret durch das Pfortaderblut sozusagen aus erster Hand 
erhalt, nicht nur durch das Vermogen, Zucker aus dem Blute der Pfortader 
und Leberarterie abzuschopfen, sondern auch durch eine Einschrankung der 
Zuckerabgabe in das Lebervenenblut zur Geltung. Wir haben daher die unter 
dem EinfluB des Inselorganes stehende Zuckeraviditat der Zellen aller Organe 
als· einen sehr wichtigen Regulator des Blutzuckerspiegels bezeichnet. Beirn 
Diabetes mellitus, bei dem diese Zuckeraviditat der Zellen fehIe bzw. herab
gesetzt sei, kame es daher bei Zufuhr von Zuckerbildnern zu Hyperglykamie, 
weil einerseits in der Leber weniger Zucker zurUckgehalten und andererseits 
von den peripheren Organen weniger Zucker abgeschopft wiirde. 

Diese Theorie ist in der letzten Zeit durch zahlreiche Untersuchungen gestiitzt 
worden. DaB in den peripheren Organen die Zuckeraviditat der Zellen durch 
Insulin gesteigert wird, geht daraus hervor, daB nach Injektion von Insulin 
die Differenz irn Zuckergehalt zwischen dem arteriellen und venosen Blut zu
nimmt (Cori, Frank u. a.). Insbesonders sind es aber die grundlegenden 
Untersuchungen von O. Loewi und seinen Mitarbeitern, welche meine An
schauung bestatigten. O. Loewi und seine Mitarbeiter beniitzten die Blut
korperchen als Modell fiir ihre Versuche iiber das Zuckerfixationsvermogen der 
Korperzellen. Durch Zusatz von Fluornatrium wurde eine Weiteroxydation des 
an die Korperchen fixierten Zuckers verhindert. Sie konnten mit dieser Methode 
zeigen, daB die zuckerfixationsfOrdernde Kraft des Plasmas nach Insulininjektion 
zunimmt. Auch Zusatz von Insulin zu der Mischung von Korperchen und 
Plasma in vitro steigerte die Zuckeraviditat der ersteren. 

Wenn wir nun auch, wie bereits friiher erwahnt, in der unter dem EinfluB 
des Pankreashormons stehenden Zuckeraviditat der Zellen einen wichtigen 
Regulator des Kohlenhydratstoffwechsels zu erblicken haben, so kann anderer
seits die Regulation des KohIenhydratstoffwechsels nicht allein auf der Tatigkeit 
des Inselorgans beruhen. 1m normalen tierischen Organismus kommt die Regu
lation des Kohlenhydratstoffwechsels am sinnfalligsten in der "Konstanz" des 
Blutzuckerspiegels zum Ausdruck. Allerdings ist der Blutzuckerspiegel auch 
im normalen tierischen Organismus nicht wirklich konstant. Schonder Niichtern
blutzuckerspiegel zeigt nicht unbetrachtHche Verschiedenheiten, welche eine 
gewisse Abhangigkeit von dem Zuckerwert (Kohlenhydrat und EiweiBzucker 1) 

dar am Vortage gereichten Kost besitzen (Radoslav). Auch die Tagesblut
zuckerkurven zeigen bei normalen Individuen eine Abhangigkeit von der 
Menge der in der Kost enthaltenen Zuckerbildner, insoferne als sich bei hohem 
Zuckerwert der Nahrung groBere Ausschlage nach oben finden als bei niedrigem 
Zuckerwert. Hingegen iiben Abstufungen der Fettmenge in der Kost keinen 
wesentlichen EinfluB auf die Tagesblutzuckerkurve aus. Noch groBere Schwan
kungen des Blutzuckerspiegels nach oben und unmittelbar nachher nach unten 
finden wir nach einmaliger ZUfuhr groBerer Zuckermengen irn Niichternzu
stand. Wir konnen daher nur in dem Sinne von einer Konstanz des Blut
zuckerspiegels sprechen, daB im normalen tierischen Organismus unter den 
verschiedenen Einfliissen der Nahrungszufuhr, der Muskelarbeit usw. die Schwan
kungen des Blutzuckerspiegels innerhalb gewisser Grenzen Hegen und daB 
auch bei ziemlich groBer Belastung mit zuckerbildendem Material der 

1 Etwa 80% der in der Kost enthaltenen EiweiBsubstanzen. 
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Blutzuckerspiegel nie iiber den Zuckerschwellenwert der Niere steigt, wodurch 
ein Verlust von Zucker durch die Nieren vermieden wird. 

Es ist nun sehr wahrscheinlich, daB es die Schwankungen des Blutzucker
spiegels selbst sind, welche durch AuslOsung von Gegenregulationen die Ein
stellung innerhalb gewisser Grenzen gewahrleisten. Schon L. Pollak hatte die 
Anschauung vertreten, daB in der Rohe des Blutzuckerspiegels der adaquate 
Reiz gesehen werden kann, welcher die GroBe der Zuckerabgabe in der Leber 
bestimmt. Den Hauptangriffspunkt dieses Reizes sah L. Pollak in der Leber 
selbst, doch wies dieser Autor selbst darauf hin, daB die Durchstromungsversuche 
an der iiberlebenden Leber mit zuckerarmen und zuckerreichen Fliissigkeiten 
keine befriedigenden Resultate ergeben haben 1. Die fmher ausfiihrlich geschil
derte Wechselwirkung zwischen Inselorgan und Adrenalinorgan fiihrte mich 
zu einer anderen Anschauung, welche sich auch in die A viditatstheorie zwanglos 
einfiigen laBt. 1m Sinne der letzteren war zu erwarten, daB der Grad der Zucker
aviditat der Zellen Schwankungen unterliegen miisse, die dem jeweiligen Bedarf 
angepaBt sind. Die Erfahrungen beim Diabetes lehren uns ja, daB bei schweren 
Fa1J.en um so mehr Insulin zur Entzuckerung notwendig ist, je groBer der Zucker
wert der Kost ist. Es ist daher die Annahme naheliegend, daB auch im normalen 
Organismus um so mehr Insulin produziert wird, je mehr Zuckerbildner in der 
Kost enthalten sind. Da nun im normalen Organismus bei Zufuh.r von Zucker
bildnern der Blutzuckerspiegel regelmaBig, wenn auch im Vergleich zum Diabe
tiker in geringem Grad, ansteigt, so ist anzunehmen, daB ein hoheres Ansteigen 
dadurch vermieden wird, daB das Inselorgan auf j ede Steigerung des 
Blutzuckers automatisch. mit einer Mehrproduktion von Insulin 
antwortet. 

Diese Auffassung ermoglichte schon fmher die Deutung der bekannten 
Untersuchungen von Traugott, Staub u. a. Staub hatte gezeigt, daB die 
alimentare Glykamie um so starker ausfallt, je langer das Individuum vorher 
gehungert hat. Je langer der Organismus hungert, desto weniger wird das 
Inselorgan in Anspruch genommen, desto weniger Insulin wird produziert. 
Wird jetzt Zucker ger~icht, so findet dieser den Organismus sozusagen nicht 
vorbereitet; die Zellen sind weniger zuckeravid. Staub selbst hat spater seine 
Ergebnisse in dieser Weise gedeutet und experimentelle Belege dafiir erbracht. 
Bei normal ernahrten Individuen antwortet das Inselorgan auf die Zufuhr 
von Zucker mit einer iiberschieBenden Insulinproduktion. Dies zeigen die 
Untersuchungen von Depisch und Hasenohrl iiber die posthyperglykamische 
Hypoglykamie. In der Phase der Unterzuckerung tritt regelmaBig intensives 
Hungergefiihl auf, ja es kommt evtl. sogar zu anderen leichten Erscheinungen 
von Rypoglykamie (SchweiBe, Zittern usw.). Dafiir, daB durch langer dauernde 
Verabreichung von Zuckerbildnern das Inselorgan zu einer Mehrarbeit erzogen 
wird, sprechen auch die spateren Untersuchungen von F. Depisch iiber die 
Mastung mittels des Zuckerfmhstiickes. In diesen Versuchen konnte mehrfach 
beobachtet werden, daB bei unterernahrten Individuen die hungererzeugende 
Wirkung des Zuckerfmhstiickes erst nach mehreren Tagen auftrat. Es muG 
also das Inselorgan erst trainiert werden, um auf den Reiz der alimentaren 
Glykamie mit einer iiberschieBenden Insulinproduktion zu reagieren. 

Andererseits weisen die schon friiher besprochenen Untersuchungen von 
Radosla v und die geschilderten Beobachtungen bei insulinrefraktaren und 
insuliniiberempfindlichen Fallen darauf hin, daB jede Unterzuckerung 

1 Hingegen haben spatere Untersuchungen von De la Paz die Existenz eines Blut
zuckerregulationszentrums im Hirnstamm wahrscheinlich gemacht, welches bei Sinken 
der Blutzuckerkonzentration unter die Norm die Zuckerproduktion anregt, bei Hyper
glykiimie die Zuckerproduktion hemmt. 
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des Blutes automatisch zu einer Gegenregulation fiihre, welche, 
indem sie die Zuckeraviditat der Zellen herabsetzt und die Zuckerabgabe in 
der Leber steigert, ein weiteres Absinken des Blutzuckers verhindert. Es war 
von vornherein wahrscheinlich, daB diese Gegenregulation durch das Adrenalin
organ besorgt wiirde. 

Bei Besprechung der Wechselwirkung von Inselorgan und Adrenalinorgan 
wurden bereits zahlreiche tierexperimentelle Untersuchungen angefiihrt, welche 
diese Annahme zu stiitzen geeignet sind. Hier mochte ich kurz noch auf die 
Untersuchungen Loewis und seiner Mitarbeiter und auf unsere eigenen, mit 
der Loewischen Methode durchgefiihrten Untersuchungen eingehen. O. Loewi 
und seine Mitarbeiter konnten zeigen, daB nach Injektion von Adrenalin ein 
Hemmungsstoff im Plasma auf tritt, welcher die Zuckeraviditat der Erythro
zyten herabsetzt. Dieser Hemmungsstoff (von Loewi Glykamin genannt) ist 
dialysierbar. Da Zusatz von Adrenalin in vitro nicht wirkte, so schlossen sie, 
daB das Adrenalin nicht selbst der Gegenstoff sei, sondern daB der Gegenstoff 
erst durch das Adrenalin im Korper (wahrscheinlich in der Leber) gebildet 
wiirde. 

Besonders interessant gestaltete sich ferner die Untersuchung mit der Loewi
schen Methode beirn Radoslavschen Versuch. Ich erlnnere nochmals an die 
in der Kurventafel dargestellten Ergebnisse desselben. Es hatte sich gezeigt, 
daB bei Injektion einer gewissen Menge von Insulin bei normalen Individuen 
und bei Diabetikern die Blutzuckerkurve fast unabhangig von der Hohe des 
Ausgangsblutzuckerwertes bis zu einem gewissen Niveau absinkt, welches 
ungefahr bei einem Punkt liegt, bei dessen Unterschreitung hypoglykamische 
Erscheinungen einsetzen, woraus auf das Einsetzen einer Gegenregulation 
geschlossen wurde. Es zeigte sich nun, daB bei normalen Individuen nach In
jektion von Insulin sehr rasch der Hemmungsstoff im Plasma ailltritt, wahrend 
bei Diabetikern die zuckeravidogene Kraft des Plasmas viel starker zunimmt. 
Der Ausfall dieser Untersuchungen spricht daher fUr die Richtigkeit der ur
spriinglichen Deutung des Radoslavschen Versuchs. 

Auch die Untersuchungen an typischen Diabetikern bzw. an einem insulin
refraktaren Fall von Diabetes konnen als eine Bestatigung der Aviditatstheorie 
bzw. der Anschauung iiber die Natur der Insulinresistenz bei manchen Fallen 
von Diabetes angesehen werden. O. Loewi und seine Mitarbeiter hatten gezeigt, 
daB bei typischen Fallen von Diabetes die Zuckeraviditat der Blutkorperchen 
herabgesetzt ist und daB sie durch Zusatz insulinisierten Plasmas oder von 
Insulin in vitro gesteigert werden kann. Bei einem insulinrefraktaren Fall 
meiner Abteilung konnten Hausler und Hogier eine normale Zuckeraviditat 
der roten Blutkorperchen in dem friih niichtern entnommenen Blute feststellen. 
Bei Zusatz von Insulin oder von insulinisiertem Plasma erwiesen sich diese 
Korperchen aber als insulinrefraktar. Da nun dieser Fall ebenso wie ein friiher 
untersuchter Fall meiner Abteilung durch eine an Zuckerbildnern sehr knappe 
Kost entzuckert und nach langerer Zeit der Entzuckerung wieder insulinemp
findlich wurde, so war die Annahme naheliegend, daB es unter dem EinfluB 
einer an Zuckerbildnern relativ reichen Nahrung zu einer iibermachtigen 
Gegenregulation und dadurch zur Insulinresistenz komme. Hogler, Tho mann 
und Uberrack konnten nun tatsachlich feststellen, daB bei dem von Hausler 
und Hogier untersuchten Fall nach der Entzuckerung die aus dem Niichtern
blut gewonnenen Korperchen wieder insulinempfindlich geworden waren und 
daB bei Zufuhr von Zuckerbildnern enorme Mengen von dialysierbarem 
Hemmungsstoff im Plasma auftraten, wahrend bei normalen Individuen oder 
bei typischen Diabetikern unter den gleichen Verhaltnissen keine oder nur 
eine geringe Vermehrung des Hemmungsstoffes im Plasma nachweisbar war. 
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Es ist daher sehr wahrscheinlich, daB gewisse Formen der Insulinresistenz auf 
einer abnormen Reaktion des Adrenalinorgans auf den Reiz zuckerbildenden 
Materials beruhen. 

Wir konnen dah~~ die bisherigen Ausfiihrungen nochmals dahin zusammen
fassen, daB j ede Uberzuckerung des Blutes automatisch zu einer 
Mehrproduktion von Insulin, j ede Unterzuckerung automatisch 
zu einer Mehrproduktion von Adrenalin fuhrt. 

Es ist nun sehr wahrscheinlich, daB diese Selbststeuerung des Blutzucker
spiegels mit Hille des Zentralnervensystems zustande kommt. Inselorgan und 
Adrenalinorgan sind vegetative Organe und haben als solche zentralnervose 
Projektionsfelder, von denen aus ihre Tatigkeit reguliert wird. Eine sehr wichtige 
Stelle fur die Beeinflussung des Adrenalinorganes befindet sich bekanntlich 
am Boden des 4. Ventrikels; denn bei Erregung dieser Stelle durch die Claude 
Bernardsche Piquure kommt es zu einer Ausschuttung von Adrenalin und 
dadurch zur Hyperglykamie und Glykosurie. Brugsch, Dresel und Levy 
haben ferner gezeigt, daB sich in der Medulla oblongata eine Stelle findet, 
bei deren Verletzung durch Stich eine Unterzuckerung des Blutes eintritt. 
Es ware moglich, wenn es auch noch nicht bewiesen ist, daB diese Unter
zuckerung durch eine Ausschuttung von Insulin zustandekommt und daB 
wir es hier mit einem analogen vegetativen Zentrum fur das Inselorgan zu 
tun haben. Es ware aber auch moglich, daB beide Zentren, das Adrenalin
und das Insulinzentrum, weiter zentral im Hirnstamm gelegen sind (Aschner, 
Roussy u. a.) und daB beim Hyperglykamie- bzw. Hypoglykamiestich nur die 
herabziehenden Bahnen getroffen werden. Sehr bemerkenswert sind ferner 
die Ergebnisse der Versuche von R. H. Kahn, daB die bei Insulinzufuhr auf
tretende Mehrsekretion von Adrenalin durch zentrale Reizung zustandekommt. 
Altere Untersuchungen von Corral, neuere von S. W. Britton u. a. weisen 
ferner darauf hin, daB die Insulinsekretion vom Parasympathikus kontrolliert 
wird, wie es seinerzeit von Eppinger, Rudinger und mir angenommen 
wurde. 

Man konnte sich also die Selbststeuerung des Blutzuckers in der Weise 
denken, daB j ede Uberzuckerung des Blutes zu einer Reizung des 
insularen Zentrums, jede Unterzuckerung zu einer Reizung des 
Adrenalinzentrums fuhre, in analoger Weise wie nach den Anschauungen 
von H. H. Meyer die Warmeregulation durch den wechselnden Grad der Blut
warme in den Warme- und Kuhlzentren des Hirnstammes erfolgt oder wie 
die Steuerung der Atmung durch die Beeinflussung des Atemzentrums in der 
Medulla oblongata infolge des wechselnden Kohlensauregehaltes des Blutes 
zustandekommt oder wie kunstlich erhohter Blutdruck die Adrenalinsekretion 
einschrankt, kunstlich verminderter Blutdruck sie erhoht (A. Tournade 
und M. Chabrol). Es ist naturlich anzunehmen, daB das Blutzuckerzentrum 
noch durch vielerlei andere Faktoren (Dyspnoe usw.) beeinfluBt wird. Ferner, 
daB diesem Zentrum auf efferenten und afferenten Bahnen Impulse zuflieBen, 
so von der Hirnrinde (Steigerung der Glykosurie durch psychische Erregungen, 
Adrenalinausschuttung durch elektrische Reizung motorischer Rindengebiete 
und anderer Hirnzonen, Houssay und Molinelli) oder vom Vagus her 
(starkste Adrenalinausschuttung durch elektrische Reizung des zentralen Vagus
endes) oder durch sensible Bahnen (Steigerung der Glykosurie durch Schmerz) 
oder vom Darm her usw. 

Ich mochte mich auf diese wenigen Bemerkungen beschranken; sie zeigen 
zur Genuge, daB Inselorgan und chromaffines Organ die Steuerung des 
Blutzuckers und damit die Regulation des Kohlenhydratstoffwechsels be
herrschen. Der EinfluB der anderen Blutdrusen ist in dieser Hinsicht viel 
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geringer. Auf den EinfluB der Schilddriise bin ich schon bei der Besprechung 
der Wechselwirkung der Blutdriisen eingegangen. Was die Hypophyse anbelangt, 
so wird, wie ich glauben mochte, der EinfluB derselben auf den Kohlenhydrat
stoffwechsel weit iiberschatzt. Das Pituitrin info beeinfluBt beim Menschen 
nach vielen eigenen Untersuchungen den normalen Blutzucker iiberhaupt nicht; 
ebensowenig wird der Ablauf der Blutzuckerkurven nach Insulin bzw. Adrenalin 
durch Pituitrin wesentlich geandert. Ich habe auch niemals eine Beeinflussung 
der diabetischen Glykosurie durch Pituitrin gesehen. Was den Hypophysen
vorderlappen anbelangt, so findet sich ja allerdings haufig die Kombination 
von Akromegalie mit Diabetes. lch mochte es aber, wie ich bereits friiher aus
gefiihrt habe, fiir wahrscheinlich halten, daB es sich hier viel weniger um eine 
direkte Beeinflussung der Blutzuckerregulation als um eine trophische Beein
flussung des Inselorgans handelt, denn es gibt FaIle von Akromegalie oder von 
akromegalem Riesenwuchs, welche auf der Hohe der Erkrankung trotz aus
gesprochener Funktionssteigerung der Hypophyse keine Storung des Kohlen
hydratstoffes aufweisen. Die Versuche mit Extrakten aus der Adenohypophyse 
haben bisher ebenfalls noch zu keinen eindeutigen Resultaten gefiihrt. Bern.
stein und ich fanden zwar in friiheren Versuchen nach lnjektion von Adeno· 
hypophysenextrakt regelmaBig Ansteigen des respiratorischen Quotienten bei 
gleichzeitigem Absinken des Grundumsatzes, doch wissen wir noch nichts 
Genaueres dariiber, wie dieses Ansteigen des respiratorischen Quotienten zu
stande kommt. Es scheint mir daher vorderhand viel wahrscheinlicher, daB 
die haufige Kombination von Akromegalie bzw. akromegalem Riesenwuchs mit 
Diabetes auf einer gleichzeitigen Erkrankung des Inselorgans beruht. 

B. EiweiBstoffwechsel. Was den EiweiBstoffwechsel anbelangt, so ist seit 
langem bekannt, daB die Schilddriise denselben in machtiger Weise beeinfluBt. 
Bei der Basedowschen Krankheit ist die EiweiBzersetzung gesteigert, Basedow
kranke verlieren im akuten Stadium der Krankheit rasch von ihrem EiweiB
bestand. Allerdings hat schon Rudinger gezeigt, daB durch sehr reichliche 
Zugabe von stickstofffreien Energietragern, von denen ein Teil durch Kohlen
hydrat vertreten sein muB, die EiweiBzersetzung auf ebenso niedrige Werte 
herabgedriickt werden kann wie bei normalen Individuen. S. Lauter und 
E. Kraus haben dies bestatigt. Auch die Ergebnisse der Untersuchungen 
von Booth by und Sandifort liegen in der gleichen Richtung. Andererseits 
ist beim MyxOdem der EiweiBbedarf erniedrigt. ·MyxOdemkranke konnen sich 
ceteris paribus mit viel geringeren EiweiBmengen ins Gleichgewicht setzen wie 
Basedowkranke. Bei letzteren kann in spateren Stadien trotz Weiterbestehens 
des Hyperthyreoidismus der EiweiBbestand sich wieder bessern, vielleicht da
durch, daB das Inselorgan jetzt starker funktioniert. DaB das Inselorgan einen 
EinfluB auf den EiweiBstoffwechsel und insbesondere auf den EiweiBansatz 
ausiibt, muB schon daraus gefolgert werden, daB ein EiweiBansatz nicht denk
bar ist, wenn der beim Abbau des EiweiBes entstehende Zucker ausfallt und 
daB bekanntlich die Kohlenhydrate exquisit eiweiBsparend wirken. Dies ist 
allerdings beim Diabetes mellitus nicht immer leicht zu ersehen und es be
darf besonderer Versuchsanordnung, um es festzustellen. Tritt ein Diabetes 
akut auf und wird er nicht rationell behandelt, so sehen wir mit der Zucker
vergeudung auch einen Verlust an EiweiBsubstanz und einen raschen Muskel
schwund auftreten. Bei rationeller Behandlung, d. h. bei starker Einschran
kung der Zuckerbildner in der Kost, sinkt der EiweiBbedarf genau so wie bei 
chronischer Inanition abo In solchen Fallen besteht oft lange Zeit hindurch 
trotz sehr sparlicher EiweiBzufuhr und einigem Zuckerverlust EiweiBgleichgewicht, 
bis mit zunehmender Insuffizienz des Inselorgans auch unter diesen Verhalt
nissen der EiweiBverlust nicht mehr aufzuhalten ist. Durch Insulin geIingt 
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es sehr rasch, den EiweiBbestand wieder auf normale Hohe zu bringen. Dabei 
nimmt die Muskelsubstanz insbesondere bei rationellem Training rasch an 
Volumen und Leistungs:fahigkeit zu. Bei den Hypophysen- und Nebennieren
erkrankungen treten Storungen im EiweiBhaushalt nicht deutlich hervor, doch 
finden sich bei manchen Blutdriisenerkrankungen qualitative Veranderungen 
des EiweiBstoffwechsels. So wurde bei der Akromegalie und im akuten Stadium 
der Tetanie Erhohung der Ammoniak-Aminosauren- und Polypeptidfraktion des 
Harnstickstoffes ge£unden. Auch der Purinstoffwechsel wird durch manche 
Blutdriisen beeinfluBt. Bei schweren Fallen von Diabetes mellitus findet sich 
regelmaBig eine Erhohung der endogenen Harnsaureausscheidung (v. N oorden, 
Falta). Viel ausgesprochener sind die Storungen im Purinstof£wechsel bei 
der Akromegalie. N owaczynski und ich fanden bei purinfreier Kost Werte 
bis I g Harnsaure pro die. In einem Falle habe ich diese Storung durch uber 
15 Jahre immer wieder konstatieren konnen. Dieser Befund konnte auch 
von anderer Seite, so in neuester Zeit von Thannhauser, erhoben werden. 
Vielleicht hat diese Erhohung des endogenen Purinumsatzes bei der Akro
megalie ihren Grund in der Hyperplasie kernreichen Gewebes (Splanchno
megalie, insbesondere LebervergroBerung). Bei der hypophysaren Kachexie 
stehen noch Untersuchungen aus. Bei der Basedowschen Krankheit scheint 
der exogene Faktor des Purinstoffwechsels verandert zu sein, da ich in den 
einzelnen Fallen bei Zufuhr purinreicher Nahrung ein deutliches Ansteigen der 
Harnsaureausscheidung vermiBte. 

Auch der Kreatininstoffwechsel wird nach den Untersuchungen von S. Ch. 
Roux und Thaillanvier, von Maraiion und von Takahasi Yosizo durch 
die Blutdriisen beeinfluBt. 

C. Kalkstoffwechsel. Von ganz besonderer Bedeutung ist das Blutdriisen
system fUr die Regulation des Kalkstoffwechsels. Wir haben schon friiher 
erwahnt, daB die Ausbildung der Knochenkerne und der SchluB der Epiphysen
fugen unter dem EinfluB verschiedener Blutdriisen steht und daB auch die 
Festigkeit des gebildeten Knochens durch gewisse Blutdriisen eine Anderung 
erfahren kann. Eine ganz besondere Wichtigkeit kommt aber den Epithel
korperchen zu. Ebenso charakteristisch wie fur den Diabetes mellitus die Hyper
glykamie ist fur die Tetanie die Hypokalzamie. Unterschreitet der Kalkgehalt 
im Blute eine gewisse Grenze, so kommt es zu tetanischen Krampfen; durch 
Injektion von Parathyrin kann die Hypokalzamie und damit auch der tetanische 
Zustand beseitigt werden, ja es laBt sich durch entsprechende Mengen von 
Parathyrin eine Hyperkalzamie erzeugen (CoUip). Auch durch Massenangebot 
von Kalk lassen sich die tetanischen Symptome giinstig beeinflussen. Aber 
nicht nur der Gesamtkalkgehalt des Blutes, sondern auch der Grad der 
Ionisation steht unter der Kontrolle der Epithelkorperchen. Damit wird die 
Epithelkorperchenfunktion zu dem beherrschenden Faktor fiir die Nervenerreg
barkeit. In zweiter Linie wird aber anscheinend auch die Knochenbildung 
dadurch beeinfluBt, da einerseits bei Epithelkorpercheninsuffizienz die Knochen 
im Rontgenbild eine eigentumliche Rarefizierung der Balkchen und hoch
gradige Atrophie zeigen und die Heilung der Frakturen verzogert ist und da 
andererseits die Epithelkorperchen bei auf anderen Ursachen beruhenden 
Storungen der Kalkapposition (Rachitis, Osteomalazie usw.) kompensatorisch 
hypertrophieren. 

Die Bedeutung der Thymusdriise fur den Kalkstoffwechsel ist noch nicht 
gekiart, da die Angaben einiger Autoren, daB rachitisahnliche Storungen 
im Knochenwachstum nach Exstirpation der Thymusdriise im jugendlichen Alter 
auftreten, von anderen bestritten werden. 
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D. Respiratorischer Stoffwechsel. Einen tiefen Einblick in die Regulation des 
Stoffwechsels hat insbesondere das Studium des respiratorischen Stoffwechsels 
bei den Blutdriisenerkrankungen ergeben. Diese Frage solI im Kapitel endogene 
Fettsucht bzw. endogene Magersucht ausfiihrlich besprochen werden. Ich 
mochte mich daher hier nur auf einige Bemerkungen beschranken. Die Unter
suchung des respiratorischen Stoffwechsels gibt uns AufschluB: fiber deIJ. Grund
urnsatz, iiber die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung, iiber die Beteiligung 
von EiweiB, Fett und Kohlenhydrat am Umsatz, iiber den Nutzeffekt und das 
MaB der Muskelarbeit und endlich iiber den {',.esamtkalorienbedarf. Unter 
Grundumsatz verstehen wir bekanntlich die Warmeproduktion bei Ausschaltung 
der Nahrungszufuhr und der Muskelarbeit. Die Beurteilung, ob der bei einem 
Individuum gefundene Wert normal ist oder von der Norm abweicht, stoBt aber 
bei Individuen, deren korperliche Konstitution von der normaler Individuen 
wesentlich verschieden ist, also insbesondere bei Fettsiichtigen und extrem 
Magersiichtigen auf groBe Schwierigkeiten. Man wird daher nur auf groBe 
Ausschlage etwas geben diirfen. Bei voller Beriicksichtigung dieses Standpunktes 
kann man sagen, daB unter den Blutdriisen die Schilddriise eine Sonderstellung 
einnimmt, indem sie den Grundumsatz besonders stark beeinfluBt. Bei schweren 
Fallen von Morbus Basedowii finden wir Steigerung des Grundumsatzes manch
mal weit iiber 100%, bei schweren Fallen von Myxodem Verminderung des 
Grundumsatzes urn 30-40%. Durch die operative oder die Strahlenbehand
lung des M. Basedowii kann der Grundurnsatz manchmal wieder bis auf die 
Norm gebracht werden, ja bei zu intensiver Behandlung kann ein Ausschlag 
nach der negativen Seite erfolgen. Andererseits geniigen kleine Mengen von 
Schilddriisensubstanz, urn den abnorm tiel eingestellten Grundumsatz bei 
Myxodem wieder normal zu gestalten, bei groBeren Mengen kann eine Steigerung 
des Grundumsatzes iiber die Norm erzielt werden. Auch bei Individuen mit 
nicht erniedrigtem Grundumsatz kann durch Zufuhr von Schilddriisensubstanz 
der Grundumsatz erhoht werden, doch scheint das MaB dieser Erhohung von 
individuellen Faktoren abhangig zu sein, von einer Art Gegenregulation, die 
bei einzelnen Individuen verschieden stark in Erscheinung tritt. AuBer bei 
Myxodem scheint eine deutliche Erniedrigung des Grundumsatzes bei der 
hypophysaren Kachexie bzw. bei der multiplen Blutdriisensklerose die Regel 
zu sein. Auch hypophyseoprive Tiere zeigen diese Herabsetzung des Grund
umsatzes. Wie diese zustande kommt, ist vorderhand noch nicht klargestellt 
(Atrophie bzw. Sklerose der Schilddriise ?). B~i der Akromegalie findet man bis
weilen eine deutliche Erhohung des Grundumsatzes. Es gibt aber auch· FaIle 
von typischer Akromegalie mit normalem Grundumsatz. Es diirfte sich daher 
bei den ersteren meist urn eine gleichzeitige Funktionssteigerung der Schild
driise handeln. Beirn Diabetes mellitus wurde ein( Steigerung des Grund
umsatzes von Benedict und Joslin angenommen, ich konnte aber zeigen, 
daB auch bei schweren Fallen von Diabetes der Grundumsatz normal sein kann, 
wenn man zum Vergleiche gleichgroBe und gleichmagere nichtdiabetische Indi
viduen heranzieht. "Oberdies haben die neueren Untersuchungen ergeben 
(Feyertag u. a.), daB man schwere Diabetiker mit Insulin entzuckern kann, 
ohne daB der Grundumsatz sich andert. Bei Ausfall der Keimdriisen findet 
sich meist der Grundumsatz etwas erniedrigt. Untersuchungen des Grundum
satzes bei der pramaturen Entwicklung infolge Keimdriisen-, Zirbel- und 
Nebennierenrindentumoren stehen noch aus. Ein sehr deutlicher EinfluB 
auf den Grundumsatz kommt also, wie bereits erwahnt, hauptsachlich der 
Schilddriise zu. Zwar laBt sich experimentell zeigen, daB auch Adrenalin und 
Pituitr. info den Grundumsatz erhohen, ersteres mit, letzteres ohne Erhohung 
des respiratorischen Quotienten (Bernstein und Falta), doch scheinen 

Falta, Blutdriisen. 2. Auf!. 4 
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Anderungen in der Produktion diesel' Inkrete keinen sehr merkbaren EinfluB 
auf den Grundumsatz zu haben. DaB an der Steigerung des Grundumsatzes 
durch Schilddriisensubstanz die erhohte Tatigkeit vegetativer Organe (ins
besondere Herz, Lungen, Haut usw.) Anteil haben, ist ohne weiteres vel'· 
standlich. Ob daneben auch eine Erhohung der Oxydationsenergie der Zellen 
ruhender Organe in Betracht kommt, muB ich dahin gestellt sein lassen. 

-ober die Beeinflussung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung durch 
die Blutdrusen sind in letzterer Zeit viele Untersuchungen angestellt worden. 
Kestner, Plaut u. a. haben die Behauptung aufgestellt, daB bei Zustanden 
mit Funktionsminderung del' Hypophyse die spezifisch-dynamische Nahrungs
wirkung herabgesetzt ist und daB sie durch Zufuhr von Adenohypophysen
substanz wieder normal wird. Es liegen aber auch Beobachtungen VOl', daB bei 
Schilddriisen- (Grafe u. a.) und Keimdruseninsuffizienz (Liebesny u. a.) und 
auch bei Zustanden, die mit dem Blutdriisensystem nichts zu tun haben, z. B. 
bei manchen Trophoneurosen (L i e b e s n y), die spezifische N ahrungswirkung 
herabgesetzt ist. Sichel' liegt in del' Herabsetzung del' spezifischen Nahrungs
wirkung eine Tendenz zur Ersparnis. Fur die Entstehung der Fettsucht kommt 
diesem Moment aber keine generelle Bedeutung zu, da es viele FaIle von Fett
sucht mit sicher normaler spezifisch-dynamischer Nahrungswirkung gibt. 

Die Untersuchungen uber den Anteil, den EiweiB, Fett und Kohlenhydrat 
am Umsatz nehmen, sind insbesondere beirn Diabetes mellitus von Bedeutung. 
Bei schweren Fallen von Diabetes findet sich der respiratorische Quotient sehr 
tief eingestellt, als Folge davon, daB der irn Korper entstehende Zucker nicht 
verwertet wird. Der R. Q. kann sogar bei schwer azidotischen Fallen ziemlich 
weit unter den fur reine Fettverbrennung geltenden R. Q. absinken, als Folge 
davon, daB die aus den Fettsauren bzw. aus den Aminosauren des EiweiBes 
entstehenden, relativ sauerstoffreichen Ketonkorper unverbrannt ausgeschieden 
werden. Durch entsprechende Zufuhr von Insulin konnen diese Storungen 
vollkommen behoben werden. Der R. Q. steigt bekanntlich nicht nul' dann, 
wenn relativ mehr Zucker in die Verbrennung einbezogen wird, sondern auch 
bei Fettbildung aus Zucker an. In letzterem FaIle kann er den fur ausschlieBliche 
Zuckerverbrennung typischen Wert von 1,0 uberschreiten. Del' Umstand, daB 
Insulin bei reichlichem Vorrat von Kohlenhydrat den R. Q. erhoht und die 
Gesamtwalmeproduktion dabei eher dampft, wahrend Adrenalin zugleich mit 
del' Steigerung des R. Q. auch die Gesamtwarmeproduktion steigert, laBt 
sich vielleicht in del' Weise deuten, daB Insulin mehr die Fettbildung aus Zucker, 
Adrenalin mehr die Zuckerverbninnung anregt; eine eigenartige Beobachtung 
haben seinerzeit Bernstein und ich gemacht. Wir fanden, daB bei Injektion 
eines von uns Parke Davis zur Verfii.gung gestellten Hypophysenvorderlappen
extraktes der Grundumsatz absank und dabei del' R. Q. stieg. Bei schweren 
Fallen von Diabetes sank nur del' Grundumsatz ab, del' R. Q. blieb unver
andert. Wir vermuteten, daB bier eine Fettbildung aus Zucker vorliege. Da 
diese Versuche bisher nicht nachgepruft worden sind, mochte ich nicht weiter 
darauf eingehen. 

Die Bestimmung des R. Q. ist auch von groBer Bedeutung fur die Frage des 
Stoffumsatzes bei der Muskelarbeit. Del' isolierte uberlebende Muskel scheint 
nul' Zucker zu verbrennen (Hill, Meyerhof), man darf abel' meines Er
achtens daraus nicht den SchluB ziehen, daB dies auch in dem im Korper 
befindlichen Muskel, der irn Stoffaustausch mit dem ganzen Organismus steht, 
del' Fall ist. Dagegen spricht schon die Beobachtung, daB enorme korperliche 
Leistungen bei einer Kost mit reichlich Fett und wenig EiweiB fUr lange Zeit 
moglich sind. Ein einfacher -oberschlag ergibt, daB der EiweiBzucker unmog
lich allein das Material fur die enorme Leistung der Muskeln unter diesen 
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Umstanden abgeben kann. Systematische Untersuchungen, die Ge r lund H of
mann auf meine Veranlassung an schweren Fallen von Diabetes durchfuhrten, 
haben ferner zu der gleichen SchluBfolgerung gefuhrt, namlich daB unter ge
wissen Umstanden das Fett in hohem Grade zur Bestreitung der Muskclarbeit 
herangezogen werden kann. Diese Diabetiker wurden durch Wochen hin
durch auf eine Kost von bestimmtem Zuckerwert (160) und reichlich Fett 
gesetzt und durch eine entsprechende Menge von Insulin zuckerfrei gehalten. 
Auch die Tagesblutzuckerkurven zeigten dabei annahernd normale Verhaltnisse. 
Die Diabetiker setzten dabei reichlich Fett an, die Muskel blieben dUrftig; sie 
muBten nun zweimal im Tage erschopfende Muskelarbeit leisten. Der Insulin
bedarf nahm dabei nicht zu, sondern meist sogar etwas abo Die Patienten 
buBten dabei an Fett cin, hingegen entvvickelte sich in verhaltnismaBig kurzer 
Zeit eine auBerst kraJtige Muskulatur. Ware die Muskelarbeit ausschlieBlich 
durch einen Mehrverbrauch von Zucker geleistet worden, so hatte der In
sulinbedarf ebenialls ansteigen mussen, urn die Fixation des Plus an Zucker 
in den arbeitenden Muskelzellen zu ermoglichen. Auch die Untersuchungen 
von K. Furusawa an normalen Individuen (bei kurzer Muskeltatigkeit Anstieg 
des R. Q. bis 1,0, bei langerer Tatigkeit, insbesondere bei fettreicher, kohlen
hydratarmer Nahrung Absinken des R. Q.) zeigen, daB im Organismus die Muske!. 
tatigkeit nicht ausschlieBlich yom Zucker bestritten wird. 

Die Frage, ob der Nutzcffekt der Arbeit durch die Blutdrusen irgendwie 
geandert wird, ist schwer zu entscheiden. Fruher hat man angenommen, daB 
bei gewissen Formen der Fettsucht der Nutzeffekt erhOht und daB darin 
ein Moment der Ersparnis gelegen sei. Das wird heute allgemein abgelehnt, 
haufig ist das Gegenteil der Fall, indem der Fettballast, das mangelnde Training 
und die Behinderung des Herzens, des Zwerchfelles usw. durch die ]'ettmassen 
einen unverhaltnismaBig groBen Kraftaufwand fordern, urn eine bestimmte 
Arbeit zu leisten. Bei Basedowkranken ist nach den Untersuchungen von 
Boothby und Sandiford, Eppinger u. a,. der Sauerstoffverbrauch b0i der 
Muskelarbeit unverhaltnismaBig groB. 

Von groBer Bedeutung ist der EinfluB der Blutdriisen auf den Kalorien
bedarf eines Individuums, d. h. auf jene Menge von Kalorien, die zugefUhrt 
werden mussen, damit der Korperbestand erhalten bleibt. Der. Kalorienbedarf 
ist yom Grundumsa,tz und yom Leistungszuwachs, das ist von der spezifisch
dynamischen Nahrungswirkung und vom MaB der Muskelarbeit abhangig. Es 
ist daher ohne weiteres einleuchtend, daB bei gleicher Muskelarbeit der Kalorien
bedarf eines Myxodemkranken abnorm gering und eines Basedowkranken 
abnorm hoch ist. Fur die Regulation des Korperbestandes kommt es aber auf 
den Kalorienbedarf allein nicht an, denn der Korperbestand "ird erhalten 
bleiben, wenn bei erniedrigtem Kalorienbedarf die Nahrungszufuhr entsprechend 
eingcschrankt und bei erhohtem Kalorienbedarf entsprechend vermehrt wird. 
Der Grund, weshalb ein normaler, erwachsener Organismus oft durch Jahre 
hindurch trotz bedeutender Anderung der Zufuhr bzw. des Verbrauchs seinen 
Korperbestand konstant erhalt, liegt in einem feinen Regulierungsmechanismus, 
durch welchen Einnahmen und Ausgaben aufeinander abgestimmt werden. 
Bei vermehrtem Verbrauch setzt ein erhohter Nahrungstrieb ein, bei vermehrter 
Zufuhr ein gesteigerter Bewegungstrieb. Wenn wir also von jenen Fallen von 
Basedowkranken absehen, bei denen die Steigerung der Oxydationsenergie ganz 
exzessiv ist odeI' bei denen die durch die Vergiftung mitdem Schilddruseninkret 
bedingten Storungen der Verdauungsorgane eine entsprechend gesteigerte Nah. 
rungsaufnahme unmoglich machen, so ware nicht einzllsehen, warum die 
Steigerung der Oxydationsenergie odeI' ein verminderter Nutzeffekt der Arbeit 
zur Abmagerung bzw. die Herabsetzung der Oxydationsenergie zum Fettansatz 

4* 
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fiihren sollte. Wie in dem Kapitel Fettsucht und Magersucht ausfiihrlich be
sprochen werden soIl, muB vielmehr der Hauptgrund fiir die Bilanzstorung 
bei diesen Zustanden in einer Storung des Trieblebens gesehen werden. Die 
Erfahrungen bei der Insulinmast zeigen, daB der Nahrungstrieb durch Insulin 
kiinstlich gesteigert werden kann. Abnorm geringe Ansprechbarkeit des Insel
organes auf den Nahrungsreiz bedingt verminderten Nahrungstrieb, wobei auch 
die verlangsamte Resorption (Koref und Mauthner) eine Rolle spielen diirfte 
(FaIle von primarer Anorexie). Andererseits konnten Depisch und Hasen
ohr I bei Fallen, die sich im Zustand der Korpergewichtszunahme befanden 
(Rekonvaleszenten, FaIle von entstehender Fettsucht usw.) eine abnorme An
sprechbarkeit des Inselorganes auf Zufuhr von Zucker nachweisen, die in einer 
abnorm' starken, mit HeiBhunger einhergehenden hypoglykamischen Phase 
zum Ausdruck kam. 

Von ebenso groBer Wichtigkeit fiir die Regulation des Korperbestandes 
ist der Bewegungstrieb. Er wird im hohen Grade von der Tatigkeit der Schild
driise beeinfluBt. Das zeigt uns die Unrast des Basedowkranken und die Apathie 
und Tragheit des Myxodemkranken. Auf den Bewegungstrieb haben auch die 
Keimdriisen EinfluB, wie dies ja ohne weiteres im Unterschied des Temperaments 
bei Normalen und Kastrierten zum Ausdruck kommt. Eine wichtige Rolle 
diirfte endlich auch dem Ermiidungsgefiihl zukommen. Man denke an das 
fehlende Ermiidungsgefiihl bei Manischen, das zu einem enormen Korper
gewichtssturz Veranlassung geben kann. Inwieweit die Blutdriisen und be
sonders die Nebennieren und das Inselorgan auf die Ermiidbarkeit und auf das 
Ermiidungsgefiihl von EinfluB sind, ist bisher noch wenig erforscht. Doch 
liegen mancherlei klinische Anhaltspunkte hierfiir vor (Asthenie der Addison
kranken, Miidigkeit der Diabetiker, korperliche und geistige Ermiidbarkeit bei 
vorzeitiger Involution der Keimdriisen, andererseits erneutes Kraftgefiihl bei 
der Insulinbehandlung bzw. bei der Steinachschen oder Voronoffschen 
Operation und dem Dopplerschen Verfahren). 

E. Wiirmeregulation. Neben dem EinfluB, den die Blutdriisen auf die 
Warmebildung im Korper ausiiben, besteht auch ein solcher auf die Warme
regulation. Am haufigsten und am starksten ausgepragt sind Storungen der 
Warmeregulation bei den Schilddriisenerkrankungen. Bei Myxodem sinkt die 
Korperwarme oft t,ief unter die Norm, bei den Basooowkranken ist Hyper
thermie nicht selten. Bei 1\'lyxodemkranken ebenso wie bei schilddriisenlosen 
Tieren wird die Temperatur durch ein kaltes Bad stark herabgesetzt und es 
dauert relativ sehr lange, bis die Ausgangstemperatur wieder erreicht wird 
(G. Cori, H. Pfeiffer). Da bei MyxOdem aIle Funktionen, die der Entwar
mung des Korpers dienen, herabgesetzt und bei Basedow gesteigert sind, ist die 
Anpassung der Warmeabgabe an die Anderung der Warmebildung unvoll
kommen. DaB das Schilddriiseninkret die Eigenwarme des Korpers erhoht, geht 
auch aus den Untersuchungen von Leo Adler hervor, die zeigen, daB man die 
Hypothermie winterschlafender Tiere durch Injektion von Schilddriisensubstanz, 
allerdings auch durch andere proteogene Amine, rasch beheben kann. Ferner 
zeigte Leo Adler, daB bei Winterschlafern die Schilddriise im Herbst einer 
Degeneration verfallt, die im Friihjahr bei zunehmender Warme wieder ver
schwindet. Nach Hart zeigen auch die Schilddriisen von Warmbliitern Zeichen 
von Degeneration, wenn die Tiere in abnormer Warme gehalten werden, wahrend 
bei Kalteeinwirkung die entgegengesetzten Veranderungen eintreten. Ebenso 
weisen auch die Untersuchungen von Mansfeld und Pap auf eine Beeinflussung 
der Warmeregulation durch die Schilddriise hin, die nach H. H. Meyer durch 
eine direkte Einwirkung auf das Warmezentrum erfolgt. Endlich ware zu 
erwahnen, daB nach O. Loewi und Weselko, L. Asher und Nyffenegger 
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bei schilddriisenlosen Tieren der Warmestich wesentlich weniger wirkt. Auch 
bei der Dystrophia adiposogenitalis, woferne sie auf krankhaften Prozessen 
in der Gegend der Hypophyse beruht, findet sich die Eigenwarme des Korpers 
haufig dauernd erniedrigt. Die Ursache dieser Hypothermie ist noch nicht 
vollig gekliirt, doch zeigen die Tierexperimente von Hashimoto wenigstens 
so viel, daB die nach Exstirpation der Hypophyse auftretende Hypothermie 
durch Injektion von Pituitr. in£. wieder behoben werden kann. Es scheint 
also durch das Pituitr. info eine Tonisierung eines in der Regio hypothalamica 
gelegenen Warmezentrums zu erfolgen. Neuerdings konnte W. Raab zeigen, 
daB Antipyretika, welche das Wiirmezentrum liihmen, den Pituitrineffekt auf 
den Fettstoffwechsel (Sturz des Blutfettes) aufheben, und daB beim Warme
stich ein Sturz des Blutfettes (analog dem Pituitrineffekt) auftritt. Auch dem 
Adrenalsystem durfte ein EinfluB auf die Warmeregulation zukommen, da man 
nach Adrenalininjektion oft eine voriibergehende Steigerung der Korpertempe
ratur beobachtete. Bei Arteriosklerotikern habe ich sogar des ofteren Schuttel
froste gesehen. 

F. Fettstoffwechsel. Wenn auch aIle jene Faktoren, welche, wie eben geschil. 
dert wurde, die Wiirmebildung beein£1ussen (Grundumsatz, spezifisch-dyna
mische Nahrungswirkung, Muskelarbeit, Triebleben usw.) auch auf den Fett
stoffwechsel EinfluB nehmen, so darf die Regulation des Fettstoffwechsels 
nicht ausschlieBlich vom Standpunkt der Wiirmebildung betrachtet werden. 
Es gibt noch zahlreiche andere Faktoren, welche regulierend in den Fettstoff
wechsel eingreifen. Hier waren vor allem anderen solche zu nennen, welche den 
Fettabbau bzw. den Fettaufbau beeinflussen. Auch in dieser Hinsicht spielen 
die Blutdriisen eine groBe Rolle. Dies sehen wir besonders beim Diabetes mellitus, 
bei welchem die durch den Insulinmangel bedingte Starung in der Zucker
assimilation eine tiefgreifende Starung im Fettabbau (Ketonkorperbildung) 
zur Folge hat; unter Umstanden kann diese Starung so hochgradig sein, daB 
abundante Fettzufuhr nicht mehr zum Ansatz von lfett, sondern nur zu einer 
enormen Steigerung der Ketonkorperbildung fuhrt. Umgekehrt sehen wir 
bei schweren abgemagerten Fallen von Diabetes mit dem Beginn der Insulin
behandlung den Fettansatz spielend leicht vor sich gehen, ja selbst bei nicht· 
diabetischen Individuen konnen wir durch Insulin Fettansatz evtl. bis zur 
Fettsucht herbeifuhren 1. 

Fur die Regulation des Fettstoffwechsels sind auch trophische Einfliisse 
auf das Fettgewebe von Wichtigkeit. Auch in dieser Hinsicht kommt dem 
Blutdriisensystem eine groBe Bedeutung zu. So fiihrt Ausfall der Keim
drusenfunktion bei miinnlichen Individuen zu einer ganz charakteristischen 
Fettverteilung, die auch dann noch deutlich erkennbar ist, wenn aus irgend
welchen Grunden das Individuum abmagert und den groBten Teil seines Fett
bestandes einbuBt. Hierher gehort auch die eigenartige Fettdurchwachsung 
der Muskeln kastrierter Tiere. Bei Nebennierenrindentumoren sehen wir anderer
seits oft gewaltige Fettmassen an ganz anderen Korperstellen (Wangen, Gegend 
zwischen den Schulterbliittern usw.) auftreten. Zweifellos spielen bei der Ver
teilung und Deponierung des Fettes neben den inkretorischen auch zentral
nervose und autochthone Einflusse mit. Fur das V orhandensein autochthoner 
Ein£liisse hat E. Hoffmann ein glanzendes Beispiel gebracht. Ein Stuck Bauch
haut wurde zur Deckung eines Hautdefektes auf einen Handrucken verp£1anzt. 
Ais spiiter das Individuum fett wurde, trat eine deutliche Fetteinlagerung in 
dem transplantierten Hautstiick auf, wahrend die Hand sonst mager blieb. 

1 Auch hier gilt der Satz, daB ein Zuviel die entgegengesetzte Wirkung hervorbringt 
(lokaler Fettschwund durch Insulin, Depisch). 
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Fiir das Vorhandensein zentralnervoser Einfliisse spricht die so haufig zu be
obachtende symmetrische Anordnung der Lipome usw. 

Ein wichtiger Faktor fUr die Regulation des Fettstoffwechsels liegt endlich 
in der verschiedenen Angreifbarkeit der Fettdepots gegeniiber entfettenden 
Einfliissen. Die Angreifbarkeit del' Fettdepots kann bei ein und demselben 
Individuum regionar verschieden sein. So kann z. B. bei Individuen mit Lipomen 
durch Thyreoidin starke Abmagerung erzielt werden, ohne daB das Fett der 
Lipome eingeschmolzen wird (H. Zondek). Diese lipophile Tendenz der 
Gewebe (v. Bergmann) scheint aber auch das gesamte Fettgewebe des Korpers 
betreffen zu konnen. Hierher waren jene FaIle von Fettsucht zu rechnen, welche 
auch bei starkster Beschrankung del' Kalorienzufuhr an ihrem Fettbestand mit 
auffallender Zahigkeit festhalten und dabei anscheinend hauptsachlich von 
ihrem Glykogen- und EiweiBbestand leben. Nach den Anschauungen von 
H_ Zondek und seinen Mitarbeitern solI die Ursache dieser gesteigerten Fett
aviditat del' Zellen in einer Anderung des Kationenmilieus del' Zelle gelegen sein. 

G. Wasser- und Salzstoffwechsel. Schon bei der Besprechung del' Wechsel
wirkung del' Blutdriisen wurde darauf hingewiesen, daB die Blutdriisen den 
Wasser- und Salzbestand des Korpers in sehr verschiedener Weise beein
£lussen. Vom Thyreoidin war schon seit langem bekannt, daB es diuretisch 
wirkt, bzw. daB nach Schilddriisenexstirpation eine Wasseranreicherung auf
tritt (Leichtenstern, Tevenot, Tatum). Eine experimentelle Grundlage 
fiir die Anschauung, daB die Schilddriise einen EinfluB auf den Wassergehalt des 
Organismus habe, wurde insbesondere durch die Arueiten von H. Eppinger 
geschaffen. Eppinger zeigte, daB bei schilddriisenlosen Hunden subkutan 
injizierte KochsalzlOsung nur auBerordentlich langsam weggeschafft und daB 
diese Verzogerung des Salztransportes bei Zufuhr von Thyreoidin wieder wett
gemacht wird. Fujimaki, Hildebrandt u. a. kamen zu dem gleichenResultat 
bei Verwendung von Thyroxin. Grafe fand in seinen Experimenten am schild
driisenlosen Hund ebenfalls eine Neigung zur Wasserretention. Auch in Fallen 
von Myxodem und Basedow fand Eppinger ein ahnliches Verhalten wie in 
den Tierexperimenten. R. Meyer-Bisch, W. H. Veil und H. Bohn, Maliva 
und Non n e n b I' U c h sahen unter Thyreoidin bei Myxodemkranken deutliche 
Entwasserung eintreten. G. Dentsch hat ferner darauf hingewiesen, daB die 
Serumkonzentration bei Myxodemfallen sehr bedeutend erhoht zu sein pflegt und 
unter Thyreoidin rasch wieder zur Norm zuriickkehrt. Wie schon erwahnt, nahm 
H. Eppinger an, daB Thyreoidin den Salztransport im Korper beschleunige, 
Mangel an Schilddriiseninkret ihn verzogere, doch sind die diesbeziiglichen 
am Menschen gemachten Beobachtungen, insbesondere bei peroraler Zufuhr von 
Kochsalz nicht ganz eindeutig. Unsere eigenen Untersuchungen (W. Falta 
und F. HogleI') haben ergeben, daB bei Myxodem Natronsalze stark hydropigen 
Kalium- und Kalziumsalze antihydropigen wirken. Gibt man abel' bei unbe
handelten Myxodemkranken Kochsalz und Wasser, so findet man eine Steige
rung del' Wasser- und Chlordiurese, wahrend bei normalen Individuen unter 
diesen Verhaltnissen eine Hemmung eintritt. Unter Thyreoidinzufuhr trat 
regelmaBig eine Entwasserung auf; die Wasser- und Kochsalzwasserproben 
verliefen jetzt wie bei normalen Individuen. Besonders bemerkenswert ist, 
daB bei mit Thyreoidin behandelten Myxodemkranken Kochsalz gegeben werden 
kann, ohne daB es zu einer wesentlichen Wasseranreicherung kommt. Solche 
Individuen gewinnen also unter Thyreoidin eine normale Toleranz fiir Kochsalz; 
hingegen fanden wir bei Fallen von Morbus Basedowii meist ein entgegen
gesetztes Verhalten, namlich nul' geringe Zunahme des Korpergewichtes unter 
Kochsalzzufuhr und starke Hemmung der Diurese im Kochsalzwasserversuch. 
Bei einmaliger Belastung mit Kochsa]z und Wasser fan den wir daher bei 
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Myxodem eher einen beschleunigten, bei Basedow eher einen verlangsamten Salz
transport_ Bei langerdauernder Zufuhr findet man hingegen beim Myxodem 
eine vermehrte Tendenz zur Quellung, beim Basedow im Stadium der Abmage
rung eine vermehrte Tendenz zur Entquellung. Gegeniiber den Wasser- und 
Salzwasserproben verhalt sich das Myxodem im Zustande vermehrter Quellung 
ahnlich wie ein normaler Organismus, der lange Zeit auf salzreicher Kost gehalten 
wurde, der Basedow ahnlich wie ein normaler Organismus, dem lange Zeit das 
Kochsalz entzogen wurde. Die Versuche zeigen jedenfalIs, daB bei Myxodem 
die Entquellbarkeit, beim Basedow die Quellbarkeit der Kolloide erhalten ist. 
Es scheint sich daher beim Hypo- bzw. Hyperthyreoidismus weniger um eine 
Verlangsamung bzw. Beschleunigung des Salztransportes als um eine gesteigerte 
bzw. verminderte Stabilitat des Quellungszustandes der Kolloide zu handeln. In 
welcher Weise diese Veranderungen im Quellungszustand der Kolloide ·zu
standekommen, scheint mir noch nicht vollig geklart zu sein. Eppinger leitet 
aus seinen Experimenten die Ansicht ab, daB das Thyreoidin den Quellungs
zustand dadurch beeinfluBt, daB es eine Ansammlung ungeniigend abgebauter 
Spaltungsprodukte des EiweiBes in den Zwisohenraumen der Gewebe und so 
eine Bindung von Wasser und Salz verhindert. Auch Ellinger nimmt eine 
Veranderung der Gewebsquellung an. Auf eine Veranderung im Quellungs
zustand des Blutes bei der Funktionssteigerung bzw. Funktionsminderung der 
Schilddriise weisen auoh die Untersuchungen von A. Hellwig und S. M. Neu
schloB iiber das Verhaltnis des Brechungsindexes zur Viskositat hin. In dem
selben Sinne lassen sich vielleicht auch die Anderungen in der Refraktions
differenz, die Hogler und ich fanden, deuten. Es scheint mir aber die Frage 
noch nicht vollig geklart, inwieweit diese Anderungen der Kolloidstabilitat 
direkt durch das Thyreoidin hervorgerufen werden, ob sie nicht vielmehr zum 
Teile sekundar durch die Anderung in der Funktion der Exkretionsorgane 
(Haut, Darm, Niere) bedingt werden, die bei den Myxodemkranken danieder
liegt, wahrend sie bei den Basedowkranken gesteigert ist. 

Wahrend durch Thyreoidin der Turgor der Gewebe herabgesetzt wird, 
wird er durch Insulin erhoht. Die Beobachtungen beim Diabetes mellitus 
scheinen bei oberflachlicher Betrachtung den letzten Teil dieses Satzes nicht ohne 
weiteres zu stiitzen; zwar pflegen schwere FaIle von Diabetes mellitus wasserarm 
zu sein. Sohon altere Untersuchungen von Rumpf u. a. haben ergeben, daB 
der Wassergehalt der Organe in solchen Fallen abnorm gering ist. Andererseits 
besteht bei schwereren Fallen von Diabetes sehr haufig ein gewisser Grad von 
Odembereitschaft, der bei reichlicher Zufuhr von Natronsalzen (Kochsalz ins
besondere, aber auch Na-bic.) zu manifesten Odemen fiihrt. Diese Odem
bereitschaft beruht aber sicher nicht auf dem Mangel von Insulin, sondern diirfte 
wohl - wie ich schon vor langer Zeit betonte - auf die EiweiBverarmung 
zuriickzufiihren sein. Solohe FaIle von diabetischen Odemen verhalten sich ganz 
ahnlich wie Myxodemkranke oder wie FaIle von Hungerodem. Natronsalze 
wirken hydropigen, Kaliumsalze wirken antihydropigen. Amylazeenreiche Kost 
befordert die Odembildung, woferne sie nicht salzarm ist. DaB das Insulin 
den Turgor der Gewebe erhoht, sehen wir sehr deutlich bei der Behandlung 
der Magersucht mit Insulin (W. Falta) und insbesondere bei der Behandlung 
atrophischer Sauglinge, denn hier kommt es sprungweise zu einem Anstieg des 
Korpergewichtes, der sicheranfangs zum groBen Teil auf einem vermehrten 
Ansatz von Wasser und Salz beruht (Married, Priesel und Wagner, F. But
terwieser u. a.). Odeme treten dabei aber nie auf; hingegen sehen wir bei 
schweren Fallen von Diabetes mit dem Ubergang zur Insulinbehandlung sehr 
haufig Odeme auftreten, weil hier eine Odembereitschaft bereits bestanden hat. 
Diese Odembereitschaft pflegt im Laufe der Insulinbehandlung zu verschwinden, 
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offenbar deshalb, weil unter Insulin die EiweiBverarmung der Gewebe 
aufhort. 

Auch die Veranderungen, die im Blute nach Zufuhr von Insulin auftreten, 
weisen auf eine vermehrte Quellung hin. So fanden H. Vollmer und J. Sere
brij ski und O. Klein unter Insulin Hydrami(l und Ansteigen des C1. im Elute. 
1m Wasserversuch trat eine Abschwachung der Diurese durch Insulin auf. 
Auch die Zunahme der Refraktionsdifferenz, die wir meist unter Insulin auf
treten sahen, ist vielleicht als Folge einer Erhohung des Quellungsdruckes an
zusehen. Der quellungsbefordernde EinfluB des Insulins ist schon dadurch 
verstandlich, daB Insulin den Ansatz von Glykogen und damit auch den Ansatz 
von Wasser fordert. So sah O. Klein bei schweren Diabetikern im Wasser
versuch mit Traubenzucker Zwangspolyurie auftreten, wahrend unter gleich
zeitiger Zufuhr von Insulin eine Zuriickhaltung von Wasser stattfand. Ferner 
fand O. Klein beim schweren polyurischen Diabetes trockene Retention von 
Kochsalz; wurde Insulin injiziert, so kam es sofort zum Wasseransatz. Es 
ware nicht unmoglich, daB der SchweiBausbruch, der auf der Hohe einer hypo
glykamischen Reaktion erfolgt, eine Abwehrreaktion des Korpers gegen die 
vermehrte Quellung der Kolloide ist. In diesem Sinne scheint es von Bedeutung 
zu sein, daB man durch Adrenalin nicht nur die Insulinhypoglykamie, sondern 
auch den SchweiBausbruch verhindern kann. Es ware daher anzunehmen, 
daB Adrenalin der Insulinquellung entgegenwirkt. Vielleicht laBt sich im 
gleichen Sinne die Tatsache verwerten, daB es uns gelang, die durch Insulin 
gesteigerte Refraktionsdifferenz im Blute durch Adrenalin herabzudriicken. 1m 
iibrigen wissen wir vom Adrenalin nur, daB es, in groBen Dosen verabreicht, 
zu einer Eindickung des Blutes fiihrt (0. Hess, W. Erb, W. Falta, Bertelli 
und Schweeger), bei kleineren Dosen ist diese Wirkung inkonstant. 

Ein wahrscheinlich ganz andersartiger, aber nicht minder bedeutender 
EinfluB auf den Wasserhaushalt muB dem Pit. info zuerkannt werden. Pit. 
info wirkt, wie zuerst van der Velden gezeigt hat, stark diuresehemmend, 
insbesondere bei gleichzeitiger Zufuhr von Wasser (Modrakowski und Halter 
u. a.). Die Ausscheidung der Molen wird dabei nicht oder nur wenig beeinfluBt. 
Wie die Untersuchungen von J. Daniel und F. Hogler gezeigt haben, kommt 
die Hemmung der Wasserdiurese durch Pit. info auch bei Zusatz diuresefordernder 
Salze zustande. 1m Blute kommt es dabei regelmaBig zu einer starken Ver
wasserung, in den Geweben unter Umstanden zu einer betrachtlichen Wasser
abgabe. {Tber den Angriffspunkt des Pit. info sind die Anschauungen derzeit 
noch geteilt. Nach den Untersuchungen von E. P. Pick und seinen Mitarbeitern 
(Molitor, Leimdorfer) ist mit Sicherheit anzunehmen, daB das Pit. info 
auf ein diuresehemmendes Zentrum in der Regio hypothalamic a tonisierend 
einwirkt, doch laBt sich andererseits infolge der mit Wasserangabe aus den 
Geweben einhergehenden Verwasserung des Blutes die Annahme einer direkten 
Nierenwirkung kaum umgehen. 1m Gegensatz zu der beim kiinstlichen Pituitri
nismus eintretenden Hemmung der Wasserdiurese findet sich beim Diabetes insi
pidus eine enorme Steigerung der Wasserdiurese, die manchmal mit einer 
erhohten, manchmal mit einer verminderten CI-Konzentration im Blute einher
geht. Die Harnruhr geht mehr oder minder auch dann weiter, wenn die Fliissig
keitszufuhr sistiert wird (Zwangspolyurie). Dieser abnorme Zustand laBt sich 
durch Pit. info beseitigen. Die in der Literatur mitgeteilten "pituitrin-resistenten" 
FaIle halten, wie F. Depisch und F. Hogler zeigen konnten, der Kritik nicht 
stand. Bei Verwendung hochaktiver Praparate und geeigneter Dosierung gelang 
es ihnen, in allen Fallen auch bei den sogenannten hypochloramischen Fallen 
von Diabetes insipidus normale Harnmengen und normale Chlorkonzentra
tion zu erzielen, doch ist der Pituitrinbedarf anscheinend bei verschicdenen 
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Fallen verschieden grolt Es darf iibrigens nicht unberiicksichtigt gelassen 
werden, daB der Pituitrinbedarf um so groBer ist, je hoher der Molen- und 
insbesondere der Kochsalzgehalt der Kost ist_ 

Uber die Beeinflussung des Wasserhaushaltes durch andere Blutdriisen bzw. 
Inkrete ist noch wenig bekannt. W. H. Veil und Bohn fanden Zeichen einer 
vermehrten Quellung im Blute bei Zufuhr von Ovarialsubstanz. R. Heilig 
konnte zeigen, daB wahrend der Menstruation der Wasserversuch viel schlechter 
ausfallt als im Intervall und daB auch die Kochsalzausscheidung bei Zulage von 
Kochsalz zur Kost wesentlich verlangsamt ist. 

Bei der Bedeutung, welche - wie aus den angefiihrten Tatsachen erhellt -
dem BlutdriisellBystem fiir die Regulation des Wasser- und Salzbestandes 
des Korpers zukommt, miissen wir uns nun die Frage vorlegen, inwieweit 
Anderungen der Funktion der Blutdriisen fiir die Genese der ver
schiedenen Odemformen in Betracht kommen. Ich mochte glauben, 
daB man die Bedeutung der Blutdriisen in dieser Hinsicht weit iiberschatzt 
hat. DaB die Odembereitschaft beim Diabetes mellitus nur indirekt auf 
dem Mangel an Insulin beruht (Folge der.EiweiBverarmung), habe ich bereits 
erwahnt. DaB man beim Hungerodem die Blutdriisen mehr oder weniger 
atrophisch £indet, berechtigt keineswegs zu dem SchluB, daB diese Atrophie 
mit der Genese des Odems etwas zu tun hat. Was speziell die Atrophie der 
Schilddriise anbelangt, so steht sie schon deshalb in keiner pathogenetischen 
Beziehung zu dieser Odemform, weil Zufuhr von Thyreoidin das Hungerodem 
kaum beeinfluBt. Auch bei den nephrotischen Odemen diirfte die Ursache 
der Odembildung (wenigstens in der groBen Mehrzahl der Falle) nicht in einer 
Schilddriiseninsuffizienz gelegen sein. DaB man bei manchen Fallen von 
Nephrose die entwassernde Wirkung der salzfreien Kost durch Thyreoidin 
unter Umstanden verstarken kann, scheint mir fiir eine solche Annahme nicht 
hinreichend zu sein. Ganz besonders wichtig in dieser Hinsicht scheint mir der 
Umstand, daB man bei Myxodem unter Thyreoidin eine normale Kochsalz
toleranz erzielen kann; es ware daher erst zu untersuchen, ob dies auch bei allen 
jenen Fallen von Nephrose, bei denen Thyreoidin wirkt, gelingt. Es ist ferner 
zu bedenken, daB es FaIle von abnormer Quellungsbereitschaft bzw. Odem
bereitschaft gibt, bei denen kochsalzreiche Kost zu abnorm starker Korper
gewichtszunahme fiihrt, die aber sicher nichts mit der Schilddriise zu tun hat, 
da Thyreoidin diesen Zustand nicht beeinfluBt. Die Vermutung, daB es sich 
in solchen Fallen um eine abnorme Tonisierung des diuresehemmenden Zentrums 
in der Regio hypothalamica handelt, entbehrt bisher jeder experimentellen 
Grundlage. Auch die Storungen des Wasserstoffwechsels, die man bei manchen 
Fallen von Fettsucht findet (hybride Fettsucht), sind noch nicht aufgeklart. 
H_ Zondek teilt eine Anzahl solcher Falle mit, bei denen der Wasserversuch, 
besonders im Stehen, "schlecht" ausfiel und bei denen eine Kochsalzzulage ver
zogert ausgeschieden wurde. Bei Durchsicht der Tabellen zeigt sich aber, daB 
diese Falle in der Vorperiode minimale Mengen von CI ausschieden, also hochst
wahrscheinlich auf eine auBerst chlorarme Kost eingestellt waren, so daB der 
flache Verlauf der Kochsalzkurve nach Kochsalzzufuhr nicht wundernimmt. 
Ich mochte iiberhaupt zur Diskussion stellen, ob es sich in den meisten Fallen 
von "hybrider" Fettsucht, bei welchen Novasurol oder Salyrgan stark ent
wassernd wirkt 1, nicht um leichte Kompensationsstorungen von seiten des 
Herzens handelt. Selbstverstandlich kann Fettsucht mit einem leichten Grad 

1 Eine geringe Entwasserung durch Salyrgan beweist gar nichts fur den "hybriden" 
Charakter der Fettsucht, da man auch bei normalen Individuen, insofern sie auf 
kochsalzreiche Kost eingestellt sind, nicht unbetrachtliche Entwasserung durch Salyrgan 
erzielen kann. 
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von Myxodem oder mit jenem vorher erwahnten eigenartigen Zustand erhohter 
Quellungsbereitschaft verbunden sein. 1m ersteren FaIle wird sie auf Thyreoidin 
und auf Salzentzug, im letzteren FaIle nur auf Salzentzug reagieren, doch 
mochte ich glauben, daB solche FaIle verhaltnismaBig selten sind. 

Einfl1l6 der Blutdriisen auf die verschiedenen 
Organsysteme. 

A. Zirkulationsorgane. Schon die altere Experimentalphysiologie zeigte, 
daB das Schilddriiseninkret einen sehr bedeutenden EinfluB auf die Zirkula
tionsorgane ausiibt. In gleicher Richtung sprechen auch die klinischen Beob
achtungen. So findet sich in manchen, aber nicht in allen Fallen von Myxodem 
eine VergroBerullg des Transversaldurchmessers des Rerzens (H. Zondek, 
Assmann u. a.); vor dem Rontgenschirm sieht man oberflachliche, trage, fast 
wurmformige Kontraktionen des Rerzens. Auch das Elektrokardiogramm 
zeigt ein charakteristisches Verhalten, namlich Fehlen der V orhofszacke, wahrend 
die Terminalzacke eben nur angedeutet ist (H. Zondek, G. Cori). Ferner ist 
fiir Myxodem die Bradykardie charakteristisch. Ferner sprechen die GefaBe 
auf die verschiedensten Reize nicht oder in verminderter Weise an; so fehlt 
jede Reaktion im Plethysmogramm bei Kaltewirkung; femer wurde die bei 
normalen Runden, unter dem EinfluB groBer Mengen von Adrenalin stets auf
tretende Erythrozytenvermehrung bei schilddriisenlosen Runden vermiBt (Ber
telli und Falta). Auch bei Verwendung der Lungensaugmaske tritt beim 
myxodemkranken Menschen keine Polyglobulie auf. R. Eppinger vermiBte 
das Auftreten der AderlaBhypalbuminose des Blutes. Auch die sonst nach 
Pituitrinum info auftretende Blutverdiirinung fehlt beim Myxodem (FaIt a 
und RogIer). AIle diese Erscheinungen gehen nach entsprechender Thyreoidin
behandlung zuriick. 

Umgekehrt findell wir bei der Basedowschen Krankheit Tachykardie, eines 
der Kardinalsymptome dieser Erkrankuhg. Ferner finden sich Aktionspulse und 
ein erhohter Pulsdruck als Zeichen eines abnormen Blutdruckgefalles vom 
Zentrum zur Peripherie. 1m Elektrokardiogramm finden sich V orhofszacke 
and Nachschwankung von abnormer Rohe, wahrend die R-Zacke relativ niedrig 
ist. In schweren langdauernden Fallen leidet der Rerzmuskel, es kommt zur 
Hypertrophie und Dilatation des Herzens und haufig zur Arhythmia per
petua. 1m aIlgemeinen konnen wir daher sagen, daB beim Hyperthyreoidismus 
die Zirkulation beschleunigt, beim MyxOdem verlangsamt, trage ist. Darauf 
weisen auch die neueren experimentellen Untersuchungen von H. Eppinger, 
v. Papp und Schwarz hin. 

Andererseits kommt dem Inkret des chromaffinen Systems, dem Adrenalin, 
eine besondere Wirkung auf den Blutdruck zu. Von vielen Seiten wurden Zweifel 
ausgesprochen, ob das chromaffine Gewebe sich auch normalerweise an der 
Regulation des Bhitdruckes beteiligt, da nach beiderseitiger Nebennierell
exstirpation der Blutdruck erst verhaltnismaBig spat abzusinken beginnt. Die 
neueren Untersuchungen, insbesondere diejenigen an Tieren mit Nebellnieren
vene-Jugularisanastomose (A. Tournade und M. Chabrol) zeigen aber, daB 
jede Sperrung des Adrenalinzuflusses zu Blutdrucksenkung fiihrt und daB um
gekehrt wechselnder Blutdruck die Adrenalinsekretion beeinfluBt. In der Patho
logie tritt uns die Bedeutung des chromaffinen Gewebes fiir die Blutdruck
regulation am deutlichsten bei der AddisonschenKrankheit entgegen, bei der wir 
als eines der konstantestell Symptome vaskulare Hypotonie finden. Hingegen ist 
die Frage, inwieweit Zustallde von vaskulater Hypertonie auf einer Funktions
steigerung q.es chromaffinell Gewebes beruhen, noch nicht einwandfrei geklart. 
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Ebenso unsicher ist bisher noch die Bedeutung des Infundibularorganes 
fUr die Pathogenese der vaskularen Hypertonie. Leimdorfer konnte zeigen, 
daB bei direkter Einspritzung von Infundibulin in den Lumbalkanal aus
gesprochene Blutdrucksteigerung eintritt. Auch die Versuche von Krogh und 
Rehberg iiber die Aufrechterhaltung des Kapillartonus durch Pituitrin haben 
bisher noch keine sichere Beziehung zur Pathologie gefunden. 

Die Bedeutung des Insulins fiir die Regulation des Blutdruckes und der 
Herztatigkeit scheint gering zu sein. Manchmal setzt das Insulin den Blutdruck 
herab. Ferner findet man bei kiinstlichem Hyperinsulinismus Bradykardie, 
manchmal auch Tachykardie, meist auch Veranderungen des Elektrokardio
grammes. Beirn Diabetes mellitus findet sich Hypotonie bei stark azidotischen 
Fallen, ferner lieB sich statistisch nachweisen, daB bei diahetischen Individuen 
mit zunehmendem Alter vaskulare Hypertonie friiher und haufiger auftritt 
als hei nichtdiabetischen (K. Hitzenberger). Endlich ware die typische 
Rotung des Gesichtes bei schweren Fallen zu erwahnen, die auf Verande
rungen in der Hautzirkulation hinweist. 

B. Leber und Gallenblase. Schon bei der Besprechung der Wechselwirkung 
der Blutdriisen wurde darauf hingewiesen, daB sich die Wirkung von Insulin 
und Adrenalin zum groBen Teil in der Leber abspielt. Die Leber ist die Zentral
stelle des Stoffwechsels. Die Zuckerproduktion der Leberzellen hangt von ihrer 
Zuckeraviditat ab,die die Resultante der Einwirkung der verschiedenen Hor
mone ist. Die iiberragende Bedeutung der Leber fiir den Zuckerstofrwechsel 
sehen wir auch daraus, daB nach den Untersuchungen von Mann und Magath 
die kurz nach Leberexstirpation auftretenden Symptome (zunehmende Muskel
sehwache, fast vollstandiger Verlust des Muskeltonus und Erloschen der Reflexe) 
ausschlieBlich auf Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels zuriickzufiihren 
sind, da sie durch Zucker behohen werden konnen. Diese iiberragende Stelle 
der Leber geht auch daraus hervor, daB beim pankreaslosen Hund nach Leber
exstirpation keine Hyperglykamie auftritt (Mann und Magath). Ebenso 
laBt Injektion von Adrenalin jede Wirkung auf den Blutzucker vermissen, wie 
schon von Priestley und mir bei Ausschaltung der Zirkulation unterhalb 
des Zwerchfelles nachgewiesen worden war. Hingegen erzeugt Insulin nltch 
Leberexstirpation Hypoglykamie durch Steigerung der Zuckeraviditat der 
peripheren Organe. 

Auch fiir den EiweiBstoffwechsel ist die Leber von groBter Bedeutung, wie 
insbesondere aus den Untersuchungen von Mann und Magath hervorgeht. 
Es ist wohl sehr wahrscheinlich, daB der machtige EinfluB, den die Schilddriise 
auf den EiweiBstoffwechsel ausiibt, zum groBen Teil durch Beeinflussung der 
V organge in der Leber zustandekommt. Ahnliches diirfte auch fiir die Steige
rung der Warmebildung durch die Schilddriise Geltung haben. Auch die Sto
rungen irn Fettabbau sind hauptsachlich in die Leber zu verlegen. Mangel 
an Insulin beim Diabetes mellitus fiihrt infolge der Storung der Zuckerassimi
lation zu ungeniigender Durchbrennung der Fettsauren und dadurch zur 
Ketonkorperbildung, zur Verfettung der Leber und zur Lipoidamie. Mangel an 
Adrenalin nach Nebennierenexstirpation fiihrt zum Glykogenschwund in der 
Leber wahrscheinlich durch eine relativ verstarkte Insulinwirkung bei un
geniigender Kohlenhydrat~Aufnahme. Endlich ist sehr wahrscheinlich, daB 
der EinfluB, den manche Blutdriisen auf den Wasserstoffwechsel ausiiben, zum 
Teil durch Beeinflussung der Leber zustandekommt. So haben E. P. Pick 
und Mollitor gezeigt, daB Pituitrin durch Inhetriebsetzung der,in den Leber
venen vorhandenen Sperrvorrichtungen zu einer bedeutenden Fliissigkeitsan
sammlung in der Leber fiihrt. Bei Fallen von Myxodem fehlt - wie wir wahr
scheinlich machen konnten - diese Wirkung des Pituitrins. 



60 Allgemeiner Teil. 

Houssay hat zuerst darauf hingewiesen, daB Pituitrin info die Gallenblase 
zur Kontraktion bringt. Schondube nimmt an, daB das Pituitrin info schon 
unter normalen Verhaltnissen die Entleerung der Gallenblase beeinfluBt, und 
hat die Wirkung des Pituitrins auf die Gallenblase zusammen mit der Rontgen
untersuchung und der Duodenalsondierung als diagnostisches HiIfsmittel ver
wendet. Nach Langley vermehrt das Adrenalin die Absonderung der Galle 
und fiihrt bei offenem Ductus cysticus zur Stapelung von Galle in der Gallen
blase. Bemerkenswert ist endlich die Tatsache, daB bei Einverleibung groBerer 
Mengen von Thyroxin diese zum Teil mit der Galle ausgeschieden werden. 

Endlich ware die VergroBerung der Leber (als Teilerscheinung der Splanchno
megalia) bei Akromegalie, die Verkleinerung der Leber (als Teilerscheinung der 
Splanchnomikrie) bei der hypophysaren Kachexie zu erwahnen. 

C. Lungen. Bei der Basedowschen Krankheit finden wir die Atmung 
beschleunigt, die Vitalkapazitat ist vermindert, die Atemkurven zeigen oft 
infolge eines erhohten Vagustonus periodischen Atemstillstand, beirn Myxodem 
ist die Atmung verlangsamt. Beirn Coma diabeticum ist die Atmung enorm 
vertieft (Kussmaul). Da die Lungen eine sehr geringe sympathische Inner
vation besitzen, so kommt es bei verstarkter Adrenalinwirkung (wie im Gehirn 
und in den KoronargefaBen) zu abnormer Blutfiille in denselben. Durch 
Pituitrin wird die Blutzirkulation in den Lungen verlangsamt (Eppinger, 
v. Papp und Schwarz). 

D. Nieren. Die weitgehenden Storungen des Wasserstoffwechsels, die wir 
bei den Schilddriisenerkrankungen finden, scheinen sich fast ausschlieBlich 
in den Geweben selbst abzusp~elen. Die Anderung der Nierensekretion scheint 
daher hauptsachlich nur eine Folge davon zu sein, wenn es auch wahrscheinlich 
ist, daB beim Myxodem die Nierensekretion selbst trager ist als bei normalen 
Individuen. Dasselbe gilt wohl auch fiir die Beeinflussung des Wasserstoff
woohsels durch das Insulin. Unter Insulin finden wir Zunahme des Turgors 
der Gewebe; durch die Wasserzuriickhaltung kommt es zu Oligurie. Anderer
seits finden wir beirn Diabetes Polyurie und Wasserverarmung des Korpers. 
Allerdings gibt es beim Diabetes zahlreiche Ausnahmen, Z. B. der Diabetes 
decipiens (hohes Zuckerprozent bei geringen Harnmengen). Die Annahme von 
Brugsch, daB diese FaIle hypophysarer Genese sind, ist nicht sehr wahrschein
lich und experimentell ungeniigend gestiitzt. Das Diureseproblem ist beim 
Diabetes mellitus iiberhaupt noch wenig geklart. (Neuere Arbeiten von 
O. Klein und von Meyer-Bich.) Hingegen ist anzunehmen, daB an der 
Storung des Wasserstoffwechsels beim Diabetes insipidus die Nieren selbst in be
trachtlichem MaBe beteiligt sind. Beim Diabetes insipidus scheint die Quell
barkeit der Korperkolloide erhalten zu sein, hingegen haben die Nieren die 
Fahigkeit verloren, einen konzentrierten Ham zu bilden. Diese Storung 
laBt sich durch Pituitrin beseitigen. Andererseits finden wir beim kiinstlichen 
Hyperpituitrinismus eine hochgradige Verdiinnung des Blutes, auch dann, 
wenn unter dem EinfluB entquellender Salze die Gewebe Fliissigkeit an das 
Blut abgeben. Di.es spricht dafiir, daB unter Pituitrinum info eine Wassersperre 
in den Nieren erzeugt wird. Die Frage, ob diese ausschlieBlich oder indirekt 
durch die bekannte Wirkung des Pituitrin auf das diuresehemmende Zentrum 
in der Regio subthalamica zustande kommt, scheint mir noch nicht spruchreif 
zu sein. . 

Bei der Addisonschen Krankheit kann die Nierensekretion hochgradig 
daniederliegen. Es diirfte sich hier kaum um eine spezifische Ausfallserschei
nung von seiten der Nebennieren handeln, da sich ein solches Darniederliegen 
der Nierensekretion, wie es im Wasserversuch besonders sinnfallig zum Ausdruck 
kommt, bei den verschiedensten kachektischen Zustanden findet. 
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E. Magen-Darmtrakt. Die entgegengesetzte Wirkung, die ein Zuviel und 
ein Zuwenig an Schilddriiseninkret ausubt, tritt auch am Magen-Darmtrakt 
sehr deutlich in Erscheinung. Beim Basedow findet sich haufig, wenn auch 
nicht immer Hyperchlorhydrie, ferner sehr haufig Erbrechen und Diarrhoe; 
beim Myxodem finden wir Achlorhydrie und Hypochylie (Escudero, Her
nando, Boenheim, viele eigene Beobachtungen) und hartnackige Ver
stopfung. Die Ursache der eigenartigen Fettstuhle, die manchmal bei Base
dowscher Krankheit auftreten, ist noch nicht vollig geklart. Der Umstand, 
daB in solchen Fallen fast immer auch eine thyreogene Glykosurie vorhanden 
ist, laBt vermuten, daB die Kombination von Hyperthyreoidismus und In
sulinmangel bei ihrer Entstehung mit eine Rolle spielt. Wie bereits mehr
fach erwahnt, beschleunigt das Insulin die Resorption. Dies konnte schon 
aus den Beobachtungen bei den Insulinmastkuren erschlossen werden, bei 
denen groBe Mengen von Nahrung in unglaublich kurzer Zeit aufgenommen 
werden, ohne daB das Gefuhl der U"berfullung des Magens auftritt. Koref 
und Mauthner haben die Beschleunigung der Resorption von Nahrungs
stoffen und Giften durch Insulin in exakten Tierversuchen nachgewiesen. 
Die Polyphagie bei den schwersten Fallen von Diabetes erklart sich aus dem 
Gewebehunger, da die Zellen, trotzdem sie reichlich von Zuoker umspult wer
den, den Zucker nicht zu fixieren vermogen. Bei solchen polyphagen und 
durch Jahre vernachlassigten Diabetikern finden wir oft, wie ich selbst in 
mehreren Fallen bei der Autopsie konstatieren konnte, einen enorm dilatierten 
und hypotonischen Magen, dessen Entstehung vielleicht mit einer gewissen 
Verlangsamung der Magenbewegung durch Insulinmangel zusammenhangt. 

Zu den wichtigsten Symptomen bei beginnendem Coma diabetioum gehoren 
die Magen-Darmstorungen, insbesondere Appetitlosigkeit und Erbrechen. Sie 
sind als erstes Zeichen der Saurevergiftung aufzufassen. 

Eine ausgesprochene Wirkung auf den Darm hat ein Zuviel an Pituitrin, 
es fuhrt zu mit Schmerzen einhergehenden Krampfen. 1m Tierversuch fanden 
G. Bayer und Peter zuerst Verlangsamung der Kontraktionen und Tonus
abnahme, spater VergroBerung der Kontraktionen und Zunahme des Tonus. 
Eine Bedeutung fur die Pathologie hat diese Beobachtung meines Wissens noch 
nicht erlangt. 

Adrenalin hemmt die Magendarmtatigkeit. Auch beim Menschen konnte 
dies vor dem Rontgenschirm festgestellt werden (Katsch). 

Eine groBe Rolle spielen die Magen-Darmstorungen bei der Addisonschen 
Krankheit. Hier kommt es zu den verschiedensten Beschwerden; zu Gefuhl 
von Volle, zu U"blichkeiten, zu Erbrechen, zu Diarrh6en oft abwechselnd mit 
Verstopfung. Eine befriedigende Erklarung fur diese Symptome scheint mir 
bisher nicht gefunden zu sein. • 

Endlich ware noch die Tetanie zu erwahnen. Bei ihr werden manchmal 
spastische Kontraktionen des Magens beobachtet, die oft langere Zeit bestehen 
(Falta und Kahn, Depisch u. a.). Bei der Tetanie findet sich oft auch 
cine sekretorische U"bererregbarkeit, wie sich aus der abnorm starken Wirkung 
des Pilokarpins auf die Magensaft- und Speichelsekretion und auf die Sekretion 
des Darmsaftes (Auftreten von Diarrhoen) schlieBen laBt. Wir konnen diese 
U"bererregbarkeit auch an anderen vegetativen Organen bei der Tetanie beob
achten. 

F. Hamatopoetiseher Apparat. Ais sicherstehend kann angenommen werden, 
daB das Schilddruseninkret fur die normale Entwicklung und Tatigkeit des 
hamatopoetischen Apparates notwendig ist. Beim Myxoedema adultorum und 
noch mehr bei der Schilddruseninsuffizienz im jugendlichen Alter treten Stti
rungen in der Blutbildung auf. Besonders beim infantilen Myxodem kommt 
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es zu einem oft nicht unbetrachtlichen Grad von Anamie (Herabsetzung der 
Zahl der Erythrozyten und der Menge des Hamoglobins). Manchmal findet 
man auch gekornte Erythrozyten. Perorale Zufuhr kleinster Mengen von Thyreo
idin fiihrt nach H. Zondek zu Vermehrung der Erythrozyten im stromenden 
Blut. Die Involution des lymphatischen Apparates ist beim in£antilen Myxodem 
ungeniigend, im Blutbild treten die neutrophilen Leukozyten zuriick, die mono
nuklearen und eosinophilen Zellen iiberwiegen. Durch Zufuhr von Schilddriisen
substanz lassen sich diese StOrungen ganz oder wenigstens zum groBen Teil 
beseitigen. 

Einen bemerkenswerten EinfluB auf den hamatopoetischen Apparat iibt die 
Funktionssteigerung der Schilddriise aus. Th. Kocher hat zuerst darauf hin
gewiesen, daB beim Morbus Basedowii sich fast regelmaBig eine Leukopenie 
mit relativer Vermehrung der mononuklearen Zellen findet. Diese Veranderung 
der Leukozyten gehort zu den konstantesten Symptomen der Basedowschen 
Krankheit. Bei Beriicksichtigung der absoluten Zahl findet man, daB es sich meist 
nicht urn eine absolute Vermehrung der mononuklearen Zellen, sondern vielmehr 
urn eine wesentliche Verminderung der neutrophilen Zellen, also urn eine N eutro
penie handelt. Ob diese mehr auf einer verminderten Bildung dieser Zellen 
oder auf einer abnormen Verteilung derselben im GefaBbaum beruht, ist noch 
nicht entschieden. Jedenfalls ist bemerkenswert, daB wir nach Thyreoidin
zufuhr bei Hunden eine Anhaufung neutrophiler Zellen im Leberblute beob
achteten. Die Veranderungen im Blutbild bei der Basedowschen Krankheit 
sind denen beim Myxodem durchaus nicht analog. Bei letzterem finden wir 
hauptsachlich absolute Vermehrung der mononuklearen Zellen, bei ersterer 
hauptsachlich absolute Verminderung der neutrophilen Zellen. Beim Myxodem 
nahert sich unter Thyreoidinbehandlung das Blutbild der Norm, wahrend es 
sich bei der Basedowschen Krankheit unter Thyreoidinzufuhr von ihr ent
fernt (Falta, Newburgh und Nobel). 

Auch bei der Addisonschen Krankheit findet sich haufig ein mehr oder 
minder ausgesprochener Grad von Anamie, ferner relative und absolute Ver
mehrung der mononuklearen und eosinophilen Zellen. Inwieweit Adrenalin
mangel an dieser Veranderung des Blutes schuld hat, ist noch nicht entschieden, 
doch laBt sich wenigstens das Eine fUr diese Annahme anfUhren, daB Injektion 
von Adrenalin bei normalen Individ'.1en zu :liner Hyperleukozytose mit Ver
minderung der eosinophilen Zellen im stromenden Blute fUhrt. Die Veranderung 
der Leukozytenformel scheint dabei allerdings nicht konstant zu sein, doch 
haben Schoen und Perchtold gezeigt, daB im Blute der aus dem Knochenmark 
kommenden Vena nutritia regelmaBig eine neutrophile Leukozytose auftritt. 
Dadurch ergeben sich Beziehungen des chromaffinen Gewebes zum sog. Status 
lymphaticus. Die Annahme eines ursachlichen Zusammenhangs zwischen 
Hypoplasie des chromaffinen Gewebes und Status lymphaticm, haben be
sonders Wiesel, Hedinger und Eppinger und Hess vertreten. 

Auch bei anderen Blutdriisenerkrankungen findet sich sehr haufig eine 
leichte Mononukleose (zahlreiche Eigenbeobachtungen, Borchardt), ein Be
fund, der vorderhand noch schwer einer Deutung zuganglich ist. 

G. Muskelsystem. Bei aer Addisonschen Krankheit finden WIT Muskel
schwache und abnorm leichte Ermiidbarkeit. Wahrscheinlich hangt dies mit 
dem Mangel an Adrenalin zusammen. In diesem Sinne laBt sich vielleicht 
verwerten, daB wir den ermiideten Herzmuskel durch Zusatz von Spuren von 
Adrenalin zur Durchspiilungsfliissigkeit wieder zur Aktion bringen konnen. 
Untersuchungen von G. K iihl wiesen allerdings auch der Nebennierenrinde 
in dieser Hinsicht eine Bedeutung zu, da die Adynamie nebennierenloser 
Meerschweinchen durch Injektion von Nebennierenrindenextrakten behoben 
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werden kann. Auch beim Diabetes mellitus gebOrt die Miidigkeit zu einem 
der markantesten Symptome. Unter Insulin verschwindet sie sehr rasch. Die 
normale Leistungsfahigkeit des Muskels erfordert eine gewisse Menge Zucker, 
deren Aufnahme bei hohergradigem Insulinmangel unmoglich ist. Auch durch 
Injektion von Thymusextrakten wird nach Asher das Auftreten von Er. 
miidungserscheinungen im Muskel hinausgeschoben. Sehr bemerkenswert ist 
der auBerordentliche Muskelschwund bei schweren Fallen von Diabetes mel· 
litus. Werden solche Individuen bei mittlerer Ernahrung durch Insulin ent· 
zuckert, so werden sie zuerst fett, laBt man sie dann systematische Muskel· 
arbeit leisten, so konnen sich, wie ich zeigen konnte, binnen wenigen W ochen 
die atrophischen Muskeln zu wahrhaft athletischen Muskeln entwickeln. 
Dieses Beispiel zeigt uns in sinnfalliger Weise die Bedeutung des Kohlen· 
hydratstoffwechsels fiir die Trophik des Muskels. 

Auch bei der hypophysaren Kachexie kommt es zu enormer Atrophie der 
Muskeln. Hier - wie beim Diabetes mellitus - tritt sehr haufig beim Beklopfen 
der Muskeln ein idiomuskularer Wulst auf. V. Kollert und E. John konnten 
zeigen, daB die bei manchen KrankeIi vorkommende idiomuskulare lJbererreg
barkeit durch gleichzeitige Zufuhr von Zucker und Insulin aufgehoben werden 
kann. Sie schlieBen daraus, daB bei idiomuskularer Wulstbildung der Kohlen
hydratstoffwechsel des Muskels notleidend geworden ist. 

Eine ganz andersartige Veranderung der Muskeln finden wir bei Keimdriisen
insuffizienz. Bei kastrierten Tieren finden sich die Muskeln regelmaBig mit Fett 
durchwachsen. Ferner findet sich bei dem mit pramaturer Entwicklung einher
gehendem interrenalem Syndrom manchmal eine ungewohnliche Ausbildung 
der Muskulatur (infant hercules child). 

Endlich sei noch auf die Muskelkrampfe bzw. auf die fibrillaren Zuckungen 
der Muskeln bei der Tetanie hingewiesen. 

H. Knochensystem (Wachstum). Der EinfluB der Blutdriisen auf die Ent
wicklung des Knochensystems und auf das Wachstum bzw. auf die Modellierung 
des Korpers ist sehr sinnfallig. Die Erfahrungen, die man von alters her bei 
Eunuchen und bei kastrierten Tieren gemacht hat, hatten die Aufmerksamkeit 
in dieser Frage schon seit langem auf die Keimdriisen gelenkt. Die dies
beziigliche Bedeutung anderer Blutdriis.en wurde erst in neuerer Zeit erkannt. 

Es lassen sich folgende Typen der Wachstumsbeeinflussung bzw. Korper
modellierung unterscheiden. 

1. Verlust der Keimdriisen im jugendlichen Alter oder hochgradige Hypo~ 
plasie derselben fiihrt zum Hochwuchs; das Skelett ist grazil gebaut und zeigt eine 
charakteristische Dimensionierung (groBe U nterlange, groBe Spannweite, kleiner 
Kopf). Dabei findet sich eine charakteristische Fettverteilung und eine mangel
hafte Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere. Der SchluB der Epi
physenfugen, und zwar besonders jener, deren SchluB unter physiologischen 
Verhiiltnissen am spatesten erfolgt, ist hochgradig verzogert. Dies ist der Grund 
der charakteristischen Dimensionierung und die Ursache des Hochwuchses. 
Wir konnen daher annehmen, daB von den Keimdriisen besonders in der Pu bertats
zeit ein EinfluB auf die definitive Knochenbildung in der Verknocherungszone 
ausgeiibt wird. 

2. Ausfall oder hochgradige Verminderung der Schilddriisenfunktion im 
jugendlichen Alter fiihrt zum Zwergwuchs bzw. zur Wachstumshemmung. 
Das Skelett behalt im allgemeinen die kindlichen Dimensionen bei, der Epi
physenschluB ist hochgradig verzogert, die Fontanellen bleiben abnorm lang 
offen, die Nasenwurzel ist eingezogen, die Entwicklung der Knochenkerne 
bleibt hochgradig zurUck; der gebildete Knochen zeigt eher einen leichten Grad 
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von Sklerose. Die Knochen sind plump. Die eunuchoide Fettverteilung fehlt. 
Das Genitale bleibt in der Entwicklung zuriick, aber bei weitem nicht so hoch
gradig wie beim Eunuchoidismus. Unter dem EinfluB der Schilddriiseninsuffi
zienz ist daher die enchondrale und periostale Ossifikation gleichmaBig ver
zogert. Bei jugendlichen Basedowikern findet sich hingegen leicht beschleunigtes 
Langenwachstum und etwas verfriihter EpiphysenschluB (Holmgren). 

3. Ausfall der Adenohypophyse im jugendlichen Alter fiihrt, wie klinische 
und experimentelle Beobachtungen zeigen, zum ausgesprochenen Zwergwuchs. 
EpiphysenschluB und Ausbildung der Knochenkerne sind ebenfalls verzogert. 
Zu der Wachstumsstorung kommt eine hochgradige Dystrophie der Keimdriisen, 
die sich evtI. sogar retrograd geltend macht. Damit im Zusammenhang findet 
sich eunuchoide Fettverteilung und evtI. eine (sekundare) Beeinflussung der 
Dimensionierung, die sich mehr oder weniger der eunuchoiden nahert. Kommt 
es zu einer Zerstorung der Adenohypophyse bei erwachsenen Individuen, so 
entwickelt sich eine Atrophie der Knochen, welche in einem gewissen Gegensatze 
zu der bei der Akromegalie zu beobachtenden Verdickung der Knochen steht. 
Bei den typischen Fallen von jugendlicher Akromegalie finden wir meist starkere 
Betonung der Funktion der Keimdriisen und friihzeitige Verdickung der Knochen 
mit Exostosenbildung und Verdiokung der Weichteile. In anderen Fallen findet 
sich jedoch Entwicklungshemmung in der Genitalsphare und damit ein stark 
eunuchoider Einschlag in der Dimensionierung mit Hochwuchs. Es handelt 
sich hier nicht mehr urn reine FaIle von Akromegalie, sondern um eine Kombi
nation von Akromegalie mit Eunuchoidismus. 

4. Bei Uberfunktionskrankheiten der Keimdriisen, der Nebennierenrinde 
oder der Zirbel im jugendlichen Alter findet sich pramature Entwicklung 
des ganzen Korpers, beschleunigtes Wachstum mit potenzierten kindlichen 
Dimensionen, pramature Entwicklung der Genitalien und vorzeitiger Epi
physenschluB, kurz ein passagerer Riesenwuchs. 

Uber den EinfluB der anderen Blutdriisen auf Wachstum und Modellierung 
des Korpers ist noch wenig Zuverlassiges bekannt. Erwahnen will ich nur, 
daB die Exstirpation der Thymusdriise zu einer sich spater wieder ausgleichenden 
Wachstumshemmung fiihren solI, doch wird dies von manchen Autoren nicht 
anerkannt; im iibrigen verweise ich auf die betreffenden KapiteI. 

Die Art und Weise, in der die herangezogenen Blutdriisen das Wachstum 
beeinflussen, ist nur zum Teil bekannt. Mit Sicherheit laBt sich sagen, daB 
der EpiphysenschluB und damit ein definitives Sistieren des normalen Wachs
tums unter dem EinfluB der Keimdriisen steht, ferner daB die Ausbildung der 
Knochenkerne und das Langenwachstum der Knochen stark durch Schilddriise 
und Hypophyse beeinfluBt werden. Die beiden durch die Schilddriise resp. die 
Hypophyse erzeugten Formen von Wachstumsstorung zeigen wichtige Unter
schiede, besonders mochte ich Gewicht darauf legen, daB bei der thyreogenen 
Wachstumsstorung die Knochen plump, bei der hypophyseopriven eher grazil 
sind; das Gegenteil zeigt sich bei der Funktionssteigerung dieser Driisen im 
jugendlichen Alter. Beim jugendlichen Basedowkranken sind die Knochen 
grazil, bei der jugendlichen Akromegalie sind sie plump und mit Exostosen 
versehen, die Knochenvorspriinge sind verdickt, wofern nicht gleichzeitiger 
Eunuchoidismus komplizierend wirkt. Was endlich den Riesenwuchs anbelangt, 
so haben Brissaud und Meige im Riesenwuchs nichts anderes als eine 
Akromegalie der Jugend gesehen. DaB diese Formel nicht richtig sein kann, 
zeigen die allerdings seltenen Beobachtungen von jugendlicher Akromegalie 
ohne Riesenwuchs. Es diirfte sich beim Riesenwuchs vielmehr um eine Poten
zierung der Wachstumstendenz des ganzen Korpers handeln, woran allerdings 
die Hypophyse den wesentlichsten Auteil hat. Auch der Riesenwuchs kann sich 
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mit Eunuchoidismus kombinieren, was zu eunuchoider Dimensionierung dieser 
Individuen fiihrt. 

Wenn auch von der Beeinflussung des Wachstums und der Korpermodellie
rung durch die Blutdriisen bisher nur weniges sicher bekannt und in befrie
digender Weise aufgekliirt ist, so ist diese Beeinflussung doch so markant, 
daB daraus geschlossen werden kann, daB eine harmonische Entwicklung des 
Korpers ohne geordnete Funktion des Blutdriisensystems nicht moglich ist. 
"Ober den niiheren V organg bei dieser Art der Inkretwirkung ,,;'ssen mr noch 
gar nichts. Trophische Beeinflussung des Nervensystems diirfte bei manchen 
dieser Wirkungen in Frage kommen, darauf deutet schon die Symmetrie bei 
solchen formativen Einfliissen hin. Ferner ist an spezifische Beeinflussung 
der Stoffwechselvorgiinge z. B. bei der Athyreose zu denken, ferner an einem 
modellierenden EinfluB auf das Skelett durch Veriinderung des Muskeltonus usw. 
Es wiire aber wohl verfehlt, aIle Ablenkungen, Abschwiichungen oder Poten
zierungen der Wachstumsenergie des Protoplasmas mit dem Blutdriisensystem 
in Beziehung zu bringen. Auch RossIe wendet sich gegen die Uberschiitzung 
des Einflusses der Blutdriisen auf das Wachstum. RossIe meint, daB durch 
-chromosomale Verhiiltnisse allein Riesen- und Zwergwuchs bei Tieren und 
Pflanzen entstehen konnen. Auch beim Menschen scheinen mir die Beobach
tungen von partiellem Riesenwuchs in diesem Sinne zu sprechen. 

Die klinischen Erfahrungen iiber den EinfluB der Blutdriisen auf das Wachs
tum haben in der letzten Zeit eine interessante Bestiitigung durch das Experi
ment erhalten, auf die hier nur kurz hingemesen sei. Nach den Untersuchungen 
von Gudernatsch, Romeis u. a. beschleunigt Schilddriisensubstanz die 
Metamorphose von Kaulquappen, wiihrend Fiitterung von Thymussubstanz 
durch Wachstumssteigerung und durch Verzogerung der Metamorphose Riesen
quappen erzeugt. Ferner ist es im Tierexperiment gelungen, durch Implantation 
von Hypophysen- bzw. durch Einverleibung von Vorderlappenextrakten bei ver
schiedenen Tierspezies abnorm schnelles Wachstum bzw. Riesenexemplare 
zu erzeugen (ich verweise besonders auf die Untersuchungen von E. Uhlen
huth). Auch durch intraperitoneale Einverleibung von zerriebener Adeno
hypophyse wurde bei jungen Ratten Riesenwuchs erzeugt (Evans und Long) 
(vgl. XI. Kapitel). 

I. Zahne. ~s sollen hier nur einige Beobachtungen angefiihrt werden, 
welche zeigen, me mchtig der EinfluB ist, welchen das Blutdriisensystem auf 
die Dentition und auf die Trophik der Ziihne ausiibt. Bei Thyreoaplasie bzw. 
beim infantilen Myxodem bleiben die Milchziihne abnorm lange erhalten. Beim 
Myxoedema adultorum kommt es zu schweren trophischen Storungen der Zahne, 
insbesondere werden die Zahnkronen tief abgemahlen. Einen eigenartigen Ein
fluB auf die Dentition finden wir endlich bei der Tetanie im Kindesalter. Wie 
Erdheim und SchloBmann in iiberzep.gender Weise zeigten, hinterliiBt jede 
Attacke von Tetanie Schmelzdefekte an den wachsenden Ziihnen, die, wenn 
es sich um bleibende Ziihne handelt, bestehen bleiben und Zeugnis von der 
durchgemachten Tetanie geben. 

Wahrend die Dentition bei Insuffizienz der Schilddriisen- bzw. der Adeno
hypophyse verzogert ist, findet sich bei der pramaturen Entmcklung infolge 
von Keimdriisen-Zirbeldriisen- oder Nebennierenrindentumoren eine abnorm 
friihe und abnorm rasche Entmcklung der Ziihne. 

K. Geniteller Hilfsapparat und sekundare Geschlechtscharaktere. Den 
groBen EinfluB, den die Blutdriisen in dieser Beziehung unter normalen Ver
hiiltnissen ausiiben, ersehen wir am besten aus den Erscheinungen, die bei Minder
entmcklung oder Wegfall der Blutdriisen im jugendlichen Alter auftreten. 
Bei Eunuchen oder Eunuchoiden fiIiden wir den ganzen genitellen Hilfsapparat 
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mangelhaft entwickelt. Penis, Skrotum, Prostata bleiben klein. Ebenso bleibt 
auch die Entwicklung des Kehlkopfes zuriick, die Stirnme mutiert nicht. Auch 
bei Frauen bleibt die Entwicklung des auBeren und inneren Genitalis hoch
gradig zuriick. Bei beiden Geschlechtern bleibt die Behaarung der Achsel
hohlen aus. Die Behaarung am Mons veneris fehlt entweder ganz oder ist 
auBerst sparlich. Bei Mannern schneidet sie iiberdies, wenn sie vorhanden, 
in einer horizontalen Linie nach oben abo Ebenso kommt es bei Mannern nicht 
zur Entwicklung des Bartwuchses. Die Beeinflussung der Dimensionierung 
des Skelettes und die des Fettansatzes wurde schon im vorhergehenden Ab
schnitt erwahnt. 

Dieselben Erscheinungen finden wir bei Storung in der Entwicklung der 
Adenohypophyse (hypophysarer Zwergwuchs) oder sogar retrograd auftretend 
bei der hypophY'laren Kachexie und der multiplen Blutdriisensklerose. Anderer. 
seits kommt' es im Kindesalter gleichzeit'g mit der Entwicklung von Keirn
driisen-, Nebennierenrinden- und Zirbeltumoren zu einer friihzeitigen und 
haufig verstarkten Entwicklung des Genitalapparates und der sekundaren 
Geschlechtscharaktere. Bei den Nebennierenrindentumoren (interrenales Syn
drom) kommt es auBerdem noch zu einer besonderen Beeinflussung der Be
haarung, bei mannlichen Individuen zu einer Hypertrichosis mit besonders 
starker Entwicklung der Behaarung am Mons veneris und langs der Linea alba 
und zu starker Bartentwicklung, also zu einer potenzierten mannlichen Be
haarung, bei weiblichen Individuen zu einer Behaarung von mannlichem Typ, 
also zu einem Umschlag in den kontrasexuellen Behaarungstyp. Entwickeln 
sich die Nebennierenrindentumoren bei bereits erwachsenen Individuen, so 
kommt es dabei gleichzeitig zu einem Versiegen der Keimdriisentatigkeit. 
Endlich sei noch erwahnt, daB wir bei der Akromegalie sehr hautig bei Mannern 
und Frauen diesen Behaarungstypus zugleich mit einer Hyperplasie des auBeren 
Genitalis auftreten sehen, wobei ebenfalls die Keimdriisentatigkeit schon im 
Beginn der Erkrankung erlOscheh kann. 

Trotz des groBen vorliegenden Beobachtungsmaterials sind die Zusammen
hange nicht leicht aufzufinden. Als sicherstehend kann man annehmen, daB 
dem Keirndriiseninkret ein wesentlicher EinfluB auf die Entwicklung des Genital
apparates und der sekundaren Geschlechtscharaktere zukommt, so daB sich 
der volle mannliche oder weibliche Typ nur bei normaler Funktion der Keim
driisen ausbilden kann. 1m gleichen Sinne sprechen die neueren, tierexperi
mentellen Beobachtungen, welche zeigen, daB man durch Einverleibung von 
Keimdriisenextrakten bei kastrierten virginellen Tieren die normale Entwick
lung herbeifiihren kann. Nicht ganz geklart scheint mir aber schon die Frage, 
ob diese Wirkung des Keimdriiseninkretes in jeder Beziehung direkt erfolgt oder 
auch durch Anregung der Nebennierenrindenentwicklung bzw. Funktion. Viel 
schwieriger zu deuten ist der EinfluB'der Adenohypophyse auf die sekundaren 
Geschlechtscharaktere. Es ist sehr wahrscheinlich, daB (lieser EinfluB sekundar 
durch die im Gefolge der Insuffizienz der Adenohypophyse auftretende Keim
driisendystrophie zustande kommt. Dabei muB aber beriicksichtigt werden, 
daB dieselbe Keimdriisendystrophie mit ihren Folgen auf die sekundaren 
Geschlechtscharaktere auch bei Verletznng hypothalamischer Zentren eintritt, 
so daB mit der Moglichkeit gerechnet werden muB, daB das Inkret der Adeno
hypophyse die hypothalamischen Zentren tonisiert. Ebenso ware mit der Mog
lichkeit zu rechnen, daB beim Eunuchoidismus die Ursache der Keimdriisen
miBbildung in einer Entwicklungsstorung dieser Zentren gelegen sei. 

Was die Nebennierenrinden anbelangt, so mochte ich glauben, daB ihnen 
ein besonderer EinfluB auf die Sexuszeichen durch Erzeugung oder wenigstens 
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durch Forderung des mannlichen Behaarungstypus zukommt. Dies scheint mir 
schon daraus hervorzugehen, daB wir diesen Typus auch bei Individuen auf
treten sehen, bei denen die Keimdriisentatigkeit erloschen ist. Kommt es zu 
einer sehr bedeutenden Verstarkung der Nebennierenrindenfunktion und auBer
dem zu dem Erloschen der Keimdriisentatigkeit, so kann bei erwachsenen 
weiblichen Individuen sogar ein Umschlag in den heterosexuellen Behaarungs
typ enolgen. (Rirsutismus.) In diesem Sinne ist es auch sehr bemerkenswert, 
daB bei erwachsenen Individuen die Entfernung der Keimdriisen den Behaarungs
typ nur verhaltnismaBig wenig andert, wahrend beim Eunuchoidismus neben 
der dystrophischen Keirndriise auch die Nebennierenrinden hypoplastisch ge
funden wurden und bei der hypophysaren Kachexie und multiplen Blutdriisen
sklerose, die nicht nur beim Mann, sondern auch beim Weib mit einer hoch
gradigen Riickbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere einhergehen, auch 
die Nebennierenrinden einer schweren Atrophie bzw. Sklerose verfallen. 

L. Die Raut und ihre Anhangsgebilde. Der EinfluB der Blutdriisen auf die 
Raut und ihre Anhangsgebilde ist ein auBerordentlich sinnfalliger. Beim Myx
odem gewinnt die Raut eine ganz besondere Beschaffenheit, sie wird trocken, 
schilfert leicht ab, die SchweiBsekretion versiegt, die Raare werden trocken, 
sprode, sie beginnen auszufallen, der Raarwuchs wird schiitter, manchmal 
bilden sich sogar ganz kahle Stellen am Kopfe aLS; aIle diese Erscheinungen 
bilden sich unter der Schilddriisenbehandlung in verhaltnismaBig kurzer Zeit 
zuriick. Umgekerut finden ~ir bei Morbus Basedowii die Raut zart und infolge 
der vermehrten SchweiBsekretion abnorm feucht. Auch beim Ausfall der Keim
drusen zeigen sich, insbesondere beim Mann, typische Veranderungen an der 
Raut. Beim Eunuchen bzw. beim Eunuchoiden, ebenso beirn vorzeitigen Altern 
ist die Raut welk und zeigt sehr friihzeitig Runzeln. Ahnliche Veranderungen 
finden wir an der Raut beim hypophysaren Zwergwuchs und besonders schwer 
bei der hypophysaren Kachexie. Bei letzterer kommt neben der Wirkung 
des Keimdriisenausfalles noch in Betracht, daB aIle Organe und daher auch 
die Raut einer schweren Atrophie verfallen. Ferner sei darauf hingewiesen, 
daB bei der Akromegalie sich auch die Raut an der Weichteilhyperplasie der 
gipfelnden Teile beteiligt. 

Besonders sinnfiUlig ist der EintluB der Blutdriisen auf die Pigmentierung. 
Bei der Basedowschen Krankheit findet man sehr haufig abnorme Pigmen
tierung der Raut, terner oft auch Pigmentverschiebungen, die dann meist 
symmetrisch angeordnet sind. Von groBer diagnostischer Bedeutung ist das 
Auftreten abnormer Pigmentierungen bei der Addisonschen Krankheit; sie 
finden sich besonders an den belichteten Stellen und an den Rautfalten, dazu 
kommt das Auftreten von blauschwarzen Pigmentflecken in der Mundschleim
haut und evtl. in der Analschleimhaut. Un sere Kenntnisse iiber den Zusammen
hang dieser abnormen Pigmentierungen mit dem Ausfall der Nebennierenfunktion 
wurden in der letzten Zeit wesentlich vertieft. Nachdem Meirowski gezeigt 
hatte, daB die iiberlebende Raut irn Brutschrank noch Pigment zu bilden ver
mag, konnte Konigstein den Nachweis liefern, daB diese Fahigkeit bei der 
Raut nebennierenloser Tiere verstarkt ist, daB aber die Raut nebennierenloser 
Tiere, die vorher mit Adrenalin behandelt worden waren, diese verstarkte 
Fahigkeit nicht besitzt. Br. Bloch und seine Mitarbeiter zeigten ferner zum 
ersten Male, daB die Muttersubstanzen dieser Pigmente in den beirn EiweiBabbau 
freiwerdenden Brenzkatechinderivaten zu suchen seien. Das Pigment der Raut 
wird nach Bloch in den Basalzellen aus einer farblosen Vorstufe durch ein 
spezifisches Oxydationsferment (Dopodiastase) gebildet. Nach Bloch und 
LOffler auBert sich der Nebennierenausfall durch eine vermehrte Bildung der 
Vorstufen. Dieser Ansicht wird allerdings von Bittorf, Tannhauser und 
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Moneorps widersprochen, nach denen der Nebennierenausfall sich in einer 
Verstarkung der Fermentwirkung in der Haut selbst auswirkt. 

Endlich ware noch der EinfluB mancher Blutdriisen auf die Nagel zu er
wahnen. In dieser Beziehung steht die Sehilddriise an erster Stelle. Beim 
Myxodem werden die Nagel rissig und verlieren ihren Glanz. Unter Schild
driisentherapie bilden sich diese Veranderungen wieder zuriick. Abel' auch den 
Epithelkorperchen kommt ein Ein£luB auf die Trophik der Nagel zu. Denn 
man hat Falle von mehrfaeh rezidivierender Tetanie beobachtet, bei welehen 
regelmaBig schwere Veranderungen an den Nageln auftraten, die zur Ab
stoBung del'selben fiihrten. Bildete sieh das akute Stadium zuriick, so wuchsen 
die Nagel wieder nacho 

M. Sinnesorgane. DaB den Blutdriisen ein wesentlieher EinfluB auf die 
Funktion und Trophik der Sinnesorgane zukommt, konnen wir aus den zahl
reichen Storungen ersehen, die bei den Erkrankungen der Blutdriisen an den 
Sinnesorganen sich einstellen. Was das Auge anbelangt, so moehte ieh vor 
allem auf den Diabetes hinweisen, bei dem sowohl vorzeitige Starbildung als 
auch sonstige verschiedenartige Veranderungen, Z. B. Veranderungen der Re
fraktion, Neigung zu Iritis und Konjunktivitis und Hypotonie der Bulbi (beim 
Koma) vorkommen. AIle diese Veranderungen bilden sich bei Einleitung einer 
Insulinbehandlung zuriick (Grafe). Starbildung findet sich aber auch bei der 
Tetanie. Ja es ware moglieh, daB auch der AUersstar in einem gewissen Zu
sammenhang mit dem Erloschen der Keimdriisenfunktion steht, da Har fiR 

im Tierexperiment bei Einp£lanzung von jugendlichem Keimdriisengewebe wie
der Aufhellung seniler Linsentriibung fand. Nach Hertel solI der Schilddriise 
ein EinfluB auf den Augendruck zukommen. Er fand denselben bei Hyper
thyreoidismus erniedrigt, bei Hypothyreoidismus erhoht. Bei Hunden hat man 
ferner bei Vergiftung mit Thyreoidea. Degeneration der Ganglienzellen der Netz
haut und Faserdegeneration im Optikus beobaehtet (W. Lohlein). Unter 
Umstanden kann eine besondere Empfindlichkeit gegeniiber Thyreoidin be
stehen. So beobachtete Heinicke einen Fall von Myxodem, bei dem Zufuhr 
von Schilddriisensubstanz regelmaBig zu einer Verschlechterung des Seh
vermogens fiihrte. 

Auf die sonstigen Augensymptome (Exophthalmus bei der Basedowschen 
Krankheit, gesteigerte Ansprechbarkeit des Dilatator pupillae auf Adrenalin 
beim Diabetes, Pupillenveranderungen bei der Tetanie usw.) gehe ieh hier nicht 
naher ein, da sieim Abschnitt vegetatives Nervensystem bereits besprochen wurden. 

Was das Gehor anbelangt, so mochte ich nur kurz erwahnen, daB sieh bei 
Myxodemkranken infolge starker Schwellung der Schleimhaut des Gehor
organs oft betrachtliehe Gehorsstorungen finden, ferner weise ich auf die 
schweren Storungen in der Entwicklung dieses Sinnesorganes hin, welche bei 
Thyreoaplasie beobaehtet werden. 

Auch die Entwicklung des Geruches, Geschmaekes und Tastsinnes 
diirfte bei Thyreoaplasie Schaden leiden; was den Gesehmack anbelangt, moehte 
ich noeh auf die Parageusie beim Diabetes verweisen. 

Diagno~tik der Blutdriisenerkrankungen. 
In den vorhergehenden Abschnitten wurden die Wirkungen, welche die 

Blutdriisen auf die versehiedenen Organe ausiiben, gesehildert. Diese Wir
kungen sind von einer geradezu ungeheuren Mannigfaltigkeit. Es gibt kein 
Organ oder Organsystem im Korper, das nicht unter dem EinfluB der Blut
driisen stiinde. Wir haben gesehen, daB alle Stoffweehselvorgange durch die 
Blutdriisen reguliert werden, daB das Nervensystem, das Knochensystem, die 
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Raut mit ihren Anhangsgebilden, das HerzgefaBsystem, der hamatopoetische 
Apparat, die Sinnesorgane, der Magen-Darmkanal, die Nieren, die Entwicklung 
der genitellen Hilfsorgane und der Sexuszeichen Vom Blutdriisensystem aus 
beeinfluBt werden und daB diese Einfliisse nicht nLlr funktioneller, sondern auch 
formativer Natur sein konnen. Daraus ergibt sich, daB die Symptomatologie 
der Blutdriisenerkrankungen von einer ungeheuren Mannigfaltigkeit ist, wie 
wir sie sonst bei der Erkrankung keines anderen Organsystems, abgesehen vom 
Zentralnervensystem, finden. Diese Mannigfaltigkeit der Symptome wiirde 
an und fiir sich keinen Grund dafiir abgeben, daB die Diagnose der Blutdriisen
erkrankungen besonders schwierig sei, wenn es sich bei allen Blutdriisenerkran
kungen um geschlossene Krankheitseinheiten handeln wiirde, deren patho
genetische Auffassung durch das Experiment gesichert ware. Allein dies trifft, 
wie ich bereits eingangs ausfiihrlich besprochen habe, nur fiir einzelne Blut
driisenerkrankungen zu. Beim imantilen und adulten Myxodem, bei der post
operativen Tetanie, bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Diabetesfalle geht 
klinische Beobachtung und Experiment parallel. Bei anderen Blutdriisen
erkrankungen ist aber dieser Zusammenhang noch nicht in befriedigender 
Weise geklart, so z. B. bei manchen Formen der Dystrophia adiposogenitalis, 
bei denen es noch strittig ist, ob sie ausschlieBlich auf eine Erkrankung 
der Regio hypothalamica zuriickzufiihren sind. Liegt schon darin eine 
Schwierigkeit £iir die Diagnostik, so geraten wir auf einen noch viel un
sichereren Boden, wenn es sich um die Diagnose von Formes frustes, von ver
wischten oder unvollkommenen Formen einer Blutdriisenerkrankung handelt. 
Und noch groBer werden die Schwierigkeiten, wenn es sich darum handelt, zu 
entscheiden, ob ein bestimmtes Symptom, aus dem Zusammenhang des typischen 
Krankheitsbildes herausgerissen, als endokrin zu bewerten ist. Ich mochte 
dies an einzelnen Beispielen erlautern. Das Myxodem geht mit einer Quellungs
bereitschaft einher, die bei Zufuhr salzreicher Kost manifest wird, bei Zufuhr 
salzarmer Kost weniger in Erscheinung tritt. Eine ganz ahnliche Quellungs
bereitschaft finden wir auch bei anderen Zustanden, so bei den Nephrosen; 
in seltenen Fallen tritt sie sogar anscheinend ganz isoliert auf. Fiir die diagno
stische Abgrenzung der Quellungsbereitschaft beim Myxodem gegeniiber den 
anderen Formen von Quellungsbereitschaft ist vor allem von groBer Bedeu
tung, ob sich auch andere Symptome des Myxodems (Haarausfall, geistige 
Torpiditat, Herabsetzung des Grundumsatzes usw.) daneben finden. Einen 
weiteren Anhaltspunkt bietet der Erfolg der Schilddriisenbehandlung; denn 
beim Myxodem konnen wir durch Zufuhr verhaltnismaBig kleiner Mengen 
von Thyreoidin einen normalen Zustand herbeifiihren, nicht nur dadurch, daB 
die Schwellungen verschwinden, sondern auch dadurch, daB eine normale 
Toleranz fiir Kochsalz eintritt. Fallt der therapeutische Versuch negativ aus 
und fehlen auBerdem andere Myxodemsymptome, so konnen wir wohl mit 
Sicherheit die hypothyreogene Natur der vorhandenen Quellungsbereitschaft 
ablehnen. Bei positivem. Ausfall konnen aber immerhin noch Schwierigkeiten 
bestehen. Manche Kinder vertragen nach den Untersuchungen von Jehle 
enorme Mengen von Schilddriisensubstanz, ohne daB Zeichen von Hyper
thyreoidismus auftreten. Bei kindlichen Nephrosen kann man unter einer solch 
forcierten Schilddriisentherapie oft einen iiberraschenden Erfolg sehen und 
trotzdem wird man vorsichtig sein miissen, hier eine thyreogene Komponente 
anzunehmen, da sich der entwassernde EimluB groBerer Thyreoidindosen auch 
bei normaler Schilddriisemunktion geltend machen kann. Auch scheint mir 
die Annahme nicht ganz von der Hand zu weisen, daB so groBe Dosen von 
Thyreoidin intolge ihrer anregenden Wirkung auf den Stoffwechsel den patho
logischen ProzeB in der Niere und in den Geweben direkt giinstig beein£lussen. 
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In solchen Fallen von Nephrose wird ein vorsichtiger Standpunkt dann um so 
mehr berechtigt sein, wenn andere Symptome des Myxodems fehlen. Diese ganze 
Frage wird dadurch noch erschwert, daB es Formen von Quellungsbereitschaft 
gibt, bei denen zweifellos eine thyreogene Komponente mit hineinspielt, ohne 
daB dadurch die Genese der Quellungsbereitschaft vollkommen geklart wird. 

Dieselben Schwierigkeiten bestehen bei der Frage, ob gewisse Formen der 
Fettsucht als thyreogen anzusehen sind. Die Fettsucht ist kein typisches Sym
ptom des Myxodems; denn es gibt FaIle von Myxodem, die aIle Zeichen dieser 
Krankheit an sich tragen und doch, insbesondere wenn sie durch salzsarme Kost, 
entwassert werden, mager sind. Der therapeutische Erfolg bei ausgiebiger 
Schilddriisenzufuhr allein kann als maBgebendes Kriterium fur die thyreogene 
Natur der Fettsucht nicht betrachtet werden, da wir auch bei Formen von 
Fettsucht, denen aIle Kardinalsymptome des Myxodems fehlen, durch Thyreoidin 
entfetten konnen. 

Auch die hypophyseogene Natur einer Harnruhr darf nicht ohne weiteres 
aus dem Erfolg der Pituitrinbehandlung gefolgert werden; denn bei Verwendung 
entsprechend aktiver Pituitrinpraparate und geeigneter Dosierung hat sich in 
unseren Untersuchungen bisher kein Fall von Harnruhr als vollig pituitrin
refraktar erwiesen. Vielleicht wird eine groBere Erfahrung uns spater einmal 
zu dem Schlusse berechtigen, daB da, wo verhaltnismaBig kleine Mengen von 
Pituitrin. info die Harnflut beseitigen, diese auf einem Mangel von Pituitrin. info 
im Korper beruht, da die Erfahrung bei anderen Ausfallserkrankungen lehrt, 
daB die Ausfallserscheinungen durch verhaltnismal3ig kleine Mengen des 
betreffenden Inkretes beseitigt werden. 

Auch die Schlusse aus der therapeutischen Wirkung des Insulins sollten mit 
einer gewissen V orsicht gezogen werden. Es gibt zweifellos FaIle von thyreogener 
Glykosurie, die dadurch charakterisiert sind, daB sie bei wirksamer Behandlung 
des Hyperthyreoidismus spurlos verschwinden. Ja sie konnen sogar verschwin
den, wenn solche FaIle spontan an Korpergewicht zuzunehmen beginnen. Wie 
fruher (Wechselwirkung der Blutdriisen) ausgefuhrt wurde, spricht vieles dafur, 
daB in diesen Fallen das Inselorgan erst allmahlich zu einer dem Hyperthyreoi
dismus entsprechenden Mehrleistung herangezogen wird. Tatsachlich konnten 
Depisch und Hastlnohrl zeigen, daB in solchen Fallen anfangs die post
hyperglykamische Hypoglykiimie fehlt und erst spater mit der Gewichtszunahme 
auftritt. Es ist noch nicht untersucht worden, ob diese thyreogene Hyper
glykamie und Glykosurie auf Insulin reagiert, es ist dies aber durchaus wahr
scheinlich; es ware daher, wenn dies zutrifft, verfehlt, aus der giinstigen Wir
kung des Insulins auf eine primare Erkrankung des Inselorgans zu schlieBen. 
Ebenso wird es niemand wundernehmen, daB wir bei der renalen Glykosuiie 
durch entsprechende Dosen von Insulin den normalen Blutzucker unter die Norm 
herabdriicken konnen. Daraus kann naturlich nicht auf eine insulare Genese 
dieser Stoffwechselanomalie geschlossen werden. Hingegen laBt die fehlende oder 
hochgradig herabgesetzte Wirkung des Insulins bei .den sogenannten insulin
refraktaren Fallen von Diabetes mellitus mit groBer Wahrscheinlichkeit den 
SchluB zu, daB es sich in solchen Fallen nicht bzw. nur teilweise um einen insu
liiren Diabetes handelt. In diesem Sinne spricht auch, daB, wie Hausler 
und Hogler bei einem insulinrefraktaren Fall meiner Abteilung nachweisen 
konnten, im insulinrefraktaren Stadium die Zuckeraviditat der Blutkorperchen 
durch Zusatz von Insulin nicht gesteigert wird. 

Dieses von O. Loewi und seinen Mitarbeitern angegebene Verfahren, die 
Zuckeraviditat der Zellen am Blutkorperchenmodell direkt zu bestimmen, 
durfte uberhaupt fur die Differentialdiagnose der diabetischen Stoffwechsel
storungen '\Ton Bedeutung werden. Nach diesem Verfahren scheinen sich die 
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Blutkorperchen beim echten insularen Diabetes als weniger zuckeravid zu 
erweisen als bei normalen bzw. nichtdiabetischen Individuen. 

Die bisherigen Ausfiihrungen scheinen mir darauf hinzuweisen, da B ein 
sicherer diagnostischer SchluB aus dem EHekt der Behandlung 
nur dann gestattet ist, wenn dieser E£fekt negativist. 1st er 
positiv, so durfte ein solcher SchluB in vielen Fallen bei Beriicksichtigung der 
gesamten Sachlage m6glich, in vielen Fallen aber nicht gestattet sein. Als 
unterstutzendes Merkmal fUr die Diagnose kann der Erfolg gewertet werden, 
wenn er mit verhaltnismaBig kleinen Dosen zu erzielen ist. Jedenfalls seheint 
mir bei der Diagnose ex juvantibus V orsicht geboten. 

Ebenso wie bei vielen· anderen Organerkrankungen sind auch bei den Blut
drusenerkrankungen die FunktionsprUfungen, die durch Belastung die Lei
stungsfahigkeit eines Organs erproben, ein wichtiger diagnostischer Behelf. 
Die Differentialdiagnose zwischen einem leichten Diabetes und einer renalen 
Glykosurie konnen wir z. B. durch die Verfolgung der Blutzuckerkurve nach 
einem Belastungsfriihstuck in vielen Fallen mit Leichtigkeit stellen. In dem 
ersteren Fane sehen wir den Blutzucker weit uber die normale Blutzucker
schwelle ansteigen und viellangsamer absinken; es tritt Zucker im Harn auf,. 
die Exkretionskurve steigt allmahlich an. In dem letzteren Fall verlauft die 
Blutzuckerkurve normal oder sogar subnormal und es kommt sehr rasch zu 
einem hohen Zuckerprozent im Harn. Auch der zweite Teil der Zuckerbela
stungskurve, die sogenannte posthyperglykamische Hypoglykamie hat nach den 
Untersuchungen von Depisch und Hasenohrl diagnostische Bedeutung. 
Er zeigt uns, ob ein Individuum auf Zuckerbelastung mit einer uberschieBenden 
Insulinproduktion antwortet. Der negative Ausfall dieses Versuchs weist 
auf eine Schwache des Inselorgans hin, die deshalb noch nicht zu Diabetes 
fiihren muB, aber andere Erscheinungen (mangelndes Hungergefiihl, Resorp
tionsverlangsamung) bedingt und dadurch den Ernahrungszustand unglinstig 
beeinfluBt (primare Anorexie). Durch Insulinzlluhr k6nnen wir diese StOrung 
beheben (Insulinmast). Es ist allerdings sehr wahrscheinlich, daB diese Schwache 
der Funktion in solchen Fallen sich nicht nur auf das Inselorgan erstreckt, 
sondern auch viele andere Organe betrifft. 

Als eine FunktionsprUfung k6nnen wir auch die Untersuchung auf die spezi
fisch-dynamische Nahrungswirkung betrachten, doch scheint dies ein sehr viel
deutiges Symptom zu sein, da die spez. dynamische Wirkung bei den verschie
densten Blutdriisenerkrankungen (Hypophyse, Schilddruse, Keimdrusen), aber 
auch bei Erkrankungen ganz anderer Natur ausbleiben kann. Auch die Uber
ventilation konnen wir als eine solche Funktionspriifung auffassen. Bei fiber
ventilation kommt es zu ausgesprochen tetanischen Symptomen, besonders bei 
neurotischen Individuen und bei Epilepsie. Es ist durchaus moglich, daB hier
durch eine relative Insuffizienz der Epithelkorperchen gegeniiber gesteigerten 
Anforderungen zum Ausdrucke kommt, ohne daB wir aber berechtigt sind, 
daraus auf eine Erkrankung der Epithelkorperchen zu schlie Ben. Ferner miissen 
wir auch die Priifung der elektrischen und mechanischen Nervenerregbarkeit 
in diese Gruppe der diagnostischen Behelfe rechnen. Auch hier ist V orsicht 
geboten; so durfen wir z. B. nicht jedes isoliert auftretende Oh vo steksche 
Phanomen als ein Zeichen latenter Tetanie werten. Insbesondere sind es die 
sog. pharmakodynamischen Funktionspriifungen, welche zu ganz fehlerhaften 
Schliissen in der Blutdriisenpathologie gefiihrt haben. Nach dem, was friiher 
uber diese Proben gesagt wurde, ist es klar, daB man aus dem Ausfall der
selben weder auf einen Hypadrenalinismus, noch auf einen Hyperthyreoidismus 
(Gotsch) schlieBen kann, da die vermehrte oder verminderte Ansprechbarkeit 
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gegenuber diesen Reizen bei den verschiedensten pathologischen Zustanden 
vorkommt. 

Von groBer Bedeutung fur die Diagnose der Blutdrusenerkrankungen sind 
die Untersuchungen des Stoffwechsels und die blutchemischen Untersuchungen. 
Unter den Untersuchungen des Stoffwechsels steht die des Grundumsatzes 
an erster Stelle. Veranderungen des Grundumsatzes, die ubel' die Fehlergrenzen 
der Methode hinausgehen, sind beinahe fUr Schilddrusenerkrankungen patho. 
gnomonisch, aber auch hiervon gibt es Ausnahmen, auch hier gibt es Fal. 
gruben der Diagnose. Enorme Herabsetzung des Grundumsatzes finden wir 
z. B. neben dem Myxodem auch bei der hypophysaren Kachexie. Infolge der 
schweren Atrophie, die bei der hypophysaren Kachexie in allen Organen auf. 
tritt, ist wohl auch die Funktion der Schilddruse hochgradig herabgesetzt; 
man konnte also sagen, daB diese Ausnahme die Regel bestatigt. Erhohung 
des Grundumsatzes finden wir, abgesehen naturlich von allen fieberhaften infek. 
tiosen Prozessen, z. B. bei der Leukamie, ohne daB eine Funktionssteigerung 
von seiten der Schilddruse vorliegt. Eine weitere Schwierigkeit besteht darin, 
daB wir in manchen Fallen unsicher sind, ob wir den gefundenen Wert als normal 
oder pathologisch bezeichnen sollen, wenn die korperliche Konstitution durch die 
Grundkrankheit derartig verandert ist, daB es schwer fallt, normale Vergleichs. 
individuen zu finden. Immerhin kann man doch sagen, daB betrachtliche 
Erhohung des Grundumsatzes fast immer auf Hyper., betrachtliche Herab· 
setzung fast immer auf Hypothyreoidismus zuruckzufuhren ist. Insbesondere 
bei der Differentialdiagnose gegenuber neurotischen Individuen, die viele dem 
Bild des Basedow eigene Symptome aufweisen konnen, ist die Bestimmung 
des Grundumsatzes von groBem diagnostischem Wert. 

Was die blutchemischen Untersuchungen anbelangt, so mochte ich ins· 
besondere auf die groBe Bedeutung der Hyperglykamie fUr die Diagnose des 
Diabetes und der Hypokalzamie fur die Diagnose der Tetanie hinweisen. 

Endlich muB ich hier noch kurz des A b der hal de n schen Verfahrens gedenken. 
Ich muB gestehen, daB ich in Verlegenheit bin, was ich damber aussagen soIl. 
Die Ansichten der einzelnen Autoren uber den Wert dieses Verfahrens ge~Len 
weit auseinander. Die Befunde der Anhanger dieser Methode sind sehr eigen
artig 1; auch eigene Untersuchungen (Hogler und Serio), bei denen nach 
dem Preglschen Verfahren das Serum eines Patienten gegen von verschiedenen 
Individuen stammende Extrakte und diese wieder gegen die Sera verschiedener 
Individuen gepriift wurden, haben kein durchsichtiges Resultat ergeben, so 
daB wir uns von der diagnostischen Brauchbarkeit des Verfahrens bei den 
Blutdrusenerkrankungen bisher nicht uberzeugen konnten. Diese Skepsis ist 
um so mehr berechtigt, als Kupelwieser und seine Mitarbeiter gegen die 
technische Seite des Verfahrens schwere Bedenken erhoben haben. 

Die bisherigen AusfUhrungen haben ergeben, daB die therapeutischen Erfolge 
durch Einverleibung von Inkreten, ferner daB gewisse Funktionsprufungen und 
Veranderungen des Stoffwechsels fUr die Diagnose der Blutdrusenerkrankungen 
sehr wichtig sind, daB es aber verfehlt ware, diese Symptome ohne weiteres 
als pathognomonisch zu betrachten, sondern daB viele auch vorkommen konnen, 
ohne daB wir berechtigt sind, auf die Erkrankung einer Blutdruse zu schlieBen. 
Dies gilt im allgemeinen fast von allen bei Blutdriisenerkrankungen auftretenden 
Symptomen, auch solchen, die als Kardinalsymptome einem der typischen 
Krankheitsbilder angehoren, die aber einzeln auftretend und aus dem Zu· 
sammenhang herausgerissen, durchaus nicht immer endokriner Genese zu sein 

1 Hier sei von vielen nur ein Beispiel angeftihrt: Grote findet bei Fettsucht Abbau 
von Thymus in 65,5%, Keimdrtise in 59,1%, Hypophysenhinterlappen in 48,1%, Hypo. 
physenvorderlappen in 46,5%, Pankreas in 46,8%, Schilddrtise in 42% der Falle. 
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brauchen. Die Tachykardie z. B. eines der konstantesten Symptome der Base
dowschen Krankheit wird zwar immer den Verdacht auf Hyperthyreoidismus 
erwecken, ohne natiirlich fiir sich allein die Diagnose zu gestatten. Dasselbe gilt 
von den SchweiBen, von den wasserigen Diarrhoen, von der Leukopenie usw. Was 
die morphologischen Veranderungen des Blutbildes anbelangt, so kommen sie 
zwar haufig bei Blutdriisenerkrankungen vor; insbesonders haufig findet sich 
eine Neutropenie; dies ist aber ein vieldeutiges Symptom und kommt bei vielen 
anderen Erkrankungen vor. Dasselbe gilt auch von manchen Entwicklungs
storungen, die Folgen der Erkrankung gewisser Blutdriisen im Kindesalter sein 
konnen, aber nicht sein miissen. So gibt es Formen des Zwergwuchses, die 
mit einer Erkrankung der Hypophyse nichts zu tun haben. Es gibt mannliche 
Individuen mit horizontaler Abgrenzung der Behaarung am Mons veneris, 
bei denen eine Entwicklungsstorung der Keimdriisen oder eine nennenswerte 
Schwache ihrer Funktion nicht vorliegt. In dieser Hinsicht scheinen nicht 
nur inkretorische, sondern auch chromosomale Verhaltnisse von Bedeutung 
zu sein. Besondere Vorsicht scheint mir bei den Schliissen, die aus den 
rontgenologischen Veranderungen der Sella gezogen werden, geboten zu sein. 
Es gibt auffallend kleine und auffallend groBe Sellae, ohne daB sonst die 
geringsten Zeichen fUr eine Erkrankung der Hypophyse vorliegen. Insbesondere 
geben die seitlichen Knochenspangen, die sich manchmal zwischen den Pro
cessus clinoidei ant. et post. finden, haufig zu Fehlschliissen Veraniassung. Ferner 
konnen benachbarte Krankheitsprozesse die Sella verandern, ohne daB in jedem 
Falle die Funktion der Hypophyse dadurch beeintrachtigt werden muB. Es 
ist nicht notig, hier alle Schwierigkeiten, die sich bei der Bewertung eines Sym
ptomes ergeben konnen, erschopfend zu behandeIn, im speziellen Teil wird 
ausfiihrlich darauf zurUckzukomnien sein. Es sollte hier nur darauf hingewiesen 
werden, wie vorsichtig man bei der Beurteilung einzelner aus dem Zusammenhang 
herausgerissener Symptome sein muB, wie dadurch oft die Diagnose unvoll
kommener Formen unsicher gemacht und die Abgrenzung der Blutdriisen
krankheiten gegeniiber anderen Krankheiten erschwert wird. 

Abgrenzung der Blutdriisenkrankheiten von anderen 
Krankheiten. 

Es ist in der Pathologie eine weit verbreitete Erscheinung, daB bei der 
Erkrankung eines Organes andere Organe oder Organsysteme in Mitleiden
schaft gezogen werden, wodurch nicht nur ihre Funktion Schaden leidet, 
sondern sich auch direkt krankhafte Prozesse in ihnen entwickeln konnen. So 
fiihrt z. B. die Insuffizienz des Herzens bei einem Herzfehler oder bei einer 
primaren Erkrankung des Herzmuskels zur Stauungsleber und Stauungsniere 
oder hochgradiges Emphysem der Lungen zur Hypertrophie des rechten Ven
trikels usw. Die gleichen Beziehungen bestehen zwischen den Erkrankungen 
der Blutdriisen und den verschiedensten anderen Krankheiten. Einerseits 
findenwir sehr haufig im Gefolge der primaren Erkrankung einer Blutdriise 
sekundare Erkrankungen anderer Organe, z. B. Starbildung bei Diabetes 
mellitus oder Tetanie, friihzeitige Arteriosklerose bei Schilddriisenmangel usw. 
Diese krankhaften Prozesse anderer Organe, Folgeerkrankungen primarer BIut
driisenerkrankungen, gehoren zur Symptomatologie der letzteren und sollen 
hier nicht nochmals besprochen werden. Andererseits finden wir sehr haufig 
bei den verschiedensten Krankheiten auch die Blutdriisen in Mitleidenschaft 
gezogen. Auf dieses haufige V orkommen mochte ich hier etwas ausfiihrlicher 
eingehen, weil die Natur dieser Beziehungen - wie ich glauben mochte -
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haufig verkannt wird, indem der nur sekundaren Beteiligung der Blutdriisen 
falschlicherweise eine fiihrende Rolle in der Pathogenese dieser Erkrankungen 
zugeschrieben wird. Bei den innigen Beziehungen, welche - wie friiher erortert 
wurde - zwischen Blutdriisensystem und Nervensystem bestehen, ist das Auf
treten von Blutdriisensymptomen bei Nervenerkrankungen besonders haufig. 
Es sollen daher zuerst die Nervenkrankheiten besprochen werden. 

A. N ervenkrankheiten. 
Die Erkenntnis, daB die Blutdriisen als vegetative Organe zwar eine gewisse 

Autonomie zeigen, zum Teile aber in ihrer Funktion unter der Kontrolle des 
Zentralnervensystems stehen, laBt es VOn vorneherein als wahrscheinlich er
scheinen, daB bei Erkrankungen des Zentralnervensystems haufig Funktions
storungen der Blutdriisen auftreten. Derartige Erscheinungen werden besonders 
bei den Neurosen des vegetativen Nervensystems zu erwarten sein, doch ist 
eine Beteiligung des Blutdriisensystems auch bei den Psychosen und anderen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems durchaus nicht unwahrscheinlich. 

Was die Psychosen anbelangt, so weisen schon die tiefgehenden Alte
rationen des Stoffwechsels bei denselbenauf Storungen in der Funktion der 
Blutdriisen hin. Auch die haufigen Symptome VOn seiten des vegetativen 
Nervensystems und die oft rasch wechselnden Schwankungen in der Ansprech
barkeit der vegetativen Nerven auf pharmakodynamische Reize konnen unter 
Umstanden auf Anderungen in der Funktion der Blutdriisen beruhen. lch 
mochte hierfiir einige Beispiele anfiihren. Bemerkenswert sind die enormen 
Schwankungen im Korpergewicht bei Psychosen. So fand Kaufmann in 
der Antonschen Klinik oft, trotz reichlicher zwangsweiser Fiitterung, raschen 
Sturz des Korpergewichts. Kaufmann fiihrte solche rapide Schwankungen 
hauptsachlich auf Storungen im Wasserhaushalt des Organismus infolge nervoser 
Einfliisse zuriick. Bei der Hysterie fand Ka uf mann bedeutende Sch'Wankungen 
der Harnmenge und des Korpergewichtes oft auch noch zu einer Zeit, als 
die psychischen Storungen sich zum Teile schon zuriickgebildet hatten. In 
neuerer Zeit wurde im katatonischen Stupor, aber auch bei anderen Stupor
formen Herabsetzung des Gr.undumsatzes beobachtet. Was die Ansprechbarkeit 
der vegetativen Nerven anbelangt, so verweise ich u. a. auf die Untersuchungen 
von Potzl, Eppinger und He B, die bei der Melancholie Herabsetzung, bei 
der Manie, besonders wahrend des ersten Anfalles, betrachtliche Steigerung 
derselben beobachteten. Bekannt sind ferner die Beziehungen vieler Psychosen 
zu den sexuellen Vorgangen. L. Frankelfand unter 176 Fallen von Dementia 
praecox 72 0/ 0 mit infantilen Veranderungen der auBeren und inneren Genitalien. 
Auch G. Stertz weist auf das haufige Vorkommen VOn lnfantilismus bei vielen 
Psychosen (manisch depressives lrresein, Dementia praecox) hin. Daneben 
finden sich nach G. Stertz aber auch andere endokrine Symptome in groBer 
Haufigkeit; so Proportionsstorungen im Wachstum, abnormer Fettansatz, 
Auftreten VOn myxodematosen Erscheinungen, Entwicklung VOn Strumen im 
Verlaufe derErkrankung, haufiges Vorkommen des Fazialisphanomens bei 
Epilepsie usw. Die Beziehungen zwischen Schilddriisenerkrankungen und 
Psychosen sind sehr mannigfaltig; z. B. beobachtete W. Meyer in einem Faile 
von Myxodem partiellen Stupor, der nach Schilddriisenzufuhr in einen Zustand 
heiterer Manie mit katatonieahnlichen Erscheinungen umschlug. lch mochte 
mich auf diese wenigen Beispiele beschranken. Sie geniigen, urn den atio
logischen Zusammenhang dieser Erscheinungen zu erortern. Wenn wir be
denken, daB psychische Erregungen den Stoffwechsel in weitgehender Weise 
beeinflussen (Steigerung der Glykosurie bei Diabetikern, Erhohung des Grund-
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umsatzes in Erwartung des Unlustreizes, Abfall des Grundumsatzes wahrend 
des Reizes, Landis Carney) oder, daB dadurch die Ansprechbarkeit vege
tativer Nerven auf Adrenalin, Pilokarpin und Atropin abgeschwacht wird 
(H. Marcus und E. Sahlgren) oder, daB die diuresehemmende Wirkung 
des Pit. info bei hypnotisierten lndividuen erlischt (Hoff und Wermer), 
ferner, daB auch im Schlaf Anderungen im Stoffwechsel und in der Ansprech
barkeit vegetativer Nerven eintreten (R. Heilig und H. Hoff), so ist das Auf
treten der geschilderten Erscheinungen nicht wunderbar, doch scheint mir die 
Annahme durch nichts gestutzt, daB der "Verlust des innersekretorischen 
Gleichgewichtes" (0. Lessing u. a.) der alleinige Grund fur das Auftreten 
der Psychose sei. Auch der Zusammenhang zwischen gewissen endokrinen 
StOrungen und der Narkolepsie (E. Redlich) ist unsicher. DaB Erkran
kungen der Blutdrusen das auslOsende Moment fur die Psychose sein konnen, 
durfte hingegen allgemein zugegeben werden. Naheres daruber findet sich bei 
der Besprechung der Basedowschen Krankheit. 

Nicht minder haufig sind die Alterationen des Stoffwechsels bei den N eu
rosen des vegetativen N ervensystems (StOrungen der Warmeregulation 
bei vasomotorischen Psychoneurosen, Egger, oder alirnentarer Galaktosurie 
bei viszeralen Neurosen, Pollitzer). Bemerkenswert ist ferner, daB die seltenen 
FaIle von Pentosurie und isolierter Lavulosurie fast irnmer mit einer vaso
motorischen Neurose einhergehen. Ferner sei dashaufige Auftreten der Phos
phaturie bei Neurasthenie erwahnt. Auf einen Zusammenhang zwischen 
Psychoneurosen und Blutdrusensystem deuten die Anderungen im Triebleben 
z. B. nicht adaquat ausgelOstes Ermudungsgefuhl und Anorexie (G. Bauer). 
Auch Veranderungen im Blutbild, wie wir sie so haufig bei Blutdrusenerkran
kungen finden, kommen bei den vegetativen Neurosen haufig vor, so z. B. 
fand ich bei der Vagusneurose fast regelmaBig Mononukleose des Blutes, 
Eppinger und HeB beobachteten auch Hypereosinophilie. Andere Beobachtungen 
weisen noch auf einen viel engeren Zusammenhang zwischen gewissen vegetativen 
Neurosen und dem Blutdrusensystem hin. So beobachteten Widal, Abrami 
und Gennes bei einem Fall von Asthma "essentiel" einen eigenartigen Zyklus, 
der zuerst durch das Ovar dann durch die Schilddruse beherrscht wurde. 
Das Asthma begann mit dem Auftreten der Periode im 15. Lebensjahr, ver
schwand wahrend der Schwangerschaft irnmer wieder, auch mit der Menopause 
hCirten die Anfalle auf, dann entwickelte sich ein Myxodem, damit trat das 
Asthma wieder auf, verschwand auf Zufuhr von Thyreoidin und kam beirn 
Weglassen des Thyreoidins wieder. H. Curschmann beobachtete zwei FaIle 
von Asthma bronchiale bei intermittierendem Basedow, ferner einen Fall 
bei Tetanie, ferner FaIle, die irn Klirnakterium oder solche, die wahrend der 
Menstruation auftraten. Wenn wir bedenken, was alles auf das Entstehen 
und Vergehen eines Asthma EinfluB hat, so ist es nicht verwunderlich, daB 
auch den Blutdrusen ein solcher EinfluB zukommt. lch mochte den Autoren, 
welche in dieser Beinflussung mehr ala ein auslOsendes Moment erblicken, 
daher nicht folgen. 

Von den vasomotorischen, tropischen Neurosen erfordert die Sklero
dermie eine genauere Besprechung. flier liegen eine Reihe von Befunden 
vor, die auf eine starke Beteiligung des Blutdriisensystems hindeuten. v.Strum
pell hat auf eine gewisse Gegensatzlichkeit irn Symptomenbild der Sklerodermie 
und Akromegalie hingewiesen. Bei letzterer seien Haut und Knochen hyper
plastisch, bei ersterer fanden sich in beiden Organen Schrumpfungsprozesse. 
Die Vermutung, daB der Sklerodermie eine Funktionsstorung der Hypophyse 
zugrunde liegt, schien durch Roux, in dessen Fallen anscheinend sklerotische 
Prozesse in der Hypophyse vorhanden waren, Bestatigung zu finden. Dieser 
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Befund ist aber bisher vereinzelt geblieben. Viel haufiger wurde die Ansicht 
geauBert, daB die Sklerodermie auf einer Funktionsanderung der Schilddruse 
beruhe. Nachdem v. Leube zuerst auf das Vorkommen von Sklerodermie mit 
Basedowscher Krankheit hingewiesen hat, sind zahlreiche einschlagige Faile 
inder Literatur berichtet worden (altere Literatur bei Satt,ler). Cassirer betonte 
aber, daB man mit der Diagnose der Basedowschen Krankheit in solchen Fallen 
sehr vorsichtig sein musse, da wichtige Symptome des Basedow, wie Pigment
verschiebungen, Schilddrusenveranderungen, Irritabilitat des Herzens usw., 
auch der Sklerodermie als solcher zukamen. Selbst der Exophthalmus k6nne 
durch die sklerodermische Maske vorgetauscht werden. Grundumsatzbestim
mungen waren in solchen Fallen sehr erwunscht. Andererseits k6nnen bei Sklero
dermie aber auch myx6demahnliche Symptome auftreten (Grasset, Osler, 
Dehu u. a.). Auch finden sich in der Schilddruse Sklerodermiekranker nicht 
selten sklerot;_sche Veranderungen. Dies veranlaBte J ansel me, G. Singer, 
Hectoen, v. N otthafft, Leredde und Thomas, Martin, Laignel-Lava
stine u. a., die Ursache der Sklerodermie in einer Schilddruseninsuffizienz zu 
sehen. Dazu kam noch, daB sich in manchen solchen Fallen eine Herabsetzung des 
Grundumsatzes nachweisen lieB (Lortat-Jacob, Hannay-Rothmann) und 
endlich schien der therapeutische Erfolg, der sich in manchen Fallen durch Schild
drusenmedikation erzielen laBt, in diesem Sinne zu sprechen. Auf eine Mit
beteiligung des chromaffinen Gewebes scheint das haufige Vorkommen von Pigmen
tierungen bei Sklerodermie hinzuweisen (Spill mann, Scholtz u. a.). Diese 
k6nnen denen bei Morbus Addisonii tauschend gleichen. In nicht seltenen Fallen 
wurden auch typische, rauchgraue Veranderungen der Schleimhaut des Mundes 
beobachtet. Allein es liegen auch zahlreiche Beobachtungen von Sklerodermie 
mit typischen, addisonahnlichen Pigmentierungen der Haut und der Schleimhaut 
vor, bei denen die Autopsie keine Veranderungen der Nebennieren ergab (Licht
witz, Kren u. a.). Dupre und Guillain beschrieben ferner einen Fall von 
Sklerodermie mit Basedow und Tetanie, Depisch beschrieb einen Fall von 
Sklerodaktylie und Tetanie, endlich wurde auch Kombination von Sklero
dermie mit Hypophysenerkrankung beobachtet (Orsi, Benard u. a.). 

Diese Mannigfaltigkeit der Befunde hat zu verschiedenen Hypothesen uber 
die Pathogenese der Sklerodermie gefuhrt. Wie schon erwahnt, haben manche 
Autoren die Schilddruse in den Mittelpunkt der Pathogenese der Sklerodermie 
gestellt, andere Autoren (Dupr e und Kahn, Rasch, Gennerich u. a.) ver
treten eine pluriglandulare Pathogenese der Sklerodermie, von anderen Autoren 
wird die Sklerodermie ausschlieBlich auf eine Erkrankung des vegetativen Nerven
systems zuruckgefiihrt und endlich gibt es Autoren, welche neben der Storung 
der Blutdriisen -einen erh6hten Sympathikustonus annehmen; dieser variiere 
je nach der Hemmung oder F6rderung, die von den einzelnen Blutdriisen aus
geiibt werde (H. Mosenthin). Es ist nun zu bedenken, daB sklerotische Prozesse 
in einzelnen Blutdriisen bei der Sklerodermie nicht viel beweisen. Der sklero
dermische ProzeB greift oft auch auf tieferliegende Gewebe iiber, er kann sich 
sogar auf Knochen und Muskeln ausdehnen - es ist daher nicht unwahr
scheinlich, daB er hie und da einmal auch einzelne Blutdriisen mit einbezieht. 
Ferner finden sich bei der Sklerodermie in der Mehrzahl der FaIle mannigfaltige 
Symptome von seiten des vegativen Nervensystems, vasomotorische St6rungen, 
Tachykardie, Zittern, Ohnmachten, Blutandrang nach dem Kopfe, Angst
gefiihl usw. Solche Zustande k6nnen, wie Klinger beobachtete, anfallsweise 
auftreten. HeB und K6nigstein fanden in einem Fall von diffuser Sklerodermie 
wahrend solcher Attacken eine besondere Empfindlichkeit gegen Adrenalin und 
starke Erregung der Herzaktion, verbunden mit Erscheinungen der Akropar
asthesie und mit nachtraglichem SchweiBausbruch. Demgegeniiber beobachtete 
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H. Hoff mann bei 18 ]1'ailen von Sklerodermie auffallend geringe Adrenalin
reaktion, hingegen starke Pilokarpin- und Atropinreaktion. Daneben findet 
sich in der Mehrzahl der Faile eine Reihe trophischer Storungen, wie fliichtige 
Odeme, Erytheme, Urtikaria usw. Wenn ich daher die Moglichkeit pluri
glandularer Symptome bei der Sklerodermie zugeben muB, so mochte ich 
diese Storungen nur als sekundar, teils durch den auf die Blutdriisen iiber
greifenden sklerodermischen ProzeB, teils durch funktioneile Beeinflussung des 
Blutdriisensystems bedingt, auffassen. Es gibt iiberdies auch Faile von Sklero
dermie, bei denen die Erscheinungen von seiten der Blutdriisen und des vege
tativen Nervensystems viel weniger hervortreten. Die Schwache der Blutdriisen
theorie wird insbesondere durch Falle von halbseitiger Sklerodermie erwiesen, 
z. B. ein Fall von O. Kal b, bei welchem sich die Sklerodermie auf das Gebiet 
des 5. Lumbalsegmentes beschrankte. Ich mochte daher Cassirer in der 
Annahme beistimmen, daB der krankhafte ProzeB bei der Sklerodermie nicht 
primar im Blutdriisensystem angreift. 

Auch andere der Gruppe der Trophoneurosen zugehorige KrankheitRbilder 
hat man mit dem Blutdriisensystem in atiologischen Zusammenhang zu bringen 
versucht, so z. B. die Raynaudsche Krankheit, bei der sich ebenfalls haufig 
die verschiedensten vegetativen Symptome, insbesondere im Anfalle, finden. 
Br. O. Pribram faBt einen solchenFall als hypopyhsar auf, weil sich bei ihm 
die Sella turcica vergroBert fand und weil Injektion von Hypophysenpraparaten 
den Zustand besserte. P. Castellino und N. Pende fassen hingegen die habi
tuelle Akrozyanosis als hypothyreogen, die chronische Akroasphyxie und die 
Raynaudsche Krankheit als hypoadrenalinogenauf. V. Thalmann beobachtete 
hingegen wieder einen Fall von Raynaud und Sklerodermie mit Addisonsym
ptomen. 

Andererseits gibt es Falle von Raynaudscher Krankheit, bei denen Ver
anderungen der Blutdriisen ganz fehlen. Wie bei allen Trophoneurosen finden 
sich auch bei der Rayna udschen Krankheit oft vegetative Symptome (deutliche 
trophische und sekretorische Storungen, im Anfall manchmalleichte Temperatur
steigerungen ohne Erhohung des Blutdruckes, manchmal Polyurie, in den 
seltensten Fallen Glykosurie). Inwieweit diese Symptome mit den Blutdriisen 
etwas zu tun haben, ist natiirlich schwer zu beurteilen, es fehlt aber jede Ver
anlassung, die Rayna udsche Krankheit selbst auf die Erkrankung einer oder 
mehrerer Blutdriisen zuriickzufiihren. 

Dasselbe gilt von den aku ten u mschrie benen Ode men (Quincke
sches Odem, Trophodem usw.). Auch da sind neben ailen moglichen vegeta
tiven Symptomen hie und da Symptome gefunden worden, die auf eine Be
teiligung von Blutdriisen hindeuten. Beim Quinckeschen Odem handelt es 
sich um akut auftretende, voriibergehende und wandernde odemartige Schwel
lungen der Haut oder der Schleimhaut, manchmal auch der Gelenke, Sehnen
scheiden oder der Muskeln, die wieder verschwinden. Beim Trophodem Meige 
handelt es sich um dauernd weiBe, harte, sich schmerzlos entwickelnde Odeme, 
die meist auf Fingerdruck keine Deile zeigen, haufig segmentar begrenzt sind 
(Cassirer). Beide Formen zeigen haufig Beziehungen zu den anderen Tropho
neurosen; ferner sind Fane beschrieben, wo sich ein Trophodem aus einem 
Quinckeschen Odem entwickelt haben solI (Valo bra). P. Castellino und 
N. Pende beschrieben einen Fall von Trophodem von myxodemartigem Aus
sehen, G. Garin beschreibt einen Fall, der auf Schilddriisenzufuhr und Adrenalin
injektionen angeblich gebessert wurde. Ferner wurden FaIle beschrieben, die in 
den Pubertatsjahren oder im Anschlusse an eine Ovariektomie oder an die Meno
pause auftraten, also eine gewisse Beziehung zur Funktion der Keimdriisen zu 
haben scheinen. Ferner wurden FaIle von Trophodem bei Epilepsie, bei 
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Chorea und bei Psychosen beobachtet. Dieses Zusammentreffen, das bei der 
nahen Beziehung zwischen Nerven- und Blutdriisensystem gar nicht zufallig 
sein muB, berechtigt aber meiner Ansicht durchaus nicht, diese Krankheiten 
als Folge der Erkrankung einer oder mehrerer Blutdriisen zu betrachten. Wie 
unberechtigt diese Annahme ist, zeigt schon der Umstand, daB die einzelnen 
Deutungen weit auseindergehen. So fassen P. Castellino und N. Pende 
das Quinckesche adem als Folge einer Thyreodystrophie plus Keimdriisen
erkrankung auf. C. J. Parhon und A. L. Stocker nehmen an, daB die 
Voraussetzung zum Auftreten des Troph6dems immer eine St6rung im Blut
driisenapparat, das ausl6sende Moment eine nerv6se Beeinflussung der patho
logischen Lymphbildung sei usw. 

Es sei hier gleich erwahnt, daB man auch bei der Neurofibromatose 
bisweilen Symptome findet, die auf eine Erkrankung oder Funktionsst6rung 
mancher Blutdriisen hindeuten. Man fand die Neurofibromatose kombiniert 
mit Akromegalie (M. Mann), mit Diabetes insipidus, mit Schilddriisenaplasie; 
manche der sich dabei findenden vegetativen Symptome wurden auf eine Er
krankung der Nebennieren zuriickgefiihrt. Zum Teile sind solche Blutdriisen
symptome vielleicht zu erklaren durch Lokalisation der Tumoren in den Blut
driisen - es liegen einzelne derartige autoptische Befunde vor. Die Blut
driisensymptome waren also hier rein sekundarer Natur. Andererseits ist aber 
auch hier mit der M6glichkeit zurechnen, daB bei den nahen Beziehungen zwischen 
Blutdriisen- und Nervensystem die Erkrankungen koordiniert sind, auf keinen 
Fall aber kann die N eurofibromatose als Folge einer mono- oder polyglandularen 
Erkrankung aufgefaBt werden. 

Das haufige Vorkommen von Symptomen von seiten des vegetativen Nerven
systems hat auch dazu verleitet, in der Genese anderer Erkrankungen des Nerven
systems, so der multiplen Sklerose, der progressiven Paralyse und der Tabes den 
Blutdriisen eine gewisse Rolle zuzuschreiben. Bei der multiplen Sklerose findet 
man haufig Tachykardie und groBe Labilitat des Pulses, meist ausgesprochene 
Dermographie, ferner SchweiBe, Neigung zur Hyperthermie, ferner Erschei
nungen von seiten des Magen-Darmkanals, ferner Polyurie, Blasenst6rungen usw. 
Man findet haufig groBe Ansprechbarkeit gegen Adrenalin und Pilokarpin, 
manchmal betrachtliche alimentare Glykosurie und St6rungen in der Funktion 
der Keimdriisen. Ahnliches gilt auch von der Tabes und der progressiven 
Paralyse. Kraepelin hat die letztere, Raymond die erstere zu den Stoff
wechselkrankheiten gezahlt; dies scheint mir iibertrieben. Mit demselben 
Recht k6nnte man auch die Infektionskrankheiten zur Gruppe der. Stoff
wechselkrankheiten schlagen. Es ist allerdings richtig, daB bei der Tabes und 
der Paralyse die Alterationen des Stoffwechsels oft sehr stark hervortreten, 
daB sie zeitweise das Krankheitsbild fast beherrschen. Ich verweise auf dic 
Gewichtsstiirze, auf die hochgradige Kachexie der Tabeskranken, auf die 
gerade hier oft sehr starke positive Glykosurie. Diese Stoffwechselsymptome 
finden sich in bunter Mischung mit oft sehr heftigen Symptomen von ileiten 
der vegetativen Nerven (tabische Magenkrisen, Blasen-Mastdarmkrisen, Magen
saft-Hypersekretion, vasomotorische St6rungen, Tachykardie, SchweiBe, Dermo
graphie), dazu kommen noch trophische St6rungen, abnorme Pigmentierungen, 
Mal perforant du pied, Entkalkung der Knochen, die zu Spontanfrakturen 
Veranlassung geben. Ebenso finden sich auch bei der progressiven Paralyse 
mannigfaltige Symptome von seiten der vegetativen Nerven und Alterationen 
des Stoffwechsels. Wenn ich nach pathologisch-anatomisch festgestellten Ver
anderungen der Blutdriisen Umschau halte, so bleiben fast nur die degenera
tiven Veranderungen in den Keimdriisen, die von Marchand u. a. nachgewiesen 
wurden, als sicher iibrig. Diese k6nnen durch die Lues bedingt sein, sie k6nnen 



Abgrenzung der Blutdriisenkrankheiten von Stoffwechselkrankheiten. 79 

aber auch auf trophischdegenerativer Basis gedacht werden. Wenn man schon 
geneigt ware, einige der anderen Symptome als endokrin aufzufassen, so konnte 
dies hochstens in dem Sinne sein, daB die Alteration der Blutdriisen sekundarer 
Natur ist. R. Stern wollte den Grund, daB nur ein kleiner Prozentsatz der 
luetisch infizierten Menschen an Metalues erkrankt, in der bereits in der Anlage 
dieser Individuen vorhandenen Vulnerabilitat des Blutdriisensystems sehen. 
Die Erkrankung gebe dann den AustoB zur Entwicklung der Tabes bzw. der 
Paralyse. Nach den obigen Ausfiihrungen kann ich diesen . Standpunkt, der 
heute wohl aus anderen Griinden iiberholt ist, nicht anerkennen. 

Man hat auch die Myasthenie, die Paralysis agitans und die Myotonie mit 
den Blutdriisen in Zusammenhang gebracht, man hat sie auf eine Funkt.ions
steigerung der Epithelkorperchen zuriickfiihren wollen. Fiir die Myasthenie 
wurde dieser Standpunkt besonders von Chvostek vertreten, von anderer 
Seite (Mar keloff) wurde die Myasthenie sogar als multiglandulare Erkrankung 
bezeichnet, da bei ihr manchmal leichte Basedowsche Erscheinungen oder 
tetanische Symptome beobachtet wurden (To bias). Auch der Myotonie wurde 
eine pluriglanduliire Genese zugeschrieben (Scharnke und Full). AIle diese 
Theorien sind sehr wenig gestiitzt. 

Ich mochte die bisherigen Ausfiihrungen im folgenden zusammenfassen: 
Es finden sich bei den Nervenkrankheiten ein Heer von Symptomen von seiteil 
des vegetativen Nervensystems, die haufig auch mit Alterationen des Stoff
wechsels einhergehen; zum groBen Teil besteht ein Zusammenhang zwischen 
diesen Symptomen und dem Blutdriisensystem iiberhaupt nicht. Da wo ein 
solcher Zusammenhang besteht oder nicht mit Sicherheit abgelehnt werden 
kann, ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB es sich entweder um eine funk
tionelle oder trophischdegenerative Beeinflussung oder um eine koordinierte 
Erkrankung der Blutdriisen handelt. Bei den nahen Beziehungen zwischen 
Blutdriisensystem und vegetativem Nervensystem (Schreckbasedow, Steigerung 
der Glykosurie durch psychische Erregungen bei Diabetes usw.) ist eine solche 
Beziehung durchaus nicht undenkbar. Die Annahme einer primaren Erkran
kung des Blutdriisensystems ist weder zwingend noch wahrscheinlich. 

B. Stoft'wechselkrankbeitell. 
Die Abgrenzung der Erkrankungen der Blutdriisen von den Stoffwechsel

krankheiten stoBt deshalb auf be.30ndere Schwierigkeiten, weil mit der wachsen
den Erkenntnis von der Natur der Inkrete immer mehr Krankheitsformen 
aus dem Gebiet der Stoffwechselkrankheiten in das Gebiet der Blutdriisen
erkrankungen hiniiber wandern. Hat man doch bis vor gar nicht so langer Zeit die 
Zuckerkrankheit unter die Stoffwechselkrankheiten gezahlt, wahrend sie 
doch ohne Zweifel zu den Blutdriisenerkrankungen gehort. Dies gilt in unein
geschrankter Weise von der insularen Form, zu der die iiberwiegende Mehrzahl 
aller FaIle von Diabetes gehort. Alles spricht hier dafiir, daB das Kardinal
symptom, namlich die Hyperglykamie und die konsekutive Glykosurie auf einer 
Insuffizienz des Inselorgans und infolge davon auf einer mangelnden Zucker
aviditat der Zellen beruht. Am Blutkorperchenniodell haben O. Loewi und 
seine Mitarbeiter diese Annahme in jiingster Zeit experimentell beweisen konnen. 
1m gleichen Sinne sprechen auch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen, 
die eine Erkrankung bzw. einen Schwund der Langerhansschen Inseln auf
gedeckt haben (Weichselbaum, Opie, Heiberg u. v. a.). In diesem Sinne 
sprichtauch der glanzende Erfolg der Ersatztherapie durch Insulin, durch 
welcbe nicht nur das Kardinalsymptom, sondern aIle Folgeerscheinungen 
vollkommen beseitigt werden konnen. Die Ursache dieser Degeneration des 
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Inselorgans ist uns noeh nieht mit Sieherheit bekannt. Es ist allerdings wahr
seheinlieh, daB in vielen Fallen die dauernde "Uberlastung an sieh zu einer Insuffi
zienz desselben fiihrt, doeh muB in diesen Fallen zum mindesten eine kongenitale 
Sehwaehe in der Anlage desselben angenommen werden, da bei ganz gesunden 
Mensehen mit vollig normaler Konstitution eine solehe Uberlastung keinen 
Diabetes erzeugt. Dariiber, ob infektiose oder toxisehe Sehadliehkeiten, ob 
trophisehe Einfliisse von seiten gewisser Zentren in der Medulla oblongata 
(Brucseh, Dresel und Lewy), ob wiederum eine Beeinflussung dieser Zentren 
dureh psyehiseheErregung, ob ferner Erkrankungen der GefaBe desPankreas usw. 
diese Erkrankung bzw. Insuffizienz des Inselorganes herbeifiihren konnen, ist 
bisher noeh wenig Sieheres bekannt. Immerhin sind wir bereehtigt, alle diese 
atiologiseh versehiedenen Formen des Diabetes, ebenso wie die schon friiher 
erwahnte thyreogene Glykosurie zum Gebiet der Blutdriisenerkrankungen zu 
schlagen. Woferne sieh die Ansieht bestatigen sollte, daB die echten insulin
refraktaren Falle von Diabetes (von den bei septischen Erkrankungen auf
tretenden Formen von Insulinresistenz sei hier ganz abgesehen) auf einer 
Funktionssteigerung des Adrenalinsystems beruhen, wiirde natiirlich auch diese 
Form den Blutdriisenerkrankungen zuzurechnen sein. 

Hingegen sind wir iiber die Stellung der renalen Glykosurie bisher noch ganz 
im unklaren. 

Ob die alimentare Lavulosurie und die Pentosurie, ferner die Alkaptonurie 
und Zystinurie mit Anomalien der inneren Sekretion irgendwie in Zusammenhang 
stehen, entzieht sieh bis heute jeder Beurteilung. 

Ebenso ungeklart ist heute die Frage, obdie eehte Stoffwechselgicht 
irgendwelche Beziehungen zum Blutdriisensystem hat. Bei manchen Blutdriisen
erkrankungen finden wir zwar Anderungen im Purinstoffwechsel - icb ver
weise z. B. auf die enorme Steigerung der endogenen Harnsaureausseheidung 
bei Akromegalie oder auf die starke Verminderung der endogenen und besonders 
der exogenen Harnsaureausseheidung bei der Basedowsehen Krankheit - fUr 
die Pathogenese der Gieht hat sich aus diesen Befunden aber bisher kein trag
fahiger Gedanke ergeben. 

Ebensowenig finden sich endlich Anhaltspunkte dafiir, daB die BlutdriiGen 
in der Pathogenese der Avitaminosen eine nennenswerte Rolle spielen; bei 
manchen Avitaminosen atrophieren die Blutdriisen. So fand z. B. K. E. Mason 
beim Fehlen der Vitamine in der Nahrung eine besonders rasch eintretende 
Degeneration der Keimdriisen. Nach Fiitterung mit poliertem Reis beobachtete 
,C. }l'unk und D. Mackenzie Atrophie samtlicher Blutdriisen. Bei del' 
Taubenberiberi kommt es zur Atrophie aller Blutdriisen mit Ausnahme der 
Nebennierenrinden, die haufig sogar hypertrophieren (Mac Carrisson). Alle 
diese Erseheinungen sind aber doeh mit groBter Wahrseheinliehkeit als sekundar 
aufzufassen. Die gleiehe Auffassung trifft wohl aueh fiir die Atrophie maneher 
Blutdriisen zu, die bei lange dauernder Inanition beobaehtet wurde. Schon 
R. Paltauf hat auf die hoehgradige Atrophie der Sehilddriise beim Hunger
Mem hingewiesen. Aueh O. Welt mann fand Atrophie der Sehilddriise und 
des Pankreas. P. Saxl und Edelmann besehrieben Falle von lange dauernder 
Inanition mit Erseheinungen von Sehilddriiseninsuffizienz und Fettstiihlen. 
W. G. Stefko fand bei verhungerten Kindern Atrophie der Sehilddriise, Hem
mung des Waehstums, bedeutende Involution der Thymusdriise, Sehwund 
der eosinophilen Zellen in der Hypophyse, Degeneration der Nebennieren, 
Sehwund der Follikel in den Ovarien bzw. Fehlen der Spermatogenese in 
den Roden und Atrophie der ZirbeL Nur die Epithelkorperehen waren ver
groBert. DaB die Blutdriisen bei lange dauernder Inanition an der allgemeinen 
Atrophie der Organe teilnehmen, ist durehaus verstandlieh. Das Hungerodem 
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beruht hauptsachlich auf dem EiweiBmangel der Kost. Es zeigt in dieser Hin
sicht weitgehende Analogien zum diabetischen Odem, wie die Untersuchungen 
von Falta und Quittner gezeigt haben. Auch Schittenhelmund Schlecht 
und spater Jansen haben diese Anschauung durch ihre Untersuchungen ge
stiitzt. DaB fiir die Genese dieser Odembereitschaft eine Insuffizienz der Schild
driise nicht in Betracht kommt, beweist schon der mangelnde Erfolg der 
Schilddriisentherapie. 

Was endlich die Beziehung der Fettsucht zu den Blutdriisen anbe
langt, so haben die vielen interessanten Beobachtungen der neueren Zeit eher 
Verwirrung gebracht. Man unterschied friiher eine thyreogene, eine hypo
physare, eine thymogene, eine epiphysare, eine genitelle und eine bei Neben
nierentumoren auftretende Form der endokrinen Fettsucht. Uber die Genese 
der bei Zirbeltumoren und bei Nebennierentumoren auftretenden Fettsucht, 
ferner der sogenannten thymogenen Fettsucht scheint mir vorderhand ein Urteil 
unmoglich. In der ersten Auflage dieses Buches habe ich die Anschauung ent
wickelt, daB auch das Inselorgan bei der Entstehung der Fettsucht eine Rolle 
spielen miisse - pankreatogene oder besser insulare Fettsucht. 1m XIII. Kapitel 
soll diese Frage ausfiihrlich diskutiert .werden. Hier mochte ich michnur auf 
einige Bemerkungen beschranken. Die Annahme einer insularen Fettsucht 
konnte durch die Erfolge der Insulinmastkur gestiitzt werden. Es konnte 
gezeigt werden, daB bei Magersiichtigen das Inselorgan auf die Zufuhr von 
Zucker nicht mit der gleichen iiberschieBenden Insulinproduktion antwortet 
wie bei normalen oder gar bei in Korpergewichtszunahme begriffenen Indivi
duen, daB bei mageren Individuen durch fortgesetzte Zuckerzufuhr diese An
sprechbarkeit allmahlich entwickelt werden kann und daB dann solche In' 
dividuen Korpersubstanz anzusetzen beginnen (Depisch und Hasenohrl). 
Es ist daher wohl denkbar, daB die Uberfiitterungsfettsucht mit einem solchen 
Training des Inselorgans einhergeht, ja es ware moglich, daB es Individuen 
gibt, bei denen die Disposition zur Fettsucht auf einer von vorneherein er
hohten Ansprechbarkeit des Inselorgans beruht. DaB die Fettsucht nicht zu 
den typischen Symptomen der Schilddriiseninsuffizienz gehort und daB der 
Erfolg der Schilddriisentherapie nichts fiir eine Genese der Fettsucht durch 
Schilddriiseninsuffizienz beweist, wurde bereits mehrfach betont. Der Ein
fluB der Schilddriise kann sich sogar, wie die folgenden Ausfiihrungen zeigen, 
in entgegengesetzter Richtung auBern. Beim Basedow fanden Depisch und 
Hasenohrl im Zustande der Abmagerung abnorm geringe Ansprechbarkeit 
des Inselorganes, trat dann unter dem EinfluB der Rontgen- oder Radium
bestrahlung der Schilddriise ein Umschwung ein und stieg die Korpergewichts
kurve an, so konnte gleichzeitig eine Zunahme der Ansprechbarkeit des Insel
organs beobachtet werden (Depisch.und Hasenohrl), die mit einer Steigerung 
des Turgors der Gewebe einherging (Falta und Hogler). Da man diese Er
scheinung bei manchen Fallen auch ohne therapeutische Beeinflussung der 
Schilddriise trotz Weiterbestehens der Basedowerscheinungen beobachten 
kann, ja da bei den ersterwahnten Fallen in der ersten Zeit der Zunahme die 
Erhohung des Grundumsatzes sich nicht andern muB, so spricht vieles dafiir, daB 
die Steigerung der Schilddriisenfunktion selbst zu dieser Mehrleistung des Insel
organes Veranlassung geben kann. Als sicherstehend kann angenommen wer
den, daB der Ausfall der Keimdriisenfunktion zur Fettsucht disponiert, welche 
beim Mann infolge einer eigenartigen Fettverteilung einen besonderen Typus 
aufweist (Dystrophia adiposogenitalis). Diese Fettverteilung weist darauf hin, 
daB entweder bestimmte Stellen des Korpers beim Wegfall der tonisierenden 
Wirkung des Keimdriiseninkretes besonders zum Fettansatz neigen oder daB 
diese Neigung durch Wegfall der Tonisierung nervoser Zentren hervorgerufen 
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wird. Derselbe Typ findet sich bekanntlich auch bei Erkrankungen in der 
Gegend der Hypophyse und bei experimentell gesetzter Lasion gewisser Zentren 
in der Regio subthalamica. Man hat daher zwischen einem hypophysaren 
und subthalamischen Typ unterschieden. Was den ersteren anbelangt, so wird 
fiir dessen Zustandekommen von manchen der Ausfall der· Adenohypophyse, 
von anderen der Ausfall des Infundibularorganes angeschuldigt. FUr die Be
deutung des Infundibularorganes treten besonders Biedl und Raa b ein. Sie 
nehmen an, daB das Inkret der Pars intermedia tonisierend auf ein Fettstoff
wechselzentrum in der Regio subthalamica wirke, bei Wegfall dieser Tonisierung 
komme es zu Fettsucht. Die an anderer Stelle genauer wiedergegebenen Unter
suchungen Raa bs sind von groBem IntereRse. Gegen ihre Deutung spricht 
vorderhand nur, daB das Pit. info bei der Fettsucht therapeutisch versagt, 
wahrend es doch beim Diabetes insipidus, bei dem ebenfalls der Wegfall der 
Tonisierung eines (diuresehemmenden) Zentrums durch Pit. info angenommen 
wird, wirksam ist. Die Beobachtung, daB sich die Dystrophia adiposo
genitalis sehr haufig bei allen moglichen zerebralen Storungen findet, laBt 
sich wohl im Sinne einer zerebralen Genese solcher Fettsuchtsformen ver
wenden. 1m gleichen Sinne spricht das Vorkommen von Dystrophia adiposo
genitalia zusammen mit anderen Entwicklungsanomalien (Polydaktylie und 
Retinitis pigmentosa), die wahrscheinlich zerebraler Genese sind. Auf tro
phische Einfliisse von seiten des Zentralnervensystems weisen ferner die sym
metrischen Lipome hin. Es handelt sich hier um eine regionar gesteigerte Fett
aviditat der Zellen, die der Schilddriisenbehandlung trotzt. Die Unterscheidung, 
weiche dieser Formen auf rein i1.ervos-trophische Einfliisse zuriickzufiihren 
sind und bei welchen inkretorische Einfliisse in Betracht kommen, ist heute 
kaum moglich. Auch bei der Adipositas dolorosa ware eine zentralnervose 
Genese durchaus denkbar. Die regellosen Veranderungen, die man in einzelnen 
Blutdriisen bei der Autopsie beobachtet, lassen sich jedenfalls im Sinne einer 
einheitlichen inkretorischen Genese dieser Erkrankung nicht verwenden. 

Dasselbe gilt auch fiir die Magersucht; auch hier ist die pathogenetische 
Bedeutung der Blutdriisen nicht in allen Fallen durchsichtig. Es gibt zweifellos 
FaIle von thyreogener Magersucht, das waren die FaIle, bei denen die Steige
rung der Schilddriisenfunktion iibergroB ist, oder solche, bei welchen die 
Reaktion des Inselorganes auf den Hyperthyreoidismus ausbleibt. Daneben gibt 
es zahlreiche FaIle von Magersucht, bei denen der Grundumsatz normal ist, aIle 
hyperthyreoidalen Symptome fehien und daher die thyreogene Entstehung 
ausgeschlossen werden kann. Unter diesen Fallen gibt es eine Gruppe mit 
Herabsetzung des Nahrungstriebes ohne ernstere Storung der Verdauungsorgane. 
Ob in solchen Fallen das Inselorgan allein erschiafft ist oder ob es sich - was 
wahrscheinlicher ist - hier um eine Teilerscheinung einer allgemeinen Asthenie 
handelt, ist noch nicht vollig geklart. Eine gewisse Beteiligung des Blutdriisen
systems ist also bei vielen Formen der Magersucht mehr als wahrscheinlich, 
nur ist es bei vielen Fallen sehr schwierig, zu entscheiden, ob es sich hier um eine 
primare Erkrankung oder eine sekundare Funktionsstorung derselben handelt. 
Hingegen gibt es eine trophische Beeinflussung des Fettstoffwechsels im Sinne 
eines Fettschwundes, die wohl mit eimir inkretorischen Wirkung nichts zu 
tun hat. Man bezeichnet dieses Krankheitsbild als Lipodystrophie; es wird 
ganz mit Unrecht von einigen Autoren als endokrin aufgefaBt . 

. Hier waren noch einige Bemerkungen iiber die :Bedeutung des Blutdriisen
systems fiir die Genese der Kachexieund iiber die Abgrenzung der endo
krinen Kachexie von anderen Kachexieformen anzuschlieBen. Bei manchen 
Formen von Kachexie steht die Erkrankung eineroder mehrerer Blutdriisen 
ganz im Mittelpunkt der Pathogenese. Vor allem gilt dies fiir die hypophysare 
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Kachexie bzw. fiir die multiple Blutdriisensklerose. Hier ist die Kachexie das 
wichtigste und konstanteste Symptom der Krankheit. Fast ebenso regel
ma.6ig bege~en wir einem gewissen Grad von Kachexie beim Morbus Addisonii, 
in den schweren Fallen tritt sie sogar sehr deutlich im Krankheitsbild hervor. 
Bei den anderen Blutdriisenerkrankungen kann die Kachexie volIig fehlen, 
es gibt aber wohl keine Blutdrusenerkrankung, die nicht unter Umstanden 
mit Kachexie einhergehen kann oder schlieBlich zu Kachexie fiihrt. Ob e::o zur 
Kachexie kommt, hangt hier von der Intensitat, von der Dauer der Erkrankung 
und wahrscheinlich von einer Menge konstitutioneller Faktoren ab, in die wir 
noch wenig Einsicht besitzen. Thyreoaplastische Individuen oder FaIle von 
Myxoedema adultorum haben immer, wenn sie lange Zeit nicht mit Schilddriisen
substanz behandelt worden sind, ein leicht kachektisches Aussehen. Ebenso 
kommt es bei lange dauernder Tetanie zur Kachexie. Ich verweise auf die Be
sprechung der Prognose der Tetanie im speziellen Teil. FaIle von schwerem 
Diabetes insipidus gehen oft in einem kachektischen Zustand zugrunde. In der 
Vorinsulinara konnte man haufig schwere FaIle von Diabetes mellitus beob
achten, die einen deutlichen Grad von Kachexie darboten, besonders wenn das 
Koma durch knappe Ernahrung hinausgeschoben wurde. Auch der Ausfall der 
Keimdriisenfunktion durfte zur Kachexie pradisponieren. Dies sehen wir beim 
friihzeitigen Altern, bei welchem eine gelungene Keimdriisensimplantation oder 
die Steinachsche Operation manchmal zu einem uberraschenden voriiber
gehenden Wiederaufbliihen fiihrt. 

Aber auch bei den Uberfunktionskrankheiten kommt es zur Kachexie, 
wenn die Funktionssteigerung sehr hochgradig und von langer Dauer ist. Einem 
solchen Ausgang in Kachexie begegnen wir manchmal bei der Basedow
schen Krankheit, fast regelmaBig bei der Akromegalie, wofern nicht interkurrente 
Krankheiten vorzeitig zum Tode fiihren. Bei Zirbeldruscn-, Nebennierenrinden
und Keimdriisentumoren ist der Ausgang in Kachexie eben falls haufig, doch 
liegt hier in der Natur des Tumors selbst meist schon ein Moment, das das Auf
treten der Kachexie zu erklaren vermag. Ob es Zustande von Hyperinsuli
nismus oder Hyperadrenalinismus oder Hyperparathyrinismus oder von Hyper
pituitrinismus gibt, die mit Kachexie einhergehen, ist nicht bekannt, doch 
scheint es mir sehr wahrscheinlich zu sein, daB jede chronische Inkretvergiftung 
schlieBlich zur Kachexie fiihrt. Hier liegt noch ein wenig bearbeitetes Feld 
experimenteller Forschung vor uns. 

Wenn auch bei vielen Fallen dieser inkretorischer Form der Kachexie die 
Zusammenhange noch wenig durchsichtig sind - am klarsten sind sie wohl 
bei der hypophysaren Kachexie, bei der wir unter dem EinfluB des Ausfalls 
des Adenohypophyseninkretes eine hochgradige Atrophie aller parenchymatosen 
Organe auftreten sehen - so zeigen uns die bisherigen Ausfuhrungen das eine 
mit Sicherheit, daB jede Erkrankung des Blutdrusensystems zur Kachexie 
disponiert. Es ist daher die Frage berechtigt, ob nicht jede Form der Kachexie 
- die Kachexie bei malignen Tumoren, bei chronischen Infektionen und Intoxi
kationen, bei chronischer Inanition, bei den Avitaminosen, bei den nichttumo
rosen Magen- und Darmerkrankungen, bei vorgeschrittener Arteriosklerose 
usw. - schlieBlich auf Storungen in der Funktion des Blutdriisensystems zu
riickzufiihren ist. Diese Frage scheint mir noch nicht spruchreif zu sein. Jeden
falls mahnt der Umstand, daB in vielen Fallen von Kachexie die Blutdriisen 
auf dem Sektionstisch volIig unversehrt gefunden werden, zur Vorsicht. Ob 
wir nun geneigt sind, einer solchen funktionellen Beteiligung des Blutdriisen
systems am Zustandekommen der Kachexie eine mehr oder weniger groBe Be
deutung zuzuschreiben, in klinischer Hinsicht bleibt von Wichtigkeit, daB 
bei jedem Fall von Kachexie unklarer Genese zwar an eine Erkrankung des 
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Blutdriisensystems zu denken ist, daB man aber nicht jeden solchen Fall ohne 
weiteres in den groBen Topf der pluriglanduHiren Insuffizienz werfen und sich 
mit dieser "Diagnose" beruhigen darf. Die von mir beschrieben~ FaIle von 
luetischer Kachexie, auf die im VI. Kapitel naher eingegangen werden solI, 
sprechen in dieser Hinsicht eine deutliche Sprache. 

C. Herz- und GefaJ3krankheiten. 
Die Einfliisse, die von den Blutdriisen auf den HerzgefaBapparat ausgehen, 

wurden im vorhergehenden Abschnitt bereits geschildert. Besonders deutlich 
sind die von der Schilddriise ausgehenden Einfliisse. Ich erinnere an die Brady
kardie und an die Hypotonie des Herzmuskels bei Myxodem, an die Tachy
kardie beirn Basedow und an die Storungen des Reizleitungsapparates. Die 
Abgrenzung gegeniiber primaren Erkrankungen des HerzgefaBapparates ist 
hier aber mei'lt nicht schwierig, da wir schon im Verhalten des Grundumsatzes 
ein wichtiges differentialdiagnostisches Kriterium besitzen. Dies gilt besonders 
von den vasomotorischen Neurosen, die oft ein basedowahnliches Symptomen
bild bieten. Schwieriger ist die Abgrenzung beziiglich der vaskularen Hypotonie 
bzw. Hypertonie. Bei Fallen von Hypotonie werden wir gewiB besonders sorg
fiiltig nach Addisonsymptomen fahnden, es ware aber wohl nicht richtig, jede 
Form von vaskularer Hypotonie auf eine Insuffizienz des Adrenalinsystems 
zuriickfiihren zu wollen. Was die vaskulare Hypertonie anbelangt, so wurde 
schon friiher erwahnt, daB man sowohl das Adrenalinorgan wie auch das In
fundibularorgan zu derselben in pathogenetischen Zusammenhang gebracht 
hat. Es ware anzunehmen, daB die durch eine Funktionssteigerung dieser Blut
driisen bedingte permanente Erhohung des Blutdruckes erst sekundar zu einer 
Arteriosklerose fiihren wiirde, wodurch dann der Zustand mehr oder weniger 
fixiert wird. Solche fixierte Formen lassen sich nach eigenen Erfahrungen schon 
dadurch erkennen, daB bei ihnen die Entziehung des Kochsalzes in der Kost 
keinen oder einen sehr viel geringeren blutdruckerniedrigenderi Effekt hat. Alle 
diese Fragen sind bisher aber noch wenig geklart, so daB mir das Vorkommen 
endokriner Formen von vaskularer Hypertonie noch nicht gesichert eracheint. 
Endlich ware noch zu erwahnen, daB manche Blutdriisenerkrankungen (Myx
odem, Diabetes) das Auftreten von Arteriosklerose begiinstigen. Ob aber die in 
manchen Fallen von Blutdriisenerkrankungen (H. Moo s e r in einem Falle von 
multipler Blutdriisensklerose, v. Reichmann und spater Morgenstern bei 
je einem FaIle von Hypophysenerkrankung) beobachtete Endarteriitis obliterans 
endokrin bedingt war, ist sehr unwahrscheinlich. 

D. Nierenkrankheiten und Odembereitschaft. 
Auftreten von EiweiB und ungeformten Bestandteilen irn Harn finden wir 

bei den typischen Blutdriisenerkrankungen nicht. v. Monakow hat einen Fall 
von hypophysarer Kachexie mitgeteilt, der mit Nephrose kombiniert war. 
Dieser Fall ist ganz vereinzelt; eS bestand ein tuberkuloses Grundleiden, so daB 
eS wohl sehr wahrscheinlich ist, daB es sich hier um eine tuberku16se Nephrose 
handelte. Die Annahme, daB manchen Formen von Nephrose ein Hypothyreoi
dismus zugrunde liegt - eine Annahme, die sich auf der entwassernden Wirkung 
des Thyreoidins in solchen Fallen aufbaut, - scheint mir - wie schon friiher 
ausgefiihrt wurde - nicht begriindet zu sein, da in solchen Fallen der Grund
umsatz nicht herabgesetzt ist und da durch Thyreoidinmedikation eventuell 
zwar die entwassernde Wirkung kochsalzfreier Kost beschleunigt, aber nicht 
wie beirn Myxodem eine Toleranz fiir Kochsalz erzielt wird. Auch in schwereren 
Fallen von Diabetes finden wir haufig eine ()dembereitschaft, die derjenigen 
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bei Inanition sehr ahnlich ist. Beide haben sicher mit einer FunktionsstOrung 
der Schilddruse nichts zu tun, sondern beruhen hochstwahrscheinlich auf einer 
endogen bzw. exogen bedingten Verarmung an EiweiB. Endlich gibt es seltene 
Falle von Quellungsbereitschaft, die auf Thyreoidinzufuhr entweder gar nicht 
oder unvollkommen reagieren. Die Annahme, daB sie hypophysaren oder sub
thalamischen Ursprungs sind, ist vorderhand noch ganz hYPQthetisch. 

E. Leberkrankheiten. 
Die Leber kann bei manchen Blutdrusenerkrankungen sehr verschieden

artige StOrungen ihrer Funktion erfahren oder pathologisch-anatomische Ver
anderungen (Hyperplasie bei Akromegalie, Fettleber bei Diabetes usw.) auf
weisen. DaB eine Kombination von Blutdrusenerkrankungen mit primaren 
Lebererkrankungen das Bild der ersteren sehr kompliziert gestalten kann, zeigt 
der Fall von Wagner und Parnas (Diabetes mit Lebertumor). Fur die An
nahme einer endokrinen Genese primarer Lebererkrankungen scheinen mir aber 
bisher alle Anhaltspunkte zu fehlen. Die Nierenatrophie und die Kleinheit 
der Schilddriise bei Leberzirrhose sind wohl sekundarer Natur. 

F. Magen -Darmkrankheiten. 
Auch am Magen-Darmkanal treten im Verlauf endokriner Krankheiten die 

verschiedenartigsten Symptome auf (Achylie des Magens und Obstipation beim 
MyxOdem, Hyperaziditat und wasserige Diarrhoen bzw. Fettstuhle beim Base
dow, Magendarmstorungen im Beginn des Coma diabeticum, manchmal Diar
rhoen bei Tetanie, die verschiedenartigsten Magendarmstorungen bei Addison 
usw.). Handelt es sich urn eine forme fruste der betreffenden Blutdrusen
erkrankung, so kann die Diagnose auf Schwierigkeiten stoBen. Manchmal 
wird der Erfolg der gegen die primare Blutdrusenerkrankung gerichteten Be
handlung die Situation klaren (vgl. z. B. die im II. Kapitel angefiihrten Falle 
von hartnackigen Diarrhoen, die durch Schilddrusenbestrahlung beseitigt 
wurden). 1m allgemeinen ist aber die Abgrenzung der Magendarmkrankheitcn 
von den Blutdriisenerkrankungen nicht schwierig. 

G. Knochenkrankheiten. 
Auch viele Knochenkrankheiten hat man mit dem Blutdrusensystem in 

pathogenetischen Zusammenhang gebracht. An erster Stelle stehen hier die 
Epithelkorperchen wegen ihrer Beziehung zum Kalkstoffwechsel. Man fand bei 
den verschiedensten Knochenkrankheiten Epithelkorperchenhyperplasie, so 
bei der senilen Osteoporose, bei der Ostitis fibrosa, bei der Ostitis deformans 
(Pagetsche Krankheit), bei einem Fall von multiplem Riesenzellsarkom des 
Knochensystems, ferner bei der Rachitis und Osteomalazie. In einzelnen Fallen 
hat man ~denome der Epithelkorperchen gefunden, ohne daB irgendwelche 
Krankheitserscheinungen von seiten des Knochensystems vorhanden waren. 
Schon diese Zusammenstellung zeigt, daB den gefundenen Veranderungen an 
den Epithelkorperchen nicht gut eine ursachliche Bedeutung fur die Genese 
dieser Knochenerkrankungen zukommen kann. Der Zusammenhang durfte 
vielmehr ein umgekehrter sein in dem Sinne, daB - wie Erdheim betonte -
die Epithelkorperchen hyperplasieren, weil sie starker arbeiten mussen. In diesem 
Sinne sprechen auch experimentelle Untersuchungen. 

Andererseits wurde die Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique (toxi
gene Osteoperiostitis ossificans nach Sternberg, Akropachie nach Hogler) mit 
der Hypophyse in Zusammenhang gebracht (Braun); bei hoheren Graden von 
Trommelschlagelfingern sollen nach diesem Autor immer auch akromegalc 
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Veranderungen vorhanden sein. In einigen Fallen fand er auch Verandetungen 
in der Hypophyse. F. Hogler hat diese Annahme mit Recht zuriickgewiesen, 
da die Veranderungen des Skeletts bei der Akropachie von denen bei Akromegalie 
vollkommen verschieden und die von Braun gefundenen Veranderungen in der 
Hypophyse nicht gleichartig und durchaus nicht regelmaBig sind. 

Ferner wurde ein eigenartiges Syndrom (Diabetes insipidus, Exophthalmus 
mit Defekten am Schadeldach, am Keilbeinkorper, am Darmbeinteller, an den 
Extremitatenknochen usw.) auf eine Erkrankung der Hypophyse zuriickge
fiihrt. Es ist wohl mehr als wahrscheinlich, daB in diesen Fallen die Knochen
erkrankung das primare ist und der Exophthalmus und Diabetes insipidus 
sekundar durch Druck infolge der Schadeldeformitat zustandekommt. 

Ebenso konnen wir mit voller Sicherheit annehmen, daB die Chondro
dystrophie nicht endokrin bedingt ist. 

Auf die Rachitis und Osteomalazie muB ich noch etwas naher eingehen. 
Bei der Rachitis sind es nicht nur die oben erwahnten Befunde von Hyperplasie 
der Epithelkorperchen, sondern das haufige Zusammenvorkommen von Rachi
tis und Tetanie, welche die Rachitis als eine Epithelkorperchenerkrankung 
erscheinen lieBen. Die Untersuchung des Stoffwechsels hat diese Annahme 
nicht bestatigen konn~n, da bei Rachitis der Blutkalk nicht vermindert ist, 
sondern das geanderte Verhaltnis von Ca/P. auf einer Vermehrung des P beruht. 
Die Befunde von Hyperplasie der Epithelkorperchen lassen sich viel unge
zwungener -wie bereits erwahnt - durch eineMehrinanspruchnahme der Epithel
korperchen erklaren. Die Anschauungen iiber die Pathogenese der Rachitis sind 
iiberdies in den letzten Jahren durch die Vitaminforschung in eine ganz andere 
Richtung gelenkt worden. Selbst wenn man wie M. Klotz Bedenken tragt, die 
experimentelle Rattenrachitis mit der menschlichen Rachitis zu identifizieren, 
so scheint mir die Auffassung der Rachitis als eine Endokrinose nicht gerecht
fertigt. Das haufige Zusammenvorkommen von Rachitis und Tetanie konnte 
in der Annahrne seine Erklarung finden, daB in vielen Fallen die Epithel
korperchen nicht imstande sind, den erhohten Anforderungen zu geniigen. 

In noch hoherem AusmaBe wurde das Blutdriisensystem zur Erklarung 
der Genese der Osteomalazie herangezogen. Den in manchen Fallen an den 
Epithelkorperchen erhobenen pathologisch-a:natomischen Befund habe ich bereits 
erwahnt. DaB in einzelnen Fallen von Osteomalazie tetanische Symptome auf
treten, konnte in der gleichen Weise wie bei der Rachitis erklart werden. Eine 
Tatsache, die in ihrer Bedeutung nicht gering eingeschatzt werden kann, ist 
die, daB - wie Fehling zuerst zeigte - viele Falle von puerperaler Osteo
malazie durch Ovariektomie geheilt werden. Man hat daher die Ursache der 
Osteomalazie in einer Funktionssteigerung der Ovarien gesehen bzw. man hat 
angenommen, daB in der Graviditat die Ovarien ihre Funktion abnormerweise 
nicht einstellen. In diesem Sinne solI auch die erhohte Fruchtbarkeit der an 
Osteomalazie leidenden Frauen, ferner die Zunahme der osteomalazischen Be
schwerden wahrend der Menstruation und eine starkere Ausbildung der sekundaren 
Geschlechtscharaktere sprechen. Die histologische Untersuchung der exstirpierten 
Ovarien hat bisher ganz verschiedenartige Veranderungen in diesen aufgedeckt, 
welche fiir die Annahme einer Vberfunktion keinen sicheren Anhaltspunkt geben. 
Auch die starkere Ausbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere findet 
sich durchaus nicht in allen Fallen (Louser, Guggisberg). Endlich darf 
nicht vergessen werden, daB es auch Falle von (nicht nur seniler) Osteomalazie 
gibt, welche durch die Kastration nicht geheilt werden. 

Von anderer Seite wurde der Thymusdriise (durch vorzeitige Involution) 
eine wichtige Rolle fiir die Entstehung der menschlichen Osteomalazie zuge
schrieben .. Scipiades verweist auf die Knochenveranderungen, die Klose, 
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Mati, Ranzi und Tandler u. a. bei thymektomierten Tieren gefunden haben. 
Diese Befunde werden aber von anderen Autoren auf den Mangel der thymekto
mierten Tiere an Lioht und Luft zuruokgefuhrt (Nordmann, Park und 
Mo. Clure). 

Von Honnioke wird das haufige Vorkommen von Sohilddriisenerkran
kungen bei Osteomalazie fiir . die Annahme eines genetisohen Zusammenhanges 
verwendet, dooh findet sioh bei der Osteomalazie keine Veranderung des 
Grundumsatzes. 

Die gunstigen Erfolge, die man mit lnjektionen von Adrenalin bei Osteo
malazie gesehen hat (Bossi), ferner giinstige Erfolge mit Pituitrinum info und 
das angebliohe gegensatzliohe Verhalten zwisohen. Akromegalie und Osteo
malazie (Ba b) gaben ferner die Veranlassung zur Aufstellung einer Neben
nieren- bzw. Hypophysentheorie der Osteomalazie. 

Die Versohiedenartigkeit der am Blutdrusensystem erhobenen Befunde 
hat endlioh zur unausbleibliohen Annahme einer pluriglandularen Storung, 
bzw. einer Storung im Gleiohgewioht des Blutdriisensystems gefiihrt. Mir per
sonlioh soheint aus dioser Versohiedenheit der Befunde der einzige SohluB ge
reohtfertigt, daB der osteomalazisohe ProzeB primar mit dem Blutdrusensystem 
nichts zu tun hat, daB er aber von den verschiedensten Blutdrusen aus sekundar 
leichtbeeinfluBbar ist. Auch bei der Osteomalazie weisen ja die experimen
tellen Untersuchungen und die klinischen Beobachtungen der letzten Zeit auf 
die Bedeutung der Vitamine hin, insbesondere die Erfahrungen, die man wahrend 
des Krieges uber das Auftreten der Hungerosteomalazie gemacht hat (H. Schle
singer u. a.). Sehr bemerkenswert sind ferner Beobachtungen, deren Kenntnis 
ich einer personlichen Mitteilung von W. Latzko verdanke, dahingehend, 
daB Falle von Osteomalazie, die durch Phosphortherapie geheilt worden waren, 
im Kriege wieder an Ostoomalazie erkrankten. lch moohte also glauben, daB 
bei bostehender Disposition den Blutdrusen nur eine auslosehde Rolle zufallt. 

H. Blutkrankheiten. 
Unter den Blutkrankheiten sind es Leukamie und Chlorose, deren Patho

genese mit dem Blutdriisensystem in Beziehung gebracht wurde. lch will auf 
die Annahme, daB das Wesen der Leukamie in einer Storung der Beziehung der 
innersekretorischen Organe untereinander beruht (0. Naegeli) nicht naher ein
gehen, da wooer klinische Beobachtungen nooh experimentelle Ergebnisse eine 
Grundlage fur diese Annahme bilden. Hingegen finden sich· bei der Chlorose 
mancherlei Beobachtungen, welohe eine gewisse Beziehung zum Blutdriisen
system moglioh erscheinen lassen. DieseBeobachtungen beziehen sioh haupt
sachlich auf die Genitalsphare. Sohon die alteren Statistiken von Stieda, 
von W. H. Freund und von v. N oorden ergeben, daB ein relativ groBer 
Prozentsatz von chlorotisohen Madchen Entwicklungshemmungen des Genitales 
aufweist: mangelhafte Entwioklung des auBeren Genitales, wenig vorsprin
genden Mons veneris, flaohe Nates, sohmale Labia majora, woduroh Scham
lippen und Klitoris freigelassen werden, evtI. enge Soheide, mangelhafte Ent
wicklung des Uterus, der Briiste usw.; dazu kommt noch, daB die Chlorose 
ausschlieBlich beim weiblichen Geschleoht vorkommt und daB der Beginn 
derselben immer in die Pubertatszeit oder in die ihr folgende Zeit der Aus
reifung des weiblichen Organismus fallt. Auf Grund dioser Tatsachen hat 
v. N oorden zum erst en Male eine Storung der Keimdriisentatigkeit fur das 
Zustandekommen der Chlorose als wesentlich erklart. 

Naoh v. N oorden beruht die Chlorose auf einer teils angeborenen, teils 
erworbenen Sohwaohe der blutbildenden Organe, infolge deren os in der Periode 
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der sexuellen Reifung von den weiblichen Sexualorganen her zu StOrungen in 
der Blutbildung kommt. Normalerweise flieBen von den weiblichen Keimdriisen 
den blutbildenden Organen Erregungen zu. Ausfall oder Abschwachung der 
inneren Sekretion des Ovariums fiihre zur Chlorose. Von der Beobachtung 
ausgehend, daB der sonstige chlorotische Symptomenkomplex mit annahernd 
normalem Blutbefund einhergehen konne, hat Morawitz die Anschauung 
vertreten, daB die Blutveranderung bei der Chlorose nur ein Symptom und nicht 
das Wesen der Krankheit darstellt und die Ursache in einer Starung der Wechsel
wirkung im Blutdriisensystem vermutet. Kottmann glaubte, daB durch eine 
Abschwachung der inneren Ovarialsekretion eine mangelhafte Eisenassimilation 
stattfindet. Charrin und Ville min nahmen an, daB die Chlorose auf einer 
menstruellen Autointoxikation beruhe, wobei Ville min dem inneren Sekret 
des Corpus luteum hamolytische Eigenschaften zuschrieb. Auch O. Naegeli 
hat sich der Blutdriisentheorie angeschlossen; er sieht in der Chlorose die Folge 
einer zu langsamen Entwicklung der interstitiellen Ovarialdriise, wodurch andere 
innersekretorische StOrungen entstiinden. Die Ursache dieser Entwicklungs
starung sei ererbt. Fiir die Blutdriisengemise wurde auch herangezogen, daB bei 
manchen Fallen von Chlorose die Schilddriise eine Anschwellung zeigt und 
daB sich manchmal sogar leichte Basedowsche Symptome finden. 

In der ersten Auflage dieses Buches habe ich darauf hingewiesen, daB gegen 
die Annahme einer verminderten Ovarialfunktion als Ursache der Chlorose 
sich mancherlei gewichtige Einwande vorbringen lassen. Einerseits gibt es 
unter den Chlorotischen eine betrachtliche Zahl, bei denen das Genitale normal 
entwickelt ist. Ferner finden sich bei den Chlorotischen meistens die sekundaren 
Geschlechtscharaktere ganz normal entwickelt, der SchluB der Epiphysen
fugen ist nicht verspatet, es fehlen eunuchoide Dimensionen des Karpers. 
Nach Tandler ist der EpiphysenschluB sogar sehr haufig verfriiht, es finde 
sich daher besortdere Kurzbeinigkeit und auch das Verhalten anderer Ge
schlechtsmerkmale deute auf eine gewisse Friihreife hin. Was das VerhaIten 
der Menstruation anbelangt, so gibt es allerdings sehr zahlreiche FaIle, bei denen 
die' Menstruation vor dem Eintritt der Chlorose noch nicht aufgetreten ist, 
bzw. mit dem Eintritt der Chlorose aufhart (v. N oorden und v. J agic). Es 
gibt aber auch FaIle mit valIig normaler Menstruation, ja sogar FaIle mit abnorm 
starker Menstruation. Schon Trousseau hat solche FaIle von menorrhagischer 
Chlorose beschrieben. In solchen Fallen wurden die Ovarien vergraBert gefunden 
und fiel ein groBer Follikelreichtum auf. Ferner sprechen auch die experimentellen 
Untersuchungen (Monaro, Breuer und v. Seiller) gegen die obige Annahme, 
da Exstirpation der Ovarien bei jungen in der Entwicklung begriffenen 
Runden zwar zu einem voriibergehenden gleichmaBigen Absinken der Hamo
globinmenge und Erythrozytenzahl, niemals aber zu dem fiir die Chlorose 
typischen Blutbild fiihrt. Diese Beobachtungen zeigen, daB eine Verminderung 
der Ovarialfunktion bei der Chlorose nicht gesetzmaBig ist und daher nicht die 
Ursache der Chlorose sein kann. Auch fiihrt der Eunuchoidismus weder beim 
weiblichen noch beim mannlichen Geschlecht jemals zur Chlorose. Gegeniiber 
dieser Anschauung habe ich die Vermutung ausgesprochen, daB bei der Chlorose 
gerade das Gegenteil, namlich eine iiberstiirzte Ovulation vorhanden sei oder 
daB iiberhaupt das Einsetzen der Tatigkeit des Follikelapparates, das ja 
mit gewaltigen Umwalzungen im weiblichen Organismus einhergeht, bei nicht 
kraftigen Individuen zu einer voriibcrgehenden oder langer dauernden Er
schapfimg des blutbildenden Apparates fiihre. Der Umstand, daB bei vielen 
Fallen die Menstruation ausbleibt, ware nach dieser Anschauung nur als eine 
Folge der Erschapfung des Organismus aufzufassen. Ich verwies damals auf 
einen von Hastings Gilford beobachteten Fall von kindlichem Riesenwuchs 
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mit sexueller Friihreife und Chlorose, der durch diese Anschauung seine Er
kla.rung finden konnte. Auch die haufig beobachtete Steigerung der Schild
driisentatigkeit lasse sich viel eher auf diese Weise erklaren. 

Ich habe die auseinandergehenden Anschauungen iiber die Stellung der 
Blutdriisen in der Pathogenese der Chlorose hier nur kurz erwahnt und auf 
eine ausfiihrliche Darstellung vf;lrzichtet, weil keine dieser Anschauungen vorder
hand geniigend gestiitzt ist. Schon der Umstand, daB die Chlorose im Laufe 
des letzten Dezenniums allmahlich zu den groBten Seltenheiten wurde (ich 
habe seit dem Erscheinen der ersten Auflage nicht einen einzigen Fall mehr 
zu Gesicht bekommen), spricht dafiir, daB die Blutdriisentheorien (inklusive 
meiner eigenen) den Kern der Sache nicht treffen . 

. T. Hautkrankheiten. 
Wie friiher geschildert wurde, iibenmanche Blutdriisen einen weitgehenden Ein

fluB auf die Trophik und die Funktion der Raut und ihrer Anhangsgebilde aus. 
Der Zusammenhang ist hier klar, denn diese Veranderungen sind regelmiiBige 
Symptome der betreffenden Krankheiten und bilden sich wieder zuriick, wenn die 
Krankheiten ausheilen oder eine wirksame Inkretersatztherapie eingeleitet wird. 

Daneben gibt es eine Gruppe von Krankheitserscheinungen an der Raut, 
bei denen der Zusammenhang mit den Erkrankungen der Blutdriisen schon 
weniger sicher ist. Es sind dies Krankheiten, die sehr haufig aber nicht regel
maBig bei gewissen Blutdriisenerkrankungen auftreten. Rierher gehoren die 
Komedonen, die sich sehr haufig in der Zeit der Geschlechtsreife entwickeln. 
Ebenso haufig finden sie sich bei Nebennierenrindentumoren, bzw. bei Neben
nierenrindenhyperplasie, also bei einer gewissen Form der pramaturen Ent
wicklung bzw. beirn Hirsutismus. Rierher gehoren ferner die Ekzeme und Der
matitiden, die bei manchen Individuen haufig wahrend der Menstruation auf
treten, ferner die Ekzeme, die Furunkulose und die Balanitis bei Zucker
kranken. Auch das Xanthom, das man hau£ig bei Zuckerkranken antrifft, 
kann hierher gezahlt werden. In allen diesen Fallen handelt es sich nicht um 
typische Blutdriisensymptome. Das haufige Auftreten dieser Krankheiten 
bei gewissen Blutdriisenerkrankungen weist aber darauf hin, daB diese eine 
besondere Krankheitbereitscha£t herbeifiihren, die das Auftreten dieser Er
krankungen begiinstigt. Diese Auffassung wird dadurch bestarkt, daB durch 
eine gegen die betref£ende Blutdriisenerkrankung gerichtete spezifische Therapie 
diese Krankheiten. sehr haufig zur Abheilung gebracht werdt;ln. Auch das 
Xanthoma diabeticum bildet sich unter Insulinbehandlung zuriick (Chauf
fard, La b be u. a.). Hingegen diirfte die Xanthose mit der Storung irn Zucker
stoffwechsel iiberhaupt nicht zusammenhangen, sondern auf alimentare Ein
fliisse zuriickzufiihren sein, da sie auch bei Nichtdiabetikern bei reichlichem 
Karotingehalt der Kost vorkommt. 

Bei einer dritten Gruppe von Rautkrankheiten ist aber der Zusammenhang 
mit dem Blutdriisensystem ganz unsicher. Aus dem Umstand, daB diese Krank
heiten manchmal bei Blutdriisenerkrankungen vorkommen bzw. manchmal Blut
driisensymptome zeigen oder aus dem Umstand, daB manchmal eine eingeleitete 
Inkrettherapie einen gewissen Erfolg aufzuweisen hat, haben viele Autoren 
auf einen Kausalnexus geschlossen und sind manmal so weit gegangen, solche 
Hautkrankheiten den Blutdriisenerkrankungen zuzuzahlen. Ich mochte mich 
hier nur auf wenige Beispiele beschranken. So wurde z. B. von Naegeli beim 
Keratoma palm. et plant. eine Herabsetzung des Grundumsatzes beobachtet 
und deshalb diese Krankheit auf einen Hypothyreoidismus zuriickgefiihrt. 
Aber auch bei der Ichthyosis wurde Herabsetzung des Grundumsatzes be
obachtet. Die Autopsie ergab in einigen Fallen auch pathologische Veranderungen 
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in der Schilddriise. Auch fiir die Ichthyosis wurde daher ein Zusammenhang 
mit einer Schilddriisenerkrankung konstruiert. P. Castellano und N. Pende 
nehmen an, daB bei der idiopathischen Atrophie der Haut Hypoadrenalinismus 
eine gewisse Rolle spiele. H. Petersen nimmt an, daB die kongenitale, fami
liiire, hereditare Alopezie auf der Basis eines Hypothyreoidismus beruhe. Auch 
G. Nobel fiihrt einen Fall von Alopecia areata auf StOrungen der inneren Sekre
tion zuriick. W. Broch fUhrt die Psoriasis auf die Hypofunktion der Thymus
driise zuriick, nachdem Lamberger bei Injektion von Thymuspraparaten 
iiber giinstige Erfolge berichtet hatte. Impetigo herpetiformis findet sich hiiufig 
bei Graviditat, ferner manchmal bei Hypophysenerkrankungen und bei Tetanie; 
Br. Bloch sah einen Fall von Kalzinosis der Haut mit Tetanie. Von Miescher 
und J adassohn wurden je 2 FaIle von Akanthosis nigricans beschrieben, 
die familiar auftraten. Von dem ersten Paar litt der eine auch gleichzeitig an 
Imbezillitat, Hypertrichosis, Zahndefekten und Diabetes. Von dem anderen 
Paar litten beide an Fettsucht und Intelligenzdefekten. Fiir die Auffassung, 
daB diese Krankheiten den Blutdriisenerkrankungen zugehoren, liegt meines 
Erachtens kein Anhaltspunkt vor. Ich mochte deshalb die tieferen Zusammen
hange, die in dem zeitweilig kombinierten Auftreten dieser verschiedenen Krank
heitstypen bestehen, nicht verkennen. Einerseits kann das Bestehen einer 
Blutdriisenerkrankung die Disposition fiir das Auftreten einer Hautkrankheit 
erhohen, wie wir dies fiir die zweite Gruppe angenommen haben, andererseits 
spielen trophische Einfliisse bei den Hautkrankheiten eine wichtige Rolle. Wir 
miissen dann in letzter Linie auf Storungen im vegetativen Nervensystem 
zuriickgreifen, welch letzteres fiir die Trophik der Blutdriisenvon ebenso groBer 
Bedeutung ist. Wie wenig die Annahme berechtigt ist, diese Krankheiten 
auf die Erkrankung einer Blutdriise oder gar auf eine pluriglandulare Erkran
kung zuriickzufiihren, zeigt schon der Umstand, daB ein und dieselbe Blut
driise fiir das Zustandekommen sehr verschiedenartiger Krankheiten ange
schuldigt wird und daB bei verschiedenen Fallen ein und derselben Krankheit 
ganz verschiedene Blutdriisensymptome verzeichnet werden. 

Dasselbe wie fUr die Haut gilt auch fUr ihre Anhangsgebilde, insbesondere 
fUr die Nag e l. Dystrophie derselben wird sehr hiiufig ohne geniigenden Grund 
als endokrin bedingt angesehen. Der ablehnende Standpunkt J. HeIlers 
scheint mir durchaus richtig. 

K. Krankheiten der Sinnesorgane. 
Bei der Abgrenzung der Krankheiten der Sinnesorgane gegeniiber den Blut

driisenerkrankungen glaube ich mich kurz fassen zu konnen. Wir konnen hier 
dieselbe Gruppierung wie bei den Hautkrankheiten vornehmen. Auch hier 
gibt es Krankheitserscheinungen, die als mehr oder weniger regelmaBige Sym
ptome bei gewissen Blutdriisenerkrankungen auftreten. Was das Auge anbe
langt, so gehort hierher der Keratokonus beim Myxodem, die Amblyopie beim 
schweren Diabetes mellitus. Auch den Star bei Diabetes und bei Tetanie konnen 
wir wohl mit Recht hierher rechnen, vielleicht auch den Altersstar (ich ver
weise auf die friiher erwahnten Beobachtungen von Harms). Ferner gehort 
wohl hierher die Pigmentbildung in der Konjunktiva und in den Augenlidern bei 
Addisonscher Krankheit. 

Was das Ohr anbelangt, so gehort wohl jene Schwerhorigkeit hierher, die 
bei starker myxodematoser Schleimhautschwellung eintritt. 

Alie diese Erscheinungen pflegen, woferne sie nicht zu definitiven Verande. 
rungen gefiihrt haben, unter einer spezifischen Ersatztherapie gewohnlich zu
riickzugehen. Selbst eine bereits bestehende Linsentriibung beim Diabetes 
kann sich unter Insulin zuriickbilden (E. Grafe). 
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Zur zweiten Gruppe konnen wir z. B. entzundliche Veranderungen an der 
Konjunktiva, vielleicht auch an der Iris, die man ofter beim Diabetes mellitus 
beobachtet, rechnen; vielleicht gehort hierher auch das zeitweilige Auftreten 
-von Retinitis, Netzhautabhebung und retro- bzw. endobulbarer Neuritis bei 
Schwangerschaft. Das haufige V orkommen dieser Krankheiten bei den Er
_krankungen der Blutdriisen bzw. in der Pubertat ware durch eine dadurch 
bedingte Krankheitsbereitschaft zu erklaren. 

Aus der dritten Gruppe mochte ich als Beispiel vor allem das Glaukom er
wahnen. Lagrange hat zweimal Glaukom mit paroxysmaler Hemikranie bei 
-cinem FaIle von Basedow bzw. von Raynaudscher Krankheit beobachtet und 
-durch Einverleibung von Ovarialsubstanz Heilung gesehen. Von anderer Seite 
wird die Sohilddriise als Erzeuger des Glaukoms angeschuldigt auf Grund 
,der Beobachtungen von Hertel,der bei Hyperthyreoidismus den Augen
·druck erniedrigt, bei Hypothyreoidismus erhOht fand. Der Umstand, daB die 
Schilddriisentherapie beim Glaukom nur manchmal und vorubergehend Erfolge 
,aufweist und daB bei typischen Fallen von Myxodem niemals Glaukom auf tritt, 
hindert diese Autoren durchaus nicht, das Glaukom als hypothyreoidales Sym
ptom anzusehen. Andere Autoren nehmen sogar an, daB auch Insuffizienz anderer 
Blutdriisen (Hypophyse, Keimdriisen, Pankreas, Nebennieren) zu Glaukom 
:£iihren konnen (Imre jr., B. Friedenberg u. a.). Ebenso scheint mir die Blut
,driisentheorie der Ophthalmoangiogrinosis (innersekretorisch bedingte Rotung 
·der Bindehaut und der Epiphora) auf schwachen FuBen zu stehen. 

Hingegen durfte sich die Frage, wieweit der Myotoniestar auf endokriner 
.Basis entsteht, vorderhand schwer entscheiden lassen. Soweit es FaIle betrifft, 
-bei denen die Myotonie mit Tetanie und den fur Tetanie typischen Verande
rongen des Kalkstoffwechsels einhergeht (Hesse und Phleps) - dabei fand 
.sich haufig auch Kalkarmut der Knochen und auffallenderweise auch Hoden
otLtrophie - ist woW dieser Star als Tetaniestar aufzufassen. Bei den anderen 
Fallen konnte man vielleicht einen latent en tetanischen Zustand annehmen, 
jedenfalls ist bemerkenswert, daB der Myotoniestar im Spaltlampenbild groBe 
Ahnlichkeit mit dem Star bei postoperativer Tetanie zeigt (C. H. Sattler). 

Ebensowenig laBt sich wohl bisher ein sicheres Urtei! uber die endokrine Theorie 
der Otosklerose (Frey u. a.) gewinnen. Es ist sehr bemerkenswert, daB erbliche 
blaue Sklera mit enormer Knochenbruchigkeit und Otosklerose zusammen vor
kommt und daB man in zahlreichen Fallen von Otosklerose leichte tetanische 
Symptome und eine Herabsetzung des Kalkspiegels im Blute gefunden hat 
(Leicher); ob man deshalb jeden Fall von Otosklerose als endokrin bedingt auf
fassen darf, ist wohl sehr unwahrscheinlich (vgl.auch J. Bauer undC. Stein). 

L. Vegetationsstorungen. 
Unter dieser Annahme wurden eine Reihe sehr verschiedener Krankheitsbilder 

zusammengefaBt, die eine Storung in der Entwicklung des Organismus gemeinsam 
haben. Hierher wurden u. a. die Chondrodystrophie, der Mongolismus, gewisse 
Formen des Zwergwuchses und der Infantilismus gerechnet. Was die Chondro
dystrophie anbelangt, so wurde bereits bei den Knochenerkrankungen darauf 
hingewiesen, daB sie mit einer Erkrankung der Blutdriisen nichts zu tun hat. 
Den Mongolismu.s betrachtet man heute als ein Degenerationsprodukt, dem aller
dings eine stark thyreogene Komponente beigemischt sein kann. Er solI 
deshalb im XII. Kapitel etwas ausfuhrlicher besprochen werden. 

Was ferner den Zwergwuchs anbelangt, so hat sich in den letzten Jahren 
immer mehr und mehr die Erkenntnis durchgerungen, daB ein groBer Teil der 
Falle von Zwergwuchs hypophysarer Genese ist. Auch die Erkrankung anderer 
Blutdriisen im fruhen Kindesalter kann zum Zwergwuchs fuhren (Zwergwuchs 
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bei Thyreoaplasie bzw. bei friihinfantilem Myxodem). Ob destruktive Er
krankungen der Nebennierenrinden zu Zwergwuchs fiihren konnen, ist noch 
nicht sicherstehend. Neben diesen endokrinen Formen gibt es aber viele FaIle 
von Zwergwuchs, bei denen die endokrine Genese entweder auszuschlieBen 
oder zumindest sehr zweifelhaft ist. Hierher gehort der primordiale Zwerg
wuchs. Diese FaIle zeichnen sich durch abnorme Kleinheit (schon bei del' 
Geburt) aber sonst durch vollkommen normale Entwicklung aus. Unter den 
fmher zum Paltaufschen Zwergwuchs gezahlten Formen sind viele, die wil' 
heute zu den hypophysaren Zwergen rechnen. Es gibt aber auch viele FaIle 
darunter, die sich von den hypophysaren Zwergen wesentlich unterscheiden 
(rechtzeitiger SchluB der Epiphysenfugen, normale Genitalentwicklung). In 
diesen Fallen konnen wir also das Blutdriisensystem nicht ohne weiteres fiir die 
Entstehung des Zwergwuchses anschuldigen. Ais nicht endokrin sind ferner die 
FaIle von rachitischem Zwergwuchs zu betrachten. Nach Breus und Kolisko 
finden sich hier neben der Hemmung im Langenwachstum regelmaBig auch 
Verkriimmungen, die Knochen sind unter Umstanden weich und biegsam, "die 
Storung der periostalen Ossifikation tritt gegeniiber der enchondralen in den 
Vordergrund" die Epiphysenfugen konnen in solchen Fallen lange offen bleiben. 
Doch gibt es auch FaIle, die im Rontgenbild eine pramature Synostose der 
Epiphysenfugen zeigen (Gulecke). In frischeren Fallen findet man im Ront
genbild die Grenzen zwischen dem Knochenkern und dem Knorpel verwachsen, 
ferner an Stelle der Epiphysen auffallend breite, helle Zonen, offenbar iiber
maBig gewuchertem Knorpel entsprechend (Joachimsthal). Das Verhalten 
der Epiphysenfugen und der Knochenkerne ist daher je nach der Intensitat 
des Prozesses, je nach der Lebhaftigkeit der abnormen Knorpelwucherung und 
der reparatorischen Vorgange verschieden. Charakterisiert ist der rachitische 
Zwergwuchs durch die nie fehlenden Zeichen der abgelaufenen Rachitis und 
durch die normale Entwicklung der Intelligenz und der Genitalsphare. Am 
hartnackigsten halten sich die Versuche, den echten Infantilismus unter die 
pluriglandularen Erkrankungen einzurechnen. Da ein pathologisch-anatomisches 
Korrelat hierfiir nicht beizubringen war, so nahm man eine Storung des Blut
driisengleichgewichts an. Diese Auffassung halte ich nicht fUr richtig. Beim 
echten Infantilismus entwickelt sich der Organismus infolge einer ihn im fotalen 
oder postf6talen Leben tre£fenden Schadigung iiber die kindliche Entwicklungs
stufe nicht hinaus. An diesem Zumckbleiben partizipiert das Blutdriisensystem 
ebenso wie das Zentralnervensystem und wie jedes andere Organ des Korpers. 
Es liegen aber g~ keine Anzeichen vor, daB das Blutdriisensystem fehlerhaft 
funktioniert, dies gilt auch von den Keimdriisen; sie funktionieren, aber nur 
wie in einem kindlichen Organismus; wiirden sie nicht funktionieren, so wiirden 
Genitale und Dimensionen des Korpers enuchoid, aber nicht infantil sein. 
Darauf solI im XII. Kapitel ausfiihrlich eingegangen werden. 

Hierher k6nnen wir endlich auch den endemischen Kretinismus rechnen. 
Wenn es auch zweifellos ist, daB in del' Pathogenese des endemischen Kreti
nismus die Schilddriiseninsuffizienz eine sehr wichtige Rolle spielt, so gibt es 
doch andererseits zahlreiche Momente, welche gegen eine ausschlieBliche thyreo
gene Auffassung sprechen. Dies zeigt uns schon der Vergleieh zwischen einer 
Reihe von Individuen von Thyreoaplasie, die aus den verschiedensten Landern 
stammend eine groBe Ahnlichkeit untereinander aufweisen und von Kretins, 
bei denen die auBere Erscheinungsform wesentlieh versehieden ist. Mit dieser 
auBeren Erscheinungsform steht der Grad der VerblOdung oft in nur geringem 
Zusammenhang, dazu kommt noeh, daB myxodematose Symptome bei manehen 
Kretins fast vollstandig fehlen, daB auch die Waehstumsstorung sich quanti
tativ und qualitativ durehaus nieht mit derjenigen bei Thyreoaplasie deekt, 
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daB auch die Hypophyse ofters kropfig entartet ist und daB die Schilddriisen
therapie sehr haufig versagt. Es ist daher wahrscheinlich, daB die kretinogene 
Noxe nicht nur auf die Schilddriise, sondern auch auf andere Organe, insbe
sondere auf das Zentralnervensystem direkt schadigend einwirkt. 

Pluriglandulare Storungen. 
Von diesem in den vorhergehenden Ausfuhrungen gewonnenen Standpunkt 

wollen wir nun endlich an die Frage der sogenannten pluriglandularen Storungen 
herantreten. Die Lehre, daB es sich bei den meisten Blutdrusenerkrankungen 
um pluriglandulare Storungen handelt, ging von Frankreich aus. Claude und 
Gougerot haben zuerst auf Grund klinischer Beobachtungen und einzelner 
pathologisch-anatomischer Befunde den Begriff der "insuffisance pluriglandulaire" 
gepragt. Von der Beobachtung ausgehend, daB unter Umstanden mehrere Blut
driisen gleichzeitig erkranken, haben sie den Nachweis zu erbringen versucht, 
daB bei den verschiedensten Blutdrusenerkrankungen sich fast regelmaBig 
Symptome finden, die. darauf hinweisen, daB auch andere Blutdriisen gleich
zeitig erkrankt sind. Die Lehre von Claude und Gougerot hat sehr bald 
Anhanger gefunden. Die Richtung wird durch die Einteilung der Blutdriisen
erkrankungen, die Laignel-Lavastine gab, charakterisiert. Laignel-Lava
stine unterschied Syndromes pluriglandulaires it predominance thyreoidienne, 
it predominance hypophysaire, it predominance genitale et sans predominance 
marquee. CIa ude und Gougerot haben ihre Lehre noch weiter ausgebaut, indem 
sie darauf hinwiesen, daB auch "Oberfunktionszustande mehrerer Blutdriisen gleich
zeitig vorkommen konnen und daB sich nicht selten "Oberfunktionszustande der 
einen Blutdriise mit Ausfallserscheinungen anderer im klinischen Bild kombi
nieren. Sie unterschieden sieben Kategorien von Blutdriisenerkrankungen: 

1. Syndromes uniglandulaires avec lesion pluriglandulaire, z. B. das klassische 
Myxodem; 

2. Syndromes pauciglandulaires, d. h. Vorherrschen der Erkrankung einer 
Blutdruse, aber schon deutliche Veranderungen in den anderen; 

3. Syndromes d'insuffisance pluriglandulaire sans predominances; 
4. Syndromes d'hyperfonction pluriglandulaire, z. B. die Akromegalie: 

Hyper- oder Dysfunktion der Hypophyse mit Hyperfunktion der Schilddriise, 
Nebenniere usw.; 

5. Syndromes pluriglandulaires de balancement, d. h. eine "Oberfunktion, 
die sich' kompensatorisch auf einen primaren Funktionsausfall hin entwickelt, 
z. B. eine Basedowsche Krankheit, die einer "Hypoovarie" folgt; 

6. Syndromes pluriglandulaires disharmoniques, z. B. Basedowsche Krank
heit, kombiniert mit Myxodem und Hypoovarie; 

7. Cas d'attente it syndromes frustes. 
Gougerot ging noch weiter, indem er auch die Drusen mit auBerer Se

kretion in die pluriglandularen Syndrome mit einbezog, z. B. beschrieb er ein: 
syndrome de Mikulicz, lacrymo-parotidien avec symptomes d'hypoovarie evi
dente, hypothyreoidie et hypoepinephrie probable. Von den Anhangern CIa udes 
und Gougerots wurden auch die Trophoneurosen miteinbezogen. So erklarte 
z. B. Siccard und Roussy (spater auch Berkowitsch) einen Fall von Der
cumscher Krankheit durch eine insuffisance ovarothyreoidienne. Aus diesen 
Anschauungen haben Renon und Delille weitgehende therapeutische Konse
quenzen gezogen, indem sie eine opotherapie associee bei solchen Zustanden 
dann vorschlugen, wenn der therapeutische Versuch mit einfacher Opotherapie 
versagte. So erwies sich z. B. diesenAutoren in einem Falle von Dercumscher 
Krankheit Ovarialsubstanz, ebenso spater Thyreoidin wirkungslos, hingegen 
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wirkte die kombinierte Darreichung dieser beiden Mittel. Ein Fall von My
asthenie bulbospinale soIl durch kombinierte Darreichung von Ovarial- und 
Hypophysensubstanz gebessert worden sein, eine Sklerodermie durch Thyreoidin 
und Ovarialsubstanz, die Basedowsche Krankheit ging in einem FaIle auf 
Darreichung von Hypophysen- und Ovarialsubstanz zuriick, ein Fall von Akro
megalie wurde durch Ovarialsubstanz und Thyreoidin·wesentlich gebessert usw. 
R. Dupuy verwendete bei,in der Entwicklung zuriick- oder stehengebliebenen 
Individuen die Polyopotherapie und will nach 1/2-ljahriger Behandlung auf
fallende Besserung gesehen haben. Die Verwischung aller nosologischen Ein
heiten ging so weit, daB Grasset sagte: die Insuffizienz einer Blutdriise wird 
immer mehr und mehr eine Seltenheit oder eine "creation artificielle", die Gruppe 
der insuffisances pluriglandulaires verdrangt immer mehr aIle -anderen und wird 
sie vielleicht einmal ganz ersetzen. 

Auch in Frankreich haben sich sehr bald Stirnmen gegen solche Ubertrei
bungen erhoben. Roussy z. B. verhielt sich sehr reserviert, er sprach von einer 
geistreichen Hypothese, es fehle aber noch an methodischen Sektionen. 

lch habe die Schilderung, die ich in der ersten Auflage dieses Buches von 
der Entwicklung dieser Lehre gab, fast wortlich iibernommen, weil diese Lehre 
auch heute noch nicht iiberwunden ist 1. Das haben die Ausfiihrungen in dem 
vorhergehenden Abschnitt gezeigt, aus denen hervorgeht, daB auch heute noch 
die Neigung besteht, einerseits die meisten Blutdriisenerkrankungen als Er
krankungen des ganzen Systems aufzufassen und andererseits die verschiedensten 
Erkrankungen anderer Organe oder Organsysteme, bei denen mehr oder weniger 
sichere Symptome von seiten des Blutdriisensystems auftreten, den Blutdriisen
erkrankungen zuzuzahlen, ja sogar diese Blutdriisensymptome in den Mittel
punkt der Pathogenese zu stellen. 

Es kann nun gar kein Zweifel dariiber bestehen, daB der oben geschilderten 
Lehre ein wahrer Kern innewohnt, denn tatsachlich ist es oft nicht moglich, 
aIle Blutdriisensymptome, die bei den Blutdriisenerkrankungen, auch solchen 
von ganz besonderem Typus, auftreten, einer Blutdriise zuzuzahlen, meist 
gehoren zu dem typischen Symptomenbild auch Symptome, die auf andere 
Blutdriisen hinweisen. Bei den innigen Wechselbeziehungen, die funktionell 
zwischen den einzelnen Blutdriisen bestehen, kann dies ja gar nicht anders 
sein. Nehmen wir als .Beispiel einElll Fall von postoperativem Myxodem, so 
werden wir aus dem Umstand, daB die Keimdriisen ihre Funktion einstellen, 
dooh nicht den SchluB ziehen diirfen, daB auch letztere durch die Operation 
geschiidigt wurden. Sie stellen eben deshalb ihre Funktion ein, weil der be
lebende EinfluB des Schilddriiseninkretes fehlt, ihre Tatigkeit liegt ebenso dar
nieder wie die anderer Organe. Wenn wir, um ein anderes Beispiel heranzu
ziehen, finden, daB bei der Addisonschen Krankheit Symptome von Hyper
insulinismus auftreten, so ware es doch sicher verfehlt, daraus den SchluB zu 
ziehen, daB das Inselorgan sich primar durch eine Uberaktivitat an dem Krank
heitsprozeB beteiligt; diese Symptome erklaren sich vielmehr zwanglos aus der 
Storung der Balance zwischen der Tatigkeit des Adrenalin- und Inselorganes, 
die durch die Funktionsminderung des Adrenalinorganes hervorgerufen ist. 
Ebenso verfehlt ware es, wenn wir aus dem Auftreten von Potenzstorungen 
bei schweren Fallen von Diabetes auf eine primare Mitbeteiligung der Keirn
driisen an dem KrankheitprozeB schlieBen wollten. Das Auftreten anderer 

1 Wohin diese .Lehre fiihrt, zeigen die Berechnungen von R. G. Hoskins. Hoskins 
berechnet, daB, wenn man nur 6 Blutdriisen annimmt, die Moglichkeit der Kombinationen 
von Hyper-, Hypo- und Dysfunktion 10077, bei der Annahme von 9 Blutdriisen 46655 
betragt. 
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Blutdriisensymptome erklart sich in solchen Fallen daher zwanglos aus der 
Storung physiologischer Korrelationen, die nicht nur aus klinischen Beobach
tungen erschlossen werden konnen, sondern durch das Experiment klar er
wiesen sind. Wenn wir daher beim Menschen ein Krankheitsbild beobachten, 
welches wir im Experiment durch Exstirpation einer bestimmten Blutdriise 
in allen seinen Ziigen zu erzeugen imstande sind, und wenn wir durch Einver
leibung des betreffenden Inkrets aIle Ausfallserscheinungen (auch die sekundaren 
von seiten anderer Blutdriisen) beseitigen konnen und wenn wir noch auBerdem 
in solchen FaRen bei der Autopsie schwere destruktive Veranderungen in der 
betreffenden Blutdriise finden, so konnen wir mit vollem Recht schlieBen, daB 
dieses Krankheitsbild einzig und allein durch die Erkrankung der betreffenden 
Blutdriise erzeugt wurde. 

Auch bei vielen Vberfunktionskrankheiten besteht dieser SchluB zu Recht. 
So finden wir z. B. bei der Basedowschen Krankheit oft Storungen im Kohlen
hydratstoffwechsel, die - wie bereits mehrfach erwahnt - auf eine sekundare 
Beeinflussung der Funktion des Insel- bzw. Adrenalinorganes zuriickzufiihren 
sind. Der Umstand, daB bei Einschrankung der Vberfunktion der Schild
druse durch Operation oder Bestrahlung diese Symptome zuriickgehen, zeigt 
uns, daB hier nicht eine pluriglandulare Erkrankung vorlag. Selbst bei der 
Akromegalie liegt kein sicherer Anhaltspunkt dafiir vor, diese als pluriglandu
lare Erkrankung aufzufassen. Bei der Akromegalie finden sich nicht selten, 
wie schon Pin.eles betonte, neben der Hyperplasie der Adenohypophyse Ver
anderungen der Thyreoidea mit Basedowschen Erscheinungen, in spateren 
Stadien der Erkrankung eventuell mit myxodematosen Erscheinungen. Ferner 
Veranderungen in der Funktion der Keimdriisen, bisweilen zuerst voriiber
gehende Steigerung der generativen Funktion, haufiger friihzeitiges Erloschen 
derselben. Ferner wurde in vielen Fallen Hyperplasie der Nebennierenrinde 
beobachtet, auf die wahrscheinlich die starkere Entwicklung mannlicher Sexus
zeichen (Behaarung) zuriickzufiihren ist. Nun fiihrt die Funktionssteigerung 
der Adenohypophyse bekanntlich zu hyperplastischen Erscheinungen der mannig
fachsten Art (Volumszunahme der Akren, Splanchnomegalie usw.); daB sich 
an den hyperplastischen Prozessen auch andere Blutdriisen beteiligen, ist daher 
nicht unwahrscheinlich. Da es sich hier um krankhafte Veranderungen handelt, 
so ware auch verstandlich, daB nach einer Zeit gesteigerter Funktion regressive 
Veranderungen und Funktionsschwache eintritt. Wenn auch diese Zusammen
hange noch nicht vollig geklart sind, so scheint es mir daher vorderhand be
rechtigt, die Erkrankung der Hypophyse bei der Akromegalieals das primare 
Moment anzusehen und die Akromegalie den monoglandularen Erkrankungen 
zuzuzahlen. Diese Annahme wird dadurch gestiitzt, daB man nach Teil
exzision des Hypophysenadenoms die akromegalen Erscheinungen teilweise 
zuriickgehen sah. 

Als ein weiteres Beispiel sei die hypophysare Kachexie genannt. Bei der
selben finden wir eine Atrophie fast aller Organe, an der sich gewisse Blutdriisen 
in besonderer Weise beteiligen. So finden wir schwere dystrophische Verande
rungen an den Keimdriisen, ferner an den Nebennieren, besonders der Neben
nierenrinde, dann allch an der Schilddriise. Wenn sich nun - wie dies in den 
postpuerperalen Fallen zu sein pflegt, - das gauze Krankheitsbild an eine sep
tische Embolie in die die Adenohypophyse versorgende Arterie anschloB, welche 
zu· einer Destruktion des Adenohypophysenparenchyms fiihrte, oder wenn 
anderweitige destruktive Veranderungen in der Adenohypophyse vorgefunden 
werden, so sind wir gewiB berechtigt, die dystrophischen Veranderungen in den 
anderen Blutdriisen ala sekundar zu betrachten und die hypophysare Kachexie. 
als eine monoglandulare Erkrankung aufzufassen. 



96 Allgemeiner Teil. 

Neben diesen mononuklearen Erkrankungen gibt es viele, ja sogar sehr 
viele polyglandulare Erkrankungen. Wenn wir z. B. in seltenen Fallen neben 
Myxodem Diabetes auftreten sehen, so wiirde die Annahme, daB die Insuffi
zienz des Inselorganes Folge der Schilddriiseninsuffizienz sei, allen Erfahrungen 
liber die Wechselwirkung zwischen Schilddriise und Inselorgan widersprechen. 
Dasselbe gilt von dem gleichzeitigen Vorkommen von Diabetes insipidus und 
Diabetes mellitus. Ais typisches, scharf umschriebenes Krankheitsbild tritt 
nns die gleichzeitige Erkrankung mehrerer Blutdriisen in der multiplen Blut
driisensklerose entgegen. Hier gesellen sich zu den Symptomen der hypophy
sarenKachexie solche des Myxodems und derAddisonschenKrankheit, manch
mal auch tetanische Symptome. Das pathologisch-anatomische Korrelat dieser 
Erkrankung sind entziindlich sklerotische Veranderungen in den betreffenden 
Blutdriisen. Es unterscheidet sich also wesentlich von dem der hypophysaren 
Kachexie, bei welcher wir destruktive Veranderungen in der Adenohypophyse 
mit sekundaratrophischen Veranderungen in den Blutdriisen finden. 

Neben solchen multiplen Ausfallserkrankungen finden wir auch Erkran
kungen, wo Erscheinungen der Funktionsminderung in den einen, mit Er
scheinungen der Funktionssteigerung in anderen Blutdriisen kombiniert sind, 
z. B. Basedow mit Tetanie oder Basedow mit typischem Diabetes. Wir 
haben bisher gar keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme, daB es sich bei diesen 
Erkrankungen nur um physiologische Korrelationen handelt. Es laBt sich viel
mehr die Annahnie nicht umgehen, daB hier mehrere Blutdriililen gleichzeitig 
und unabhangig von einander erkrankt sind, daB es sich also um System
erkrankungen handelt. Das Auftreten solcher Systemerkrankungen kann in sehr 
verschiedenen Ursachen begriindet sein, es kann z. B. das Blutdriisensystem 
bei einem Individuum minderwertig angelegt sein, so daB eine Infektion des 
Korpers sich gerade hier festsetzt. So konnen wir uns vielleicht die FaIle von 
multipler Blutdriisensklerose erklaren, die sich im Anschlusse an eine Infek
tionskrankheit entwickeln. Es ware ferner denkbar, daB die minderwertige 
Anlage auch ohne Infektion zu einem Versagen mehrerer Blutdriisen fiihrt. 
Da die Funktion der Blutdriisen von vegetativen Zentren aus reguliert wird, 
so konnte die Ursache eines solchen Versagens auch in diesen gelegen sein. 
Uber die Ursachen, welche zu hyperplastischen Vorgangen in den Blutdriisen 
mit Funktionssteigerung fiihren, wissen wir nichts Sicheres. Auch da konnen 
trophische Einfliisse von seiten der vegetativen Zentren mit hineinspielen (z. B. 
Schreckbasedow). Wie schon mehrfach hervorgehoben wurde, ist es verstand
lich, daB durch die Zugehorigkeit der Blutdriisen zum gesamten vegetativen 
System sich so haufig andersartige vegetative Symptome zu dem Krankheitsbild 
hinzugesellen oder Blutdriisenerkrankungen mit Trophoneurosen kombiniert 
auftreten. Es ist endlich auch nicht zu verwundern, wenn Anomalien in der 
Anlage und Entwicklung des Blutdriisensystems mit Anomalien in der Anlage 
des Zentralnervensystems bzw. in der Anlage anderer Organe zusammen vor
kommen. A1s eine solche Erscheinungsform mochte ich den Riesenwuchs auf
fassen. Die Annahme, daB dann Riesenwuchs entsteht, wenn die Hyperplasie 
der Adenohypophyse bereits in der Jugend bei noch offenen Epiphysenfugen 
-einsetzt, laBt sich unmoglich aufrecht erhalten. Denn es .gibt jugendliche In
dividuen mit typischer Akromegalie ohne Riesenwuchs, andererseits Riesen, 
bei denen die Akromegalisierung erst lange nach vollendetem Wachstum ein
setzt. Die Beteiligung des Blutdriisensystems beim Riesenwuchs ist von der 
groBten Mannigfaltigkeit. In manchen Fallen finden wir eine ausgesprochen 
pluriglandulare Hyperplasie, in den Fallen wo Riesenwuchs mit Eunuchoi
dismus kombiniert ist, finden wir einige Blutdriisen (Keimdriisen, Neben
nierenrinde?) hypoplastisch, andere (Adenohypophyse) hyperplastisch. Wenn 
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wir bedenken, daB es auch Riesenwuchs einzelner Extremitaten gibt, der mit 
den Blutdriisen nichts zu tun hat, so ist die Annahme nicht unwahrscheinlich, 
daB die Wachstumsanomalien der Blutdriisen beim Riesenwuchs Teilerscheinung 
einer abnormen Wachstumanlage des ganzen Korpers sind. 

Ich mochte meine bisherigen Ausfiihrungen dahin zusammenfassen, daB 
das Vorkommen pluriglandularer Erkrankungen gewiB durchaus nicht selten 
ist, hingegen mochte ich gegen die Oberflachlichkeit, mit welcher solche pluri
glandulare Erkrankungen haufig diagnoc;tiziert werden, Stellung nehmen. 
Sehr haufig handelt es sich bei der Aufstellung solcher pluriglandularer Typen 
urn typische monoglandulare FaIle, bei welchen sekundare, auf der Wechsel
wirkung der Blutdriisen beruhende Symptome als primar aufgefaBt werden, 
oder es handelt sich urn FaIle mit Symptomen von seiten des vegetativen Nerven
systems, die der Blutdriisenerkrankung koordiniert sind oder endlich handelt 
es sich iiberhaupt urn ganz andersartige Erkrankungen, denen vereinzelte, 
oft sehr unsichere Symptome von seiten des Blutdriisensystems beigemengt 
sind. Der Ausdruck pluriglandulare Insuffizienz, der so haufig gebraucht wird, 
kann iiberhaupt nie eine Bezeichnung fiir eine Krankheit sein, denn pluriglandu
lare Insuffizienz finden wir bei vielen Blutdriisenerkrankungen, iiber deren 
monoglandulare Pathogenese gar kein Zweifel herrschen kann. 

Blutdriisen und Konstitution. 
Nachdem ich in den vorhergehenden Abschnitten versucht habe, die Blut

driisenkrankheiten gegeniiber nahe verwandten Krankheitsgruppen abzu
grenzen, mochte ich noch einigeBemerkungen iiber die Bedeutung des Blut
driisensystems fiir die gesamte Konstitution des Korpers hinzufiigen. Es ist 
nicht meine Absicht auf diese Fragen hier ausfiihrlich einzugehen, ich ver
weise diesbeziiglich auf die monographischen Bearbeitungen dieser Frage durch 
J. Bauer, Martius, L.Borchardt u. a. 

Unter Konstitution konnen wir die Summe aller Faktoren verstehen, welche 
die Art und Weise bestimmen, in welcher ein Individuum infolge der ihm eigenen 
Leistungsfahigkeit den Anforderungen des Lebens gewachsen ist und infolge 
der ihm eigenen Widerstandskraft gegen schadliche Einfliisse reagiert. Die 
Konstitution kommt sowohl in morphologischen wie in physiologischen Eigen
schaften des Individuums zum Ausdruck. Der auBere Habitus, den wir mit 
unseren Augen wahrnehmen oder in seinen Abweichungen yom normalen Typus 
durch MeBmethoden feststellen konnen, und die Leistungsfahigkeit bzw. Wider
standskraft, in die wir durch akute Funktionspriifungen bzw. durch langer
dauernde Beobachtung Einblick gewinnen konnen, stehen nur in sehr bedingtem 
Zusammenhang. 

Die Gesamtkonstitution ist die Summe der Teilkonstitutionen (Martius). 
Diese Teilkonstitutionen sind entweder ererbt oder erworben. Die Konstitution 
kann sich wahrend des Lebens andern, teilweise schon durch die Phasen der 
Entwicklung, welche der normale Organismus durchlauft (Pubertat, Schwanger
schaft usw.), teilweise durch Anderung der auBeren Umstande (Ernahrung, 
Krankheit, Uberanstrengung usw.). ' 

Das Studium der Physiologie und Pathologie des Blutdriisensystems hat 
uns einen tiefen Einblick in eine Gruppe dieser Teilkonstitutionen gegeben, 
die wir in ihrer Gesamtheit als Blutdriisenkonstitution bezeichnen konnen. 
Diese Blutdriisenkonstitution wird uns vererbt, sie kann sich aber - wie vorhin 
erwahnt - in den einzelnen Entwicklungsphasen und auch durch auBere Ein
fliisse andern. Die Bedeutung der Blutdriisenkonstitution eines Individuums 

Falta, Blutdriisen. 2. Aufl. 7 



98 Allgemeiner Teil. 

fur <lessen Gesamtkonstitution diirften wir allerdings richtiger einschatzen, 
wenn wir das Blutdriisensystem nicht fiir sich allein werten, sondern die Blut
driisen als vegetative Organe gemeinsam mit dem ihre Funktion regulierenden 
vegetativen Nervensystem als konstitutionellen Faktor einstellen. 

Untersuchen wir zunachst, inwieweit das Blutdriisensystem auf die auBere 
Erscheinungsform des Individuums EinfluB nimmt. Es gibt zahlreiche Beob
achtungen aus der Blutdriisenpathologie, welche einen solchen EinfluB als sehr 
wahrscheinlich erscheinen lassen. Bei der Akromegalie finden wir z. B. plumpe 
Extremitaten, groBe Nase, groBe Zunge, Prognathie des Unterkiefers usw. Es 
gibt nun Menschentypen, die ohne Akromegale zu sein, ein akromegaloides Aus
sehen haben. Man kann daher versucht sein, anzunehmen, daB dieses Aussehen 
auf einer kraftigen, aber noch nicht pathologischen Entwicklung der Adeno
hypophyse beruht. Dazu kommt noch, daB solche Habitusformen manchmal 
zusammen mit den entwickelten typischen Krankheiten in derselben Familie 
vorkommen. Bei Basedowkranken finden wir sehr haufig zarte GliedmaBen, 
man kann daher denken, daB bei normalen Individuen mit sehr zarten Glied
maBen in den Entwicklungsjahren die Schilddriise besonders kraftig funktio
niert habe. Unter den Eunuchen finden wir haufig hochwiichsige Typen, bei 
allen aber finden wir eine Disproportion zwischen Ober- und Unterlange und 
zwischen Gesamtlange und Spannweite. Man konnte daher daran denken, 
daB bei normalen Individuen mit relativ langen Extremitaten die Keimdriisen
aktivitat in der Entwicklungszeit an der unteren Grenze der Norm gelegen 
gewesen sei. Ebenso konnte man gewisse Anomalien der Fettverteilung bei 
mannlichen Individuen (Anhaufung von Fett an den Hiiften, am Mons veneris, 
an den Briisten) auf eine Minderwertigkeit der Keimdriisen beziehen. Bei 
Storungender Tatigkeit der Adenohypophyse in den Entwicklungsjahren kommt 
es zu Zwergwuchs. Bei pathologischen Riesen findet sich meist eine vergroBerte 
Adenohypophyse. Man konnte also annehmen, daB groBe Menschen mit einer 
gut entwickelten Hypophyse, kleine Menschen mit einer schwach entwickelten 
Hypophyse begabt sind. Bei Hyperplasie der Nebennierenrinden kommt es 
bei Mannern und Frauen zu einer starken Behaarung, die einem potenzierten 
mannlichen Behaarungstyp entspricht. Man konnte also daran denken, daB 
normale mannliche Individuen, die abnorm stark behaart sind oder normale 
weibliche Individuen, die in ihrem Behaarungstyp dem mal!lllichen ahneln, 
besonders kraftige Nebennierenrinden besitzen. Auch hier tritt das familiare 
und hereditare Moment oft deutlich hervor. L. Borchardt beschreibt z. B. 
eine solche Familie; der Vater war am Riicken besonders stark behaart, die 
Schwester des Vaters hatte einen starken Schnurrbart, der Sohn erkrankte 
an Akromegalie, wobei sich auch eine Hypertrichosis entwickelte. Schon 
Aristoteles hat zwischen einer schlaffen, feuchten und einer straffen, 
trockenen Konstitution unterschieden. Da wir nun wissen, daB insbesondere 
Schilddriise und Inselorgan einen weitgehenden EinfluB auf den Turgor der 
Gewebe ausiiben, so konnte man annehmen, daB bei den schlaffen, gedunsen 
aussehenden Individuen ein Ubergewicht des Inselorganes iiber die Schilddriise 
vorhanden, bei den trockenen Individuen mit geringem Turgor der Gewebe 
umgekehrt die Schilddr:iise dem Inselorgan iiberlegen sei. Man konnte diese 
Beispiele noch vielfach vermehren. Das letzterwahnte Beispiel leitet uns schon 
von der auBeren Erscheinungsform zur Betrachtung des Stoffwechsels iiber. 
Wir konnen unter den normalen Fallen Typen unterscheiden, die zum Fett
ansatz oder zum Wasseransatz oder zu beiden neigen, ohne daB wir deshalb 
schon von einer Stoffwechselkrankheit sprechen konnen. Andererseits gibt es 
immer Typen, die immer mager und "trocken" bleiben, auch wenn ihre Er
nahrungsweise groBen Schwankungen unterlegen ist. Auch da laBt sich vorstellen, 
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daB in den beiden Typen das feine Zusammenspiel der Blutdriisen, durch 
welches der Korperbestand (Fett-, Eiweill-, Glykogenbestand) und insbesondere 
auch der Quellungszustand der Gewebe reguliert wird, nicht ganz gleich ab
Jiiuft. Es wurde bei der Besprechung des Stoffwechsels schon darauf hinge
wiesen, daB fiir die Erhaltung des Korperbestandes nicht nur die Oxydations
anergie des Protoplasmas an sich, sondern das ganze Triebleben von groBtem 
EinfluB sein muB. Die Unrast des Basedowkranken auf der einen Seite, der 
mangelnde Bewegungstrieb beim Myxodem auf der anderen Seite lassen ver
muten, daB die Schilddriise schon unter normalen VerhaItnissen in den Bewe
gungstrieb regulierend eingreift. Es wurde ferner darauf hingewiesen, daB 
auch den Keimdriisen ein solcher EinfluB zuerkannt werden miisse; wie schon der 
Gegensatz in der Lebhaftigkeit und der Beweglichkeit bei mannlichen normalen 
und kastrierten Tieren zeigt; inwieweit auch das Ermiidungsgefiihl von den 
Blutdriisen beeinfluBt wird, laBt sich noch schwer iiberblicken, doch ist ein 
Zusammenhang mehr ala wahrscheinlich. Von diesem Gesichtspunkte aus ist 
es von Interesse, daB Fr. Kraus uns in der Ermiidung ein MaB der Konsti
tution kennen gelehrt hat. Wir konnen noch weiter gehen und in dieser Be
einflussung des Trieblebens durch die Blutdriisen eine der Ursachen fiir die 
Verschiedenheit der Temperamente erblicken. Auf der einen Seite stehen 
die Menschen von lebhaftem Temperament mit rascher Reaktion des vegeta
tiven Nervensystems auf aIle auBeren Einfliisse, mit rascher geistiger Einstel
lung, mit lebhaften Gemiitsaffekten, mit dem Schwung der Begeisterung, auf 
der anderen Seite die Phlegmatiker mit ruhigen abgemessenen Bewegungen, 
die auch psychisch nicht aus dem Gleichgewicht zu bringen sind. Ob wir in 
diesem Gegensatz der Temperamente der Schilddriise eine so vorherrschende 
Rolle zuerkennen sollen, wie es de Sara vel tut, indem er ein hypothyreotisches 
und hyperthyreotisches Temperament unterscheidete, muB ich dahingestellt 
sein lassen. Ebenso wichtig scheint mir jedenfalls der EinfluB, den die Eroti
sierung auf das Temperament und auf die Einstellung der Psyche ausiibt. So 
hat man bei den Kindern mit pramaturer Entwicklung unter Umstanden auch 
eine Friihreife des Geistes beobachtet, die diese Kinder sich mit dem Gedanken 
iiber die Unsterblichkeit der Seele und ahnlichem beschaftigen lieB. 

Wenn ich das, was eben iiber den EinfluB des Blutdriisensystems auf den 
auBeren Habitus, auf Stoffwechsel, Triebleben und Temperament gesagt wurde, 
zusammenfasse, so mochte ich nicht unterlassen, darauf hinzuweisen, daB wir 
uns hier wie fast iiberall auf dem Gebiet der Konstitutionslehre auf sehr un
sicherem Boden befinden. Es hat die Annahme gewiB etwas Verlockendes, 
daB durch das Blutdriisensystem, das dem Individuum bei der Geburt mit
gegeben wird, die Entwicklung seiner psychophysischen Personlichkeit in weit
gehender Weise beeinfluBt wird. Wir diirfen aber nicht vergessen, daB wir 
diese Schliisse nur aus den Erfahrungen ziehen, die wir aus ausgesprochen 
pathologischen Zustanden schopfen. Inwieweit sich die innerhalb normaler 
Varianten gelegenen Unterschiede in der Leistungsfahigkeit dieser Organa 
auswirken, ist schwer zu beurteilen. Hier diirfte die Funktionspriifung meist 
besseren AufschluB geben als die morphologische Untersuchung der Organe. 
Immerhin diirften wir nicht zu weit gehen, wenn wir annehmen, daB die Ent
wicklung einer normalen auBeren Korperform und eine "gute" Konstitution 
im Sinne von Aristoteles u. a. auch an ein leistungsfahiges Blutdriisensystem 
mit gleichmaBiger Entwicklung aller seiner Teile gebunden ist. Abweichungen, 
die entweder in einer von Haus aus schwachen Anlage des Blutdriisensystems 
oder in einer Ungleichmal3igkeit seiner Anlage, oder in einer Instabilitat seiner 
Funktion gelegen sein konnen, miissen die Konstitution verandern. DaB das 
Blutdriisensystem in dieser Hinsicht nicht als solches allein, sondern zusammen 

7* 
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mit dem vegetativen Nervensystem als konstitutioneller Faktor eingestellt 
werden muB, wurde bereits friiher betont. 

Wunderlich unterschied eine starke, eine reizbare und eine schlaffe Kon
stitution. Diese auf die Gesamtkonstitution sich beziehende Unterscheidung 
paBt auch auf die konstitutionellen Faktoren, die durch vegetatives Nerven
system und Blutdriisensystem gegeben sind. In der ersten Auflage dieses Buches 
habe ich Individuen mit stabilem, mit debilem und mit labilem vege
tativen Nervensystem und Individuen mit stabilem, debilem und labi
lem Blutdriisensystem unterschieden. 

Ein gewisser Grad von Autonomie, der im allgemeinen dem Blutdriisen
system zukommt, hat zur Folge, daB die entsprechenden Teilkonstitutionen 
getrennt vorkommen konnen; die innigen Beziehungen, die zwischen beiden 
Systemen bestehen, lassen aber erwarten, daB sie sich oft in einem Individuum 
vereint finden oder daB dort, wo die eine vorhanden, die andere wenigstens 
angedeutet ist. Wir konnen dann mit J. Bauer von einer Partialkonstitution 
des neuroglanduliiren Systems sprechen. Da bei beiden das hereditare Moment 
stark hervortritt, so finden wir dieselben bei Mitgliedern einer Familie in den 
verschiedensten Variationen und Kombinationen. Bei Individuen mit debil 
veranlagtem vegetativen Nervensystem bildet sich allmahlich unter den An
forderungen, die das Leben an den Organismus stellt, eine Asthenie der vege
tativen Organe aus mit allgemeiner Enteroptose, Stuhltragheit, Anomalien 
der Magensaftsekretion, depressiver Gemiitsstimmung, kurz mit Ziigen, die 
der Stillerschen Asthenie eigen sind; bei den Individuen mit labil veranlagtem, 
Irritationen leichter zuganglichem Nervensystem besteht eine Disposition zu 
Erkrankung an Neurasthenie, Hysterie und zu vasomotorisch-trophischen 
Neurosen. Es scheint mir, daB diese Unterscheidung auch fiir das Blutdriisen
system bis ins kleinste Detail paBt. Die blutdriisendebilen Individuen, die 
Curschmann spater Blutdriisenschwachlinge nannte, sind solche, bei denen 
nicht nur eine geringe Funktionsbreite, sondern vielleicht auch eine gewisse 
Disposition zu verschiedenerlei Erkrankungen, besonders zu Infektionen, oder 
eine geringere Widerstandsfahigkeit gegen Alkoholismus oder gegen Toxine, 
die etwa von einem im Korper befindlichen Infektionsherd ausgehen, besteht. 
Sehr bemerkenswert ist, daB man durch therapeutische Eingriffe diese debile 
Konstitution manchmal verandern kann. So kann z. B. bei schwachlichen 
Individuen, bei denen auch das Inselorgan debil ist und auf den alimentaren 
Reiz nicht mit der notigen iiberschieBenden Insulinproduktion antwortet, 
durch eine systematische Insulinkur oder durch die Behandlung mit dem 
Zuckerfriihstiick ein Training desselben und dadurch eine Besserung des Er
nahrungszustandes herbeigefiihrt werden, der auch den iibrigen Organen zu
gute kommt und dadurch die Leistungsfahigkeit des Individuums erhOht. Eine 
Schwache in der Anlage des Blutdriisensystems kann auch die Ursache hierfiir 
abgeben, daB bei einer allgemeinen Infektion gerade die Blutdriisen nicht die 
notige Widerstandskraft aufbringen, daB sich die Infektion gerade hier festsetzt 
und zur Sklerose fiihrt (multiple Blutdriisensklerose). Am interessantesten 
scheinen mir die blutdriisenlabilen Individuen zu sein. Es sind solche, bei denen 
oft in Monaten auBerordentliche Schwankungen des Korpergewichtes beobachtet 
werden konnen, oder solche, bei denen die normalerweise wahrend der Gravidi
tat auftretende Schilddriisenschwellung zu leichten Basedowschen Erschei
nungen fiihrt, oder solche, bei denen eine starke Gemiitserregung voriibergehende 
Glykosurie hervorruft, oder solche, bei denen wahrend der Graviditat leichte 
akromegale Symptome auftreten, oder Frauen, bei denen starke dysmeno
rrhoische Beschwerden bestehen. Bei dieser Gruppe werden sich wohl oft auch 
einige Symptome finden, die auf eine besondere Labilitat des vegetativen 
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Nervensystem hindeuten. Auf die Schilderung der stabilen lndividuen brauche 
ich nicht naher einzugehen. Das sind solche mit dem beneidenswerten Gleich
gewicht ihrer vegetativen Funktionen, ihres Stoffwechsels und auch ihrer 
Psyche. 

Die Verwandtschaft der beiden Krankheitsgruppen zeigt sich - wie schon 
erwahnt - auch in dem Umstand, daB sie kombiniert oder alternierend, bis
weilen bei Mitgliedern einer Familie auftreten. lch mochte ein solches Beispiel 
(siehe Seite 102) anfiihren. 

Derartige Stammbaume lassen sich nicht allzuschwer finden, allerdings 
meist nicht isoliert, sondern in den Stammbaumen der Diathesenfamilien ent
halten. 

Dies gibt mir Gelegenheit, noch mit einigen Worten auf die Bedeutung des Blut
driisensystems fiir die Diathesen einzugehen. Nach W. His versteht man unter 
Diathese einen individuellen, angeborenen oder oftmals vererbten Zustand, der 
darin besteht, daB physiologische Reize eine abnorme Reaktion auslOsen und 
daB Lebensbedingungen, welche von der Mehrzahl der Gattung schadlos ver
tragen werden, Krankheitszustande hervorrufen. Es liegt in der Natur der Sache, 
daB, sobald wir von dieser klaren, allgemeinen Definition ins Spezielle iiber
gehen und einzelne Diathesen charakterisieren wollen, sich die groBten Schwierig
keiten erheben. Bei der exsudativen Diathese finden wir die Neigung der 
Haut und Schleimhaute, auf verhaltnismaBig geringe Reize hin mit Exsudation 
zu reagieren. Besteht dieser Zustand langere Zeit, so kommt es zu Lymph
driisenschwellungen, eventuell zu einem Mllztumor, kurz zu einem Lympha
tismu8, der yom Status lymphaticus schwer abzugrenzen ist. Unter Status 
lymphaticus versteht man eine mit einem pastosen Habitus und einer leichten 
Hypotonie des GefaBsystems einhergehende Hyperplasie des lymphatischen 
Systems, weshalb man als gemeinsame Ursache dieser Erscheinung eine Funk
tionsschwache des chromaffinen Gewebes ansieht. Der Status lymphaticus 
geht haufig mit Thymushyperplasie einher. Letztere findet sich aber auch 
isoliert. Diese Thymushyperplasie soli unter Umstanden zu einer Hyperthymi
sation fiihren, welche wieder als Ursache plotzlicher und sonst unerklarlicher 
Todesfalle angeschuldigt wird. Die Stellung, die die Internisten, Padiater 
(Czerny) und Dermatologen zu diesen Konstitutionstypen einnehmen, ist 
sehr verschieden. Manche, wie Heubner und Pfaundler, identifizierten 
sie miteinander. Die Bedeutung des Blutdriisensystems fiir diesen Komplex 
von Erscheinungen scheint mir vorderhand noch ganz unsicher. Der Umstand, 
daB sich an die exsudative Diathese der Kindheit spater haufig Bronchial
asthma, Colica mucosa, Heuschnupfen usw. anschlieBen, weist jedenfalls dem 
vegetativen Nervensystem eine hervorragende Stellung in dieser Richtung zu. 

Noch unklarer ist der von franzosischen Autoren aufgestellte Begriff des 
Arthritismus. Zu dessen Aufstellung fiihrte die Beobachtung, daB gewisse 
Krankheitsgruppen sich haufig bei den Mitgliedern einer Familie finden. So 
Gicht, Fettsucht, Diabetes mellitus, ferner Rheumatismus, Neuralgien, ferner 
Asthma bronchiale, Migrane, ferner pramature Arteriosklerose, ferner Stein
bildungen, ferner Ekzeme der Haut usw. Der Arthritismus iiberdeckt sich 
also zum Teil mit der exsudativen Diathese bzw. dem Lymphatismus. lch kann 
in der Verkniipfung so ganz verschiedenartiger Zustande, wie dies bei der Auf
stellung des Begriffes Arthritismus der Fall ist, absolut keinen tieferen Sinn 
sehen. Die Ansicht von J. Bauer, daB es sich hier um eine vererbbare Kon
stitution handelt, eventuell bedingt durch gleichartige Ernahrungsweise, laBt 
sich weder beweisen noch widerlegen. 

Endlich sei noch die spasmophile Diathese erwahnt. Man versteht 
darunter eine nervose "Obererregbarkeit, die von leichten Graden mechanischer 
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und anodischer "Obererregbarkeit bis zu Stimmritzenkrampfen, eklamptischen 
Anfallen und dem ausgesprochenen Bild der Tetanie fUhren kann. Von Esche
rich wurde der ganze Zustand als Tetanie aufgefaBt, trotz mancher positiver 
Befunde wollten aber die Untersuchungen post mortem dazu nicht stimmen. 
Heute wissen wir, daB es auch gelingt, tetanische Erscheinungen bei ganz nor
malen Epithelkorperchen infolge ganz ungewohnlicher Inanspruchnahme ihrer 
Funktion auszuli:isen ("Oberventilationstetanie). Es kann daher mit der Mog
lichkeit gerechnet werden, daB im Kindesalter, auch bei anatomisch normalen 
Epithelkorperchen unter dem EinfluB verschiedenster Noxen (Ernahrung usw.) 
Erscheinungen der Epithelkorpercheninsuffizienz auftreten. Immerhin kommen 
wir um den Begriff der erhohten Krampfbereitschaft nicht herum, dessen Ur
sache bisher nicht geklart ist. Eine gewisse Beziehung zwischen diesen ver
schiedenen Di/tthesenformen und dem Blutdriisensystem ist wohl unverkennbar. 
Dies sehen wir z. B. auch damn, daB fur die Disposition zu Dermatosen, wie 
Bloch hervorhebt, die Vorgange in der Geschlechtssphare von Wichtigkeit 
sind, da gerade in den Obergangszeiten, in der Pubertat und im Klimakterium, 
gewisse Dermatosen sehr haufig sind und andere, wie der Favus und die Tricho
phytie, mit dem Beginn der Pubertat verschwinden. Letzteres beobachten 
wir uberdies auch haufig bei der exsudativen Diathese. 

Dadurch sind auch Beziehungen des Blutdriisensystems zur Immunitat 
gegeben. Am deutlichsten treten diese hervor beim Diabetes mellitus, bei weI
chem bekanntlich eine besondere Disposition zu infektiosen Prozessen besteht 
und die Gewebe nach einmal erfolgter !Infektion verringerte Heilungstendenz 
zeigen. Durch eine entsprechende Insulinbehandlung konnen wir diesenab
normen Zustand prompt beseitigen, wahrscheinlich dadurch, daB wir die Zucker
aviditat der Zellen wieder normal gestalten und es den Zellen ermoglichen, 
Zucker zu assimilieren. Man konnte allerdings auch daran denken, daB der 
abnorme Zuckerreichtum der Safte beim Diabetes einen besonders giinstigen 
Nahrboden fiir Bakterien abgibt. 

Wie aus der Beleuchtung des Diathesenbegriffes durch His, Czerny, 
Pfaundler, Bloch u. a. hervorgeht, handelt es sich bei den Diathesen nicht 
um scharf umschriebene Krankheitsbilder, sondern vielmehr um eine auf un
gemein mannigfaltigen, bisher noch schwer definierbaren Faktoren ruhenden 
Krankheitsbereitschaft; A.nderungen in der Funktion des Blutdriisensystems 
stellen' nur einen solchen Faktor dar; in theoretischer Beziehung mochte ich 
diesen Faktor aber nicht gering anschlagen; denn wenn man in dem Interesse, 
das neuerdings der Diathesenbegriff bei den Arzten gefunden hat, eine Art 
Wiederbelebung der alten Humoraipathologie sieht und in einer veranderten 
Blutmischung die Ursache zur Krankheitsdisposition sucht, so gibt das Wenige, 
<las das Studium der Blutdriisenerkrankungen fur die Diathesenlehre geleistet 
hat, bisher am ehesten eine Vorstellung, wie eine derartige Veranderung der 
Blutmischung und die ihr folgende Umstimmung der Gewebe zustande kommen 
kann. 

Endlich noch einige Worte liber das Altem. Horsley hat zuerstdarauf 
hingewiesen, daB die im Greisenalter auftretenden Veranderungen der Haut 
und anderer Gewebe, besonders die Vermehrung des Bindegewebes, eine ge
wisse A.hnlichkeit mit denen nach Schilddrlisenexstirpation zeigen. Anderer
seits tritt bei mamilichen Individuen eine Veranderung in der Lokalisation 
des Fettansatzes im Alter auf, die derjenigen beim Eunuchoidismus ahnlich 
ist. Dies weist auf die Keimdrusen hin. In einer ausfiihrlichen Studie hat 
Lorand den Gedanken vertreten, daB die Ursache des Alterns hauptsachlich 
in einer zunehmenden Degeneration des Blutdrusensystems zu suchen seL 
FUr das physiologische Altern mochte ich mich diesem Gedankengang nicht 
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anschlieBen, sondern vielmehr glauben, daB das Blutdriisensystem in gleicher 
Weise wie jedes andere Organ an der Altersinvolution teilnehme. Auch Ewald 
hat diese Ansicht vertreten. Demgegeniiber gibt es ein pathologisches, friih
zeitig einsetzendes und meist mit einem gewissen Grad von Kachexie einher
gehendes Altern. Dieses finden wir bei oder im Anschlusse an die verschiedensten 
Krankheiten. So finden wir es bei friihzeitiger Arteriosklerose. Wir finden es 
manchmal im Anschlusse an schwere Infektionskrankheiten, oder wir finden 
~~ bei Individuen, welche ihr Leben hindurch korperlichen oder geistigen 
Uberanstrengungen ausgesetzt waren. Wir finden es aber auch in ausge~ 
sprochener Weise bei verschiedenen Blutdriisenerkrankungen. Ganz besonders 
bei der hypophysaren Kachexie und der multiplen Blutdriisensklerose, beim 
hypophysaren Zwergwuchs, ferner beim Eunuchoidismus und Spateunuchoidis
mus und beim Klimakterium praecox. In manchen Fallen von Klimakterium 
praecox wird es allerdings schwer festzustellen sein, inwieweit die friihzeitige 
Involution der Keimdriisen nur eine Teilerscheinung einer allgemeinen Kachexie 
ist. Jedenfalls zeigen die giinstigen Erfolge, die man in manchen solchen 
Fallen mit der Steinachschen Operation erzielt hat, daB die Wiederanregung 
der Keimdriisentatigkeit die Alterserscheinungen zu einem voriibergehenden 
Riickgang zu bringen vermag. Wir konnen demnach in der friihzeitigen De
generation gewisser Blutdriisen eine der Ursachen des pathologischen Alterns 
erblicken. 

Atiologie der Blntdriisenerkrankungen. 
Wenn wir uns nun der Besprechung der Atiologie der Blutdriisenerkran

kungen zuwenden, so darf die Bedeutung, die das Nervensystem in der Patho
genese vieler Blutdriisenerkrankungen hat, nicht iibersehen werden. Die Atio
logie einer groBen Zahl von Blutdriisenerkrankungen ist allerdings in einer 
ganz anderen Richtung zu suchen. Betrachten wir zuerst die Ausfallerkran
kungen. Hier begegnen wir kongenitaler Aplasie z. B. bei der Thyreoplasie 
oder hochgradiger Hypoplasie einer Blutdriise. Eine minderwertige Anlage 
scheint oft auch einen giinstigen Boden fiir eine spatere Infektion abzugeben. 
Wiesel nimmt z. B. an, daB die tuberkulose Infektion sich in den Nebennieren 
sehr haufig bei Hypoplasie des chromaffinen Gewebes festsetzt. Bei minder
wertiger Veranlagung wird eventuell eine Insuffizienz auch ohne HinzukQmmen 
eines infektiOsen Prozesses voriibergehend oder dauernd manifest werden, 
wenn groBere Anforderungen an die Funktion der betreffenden Blutdriise ge
stellt werden, z. B. kann Glykosurie bei starker alimentarer Uberlastung des 
Kohlenhydratstoffwechsels auftreten, wenn eine (oft hereditare) schwache Ver
anlagung des Inselapparates vorhanden ist. Die letzte Ursache einer solchen 
minderwertigen Veranlagung ist allerdings noch dunkel. In der Atiologie der 
Blutdriisenerkrankungen begegnen wir ferner nicht selten dem Trauma. Dieses 
kann z. B. die Testikel treffen und zum Eunuchismus oder Spateunuchismus 
fiihren; bei Kropfoperationen kann zuviel von dem noch funktionierenden 
Schilddriisengewebe entfernt oder es konnen die Epithelkorperchen verletzt 
werden; eine sehr groBe Rolle in der Pathogenese der Ausfallserkrankungen 
spielt die Infektion. TuberkulOse, luetische oder andersartige, bakteriologisch 
meist noch nicht genauer erforschte infektiose Prozesse konnen die Blutdriisen 
voriibergehend schadigen oder zu dauernder Verodung oder Sklerose fiihren. 
Derartige infektitise Prozesse konnen von der Nachbarschaft auf die Blutdriisen 
iibergreifen, sie konnen beim Pankreas durch das Gangsystem die Azini be
fallen und von da den Inselapparat in :M:itleidenschaft ziehen; meist erfolgt 
die Infektion wohl auf hamatogenem Wege; in manchen Fallen, in denen die 
Infektion mehrere Blutdriisen auf einmal ergreift und zur Verodung bringt 
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(multiple Blutdriisensklerose), diirfte wohl eine kongenitale oder erworbene 
Disposition des Blutdriisensystems vorhanden gewesen sein. Auch chronische 
Intoxikationen, wie der Alkoholismus, kihmen einzelne oder mehrere Blut
driisen schadigen. Ferner konnen Tumoren, die von der Nachbarschaft oder 
von der betreffenden Blutdriise selbst ausgehen, das funktionsfahige Gewebe 
zerstoren. Daneben sind bei manchen Blutdriisen wohl auch rein funkbionelle 
Storungen auf nervoser Basis moglich, analog jenen Hyposekretionen, die wir 
bei den Driisen mit auBerer Sekretion kennen. Die Moglichkeit eines funk
tionellen Morbus Addisonii ist von v. N eusser schon vor langem diskutiert 
worden. Eine gleiche Annahme scheint mir ebenso wie fiir das chromaffine 
Gewebe auch fiir den Inselapparat moglich. Ganz komplizierte Verhaltnisse 
liegen bei den Hypophysenerkrankungen vor, in die wir bisher nur einen sehr 
unvollkommenen Einblick besitzen. Hier kann ein pathologischer ProzeB 
(Tumor oder Infektion) entweder das Infundibularorgan selbst oder das be
nachbarte, in der Regio hYfothalamica gelegene vegetative Zentrum zerstoren 
oder den im Hypophysenstiel gelegenen AbfluBweg des Inkrets verlegen. Es ist 
also denkbar, daB bei Zerstorung des Inkretorganes oder Verlegung des AbfluB
weges die Tonisierung der betreffenden Zentren Schaden leidet, oder daB bei 
Zerstorung des Zentrums das Inkret sein Haupterfolgsorgan verloren hat, oder 
daB bei Schadigung des Zentrums die Tatigkeit des Inkretorganes infolge 
mangelnder sekretorischer oder trophischer Einfliisse erlahmt. Solchen tro
phischen, von Zentren im Hirnstamm bzw. in der Medulla ablongata ausgehenden 
Einfliissen wird neuerdings auch eine Bedeutung fiir die Degeneration deB Insel
organes beim Diabetes mellitm; zugeJchrieben. 

Auch bei der Entstehung der "Oberfunktionskrankheiten darf das Zentral
nervensystem nicht auBer acht gelassen werden. Das pathologisch-anatomische 
Korrelat der "Oberfunktion ist die Hyperplasie respektive bei Blutdriisen von 
bestimmtem morphologischen Aufbau die Adenombildung. Letztere findet 
sich bei den "Oberfunktionskrankheiten der glandularen Hypophyse, der Schild
druse, der Nebennierenrinde; bei den Keimdriist'n finden sich mehr sarkom
ahnliche Tumoren. Selbst bei jenen Krankheiten, bei denen die Adenombildung 
gewohnlich, ja konstanb ist, laBt sich aber eine nervose Ursache der "Oberfunk
tion nicht iII].mer ausochlieBen; bei der perakuten Basedowschen Krankheit 
kann sich der volle Symptomenkomplex und die Schilddriisenschwellung in 
wenigen Stunden entwickeln; hier kann man nicht gut die Adenombildung 
anschuldigen, es ist vielmehr wahrscheinlich, daB sich in solchen Fallen die 
Adenombildung erst im weiteren Verlauf der Krankheit einstellt; aus solchen 
Fallen und aus dem Umstand, daB manche Symptome der Basedowschen 
.Krankheit, wie z. B. der hochgradige Exophthalmus, durch Hyperthyreoidi
sation kaum zu erzielen sind, haben viele Autoren auf die Auffassung der 
alteren franzosischen Schule zuriickgegriffen, sehen im Basedow eine vege
tative Neurose und betrachten manche Basedowschen Symptome als dem 
Hyperthyreoidismus koordiniert. Man kann demnach zwischen Vollbasedow 
und Hyperthyreoidismus unterscheiden. Bei manchen insulinresistenten Fallen 
von Diabetes mellitus diirfte es sich um eine Funktionsteigerung des chromat
finen Gewebes handeln (adrenalinogener Diabetes), deren Ursache wahrschein
lioh ebenfalls im Zentralnervensystem zu suchen ist. 

Wenn wir die eigentliche Ursache der tJberfunktion statt in da, Organ ~elbst 
in dessen zentrales Projektionsfeld verlegen, so ist damit die Ursache selbst 
natiirlich noch nicht aufgekliirt. Das Problem wird dadurch nur verschoben, 
es kann aber nicht geleugnet werden, daB auf diese Weise fiir manche Krank
heitsbilder die Auflosung des Symptomenkomplexes erleichtert oder iiberhaupt 
erst moglich gemacht wird. 
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Al1gemeine Therapie der Blutdriisenerkrankungen. 
Wenn wir uns auf den Standpunkt stellen, daB die Blutdriisenerkrankungen 

entweder auf einer Insutfizienz bzw. auf einem Auc;fall der Funktion oder auf 
einer Funktionsdteigerung beruhen, wenn wir alt'o die Annahme einer Dys
funktion ablehnen, dann muB sich dieser Standpunkt auch durch den Erfolg 
der Behandlung stiitzen lassen. 

Wir wollen uns zuerst mit den Ausfallskrankheiten beschaftigen. Hier kann 
die Behandlung entweder direkt atiologisch sein oder sie kann mit der Insuffi
zienz als etwas Bestehendem rechnen und die Insuflizienzerscheinungen durch 
Zufuhr des fehlenden Inkrets zu beseitigen trachten - Ersatzbehandlung. 

Eine atiologische Behandlung der Ausfallskrankheiten ist bidher leider 
nur in seltenen Fallen moglich. Insbesondere kommt in dieser Hinsicht die 
Lues in Frage. Eine luetische Thyreoiditis, eine luetische Hypophysitis, eine 
anscheinend sehr seltene lu~tische Pankreatitis usw. kann unter einer ent
sprechenden antiluetischen Behandlung ausheilen und damit kann vollkommene 
Genesung eintreten. Es ist ferner denkbar, daB durch Tumoren die Blutdriisen 
rein mechanisch in ihrer Funktion stark behindert werden und daB durch Ent
fernung des abnormen Druckes eine Wiedererholung eintritt. Es ist denkbar, daB 
andersartige Infektionen, z. B. eine tuberku16se Infektion, durch unsere thera
peutischen Bestrebungen zum Ausheilen gebracht werden und daB entweder 
vollkommene Erholung der Funktion eintritt oder daB wenigstens das Fort
schreiten des Prozesses verhindert wird. Beim Morbus Addisonii habe ich z. B. 
in mehreren Fallen den Eindruck gehabt, daB durch eine systematische und 
vorsichtig geleitete Tuberkulinkur eine Besserung erzielt wurde. 

Nahe verwandt mit der atiologischen Therapie sind die Bestrebungen, welche 
dahin gehen, durch Schonung des erkrankten Organs eine Besserung der Funk
tion herbeizufiihren - Schonungsbehandlung. Eine allgemeine Anwendung 
hat z. B. vor der Insulinara und auch heute noch (bei den nicht allzuschweren 
Fallen) die Schonungsbehandlung beim Diabetes mellitus. Wenn wir annehmen, 
daB jede Erhohung des Blutzuckers das Inselorgan zu einer Mehrproduktion 
von Insulin veranlaBt, so muB die dauernde Hyperglykamie des Diabetikers 
das geschwachte Inselorgan erst recht iiberlasten. Die Folge davon muB eine 
zunehmende Erschopfung des kranken Organs sein. Wenn wir nun durch 
Reduktion des Zuckerwertes der Kost die Hyperglykamie vermindern, ja wenn 
es uns eventuell gelingt, in leichteren Fallen normale Blutzuckerwerte zu er
reichen, so bedeutet dies eine Schonung fiir das kranke Organ. Es kann sich 
erholen und wieder leistungsfahiger werden, genau so wie bei Dekompensation 
des Kreislaufs der kranke Herzmuskel durch Bettruhe wieder instand kommt, 
die normale Blutverteilung herbeizufiihren, ja sich eventuell sogar wieder einem 
gewissen MaB von Muskelarbeit gewachsen erweist. Tatsachlich sehen wir ja 
auch bei leichteren Fallen von Diabetes mellitus nach einer langere Zeit durch
gefiihrten Schonung die Toleranz besser werden. Ich mochte glauben, daB 
auch beim Diabetes insipidus eine derartige Schonungstherapie moglich ist, 
denn bei Entziehung des Kochsalzes und iiberhaupt bei Darreichung einer 
molenarmen Kost sinkt nicht nur die Harnmenge ab, es scheint vielmehr, daB 
bei langerer Durchfiihrung einer solchen Schonungsbehandlung manchmal 
eine gewisse Steigerung der Molentoleranz eintritt. Vielleicht gibt es sogar 
beim Myxodem eine solche Schonungsbehandlung (Vermeidung des Aufent
haltes in der Kalte, kiiWer Bader usw., welche groBere Anforderungen an die 
warmeregulatorische Funktion der Schilddriise stellen). Endlich sei erwahnt, 
daB man auch bei der Tetanie eine alimentare Schonungsbehandlung durch
fiihren zu konnen glaubte, indem man das Fleisch entzog und reichlich Milch 
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verabreichte. Neuere experimentelle Untersuchungen (Dragstedt u. a.) machen 
es abel' wahrscheinlich, daB es sich hier weniger um eine Entlastung durch 
proteogene Amine, als um eine Unterstiitzung durch den reichlichen Kalkgehalt 
del' Milchkost handelt. 

Praktisch viel wichtiger und in ihren Folgen viel iiberzeugender ist die 
Ersatzbehandlung. Wir konnen das fehlende bzw. insutfiziente Organ ent
weder er'!etzen durch Implantation eines neuen Organs odeI' durch exogene 
Zufuhr des fehlenden bzw. in nicht geniigender Menge produziel'ten Inkrets. Die 
Implantation hat bisher bei keiner Blutdriise noch zu vollig befriedigenden, bei 
vielen Blutdriisen zu hochst unbefriedigenden Ergebnissen gefiihrt. Die Frage 
ob eine Hetero-Transplantation, d. h. die Ubertragung einer Blutdriise von Tier 
auf Mensch, von dauerndem Erfolg sein kann, ist bisher nicht gelost. 1m besten 
Falle trat hisher eine voriibergehende Besserung ein, dadurch bedingt, daB die 
in del' transplantierten Driise vorhandenen Inkrete zur Resorption gelangen. 
Besser sind schon die Erfolge del' Homoiotransplantation, d. h. Ubertragung 
einer Blutdriise von Mensch auf Mensch. Besonders giinstige Erfolge sind bei 
del' Ubertragung von Keimdriisen bei Individuen erzielt worden, die durch 
ein Trauma odeI' durch die ZerstOrung infolge eines Infektes die Keimdriisen 
eingebiiBt haben. Abel' auch da wissen wir iiber die Dauer diesel' Erfolge 
noch nichts Sicheres; nul' so viel liint sich bisher sagen, daB diese implantierten 
Keimdriisen einheilen und fUr cine Zeit lang tatsachlich weiter funktionieren. 
Bei del' Transplantation von andersgeschlechtlichen Keimdrusen, z. B. beim 
Hermaphroditismus, muB beriicksichtigt werden, daB die Anwesenheit del' 
gegengeschlechtlichen Keimdriise im Korper die Einheilung des Transplantates 
verhindert; sie muB also vorher entfernt werden. Am giinstigsten sind die 
Erfolge begreiflicherweise bei del' Autotransplantation, d. h. bei del' Implan
tation einer Blutdriise eines Individuums an eine andere Stelle desselben, 
wie dies manchmal bei Operationen notwendig wird. 

Die Erfolge del' Transplantation sind bei verschiedenen Blutdriisen sehr 
verschieden; wie schon erwahnt am giinstigsten bisher bei den Keimdriisen. 
Bei Implantation von Schilddriisen hat man immerhin durch Wochen anhal
tende Besserung des Myxodems gesehen. Auch die Berichte iiber Transplanta
tion von Epithelkorperchen lauten in diesem Sinne. Von den anderen Blut
driisen liegen bisher keine Berichte VOl', welche die Annahme, daB die Trans
plantation beim Menschen gelungen ware, rechtfertigen wiirden]. 

Zusammenfassend konnen wir daher sagen, daB die Transplantation gewiB 
schon manche bemerkenswerte Erfolge gezeigt hat. Solche Erfolge sind be
sonders hoch zu werten in Fallen, wo es darauf ankommt, Zeit zu gewinnen, 
bis das noeh vorhandene Blutdriisenparenchym kompensatorisch hypertro
phiert. Dies kann z. B. der Fall sein, wenn bei einer Strumaoperation ein Teil 
der Epithelkorperchen mit entfernt wurde. Von einem vollkommenen Ersatz 
des erkrankten odeI' fehlenden Organs kann bei den meisten Blutdriisen bisher 
keine Rede sein; selbst da, wo die giinstigsten Erfolge bisher erzielt wurden, 
namlieh bei den Keimdriisen, ist dies zum mindesten noeh sehr fraglich. 

Einen vollkommenen Erfolg hat bisher nur die Ersatztherapie durch exogene 
Zufuhr des Inkrets bei einer Gruppe von Ausfallserkrankungen zu verzeichnen. 
Hierher gehort das Myxodem, del' Diabetes mellitus und del' Diabetes insipidus. 
Vielleicht konnen wir in kurzer Zeit aueh die menschliehe Tetanie und die Keim
driiseninsuffizienz (vielversprechende Tierversuche) diesel' Gruppe zuzahlen. 
Es sind FaIle von Myxodem bekannt, die Jahrzehnte lang dureh den dauernden 
Gebrauch von Schilddriisensubstanz vollkommen gesund erhalten werden 

1) 1m Tierversuch gelang auch die Transplantation del' Hypophyse. 
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konnten. Aussetzen der Behandlung fiihrte regelmii.Big zum Wiederauftreten 
des Myxodems. Bei rechtzeitigem Einsetzen der Schilddriisenbehandlung 
diirften sich die mit der Insuffizienz der Schilddriise verbundenen Entwick
lungsstorungen im Kindesalter vermeiden lassen. DaB die Erfolge der Schild
driisenbehandlung beim endemischen Kretinismus bei weitem nicht an die' 
beim Myxodem heranreichen, weist - was im Kapitel III begriindet werden 
solI - neben vielen anderen Momenten darauf hin, daB der endemische Kreti
nismus nicht ausschlieBlich auf einer Minderfunktion der Schilddriise be
ruht. Es gibt auch FaIle von Myxodem, die nur unvollstandig auf die Schild
driisenbehandlung reagieren. In sol chen Fallen ist es, wie schon im vorher
gehenden Abschnitt erwahnt wurde, mehr als wahrscheinlich, daB noch andere 
Storungen vorliegen, die mit der Schilddriise nichts zu tun haben. 

Was die Ersatztherapie beim Diabetes mellitus anbelangt, so wurde schon 
friiher ausfiihrlich dargelegt, daB es sich hier um einen vollkommenen Ersatz 
handelt, da solche Individuen sich vollkommen wie Gesunde verhalten. Aller
dings erstrecken sich die Erfahrungen erst auf 4-5 Jahre. Auch hier gibt 
es seltene Ausnahmen, FaIle, die sich gegen Insulin refraktar verhalten. 
Das Vorhandensein solcher Ausnahmen kann aber an der obigen Behauptung 
nichts andern. 

Auch beim Diabetes insipidus kann man die Erfolge der Ersatztherapie durch 
Injektion von Pituitrinum info in vielen Fallen denen beim Diabetes mellitus 
durch Insulin an die Seite stellen. In solchen Fallen geniigen kleine Mengen 
von Pituitrinum inf., in 8stiindlichen Intervallen injiziert, um den Durst zu 
beseitigen und einen Harn von normaler Menge und normalem spezifischen 
Gewicht zu erzielen. In anderen Fallen von Diabetes ins. ist der Erfolg nicht 
so leicht zu erzielen. Nach den Untersuchungen von Depisch und Hogler 
scheint es allerdings vollig pituitrinrefraktare FaIle von Diabetes ins. nicht zu 
geben, denn bei Verwendung hochaktiver Praparate (insbesondere des Hypo
physenextraktes Chemosan) und bei Vornahme der Injektionen in kleinen Inter
vallen konnte auch in solchen Fallen ein Harn von normaler Menge und nor
malem spezifischen Gewicht erzielt werden. Immerhin sind dazu viel groBere 
Mengen von Pituitrinum info notig, als - ceteris paribus - bei den pituitrin
empfindlichen Fallen; man kann also diese FaIle als pituitrinminderempfindlich 
bezeichnen. Ob sich diese beiden Gruppen von Diabetesinsipidusfallen patho
genetisch unterscheiden, entzieht sich, bei der Unsicherheit unserer Kenntnisse 
iiber die Pathogenese des Diabetes ins., bisher der Beurteilung. Bei einer zweiten 
Gruppe von Ausfallserkrankungen sind die Erfolge der inkretorischen Ersatz
therapie noch recht zweifelhaft. So wurde bei der hypophysaren Kachexie 
bzw. dem hypophysaren Zwergwuchs eine Ersatztherapie durch Verfiitterung 
bzw. Injektion von Extrakten der Adenohypophyse versucht. Von manchen 
Autoren Z. B. (B. Reye) werden giinstige Erfolge berichtet. Endlich wurde 
auch beim Morbus Addisonii eine Ersatztherapie durch Injektion von Adre
nalin bzw. Verabreichung von Nebennierenpraparaten versucht und von ma-n
chen empfohlen. 

Neben der spezifischen Ersatztherapie gibt es eine Reihe von Methodell, 
die die Funktion des kranken Organes zu heben versuchen. Hierher gehort Z. B. 
die Steinachsche Operation. Durch sie wird eine Stauung des Sekretes in den 
Samenwegen kiinstlich herbeigefiihrt. Die Deutung dieses zweifellos hiiufig 
von Erfolg begleiteten Experimentes ist aber noch nicht sichergestellt, da 
von anderer Seite der Erfolg auf eine vermehrte Spermatisierung zuriickgefiihrt 
wird. Von dem gleichen Gedanken ausgehend hat G. Mansfeld versucht, 
bei partialpankreasektomierten Hunden die innere Sekretion des Pankreas
restes durch Unterbindung der Ausfiihrungsgange zu heben. Tatsachlich lieB 
sich eine Hyperplasie des Inselorganrestes und eine giinstige Beeinflussung 
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des Diabetes auf diesem Wege nachweisen. Auch bei nichtektomierten Hunden 
lieB sich durch Unterbindung eines Telles der Ausfiihrungsgange eine Hyper
insulinierung erzeugen. Den gleichen Erfolg erzielten endlich K. Doppler und 
K. Steinmetzer durch chemische Sympathikusausschaltung (Pinselung mit 
Phenol). Infolge der dadurch bedingten aktiven Hyperamisierung des Pankreas 
kam es zu einer Hypoglykamie, die wohl mit Recht auf eine Mehrproduktion 
von Insulin zuriickgefiihrt werden kann. Das gleiche Verfahren, Pinselung 
der Hodenarterien mit Phenol, hatte Doppler schon vorher zur Behandlung 
insuffizienter mannlicher Keimdriisen mit Erfolg angewandt. 

Zu dieser Gruppe therapeutischer Verfahren konnen wir auch die Behand
lung Magersiichtiger mit dem Zuckerfriihstiick (F. Depisch) zahlen. Auch 
hier wird eine Anregung der Insulinproduktion herbeigefiihrt und in weiterer 
Folge eine Art von Training des Inselorganes, die oft schon nach wenigen Tagen 
der Darreichung des Zuckerfriihstiickes eintritt. In gleicher Weise konnen wir 
auch den Umstand erklaren, daB die bei einer Insulinmastkur auftretende 
Steigerung des Nahrungstriebes auch nach Aussetzen des Insulins weiter anhalt. 

Hier waren endlich die Behandlung der Keimdriiseninsuffizienz mit Radium
emanation, ferner die Anregung der Tatigkeit mancher Blutdriisen durch 
schwache Bestrahlung und endlich die Behandlung mit Diathermie zu nennen. 
Diese Versuche betreffen sowohl die direkte Bestrahlung bzw. Durchwii..rmung der 
betreffenden Blutdriisen (z. B. Keimdriisen) als auch die Bestrahlung bzw. 
Durchwarmung der in der Regio hypothalamica gelegenen vegetativen Zentren 
derselben. 

Bei Ausfallserscheinungen mehrerer Blutdriisen kann man selbstverstand
Hch eine kombinierte Therapie anwenden. Diese Opotherapie mixte spielt in 
der Behandlung der Blutdriisenerkrankungen eine groBe Rolle. Es werden 
die verschiedensten Kombinatione.n von Blutdriisenpraparaten in den Handel 
gebracht und empfohlen und auch sehr viel angewandt. Die Erfolge dieser 
Behandlung werden meiner Ansicht nach weit iiberschatzt, denn zum Telle 
sind in diesen Mitteln Blutdriisenpraparate von hochst zweifelhafter Wirkung 
enthalten; insbesondere aber handelt es sich meist - wie in den friiheren Ab
schnitten ausgefiihrt wurde - bei den so behandelten Fallen von "pluri
glandularer Insuffizienz" um sehr verschiedenartige, oft ganz unklare Zustande, 
bei denen die Voraussetzungen fiir eine giinstige Wirkung dieser Behand
lung fehlen. 

An dieser Stelle sei endlich die jetzt in vielen Landern im groBen Stil durch
gefiihrte Jodprophylaxe des Kropfes und des endemischen Kretinismus erwahnt. 
Sie geht von der Voraussetzung aus, daB in diesen Gegenden der Jodgehalt 
des Wassers, der dort wachsenden Vegetabilien usw. abnorm gering sei. Wenn 
die theoretischen Grundlagen der Jodprophylaxe sich als richtig erweisen 
sollten, so ware die Jodprophylaxe ebenfalls als Ersatztherapie zu betrachten. 

Die Behandlung der Zustande mit Funktionsteigerung der Blutdriisen geht 
von dem Bestreben aus, diese Funktionssteigerung zu vermindern bzw. die 
Funktion auf das normale MaB zuriickzufiihren. In diese Kategorie von Ver
handlungsmethoden gehoren vor allem anderen die opera.tiven Eingriffe. Durch 
sie wird eine Verkleinerung des sezernierenden Parenchyms herbeigefiihrt. 
In erster Linie ware hier die operative Behandlung des Morbus Basedowii zu 
nennen. In sehr vielen Fallen ist diese Methode von gutem Erfolg begleitet. 
Der Grundumsatz sinkt ab, die Erscheinungen des Hyperthyreoidismus gehen 
zuriick. UnbeeinfluBt bleibt abel' in manchen Fallen del' Exophthalmus, wenn 
er hochgradig war und schon langere Zeit bestanden hat. Wenn die Anschauung 
richtig ist, daB der Exophthalmus dem Hyperthyreoidismus bzw. der 
Schilddriisenschwellung koordiniert ist und daB beide von nervosen Zentren 
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durch zuflieBende Impulse hervorgerufen werden, so ist dieser MiBerfolg 
verstandlich. Es wird aber auch iiber FaIle von Basedow berichtet, bei denen 
auch der Hyperthyreoidismus, trotz mehrfach wiederhoIter Schilddriisen
resektion und starker Verk einerung des Parenchyms, nicht zum Verschwinden 
zu bringen ist. Man konnte daran denken, daB hier, infolge enormer zentraler 
Erregung, die kleinen Schilddriisenreste immer noch abnorme Mengen von 
Schilddriiseninkret produzieren. In solchen Fallen hat man sogar vorgeschlagen, 
die Schilddriise ganz zu entfernen und das folgende MyxOdem durch Schild
driisenfiitterung zu behandeln. Es ware zu untersuchen, ob in solchen Fallen 
nicht die Sympathikusresektion bessere Erfolge erzielte als die Schilddriisen
sekretion. Die Sympathikusresektion, mit der von manchen Chirurgen gute 
Erfolge bei Basedowscher Krankheit erzielt wurden, geht ja von dem Ge
danken aus, die "Obererregung in der Schilddriise durch Unterbindung der zu
leitenden Bahnen zu dampfen. Auch bei der Akromegalie hat man versueht, 
durch Teilresektion des Hypophysenadenoms Besserung zu erzielen. Eine 
giinstige Beeinflussung der Akromegaliesymptome war in manchen FiiUen 
unzweifelhaft. DaB sie in manchen Fallen ·nur voriibergehend war, kann wohl 
dadurch erkHi,rt werden, daB der zuriickbleibende Adenomrest weiter wuchs. 
Sehr bemerkenswerte Erfolge hat man ferner bei pramaturer Entwicklung, 
die durch Nebenaierenrindentumoren bzw. Keimdriisentumoren hervorgerufen 
wurde, durch die Exstirpa,tion dieser Tumoren erzielt. Ein gleicher Erfolg ware 
wohl auch von der Exstirpation von mit pramaturer Entwicklung einhergehen
den Zirbeltumoren zu erwarten, wenn sie technisch moglich ware. 

Von der Voraussetzung ausgehend, daB durch eine Funktionssteigerung 
der Nebennieren eine Krampfbereitschaft erzeugt wiirde, hat man versucht, 
die Epilepsie durch einseitige Nebennierenexstirpation zu behandeln. Diese 
Methode wurde aber bald wieder verlassen. 

In neuerer Zeit wird die operative Behandlung der "Oberfunktionskrankheiten 
anscheinend immer mehr durch die Strahlenbehandlung verdrangt. Dies gilt 
besonders fUr die Basedowsche Krankheit. Die Bestrahlung der SchJddriise, 
fiihrt haufig, nach initaler Mehrausschiittung von Inkret mit entsprechender 
Steigerung der Basedowschen Erscheinungen, zu einer Verminderung der 
Wucherungstendenz des Parenchyms bzw. zu einer Riickbildung des gewucherten 
Gewebes und dadurch zu einer Verminderung der Inkreterzeugung. Bei sehr 
starker und sehr haufiger Bestrahlung kann die Funktionssteigerung in das 
Gegenteil umschlagen und Myxodem auftreten. 

Eine wichtige Rolle spielt ferner die Strahlenbehandlung bei dysmenor
rhoischen Zustanden. Die Bestrahlung der Ovarien fiihrt hier hanfig zur Besse
rung der Erscheinungen, manchmal unter zeitweiser Sterilisierung. Endlich 
sei noch erwahnt, daB man bei vaskularer Hypertonie die Nebennieren be
strahlte. Hierfiir war die Beobachtung maBgebend, daB man bei dieser Krank
heit bisweilen Adenome der Nebennierenrinde oder Hyperplasie des Neben
nierenmarkes antrifft. Die Angaben iiber giinstige Erfolge konnten aber nicht 
bestatigt werden. 

Es gibt auch eine Inkretbehandlung der "Oberfunktionszustande. Sie baut 
sich durchwegs auf der beobachteten oder angenommenen Wechselwirkung 
der Blutdriisen auf. So behandelt man Basedowfalle mit Injektion von 
Thymusextrakt, indem man annimmt, daB die bei Basedow haufig zu be
obachtende Thymushyperplasie eine kompensatorische Erscheinung sei, durch 
welche der Organismus der Vergiftung mit Schilddriiseninkret entgegenarbeitet 
(Lie besny). In diese Kategorie gehOrt auch die Behandlung des durch InsuIin
iiberdosierung hervorgerufenen hypoglykamischen Anfalles, oder der seltenen 
spontanen hypoglykiimischen Zustande (Svenstroem) durch Adrenalin. 
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Als weitere therapeutische MaBnahmen waren alle jene zu erwahnen, die 
beruhigend auf den Organismus einwirken sollen, also Galvanisation, Hydro
therapie, Bettruhe usw. Endlich ware noch die diatetische Therapie zu er
wahnen. Sie spielt insbesonders bei der Basedowschen Krankheit eine Rolle ; 
hier ist ihre Bedeutung nicht zu unterschatzen. Sie besteht hauptsachlich in 
der Einschrankung der EiweiBkost und reichlicher Kohlenhydratzufuhr. Sie 
geht von dem Gedanken aus, daB durch reichliche EiweiBzufuhr die Tatigkeit 
der Schilddriise angeregt wird. Den gunstigen Erfolg vermehrter Kohlenhydrat
zufuhr mochte ich so deuten, daB dadurch die Tatigkeit des Inselorganes an
geregt und so in gewissem Sinne der Wirkung des Schilddriiseninkretes ent
gegenarbeitet wird. In diesem Sinne ist vielleicht auch der ErfoIg zu verstehen, 
den man bei insulinrefraktaren Fallen durch Einschrankung der Zuckerbildner 
in der Kost erzielt, namlich im Sinne einer Dampfung der gesteigerten Adrena
linproduktion. Von einem anderen Gedankengang ist die von Balint empfohlene 
Einschrankung der tryptophanreichen Nahrungsmittel bei Basedowscher 
Krankheit geleitet,. wodurch der Schild druse die Muttersubstanzen fur die 
BilduIig des Thyroxins entzogen werden sollen 1. 

Wenn wir die Ausfiihrungen uber die allgemeine Therapie der Blutdrusen
erkrankungen uberblicken, so kann man mit Genugtuung konstatieren, daB 
in den letzten J ahren in dieser Hinsicht ein gewaltiger Schritt nach vorwarts 
gemacht wurde. Dies betrifft nicht nur die theoretischen Grundlagen, die auf 
der Lehre der Funktionsminderung bzw. Funktionssteigerung aufgebaut sind, 
sondern erfreulicherweise auch die praktischen Erfolge. 

II. Die Erkrankungen der Schilddriise. 
Anatomie und Entwicklungsgeschichte. Die normale Schilddriise des Menschen hat 

Schmetterlingsgestalt. Zwei den Seitenflachen der Trachea und des Kehlkopfes anliegende 
Lappen werden durch den Isthmus verbunden, 
welcher sich bisweilen nach oben in den sogenannten 
Proc. pyramidalis verlangert. Die Schilddriise hat 
(in kropffreien Landern) bei Erwachsenen ein 
Durchschnittsgewicht von 20-25 g, bei Neuge
borenen von etwa 2 g. Zur Zeit der Geschlechtsreife 
verdoppelt die Schilddriise ihr Gewicht (Wegelin). 

I 
'l'r. 
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Abb.5. Anlage der Schilddriise. 
(Schematisch.) Tr. Thyreoida I. II. III. 
IV Kiementaschen. c,. c, Epithelkorper
chenanlage. p postbranchialer Korper. 

Tm Thymusanlage. 

Der Isthmus entwickelt sich aus einer unpaaren 
Ausstiilpung an der ventralen Wand der Kopfdarm
bOhle. tiber die Entwicklung der Seitenlappen sind 
die Ansichten heute noch geteilt. Sicher ist, daB ein 
Teil der seitlichen Driisenanlagen sich durch Aus
stiilpung aus der medianen entwickelt. Erdhei m 
und Schilder haben die Ansicht vertreten, daB 
die sogenannten postbranchialen Kiirper, die von 
der ventralen Wand der vierten Kiementaschen 
ausgehen, Schilddriisengewebe bilden kiinnen, da 
in den Fallen von Thyreoplasie, bei welcher die 
mediane Schilddriisenanlage rudimentar bleibt, den 
indifferenten Resten dieser Kiirper regelmaBig einige Schilddriisenfollikel anliegen. Nach 
neueren Autoren (Corning u. a.) wird aber die ganze Schilddriise von einer unpaarel!' 
medianen Anlage aus gebildet. Zum besseren Verstandnis fiige ich folgende, der Arbelt 
Maure rs entnommene Skizze bei, auf welche auch bei Besprechung der Entwicklung der 
Epithelkorperchen und der Thyrnusdriise verwiesen werden wird. Bei manchen niederen 
Tierklassen bleibt die Verbindung mit dem Kopfdarm - dem Ductus thyreoglossus -
erhalten. Hier ist die Thyreoidea eine Driise mit auBerer Sekretion. Bei den hiiheren 
Tierklassen obliteriert der Ductus thyreoglossus friihzeitig. Der Ductus thyreoglossus kann 

1 Allerdings ist die Entstehung des Thyroxins aus Tryptophan in neuester Zeit wieder 
sehr fraglich geworden (Harington). 
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aber auch beirn Menschen teilweise erhalten bleiben. Von ihm aus kann sich dann Schild· 
driisengewebe bilden, so am Foramen caecum, oder in der Zungenwurzel oder vor dem Schild· 
driisenknorpel = Glandulae thyreoidea superiores. Auch der Proc. pyramidalis solI aus einer 
Bildung von Schilddriisengewebe langs des Duct. thyreoglossus entstehen. Hingegen sind 
die Gland. thyreoid. inferiores nach Corning als abgeschniirte Teile der Schilddriise 
zu betrachten, die den SenkungsprozeB der Anlage weiter fortgesetzt haben und eventuell 
bis in den Thorax herabgewandert sind (Gland. accessoriae retrosternales). AIle Gland. 
accessoriae konnen zur Bildung von Kropfen (Zungenkropf, retrosternale Kropfe usw.) 
Veranlassung geben. 

Die Thyreoidea ist ausgezeichnet vaskularisiert. Sie wird von sympathischen und 
parasympathischen Nerven versorgt. Nach Cannon sollen allerdings aIle Nerven sym· 
pathischer Natur sein (Priifung des Aktionsstromes in der Driise nach Nervenreizung). 
Die Schilddriise besteht histologisch aus mit kubischem oder zylindrischem Epithel aus· 
gekleideten Follikeln, die groBtenteils mit Kolloid gefiillt sind; dieses enthalt das spezifi. 
sche Sekret, welches nach Bedarf, wahrscheinlich durch die Lymphbahnen, in die 
Zirkulation gelangt. Die Schilddriise ist daher eine Vorratsdriise. 

Das Kolloid der Schilddriise ist im jugendlichen Alter diinnfltissig und farbt sich bei 
Hamalaun.Eosinfarbung mehr eosinrot, wii.hrend es im Alter dickfliissig ist und sich dann 
mehr blau oder blaurot farbt. In der normalen kindlichen Schilddriise finden sich die 
sogenannten Zentralkanale, das sind Schlauch bildungen, die im spateren Alter im histo· 
logischen Bild zuriicktreten (vgl. Abb. 6). 

Physiologische Vorbemerkungen. Die Schilddriise zeichnet sich durch einen besonders 
hohen Jodgehalt aus. Die SchilddrUsen der Bewohner der Meereskiiste zeigen einen 
hOheren Jodgehalt als diejenigen der Gebirgsbevolkerung. Die fatale Schilddriise enthalt 
kein Jod. Die ganze Schilddriise des Erwachsenen enthalt etwa 2-9 mg Jod (Bau. 
mann, Oswald), nach Zuntz sogar bis 15 mg; nach Herzfeld und Klinger enthalten 
die Schilddriisen irn Sommer 2-3mal so viel Jod als im Winter (starkere Jodaufnahme 
durch frische Gemtise). Der aus der Schilddriise von 0 s w aId dargestellte jodhaltige EiweiB· 
korper, das Jodthyreoglobulin enthalt etwa 1,75 Ofo Jod. Das durch Saurespaltung von 
Baumann gewonnene Jodothyrin enthii.lt etwa 9,3 0/ 0, Letzteres hat zweifellos eine 
geringere physiologische Wirkung. Ein von Oswald hergestelltes Jodothyrin enthalt 
14,2 0/ 0, Kendall ist es gelungen, aus entfetteten und durch Hydrolyse aufgespaltenen 
Schilddriisen eine kristallinische Substanz zu isolieren, die mehr als 60 Ofo Jod enthaIt. 
Als Muttersubstanz derselben hat Kendall das Tryptophan angesehen. Kendall 
nannte die Substanz Thyroxin. Die von Kendall ermittelte Formel lautete: 

JCH H H 0 
JCH/'" C=c--c-C-C< I I I H H OH 
JCH /O"'/C=O 

CH NH 
Ken d a II unterschied 4 Formen des Thyroxins, die Ketoform, die Enolform, die 

Offenringform und die Hydratform. Nach ne~eren Untersuchungen von Harington 
kommt aber dem Thyroxin keine dieser Formeln zu. Es entstammt auch nicht dem 
Tryptophan, sondern solI der p·oxydijodphenylather des Dijothyrosins sein, dem wahr· 
scheinlich folgende Formel zukommt: 

J J 

HO<=>-O-~ >. OH!· CH(NHt)COOH 

J J 
Haringtons Ausbeute an Thyroxin enthalt etwa 14% des in der Schilddriise ent· 

haltenen J ods. 
Kendall berechnet den Thyroxingehalt der Schilddrtise auf 7-8 mg. Aus dem Jod

gehalt des Blutes und der Gewebe schatzt er, unter der Voraussetzung, daB alles Jod an 
Thyroxin gebunden ist, den Thyroxingehalt des Blutes auf 2, den des gesamten Korpera 
auf 25 mg. Das Thyroxin hat nach den Untersuchungen der amerikanischen Autoren in 
minimalen Dosen die volle physiologische Wirkung getrockneter Schilddriisensubstanz. 
Besonders deutlich kommt dies in der Erhohung der Warmeproduktion zum Ausdruck. 
Charakteristisch ist auch, daB seine volle Wirkung siGh erst bei langer dauernder Zufuhr 
entfaltet. Der tagliche Verbrauch von Thyroxin diirfte beim Menschen etwa 0,5-1 mg 
betragen. Einmalige Zufuhr einer groBeren Thyroxindosis ist nur wenig wirksam, der groBte 
Teil derselben wird dann rasch durch die Galle ausgeschieden. Auch die die Metamorphose 
von Kaulquappen beschleunigende Wirkung der Schilddriisensubstanz (Gudernatsch) 
kommt dem Thyroxin zu. Von der Firma S qui b b und von der Firma Roc h e wird 
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ein synthetisch dargestelltes Thyroxin in den Handel gebracht; ersteres solI nach 
H. Lohr und W. Freydank sehr wirksam sein. 

Die tJ'berlegenheit des Thyroxins gegeniiber anderen organischen jodhaltigen Sub
stanzen zeigen sehr schon die Untersuchungen von Romeis und Th. v. Zwehl. So ist im 
Kaulquappenversuch die 500 bis 1000 fache Menge von Dijodthyrosin notig, um die gleiche 
Wirkung wie mit Thyroxin zu erzeugen. 

Der Jodspiegel des menschlichen Elutes liegt nach Veil und .8tur.m (Methode nach 
v. Fellen berg) im Spatsommer und Herbst bei durchschnittlich 12,8 y Ufo, im Winter bei 
etwa 8,3'Y Ufo· Davon sind 65 % organisch, 35 Ufo anorganisch. Das Jod ist annahernd 
gleichmaBig auf Korperchen und Plasma verteilt_ Bei Zufuhr anorganischen Jods (z_ B. 
0,5 g KJ) steigt der anorganische Jodgehalt rasch an, nach 24 Stundcn ist die Erhohung 

Abb.6. Normale Schilddriise mit Kolloidbildung. 

bereits fast vollig abgeklungen. Bei Zufuhr von Thyreoidin steigt der organische Jod
gehalt im Blute stark an, obwohl ein betrachtlicher Teil im Darm in anorganisches Jod 
umgewandelt wird. 1m veniisen Elut der Schilddrii3e findet sich nach E. G ley und 
J. Cheymol mehr Jod als im Korperblut. . . 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB die Abgabe von Thyroxin an das Blut unter verschiedenen 
Bedingungen (Nahrungsaufnahme, Muskelarbeit) sich andert. Dementsprechend diirfte 
sich auch die Thyroxinproduktion andern, so daB der Thyroxinvorrat in del' Schilddriise 
annahernd gleich groB bleibt. Beide Faktoren, Thyroxinabfuhl' sowie Thyroxinpl'oduktion, 
diirften unter zentralnervosen Einfliissen stehen. 

Einteilung der Schilddriisenerkrankungen. Die Krankheiten der Schilddriise 
gehen meist mit einer Anderung del' innersekretorischen Funktion einher. Das 
pathologisch-anatomische Substrat ist dabei sehr verschiedenartig. Es kommen 
hauptsachlich die folgenden vier Gruppen in Betracht: Die Entwicklungs
hemmungen, die Kropfe, die malignen Tumoren und die Entziindung. 

Falta, Blutdriisen. 2. Aufl. 8 
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1. Unter den Entwicklungshemmungen ist die Thyreoaplasie besonders 
wichtig. Sie fUhrt, wie wir spater sehen werden, zum sog. sporadischen 
Kretinismus. 

2. Unter Kropf versteht man eine nichtentziindliche VergroBerung der 
Schilddriise, welche entweder diffus ist oder nur einzelne Teile betrifft. Der 
Kropf kann angeboren sein oder sich erst allmahlich wahrend des Lebens ent
wickeln. Nach C. Wegelin unterscheidet man yom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt, je nachdem die Schilddriise diffus verandert oder nur knotig entartet 
ist, zwei Formen von Strumen. Bei der Struma diffusa kann entweder das 
Parenchym der Schilddriise diffus hyperplastisch sein (Basedowstruma) oder 
es kann sich um eine sog. diffuse Kolloidstruma handeln. Diese ist dann histo
logisch nicht von der normalen Schilddriise unterscheidbar, jedoch ist das 
Kolloid abnorm jodarm. Sie findet slch gewohnlich im Adoleszentenalter und 
verschwindet oft von selbst zwischen dem 20. und 30. Lebensjahre. Bei der 
Struma nodosa handelt es sich entweder um eine Struma nodosa parenchyma
tosa mit trabekularer, tubularer oder kleinfollikularer Struktur oder um eine 
Struma nodosa colloides. Hier konnen mancherlei Degenerationsprozesse, fibrose, 
hyaline, amyloide Prozesse, Verkalkung, Verknocherung, schleimige Umwand
lung, Blutung und Zystenbildung das Bild auBerordentlich mannigfaltig ge
stalten. 

In neuerer Zeit hat man mehrfach versucht, aus dem histologischen Ver
halten Schliisse auf die Funktionsanderung zu ziehen. Dabei begegnet man aber 
groBen Schwierigkeiten. Wie bei der Besprechung des Morbus Basedowii noch 
genauer ausgefiihrt werden soIl, ist die typische Basedowstruma oder die base
dowifizierte Struma durch eine Hyperplasie der Epithelzellen und eine Wucherung 
derselben, also durch eine Neubildung von Proliferationszentren charakterisiert. 
Die typische Basedowstruma ist auch kolloidarm. Hier zeigen uns die histo
logischen Veranderungen mit einer gewissen Sicherheit eine Funktionssteigerung, 
nicht nur Steigerung derHormonbildung, sondern auch der Hormonabfuhr an. Bei 
den anderen Veranderungen der histologischen Struktur, bei der Mehrbildung 
von Kolloid oder bei den Neubildungen von adenomatosem Charakter ist aber, 
wie auch Fr. Kraus betont, Strukturveranderung und Funktionsveranderung 
schwer in Einklang zu bringen. Bei Tragern kolloidreicher Strumen z. B. konnen 
Zeichen einer Funktionsstorung der Schilddriise ganz fehlen, sie konnen aber 
auch vorhanden sein. Endlich diirfte noch ein konstitutioneller Faktor hinzu
kommen, durch den die Wirkung des Schilddriiseninkretes in den Erfolgsorganen 
beeinfluBt wird. Immerhin haben die Untersuchungen von de Quervain und 
Yuzo Hara ergeben, daB sich mittels der Asherschen Methode eine gewisse 
Abstufung der biologischen Wertigkeit der Kropfsubstanzen, yom Basedowkropf 
iiber den klinischen, nicht toxischen Kolloidkropf zum parenchymatos knotigen 
Kropf und den verschiedenen Formen des kretinen Kropfes konstruieren laBt. 
Auch das Schilddriisenvenenblut zeigt bei den Tragern dieser verschiedenen 
Kropfformen ein biologisch entsprechendes Verhalten. Breitner und seine 
Mitarbeiter, Orator, Gold und F. Starlinger, haben verschiedene andere 
biologische Methoden (pharmakodynamische Funktionspriifung, Vergleich des 
Fibrinogengehaltes von Schilddriisenvenenplasma und Schilddriisenarterien
plasma, Veranderungen in der Blutgerinnungszeit usw.) verwendet und so aus 
dem Vergleich der Sekretproduktion (hypertrophisch, eutrophisch, hypotrophisch) 
und der Sekretabfuhr (hyperrhoisch bzw. hyporhoisch) eine Vorstellung iiber 
den Funktionszustand der Schilddriise und der Beziehung desselben zur histo
logischen Struktur zu gewinnen versucht. Die Ergebnisse der de Quervain
schen und Breitnerschen Versuchsreihen stimmen zum Teil gut iiberein. 
Beiden fehlt bisher noch die Erganzung und Uberpriifung durch eine 
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regelmaBige Untersuchung des Grundumsatzes des Kropftragers. Endlich sei 
noch erwahnt, daB auch die Untersuchung der Wirksamkeit des Schilddriisen
gewebes im Kaulquappenversuch (Wegelin und A belin) zu bemerkenswerten 
Resultaten gefiihrt hat. 

Wir werden diesen Fragen bei der Besprechung der Pathogellese der Basedow
schen Krankheit wie auch des Myxiidems und der kretinischen Degeneration 
wieder begegnen. 

3. Unter den malignen Tumoren finden sich am haufigstell Karzinome 
und Sarkome. Auch iiber das gleichzeitige Vorkommen von Sarkomen und 
Adenomen wird berichtet. Die Tumoren zeigen alle groBe Neigung zu Metastasen
bildung. Beim Karzinom sind Knochenmetastasen besonders haufig, nament
lich in den Schadelknochen und im Sternum, beim Sarkom finden sich haufig 
Metastasen in den Lungen. Die Metastasen des Schilddriisenadenokarzinoms 
konnen nicht unbetrachtliche Mengen von Jod enthalten. Die Beurteilung, ob 
ein Adenom der Schilddriise malign oder benign ist, ist oft sehr schwierig 
(v. Eiselsberg). Die Tatsache der Metastasierung an sich diirfte wohl mit 
Recht als Zeichen der Bosartigkeit angesehen werden. Ausfallserscheinungen 
der Schilddriisenfunktion (Erscheinungen von Myxodem) sind bei Tumoren 
verhaltnismaBig selten. Die Myxodemsymptome konnen sich spontan zuriick
bilden, wenn sich Metastaben entwickeln (v. Eisels berg), oder wenn akzesso
rische Schilddriisen zu wachsen beginnen. Gar nicht so selten kommt es femer 
vor, daB sich auch die malignen Tumoren der Schilddriise basedowifizieren. 
In solchen Fallen konnen sich sogar die Erscheinungendes schweren Morbus 
Basedowii entwickeln. Ineinem FaIle von Meyer-Hiirlimann und Oswald 
lieBen sich aus einem zystisch erweichten Krebsknoten am Jugulum im Ver
laufe von sechs Wochen etwa 3 I Fliissigkeit entleeren, welche die biologischen 
Eigenschaften des Schilddriisenkolloids zeigte. Auch lieB sich chemisch Thyreo
globulin in ihr nachweisen. 

AIle Tumoren der Schilddriise konnen infolge der Nachbarschaft zu vielen 
wichtigen Organen (Trachea, Osophagus, Sympathikus, Vagus usw.) unter 
Umstanden sehr mannigfaltige lokale Erscheinungen verursachen. 

4. Entziindungen der Schilddriise. Man unterscheidet zwischen Thyreoi
ditis und Strumitis. Die erstere ist viel seltener, bei ihr ist auch der Ausgang 
in Eiterung viel seltener wie bei der Strumitis. Eine geringgradige Entziindung 
der Schilddriise ist oft eine Teilerscheinung akuter Infektionskrankheiten 
(Roger und Garnier). Auch in der Friihperiode der Syphilis ist Thyreoiditis 
nicht selten. Sklerotisch - entziindliche Prozesse finden sich haufig bei Tuber
kulose und schwerem Alkoholismus. Schwere entziindliche Prozesse finden sich 
nach Typhus, Variola, Grippe, Malaria, bei puerperalen Prozessen, besonders aber 
nach Angina und akutem Gelenkrheumatismus. Eine ausfiihrliche Zusammen
stellung der Literatur findet sich bei de Quervain und Reist. Der Beginn 
der Thyreoiditis ist meist plOtzlich. Unter ausgesprochenen Aligemeinerschei
nungen, unter Fieber schwillt die Schilddriise an, wodurch lokale Drucksymptome 
erzeugt werden konnen. Heftige, nach Ohr und Rachen ausstrahlende Schmerzen 
stellen sich ein. Der Hohepunkt der Erscheinungen ist meist rasch erreicht 
und rasch oder mehr lytisch klingen aIle Erscheinungen abo 

Die Entziindungen der Schilddriise fiihren nicht selten zu ausgesprochenen 
Funktionsstorungen, und zwar die akuten bisweilen zu basedowischen Erschei
nungen, die chronisch entziindlichen, sklerosierenden Prozesse sehr haufig zu 
MyxOdem (siehe spater). 

Bei der zweiten Gruppe von Krankheiten der Schilddriise steht, wie schon 
erwahnt, die Anderung der innersekretorischen Tatigkeit der Schilddriise im 

8* 
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V ordergrund. Rier konnen wil' Krankheiten unterscheiden, die mit Steigerung 
und solche, die mit Herabsetzung bzw. Ausfal1 der Funktion einhergehen. 

Der vollentwickelte Zustand del' Hyperthyreose (oder Dysthyreose 1) wird 
in der deutschen Literatur als Morbus Basedowii oder Glotzaugenkrankheit, in 
der englischen Literatur als Graves disease oder exophthalmique goiter, in der 
franzosischen als Goitre exophthalmique, in der italieniscben als Morbo di 
Flajani bezeichnet. AuBer dem typischen Morbus Basedowii gibt es zahl
reiche und verschiedenartige Krankheitsbilder, bei denen der Zustand der Hyper
thyreose nur in mehl' oder weniger rudimentarer Form besteht. Wahlberg 
faBt aIle Zustande von Hyperthyreosen unter dem Namen Thyreotoxikose 
zusammen. Zu den Zustanden der A- bzw. Hypothyreose gehoren die Thy
reoaplasie (der sog. sporadische Kretinismus) und das infantile bzw. adulte 
Myxodem. Eine bedeutende Rolle spielt ferner die Hypothyreose beim endemi
schen Kretinismus. 

Wir wollen uns zuerst mit den Zustanden der Hyperthyreose beschaftigen. 

A. Der Morbus Basedowii. 
Historisches. 1m Jahre 1840 hat v. Basedow zuerst drei FaIle der nach ihm benannten 

Krankheit ausfiihrlich beschrieben. Von seinen Vorgangern ist bcsonders Graves zu er
wahnen, der schon 1835 FaIle von der in Rede stehenden Erkrankung beschrieb, welche er 
zur Hysterie in nahe Beziehung brachte. Seit v. Basedow haben die Anschauungen iiber 
diese Krankheit groBe Wandlungen erfahren. Die franzosische Schule faBte sie als Neurose 
auf; erst Mo bius hat 1886 eine krankhaft gesteigerte Tatigkeit der Schilddriise als Ursache 
angenommen und auf den Gegensatz, der zwischen dieser Krankheit und dem Myxodem 
besteht, hingewiesen. 

Begriffsbestimmung. Unter Morbus Basedowii verstehen wir ein 
sehr mannigfaltiges Krankheitsbild, in dessen Mittelpunkt eine 
abnorm gesteigerte Tatigkeit der Schilddriise steht. Die Schild
driise zeigt regelmaBig histologische Veranderungen von einem 
bestimmten Typus, sie ist dabei fast immer vergroBert; meist ist auch 
ihre Blutfiille erhOht. Au B e r den Veranderungen in der Schilddriise gehOren 
zu den Kardinalsymptomen die Steigerung der Stoffwechselvor
gange, die Tachykardie, der Tremor und eine Reihe von Symptomen, 
die auf einem erhohten Erregungszustand der vegetativen Nerven 
beruhen, wozu sich in einem groBen Teil der FaIle der Exophthalmus 
gesellt. 

Vorkommen. Die Basedowkrankheit ist ziemlich ungleichmaBig verbreitet. Eine sorg
faltige Zusammenstellung iiber ihr Vorkommen findet sich bei Sattler. Die meisten Sta
tistiken stimmen darin iiberein, daB die klassische Form der Basedowkrankheit in Gegenden, 
in denen der Kropf endemisch ist, verhaltnismaBig nur seIten vorkommt (H. Bircher, 
Fr. Kraus, W. Scholz u. a.). Die Basedowkrankheit ist beim weiblichen Geschlecht viel 
haufiger als beim mannlichen. In Sattlers Zusammenstellung finden sich unter 3800 
Fallen 3210 weibliche. ~m Kindesalter ist sie verhaltnismaBig selten (unter 3477 Fallen 
184 bei Kindern unter 15 Jahren), sehr selten kommt sie bei Sauglingen vor. Familiares 
Auftreten der Basedowkrankheitist nicht allzu selten. (E. Frey, Osterreich, N. Ortner 
u. a.). In der gleichen Familie finden sich nicht selten auch FaIle von MyxOdem (White, 
Clifford) zusammen mit anderen Blutdriisenerkrankungen (Grober), oder mit Neurosen 
des vegetativen Nervensystems, oder mit Psychosen. Endlich sei erwahnt, daB die Krank
heit auch bei Tieren beobachtet wurde. 

Symptomatologie. Die basedowische Veranderung kann sich sowohl in einer 
vorher normalen als auch in einer kropfig entarteten Schilddriise entwickeln. 
In ersterem Fall sind aIle Lappen der Schilddriise diffus vergroBert und von 
weicher, elastischer Konsistenz. Durch die Erweiterung der vorhandenen GefaBe 
oder durch Neubildung von solchen wird die Schilddriise sehr blutreich und zcigt 
besonders in den ersten Stadien oft Expansivpulsation und haufig mit der 



Morbus Basedowiili:: Histologie der Struma. 117 

Intensitat der basedowischen Ersc:heinungen parallel gehende Volumschwan
kungen. In perakuten Fallen kanll sich die Schwellung der Schilddriise in 
kiirzester Zeit entwickeln, kann daDD aber eventuell ebenso rasch wieder zuriick
gehen. Meist hort man iiber d.l'r typischen BasedowschilddrUse mit der 

Abb. 7. Diffuse Vergriil3erung der Schilddrfue bei Morbus Basedowii (siebe Beobachtung VIII). 

Herzaktion synchrone GeftWgerauschE und £iihlt ein deutliches Schwirren. Durch 
Druck kann man die Schilddriise verHeinern. Bei langerem Bestand der Krank
heit wird die Konsistenz der Driise derber. Die Farbe der Schnittflache ist 
dann blal3grau oder graugelblich. In einer basedowifizierten Struma finden sich 
die basedowischen Veranderungen meist nur fleckweise. Es gibt aber auch 
Falle, bei welchen eine VergroBerulIlg der Schilddriise kaum nachweisbar ist. 
Doch finden sich auch hier immer die charakteristischen histologischen Ver
anderungen. 
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Die mikroskopische Untersuchung zeigt neben vermehrter Vaskularisation 
reichliche Neuhildung von epithelialen Zapfen und DriisenschUi.uchen, welch 
letztere oft von massenhaft desquamierten Epithelzellen angefiillt sind. Daneben 
findet sich oft a uch Einlagerung lym phoider Zellen (G i b son, G I' e e n fie I d t , 
F. Miiller, Lubarsch u. a.). Kocher bezeichnete die typische Basedowstruma 
als eine Struma hyperplastica parellchymatosa teleangiektodes. Bei del' Ent
wicklung del' Basedowveranderungen findet eine Entmischung des Kolloids 
statt (Klose), dasselbe wird diinnfliissiger, weniger farbbar und verschwindet 
oft ganz. Meist ist die Basedowstruma auch sehr jodarm, nach Marine und 
Williams desto jodarmer, je groBer die Hyperplasie und das Gewicht ist. 

Abb. 8 . Basedow-Struma. 

Entwickelt sich die Basedowveranderung in einer vorher kropfig entarteten 
Schilddriise, so entstehen natiirlich die verschiedenartigsten Bilder. Immer 
finden sich in solchen Strumen abel' Inseln von Gewebe, welches histologisch 
del' echten Basedowstruma gleicht. Auch bei den makroskopisch scheinbar 
diffusen Kolloidstrumen finden sich mikroskopisch immer Inseln epithelialer 
Hypertrophie (J. Holst). Ebenso finden sich nach Howard A. M. Clute 
ausnahmslos solche Inseln in dem nach del' Operation zuriickbleibenden Schild
driisenlappen, wenn die Krankheit rezidiviert. 

Sehr bemerkenswert ist, daB die Basedowstruma bei Zufuhr von J od einen 
histologischen Umbau im Sinne einer Annaherung an die Norm erfahren kann. 
Darauf werde ich spater nochmals zu sprechen kommen. 

Unter den kardiovaskularen Symptomen steht die Tachykardie im 
Vordergrunde. Meist besteht dane ben eine besondere Labilitat des Pulses. 
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Es kann vorkommen, daB bei volliger Ruhe der PuIs nur wenig uber der Norm 
liegt, wahrend geringe psychische oder korperliche Emotionen ihn ungewohn
lich in die Hohe treiben. Ferner besteht Verstarkung der Herzaktion und 
Herzklopfen. Die Patienten fiihlen das Herz "bis in den Hals hinauf" schlagen. 
Der HerzstoB ist dann verstarkt und verbTeitert, die Brustwand wird stark 
erschuttert. Sehr oft besteht Verbreiterung der Herzdampfung, welche haufiger 
auf einer Herzdilatation als auf einer Hypertrophie des Herzmuskels beruht. 
Haufig bestehen systolische akzidentelle Gerausche. Aile Erscheinungen am 
Herzen zeigen oft groBe, mit dem ubrigen Krankheitsverlauf parallel gehende 
Schwankungen. Die Karotiden und die Schilddriisenarterien pulsieren in den voll 
entwickelten Formen oft sehr stark, eine Erscheinung, die diesen Fallen ein 
eigenes Geprage gibt. In besonderen Fallen kommt es zum penetrierenden 
Venenpuls an der Schilddriise oder zu pulsatorischer Erschutterung des Kopfes 
(M ussetsches Zeichen) oder zum Netzhautpuls (Becker). Auch starkes Klopfen 
der Bauchaorta, Leberpuls und Milzpuls wurden beobachtet (C. Gerhardt). 
1m Gegensatz zur gesteigerten Herzaktion und der sturmischen Pulsation am 
Hals ist der Radialpuls oft nur klein und weich und der Blutdruck nicht erhoht 
oder sogar leicht herabgesetzt (Spiethoff, Donath). Erhohung des Blut
druckes ist verhaltnismaBig selten. Es besteht daher ein abnormes Gefalle 
yom Zentrum zur Peripherie (Fr. Kraus), welches durch die abnorme Schlaff
heit des GefaBtonus in den peripheren GefaBen erklarlich ist. Dementsprechend 
jst der Pulsdruck im Gegensatz zu allen anderen Tachykardien erhoht (J. Harris, 
Davies H. Witridge, J_ Eason, J. M. Read, J. Phillips und G. W. Crile). 
Schon den friiheren Beobachtern (Graves, Stokes, Hirsch, Trousseau u. a.) 
war diese Gegensatzlichkeit zwischen der gesteigerten Herztatigkeit, wie sie sich 
am Herzen und an den HaIsgefaBen dokumentiert, und der verhaltnismaBig 
geringen Fullung der peripheren Arterien aufgefallen. Auf den geringen Tonus 
der peripheren GefaBe weist auch die oft zu beobachtende Rotung des Gesichtes, 
der Ohren, der Fingerspitzen und Nagelbetten hin (A. Kocher). Ferner findet 
sich sehr haufig Neigung zu Extrasystolen; auch Arrhythmia perpetua ist nicht 
selten (Gerhardt, Fredericia, Roth, Huber u. a.). Vorhofflimmern wird 
durch Digitalis-Chinin oft sehr giinstig beeinfluBt. Ferner findet sich sehr 
haufig eine Hypertrophie des rechten Ventrikels (Fr. Muller). Das Elektro
kardiogramm zeigt oft eine auffallende Erhohung der Vorhofzacke und Nach
schwankungen von abnormer Hohe. Die R-Zacke ist dabei oft relativ niedrig. 
AIle Veranderungen am Herzen werden durch die Strumektomie oft auffallend 
giinstig beeinfluBt. 

Die experimentellen Untersuchungen mit Schilddriisensubstanz zeigten bis
her wenig Ubereinstimmung. Oliver und Schafer u. a. fanden nach intra
venoser Einverleibung von Schilddriisenextrakt Blutdrucksenkung und Puls
verlangsamung, andere Untersucher fanden keine Wirkung oder Pulsbeschleuni
gung. Die Differenzen in den Resultaten erklaren sich wahrscheinlich daraus, 
daB bei der intravenosen Einverleibung auch andersartige, den kardiovaskularen 
Apparat beeinflussende Substanzen mit einverleibt wurden. Durch Verwendung 
von Thyroxin wird sich die Situation jetzt vielleicht klaren lassen. Durch 
Thyreoideafutterung laBt sich beim Menschen in den meisten Fallen Tachy
kardie und eine Erhohung des Blutdruckgefalles yom Zentrum zur Peripherie 
hin erzielen (Falta, Newburgh und Nobel). Bei sehr groBen Dosen von 
Thyreoidin sinkt der Blutdruck bedeutend (Pilcz). Durch die ErhOhung des 
Gefalles wird die Geschwindigkeit des Blutkreislaufes erhOht, wodurch am 
besten dem gesteigerten Sauerstoffbedarf entsprochen wird. 

Die Tachykardie ist eine Folge der Akzeleranzreizung, der geringe Tonus der 
peripheren GefaBe wohl eine Reizung der Vasodilatatoren, die Erweiterung der 



120 Erkrankungen der Schilddruse. 

SchilddriisengefiiBe wohl die Folge einer Reizwirkung des Nervus depressor, 
da Reizung der Depressorwurzel Steigerung des Blutstromes in der Schild
driise hervorruft (v. Cyon). Auch Asher und Flack fanden, daB die Erreg
barkeit des Nervus depressor durch das innere Sekret der Schilddriise gesteigert 
wird. Die Steigerung des Blutstromes begiinstigt die Mehrausfuhr von Sekret, 
wodurch ein Circulus vitiosus entsteht. Vielleicht ist am Zustandekommen der 
kardiovaskularen Symptome (Tachykardie) auch eine sekundare Steigerung der 
Tatigkeit des chromaffinen Gewebes resp. eine groBere Empfindlichkeit sym
pathischer Erfolgsorgane gegen Adrenalin mitbeteiligt. Tatsache ist, daB man 
durch gleichzeitige Injektion von Schilddriisensekret und Adrenalin Aktions
pulse auch beim Tier erzeugen kann (Kraus und Friedenthal), deren Ent
stehung v. Cyon auf gleichzeitige Reizung von Vagus und Sympathikus bezieht, 
und daB nach Asher und Flack das Schilddriisensekret die Wirksamkeit des 
Adrenalins erhoht. 

Nach Goetsch solI nach subkutaner Injektion von Adrenalin bei Hyper
thyreoidismus eine starkere Reaktion des kardiovaskularen Apparates auftreten 
als bei normalen Menschen. Dieser Angabe, der sich auch Vaquez und Dimi
tracoff anschlossen, wurde von zahlreichen Autoren widersprochen. So findet 
F. W. Peabody keinen Parallelismus zwischen der Steigerung des Grund
umsatzes und dem Ausfall der Goetschschen Probe. Andererseits findet 
Csepai auf Grund seiner Untersuchungen mit intravenoser Injektion von 
Adrenalin eine starkere Wirkung bei Zustanden des Hyperthyreoidismus und 
nimmt an, daB man auf diese Weise thyreotoxische und atoxische Kropfe unter
scheiden konne. 

Die Augensymptome konnen in verschieden intensiver Weise ausgebildet 
sein. Oft ist nur ein leicht erhohter Glanz des Auges da und erst eine genaue 
Untersuchung weist das Bestehen von anderen Basedowerscheinungen nach, in 
anderen Fallen kommt es zu jenen auffallenden Veranderungen, welche Mobius 
treffend mit dem durch hochstes Entsetzen hervorgerufenen Gesichtsausdruck 
vergleicht. In manchen Fallen findet die Entwicklung der Augensymptome ganz 
allmahlich statt. In anderen Fallen kann in wenigen Tagen, ja iiber Nacht, die er
schreckende Veranderung auftreten. Es ist zwischen Protrusio bulborum und 
Weite der Lidspalten zu unterscheiden. In voll entwickelten Fallen sind allerdings 
beide Symptome meist gleichzeitig vorhanden. Die Protrusio bulborum wurde 
von manchen Autoren durch eine vermehrte Fiillung der OrbitalgefaBe erklart. 
Die raschen Schwankungen in der Intensitat, die die Protrusio bulborum bei 
manchen Patienten zeigt, haben zu dieser Annahme gefiihrt. Die wesentlichste 
Ursache solI aber ein abnormer Tonus des sympathisch innervierten Land
stromschen Musculus palpebralis sein. Die Protrusio laBt sich nach Claude 
Bernard experimentell durch elektrische Reizung des Halssympathikus hervor
rufen. Die Protrusio kann so hochgradig sein, daB es zur Luxatio bulbi kommt. 
Bei alten Basedowfallen wird sie definitiv und solI dann durch vermehrte 
Einlagerung retrobulbaren Fettgewebes bedingt sein. Hingegen solI das Klaffen 
der Lidspalten (Dalrymple-Stellwagsches Zeichen) auf vermehrter Offnungs
spannung des Auges (L. Bruns), also auf einem abnormen Tonus des Nervus 
oculomotorius beruhen und wurde daher von Eppinger und HeB als ein Zeichen 
parasympathischer Reizung aufgefa13t. 

Nach neueren Untersuchungen von Unverricht solI aber experimentelle 
Reizung des freigelegten Sympathikus beim Menschen zwar zur Erweiterung der 
Lidspalten durch Hebung des oberen Augenlides, nie aber zum Exophthal
mus fiihren. Der Basedowexophthalmus solI durch retrobulbare Ansammlung 
von Fliissigkeit (entweder durch venose Stauung oder durch toxische Gefa13-
lii.,hmung) zustande kommen. 
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Der Exophthalmus kann auch einseitig sein. Eine Verwechslung mit ein
seitiger Sympathikusaffektion soIl durch Beachtung der Pupillenweite ver
mieden werden konnen; letztere soIl namlich bei Morbus Basedowii keine 
Differenzen zeigen, doch hat Roasenda unter drei Basedowfallen mit uni
lateralen Augensymptomen einen beobachtet, bei dem diese Symptome stets 
auf eine Seite beschrankt blieben. Bei den beiden anderen wechselten sie die 
Seite. Der einseitige Exophthalmus geht bisweilen mit einseitiger Schilddriisen
schwellung einher, und zwar sowohl mit gleichseitiger wie auch gekreuzter. Eine 
Zusammenstellung einschlagiger FaIle findet sich bei Worms und Hamant. 

Abb. 9. Klaffen der Lidspalten bei Morbus Basedowii. 

Beo bachtung I. Anna K., 26 Jahre, seit ungefahr 2 Monaten Herzklopfen, Auf· 
regungszustande, Stechen in der Herzgegend, SchweiBe, Tremor, Abnahme des K6rper
gewichts und Zunahme des Halsumfanges. Die Weite der Lidspalten ist deutlich, 
Protrusio gering; seltener Liderschlag, Schilddriise diffus vergr6Bert, von weicher Konsi
stenz, GefaBgerausche iiber derselben. Tachykardie bis 160, Blutdruck (R. R.) 100. 
Temperatursteigerungen bis 37,7, alimentare Glykosurie negativ. 

Auf einem vermehrten Tonus des Musculus levator palpebrarum beruht das 
v. Grafesche Symptom, das darin besteht, dal3 bei langsamer Senkung des 
Blickes das obere Augenlid zuriickbleibt und nur ruckweise folgt, wodurch die 
weil3e Sklera am oberen Kornealrand sichtbar wird. Das v. Stell wagsche Sym
ptom besteht in der SelteIiheit und Unvollkommenheit des unwillkiirlichen 
Lidschlages. Wahrend bei normalen Individuen der Lidschlag drei- bis fiinfmal 
in der Minute erfolgt, kann er bei Morbus Basedowii minutenlang aussetzen. 

Die Augenzeichen lassen sich nur schwer experimentell erzeugen, eine Tat
sache, die der Auffassung der Basedowschen Krankheit als Hyperthyreose 
lange Zeit im Wege stand; es ist aber Kraus und Friedenthal und Honnicke 
endlich doch gelungen, durch sehr grol3e Thyreoidinmengen Erweiterung der 
Lidspalten und Exophthalmus, wenn auch nicht in sehr hohem Grade, hervor
zurufen. Spater ist iiberdies durch Verwendung von Material, das bei der 
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Operation menschlicher Strumen gewonnen wurde, auch typischer Ex
ophthalmus beim Hund erzielt worden (Lampe, Liesegang, Klose und 
Baruch). Bemerkenswert, wenn auch nicht vollig beweisend, ist in dieser 
Hinsicht auch der Fall von N otthafft, bei dem sich nach iibermiWigem Ge
brauch von Schilddriisentabletten eine ausgesprochene Protrusion entwickelte. 

Abb. 10. Protrusio bulborum bei Morbus Basedowii. 

Beobachtung II. J. K., 50jahrig. Der Morbus Basedowii besteht schon seit etwa 
10 Jahren. Tachykardie, SchweiJ3e, friiher profuse Diarrhoen, jetzt Stuhl annahernd regel. 
maJ3ig und normal. Tremor, friiher starke Abmagerung und hochgradige Nervositat, in 
letzter Zeit Allgemeinbefund besser, schon seit Jahren ein stationarer Zustand. 

Das Mobiussche Symptom endlich besteht in einer Konvergenzschwache; 
beim Fixieren des nahegehaltenen Fingers weicht ein Auge ab, ohne dan Doppel
bilder auftreten; vielleicht erklart sich dieses nicht haufige Symptom aus der 
fettigen Degeneration der Augenmuskeln, die in schweren Fallen des Morbus 
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Basedowii beobachtet wurde. Auch Augenmuskelparesen und Lahmungen sind 
beobachtet worden. Kappis beschreibt einen Fall, bei dem der Beginn der 
Erkrankung 11 Jahre zUrUcklag; unter allmahlicher Zunahme aller Symptome 
entwickelten sich ausgedehnte Lahmungen der Augenmuskeln und anderer 
Kopfnerven. Kappis stellt 40 FaIle von Augenmuskellahmungen bei Morbus 
Basedowii zusammen. 

Abb. 11. F ehlen der Augensymptome be i Morbus Basedowii. 

Beo bach tung III. S. Schm., 56 Jahre, seit 30 Jahren diffuse VergroBerung der 
Schilddriise, bis vor 6 Monaten Halsumfang 42 cm, dabei vollig gesund. Damals allmah
liche Zunahme der Halsweite bis auf 43, spater 44 cm. Dabei Mattigkeit, Schwitzen, Ate~
beschwerden. Es wurde ihm von seinem Arzt eine Jodkur verordnet, die den Zustand 
rasch verschlechterte. Starke Atemnot, Herzklopfen, starker Tremor, heftige SchweiB.e 
und 10--12 profuse wasserige Diarrhoen taglich. Korpergewichtsabnahme urn 18 kg. 

Hochgradig abgemagert, Haut feucht, Augensymptome nicht vorhanden. Beide Lappen 
der Schilddriise stark vergroBert, der linke etwas mehr und harter. Pulsation der Struma· 
gefaBe und GefaBgerausche nur schwach ausgesprochen. Perithyreoidale Lymphdriisen 
palpabel, Herzsehatten im R6ntgenbildauf 13 cm, Aortenschattenauf 6 em verbreitet. Tachy
kardie (110-113), Leukozyten 8500, davonnur 33,3% Neutroph. Leichter Tremor, SchweiBe. 

Bisweilen wird bei Morbus Basedowii Tranentraufeln (Berger), bisweilen 
aber auch vermehrte Trockenheit des Auges beobachtet. Bei hochgradiger 
Protrusion kann die Kornea verschwaren und abfallen, die Linse kann heraus
fallen und auch der Glaskorper kann absterben. Die sich entwickelnde Pan
ophthalmie kann zum Exitus fuhren. Staroperationen pflegen bei Morbus 
Basedowii ungunstig zu verlaufen (Mobius). In seltenen Fallen wurde Atrophie 
des Sehnerven beobachtet (auch experimentell durch Schilddriisenfutterung 
erzeugt, Birch-Hirschfeld und Nombuo Ynvuye), endlich tritt bei 
Instillation von Adrenalin bisweilen Mydriasis auf (0. Lowi). Die Adrenalin
mydriasis wurde auch beim experimentellen Hyperthyreoidismus gefunden 
(Eppinger, Falta und Rudinger). 
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Die Augenzeichen gehoren zur klassischen Form des Morbus Basedowii. Bei 
den Formes frustes konnen sie fehIen oder nur angedeutet sein. 

Von den Veranderungen der A tm ungsorgane ware zu erwahnen: Klanglos
werden der Stimme, ferner Kratzen im Hals und ein qualender Reizhusten 
(Pierre Marie), der oft als Friihsymptom einsetzen kann, ferner die oft anfalls
weise auftretende Steigerung der Atemfrequenz, die oberflachliche Atmung und 
der Lufthunger. Die letzteren Symptome hangen wohl mit der gesteigerten 
Warmeproduktion zusammen. Die Atemkurven zeigen periodischen Atemstill
stand (erhohter Vagustonus, Hofbauer). C. A. Me Kinlay findet beim 
Hyperthyreoidismus Verminderung der Vitalkapazitii.t, H. Pollitzer ein Vo
lumen pulmonum diminutum; durch letzteres wird oft eine VergroBerung des 
Herzens nach rechts vorgetauscht (Denudation). 

Zu den nervosen Symptomen gehoren fast aIle Basedowsymptome, da die 
meisten der Ausdruck von Reizzustanden des vegetativen Nervensystems sind. 
Von nervosen Symptomen im engeren Sinn ist besonders der Tremor der ge
spreizten Finger zu erwahnen, der zuerst 1862 von Charcot beobachtet, von 
Marie spater in einer Monographie als ein Haupt- und Initialsymptom beim 
Morbus Basedowii beschrieben wurde. Nothnagel hat darauf hingewiesen, 
daB der Tremor sehr schnellschlagig ist. Von der Haufigkeit des Tremors 
bei dieser Erkrankung geben die Beobachtungen A. Kochers eine Vorstellung. 
A. Kocher fand ihn unter 63 Fallen nicht weniger als 60mal deutlieh 
ausgesprochen. Leichte psychisehe Emotionen konnen den Tremor deut
licher hervortreten lassen. Intendierte Bewegungen steigern ihn gewohnlieh 
nicht. Feiner koordinierte Bewegungen konnen aber durch starken Tremor 
gestort oder unmoglich gemacht werden. Sehr starker Tremor kann aueh 
choreatischen Charakter annehmen. In voll entwickelten Fallen befinden sieh 
die Kranken in einem "etat de vibration perpetuelle". Der Tremor kann aueh 
die Zunge, Augenlider, Lippen, die unteren Extremitaten, Zwerchfell und Atem
muskeln ergreifen; die Zahl der Schwingungen betragt etwa 8-9,5 in der 
Sekunde,ebensoviel wie bei Paralysis progressiva und Alkoholismus, wahrend 
sie beim Tremor senilis und der Paralysis agitans geringer ist. Der Tremor 
laBt sich experimentellleieht durch Verfiitterung von Schilddriise erzeugen. 

Ein ganz gleieher Tremor findet sich iiberdies auch, wie die graphisehe Regi
strierung ergeben hat, bisweilen voriibergehend bei Hysterie und Neurasthenie. 

Ein ferneres Symptom ist die Muskelsehwache; selbst Paraparese der Beine 
ist beobachtet worden (Giving way of the legs). Stern halt sie fiir hysterisch. 
Auch vornbergehende Mono- und Hemiplegien und Paresen der Hirnnerven 
(Heuer) sind beobachtet worden. Die Sehnenreflexe sind meist nieht verandert. 
Nicht selten sind ziehende Schmerzen im ganzen Korper oder nur in den Armen 
oder Beinen oder in den Schultern und besonders im Nacken. Kocher fand 
sie in einem groBen Teil seiner FaIle. Mob ius glaubt nicht, daB sie mit der 
Hyperthyreose direkt zusammenhangen. Dies ist aber wohl durch die Unter
suchungen von Falta, Newburgh und Nobel auBer Frage gestellt, da die 
Sehmerzen in zahlreichen Fallen nach Zufuhr von Schilddrusensubstanz auf
traten. Dasselbe gilt aueh von den Kopfschmerzen, die bei Morbus Basedowii 
sehr haufig sind, ja sogar oft initial auftreten und auch bei kiinstlichem Thyreoi
dismus haufig vorkommen. Auch die Schlaflosigkeit der Basedowiker kann als 
initiales Symptom auHreten, in manchen Fallen mit Schwankungen woehen
lang andauern und die Kranken stark herunterbringen. 

Fast regelmaBig finden sich Veranderungen im Seelenleben: Abnorme 
Erregbarkeit, unmotivierte Heiterkeit, hastige Sprache, raseher Gedankenablauf, 
Andeutung von Ideenflueht, rascher Stimmungsweehsel, sehreekhafte Traume; 
der Charakter verandert sieh, die Kranken werden miBtrauisch, jahzornig, 
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iaunenhaft, oft auffallend euphorisch, oft tief deprimiert. Mo bi us vergleicht den 
Zustand treffend mit einem leichten Rausch, bei dem maniakalische Stimmung 
besteht und leicht Umwandlung in Depression erfolgt. Lach- und Weinkrampfe 
konnen vorkommen, Kombination mit Hysterie ist nicht selten. Bisweilen 
kommt es terminal zu Delirien, Verwirrung mit Halluzinationell und Koma. 

Der Ubergang dieser seelischen Veranderungen in echte Psychosen ist nicht 
selten. Oft sind es maniakalische Zustande, oft Depressionen, die mehr hervor
treten. Auch das Bild der Melancholie kann sich entwickeln. N ach Sat tIe r 
gehoren unter etwa 150 Fallen der Literatur mehr als 70 dem manisch-depressiven 
Irresein an. Fur die Auffassung dieser Veranderung im Seelenleben ist die 
Beobachtung wichtig, daD in einzelnen Fallen durch Zufuhr von Schilddriisen
tabletten ahnliche Zustande ausgelOst wurden. Aufregungszustande sind beim 
Thyreoidismus nicht selten. Es wurden aber auch FaIle von Thyreoidinintoxika
tionsirresein beobachtet (Boinet, Par hon et Mar be). Die beiden letzterwahnten 
Autoren beobachte-ten zwei FaIle, bei denen nach Einnahme groDer Mengen von 
'Tabletten vollige Verwirrung und Halluzinationen auftraten. Mit dem Aus
setzen der Schilddriisenzufuhr verschwanden die Erscheinungen wieder. 

Instruktiv ist der folgende Fall: 
Beobachtung IV. Bei einem 50jahrigen Patienten hatte sich vor einem halben Jahr 

Abmagerung, Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit, verbunden mit psychischer Depression 
und Selbstmordgedanken eingestellt. Es best and auch Glykosurie. Der Zustand besserte 
sich allmahlich und nach mehrwochigem Aufenthalte auf der Klinik fiihlte sich der Patient 
ganz wohl. Als nun durch 3 Tage Schilddrtisentabletten verabreicht wurden, stellten sich 
die psychische Depression und die Selbstmordgedanken wieder ein. Mit dem Aussetzen des 
Mittels verschwanden diese Erscheinungen wieder. (Aus: Falta, N ewbourgh und Nobel.) 

Schon Brunet betont, daD die Basedowsche Krankheit nicht mit einer 
speziellen Psychose einhergehe; da wo es bei ihr zur echten Psychose kommt, 
ist wohl anzunehmen, daD eine psychopathische Veranlagung bereits dagewesen 
ist und die Hyperthyreose das auslOsende Moment darsteIlt (A. Hellwig). 

Von Symptomen des Verdauungstraktus ware vorerst der SpeichelfluD 
zu erwahnen. Dieses Symptom tritt oft paroxysmal, eventuell auch initial auf; 
seltener ist abnorme Trockenheit des Mundes. Bei dem ersterwahnten Sym
ptom besteht ein erhohterTonus der parasympathischen, bei dem letzterwahnten 
ein solcher der sympathischen Speicheldrusennerven (Bildung eines dickflussigen 
Sekretes bei Reizung der sympathischen Speicheldrusennerven, Eckhardt). 
Auf einen erhohten Vagustonus weisen auch die meist geringeren Grade von 
Hyperaziditat des Magensaftes hin, die man in seltenen Fallen bei Basedow
kranken beobachtet (Eppinger und HeD). Sogar Hyperaziditatskrisen wurden 
beobachtet (Marafion). Gewohnlich besteht aber Hypaziditat (Wolpe). 
Unter 53 Fallen von Hyperthyreoidismus fand Hernando 14mal Hyper-, 
7 mal Hypo- und 32mal Achlorhydrie. In einigen Fallen mit Hyperchlor
hydrie verschwand diese nach der Operation (Hernando, Marauon). Be
sonders wichtige Symptome sind Erbrechen und Diarrhoen (Pierre Marie), 
weil sie den Kranken stark herunterbringen. Das Erbrechen findet sich nach 
Sattler in etwa 15% aller FaIle. Doch bestehen groDe regionare Verschieden
heiten. In Amerika z. B. scheint die Beteiligung des Magendarmkanals viel 
haufiger zu sein als bei uns. Das Erbrechen tritt gewohnlich paroxysmal auf, 
meist ohne jede Beziehung zur Nahrungsaufnahme, oft ohne jede Ubelkeit; es ist, 
wenn keine Nahrung aufgenommen wurde, meist dunnfliissig. Der Paroxysmus 
kann tagelang andauern, wobei das Erbrechen bis zu 30mal im Tag erfolgen 
und geradezu unstillbar sein kahn. Es ist meist durch Medikamente nicht zu 
beeinflussen, es kann ebenso rasch wie es kommt, wieder verschwinden und 
dann von einer Periode reichlicher Nahrungsaufnahme gefolgt sein. Noch 
haufiger sind die profusen wasserigen Diarrhoen (nach Sattler in 30% aller 
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FaIle), die meist schmerzlos sind; 20-30 Stiihle am Tage konnen vorkommen. 
Sie konnen zu kahnformiger Einziehung des Leibes wie bei der Cholera fiihren 
(Fr. v. Miiller). Auch die Diarrhoen sind durch Medikamente kaum zu beein
£lussen. In selteneren Fallen wurde Beimengung von Blut beobachtet. Er
brechen und Diarrhoen lassen sich auch im Tierexperiment durch Verfiitterung 
oder Injektion von Schilddriisensubstanz erzeugen. Beim Menschen geniigt 
bisweilen kurzdauernde Zufuhr von Schilddriisentabletten, um eine Einwirkung 
auf den Stuhl zu erzielen. In zwei Fallen beobachteten Falta, Newburgh 
und Nobel, daB am dritten Tage der Schilddriisenmedikation der vorher feste 
und taglich nur einmal erfolgende Stuhl weich wurde, daB die Einschniirung 
der Haustren verschwand und am dritten Tage zwei weiche Stiihle abgesetzt 
wurden. Nach Aussetzen der Medikation zeigten die Stiihle wieder die friihere 
Beschaffenheit. Kocher beobachtet einen Fall mit hartnackiger Obstipation, 
bei welchem gleichzeitig mit der ziemlich akut einsetzenden Entwicklung des 
Morbus Basedowii Diarrhoen auftraten. Die Angabe Kochers, daB in keinem 
der von ihm beschriebenen 63 Fallen von Basedow Obstipation bestand, darf 
nicht verallgemeinert werden; ich habe mehrere FaIle von Formes frustes mit 
Obstipation gesehen. Mobius faBt die profusen Diarrhoen bei Morbus Base
dowii als den Ausdruck des Bestrebens auf, das im "UberschuB zirkulierende 
Schilddriisensekret auszuscheiden. Es ware von diesem Gesichtspunkt aus nicht 
unintm:essant, die Stuhlgange auf ihren Jodgehalt zu priifen. Sicher ist wohl 
eine hochgradige Steigerung der Sekretion in den Darm anzunehmen. Dies und 
das paroxysmale Auftreten stimmt zur Auffassung von Mobius. Bei hoheren 
Graden besteht wahrscheinlich daneben leichte entziindliche Schwellung der 
Darmschleimhaut; wenigstens kann man dies im Tierexperiment beobachten, 
wo es bei den hochsten Graden des Thyreoidismus auch zu Hamorrhagien in 
die Darmschleimhaut kommt. Auch eine gesteigerte Sekretion des Pankreas
saftes ist nach den Untersuchungen von Balint und Molnar anzunehmen; 
diese Autoren fanden in den wasserigen Entleerungen abnorm viel tryptisches 
und diastatisches Ferment. Ob wir in diesen profusen Diarrhoen einen Aus
druck von Vagotonie, wie Eppinger und HeB meinten, sehen diirfen, scheint 
daher fraglich. 

Von den eben beschriebenen profusen Diarrhoen sind die Storungen der 
Fettresorption, die sich bisweilen beim Morbus Basedowii finden, scharf zu 
trennen. Adolf Schmidt und H. Salomon haben zuerst je einen Fall be
schrieben. Ich habe dann sieben FaIle mitgeteilt; bei allen war, wie im FaIle 
Salomons die Fettspaltung im Darm verhaltnismaBig gut, die Storung 
lag also hauptsachlich in der Resorption. In einem von mir genauer unter
suchten Fall enthielt die Trockensubstanz des Stuhles 53 0/ 0 Fett, davon waren 
24,7% Neutralfett, 44,2% Seifen und 31,1% Fettsauren. Bisweilen finden 
sich die Fettstiihle nur bei "Uberlastung des Darmes mit Fett (v. N oorden). 
Bittorf hat einen einschlagigen Fall mitgeteilt. 

Beobachtv.ng V: Ad. K., 33 Jahre, Lokomotivheizer, Eintritt in die I. Med. Klinik 
Dezember 1911. Keine hereditare Belastung, war immer gesund bis November 1905. Damals 
Sturz von der Lokomotive, fiel auf die linke Seite, durch 3 Wochen angeblich Blutharn 
und Fieber. Anfangs auch BewuBtlosigkeit, spater heftige Kopfschmerzen, Sehwindel, 
~reehreiz. Unmittelbar im AnsehluB an den Unfall stellten sich Zittern, Rerzklopfen, 
Angstliehkeit, Sehlaflosigkeit und Zuekungen in den unteren Extremitaten ein. 8 Tage 
naeh dem Unfall bemerkte der Kranke VergroBerung des reehten Sehilddrusenlappens. 
Bald nachher starkes PuIsieren in den RalsgefiiBen und ein lastiges Gefuhl von Ritze und 
Brennen der Raut des Raises und des Nackens. Dieser Zustand dauerte seither ohne wesent
liehe Veranderung an. Patient gibt an, verdrieBlieh und argerlieh und mensehenseheu 
geworden zu sein. Seine Muskelkraft habe abgenommen, er ermude leieht und habe oft 
ziehende Sehmerzen, ferner Kopfsehmerzen, Sehwindel, bisweilen Erbreehen, sehr heftige 
SehweiBe. Fur gewohnlieh leiehte Obstipation, von Zeit zu Zeit eine Periode mit taglieh 
3--4 breiigen Entleerungen von grauer Farbe. 
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Ziemlich mager, Gesicht besonders aber Haut des Halses und des oberen Teils der 
Brust brennend rot. Beim Abdecken und bei Erregung verstiirkt sich die Rotung. Aus
gesprochener Dermographismus. Beim Streichen iiber die Haut mit dem Stiel des Per
kussionshammers entstehen fingerbreite Striemen. Der rechte Lappen der Schilddriise 
gleichmiiBig vergroBert, etwa apfelgroB. Oberfliiche glatt, pralle aber nicht harte Konsistenz, 
deutliche Pulsation, GefiiBgeriiusche. In der Umgebung vergroBerte Lymphdriisen. Aus
trittsstellen der Nervi trigemini druckschmerzhaft. Geringe Sympathikusparese recbts. 
AIle Augensymptome negativ. Rontgenologisch leichte Verbreiterung des Aortenschattens 
auf 6 und des Herzens auf 121/ 2 ; PuIs 120-140. 

Blutdruck nach Riva-Rocci am linken Arm gemessen 140; bei spiiteren Messungen: 
Riva-Rocci 130-110. Blut: Erythroz. 5 Millionen, Leukoz. 9200, davon Neutroph. 53, 
Lymphoz. 32, Eosin 1, Gr Mono. 14. 

Mehrere spiitere Blutuntersuchungen ergeben gleiche Resultate. 
Alimentiire Glykosurie (100 g Dextrose): 4,24 g Zucker. 
Die Stiihle zeigen hiiufig Fettglanz und graue Farbe. Nach 250 g Hafer und 300 g 

Butter typische FettstiihIe. Die mikroskopische Untersuchung zeigt wenig NeutraHett. 
aber massenhaft Seifenschollen und Fettnadeln. 

Profuse SchweiBe, von denen das Bettzeug ganz durchniiBt wird. An den FuBsohIen 
entstehen ofters erbsen- bis bohnengroBe mit rein serOser Fliissigkeit gefiillte Blasen, die 
bersten, so daB die Kutis frei liegt. 

Starker Tremor der Hiinde, der sich bei Bewegungen intensiv verstiirkt. 
Untersuchung des Grundumsatzes (Dr. Bernstein) 

pro kg Korper-
CO2 O2 R. Q. gewicht 

CO2 O2 

220,2 293,0 0,741 g 3,25 3,27 
237,6 289,0 0,804 g } 

230,1 296,5 0,776 g 
Der Grundsatz ist also etwas gesteigert. 
Ergebnis: forme fruste des Basedow nach Trauma mit allen wichtigen Symptomen 

(Tachykardie, SchweiBen, Tremor, Umsatzsteigerung, Mononukleose) mit Ausnahme der 
Augensymptome. Dazu gesellen sich Fettstiihle und alimentiire Glykosurie. 

Beobachtung VI: A. Schr., 33jiihrige Frau, Eintritt in die Beobachtung 9.1.13. 
Vater war sehr nervos und leicht erregbar. Menstruation yom 14. Lebensjahr an regel
miiBig aIle vier Wochen, 4-8 Tage dauernd, nicht schmerzhaft. Vor 7 Jahren luetische 
Infektion, nachher halbseitige Kopfschmerzen, vor einem Jahr Doppeltsehen. 2 Partus, 
die Kinder sind sehr nervOs, 2 Abortus, einer vor der Infektion, ein zweiter nachher. Seit 
3 Monaten Menstruation sehr spiirlich. 

Das jetzige Leiden begann vor 3 Monaten. Zuerst SchIafsucht und heftige Kopfschmerzen 
dann hochgradige Palpitationen, Atemnot, profuse SchweiBe, heftiges Zittern in Handen 
und FiiBen, Aufregungszustiinde, bisweilen Erbrechen, hat seit 3 Monaten urn 10 kg abge
nommen, der HaIs wurde dicker, die Augen traten seit 6 Wochen hervor. In den ersten 
Wochen tiiglich 5-6 Stiihle von normaler Konsistenz, aber weiBgrauer Farbe. 

Exophthalmus deutlich, aber nicht stark. Schilddriise diffus vergroBert, deutlicher 
Tremor, hochgradige Tachykardie. Blutdruck: Gartner 95, Riva Rocci 135. Leukoz. 5500 
(davon 55 Neutroph. und 1 % Eos.). Alimentiire Glykosurie positiv (bei 100 g D 0,57, hei 
50 g D 2,4 g, hei 30 g DO). Fettiiherlastung fiihrt jetzt nicht mehr zu Fettstiihlen. Keine 
DiarrhOen mehr. 

Die Falle mit Fettstiihlen scheinen alle gewisse Eigentiimliehkeiten zu zeigen. 
Es handelt sieh anseheinend fast immer um Formes frustes mit fehlenden oder 
gering entwiekelten Augensymptomen. Ferner HeBen sieh bisher bei allen 
Fallen latente Storungen im Kohlehydratstoffweehsel naehweisen. Bei drei 
Fallen braeh die Krankheit naeh einem Trauma aus. Fiir eine nahe Beziehung 
von thyreogener Glykosurie zu Fettstiihlen sprieht aueh die Beobachtung, daB 
beide Storungen sieh gleiehzeitig spontan ode:r: nach therapeutischem Ein
greifen (Rontgenbestrahlu~g) zuriickbildeten_ Allerdings muB noeh dazu eine 
direkte Wirkung des im UberschuB produzierten Schilddriisensekretes auf die 
Darmsehleimhaut angenommen werden, da ja beim Diabetes mellitus gewohn
Hch die Resorptionsfahigkeit des Fettes vollstandig normal ist. leh sehe natiir
lich von den Fettstiihlen in Fallen von Diabetes mellitus mit VerschluB des 
Pankreasganges ab, bei denen bekanntlich die Storung in der Spaltung des 
Neutralfettes stark hervortritt. Die fruher erwahnten Beobaehtungen von 
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Balint und Molnar lassen sich nicht, wie diese Autoren glauben, gegen meine 
Annahme verwenden, da es sich dort urn wasserige Diarrhoen handelte, die 
mit den Fettstiihlen nichts zu tun haben und meist bei anderen Formen der 
Basedowschen Krankheit vorkommen. Ich habe bisher nur einen Fall mit 
Fettstiihlen gesehen, bei welchem friiher profuse Diarrhoen bestanden haben. 

Die Untersuchung des Blutes bei Morbus Basedowii ergibt gewohnlich 
normale Zahlen fiir die roten Blutkorperchen und das Hamoglobin. In seltenen 
Fallen ist die Zahl der Blutkorperchen erhoht (H. Zondek). 

Die Gerinnungsfahigkeit des Blutes ist bei den meisten Fallen herabgesetzt 
(Kottmann und A. Lidsky). Dasselbe findet sich auch beim experimentellen 
Hyperthyreoidismus (Kostlivy); daraus erklart sich, daB bei Operationen an 
Basedowkranken die Blutstillung oft schwierig ist. Von groBer Bedeutung sind 
die von Th. Kocher zuerst beschriebenen Veranderungen der Leukozyten
formel; es besteht meist geringe Leukopenie und fast regelmaBig auch in den 
Friihstadien und bei den Formes frustes Mononukleose. Die Angaben Kochers 
sind von zahlreichen Autoren (Caro, Ciuffini und v. Jagic, Kostlivy und 
vielen anderen) bestatigt worden. 

Als Beispiel dient der folgende Fall: 
Beobachtung VII: A. C., 41jahriger Student, seit 6 Wochen rasche VergroBerung 

der Schilddriise, fmher 39 cm jetzt 42 em HaIsumfang, Tachykardie, labiler PuIs, SchweiBe, 
Tremor. Stuhl von jeher trage, auch jetzt. Diffuse VergroBerung der Schilddriise, Kon
sistenz derselben weich, Pulsation der Karotiden. Keine AugE{pBymtome. SpitzenstoB 
verbreitert und verstarkt. 1m Harn Spuren von Zucker, nach Uberlastung (2 Semmeln, 
4 Stiick Zucker) 2%. Die Blutuntersuchung ergibt: Leukozyten 7000, davon: 68,6 Neutroph. 
25,3 Lymphoz., 4,6 Monoz., 1,5 Eosinoph. Nach mehreren Monaten wesentliche Besse
rung aller Erscheinungen. Hohe Toleranz fiir KoWenhydrate. 

Die einmalige Untersuchung des Blutes berechtigt aber nicht, bei Base
dowischer Krankheit das Blutbild als normal zu bezeichnen, da die Ver
anderungen des Blutbildes, ebenso wie aIle anderen basedowischen Symptome, 
groBen Schwankungen unterliegen. Dies illustriert der folgende Fall: 

Beobachtung VIII: R. Fl., 35jahrige Frau, Eintritt in die Beobachtung am 12. II. 12. 
Anscheinend keine hereditare nervose Belastung. Erste Menses im II. Lebensjahr; reich
lich, regelmaBig, 3tagig vierwochentlich. 5 normale Geburten. Vor 3 Jahren ein Abortus 
im 2. Monat. Seither Entwicklung der Basedowschen Krankheit. Seither auch Menses 
mit starkeren Beschwerden, besonders Kreuzschmerzen einhergehend. Die Blutung aber 
geringer. Zuerst entwickelte sich der Exophthalmus, ihr Gesicht nahm einen schreck
haften Ausdruck an, auf den sie ihre Bekannten aufmerksam machten, sie fiihlte sich sonst 
ganz woW, der Augenarzt stellte die Diagnose Basedowsche Krankheit. Erst einige Monate 
nachher stellten sich wasserige Diarrhoen, Herzklopfen, Atemnot, Nasenbluten, Kopf
schmerzen, rheumatoide Schmerzen in den Extremitaten, Mattigkeit, Schwindel!/efiihl 
und auBerordentliche psyc!Jische Erregbarkeit ein; der Zustand verscWechterte sich all
mahlich; nur im vorigen Sommer voriibergehend Besserung. Dazu kam noch Schlaflosig
keit, SchweiBe, Wadenkrampfe, beim Lesen stellen sich nach kurzer Zeit Druck und Schmer
zen in Stirn und Augen ein, auch voriibergehend starker TranenfluB. Der Appetit sehr 
wechselnd, manchmal HeiBhunger, manchmal Anorexie. 

Deutliche Protrusio, Grafesches Symptom deutlich positiv, Mobiussches Symptom 
deutlich positiv, Lowisches Symptom deutlich positiv. Tachykardie auBerst wechselnd, 
Puls stark zwischen 80 und 150 schwankend. Subjektiv ziemlich starke Beschwerden, 
starker Haarausfall, Neigungzu Temperatursteigerungen leichteren Grades. Starke SchweiBe 
sehr wechselnd. Schilddriise diffus vergroBert (rechter Lappen etwas mehr als linker). 
lVeich, deutlich puIsierend, deutliches Schwirren fiiWbar, gefaBdiastolisches Gerausch tiber 
derselben (siehe Abb. 7). . 

Alimentare Glykosurie (200 g D) negativ. 
Blutdruck: Riva Rocci 130, Gartner 85, diese Differenz wird bei mehrfacher Unter

suchung regelmaBig gefunden. 
1m Beginn der Beobachtung finden sich aIle die geschilderten Symptome, nur ist die 

Tachykardie sehr gering und der Tremor an den Handen kaum nachweisbar. 
Die Blutuntersuchung ergibt jetzt: Leukoz. 8000, davon Neutroph. 70%, Eos. 2, 

Lymphoz. 21, Monoz. 7. Spater verscWechterte sich der Zustand, die Pulszahl stieg bis 
130 an, der Tremor wurde deutlich, die Blutuntersuchung ergab jetzt 9000 Leukozyt0n, 
davon Neutroph. 60, Eos. 2, Lymphoz. 27, Monoz. II. 
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Auch die Untersuchung des respiratorischen Gaswechsel ergab zwar immer wesent
liche Steigerung, aber betrachtliche Schwankungen (Dr. Bernstein). 

So fand sich 
CO2 O2 CO2 pro kg u. M 02 pro Kg u. M. R. Q. 

am 12. 1. 220,5 280,5 3,82 4,86 0,786 
am 15. 1. 213,1 270,8 3,67 4,67 0,787 
am 16. 1. 229,9 316,9 3,96 5,46 0,725 
am 19. 1. 238,6 284,5 4,11 4,90 0,839 

Die Untersuchung der Harnsaureausscheidung ergab: in der ersten Periode 0,45 und 
0,37 g U (am 7. und 8. Tag der purinfreien Kost). 

In der 2. Periode: 0,52 3. Tag der purinfreien Kost 
0,78 20 g Natr. nucI. (groBenteils erbrochen), 
0,53 
0,75 200 g Fleisch 
0,61 

In diesem Falle fand sich also trotz ausgesprochener Basedowscher Sym
ptome das Blutbild anfangs normal, erst spater trat~ die typischen Verande
rungen im Blut auf. Der folgende Fall ist noch eklatanter. Rier waren beim 
Eintritt in die Beobachtung alle typischen Zeichen der Basedowschen Krank
heit vorhanden. Besonders stark war der Tremor vorhanden. Die Blutunter· 
suchung ergab 8800 Le~kozyten mit 65,8% Neutroph., 2,2% Eosinoph. 
0,5% Mastzellen, 5,5% Ubergangsformen und 26% Lymphozyten. Als nach 
2 W ochen eine neuerliche Blutuntersuchung vorgenommen wurde, fanden 
sich 53% Neutrophile, 7% Eosinophile, 0,5% Mastzellen, 4% Ubergangs
formen und 45,5% Lymphozyten. Das klinische Bild hatte sich sonst nicht 
wesentlich verandert. Doch ist bemerkenswert, daB einige Tage vor der zweiten 
Zahlung reichlich Fleisch konsumiert worden war. 

Fur die Beurteilung der Blutveranderung bei Morbus Basedowii ist prak
tisch wichtig, daB die Mononukleose bei Zufuhr von Schilddriisentabletten zu
nimmt, wahrend, wie wir spater sehen werden, die Mononukleose bei Zustanden 
der Athyreose nach Zufuhr von Schilddrusensubstanz sich verringert und das 
Blutbild der Norm zustrebt. Dieses Verhalten wurde von Falta, Newburgh 
und Nobel zuerst beschrieben, auch Th. Kocher hat spater auf die praktische 
Bedeutung desselben hingewiesen. 

Interkurrente fieberhafte Erkrankungen bewirken vorubergehend ein 
Schwinden der Mononukleose (Roth). Ich habe einen Fall von Basedowscher 
Krankheit gesehen, bei dem sich eine kruppose Pneumonie entwickelte. V or
her fanden sich 6200 Leukozyten mit 46% neutrophilen Zellen, auf der Rohe 
der Pneumonie wurden 17 100 Leukozyten mit 87 % neutrophilen Zellen ge
zahlt. Auch kurz nach der Strumektomie von Basedowkranken tritt be
kanntlich neutrophile Ryperleukozytose voriibergehend auf. 

Falle mit· fehlender Mononukleose gehoren zu den groBen Ausnahmen 
(Kostlivy, Roth, eigene Beobachtungen). Die Mononukleose laBtsich auch 
leicht experimentell erzeugen. Man darf uberdies nicht nur die absolute oder 
oft nur relative Vermehrung der mononuklearen Zellen berucksichtigen, sondern 
muB der relativen und stets absoluten Verminderung der neutrophilen Zellen 
in den peripheren GefaBen wohl ebenso groBe Bedeutung zumessen. In den 
Anfangsstadien, besonders bei p16tzlicher Uberschuttung mit Schilddriisensekret, 
ist es wohl hauptsachlich eine abnorme Verteilung der Leukozyten im GefaB
baum, welche die erwahnte Leukozytenformel erzeugt. Spater kommt es zu 
einer dauernden Veranderung des hamatopoetischen Apparates, die besonders 
in einer Ryperplasie des lymphatischen Apparates besteht. Damit stehen in 
Einklang die bei Morbus Basedowii so oft zu beobachtenden Schwellungen der 
Lymphdrusen (Gowers), besonders der perithyreoidalen Lymphdrusen (Fr. Mul
ler, PaBler, Kocher u. a.), ferner die perivaskularen Rundzelleninfiltrate 

Falta, Blutdriisen. 2. A ufl. 9 
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del' typischen Basedowstruma, die Hyperplasie des ubrigen lymphatischen 
Apparates (F. Muller und viele andere), del' Tonsillen, Zungengrundpapillen, 
Darmfollikel und die Milz- und Thymushyperplasie (Bonnet, Thorbecke, 
v. Hansemann, Hart, Bircher u. a.). 

Del' Thymushyperplasie wurde in neuester Zeit groBe praktische Bedeu
tung zuerkannt. Einerseits zeigen die Statistiken, daB Thymushyperplasie bei 
Morbus Basedowii sehr haufig ist und daBgerade diejenigen FaIle von Basedow, 
welche an del' Magnitudo del' Krankheit odeI' am Operationsschock sterben, 
sehr haufig Thymushyperplasie aufweisen (Capelle, Matti, Pettavel, von 
Haberer, Hart, Klose, Aschoff u. a.). Ebenso sind FaIle mitgeteilt 
worden, bei denen die Reduktion des Parenchymwertes del' Schilddriise allein 
die Basedowerscheinungen nicht wesentlich beeinfluBte, wahrend erst durch die 
Thymusresektion Heilung odeI' wesentliche Besserung auftrat (v. Haberer, 
Br. O. Pribram u. a.). Es handelt sich in solchen Fallen um bedeutend ver
groBerte Thymusdriisen (bis faustgroB) mit vermehrtem Parenchymwert. Diese 
Beobachtung hat sogar zur Aufstellung einer thymogenen Form des Basedow 
gefiihrt. Ich werde spateI' bei del' Besprechung der Pathogenese nochmals auf 
diesen Punkt zuriickkommen. . 

Von den Stoffwechselstorungen sei zuerst die praktisch ungemein 
wichtige Abmagerung erwahnt. Sie ist sehr haufig. A. Kocher fand sie z. B. 
unter seinem groBen Material in 88 0/ 0 del' FaIle. In den voll entwickelten 
Fallen ist sie wenigstens anfangs nahezu regelmaI3ig vorhanden. Sie tritt meist 
schon sehr friihzeitig ein, sie kann dann gleichmaBig fortschreiten, in anderen 
Fallen kann sie sich zu akuten Exazerbationen steigern, die sich mehrfach 
wiederholen konnen (Crises d'amaigrissement, H uchard). Fast regelmi:i.I3ig 
gehen solche Perioden gesteigerter Abmagerung mit del' Steigerung anderer 
Basedowsymptome einher. Bei den voll entwickelten Fallen konnen 10-20 kg 
in wenigen Monaten verloren gehen. Auch bei den unvollstandigen Formen 
fehIt ein leichter Grad von Abmagerung seIten. In den Fallen von Basedow, 
bei denen die Abmagerung stark ist, entwickelt sich nicht selten ein schwerer 
Grad von Kachexie (Cachexie thyreoidienne, Gautier). Bei anderen Kranken 
tritt allmahlich ein Umschwung ein, durch den das Verlorene mehr odeI' weniger 
rasch ersetzt wird. In nicht zu seItenen Fallen kann sich dann sogar Fett
sucht entwickeln. Del' Appetit ist wenigstens im Anfang in del' groBen Mehr
zahl del' FaIle gesteigert, oft besteht Polyphagie. Oft bleibt allerdings die 
Steigerung des Appetits hinter dem noch viel groBeren Bedarf zuriick. SpateI' 
leidet del' Appetit oft. Kommen noch Erbrechen odeI' Diarrhoen hinzu, so sinkt 
dann das Korpergewicht rapid. 

Eine del' Ursachen del' Abmagerung ist die Steigerung del' Kalorien
produktion durch das im UberschuB produzierte Schilddriisensekret. Zuerst 
hat Fr. v. M iiller darauf hingewiesen, daB trotz reichlicher Kalorienzufuhr 
das Korpergewicht bei Bf1sedowkranken absinken kann. Den Beweis, daB der 
Grundumsatz (d. h. die CO2-Produktion und der 02-Verbrauch im niichternen 
Zustand bei Ausschaltung aller Muskeltatigkeit) bei der Basedowschen Krank
heit gesteigert ist, haben Magnus-Levy und spater Thiele und Nehring, 
Stuve, H. Salomon u. a. mittels des Zuntzschen Apparates erbracht. 1m 
Voit-Pettenkoferschen Respirationsapparat ist die Umsatzsteigerung von 
Steyrer nachgewiesen worden. In schweren Fallen kann die Umsatzsteigerung 
bis iiber 100% betragen. 

In neuerer Zeit ist durch die Konstruktion handlicher Apparate (Apparat 
von Benedikt oder von Krogh) die Bestimmung des Grundumsatzes Ge
meingut aller Kliniken geworden. Besonders in der amerikanischen Literatur 
liegt eine ungeheure Anzahl von Gaswechseltmtersuchungen bei Zustanden des 
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Hyperthyreoidismus vor. Ich verweise nur auf das enorme Material der Mayo
Klinik (vgl. z. B. J. Sandiford). Auf Grund dieser Untersuchungen kann man 
heute mit Sicherheit sagen, daB die Erhohung des Grundumsatzes das wichtigste 
Symptom des Hyperthyreoidismus ist. Wir werden bet der Besprechung der 
Differentialdiagnose nochmals darauf zuriickkommen. Diese Annahme gilt 
auch fur die unvollkommenen Formen von Basedow, wie schon H. Salomon 
gezeigt hat. 

Von meinen alter en einschlagigen Beobachtungen erwahne ich folgenden 
interessanten Fall: 

Beobachtung IX: J. R., 22 Jahre alt, ausgesprochener echter InfantiIismus. Vor 
2 Jahren und vor 1 Jahr Tetanie, gleichzeitig mit jedesmaliger Verschlimmerung eines 
schon lange bestehenden Magenleidens. Mit dem Abklingen der zweiten Tetanieperiode 
ausgesprochene Erscheinungen von Hyperthyreose. Die Tetanie kehrte nach erfoIgter 
Gastroenterostomie nicht wieder. Die Basedowiischen Erscheinungen (Tachykardie, 
SchweiBe, Tremor) blieben oder besserten sich nur wenig. Augensymptome fehlten voll
standig. Die Untersuchung des Grundumsatzes ergab: 

COB O2 RQ 
182,2 229,1 0,796 } 
180,2 227,4 0,793 
185,6 222,1 0,836 

4,45 56,1 

Von groBer Bedeutung ist auch, daB man jetzt imstande tat, den Erfolg 
therapeutischer MaBnahmen im Gaswechselversuch zu kontrollieren und zu 
regulieren. Die systematische Untersuchung des Grundumsatzes lehrt uns, 
ebenso wie die sonstige klinische Beobachtung, daB die Korpergewichtskurve 
fUr die Beurteilung des Krankheitsverlaufes unzureichend ist. Oft sieht man 
unter dem EinfluB von Ruhe-Mastkuren oder noch haufiger von Rontgen- oder 
Radiumbestrahlungen der Schilddriise das Korpergewicht betrachtlich ansteigen, 
wahrend die Gaswechseluntersuchung zwar ein Absinken des Grundumsatzes, 
aber doch noch nicht normale Werte ergibt. Sehr bemerkenswert tat ferner, 
daB A. Loewy und H. Zondek nach Zufuhr kleinster Mengen von Jod ein 
Absinken des Grundumsatzes sahen. Noch bemerkenswerter ist, daB in einem 
sehr groBen Prozentsatz der schweren, mit thyreotoxischen Erscheinungen 
einhergehenden Basedowfalle verhaltnismaBig groBe Jodgaben zu einem vor
iibergehenden Absinken des Grundumsatzes fuhren (Plummer, P. Starr und 
J. H. Meanes, eigene Beobachtungen). 

Auch experimentell laBt sich die Steigerung des Grundumsatzes durch Ver
fiitterung von Thyreoidin bzw. Thyroxin herbeifuhren. Doch ist die Ansprech
barkeit verschiedener Individuen auBerordentlich verschieden; auch sind hier 
anscheinend viel groBere Dosen zur Erzielung des gleichen Effektes notwendig 
als bei Hypothyreoidismus, fiir den die Ansprechbarkeit auf kleine Dosen 
charakteristisch ist. So fanden z. B. Boothby und Mitarbeiter unter der 
gleichen Dosis Thyroxin bei Normalen die Kalorienproduktion von 65 auf 88,4, 
bei Myxodemkranken von 42 auf 70 ansteigen. Anscheinend sind im nor
malen Organismus Abwehrvorrichtungen gegen ein Zuviel an Schilddriisen
sekret vorhanden. Nach den Untersuchungen der Krausschen Klinik verhli.lt 
sich der jugendliche tierische Organismus anders. Bei ihm fiihrt Schilddriisen
zufuhr innerhalb gewisser Grenzen zu einer Herabsetzung der Warmeproduktion 
(R. Hirsch). Damit steht in Einklang, daB Kinder viel groBere Mengen von 
Schilddriisensubstanz vertragen als Erwachsene (L. Jehle) und daB bei jungen 
Hunden sich weder Korpergewicht noch PuIsfrequenz noch EiweiBumsatz 
andert (R. E. Mark). Beim Morbus Basedowii wird der Grundumsatz durch 
Thyroxin noch weiter gesteigert, aber nur, wenn die ursprungliche Steigerung 
nicht mehr ·als 65 0/ 0 betragt. Bei Fallen mit bedeutender Steigerung erhOhen 
selbst 15 mg Thyroxin den Grundumsatz nicht mehr deutlich (Plum mer). 

9* 
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Bemerkenswert ist ferner, daB Basedowkranke viel mehr Kalorien brauchen 
als Gesunde, um eine bestimmte korperliche Arbeit zu verrichten (Booth by 
and Sandiford). Der Nachverbrauch ist beim Basedowiker um ein Viel
faches groBer (Fr. Kisch). 

Bei der Unterscheidung in leichte, mittelschwere und schwere FaIle ist die 
Kenntnis der Grundumsatzsteigerung zwar wichtig, aber nicht ausschlaggebend. 
Schon regionare Verhaltnisse durften hier von Bedeutung sein. So berichtet z. B. 
Hot z, daB die aus dem Schweizer Hochland stammenden FaIle bei einer Steige
rung des Grundumsatzes um 50 010 meist schon als schwer anzusehen waren, 
wahrend die aus dem Tiefland stammenden Falle mit der gleichen Umsatz
steigerung noch unter die mittelschweren Falle einzureihen waren. Selbst
versiandlich mussen bei der Beurteilung der Schwere eines Falles noch viele 
andere Umstande (Verhalten des Herzens, das Alter usw.) beriicksichtigt werc..en. 

Auch die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung ist beirn Morbus Base
dowii haufig untersucht worden. Jaquet und Svenson gaben an, daB der 
Umsatz bei Basedowkranken durch Nahrungsaufnahme starker in die Hohe 
getrieben wird als bei normalen Individuen. Auch in den Untersuchungen von 
Porges und Pribram wurde der Grundumsatz nach vorubergehender reich
licher EiweiBzufuhr auffallend hoch gefunden. Endlich fand R. PIa u t eine 
ErhOhung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung bei gutem Ernahrungs
zustand, wahrend bei schlechtem dieselbe erniedrigt war. Auch im Tierexperi
ment fanden Eckstein und Grafe und Abelin dieselbe erhoht. Es scheint 
also, daB der Stoffwechsel bei Basedowkranken besonders labil ist und leicht 
in abnormer Weise angefacht wird. Die EiweiBzufuhr steigert dabei die Tatig
keit der Schilddriise im besonderen Grade. Dafiir spricht vielleicht auch, daB man 
bei Hunden durch reichliche Fleischfiitterung die Schilddriise auBerst jodarm 
machen kann, welcher Umstand auf eine rasche Abfuhr des spezifischen Sekretes 
hindeutet. Die Gaswechseluntersuchungen zeigen jedenfalls, daB die Intensitat 
der Verbrennungsprozesse in den Zellen mit dem Fettansatz durchaus nicht 
immer parallel lauft. GewiB begiinstigt die ErhOhung des Grundumsatzes 
und die spezifische dynamische Nahrungswirkung die Abmagerung, urn so 
mehr wenn noch toxische Magen-Darmstorungen hinzukommen, wodurch die 
Aufnahrne und Resorption von Nahrung herabgesetzt wird. Aber anderer
seits sehen wir trotz erhohtem Grundumsatz und erhohter spezifisch dynamischer 
Nahrungswirkung unter Umstanden starken Fettansatz eintreten, wie auch 
mehrere eigene Beobachtungen zeigen. Dies weist auf eine Gegenregulation 
(Inselorgan 1) hin. 1m Kapitel Fettsucht werde ich auf diesen Punkt nochmals 
zuriickkommen. 

Sicher ist jedenfalls, daB der EiweiBstoffwechsel beim Morbus Basedowii 
gesteigert ist, d. h. solche Individuen brauchen mehr EiweiB oder mehr stick
stofffreie Energie, besonders in Form eiweiBsparender Kohlehydrate, um sich 
im Stickstoffgleichgewicht zu erhalten. Bei der Aufstellung der N-Bilanz ist 
eventuell auch der N-Verlust durch profuse SchweiBe mit zu beriicksichtigen. 
Hirschlaff schil.tzt ihn auf 2-4 g in 24 Stunden. Die Steigerung des EiweiB
umsatzes kann ebenso wie aIle anderen Basedowsymptome groBe Schwankungen 
zeigen. 

Sehr schon zeigte sich die Steigerung des EiweiBumsatzes in den auf meine 
Veranlassung angestellten Versuchen Rudingers Bei einer nahezu N-freien, 
kohlehydrat- und fettreichen Kost (nach Landergreen) sinkt bei normalen 
Menschen der Stickstoff irn Harn ziemlich rasch auf 4-5 g pro die abo Bei 
Basedowkranken fand Rudinger am vierten Tage noch immer 7-8 g N. Die 
Steigerung des EiweiBurnsatzes laBt sich auch experimentell durch Fiitterung 
von Schilddriisensubstanz erzeugen. Bleibtreu und Wendelstadt sahen 
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nach Darreichung von Schilddriisentabletten beim Menschen negative N-Bilanz 
auftreten, die durch Zulage von Butter und Zucker aufgehoben werden konnte. 
Seither sind zahlreiche Versuche ausgefiihrt worden, die die Erhohung des 
EiweiBumsatzes durch Schilddriisenmedikation zeigen (Mayerle). In einem 
Versuche von Matthes zeigte sich nach der Strumektomie bei gleicher Kost 
eine Besserung der vorher negativen N-Bilanz. Als die getrocknete Struma 
verfiittert wurde, stieg die N-Ausscheidung wieder an. Auch im Tierexperiment 
laBt sich die Steigerung des EiweiBumsatzes ersehen (Fritz Voit). Am deut
lichsten zeigt sich dies bei Untersuchung des Hungerstoffwechsels (Eppinger, 
Falta und Rudinger). 

Die Frage, ob die Steigerung des EiweiBumsatzes bei Hyperthyreoidismus 
primar oder nur Folge des gesteigerten Kohlehydrat- und Fettumsatzes ist, 
wird meist im ersteren Sinne beantwortet. Fri t z V 0 it fand bei Hunden nach 
Fiitterung mit Schilddriisensubstanz negative Stickstoffbilanz auch dann, wenn 
die Nahrung so reichlich Fett enthielt, daB selbst noch Fett angesetzt werden 
konnte. Diese Versuche sind aber nicht beweisend, da die stickstofffreie Energie 
in der Nahrung ausschlieBlich durch Fett vertreten war. Derselbe Einwand 
laBt sich auch gegen die Behauptung von Magnus-Levy erheben, daB bei 
Fettzufuhr oder reichlichem Fettdepot der Stickstoffverlust zwar erheblich 
eingeschrankt, aber nicht vollig aufgehoben werden konne. In den erwahnten 
Versuchen Rudingers konnte die Stickstoffausscheidung endlich doch auf das 
Landergreensche MinimalmaB herabgedriickt werden, wenn gToBere Quantitaten 
von stickstofffreier Energie (mit reichlichen Kohlehydraten) langere Zeit hindurch 
gereicht wurden (vgl. auch Lauter und Erich KrauB). Bei fiebernden Kran
ken war in den analogen Untersuchungen von E. KrauB der minimale Eiweill
verbrauch hingegen auf das 2-3fache erhoht. Man konnte daher den SchluB 
ziehen, daB beim Hyperthyreoidismus nur eine Steigerung der physiologischen 
Verhaltnisse vorliegt. Fiir die leichteren Grade trifft dies wohl zu, bei den 
hoheren Graden sprechen schon die degenerativen Veranderungen der Muskel
substanz, die Askanazy beschrieben hat, fiir eine toxische. Storung. 

Die Storungen des Kohlehydratstoffwechsels bei Morbus Basedowii 
diirften nicht einheitlicher Natur sein. Es gibt eine Kombination von Hyper
thyreoidismus mit echtem Diabetes (v. Noorden, Ewald, Grawitz, Hanne
mann, Bettmann, W. Falta, Russel M. Wilder u. a.). Der echte Diabetes 
zeigt nur eine geringe Abhangigkeit vom Verlauf des Hyperthyreoidismus. 
Rontgenbestrahlung der Schilddriise hatte in den von mir beschriebenen Fallen 
nur einen geringen oder gar keinen EinfluB auf die Zuckerausscheidung. Damit 
stimmt iiberein, daB man beim echten Diabetes mellitus durch Schilddriisen
zufuhr die Zuckerausscheidung nur bei leichter Glykosurie deutlich beeinflussen 
kann, wahrend bei hoheren Graden der Glykosurie der EinfluB nicht mehr so 
deutlich hervortritt. Auch beim Hund kommt tiS nach volliger Exstirpation des 
Pankreas unter Zufuhr von Schilddriisentabletten meist zu keiner bemerkenswerten 
Steigerung des Quotienten D : N. In meinen Fallen von Diabetes+Basedow 
waren profuse Diarrhoen vorhanden, wahrend die Falle von echt thyreogener 
Glykosurie, auf die ich gleich zu sprechen kommen werde, bei der Belastungs
probe mit Fett Storungen der Fettresorption zeigten. 

Die Kombination von Basedow mit echtem Diabetes ist nicht so selten. 
Sattler stellte 40 Falle aus der Literatur zusammen. In 26 Fallen war der 
Basedow friiher vorhanden als der Diabetes, in 8 Fallen entwickelten sich beide 
Krankheiten ziemlich gleichmaBig, in den iibrigen trat der Basedow im Verlauf 
des Diabetes auf. 

Der Hyperthyreoidismus schafft bei vielen Individuen eine Disposition zur 
Glykosurie. Die Storung kann okkult sein, d. h. es tritt Glykosurie nur bei 
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Zufuhr groBerer Mengen reinen Traubenzuckers auf. Manchmal kommt es 
nicht zur Ausscheidung von Traubenzucker, es ist aber die alimentare Glykamie
kurve von abnormer Hohe und abnormer Dauer (Tachau, B. J. Sanger und 
E. G. Hun, Boothby u. a.). Die alimentare Glykosurie bei Morbus Basedowii 
wurde zuerst von Kraus und Ludwig und von Ch vostek beschrieben. Sie 
hat wohl ihr experimentelles Analogon in der alimental'en Glykosurie, welche 
nach reichlicher Zufuhr von Schilddriisentabletten bei manchen normalen 
Individuen und im Tierexperiment erzielt werden kann (Ewald, J. Dale, 
Dennig, v. Noorden, Bettmann, Georgjewsky, StrauB u. a.). Die 
Starung im Kohlehydratstoffwechsel kann aber auch manifest sein, d. h. es 
findet sich bei gemischter Kost Glykosurie. Solche Falle von spontaner Glykosurie 
scheinen nicht haufig zu sein (Lewin, v. Nothafit, A. Kocher, W. Falta). 
Die Glykosurie ist als thyreogen dadurch charakterisiert, daB sie mit der Ent
wicklung des Morbus Basedowii auftritt und mit der Besserung wieder ver
schwindet, und daB sich nach Ausheilung des Basedow auch bei Belastungs
proben vollig normale Verhaltnisse zeigen. Sie unterscheidet sich sicherlich nur 
graduell von der alimentaren Glykosurie bei Basedow, die ebenfalls bei spontaner 
oder therapeutisch herbeigefiihrter Besserung des Basedow wieder verschwindet. 
Besonders nach Rontgenbestrahlung der Schilddriise (G. Schwarz, HirschI, 
W. Falta), aber auch nach Schilddriisenresektion und in geeigneten Fallen 
nach Jodbehandlung wurde dies beobachtet. Die thyreogene Glykosurie 
scheint besonders haufig bei traumatischem Basedow vorzukommen und ist 
haufig, wie schon friiher erwahnt, mit Storungen der Fettresorption kombiniert. 

Bei der Kombination von Basedow mit echtem Diabetes ist neben der 
Erkrankung der Schilddriise eine selbstandigeErkrankung des Inselorgans 
anzunehmen. Die echte thyreogene Glykosurie mochte ich hingegen so deuten, 
daB der Hyperthyreoidismus eine starke Mehrbelastung der innersekreto
rischen Tatigkeit des Inselorganes vielleicht durch Erhohung des Zucker
bedarfes mit sich bringt. Verfiigt das Inselorgan nicht iiber die notige Funktions
breite, so tritt, ,besonders wenn eine alimentare Uberlastung hinzukommt, 
Glykosurie auf. Diese Hypothese scheint mir in ungezwungener Weise zu 
erklaren: 1. daB der Hyperthyreoidismus nicht bei allen Individuen zur Gly
kosurie fiihrt, und 2. daB die Glykosurie mit dem Riickgang des Hyperthyreoidis
mus wieder verschwindet, und daB nachher auch starke alimentare Belastung 
nicht mehr zur Glykosurie fiihrt. 

Ein sehr instruktiver Fall von J. Holst sei hier kurz mitgeteilt. Bei einem 
Fall von Basedow kam es 6 Monate nach Resektion der Schilddriise zu einem 
Rezidive und gleichzeitig zur Glykosurie. 21/2 Jahre spater hatte sich ein Myx
odem entwickelt. Jetzt wurde eine Probemahlzeit mit 100 g D ohne Zucker
ausscheidung vertragen. 

Die Unterscheidung zwischen einer insularen und einer ~hyreogenen Glykos
urie bereitet meist keine Schwierigkeit, doch gibt es auch Ubergange, ich meine 
jene FaIle, bei denen unter Schilddriisengebrauch Glykosurie auftrat, welche 
nach Aussetzen der Thyreoidinmedikation nicht wieder verschwand (Friedr. 
Miiller). In solchen Fallen, ebenso wie in dem FaIle von Ewald (MyxOdem, 
bei welchem sich nach langerer Schilddriisenmedikation ein Diabetes ent
wickelte, der nach Aussetzen des Mittels weiter fortbestand), ist wohl eben
falls eine Erkrankung des Inselorganes anzunehmen, die bisher latent war und 
durch die Schilddriisenmedikation manifest wurde. 

1m groBen ganzen decken sich diese Anschauungen vollig mit denen, die 
R. M. Wilder vor kurzem vorbrachte, obwohl dieser Autor dies nicht wahr 
haben will. Die oben entwickelte Anschauung iiber den Zusammenhang zwischen 
Hyperthyreoidismus und Glykosurie bzw. alimentarer Hyperglykamie wurde 
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durch neuere Untersuchungen von Depisch und Hasenohrl bestatigt. Sie 
fanden bei Fallen von Hyperthyreoidismus im Stadium der Gewichtsabnahme 
hohe alimenti1re Glykamie (eventuell mit Glykosurie) und geringe oder fehlende 
posthyperglykamische Hypoglykamie, kam es aber spontan oder nach Schild
driisenbestrahlung zu Gewichtszunahme, so wurde die alimentare Glykamie 
immer geringer und es trat eine deutliche postalimentare Hypoglykamie auf, 
ein Zeichen, daB jetzt das Inselorgan auf den Reiz des Zuckers mit starker 
Insulinsekretion reagierte. 

Faile von Diabetes mit Hyperthyreoidismus haben einen relativ hohen In
sulinbedarf. Betreffs der durch den Hyperthyreoidismus erzeugten Insulin
resistenz verweise ich auf das 1. Kapitel (Wechselwirkung der Blutdriisen). 

Das Schilddriisensekret hat auch einen machtigen EinfluB auf den Salz
stoffwechsel. Wie schon W. Scholz nachwies, steigert es die Phosphoraus
scheidung besonders durch den Darm. Die abnorme Verteilung der Phosphor
ausscheidung auf Nieren und Darm wird durch eine Steigerung der Ca-Aus
scheidung durch den Darm hervorgerufen. H. Eppinger zeigte ferner, daB 
der Transport einer subkutan injizierten Kochsalzlosung durch den Korper 
unter dem EinfluB von Schilddriisenzufuhr schneller ablauft, wahrend beirn 
Hypothyreoidismus eine Neigung zur Salzretention und Odembildung besteht. 

Wie neuere Untersuchungen von W. Falta und F. Hagler zeigen, ver
halten sich frische, unbehandelte Falle von Basedow bei den Wasser- und 
Salzproben oft wie normale Individuen bei salzarmer V orperiode, d. h. sie 
retinieren Wasser und Salz - aber nur voriibergehend; bei langerdauernder 
Salzzufuhr bleiben sie doch salz- und wasserarm. Bei solchen Fallen ist die 
Refraktionsdifferenz (Refraktion des Plasmas minus Refraktion des Serums -
Veranderung des Quellungsdruckes n meist herabgesetzt. Ferner findet sich 
nach G. Deutsch im Serum Basedowkranker hii.ufig eine Verschiebung irn 
Albumin-Globulinquotienten nach der Globulinseite. Damit stimmt iiberein, 
daB Thyroxininjektion die Refraktionsdifferenz herabsetzt (W. Falta und 
F_ Hagler); ferner, daB bei Basedowkranken das Verhaltnis Brechungsindex 
zu Viskositat oft unter 1,0 gefunden wird (A. Hellwig). Die Gerinnung ist 
im Basedowblut verlangsamt, die EiweiBkonzentration meist herabgesetzt. 

J. Hollo und St. WeiB fanden alkalische Verschiebung der Blutreaktion 
neben Herabsetzung der alveolaren CO2-Spannung. Endlich sei erwahnt, daB 
Veil und Sturm bei Basedow Hyperjodamie fanden. Darauf komme ich 
spater noch zuriick. 

Nach L. Asher, Strauli und Duran ist das Blut schilddriisengefiitterter 
Tiere abnorm empfindlich gegen Sauerstoffmangel. De Quervain fand das 
gleiche Verhalten des Blutes bei Basedowfallen. Endlich sei erwahnt, daB bei 
Zustanden von Hyperthyreoidismus abnorm groBe Dosen von Chinin ohne 
¥ergiftungserscheinungen vertragen werden (J. Bram). 

Von weiteren Veranderungen des Stoffwechsels seien folgende erwahnt: 
Forsch bach fand bei Morbus Basedow auffallend geringe Mengen von Kreatinin 
im Harn, auch der exogene Faktor (Zusatz von Fleischextrakt) war sehr klein. 
Jedlicka fand eine Steigerung des Cholesteringehaltes im Blute. In mehreren 
Fallen fand man die endogene und exogene Harnsaureausscheidung ungewohn. 
Hch gering (Novaczynski, Fleischmann). 

Nicht selten finden sich beirn Morbus Basedowii ephemere Temperatur. 
steigerungen. Wenn sie auch nicht so haufig sind, als Bertoye angab, so ist 
sicher, daB in vielen Fallen von Morbus Basedowii das Warmegleichgewicht 
sehr labil ist und bei geringen Anlassen die Warmeregulation irn Sinne einer 
Hyperthermie durchbrochen wird. Auch nach Zufuhr von Chinin (Fr. Miiller) 
und nach Atropininjektion (Eppinger und HeB) wurde Temperatursteigerung 
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beobachtet. Ferner sind FaIle von perakutem Basedow beschrieben, bei 
denen pramortal zugleich mit hochgradiger Tachykardie Delirien eintraten 
und die Temperatur bis 40-41 0 C anstieg. Besonders haufig ist die Hyper
thermie im AnschluB an die Strumaoperation, wahrscheinlich dadurch, daB in
folge der Manipulation an der Druse viel Schilddriisensekret resorbiert wird. 

Die Haut ist bei Morbus Basedowii gewohnlich zart, geschmeidig, abnorm 
feucht, leicht gerotet, das Spiel der Vasomotoren lebhaft. Vermehrte SchweiB
sekretion gehort zu den konstantesten Symptomen und ist meist schon von 
Beginn der Krankheit an vorhanden. Die SchweiBe unterliegen, wie aIle 
Basedowsymptome, starken Schwankungen; oft treten sie besonders nachts 
auf. Oft haben psychische Erregungen einen groBen EinfluB auf dieselben. 
In seltenen Fallen haben die SchweiBe einen ublen Geruch. Manche Kranke 
schwitzen auf der einen Seite starker. Infolge der abnormen Durchfeuchtung 
der Haut findet sich meist eine Herabsetzung des elektrischen Leitungswider
standes (F. Chvostek, Vigouroux, O. Kahler). 

Pigmentierungen finden sich in etwa der Halfte aller FaIle, und zwar an 
den Augenlidern, an den Lippen, am Hals, an den Schniirfurchen, Brustwa.rzen, 
in der Axilla, der Linea alba, ausnahmsweise auch an den Schleimhauten, 
ferner an den Genitalien. In seltenen Fallen findet sich auch diffuse Braun
farbung der Haut der Extremitaten, ja sogar Bronzefarbung. 

In manchen Fallen treten odemartige Schwellungen auf. Sie sind selir 
derb und lassen keine Fingereindrucke bestehen. Es handelt sich daher wahr
scheinlich um verschiedenartige Zustande, um Trophodeme, haufiger wahrschein
lich um Lipomatosen. In dem Fall von v. Schrotter bestand anscheinend 
eine Art Lipodystrophie (Abmagerung der oberen, bedeutende Anschwellung 
der unteren Korperhalfte, die ganz wie ein Myxodem aussah; die mikroskopische 
Untersuchung ergab aber eine Lipomatose). 

In einzelnen Fallen finden sich auch Blutungen in der Haut und in den 
Schleimhauten. 

Ein haufiges Symptom des Morbus Basedowii ist der Haarausfall, der 
manchmal nahezu zu Kahlheit fiihren kann. 1m Tierexperiment (bei Vogeln) 
konnte Zawadovsky durch groBe Schilddrusengaben oder Thyroxin Mause
rung herbeifuhren. Auch die Nagel werden bei Morbus Basedowii bisweilen 
rissig. 

Veranderungen des Knochensystems treten meist nur auf, wenn der 
Morbus Basedowii sich bei jugendlichen Individuen entwickelt. Holmgren 
hat darauf hingewiesen, daB jugendliche Basedowiker ein beschleunigtes Langen
wachstum und einen etwas verfruhten EpiphysenschluB zeigen. Sehr instruktiv 
ist ein Fall von Schkarine: ein 41/:Jahriges Madchen, welches abnorm rasches 
Wachstum zeigte. Das Skelett der Basedowkranken ist meist grazil, die End
phalangen sind oft zugespitzt. 

Die Veranderungen an den Genitalien sind beim Manne meist nicht be
sonders ausgesprochen, in schweren Fallen kommt es haufig zu Abnahme der 
Libido und zu Impotenz, bei den Frauen zeigen sich sehr haufig Veranderungen 
der Menstruation, allerdings sehr verschiedener Art. Bei den meisten kommt 
es zur Abnahme der menstruellen Blutung, bei anderen zu profuser Blutung. 
Nicht selten ist das Zessieren der Menses ein Friihsymptom. Bei langerer Dauer 
kommt es zu einer Atrophie des ganzen Genitalapparates (Cheadle, Askanazy 
u. a.). Die Beziehung zwischen Genitalsphare und Schilddruse zeigt sich be
kanntlich auch in der Volumzunahme der Thyreoidea zur Zeit der Pubertats
entwicklung und wahrend der Graviditat. FUr den Morbus Basedowii ist dies 
insofern von Bedeutung, als derselbe bekanntlich das weibliche Geschlecht in 
hohem Grade bevorzugt. Es ist daher verstandlich, daB Anderungen in der 
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Genitalsphare den Ausbruch eines Basedow begiinstigen; ob man deshalb von 
einem primar ovariogenen Basedow sprechen darf, mochte ich dahingestellt sein 
lassen. Wahrend der Graviditat verschlimmern sich meist die Basedowsym
ptome, doch habe auch ich Falle beobachtet, bei denen eine Besserung eintrat. 

Unter den pathologisch-anatomischen Veriinderungen stehen die schon friiher 
geschilderten Veranderungen der Schilddriise im Mittelpunkt. Daneben findet 
sich in einer groBen Prozentzahl der FaIle abnorm groDer Parenchymwert der 
Thymusdriise. AuBerdem finden sich Verfettungen in den verschiedensten 
Organen, Herz, Leber, Muskeln und degenerative Veranderungen geringeren 
Grades in den Nebennieren, Verdauungsdriisen, Nieren, Muskeln und in den 
Geschlechtsorganen. 

Formen des Morbus Basedowii. Infolge der groBen Mannigfaltigkeit, welche 
der Morbus Basedowii in seinen Erscheinungen und in seinem VerIaufe 
zeigt, bestand von jeher das Bestreben, einzelne Symptome als Kardinal
symptome hervorzuheben und gewissen, anscheinend weiter abstehenden Syn
dromen eine groBere nosologische Selbstandigkeit zu verIeihen. Urspriinglich 
wurden die Symptome der sog. Merseburger Trias - Exophthalmus, Struma 
und Tachykardie - als Kardinalsymptome angenommen. Der Exophthalmus 
fehlt aber in einem nicht geringen Teil der Falle von Morbus Basedowii, ferner 
kam durch Pierre Marie ein neues Kardinalsymptom hinzu, der Tremor. 
Die Tatsache, daB der Exophthalmus oft dauernd fehlt, veranlaBte Pierre 
Marie zur Aufstellung der Formes frustes; man versteht darunter die ver
wischten oder besser die unvollkommenen Formen, wahrend Charcot friiher 
alsForme fruste den Restzustand nach Besserung der klassischen Form bezeichnet 
hatte. Gauthier und Buschan unterschieden denechten Morbus Basedowii und 
den Pseudo- oder sekundaren Basedow, den ersteren faBten sie als allge
meine Neurose mit Vorherrschen der psychischen und vasomotorischen Sphare 
auf, der letztere wiirde durch andereStorungen im Organismus, unter anderem 
auch durch eine Funktionsstorung !!ler Schilddriise hervorgerufen. Mobius 
unterschied den primaren und sekundaren Morbus Basedowii, je nachdem sich 
die Funktionsanderung in einer vorher normalen oder in einer kropfig ent
arteten Schilddriise entwickelt. Der sekundare Morbus Basedowii verlaufe ge
wohnlich chronisch und sei oft unvollstandig, der primare oft akut und sym
ptomenreich. Der sekundaren Form entspricht der Goitre basedowifie (Revil
Hod und Pierre Marie). Mobius maB aber dieser Unterscheidung keine zu 
groBe Bedeutung bei, da er die Funktionsanderung der Schilddriise in den 
Mittelpunkt stellte. "Das Kardinalsymptom schlechtweg sei die Tachykarrue." 
Th. Kocher unterschied zwischen den voll entwickelten Formen und den 
sog. hyperthyreotoxischen Aquivalenten. 

Als eine besondere, selbstandigere Form hat Fr. Kraus das sog. Kropf
herz abgetrennt. Abgesehen von jenen Herzstorungen, die durch mechanische 
Behinderung der Zirkulation oder der Respiration entstehen, gibt es bei Kropfen 
nach Kraus noch eine durch Fernwirkung des Schilddriisensekretes erzeugtt 
Herzstorung, die noch mit anderen hyperthyreoidalen Symptomen einhergeht. 

Eppinger und HeB unterschieden zwischen sympathikotonischen und 
vagotonischen Formen, je nachdem die Reizsymptome von seiten der sym
pathischen oder parasympathischen Nerven iiberwiegen. Charakteristisch fiir die 
vagotonischen Falle sei "ein relativ geringer Grad von Tachykardie, dabei aber 
subjektiv stark ausgesprochene Herzbeschwerden, deutlich ausgepragter Grafe 
und weite Lidspalten, fehlender Mobius, geringe Protrusio bulbi, starke Tranen
sekretion, SchweiBausbriiche, Diarrhoen, Beschwerden, die auf Hyperaziditat zu
riickzufiihren sind, eventuell Eosinophilie und Storungen der Atemrhythmik und 
-mechanik, fehlende alimentare Glykosurie" bei den sympathikotonischen Fallen 
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fanden Eppinger und ReB "starke Protrusio bulbi, keinen Grafe, eventuell 
Lowische Reaktion, deutlichen Mobius, oft trockene Bulbi, sehr gesteigerte 
Rerztatigkeit mit geringer Betonung subjektiver Storungen, fehlende SchweiBe 
und Diarrhoen, starken Raarausfall, Neigung zu Fiebersteigerung, fehlende 
Eosinophilie, keinerlei Atemstorungen, aliment are Glykosurie". 

Die Deutung mancher der angefiihrten Symptome als sympathiko- resp. 
vagotonisch ist unsicher. So ist z. B. die Deutung der SchweiBe als parasympa
thisch nicht geniigend begriindet, da wir bisher iiber den Verlauf parasympathischer 
Nerven zur Raut nichts Sicheres wissen. Die Deutung der einzelnen Phanomene 
wird noch dadurch erschwert, daB es sowohl sympathische fordernde und 
hemmende wie parasympathische fordernde und hemmende Fasern gibt. Die 
alimentare Glykosurie kann ich nicht als sympathikotonisch auffassen, da nach 
unseren Untersuchungen der alimentare Faktor'vom nervosen streng zu trennen 
ist und fiir jenen die Funktionsbreite des Inselorganes ausschlaggebend ist. 
Ferner gibt es zweifellos FaIle, wie Eppinger und. ReB selbst und spater 
v. Noorden jun. hervorhoben, in deren Verlauf einmal mehr die sympathiko
tonischen, ein andermal mehr die parasympathikotonischen Symptome hervor
treten. Vor allem aber ist, wie wir spater sehen werden, die Grundumsatz
steigerung und die damit einhergehende Tachykardie bzw. Labilitat der Rerz
aktion als das Kardinalsymptom des Basedow schlechtweg aufzufassen und 
andererseits sind die SchweiBe, resp. die starkere Durchfeuchtung der Raut so 
auBerordentlich haufig, daB wir im Sinne von Eppinger und ReB fast nie von 
einem rein sympathischen Typus sprechen konnen. Alles spricht meines Er
achtens dafiir, daB sich beim Morbus Basedowii das gesamte vegetative Nerven
system in einem Zustand der Ubererregung befindet und daB die Stimmungs
bilder des vegetativen Nervensystems ungemein mannigfaltig und stets 
wechselnd sind. 

In einer interessanten Studie ist Stern fiir die groBere Selbstandigkeit 
gewisser Basedowformen, die er als Basedowoid bezeichnet, eingetreten. In 
gewisser Beziehung ist hierin ein Riickgreifen auf die Ansichten von Gauthier 
und Buschan unverkennbar. Die klassische Form trennte Stern in den echten 
und degenerativen Morbus Basedowii, je nachdem sich die Krankheit in einem 
vorher normalen oder in einem neuropathischen Individuum entwickelt. Aus 
der groBen Gruppe der Formes frustes trennte Stern das Kraussche Kropfherz 
ab, die iibrigen Formen entstiinden regelmaBig auf einer originar degenerativ 
neuropathischen Anlage. Basedowoid und Basedow sollen sich wesentlich durch 
Beginn, Verlauf und Prognose unterscheiden; sie gehen nach Stern nie inein
ander iiber. Oh vostek schloB sich Stern im groBen ganzen an, nur mochte 
er als Formes frustes die wirklich abortiv und leicht verlaufenden FaIle von 
echtem Morbus Basedowii bezeichnet wissen. Langelaan hielt das Sternsche 
Basedowoid fiir einen Basedow auf asthenischer Grundlage. 

Auch in Amerika hat sich die Unterscheidung zweier Formen des Basedow 
eingebiirgert. Dem Vorgang Plummers folgend unterscheiden die meisten 
Autoren (L. B. Wilson, W. M. Boothby, J. Pemperton, W. E. Sistrunk 
und viele andere) zwischen dem Schilddriisenadenom mit Ryperthyreoidismus 
und dem exophthalmique goiter. Manche gehen soweit, in diesen beiden Formen 
zwei ganz verschiedene Krankheiten zu sehen. Der exophthalmique goiter sei 
charakterisiert durch die rasche Entwicklung bei vorher gesunden Individuen, 
durch das starke Rervortreten der Augensymptome, durch die Kombination 
mit gastrointestinaler Intoxikation, durch die sehr bedeutende Erhohung des 
Grundumsatzes, durch starkes Rervortreten der kardiovaskularen Symptome, 
auBerdem durch groBe Schwankungen in der Intensitat der Krankheitserschei
nungen, pathologisch-anatomisch durch die diffuse Struma von hyperplastischem 
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Charakter und Armut an Kolloid, wahrend beirn "Adenom mit Hyperthyreoi
dismus" sich die Erscheinungen des Hyperthyreoidismus gewohnlich erst nach 
langerer Zeit (11/2 Dezennien) allmahlich zu entwickeln beginnen und die 
basedowischen Strukturveranderungen sich ausschlieBlich im Adenom ent
wickeln. Allerdings wurden, wie hier bereits erwahnt sei, von manchen Autoren 
auch alie moglichen Ubergange zwischen diesen Formen beobachtet, so daB die 
Unterscheidung zwischen beiden Formen in 80-90% der FaIle nicht durch
fiihrbar sei. Auch die giinstige Wirkung groBer J oddosen hat sich nicht als 
fUr den exophthalmique goiter charakteristisch erwiesen (P. Starr, eigene 
Beobachtungen). Endlich sei noch erwahnt, daB von manchen Autoren eine 
thymogene Form des Basedow angenommen wird, bei welcher die Verande
rungen in der Schilddriise als Folge der Funktionssteigerung der hyperplasti
schen Thymusdriise gedeutet, ja sogar ein Teil der Symptome direkt auf die 
Thymusdriise zuriickgefiihrt wird. 

FUr Diagnose, Prognose und Therapie ist die Unterscheidung einzelner 
Formen, wie wir spater sehen werden, zweifellos von praktischer Bedeutung. 
Wieweit sie fiir die Anschauungen iiber die Pathogenese vorteilhaft und berechtigt 
ist, ist eine Frage, die wir jetzt priifen wollen. 

Pathogenese. Die alteste Anschauung iiber die Pathogenese der Basedow
krankheit kann man als bulbare Theorie bezeichnen. Die Beobachturig von 
Filehne und von Dourdoufi und Bienfait, daB bei Tieren nach Durch
schneidung der Corpora restiformia Tachykardie, Exophthalmus und Hyperamie 
der Schilddriise auftritt (einseitige Operation hat diese Veranderung nur auf 
der gleichen Seite zur Folge), hat lange Zeit hindurch der bulbaren Theorie, 
welche aIle Basedowsymptome von Veranderungen im Hirnstamm ableiten 
wollte, viele Anhanger verschafft. Auch neuere Untersuchungen von B. Rein
hard, die zeigen, daB chronische elektrische Reizung des Halssympathikus 
einer Seite Hyperplasie der betreffenden Schilddriisenhalfte hervorruft, wahrend 
Exstirpation des Halssympathikus ein Kleinerwerden der Schilddriise der be
treffenden Seite erzeugt, mogen hier gleich erwahnt werden. Tatsachlich deuten 
ja viele Symptome des Morbus Basedowii auf einen bulbaren Ursprung hin. 
Nun wurde zwar in einzelnen Fa.nen iiber Veranderungen in der Medulla oblongata 
berichtet (Mendel u. a.). In der Mehrzahl der Falle war jedoch der Befund 
negativ. Die franzosische Schule, besondersCharcot, Trousseau undGauthier, 
in Deutschland dann Gerhardt, Buschan, haben daher den Morbus Basedowii 
als eine Neurose aufgefaBt, indem sie annahmen, daB das ganze vegetative 
Nervensystem erkrankt seL Erst Mobius hat, wie schon eingangs erwahnt, 
die Schilddriise in den Mittelpnnkt der Pathogenese des Morbus Basedowii 
gestelIt, eine Vergiftung des Korpers durch zu reichliche Produktion eines 
schadhaften Sekretes angenommen und den Gedanken ausgesprochen, daB aIle 
Formen der Basedowkrankheit (basedowifizierte Kropfe, Formes frustes und 
voll entwickelter Morbus Basedowii) auf einer einheitlichen Grundlage ruhen. 
Mobius hat auch zuerst auf den Gegensatz hingewiesen, der zwischen dem 
Symptomenbilde der Basedowkrankheit und jenem Krankheitszustand besteht, 
der nach Exstirpation der Schilddriise auftritt. Die Mobiussche Lehre hat 
rasch Boden gewonnen, indem die pradominierende Stellung der Schilddriise 
in der Pathogenese des Morbus Basedowii allgemein Anerkennung fand. Hin
gegen gingen die Anschauungen iiber die Art der Schilddriisenfunktion bzw. der 
Funktionsstorung weit auseinander. Die zuerst von N otki und spater besonders 
von Blum vertretene Anschauung, daB im Korper entstehende Gifte in der 
Schilddriise entgiftet wiirden, und daB diese Entgiftung bei der Basedowkrank
heit unvollstandig sei, wurde von der Sekretionstheorie verdrangt, der zufolge 
von der Schilddriise ein spezifisch wirksames Sekret an die Blutbahn abgegeben 
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wird, welches zur Erhaltung gewisser Karperfunktionen oder nach Annahme 
anderer, zur Paralysierung gewisser im Karper zirkulierender Gifte notwendig sei. 

Oswald, Minnich u. a. nahmen an, daB bei der Basedowkrankheit ein 
weniger wirksames Sekret von der Schilddruse geliefert wird (Hypo- oder 
Dysthyreosis); Mobius dachte, wie schon erwahnt, an die gesteigerte Sekretion 
eines qualitativ veranderten Sekretes, andere Autoren, so Fr. Kraus, traten 
fur eine bloBe Steigerung der Schilddrusenfunktion ohne qualitative Verande
rung (Hyperthyreoidismus) ein. Auch ich habe diese Annahme vertreten. 

Auch in der neuesten Zeit ist in dieser Frage keine Einigung erzielt worden. 
Die Gegensatze finden sich auch in der Unterscheidung verschiedener Formen 
des Basedow, wie sie oben beschrieben wurden. 

So haben z. B. die amerikanischen Autoren die Ansicht vertreten, daB die 
beim Adenom mit Hyperthyreoidismus zu beobachtenden Symptome auf einf'r 
vermehrten Abgabe von Thyroxin ins Blut beruhen, wahrend den Erscheinungen 
des exophthalmique goiter die Sekretion eines veranderten Thyroxins zugrunde 
liege. Aber auch wenn man an der Annahme eines reinen Hyperthyreoidismus 
festhalt, so muB immer noch die Frage aufgeworfen werden, ob aIle Symptome 
der Basedowkrankheit durch den Hyperthyreoidismus erklart werden kannen, 
oder ob nicht andere Symptome, wie z. B. die Augensymptome, den Erschei
nungen des Hyperthyreoidismus koordiniert und auf eine gemeinsame Ursache 
zuruckzufuhren sind. 

Fur die Annahme eines reinen Hyperthyreoidismus wird besonders die 
Gegensatzlichkeit im Symptomenbilde des Morbus Basedowii und des Myx
adems angefiihrt. Sie zeigt sich sehr schan in der von Kocher zusammen
gestellten Tabelle. 

Tabelle 1. 

Kachexia t.hyreopriva 

Fehlen oder At.rophie der Schilddriise. 

Langsamer, kleiner, regelmaBiger PuIs. 

Fehlen jeglicher Blutwallungen mit Kalte 
der Haut. 

Teilnahmsloser ruhiger Blick ohne Aus
druck und Leben. 

Enge Lidspalten. 

Verlangsamte Verdauung und Exkretion. 
Schlechter Appetit, wenig Bediirfnisse. 

Verlangsamter Stoffwechsel. 

Dicke, undurchsichtige, gefaltete, trockene 
bis schuppende Haut. 

Kurze, dicke, am Ende oft verbreitete 
Finger. 

ScWafrigkeit und Schlafsucht. 

Verlangsamte Empfindung, Apperzeption 
und Aktion. 

Gedankenmangel, Teilnahmslosigkeit und 
Gefiihlslosigkeit. 

Ungeschicklichkeit und Schwerfalligkeit. 

Steifigkeit der Extremit.aten. 

Morbus Basedowii. 

Schwellung der Schilddriise - mcist dif
fuser Natur, Hypervaskularisation. 

Frequenter, oft gespannter, schnellender, 
hie und da unregelmaBiger PuIs. 

Uberaus erregbares GefaBnervensystem. 

Angstlicher, unsteter, bei Fixation zorni
ger Blick. 

Weite Lidspalten, Exophthalmus. 

Abundante Entleerungen, meist abnormer 
Appetit, vermehrte Bediirfnisse. 

Gesteigerter Stoffwechsel. 

Diinne, durchscheinende, fein injizierte 
feuchte Haut. 

Lange, scWanke Finger mit spitzer End
phalanx. 

Schlaflosigkeit oder aufgeregter Schlaf. 

Gesteigerte Empfindung, Apperzeption und 
Aktion. 

Gedankenjagd, psychische Erregung bis zur 
Halluzination, Manie und Melancholie. 

Stete Unruhe und Hast. 

Zitternde Extremitaten, vermehrte Beweg
lichkeit ber Gelenke. 
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Kachexia thyreopriva 

Zuriickbleiben des Knochenwachstums 
kurze und dicke, oft deforme Knochen. 

Stetes Kaltegefiihl. 

Verlangsamte schwere Atmung. 

Zunahme des Korpergewichtes. 

Greisenhaftes Aussehen auch jugendlicher 
Kranker. 

Morbus Basedowii. 

Schlanker Skelettbau, hie und da weiche 
und diinne Knochen. 

Unertragliches Hitzgefiihl. 

Oberflachliche Atmung mit mangelhafter 
inspiratorischer Ausdehnung des Thorax. 

Abnahme des Korpergewichtes. 

Jugendliche iippige Korperentwicklung -
wenigstens in den Anfangsstadien. 

Dazu kommt noch das gegensatzliche Verhalten der chemischen und physi. 
kalisch·chemischen Eigenschaften des Blutes. 

Tabelle 2. 

Kachexia thyreopriva. 

Hypojodamie 

Gerinnungsbeschleunigung . 

Gesteigerte Viskositat. 

Gesteigerte Refraktion. 

Meist erhiihte Refraktionsdifferenz. 

Serumglobuline im Gelzustand. 

Abnahme der Dispersitat. 

Herabgesetzte Empfindlichkeit gegen Sauer
stoffmangel. 

Morbus Basedowii. 

Hyperjodamie. 

Gerinnungsverzogerung. 

Herabgesetzte Viskositat. 

Herabgesetzte Refraktion. 

Oft herabgesetzte Refraktionsdifferenz 

Serumglobuline im Solzustand. 

Zunahme der Dispersitat. 

Erhiihte Empfindlichkeit gegen Sauerstoff. 
mangel. 

Ein weiterer Punkt, welcher fiir die Annahme eines reinen Hyperthyreoidis
mus herangezogen werden kann, ist der therapeutische Erfolg aller jener MaB
nahmen, welche beim Myxodem das sezernierende Parenchym vermehren (Implan
tation), bei der Basedowkrankheit dasselbe vermindern (Operation, Bestrah
lung usw.). Ferner lassen sich heranziehen die Beobachtungen eines direkten 
Uberganges von Basedow in Myxodem entweder spontan (z. B. J offroy und 
Achard haben einen solchen Fall beschrieben), oder durch eine zu weitgehende 
Operation oder durch zu starke Bestrahiungen (Haudek, Cordua, Cursch
mann). 

Es stehen dieser Annahme aber auch viele klinische Beobachtungen und 
mancherlei experimentelle Ergebnisse entgegen. Was die klinischen Beobach
tungen anbelangt, so hat schon A. Kocher neben den vorhin erwahnten gegen
satzlichen Symptomen auch beiden Krankheiten zukommende ahnliche Sym
ptome angegeben und rechnet hierher gewisse Formen der Odeme, Trocken
heit und Abblassen der Haare, Pigmentierungen und die in manchen Fallen 
von Basedowkrankheit zu beobachtende Verminderung der Speichel- und 
Tranensekretion. Diese "Ausnahmen von der Regel" diirften meiner Ansicht 
nach kaum imstande sein, die Gegensatzlichkeit im Symptomenbilde von Morbus 
Basedowii und Myxodem wesentlich zu beeintrachtigen; hier spielen kon
stitutionelle Verschiedenheiten sicher eine groBe Rolle. Denn auch bei kiinst
lich erzeugtem Hyperthyreoidismus konnen wir in einzeInen Fallen das Aus
bleiben der SchweiBe feststellen, wahrend andere wichtige Basedowsymptome, 
wie z. B. die Tachykardie, deutlich entwickelt sind (Falta, Newburgh und 
Nobel). Ja wir haben sogar beim kiinstlichen Hyperthyreoidismus in einzeInen 
Fallen die SchweiBbildung unter dem EinfluB der Schilddriisenmedikation sich 
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verringern gesehen. Wie unsere Untersuchungen gezeigt haben, ist die Mannig
faltigkeit der Syndrome beirn kiinstlichen Hypothyreoidismus durch die Ver
schiedenheit in der Konstitution der Versuchspersonen bedingt. Was ferner 
das Verhalten der Haare anbelangt, so sind beirn Morbus Basedowii die 
Haare zwar manchmal trocken, dabei aber dUnn, wahrend sie beim Myxodem 
dick, morsch und briichig zu sein pflegen. Der wichtigste Einwand, der 
bisher gegen eine strikte Gegensatzlichkeit im Symptomenbild des Basedow 
und des Myxodems gemacht worden ist, betrifft das angebliche Neben
einandervorkommen von Myxodem- und Basedowsymptomen. Eine genaue 
Zusammenstellung solcher Falle findet sich bei Sattler. In der letzten Zeit 
bin ich durch eigene Beobachtungen in der Beurteilung dieser FaIle noch 
skeptischer geworden wie friiher. Meist handelt es sich um Faile, die aIs 
typischer Basedow angefangen haben und operativ oder durch Bestrahlung 
behandelt wurden. Die Augensymptome gehen bei Basedow nun bekannt
lich recht haufig auch bei einer wirksamen Verkleinerung des Parenchyms nicht 
vollig zuriick. Kommt es nun, wie gar nicht selten, zur Entwicklung einer 
Fettsucht (vielleicht durch eine reaktive Mehrfunktion des Inselorgans) und 
ist noch eine leichte Tachykardie oder zum mindesten eine besondere Labilitat 
des Pulses vorhanden, so entsteht ein Bild, welches bei oberflachlicher Be
trachtung tatsachlich wie eine Kombination von Basedow und Myxodem 
aussieht. Auch der Salzstoffwechsel kann in solchen Fallen eigenartige Ver
anderungen erfahren. Die Untersuchung des Grundumsatzes zeigt uns dann 
aber immer noch leichte Erhohung der Warmeproduktion. Abnorme Feuchtig
keit der Haut kann dabei schon fehlen. Solche Faile lehren uns, wie vorsichtig 
wir in der Annahme sein miissen, daB Mangel an Schilddriisensekret Fett
sucht erzeugt. Bei einem groBen Teil der in der Literatur angegebenen FaIle 
diirfte es sich um solche FaIle von Fettsucht bzw. von Lipomatose gehandelt 
haben. v. Schrotter hat iiber einen solchen Fall berichtet, der als Myxodem 
angesehen wurde, der sich aber bei der mikroskopischen Untersuchung als 
Lipomatose erwies. In anderen Fallen kann natiirlich durch den thera
peutischen Eingriff die normale Grenze unterschritten worden sein und dann 
gesellen sich der Fettsucht echte myxodematose Symptome: Kaltegefiihl, Brady
kardie und Herabsetzung des Grundumsatzes hinzu. Durch Zufuhr kleiner 
Thyreoidindosen lassen sich diese Symptome, nicht aber die Fettsucht bzw. die 
Lipomatose beseitigen. 

Endlich ware noch darauf hinzuweisen, daB bei den eigenartigen Bildern, 
die nach Schilddriisenbehandlung des Basedow entstehen, auch die Thymus
driise eine gewisse Rolle spielen konnte. Wie schon friiher erwahnt, sind manche 
Autoren geneigt, der so haufigen Thymushyperplasie eine Bedeutung in der 
Pathogenese des Morbus Basedowii zuzuschreiben. Bekanntlich findet sich bei 
einem groBen Teil der Faile von Vollbasedow eine Thymushyperplasie. Die 
histologische Untersuchung ergibt dabei eine Vermehrung des Thymu!lpar
enchyms und besonders auch der Hasall schen Korperchen. Garre, Capelle, 
Payr, vor allem v. Haberer berichten iiber FaIle von Basedow, bei denen 
eine betrachtliche Reduktion" des Schilddriisenparenchyms die toxischen Er
scheinungen nicht wesentlich besserte, wahrend erst die Resektion der Thymus
driise zu einem Zuriickgehen der toxischen Erscheinungen und zu Korper
gewichtszunahme fiihrte. Besonders bemerkenswert sind die experimentellen 
Untersuchungen E. Birchers, die allerdings noch der Bestatigung bediirfen. 
Implantation von Thymusdriisen, die von an Mors thymica bei der Operation 
zugrundegegangenen Individuen stammten, in die Bauchhohle von Hunden 
erzeugte Tachykardie, Aufregungszustande, Tremor, Exophthll.lmus, auch 
soIl sich eine Struma bei diesen Tieren entwicblt haben. Die nachfolgende 
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Exstirpation der Schilddriise fiihrte nicht wie sonst zur chronischen Kachexia 
strumipriva, sondern unter toxischen Erscheinungen in kurzer Zeit zum Tode. Es 
soll, wie Liebesny ausfiihrt, ein gewisser Antagonismus zwischen der Funk
tion der Schilddriise und derjenigen der hyperplastischen Thymusdriise be
stehen, in dem Sinne, daB eine gesteigerte Schilddriisenfunktion zu einer 
kompensatorisch gesteigerten Thymusfunktion fiihrt, wodurch die toxische 
Wirkung der ersteren einigermaBen ausgeglichen wird. Es ware so verstand
lich, wenn bei einem Vollbasedow durch eine allzu griindliche Verkleinerung 
des Schilddriisenparenchyms unter Umstanden der Tod durch die ihres Gegen
gewi.chtes beraubte Thymusiiberfunktion eintritt. Wir kommen bei den Aus
fiihrungen iiber die Wirkung der Jodzufuhr beim Basedow nochmais auf diese 
Frage zurUck. 

Was nun die experimentellen Ergebnisse anbelangt, so ist gegen die Annahme 
eines reinen Hyperthyreoidismus bei der Basedowkrankheit eingewendet worden, 
daB es nicht gelingt, durch Zufuhr von Schilddriisensubstanz den vollen Komplex 
der Basedowsymptome zu erzeugen. Die meisten Symptome des Basedow lassen 
sich zwar auf diesem Wege hervorrufen, viele stehen aber an Intensitat hinter 
den Symptomen des Vollbasedow zuriick. Dies gilt besonders vom Exophthalmus. 
Kraus und Friedental erzeugten ihn andeutungsweise beim Kaninchen durch 
intravenose Injektion von in Serum aufgenommenem Schilddriisensaft, Hein
ecke bei langerer Behandlung mit groBen Mengen von Schilddriisensubstanz, 
Lampe, Liesegang und Klose und Baruch bei gewissen Hunderassen durch 
intravenose Injektion von frischen, aus Basedowstrumen gewonnenen PreB
saften. Die letztgenannten Autoren sahen gleichzeitig hochgradige Temperatur
und Pulssteigerung, Glykosurie und Albuminurie auftreten. 

Nun lehrt schon die klinische Beobachtung, daB den vollentwickelten Augen
symptomen im Bilde des Basedow eine gewisse Selbstandigkeit zukommt. Die 
Verhaltnisse liegen nicht etwa so, daB die voll entwickelten Augensymptome 
nur in Fallen vorhanden sind, bei welchen die Grundumsatzsteigerung iiber 
ein gewisses MaB hinausgeht. Ich verfiige z. B. iiber eine Beobachtung mit 
einer Umsatzsteigerung von 115% mit nur gering entwickelten Augensym
ptomen und iiber eine mit einer Umsatzsteigerung von 75% und schweren 
toxischen Magen-Darmsymptomen ohne deutliche Augensymptome. Ferner soll 
sich nach Ansicht vieler Autoren der Exophthalmus bekanntlich experimentell 
durch Reizung des Sympathikus erzeugen lassen. Reizung des Sympathikus 
fiihrt nach den Untersuchungen Reinhards aber auch zur VergroBerung der 
Schilddriise der betreffenden Seite. Es scheint daher der Exophthalmus nicht 
eine Folge des Hyperthyreoidismus zu sein, darauf weist ja auch das Vorkommen 
von Fallen mit einseitigem Exophthalmus hin, sondern Schilddriisenfunktions
steigerung und Exophthalmus konnen unter Umstanden, wie ich dies in der 
ersten Auflage bereits angenommen habe, koordinierte Folgeerscheinungen 
einer gemeinsamen Ursache sein. Es ist daher nicht verwunderlich, wenn die 
Versuche, den Exophthalmus durch Einverleibung von Schilddriisensubstanz 
zu erzeugen, bisher nur ein unbefriedigendes Resultat ergeben haben. 

Ferner diirften der kiinstlichen Erzeugung des Hyperthyreoidismus deshalb 
Schwierigkeiten entgegenstehen, weil im normalen Organismus anscheinend 
Abwehrvorrichtungen gegen ein Zuviel von Schilddriisensekret bestehen. Wir 
miissen annehmen, daB ebenso wie die Abgabe von Insulin auch die Abgabe 
von Schilddriisensekret an das Blut im normalen Organismus genau geregelt 
und den Bediirfnissen angepaBt ist. Vor einem Zuviel an Thyroxin schiitzt 
sich der normale Organismus anscheinend einerseits durch eine Einschrankung 
der Hormonproduktion bzw. Hormonabfuhr in das Blut, andererseits durch 
eine rasche Ausscheidung durch die Galle. Aus Ietzterem Grund kann man 



144 Erkrankungen der Schilddriise. 

im normalen Organismus, wie Kendall und Plummer gezeigt haben, auch 
bei Einverleibung groBerer Dosen gar keine akute Thyroxinintoxikation er
zeugen, wahrend durch dauernde Zufuhr kleinerer Dosen nach einiger Zeit die 
thyreotoxischen Symptome auftreten. Es sind also die Zellen nur befahigt, 
eine gewisse Menge von Thyroxin aufzunehmen, was auf eine uns in ihrem 
Wesen noch unbekannte Gegenregulation hinweist. Erst bei dauernder Er
hOhung der Thyroxinzufuhr erhOht sich die Aufnahmefahigkeit allmahlich. 
Auch bei der Basedowkrankheit tritt nach den Untersuchungen dieser Autoren 
eine Erhohung des Grundumsatzes durch Thyroxin nicht sofort ein, wenn 
derselbe bereits eine gewisse Hohe iiberschritten hat. Andererseits sehen wir 
aber, daB beim Schreckbasedow der Hyperthyreoidismus sich in wenigen 
Stunden entwickeln kann. Hier diirfte also die Menge des p16tzlich in die Zir
kulation gelangenden Thyroxins enorm sein, so daB die Gegenregulation so
fort versagt. 

Noch weniger durchsichtig sind die Verhaltnisse bei Zufuhr von anorgani
schem Jod. Vom normalen Organismus wird im UberschuB zugefiihrtes Jod 
prompt ausgeschieden, ohne die Thyroxinproduktion oder -Abgabe oder -Wir
kung irgendwie zu beeinflussen. Nach Veil und Sturm ist der Jodgehalt des 
Blutes 24 Stunden nach J odzufuhr wieder vollig normal. Bei Kolloidstrumen fiihrt 
vermehrte Jodzufuhr sehr haufig zu einer Speicherung von Jod in der Schild
drUse, besonders dann, wenn sich dort anscheinend ein minderwertiges, nicht 
geniigend jodiertes Kolloid befunden hat. In anderen Fallen fiihren schon sehr 
kleine Dosen von J od zu einem deutlichen Kleinerwerden der Schilddriise, ohne 
daB Erscheinungen von Hyperthyreoidismus auftreten. Hier sind anscheinend 
die Abwehrvorrichtungen gut entwickelt, d. h. die Zellen nehmen nicht mehr 
Schilddriisenhormon auf, als sie brauchen, und der UberschuB wird rasch aus 
dem Blute eliminiert. In noch anderen Fallen kommt es aber zu thyreotoxischen 
Erscheinungen, ja es kann sich ein typischer Morbus Basedowii entwickeln. 
Coindet, Gauthier, D'Espine, Rilliet, in Wien zuerst Breuer, dann aber 
auch Kocher, Mobius, Ortner, A. J. Walter, O. P. Kimball, Fr. Redlich 
und viele andere haben iiber das Auftreten dieses Jodbasedow berichtet und vor 
dem Gebrauch von Jod bei Strumen gewarnt. Regionare Verschiedenheiten in 
der Empfindlichkeit gegen Jod spielen dabei, wie aus einer groBeren Versuchs
reihe Fleischmanns hervorgeht, eine groBe Rolle. Ahnliches gilt auch von dem 
Gebrauch von Schilddriisensubstanz. In solchen Fallen scheint daher nicht nur 
die Schilddriise in abnormer Weise auf das Jod zu reagieren, sondern es scheint 
auch eine abnorme Aufnahmebereitschaft der Zellen der verschiedenen Organe 
fiir das SchiIddrUsenhormon vorhanden zu sein. Andererseits konnen, wie zahl
reiche Angaben der neueren Zeit zeigen, manche Basedowfalle durch minimale 
Joddosen gebessert werden (NeiBer, A. Loewy und Zondek, Beebe, 
Liebesny, Jagic und Spengler, C. S. Cowell und Mellanby u. a.). Man 
beobachtet dabei Kleinerwerden der Strumen, Herabgehen des Grundumsatzes, 
Korpergewichtszunahme und Besserung des AUgemeinbefindens. Allerdings 
darf nach Vorschrift dieser Autoren nur ganz allmahlich und unter sorgfaltigster 
Beobachtung des Patienten mit der Joddosis angestiegen werden, sonst konne 
es unter Umstanden zu einer bedeutenden Verschlimmerung der Basedow
erscheinungen kommen. Um so verwunderlicher schien es daher, daB in 
neuester Zeit aus Amerika berichtet wurde, daB bei Zufuhr groBer J oddosen 
gerade beim V ollbasedow eine Besserung der thyreotoxischen Erscheinungen 
eintritt (Plummer, Boothby u. a.), die unterUmstanden solange andauert, 
als die J odzufuhr anhalt. 

So ganz unerklarlich ist diese Wirkung des Jods beim Basedow nicht. Es 
ist bekannt, daB diffus hyperplastische Kropfe mit jodarmem Kolloid bei 
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Jodzufuhr unter Speicherung von Jod zuruckgehen. Die Basedowstruma ist 
besonders jodarm. Es kann auch hier, wie Marine, Lenhart und W. F. 
Rienhoff jr. hervorheben, unter Jodaufnahme eine Involution unter Ruckkehr 
zum Kolloidstadium eintreten. Die histologische Untersuchung von vor und 
nach der Jodbehandlung exstirpierten Schilddrusenstuckchen ergab Abnahme 
der Durchblutung. GroBenzunahme und groBere RegelmiiBigkeit der Follikel, 
Abnahme der Hohe der Epithelien, Abnahme der lymphozytaren Infiltration, 
Zunahme des interstitiellen Bindegewebes usw. Andererseits zeigt die Er
fahrung, daB die mit Verkleinerung und Verhartung der Basedowschilddriise 
einhergehende Besserung der basedowischen Erscheinungen nicht anhalt, und 
daB daher dieser Tendenz der Jodspeicherung beim Basedow ein "anderer 
aktiver Faktor entgegensteht, der das Jod oder die jodhaltigen Verbindungen 
aus der Druse wieder wegzuschaffen sucht" (Cowell und Mellanby). 

Nach alledem konnte man sich die Vorgange in der Schilddruse ungefahr 
in folgender Weise vorstellen: Wie bereits fruher erwahnt, halten sich in der 
normalen Schilddriise Thyroxinproduktion und Thyroxinabfuhr einander die 
Wage. Andert sich die Thyroxinabfuhr bei geandertem Bedarf (Nahrungs
zufuhr, Muskelarbeit usw.), so andert sich dementsprechend die Thyroxin
produktion, so daB der Vorrat an Thyroxin und der Gehalt des Kolloids an orga
nischem Jod annahernd der gleiche bleibt. Be~de Vorgange durften unter 
zentralnervosen Einflussen stehen, wobei wohl angenommen werden kann, 
daB die Thyroxinabfuhr durch Anderung in der Durchblutung der Schilddriise 
reguliert wird. Beim thyreotoxischen Kropf ist dieses Regulationssystem auBerst 
labil, bzw. im Sinne einer gesteigerten Thyroxinproduktion und Thyroxin
abfuhr gestOrt (latenter bzw. manifester Hyperthyreoidismus). Ja es ware so
gar mit der Moglichkeit zu rechnen, daB das Prim are gar nicht so sehr die Hyper
aktivitat des Parenchyms sondern der Verlust der Speicherungsfahigkeit ist 
und daB dieser sekundar zur Hyperaktivitat und zum histologischen Urobau 
der Druse fiihrt. Das Auftreten eines perakuten Basedow bei Schreck ware 
so am leichtesten verstandlich. 

Jedenfalls mochte ich vorderhand nicht glauben, daB man aus den Beob
achtungen Plummers auf einen Dysthyreoidismus zu schlieBen berechtigt ist; 
es scheint mir vielmehr zweifeIIos, daB auch im Bilde des Vollbasedow ein 
thyreotoxischer Kern vorhanden ist, der auf der Funktionssteigerung 
der Schilddruse beruht. 

Atiologie. In den Anschauungen uber die Pathogenese des Basedow wird 
der Umstand viel zu wenig berucksichtigt, daB wir uber die Atiologie dieser 
Krankheit nichts Sicheres wissen. Die Kropfnoxe kann nur eine untergeordnete 
Rolle spielen, da gerade die vollentwickelten Formen des Morbus Basedowii 
in Kropfgegenden selten sind. Neuropathische Veranlagung ist hochstens als 
disponierendes Moment, psychische und korperliche Traumen sind, ebenso wie 
Jod und Schilddriisenmedikation, als auslosendes Moment anzusehen. Haufig 
entwickelt sich der Morbus Basedowii im AnschluB an akute Infektionskrank
heiten (akuter Gelenkrheumatismus, Angina, Typhus, Scharlach, Influenza usw.). 
In manchen Fallen geht eine sog. idiopathische Thyreoiditis oder Strumitis 
voraus (Walko). Auch tuberkulOse Herde wurden in Basedowschilddrusen 
beobachtet (S. Uemara). Da ferner die echte Basedowstruma haufig Lympho
zytenanhaufungen zeigt und die perithyreoidalen Lymphdriisen in s~lchen Fallen 
geschwollen sind, so haben manche Autoren an eine infektiose Atiologie des 
Morbus Basedowii gedacht. Diese Annahme befriedigt aber nicht, da sich 
viele Basedowfalle aus voller Gesundheit entwickeln und ganz fieberfrei ver
laufen. Es ist die akute Infektion daher mit Mobius, de Quervain u. a. auch 
nur als Bindeglied anzusehen. Kahn und ich sahen in mehreren Fallen von 
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abklingender Tetanie Schilddriisenschwellung mit deutlichen Basedowsymptomen 
auftreten. Die Annahme eines thymogenen Morbus Basedowii scheint mir noch 
nicht geniigend begriindet, wenn auch vieles dafiir spricht, daB die Vorgange 
in der Schilddriise durch die Thymusdriise beeinfluBt werden. Damit wird aber 
das Problem der Atiologie nicht ge16st. Da anzunehmen ist, daB die Sekretion 
der Schilddriise yom Zentralnervensystem aus reguliert wird, so haben manche 
Autoren (Wiener) sich wieder mehr der bulbaren Theorie Charcots und 
Geigls genahert. Auch das Vorhandensein eines gegen die Jodspeicherung 
gerichteten aktiven Faktors weist auf gesteigerte nervose Einfliisse hin. Das 
perakute Auftreten des sog. Schreckbasedow laBt sich schwer anders als durch 
nervose Beeinflussung erklaren. Wie schon friiher erwahnt, werden nach dieser 
Theorie manche Basedowsymptome, vor allem die durch kiinstlichen Thyreoi
dismus so schwer und nur unvollkommen zu erzeugenden Augensymptome als 
der Schilddriisenschwellung koordiniert angesehen und auf eine gemeinsame, 
im Zentralnervensystem gelegene Ursache zuriickgefiihrt, deren Sitz wohl nicht 
nur in den Bulbus, sondern zum Teil auch in die Regio subthalamica zu ver
legen ware. Damit wiirde auch die seltene Beobachtung erklarlich, daB der 
Exophthalmus auch einseitig auftreten kann (Fr. Miiller, Roasenda, Kocher, 
eigene Beo bach tungen). Auch wiirde der emotionelle Faktor in der Patho
genese des Morbus Basedowii. (Kriegsbasedow) verstandlich (Maran on) , ebenso 
vielleicht auch die Beobachtung, daB nach galvanokaustischer Atzung dei:' 
Nasenschleimhaut ein Riickgang des Exophthalmus und Kontraktion der 
SchilddriisengefaBe der betreffenden Seite eintritt (R. Hoffmann). 

Ich mochte daher vorderhand an der seinerzeit von mir geauBerten Auf
fassung festhalten und sagen: Die meisten Symptome der Basedowschen 
Krankheit lassen sich auf den Hyperthyreoidismus zuriickfiihren. 
In dieser Hinsicht stimme ich mit der neuerdings von J. Wahlberg 
vertretenen Anschauung ii berein. Die Ursache des Hyperthyreoidis
mus (Thyreotoxikosesyndrom nach Wahlberg) ist moglicherweise 
zentral bedingt ebenso wie eine Reihe von Symptomen, die viel
leicht dem Hyperthyreoidismus nur koordiniert sind. Die letzte 
Ursache des Hyperthyreoidismus ist nicht bekannt. Solange aber 
diese nicht aufgeklart ist, scheint mir die Unterscheid ung in patho
genetisch verschiedene Formen vorderhand nicht berechtigt zu 
sein. Endlich sei hier noch auf die nicht seltene Kombination basedowahnlicher 
Symptome und selbst des typischen Morbus Basedowii mit den Trophoneurosen 
(z. B. Sklerodermie) hingewiesen, die in dieser Beleuchtung an Wert gewinnt. 

Verlauf. Sowohl die klassische Form des Morbus Basedowii wie die Formes 
frustes zeigen die groBte Mannigfaltigkeit in ihrem Verlauf. Die klassische 
Form kann sich aus voller Gesundheit entwickeln, oft in perakuter Weise, 
z. B. wahrend des Schwimmens (Pribram) oder wenige Stunden nach einer 
Tonsillotomie (Patterson); sie kann in kurzer Zeit wieder ausheilen, wobei die 
Augensymptome vollig verschwinden konnen, sie kann unter stiirmischen Er
scheinungen (Delirien, pramortaler Temperatursteigerung) zum Tode fiihren 
oder in eine chronische Form mit Remissionen und erneuten Schiiben iiber
gehen. Sie kann auch nach vielen Jahren noch eine iiberraschende Wendung 
zum Besseren zeigen und eventuell mit Hinterlassung des definitiv gewordenen 
Exophthalmus ausheilen; Rezidive dieser Form sind haufig. In anderen Fallen 
fiihrt sie zu schwerer, irreparabler Kachexie. Die klassische Form kann auch so
wohl bei vorher normalen als auch bei neuropathisch belastetenlndividuen allmah
lich beginnen, ganz das Bild einer Forme fruste zeigen und sich erst spater 
durch irgendein aus16sendes Moment oder ohne erkennbare Ursache voll ent
wickeln. 
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Unter den Formes frustes gibt es leichte, rasch beginnende, abortive FaIle. 
In den Fallen mit Fettstiihlen und Glykosurie scheint es sich meist um abortiv 
verlaufende Formes frustes (ohne Augensymptome) zu handeln. Mehrere der 
von mir beobachteten FaIle setzten nach einem Trauma ein, bei der groBen 
Mehrzahl der Formes frustes ist aber ein ganz allmahlicher Beginn die Regel; 
besonders bei jenen auf neuropathischer Grundlage bestehenden Formen, die 
Stern als Basedowoid bezeichnet, reicht der Beginn oft bis in die Jugend 
zuriick; es konnen bei solchen Fallen Jahrzehnte vergehen, ehe das Krankheits
bild einigermaBen deutlich wird. In solchen chronischen Fallen treten dann die 
trophischen Storungen stark hervor. Es ist Sterns Verdienst, darauf hinge
wiesen zu haben, daB diese Form quoad sanationem im allgemeinen eine viel un
giinstigere Prognose gibt. Hingegen kann ich der Annahme Sterns, daB das 
"Basedowoid" niemals in die klassische Form des Morbus Basedow iibergeht, 
nicht beipflichten. Es scheint mir der typische Basedow auf degenerativer 
Grundlage (Sterns degenerativer Basedow) kaum etwas anderes zu sein als 
ein Basedowoid mit akuter Exazerbation. 

Bereits hervorgehoben wurde die Angabe amerikanischer Autoren, daB bei 
Schilddriisen-Adenomen die Erscheinungen des Hyperthyreoidismus sich meist 
erst nach langerer Zeit entwickeln. 

Die Diagnose der klassischen Formen ist leicht. Differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten gibt es nur bei den unvollkommenen Formen. Alkoholismus, 
Nikotinismus konnen Tachykardie und Tremor erzeugen; die Anamnese, even
tuell der Nachweis eines zentralen Skotomes kann die Diagnose auf den richtigen 
Weg leiten (Chvostek). Fr. Miiller hat auf die Ahnlichkeit der chronischen 
Bleiintoxikation mit den Formes frustes hingewiesen. Hier ist auf den Blei
saum und auf die gekornten Erythrozyten zu achten, doch habe ich auch einen 
Fall von Kombination beider Zustande gesehen. Schwierigkeiten kann ferner 
die Entscheidung der Frage hringen, ob gewisse Symptome, wie Tachykardie, 
Pigmentverschiebungen, Labilitat des GefaBsystems, welche gewisse Tropho
neurosen des vegetativen Nervensystems, wie z. B. die Sklerodermie, ofters 
begleiten, auf einem gleichzeitigen Hyperthyreoidismus beruhen oder der Grund
krankheit als solcher zukommen. Cassirer weist darauf hin, daB ein leichter 
Grad von Exophthalmus durch die Sklerodermiemaske vorgetauscht werden 
kann. Akuter Exophthahnus wurde bei Quinckeschem Odem beobachtet 
(Meyer-Hiirlimann). In allen diesen Fallen bringt die Untersuchung des 
Grundumsatzes leicht die Entscheidung. Dies gilt auch von der Differential
diagnose gegeniiber der kardiovaskularen Neurose (Ch vostek, E. Schlesinger, 
Ch. C. Loeb, H. Th. Hyman und L. Kessel), bei welcher Tachykardie, Dermo
graphismus, Neigung zu SchweiBen und feinwelliger Tremor vorkommen. Neben 
der Untersuchung des Grundumsatzes wird besonders auf das Vorhandensein 
leichter Augensymptome und einer Mononukleose zu achten sein. Oft wird 
auch die Feststellung, daB Jod gebraucht wurde, auf den richtigen Weg 
fiihren. 

Das Vorhandensein einer Struma darf natiirlich nur mit Vorsicht beurteilt 
werden, besonders im Adoleszentenalter, da bei der Adoleszentenstruma die 
Schilddriise ebenfalls diffus vergroBert und von weicher Konsistenz ist. Ja 
gerade hier ist die Differentialdiagnose von groBer Wichtigkeit, weil die 
Adoleszentenstruma sich auf J od zuriickzubilden pflegt, ohne daB toxische 
Erscheinungen auftreten. 

Fiir die Beurteilung eventuell vorhandener Fettstiihle ist das Zuriicktreten 
ungespaItenen Neutralfettes und das Vorherrschen £ein verteilter Seifenschollen, 
fiir die Beurteilung einer komplizierenden Glykosurie der Umstand maBgebend, 
daB die echte thyreogene Glykosurie meist nur geringe Intensitat zeigt und 

10* 



148 Erkrankungen der Schilddriise. 

mit Besserung oder Riickgang der Basedowsymptome nicht nur verschwindet, 
sondern auch daB sehr rasch wieder hohe, eventuell normale Toleranz fUr 
Kohlehydrate eintritt. 

Therapie. In der Behandlung der Basedowkrankheit hat sich in den letzten 
Jahren insofern ein Umschwung vollzogen, als die rein interne bzw. haupt
sachlich diatetische Behandlung gegeniiber der operativen und der Strahlen
behandlung mehr in den Hintergrund geriickt ist. Dies beruht einerseits auf 
der Erkenntnis, daB die rein interne Behandlung allein in einem groBeren 
Prozentsatz der Falle entweder versagt oder nur unbedeutende Erfolge und 
diese meist nur bei sehr langer Durchfiihrung erzielt. Das zeigten schon die 
alteren Statistiken iiber die Heilbarkeit der nur intern behandelten Krankheit. 
Diese Statistiken litten allerdings an dem Ubelstand, daB sie sich immer nur 
auf die leichten und schweren FaIle zusammen erstreckten, und daB sie fUr die 
wohlsituierten und armeren BevOlkerungsklassen nicht getrennt aufgestellt 
wurden, da bei ersteren durch die Moglichkeit einer langer dauernden Schonung 
die VerhaItnisse wesentlich giinstiger liegen. Ich erwahne A. Kochers Statistik 
(interne Fane) mit 18%, Syllabas mit 26%, Sterns (von 19 Fallen 9 nahezu 
geheilt), Mackenzies mit 50% (sehr guter ErfoIg), Quines mit 60 bis 70%, 
Kle m ms mit 25 Heilungen unter 32 Fallen. Ebenso schwer ist eine Vorstellung 
iiber die Mortalitat (Tod an Morbus Basedowii selbst, nicht an einer interkurrenten 
Krankheit) zu gewinnen. Sattler hat die Literatur unter Beriicksichtigung 
der nicht zu einseitigen Statistiken zusammengestellt und kam auf etwa 
11%, Kocher gab 22% an, Leischner und Marburg 12-25%; bei den 
akuten Fallen schatzte aber Mackenzie die Mortalitat auf 30%. Bei Fallen, 
bei denen sich Ikterus entwickelt, ist die Prognose auBerst ernst. Zwischen 
diesen beiden Extremen - Heilung und Tod - liegen die chronischen und 
mehr oder weniger gebesserten Falle, iiber deren Verhaltnis zueinander die 
Angaben weit auseinander gingen. So gab Kocher an: 33 0/ 0 ungeheilt, 27% 
gebessert, Syllaba: 36% gebessert, Stern von 19 Fallen mit klassischem 
Morbus Basedowii6 FaIle mit leichter Besserung, 3 ungeheilt; Stern betonte, 
daB die Besserung oft nach vielen Jahren noch einsetzen konne. Von prak
tischer Bedeutung war das Resultat der Sternschen Arbeit insoferne, als sie 
zeigte, daB die Falle mit degenerativ-neuropathischer Anlage sich verhaltnis
maBig selten zu voller Hohe entwickeln, an Morbus Basedowii selbst kaum 
sterben, hingegen selten vollig ausheilen. 

Die Zuriickdrangung der rein internen. Behandlung liegt zweifellos in den 
groBen Erfolgen, welche die chirurgische und Strahlenbehandlung in neuerer 
Zeit aufzuweisen haben. Bei der Frage, fiir welche von den beiden Be
handlungsmethoden man sich entscheiden solI, ist vor allem zu beriicksichtigen, 
ob Kompressionserscheinungen vorhanden sind, da diese schon an sich die 
Operation notwendig machen konnen; ferner spielt das soziale Moment eine 
groBe Rolle. Bei der Unmoglichkeit einer langer dauernden Schonung kommt 
die chirurgische Behandlung in erster Linie in Frage, da auch bei Einleitung 
einer Strahlenbehandlung zumindestens in den schwereren Fallen eine langer 
dauernde Schonung notwendig ist. Gestatten es hingegen die sozialen Ver
haltnisse, so wird man bei den milden Fallen von Basedow zweckmaBig immer 
zuerst von der Operation absehen, weil bei diesen Fallen, worin aHe Angaben 
von internistischer Seite iibereinstimmen, die Heilung durch Bestrahlung sehr 
haufig ist. Besonders wird man bei jungen Personen die Operation vermeiden. 
Bei sich basedowifizierenden Adenomen diirfte allerdings auch in leichten Fallen 
ein operativer Eingriff wiinschenswert sein, weil ein weiteres Fortschreiten der 
Basedowifizierung zu erwarten ist und andererseits durch den operativen Ein
griff eine rasche und dauernde Heilung erzielt wird. Die Mayo -Klinik weist 
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mit Nachdruck darauf hin, daB gerade bei diesen Formen gewohnlich mit der 
Operation zulange gewartet wird. Ferner ist die Operation nicht indiziert bei 
Fallen, die sich auf einer degenerativ konstitutionellen Basis entwickeln, bei 
denen neuropathische und hysterische Symptome stark vorherrschen (Mel
chior, E. Fabian). Bei perakutem Basedow ist die Operation ebenfalls 
wegen des groBen Gefahrmomentes nicht angezeigt. Bei den schweren toxi
schen Formen, bei denen eine Thymushyperplasie nahezu immer zu erwarten 
ist, wird eine vorhergehende intensive Bestrahlung der Thymusdriise angeraten, 
um womoglich die immerhin gefahrliche Thymusresektion zu vermeiden. 1m 
allgemeinen legt man heute auch groBes Gewicht darauf, den Patienten an den 
Gedanken der Operation zu gewohnen, um so den Operationsschock abzu
schwachen (Hildebrandt). In der Mayo-Klinik werden schwere toxische 
FaIle des Vollbasedow durch Schilddriisenarterienunterbindung und durch Injek
tion heiBen Wassers in das Schilddriisenparenchym vorbehandelt, in jiingster 
Zeit durch per orale Darreichung von Lugolscher Lasung (3-4mal taglich 
10 Tropfen) 1, wodurch die toxischen Erscheinungen stark zum Riickgang 
gebracht werden. Die Erfolge der modernen operativen Behandlung gehen zur 
Geniige aus den groBen Statistiken besonders der amerikanischen, schweizer, 
deutschen und osterreichischen chirurgischen Kliniken hervor. Immerhin 
darf bei der Indikationsstellung zur Operation nicht vergessen werden, daB 
immer noch ein gewisser Prozentsatz an Mortalitat besteht, daB in manchen 
Fallen eine zweite oder dritte Operation notwendig ist und in seltenen Fallen 
selbst eine sehr starke Reduktion des Schilddriisenparenchyms nicht den ge
wiinschten Erfolg bringt. Der Vorschlag von Sudeck, in solchen Fallen die 
ganze Schilddriise zu entfernen und die Ausfallserscheinungen durch dauernde 
Thyreoidinmedikation zu bekampfen, diirfte schon wegen der Gefahr der 
Epithelkarperchenlasion wenig Freunde finden. 

Die von Jaboulay eingefiihrte, besonders von Jonnescu und Abadie 
geiibte Resektion des Sympathikus hat wenig Verbreitung gefunden. In neuester 
Zeit ist sie von W. Reinhard wieder empfohlen worden. In zweizeitiger Opera
tion wurde der Halssympat.hikus zusammen mit den oberen und mittleren 
Ganglien herausgenommen. Unter 8 schweren Fallen erzielte Reinhard 5 Hei
lungen, nur ein minimaler Exophthalmus blieb zuruck. Auch Partsch 
(Rostocker Klinik) berichtet iiber gute Erfolge bei 5 Fallen. H. Klose halt 
die Sympathikusresektion nur bei schwerem Exophthalmus fur gerechtfertigt. 

In den Fallen, wo die Operation indiziert ist, ist ein langeres Zuwarten 
unzweckmaBig, wenn die Herzerscheinungen stark ausgesprochen sind, da die 
Operation um so weniger Erfolg verspricht, je weiter die Herzdilatation und 
die degenerativen Veranderungen des Herzfleisches und anderer Organe vor
geschritten sind. Hingegen ist, wie fruher schon erwahnt, eine interne kiirzere 
Vorbehandlung und Vorbereitung vorteilhaft, wofern nicht eine indicatio vitalis 
die sofortige Operation notwendig macht. 

Sehr bedeutend hat Rich das Indikationsgebiet der Strahlentherapie bei 
Morbus Basedowii erweitert. Ja, ich machte sagen, daB fast in allen Fallen, 
wo nicht eine direkte Indikation zur Operation (Kompressionserscheinungen, 
knotige Strumen) vorliegt und die sozialen Verhaltnisse es gestatten, zuerst 
eine Strahlenbehandlung versucht werden soUte. Die Behandlung mit Rontgen
strahlen wurde von dem Chirurgen Karl Beck in New York 1905 zuerst 
bei einem Fall mit Erfolg angewendet, bei dem die partielle Strumektomie 
ohne Erfolg geblieben war. In Deutschland wurde sie zuerst von Gorl, in 
Wien von Stegmann geiibt. Speziell aus Wien lag fruhzeitig eine groBe Anzahl 

1 der amerikanischen L6sung (siehe spater). 
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von Mitteilungen iiber giinstige Erfolge vor (G. Schwarz, Holzknecht, 
Freund und Dohan u. a.). Eine Zeitlang fiirchtete man, daB durch die 
Strahlenbehandlung infolge von Verwachsungen der Schilddriise mit der Um
gebung, die man in einzelnen Failen nach der Bestrahlung beobachtet hatte 
(v. Eiselsberg, A. Kocher), eine eventuell spater notwendig werdende Opera
tion erschwert wiirde. Die meisten Chirurgen sehen heute aber kein Hindernis 
mehr darin. Von neuen groBeren Statistiken erwahne ich die von Haudeck und 
Kriser, von J. H. Means und G. W. Holmes, von Fischer (Kopenhagen), 
v. Wetterer, Rieder, Rosenthal und von Lenk und Borak. Haudeck 
und Kriser schatzen die MiBerfolge auf 10-25 %. lch selbst verfiige iiber 
eine Anzahl ausgezeichneter Erfolge, bei welchen der Grundumsatz bis zur Norm 
oder nahe zur Norm absank und aIle thyreotoxischen Erscheinungen ver
schwanden; war vorher deutlicher Exophthalmus vorhanden, so blieben aller
dings immer Spuren desselben zuriick. Nach eigenen Erfahrungen(Falta und 
F. Hogler) erweist sich die Radiumbestrahlung mindestens ebenso wirksam 
wie die Rontgenbestrahlung. Sie hat ferner den groBen Vorteil, daB sie die 
oft schreckhaften Kranken in keiner Weise beunruhigt. Auch von Gudzent 
und von Eikens (zitiert nach Louks) liegen Berichte iiber sehr gute Er
folge vor. 

Die Strahlenbehandlung wirkt durch Verminderung der krankhaft gestei
gerten Sekretion und weiterhin dauernd dadurch, daB sie das hypertrophische 
Epithel und die GefaBe zur Schrumpfung bringt. Sie hat ferner den Vor
teil, daB auch gleichzeitig die hyperplastische Thymusdriise durch sie mit
betro££en wird. Sie ist bei unvorsichtiger Dosierung aber auch mit Gefahren 
verbunden. Einerseits kann durch eine zu p16tzliche Ausschiittung von lnkret 
(InkretstoB nach Pordes) eine akute Verschlimmerung des thyreotoxischen 
Zustandes hervorgerufen werden, die unter Umstanden sogar zum Tode fiihren 
kann (P. Vernieng, Knud Secher, Rieder, F. Fleischner; die mitgeteilten 
Faile sind aIle mit Rontgenstrahlen behandelt worden), andererseits kann es 
durch eine zu stark dosierte und eventuell zu lange £ortgesetzte Behandlung 
zu einer unerwiinscht hochgradigen Schrumpfung der Schilddriise und zu 
Myxodem kommen (Haudeck, R. Cordua, Curschmann u. a.). Deshalb 
ist die Technik von groBer Bedeutung. G. Schwarz schlagt beiakuten schweren 
Fallen von Vollbasedow als Einzeldosis 1/4 H.E.D. = 3 H. der Holzknecht
Sa boura udschen Skala oder 40 Fiirstenaueinheiten bei einer Filtrierung mit 
5 mm Aluminium vor. Die drei Einzeldosen werden in fiinftagigem Abstand auf 
die Strumamitte, dann auf die Struma schrag von rechts und dann auf die 
Struma schrag von links appliziert; dann folgt eine Pause von zehn Tagen, 
dann kommen wieder drei Einzeldosen in fiinftagigem lntervall. Nach drei 
weiteren W ochen kann dieser Zyklus wieder beginnen. Diese Zyklen werden 
fortgesetzt, bis der erwiinschte Erfolg erreicht ist. Auch B 0 r a k tritt fiir 
kleine Einzeldosen ein. Bei der Radiumbestrahlung habe ich meist ein Radium
praparat von 50 mg Radiumelement angewendet, die Struma gefeldert und 
jedes Feld zwei bis drei Stunden bestrahlt und die Bestrahlung in dreiwochigen 
lntervallen mehrfach wiederholt (Falta und Hogler). Anfangs tritt unter 
der Bestrahlung haufig eine Anschwellung der Schilddriise auf, die erst spater 
in Verkleinerung iibergeht. Bemerkenswert ist, daB man ex juvantibus oft 
atypische FaIle erkennen kann. So haben Schwarz und Curschmann iiber 
FaIle berichtet, bei welchen neben leichten thyreotoxischen Erscheinungen 
medikame:'ltos unstillbare Diarrhoen bestanden, die durch die Rontgen
bestrahlung der Schilddriise beseitigt wurden. Bemerkenswert ist auch, daB 
eine bestehende spontane Glykosurie durch Rontgenbestrahlung verschwand 
(Falta, Schwarz). Besonders deutlich auBert sich, wie ich schon erwahnt 
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habe, der Erfolg der Bestrahlung bei den meisten Fallen in einem Herunter
gehen des Grundumsatzes und ferner in der Zunahme des Korpergewichtes. 
Zunahme von 10-12 kg in zwei bis drei Monaten war bei meinen Fallen 
nichts Seltenes. In manchen schweren Fallen versagt die Strahlenbehandlung. 
Dann sollte man nicht allzu lange mit der Operation zuwarten. 

Als ein Beispiel fur einen guten Erfolg durch die Strahlentherapie fuhre 
ich folgenden Fall an: 

Beobachtung X: F. A., 37jahrige Frau. Eintritt in die Beobachtung 6.6.23. In 
den letzten Monaten starke Gewichtsa,bnahme (10 kg). Anamnese typisch. Beirn Eintritt 
Korpergewicht 52 kg. Diffuse ziemlich weiche Struma, Augensymptome nur wenig aus
gesprochen, Puls bis 160, weich. R. R. 135. Deutlicher Tremor, SchweiBe. Die Haut wie 
von Fliissigkeit iiberzogen, heftige wasserige Diarrhoen, manchmal auch Erbrechen, meist 
Appetit ziemlich gut. HaIsumfang 39,5 cm. 

20.7.23, G. U.: 2077 (Soll G. u. 1232)= plus 70%. 
Das Korpergewicht hat trotz Bettruhe auf 50,2 kg abgenommen. Diarrlioen dauern an. 
23.7.23. G. U. 2073 (Soll G. u. 1232)= plus 70%. 
25.7.23. Korpergewicht 50,3 kg, Leukozyten 5100 (62,2 Neutroph., 7.5 Eosinoph., 

10,5 Monoz .• 18,3 Lymphoz.). 
21. 8. 23. Zustand trotz Bettruhe unverandert, 1. Rontgenbestrahlung. 
29.8.23. G. U. 2000 bzw. 1950 (Soll G. u. 1247)= plus 60%. Korpergewicht 52,2 kg. 
13. 9. 23. Zweite Rontgenbestrahlung. 
17.9.23. Dritte Rontgenbestrahlung. 
21. 9. 23. Vierte Rontgenbestrahlung. 
25.9.23. G. U. 1945 (Soll G. u. 1258)= plus 55%. Korpergewicht 53,1 kg. 
3.10.23. Korpergewicht 55,1 kg, wesentliche Besserung der subjektiverr Symptome, 

nur noch selten Diarrhoen. 
8. 10.23. G. U. 1960 (Soll G. u. 1290)= plus 52%, Korpergewicht 56,8 kg. 
17. 10.23. Korpergewicht 57,5 kg. 
31. 10. 23. Korpergewicht 59,3. kg. Patientin gibt an, sich viel besser zu fiihlen, aber 

immer noch SchweiBe, Tremor und groBe Labilitat des Pulses. 
3. 11.23. G. U. 1990 (SolI G. u. 1325)= plus 51%. 
10. 11. 23. Korpergewicht 60,1 kg, wesentliche Besserung der subjektiven Be-

schwerden. 
24. 11.23. G. U. 1919 (Soll G. U. 1343)= plus 43%, Korpergewicht 61,6 kg. 
1. 12.23. Korpergewicht 62 kg, PuIs jetzt etwa 90, 
5. 12. 23. Korpergewicht 62,7 kg, HaIsumfang 37 cm. 
14.12.23. Korpergewicht 63,8 kg. 
19. 12.23. G. U. 1910 (Soll G. U. 1364) = plus 40%. 
18. 1. 24. Korpergewicht 64,1 kg. 
24. 1. 24. G. U. 1908 (SolI G. U. 1363) = plus 40%, Korpergewicht 63,6 kg. 
25. 1. 24. G. U. 1920 (Soll G. U. 1363)= plus 41 %. 
5.2.24. Leukozyten 4850 (58 Neutroph., 6 Eosinoph., 10 Monoz., 26 Lymphoz.). 
8.2.24. G. U. 1970 (Soll G. u. 1359)= plus 45%. 
1. 3. 24. Immer noch leichter Tremor, Neigung zu SchweiBen, PuIs um 90, sonst aber 

Wohlbefinden. Patientin verlaBt gebessert die Anstalt. 
5. 5. 24. Patientin gibt an, daB sie sich zu Hause sehr wohl gefiihlt hat und auch leichte 

Arbeiten verrichten konnte. Korpergewicht jetzt 64 kg, Grundumsatz 1630 (Soll G. U. 
1364)= plus 19%. 

22.1.25. Zustand hat sich noch etwas gebessert, Korpergewicht 64,1 kg, G. U. 1635 
(Soll G. u. 1364)= plus 20%. der Tremor ist fast ganz verschwunden. Es besteht noch 
eine leichte Neigung zu SchweiBen, PuIs um 90, Stuhlgang regelmaBig, nur noch Andeutung 
von Exophthalmus. 

Was nun die interne Therapie anbelangt, so mochte ich auf aIle alteren 
Versuche, eine spezifische Behandlungsmethode zu finden, nur kurz hinweisen. 
Ballet und Enriquez haben zuerst das Serum thyreodektomierter Tiere, 
Burghart und Blumenthal das Serum von MyxOdemkranken, Sorgo das 
Fleisch schilddriisenloser Tiere verwendet. Mobius verwendete das Serum 
schilddriisenloser herbivorer Tiere (Antithyreoidin Merck oder Thyreodektien 
Parke-Davis). Lanz verwendete die Milch schilddriisenloser Tiere (Rodagen 
= Milchpulvar von schilddriisenlosen Ziegen gewonnen + Milchzucker au). 
Lepine stellte durch Verfiitterung von Thyreoidin bei Ziegen ein "Immun
serum" dar. Auch Beebe hat ein thyreotoxisches Serum dargestellt. AHe diese 
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therapeutischen Vorschlage wurden anfangs meist mit Enthusiasmus geriihmt, 
doch ist der Erfolg fraglich und in den letzten Jahren sind die Angaben iiber 
giinstige Erfolge immer sparlicher geworden. Die Skepsis ist um so mehr be
rechtigt, als aIle Autoren, welche den EinfluB von Antithyreoidinserum, Rodagen 
usw. auf den Stoffwechsel untersuchten, nur negative Resultate zu verzeichnen 
hatten (Magnus-Levy, Stiive, H. Salomon). A. Kocher empfahl neutrales 
Natrium phosphoricum (bis 6 g pro die), welches die Ausschwemmung jod
haltigen Sekretes aus der Schilddriise hintanhalten solI. Uber den Wert dieser 
Behandlungsmethode stimmen die Ansichten bisher auch nicht iiberein. 

In neuester Zeit wurde wieder die Behandlung des Basedow mit kleinsten 
Joddosen empfohlen. NeiBer, A. Loewy und H. Zondek, ebenso Kobes 
und N. Jagic und G. Spengler sahen gute Erfolge. A. Loewy und H. Zondek 
verfolgten dabei den Grundumsatz und sahen bei taglicher Verabreichung von 
wenigen Milligramm von Jodkali ein deutliches Ansinken des Grundumsatzes 
bis zu nahezu 30 0/ 0 und Anstieg des Korpergewichtes. Sie beginnen mit dreimal 
drei Tropfen einer 5 0/ oigen Jodkaliumlosung (2,5 mg pro dosi) und setzen die 
Behandlung ansteigend so lange fort, als die Korpergewichtszunahme andauert. 
Bei Uberschreiten der Dosis beginnt das Korpergewicht wieder abzusinken. 
J agic und Spengler sahen durch kleinste Dosen Jod keine giinstige Beein
fIussung der kardiovaskuHiren Symptome, aber Zuriickgehen des Halsumfanges 
und in manchen Fallen auch Anstieg des Korpergewichtes. 

ZurVermeidung einer schadlichen Wirkung des Jod empfiehlt P. Liebesny 
die kombinierte Darreichung von Jod und Thymus. Er konnte in mehreren 
Fallen, die unter dem EinfluB des J odes rasch eintretende Steigerung des 
Grundumsatzes durch Hinzugabe von Thymus (0,6 g pro die) rasch wieder 
beseitigen und im Laufe der kombinierten Behandlung Zuriickgehen der thyreo
toxischen Erscheinungen und Zunahme des Korpergewichtes erzielen. Lie besny 
weist darauf hin, daB nicht aIle Thymuspraparate gleich wirksam seien, sondern 
nur die von jungen Tieren stammenden verwendet werden sollen. Auch F. Bohn
heim empfiehlt dieses kombinierte Verfahren. Bekanntlich hatte schon von 
Mikulicz die Verabreichung von Thymussubstanz bei Basedow empfohlen. 
Man war von dieser Behandlung wieder abgekommen, besonders unter dem 
Eindruck der Untersuchungen des Grundumsatzes, welche eine giinstige Beein
fiussung desselben vermissen lieBen. Die Anschauung von Liebesny, daB die 
hyperplastische Thymusdriise und die Basedowschilddriise nicht synergistisch, 
sondern in gewissem Sinne antergistisch wirken, wurde schon friiher erwahnt. 

Diesen relativ giinstigen Angaben iiber die Wirkung des Jods stehen aber 
zahlreiche ungiinstige (Sudeck u. v. a.) gegeniiber. Insbesondere sind es viele 
Wiener Autoren (H. Schlesinger, Fr. Redlich u. a.), die nach wie vor vor 
der Anwendung von Jod warnen. In manchen Kropfterritorien, z. B. in Wien, 
sind viele Kropftrager gegen Jod auBerordentlich empfindlich. Oft geniigt die 
Zufuhr kleinster Jodmengen (z. B. Pinselung des Zahnfleisches mit Tinctura 
jodi usw.), um einen typischen Jodbasedow auszulOsen. In solchen Gegenden 
wurde daher auch die bereits kurz erwahnte Methode Plummers der Be
hand lung des Vollbasedow mit groBen Dosen von Jod von vorneherein sehr 
skeptisch aufgenommen. Wahrend nach der NeiBerschen Methode 20-80mg 
Jod verabreicht werden, empfahl Plummer 190 -250 mgl. Plummer sah 
unter dieser Behandlung in vielen Fallen einen iiberraschenden Umschwung 
eintreten. Die basedowischen Erscheinungen gingen zuriick, insbesondere ver
minderte sich die Tachykardie, die Diarrhoen horten auf und der Grundum
satz sank manchmal bis zur Norm abo R. B. Cat tel konnte zeigen, daB in 

1 Die amerikanische Lugolsche Losung enthalt 5 g Jod + 10 g Jodkali auf 100 cern 
Wasser, unsere offizinelle Jod-Jodkalilosung I g Jod, 2 g Jodkali auf 100 cern Wasser. 
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manehen Fallen die vorher kolloidarme Sehilddrlise wieder Jod speieherte. 
Wie bereits erwahnt, findet sieh dabei histologiseh ein Dmbau des Parenehyms 
im Sinne einer Annaherung an die Norm. Plummerempfahl die Jodbehand
lung insbesondere als Vorbehandlung zur Operation, da dadureh der Ope
rationssehoek vermieden wiirde. Naeh den Angaben von Plummer und 
Boothby ist die Mortalitat bei Basedowoperationen an der Mayosehen 
Klinik seit Einfiihrung der Jodbehandlung fast auf Null abgesunken. 

Seit der ersten Veroffentliehung von Plummer und Boothby liegen be
reits zahlreiehe Mitteilungen liber diesen Gegenstand vor. Insbesondere sind 
es die amerikanisehen Arzte, die diese Frage an einem enormen Material studiert 
haben. Aber aueh in Europa wurden bereits zahlreiehe Erfahrungen gesammelt. 
Ieh erwahne insbesondere die Mitteilungen L. B. Col e, von Biedl und Rediseh 
und von Wahlberg. In Wien habe ieh zuerst liber einsehlagige Versuehe 
beriehtet. Bevor ieh auf diesen Gegenstand naher eingehe, moehte ieh erst 
die Wirkung groBer Joddosen bei Basedowkranken an 2 Beispielen aus 
meinen eigenen Erfahrungen zeigen. 

Beo bachtung XI: 40jahrige Frau. Eintritt in die Beobachtung September 1922. 
1m Adoleszentenalter entwickelte sich allmahlich eine Struma. Diese wurde im Jahre 1913 
operiert. Die Patientin scheint leicht thyreotoxische Erscheinungen seit langem gehabt 
zu haben. In den letzten Jahren traten sie aber immer deutlicher hervor. Patientin nahm 
allmahlich um 7 kg ab, die Haare fielen aus, es kamen Schwindelanfalle vor, sie litt an groBer 
Nervositat und Mattigkeit. Der Grundumsatz betragt in mehrfachen Untersuchungen 
zwischen plus 80 bis plus 90%, Bettruhe, Gynergenbehandlung. 1m Verlaufe von 2 Monaten 
wesentliche Besserung der subjektiven Beschwerden und leichte Gewichtszunahme. 

Wiedereintritt am 2.2.24. In den letzten Wochen wieder Gewichtsverlust, Zunahme 
der subjektiven und objektiven Beschwerden. Grundumsatz plus 70%. Tachykardie, 
groBe Nervositat, SchweiBe. Taglich 2mal 10 Tropfen LugoIsche Liisung. 1m Verlaufe 
eines Monates sank der G. U. allmahlich ab und schwankte in der letzten Woche zwischen 
plus 5 und plus 15%. Auch die Pulszahl sank ab und ist jetzt nahezu normal (90). Die 
subjektiven Beschwerden besserten sich wesentlich, das Kiirpergewicht nahm um 3 kg zu. 

Mit dem allmahlichen Abbau der Jodzufuhr trat allmahlich wieder eine Verschlechte
rung ein, doch war der Zustand beim Austritt, Mitte Marz, doch besser aIs beim Eintritt. 

In diesem FaIle trat also unter Jodzufuhr vorlibergehend eine deutliehe 
Besserung ein. Von besonderem Interesse ist der folgende Fall: 

Beo bachtung XII: R. J.: 54jahrige Frau. Nach Angabe der Patientin war die Schild
driise schon in der Jugend vergriiBert. Als junges Madchen Behandlung mit Jodsalbe, 
durch die die Schilddriise kleiner wurde. Sie war stets nerviis. Ausgesprochene Basedow
sche Symptome aber erst seit einer Kur in Hall vor 3 Jahren. Dabei hochgradige Abmage
rung. Eintritt in die Beobachtung im August 1923. Typische Basedowsche Symptome: 
Exophthalmus, Tremor, Kiirpergewicht 43 kg. Erhiihung des Grundumsatzes (nach Krogh) 
plus 25%. Bei Zufuhr kleinster Joddosen (nach NeiBer) Anstieg des Grundumsatzes in 
wenigen Tagen bis auf iiber + 80%. AIle thyreoto:ldschen Erscheinungen verschlechterten 
sich, es kamen Erbrechen und Di arrhiien dazu. Das Kiirpergewicht sank, obwohl die Jod
zufuhr sehr bald sistiert wurde, im Verlauf von einigen Wochen auf 39 kg. Erst nach drei
monatigem Spitalaufenthalt erreichte die Patientin unter sorgfaltiger Pflege und Rontgen
bestrahlung der Schilddriise wieder ihr friiheres Kiirpergewicht und der Grundumsatz sank 
allmahlich wieder auf plus 30%. Wahrend des folgenden Jahres mehrfache Bestrahlungen 
der Schilddriise, leichte Gewichtszunahme. 

Wiedereintritt Anfang Marz 1924. Die Basedowschen Erscheinungen waren ungefahr 
die gleichen wie ein Jam vorher beirn Austritt. Da die Patientin in der Ausiibung ihres 
Berufes hochgradig gestiirt war, so entschlossen wir uns, ihr die Operation vorzuschlagen 
und versuchten aIs Vorbehandlung die Plummersche Methode der Jodbehandlung. Sie 
erhielt taglich 3 mal 5 ansteigend auf 3 mal 15 Tropfen Lugolsche Liisung. Der Grundumsatz 
sank irn Verlauf von 14 Tagen auf plus 15%. Die Pulszahl verminderte sich von 120-140 
auf 80-90, der Exophthalmus wurde wesentlich geringer, das Korpergewicht stieg im 
Verlaufe von 2 Wochen um nahezu 31/ 2 kg. Die Schilddriise wurde wesentlich harter. Der 
giinstige Verlauf wurde durch eine Angina lnit hohem Fieber unterbrochen, wodurch das 
Kiirpergewicht wieder absankund auch die thyreotoxischenErscheinungen sich verschlech
terten. Nachber besserte sich aber der Zustand rasch wieder und 3 Wochen nach Beginn 
der Jodbehandlung wurde die Patientin operiert. Die Operation wurde ausgezeicbnet 
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tiberstanden. 8 Tage spater wurde die Jodzufuhr allmahlich abgebaut. Zwei Woehen 
spater wurde die Patientin wesentlieh gebessert entlassen. 

Der Fall zeigt das Problem in seiner Kompliziertheit: J odzufuhr in der 
Jugend verkleinert den Kropf, ohne Erscheinungen von Hyperthyreoidismus 
hervorzurufen. Zufuhr kleinster Dosen von Jod beim erwachsenen Individuum 
erzeugt Jodbasedow, bzw. verschlechtert den bestehenden Jodbasedow. Zu
fuhr groBerer J oddosen bessert die Erscheinungen, so daB die Operation unter 
relativ giinstigen Bedingungen durchgefiihrt werden kann. 

Wenn wir die gesamten, bisher vorliegenden Angaben iiberblicken, so muB 
man sagen, daB die giinstigen Erfahrungen von Plummer und Boothby 
von Jakson, Fraser u. a. durchaus nicht iiberall bestatigt werden konnten. 
Vor allem hat sich gezeigt, daB die giinstige Wirkung des Jod inkonstant ist, 
daB es auch Falle gibt, welche sich gegen die Jodbehandlung refraktar ver
halten und auch solche, bei denen eine Verschlechterung eintritt. Aber auch 
da, wo die Wirkung anfangs giinstig ist, ist sie meist nur von kurzer Dauer. 
Angaben, daB die Patienten durch mehrere Jahre hindurch das Jod gut ver
tragen haben oder daB der Basedow bei mehrmaliger Behandlung mit Jod 
ausheilte (Mellanby) sind auBerst sparlich. Es wird gut sein, diese Angaben 
vorderhand noch mit Skepsis zu betrachten. Da wo die Wirkung zweifellos 
giinstig ist, kommt es nach einigen Wochen trotz fortgesetzter Jodzufuhr meist 
wieder zur Verschlechterung des Zustandes. Es wurden ferner Falle mitgeteilt, 
bei denen die Wirkung zwar giinstig war, mit dem Aussetzen der Jodbehand
lung aber der Zustand schlechter wurde, als er vorher war. Nach den Erfah
rungen von J. Wahlberg tritt die sekundare Verschlechterung bei Fortsetzung 
der Behandlung um so rascher ein und ist um so intensiver, je schwerer der 
Fall vorher war. Auch die Indikationsstellung ist heute noch ganz unsicher. 
Wie schon friiher erwahnt, ist eine sichere Unterscheidung in Exophthalmic 
goiter und thyreotoxisches Adenom in der Mehrzahl der FaIle nicht moglich. 
Es scheint iiberdies, daB - wie der oben angefiihrte Fall und zahlreiche spatere 
Erfahrungen zeigcn und auch amerikanische Autoren (Graham Allen und 
P. Starr) angeben - auch das toxische Adenom voriibergehend giinstig auf 
Jod reagieren kann. Es ist also, wie auch Wenckebach, J. Bauer, Fr. 
Redlich u. a. betonen, iiberhaupt schwer vorauszusagen, wie der Patient auf 
Jod reagieren wird. Vorderhand laBt sich daher nur das eine sagen, daB ins
besondere in den Fallen von Vollbasedow diePlummersche Jodbehandlung als 
Vorbehandlung zur Operation vorteilhaft sein kann, indem dadurch die Ge
fahren der Operation vermindert werden, daB aber andererseits, besonders bei 
basedowifizierten Kropfen, mit der Moglichkeit gerechnet werden muB, daB 
auch eine kurzdauernde Anwendung von Jod Schaden stiftet. Zu erwahnen 
ware noch, daB P. Starr in verzweifelten Fallen enorme Dosen (bis 15 ccm 
der amerikanischen Lug 0 1 schen Losung) verwendete und dadurch die Ope
ration ermoglichte. 

Von sonstigen medikamentosen Behandlungsmethoden erwahne ich noch 
die von Miiller und Saxl empfohlene intramuskulare Injektion von Chlor
kalziumgelatine (5-7 ccm'des Merckpraparates "Kalzine") und die in neuester 
Zeit von O. Porges empfohlene Injektion von Gynergen 1, die in manchen 
Fallen ein Zuriickgehen der thyreotoxischen Erscheinungen herbeifiihren. 
H. Schlesinger hat bei der Gynergenbehandlung manchmal unangenehme 
Nebenerseheinungen beobachtet. Ansonst versagt die medikamentose Behand
lung fast immer. Aile Autoren sind sich z. B. dariiber einig, daB dureh Digi
talis die Herzbeschwerden eher verschlechtert werden. Besser wirken kleine 

1 Taglich 3 x 0,5 cern der Losung entsprechend 0,25 mg der Substanz. 
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Dosen von Chinin 1 (Wenckebach). Auch die Diarrhoen und das Erbrechen 
werden durch die iiblichen Medikamente nur wenig beeinfluBt. 

Hingegen ist die diatetisch-physikalische Behandlung von groBer Bedeutung. 
Am wichtigsten ist Ruhe, in schweren Fallen Bettruhe und Fernhaltung jeder 
Aufregung. Unterstiitzend wirken leichte hydrotherapeutische Prozeduren, wie 
sie Winternitz zuerst empfahl, eventuell Kohlensaure- oder Stahlbader, leichte 
Galvanisation und Faradisation des Sympathikus, besonders bei gefaBreichen 
Strumen und HohenIuft (600-1000 m Hohe), Vierzellenbader usw. Dazu muB 
eine entsprechende diatetische Behandlung kommen. Sie hat gegen weiteren 
Korpergewichtsverlust anzukampfen, bzw. eine Korpergewichtszunahme herbei
zufiihren. Da bei Morbus Basedowii ein gesteigerter EiweiBumsatz vor
handen ist, so hat man friiher geglaubt, durch reichliche EiweiBzufuhr dem 
EiweiBverlust steuern zu miissen. Auf Grund unserer Untersuchungen sind wir 
aber schon vor langer Zeit zu der Vorstellung gelangt, daB EiweiBzufuhr 
die SchiIddriisensekretion steigert. Damit steht im Einklang, daB man im Tier
experiment durch Fleischzufuhr die Schilddriise auBerst jodarm machen kann, 
also wohl durch den hoherell Bedarl (spezifisch dynamische EiweiBwirkung) 
das gespeicherte Sekret in die Zirkulation bringt. Ich verweise nochmals auf 
die auf Grund dieser Uberlegungen angestellten Versuche Rudingers, aus 
denen hervorgeht, daB man durch eine nahezu eiweiBfreie aber sehr kohle
hydratreiche Kost den gesteigerten EiweiBumsatz auf die Norm herabdriicken 
kann. Wenn wir also reichlich Kohlehydrate geben, so brauchen wir den Ei
weiBverlust nicht zu fiirchten. Dazu kommt noch, daB eine solche Kostden 
Magen-Darmkanal am wenigsten beschwert. Ich mochte vermuten, daB durch 
die reichliche KH-Ernahrung das Inselorgan zu vermehrter Tatigkeit erzogen 
und so erklarlich wird, daB bei manchen Fallen trotz weiterbestehender 
Steigerung des Grundumsatzes eine direkte Mast erzielt wird. W. M. Boothby 
und J. Sandiford sind in neuester Zeit zu den gleichen Resultaten gekommen. 
Auch sie konnten bei einem wechselnden EiweiBgehalt der Kost zwischen 
34-136 g urn so leichter N-Gleichgewicht erzielen, je weniger EiweiB und je 
mehr Kohlehydrate und Fett in der Kost enthalten waren. v. N oorden warnte 
aber mit Recht vor einer iibertriebenen Mast der Basedowkranken, da. die 
Besserung der Herztatigkeit mit der Gewichtszunahme nicht gleichen Schritt 
halt und FaIle bekannt sind, bei welchen die durch die Gewichtszunahme ge
steigerten Anforderungen an das Herz zu einem p16tzlichen Kollaps fiihrten. 

Von der Vorstellung ausgehend, daB das Tryptophan die Muttersubstanz 
des Thyroxins sei, empfiehlt R. Balin t tryptophanarme Kost. (Unter 8 Fallen 
6mal rasche Besserung.) Diese Voraussetzung ist allerdings durch die friiher 
erwahnten Untersuchungen Haringtons hinfallig geworden. 

Endlich ware noch als neueste Methode die Insulinbehandlung (Goffin, 
Lawrence, Richter, eigene giinstige Erfahrungen) zu nennen. Ob 
durch das Insulin eine spezifische Beeinflussung der Basedowiscben Erscbei
nungen erfolgt oder ob es sicb, was wahrscbeinlicber ist, bauptsacblicb um 
aine Insulinmast (W. Falta) handelt, wird erst die Zukunft lebren. 

B. Die A- bzw. Hypothyreosen. 
Historisches. Die ersten Untersuchungen iiber den EinfluB der Schilddriisenexstir

pation auf den tierischen Organismus stammen von Schiff. In diese Zeit fallen auch die 
ersten klinischen Beschreibungen des Myxodems von Gull, Ord und Charcot. Der Name 
Myxodem stammt von Ord, der bereits auch die ursachliche Beziehung der Schilddriise 
zu dieser Krankheit vermutete. Der Nachweis dieses Zusammenhanges wurde 1882 und 
1883 durch Th. Kocher und Reverdin gebracht. In der nun folgenden Periode wirkte 

1 Chinin. hydrobrom. mehrmals taglich 0,1-0,2 g. 
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der Umstand verwirrend, daB man auch die durch Mitentfernung der Epithelkorperchen 
bedingten Erscheinungen auf den Schilddriisenausfall bezog. Man unterschied zwischen 
akuter und chronischer Kachexia thyreopriva. Festere Formen gewann das klinische Bild 
der Athyreose erst Ende des 19. Jahrhunderts durch die Loslosung der auf den Ausfall der 
Epithelkorperchen zu beziehenden Symptome (Gley, Vassalle und Generali, Erdheim, 
Pineles, Biedl). Um diese Zeit hat Hertoghe auch die Aufmerksamkeit auf die 
mitigierten Formen der Hypothyreose gelenkt. Am schwierigsten und auch heute noch nicht 
vollip; geklii.rt ist die Beziehung zur kretinischen Degeneration. Das Tierexperiment und 
das Studium der von Pineles 1902 zuerst in ihrer Bedeutung erkannten Thyreoaplasie 
zeigte zWar, daB der kongenitale Mangel der Schilddriise ebenso wie eine schwere Erkrankung 
dieses Organs in friihester Jugend (infantiles Myxodem) zum "sporadischen" Kretinismus 
fiihrt, die Borgfaltige Analyse der klinischen Erscheinungen lieB aber doch zwischen spora
dischem und endemischem Kretinismus weitgehende Unterschiede erkennen. Dazu kommt 
noch, daB die Schilddriisentherapie im ersteren FaIle immer wirksam ist, in letzterem 
teilweise, manchmal auch ganz versagt. Wenn man daher auch viele wichtige Symptome 
des endemischen Kretinismus auf die Schilddriiseninsuffizienz zuriickfiihren muB, so spricht 
vieles fiir eine Sonderstellung dieser Krankheit. 

Ich werde zuerst diejenigen Krankheitsbilder schildern, welche durch den Ausfall der 
Schilddriisenfunktion im bereitB voll entwickelten Organismus entstehen, weil hier die Ver
hiUtnisse viel leichter zu iiberblicken sind. 

1. Myxoedema adultorum. 
Begriffsbestimmung. Der durch den Ausfall resp. die Insuffizienz der 

Schilddriisenfunktion im bereits erwachsenen Organismus erzeugte Zustand 
ist charakterisiert durch die Hera bsetzung alIer vitalen Vorgange und 
durch gewisse trophische Erscheinungen. Die Hemmung betrifft sowohl 
das Seelenleben als auch die vegetativen Funktionen. Es findet sich 
Herabsetzung des gesamten Stoffwechsels und der Erregbarkeit 
des gesa m ten vegeta ti yen N ervensyste ms. Die trophischen Sto
rungen betreffen besonders die ektodermalen Gebilde: Haut, Haare, 
Nagel und Zahne, doch konnen fast aHe Organe Veranderungen 
regressiver Metamorphose zeigen, besonders das GefaBsystem, das einer 
friihzeitigen Arteriosklerose anheimzufallen pflegt. 

Vorkommen. Das spontane Myxodem der Erwachsenen ist eine seltene Krankheit, 
die sich etwas Mufiger in England und Holland findet. In Kropfgegenden scheint typi
sches Myxodem verhii.ltnismaBig selten zu sein. Hereditares und familiares Auftreten ist 
von einigen Autoren beschrieben worden (Mac Illwaine, Ewald u_ a.). 

Symptomatologie. Ich beginne mit der Schilderung der Hautverande
rungen, deren wichtigste der Krankheit den Namen des Myxodems verliehen 
hat. Die myxodematose Schwellung kann die Haut des ganzen Korpers be
fallen, zeigt aber meist eine Pradilektion fiir gewisse Stellen: Wangen, Lider, 
Nase, Supraklavikulargruben, Nacken, Hand- und FuBriicken. Die Wangen 
nehmen eine gelbliche Farbe an, sind aber oft in der Mitte durch Venektasien 
blaulichrot verfarbt. Auch Nase und Lippen sind oft von blauroter Farbe; 
durch die Schwellung der Augenlider kann die Lidspalte stark verkleinert 
werden; das fehlende Mienenspiel macht den Gesichtsausdruck starr und 
schlafrig. In den Supraklavikulargruben entwickeln sich dicke, bei der Palpa
tion sich kornig anfiihlende Polster. Die polsterformige Schwellung der Hand
und FuBriicken laBt die Extremitaten tatzenformig erscheinen. 

Meist greift dre Schwellung auch auf die Schleimhaute iiber; die Schleim
haut des Mundes nimmt dabei oft eine weiBliche Farbe an, die Beteiligung 
der Schleimhaut des Kehlkopfes fiihrt zu Veranderungen der Stimme; diese 
wird ranh und das Singen wird, wie Magnus-Levy angibt, unmoglich. Durch 
die Schwellung der Uvula und der Rachentonsillen wird die Nasenatmung 
behindert, die Patienten atmen mit offenem Mund und schnarchen nachts. 
Auch auf die Tuba Eustachii und die PaukenhOhle kann die Schwellung 
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ubergreifen, dadurch soIl das Horvermogen herabgesetzt werden; endlich kann 
auch die Schleimaut der weiblichen Genitalien und des Anus anschwellen. Die 
Zunge nimmt an Volumen stark zu, so daB sie zwischen den Zahnreihen sicht
bar wird und an den Seiten Zahneindrucke zeigf.. Die Volumzunahme beruht 
nicht allein auf der Schwellung der Zungenschleimhaut, sondern auch auf 
Veranderungen der tiefer gelegenen Partien. Histologische Untersuchungen er
gaben Verminderung der Muskelfasern und Vermehrung des Bindegewebes; 
letzteres enthii.lt sehr zahlreiche Kerne und reichlich neugebildete KapilIar
gefaBe. Auch die ZungenpapilIen werden hypertrophisch (Maccone). 

Die myxodematose Haut sieht wie Alabaster aus. Sie fuhlt sich prall an; 
Fingerdruck erzeugt meist keine Delle. Sie ist trocken und schuppt stark, 
die Schuppen sind meist kleienartig. Stevenson und HidIiburton fuhrten 
die Beschaffenheit der Haut auf einen vermehrten Gehalt an Muzin zuruck. 
Sie fanden auch in den Speicheldrusen und Sehnen den Muzingehalt ver
mehrt. Halliburton fand im Blut und in der Parotis thyreopriver Mfen 
his zu 3 % des durch Essigsaure fallbaren EiweiBkorpers, wahrend sich in der 
Druse normaler Mfen dieser Korper nicht nachweisen lieB. Auch in einem 
von Mendel beschriebenen Fall von Myxodem fand Munk im Sekret der 
Parotis Muzin. Andere Autoren fanden aber den Muzingehalt der myxodema
tOsen Haut nicht vermehrt, auch halt es BourneviBe nicht fur sicher, daB 
es sich in den nhen angefuhrten Untersuchungen um Muzin handeIte, da in 
seinen Untersuchungen die Spaltung durch Saure keine reduzierende Sub
stanz ergab. Die mikroskopische Untersuchung der myxodematosen Haut 
ergibt Kernwucherung und Neubildung von Bindegewebsfibrillen, besonders 
urn die SchweiB- und Talgdrusen und urn die Haarfollikel (englische Myx
odemkommission, Virchow). Unna fand in der Raut myxodematOser, 
v. Wagner und Schlagenhaufer in der Haut endemisch kretiner Hunde 
und thyreopriver Ziegen hauptsachlich um die Talgdrusen Substanzen, die sich 
ahnlich wie Muzin farbten. Auch in anderen Organen, wie in der Niere, in 
den Muskeln, im Gehirn konnte eine Durchtrankung des interstitiellen Ge
webes mit einer muzinahnIichen Substanz beobachtet werden (Halliburton 
und Scholz). DaB manche Autoren bei der chemischen wie mikroskopischen 
Untersuchung das V orhandensein einer muzinahnlichen Substanz vermiBten, 
hat vielleicht seinen Grund darin, daB die Ansammlung derselben Schwan
kungen unterworfen ist, und daB sie bei langer bestehendem Myxodem bis
weilen wieder verschwindet. Die Raut gewinnt dann eine welke schlaffe 
Beschaffenheit und ist im Gegensatz zur typischen myxodematOsen Haut auf 
der Unterlage verschiehlich. Dabei spielen aber, wie Beobachtungen von 
W. Falta und F. Hogier bei mehreren Fallen ergeben haben, auch die 
Ernahrungsverhaltnisse eine nicht zu unterschatzende Rolle, da bei salzreicher 
Kost die Schwellungen oft bedeutend zu-, bei salzarmer Kost abnehmen. 

Beobachtung XIII. L. Rosa. Zum erstenmal auf der Klinik Juni 1895, damals 
52 Jahre alt. Aus der damaligen Anamnese: 3 Partus, erste Menstruation mit 15 Jahren. 
Nach dem Partus wurden die Menses unregeImiiBiger und sparlicher, zessierten vor 3 Jahren. 
Damals Magenkrampfe, Ikterus und im AnschluB daran eine starke Anschwellung des 
RaIses, die sich allmahlich wieder zuriickbildete. Seit jener Zeit entwickelte sich allmah
lich, besonders vom Winter dieses Jahres an, folgender Krankheitszustand: groBe Mattig
keit, rasche Ermiidbarkeit, rheumatoide Schmerzen, Schwellung der oberen und unteren 
Extremitaten, des Gesichtes, der Augenlider, Reiserwerden der Stimme, Obstipation und 
AufbIahung des Leibes, Gedunsensein des Gesichtes, Schwellung der Lippen, Zunge, Augen
lider. Die Schwellung an Zunge und Lippen ist so stark, daB sie beim Essen hinderlich ist. 
Es besteht KUtegefiihI, besoriders am Riicken. Oft heftige Kopfschmerzen, GefiihI von 
Odsein im Kopf und Angstgefiihl. 

Aus dem Status: Raut an den Extremitaten und am Leib dick, kiihI und zyanotisch. 
Dabei bestehen an den unteren und oberen Extremitaten und teilweise am Rumpf Zeichen 
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von Ichthyose. Das Gesicht und besonders die Augenlider sind gedunsen, dabei ist die 
Haut in der Umgebung der Augen stark gerunzelt. Der Gesichtsausdruck exquisit schlafrig, 
Stirn quergefaltet, dadurch ein staunender Ausdruck, Haare trocken und sehr schiitter 
(besonders in den letzten Jahren stark ausgefallen). Gesicht ziemlich stark pigmentiert, 
Lippen etwas riisselartig vorgetrieben, die Zahne fehien meistens oder sind stark gelockert. 
In den beiden Supraklavikulargruben leichte Polsterung. Links vielleicht etwas yom Seiten· 
lappen der Thyreoidea fiihlbar. 

GroBe Schlafrigkeit und Langsamkeit aller Bewegungen. Sprache sehr langsam. Ge· 
dachtnisschwache. Gang schwerfallig, schieppend. GroBe Ermiidbarkeit. Die Patientin 
bekam damals Thyreoidintabletten (wieviel ?), die ihr aber Herzpalpitationen verursachten 
und die Obstipation in Diarrhoe verwandelten. Allerdings verschwanden die Schwellungen 
dabei sehr rasch. 1897 versuchte sie abermals Thyreoidintabletten ohne Schaden. Sie 
nahm sie gewohnlich etwa 14 Tage, dabei nahm sie regelmaBig rasch an Korpergewicht ab, 
dann setzte sie wieder etwa 4 Wochen aus, bis sich die Taschen an den Augenlidern und die 
Verdickungen am Abdomen wieder zeigten. Patientin war 1895 fast kahl, spater wuchsen 
die Haare wieder, jetzt hat sie einen dem Alter entsprechenden Haarwuchs. Sie schwitzt 
fast gar nicht. Seit 2 Monaten (1912) hat sie die Thyreoidinmedikation ausgesetzt und 

Abb.12. Fall von :i\iyxodem mit Neigung zu Glykosurie. (Beobachtung XIII.) 

os sind aIle oben beschriebenen Erscheinungen wieder im verstarktenMaBe aufgetreten. Die 
Patientin bekommt nach 100 g Traubenzucker eine deutliche, wenn auch nicht sehr starke 
Glykosurie; scharf abgegrenzte Zyanose der Wangen. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB die Patientin vor dem Jahr 1895 an einem 
typischen Myxodem erkrankte. Vielleicht war damals zugleich mit dem Ikterus eine Thyreoi. 
ditis aufgetreten, die allmahlich zu Insuffizienz der Schilddriise fiihrte. Die Kombination 
mit Ichthyosis ist von franzosischen Autoren mehrfach beschrieben worden. 

Die Beobachtung, daB in diesemFalle die Priifung auf alimentare Glykosurie, trotzdem 
die Thyreoidinmedikation seit 3 Monaten ausgesetzt ist, positiv ausfiel, weist wohl darauf 
hin, daB hier neben der Schilddriise auch der Pankreas.Inselapparat. degeneriert ist. 

Es wurden kleine Thyreoidindosen und gleichzeitig Hypophysentabletten verabreicht. 
Diese Therapie wurde durch Monate hindurch vertragen, ohne wie friiher Herzbeschwerden 
hervorzurufen; das neuerliche Auftreten von Myxodemsymptomen wurde dadurch ver· 
hindert. Die Gedunsenheit am Hals und im Gesicht· hat sich verloren, die seit 18 Jahren 
bestehende Schuppung der Haut ist verschwunden, die Haut ist glatt und clastisch ge· 
worden, auch das Jucken hat sich gebessert. nur die Briichigkeit der Nagel besteht unver· 
andert weiter. (Briefliche Mitteilung.) 

Es sind Falle von zirkumskriptem tuberosem Myxodem beschrieben wor· 
den (Dossecker, Hofmann, Goldesberg u. a.). Auoh ioh habe einen 
solchen Fall gesehen. Ob diese tumorartigen Veranderungen del' Haut wirk· 
lioh auf einer Sohilddriiseninsuffizienz beruhen, muE ioh vorderhand dahin
gestellt sein lassen. Ein gewisser Einflu13 del' Thyreoidinmedikation ist zwar 
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unVerkeIUlbar, die Beschreibung der iibrigen Symptome liWt aber in den bisher 
mitgeteilten Fallen Zweifel an dem Vorhandensein einer ausgesprochenen 
Hypothyreose bereehtigt erseheinen. 

Pigmentierungen der Haut finden sieh verhaltnismaBig selten. 
Die Kopf- und Barthaare, die Augenbrauen, die Achsel- und Schamhaare 

werden sprode und troeken und fallen oft zum Teil aus. Am Schadel ent
wiekeln sieh dann groBe, kahle Fleeken, die bis zur volligen Kahlheit fiihren 
konnen. Die Nagel werden troeken und rissig, die Zahue werden karios und 
fallen aus, bei einem meiner FaIle sehliffen sieh die Zahnkronen im Verlaufe 
eines Jahres, seitdem das Myxodem bestand, vollig abo Die Sehneidezahne 
steIlten nur noeh kurze, mit breiten Malflaehen versehene Stiimpfe dar. 

Die Zirkulation ist trage, die Korpertemperatur herabgesetzt, die Kranken 
frosteln und konnen sieh nur schwer erwarmen. Der PuIs ist klein und weich 
und wenig frequent. Oft werden nur 60, ja 50 Pulssehlage in der Minute beob
aehtet. Bei Abkiihlung dureh kiihle Bader kommt es zu einem starken Abfall 
der Korpertemperatur und zu einer sehr langsamen \Viedererwarmung. Bei 
warmen Badern tritt keine Hauthyperamie, Imine Temperaturerhohung, aueh 
kein SehweiB, keine Tachykardie, keine Tachypnoe (G. Cori) auf. H. Zondek 
und spater ABmann haben in einigen Myxodemfallen ganz wesentliche Ver
groBerungen des Transversaldurchmessers des Herzen..<; gefunden. Dabei sahen 
sie vor dem Rontgensehirm oberflachliehe, trage, fast wurmartige Kontraktionen 
des Herzens. Diese Erscheinungen bildeten sieh unter Thyreoidin vollstandig 
zuriick. In zwei kiirzlich genau beobachteten Fallen habe ieh diese Erschei
nungen vermiBt, in einem dritten darauf untersuchten FaIle waren sie sehr 
deutlieh vorhanden. Ferner besehreibt H. Zondek ein charakteristisches Ver
halten des Elektrokardiogramms, namlich Fehlen der Vorhofzacke, wahrend 
die Terminalzacke eben nur angedeutet ist. Auch G. Cori hat dies beobaehtet. 
Auch diese Erscheinungen gingen unter Thyreoidinbehandlung zuriick. 

Die Erregbarkeit des gesamten vegetativen Nervensystems ist herab
gesetzt. Das ergeben auch die experimentellen Untersuchungen bei schilddriisen
losen Hunden. Schon V. Cyon fand beim schilddriisenlosen Tier eine Herab
setzung del' elektrischen Erregbarkeit der Nervi vagi. Die von ihm behauptete 
Ubererregbarkeit der Nervi accelerantes konnte nicht bestatigt werden. Es ist 
vielmehr anzunehmen, daB auch die Erregbarkeit der sympathischen Nerven 
herabgesetzt ist. Dafiir spricht das Ausbleiben der glykosurischen Wirkung des 
Adrenalins bei ektomierten Tieren und Myxodemkranken (Eppinger, Falta 
und Rudinger), das, wie neuere Untersuchungen iiber die "wahre" Adrenalin
ansprechbarkeit von Csepai mit intravenoser Zu£uhr ergeben, nicht blo13 auf 
eine verlangsamte Resorption zuriickgefiihrt werden kann. DaB auch die 
pressorisehe Wirkung des Adrenalins und seine Wirkung auf die "Permea
bilitat" der GefaBe herabgesetzt ist, zeigen Versuche von Bertelli und mir. 
Bei schilddriiseDlosen Hunden blieb namlich die sonst einsetzende und hohe 
Werte erreichende Hyperglobulie nach Infusion groBerer Dosen von Adrenalin 
nahezu ganz aus. Auch die Anspreehbarkeit der parasympathischen Nerven 
ist herabgesetzt. v. Cyon beobachtete, wie schon erwahnt, eine Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit der Vagi. Die miotische Wirkung des Pilokarpins 
dauert bei schilddriisenlosen Hunden weniger lang an (Eppinger, Fal ta und 
Rudinger), wahrend die mydriatische Wirkung des Atropins abnormal lange 
anhalt (Asher). 

Die vorhin erwahnte Veranderung in der Reaktion der GefaBendothelien 
auf Adrenalin beruht vielleicht auf Ernahrungsstorungen und diese konnten 
die Ursache der friihzeitigen Arteriosklerose sehilddriisenloser Tiere sein, 
wie sie V. Eiselsberg, Pick und Pineles u. a. beschrieben haben. Auch bei 
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MyxOdemkranken findet man haufig auffallend hohe Grade von Arterio
sklerose und Kalkablagerungen, letztere eventuell auch in der Niere, Leber usw. 
(Abrikosoff). Endlich wurde auch beider Thyreoaplasie hochgradiges Atherom 
der Aorta und anderer GefaBbezirke gefunden (Bourneville, Maresch, 
Marchand, Heyn u. a.). Das Auftreten arteriosklerotischer Veranderungen 
bei Schilddriiseninsuffizienz wurde zur Erklarung der senilen Degeneration her
angezogen. Horsley wies zuerst darauf hin, daB die Schilddriise im Alter 
atrophisch werde, Vermehren vergleicht das Alter mit einem chronischen 
Myxodem, spater hatLorand diesen Gedanken weiter ausgefiihrt. Demgegeniiber 
weist schon Ewald darauf hin, daB beim Marasmus senilis nicht bloB eine 
Atrophie der Schilddriise (und der anderen Blutdriisen), sondern auch eine 
degenerative Atrophie aller iibrigen Organe, besonders des Magen-Darmtraktus, 
einsetzt. Vor einer kritiklosen Anwendung der Schilddriisenmedikation im 
Alter kann jedenfalls nur gewarnt werden (v. N oorden). 

Auf eine Herabsetzung des Tonus resp. der Erregbarkeit vegetativer Nerven 
deutet aueh das Versiegen der SchweiBsekretion beim Myxodemkranken 
hin. Auch bei hoher AuBentemperatur und bei korperlieher Bewegung kann 
die SchweiBsekretion vollig ausbleiben. Schon Mann beobachtete, daB Jabo
randiinfus bei Myxodemkranken keine SchweiBsekretion hervorruft. Bei meinen 
Fallen von Myxodem beobachtete auch ich nach Pilokarpininjektion nur 
schwache Salivation und kein oder nur minimales Schwitzen; auch die Funktion 
der Talgdriisen ist beim MyxOdem herabgesetzt (mangelhafte Fettung der Haut 
und Haare). 

Ferner zeigen Myxodemkranke fast regelmaBig ein Versiegen der Salz
saureproduktion (F. Boenheim, G. Deusch, Escudera, eigene Be
o bach tungen). Nach Thyreoidingebrauch treten dann meist wieder normale 
Sekretionsverhiiltnisse ein (Escudera, Hernando, eigene Beobachtungen). 

In vollentwickelten Fallen findet sich ferner eine Atonie des Darmes, 
die wohl zum Teil die Ursache der bekannten Obstipation bei Myxodem
kranken ist. Die Defakation kann, wofern nicht Abfiihrmittel gebraucht 
werden, zwei bis drei Wochen aussetzen. Die Rontgenuntersuchung ergibt 
in solchen Fallen sehr verzogerte Dickdarmpassage und das Bild der atonisch
hypokinetisehen Obstipation. Schilddriisenbehandlung wirkt prompt. Auch 
Untersuchungen am iiberlebenden Darm ergaben, daB das Sehi,lddriisenhormon 
tonusstarkend und peristaltikfordernd wirkt (G. Deuseh). 

1m Zentralnervensystem auBert sich die Verlangsamung aller Funk
tionen vor allem dureh die bekannte Veranderung des psychischen Verhaltens: 
Apathie, geistige und korperliche Tragheit, Unfahigkeit zu raschen Entschliissen, 
Verlangsamung und Monotonie der Sprache, in hochgradigen Fallen Abnahme 
des Gedachtnisses, Schlafsucht und eventuell vollige geistige Stumpfheit. Dazu 
gesellen sich nicht selten psychotische Veranderungen, wie Halluzinationen, 
besonders aber melancholieahnliche Zustande. In manchen Fallen wird die 
bestehende Hemmung plOtzlich durchbrochen, es kommt zu Exzitationen. Die 
Psychose kann mit Einleitung der Schilddriisentherapie verschwinden, beim 
Aussetzen derselben wieder auftreten (Pilcz). Bei echten Psychosen ist der 
Schilddriisenausfall wohl nur das auslOsende Moment. Sonstige Veranderungen 
des Nervenstatus bestehen in Parasthesien, rheumatoiden Schmerzen, Herab
setzung und Verlangsamung der Reflexe (W. C. Chanay) und des Geruches, 
Geschmackes usw. Die Priifung ist durch die bestehende Apathie erschwert. 
Rudinger und ieh fanden bei schilddriisenlosen Hunden Herabsetzung der elek
trischen Erregbarkeit. Die Ursaehe aller dieser Veranderungen liegt vielleicht in 
Ernahrungsstorungen. Walter und Marineseo u. Minea fanden die Degene
ration und Regeneration der Nerven bei thyreopriven Tiel'en verlangsamt. 
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Die Untersuchung des Blutes ergibt Verminderung der roten Blutkorperchen 
und besonders des Hamoglobins, ferner Verminderung der Trockensubstanz und 
erhohte Gerinnbarkeit (Bultschenko und Drinkman:n, Kottmann). Die 
Leukozytenformel ist verandert, es besteht Mononukleose und oft Hyp~
eosinophilie (Bence u. Engel und eigene Beobachtungen). Bei Zufuhr von 
Schilddriisensubstanz bessert sich die Anamie rasch und es tritt eine paradoxe 
Reaktion der Leukozyten auf, d. h. die Leukozytenformel nii.hert sich der 
Norm, wahrend bei Gesunden Thyreoidin bekanntlich Mononukleose macht, 
bei Basedowikerndieselbesteigert (Falta, Newburgh undNo bel. Th. Kocher 
kam spater zu dem gIeichen Resultat). 

1m BIute findet sich ausgesprochene Hypojodamie (Veil und Sturm). 
Der Grundumsatz Myxodematoser ist hochgradig herabgesetzt. Die Auf

deckung dieser Tatsache verdanken wir Magnus-Levy. Dieser fand eine 
Herabsetzung des Grundumsatzes bis auf 59%. Die Herabsetzung des Grund
umsatzes beirn Myxodem ist irnmer wieder bestatigt worden, ohne sie gibt 
es kein echtes Myxodem. Charakteristisch ist ferner fiir das Verhalten des 
Stoffwechsels beirn Myxodem, daB es auf relativ sehr kleine Dosen von Thyreoi
din mit einer rasch einsetzenden und starken Steigerung des Gaswechsels rea
giert. Nach Kowitz geniigt 0,2 g Thyr. siccat. Merck, um ein Defizit von 
35% auszugleichen. Bei den von mir beobachteten Fallen ist K. Hogler 
zu den gleichen Resulta.tengekommen. Boothby, J. Sandiford, K. Sandi
ford und J. SIosse fanden bei einem FaIle von Myxooem nach intravenoser 
Zufuhr von Thyroxin ein Ansteigen der Kalorienproduktion von 42 auf 70, 
wahrend bei einem normalen Individuum die gleiche Dose nur ein Ansteigen 
von 65 auf 88,4 hervorrief. Es laSt sich der Thyreoidinbedarf mittels des 
Respirationsapparates genauestens feststellen. Beirn schilddriisenlosen Tier 
findet man ferner anscheinend regelmaBig die Fii.higkeit des Organismus, auf 
Uberfiitterung mit einer Steigerung des Grundumsatzes zu antworten, hooh
gradig herabgesetzt; auch die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung ist ver
mindert (Eckstein und Grafe). Abelin findet die spezifisch-dynamische 
Wirkung des EiweiBes bei gleichzeitiger Verabreichung von Thyreoidin gesteigert. 
Auch Staehelin, Hagenbach und Nager fanden bei einem strumekto
mierten Madchen den Umsatz wahrend der Tagesstunden nur um 6 0/ 0 groBer 
als in den Nachtstunden. Was die spezifisch-dynamische Koblehydratwirkung 
anbelangt, so fanden Weisz und Adler dieselbe sowohI bei Basedow wie 
bei MyxOdem nach Zufuhr von Rohrzucker erhoht; beirn Myxodem fiihrte 
Thyreoidinzufuhr zu einem rascheren Absinken derselben. Aus den Versuchen 
von Plaut und Liebesny laBt sich eine wesentliche Anderung der spezifisch
dynamischen Koblehydratwirkung nicht ersehen. 

Die Gaswechseluntersuchungen machen es verstandlich, daB Myxodematose 
sich mit einer geringeren Kalorienmenge ins Gleichgewicht setzen als Normale. 
Werden MyxOdematose reichlich ernahrt, so braucht der 24-Stundenumsatz 
nicht unter der Norm zu liegen, Thyreoidinfiitterung erzeugt dann aber eine 
enorme Steigerung der Warmeproduktion. Steyrer fand in seinem Falle eine 
Steigerung von 83% (Untersuchung im Voit-Pettenkoferschen Apparat). 
Es wurde dabei hauptsachlich Fett eingeschmolzen, wahrend die EiweiBkalorien 
eher zuriicktraten. 

Auch der EiweiBumsatz liegt bekanntlich beirn MyxOdem darnieder. 
Del' EiweiBbedarf ist abnorm gering. Sehr klar liegen die Verhaltnisse bei 
Untersuchung des HungereiweiBumsatzes. Bei schilddriisenlosen Hunden fanden 
wir denselben deutlich erniedrigt. Den zeitlichen Ablauf der EiweiBzersetzung 
fand Pari bei schilddriisenlosen Hunden nicht verandert, Eppinger beim 
Menschen hingegen in einem FaIle deutlich verzogert. Zufuhr von Thyreoidin 

Falta, Blutdrilsen. 2. Auf!. 11 
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fiihrt info1ge der Einschmelzung myxOdematosen Gewebes zuerst zu einer be
deutenden Steigerung der N-Ausscheidung, dann stellt sich wieder EiweiBgleich
gewicht ein. Nach Booth by und Mitarbeiter betragt der N-Verlust dabei 
etwa 2 0/ 0 des Gewichtsverlustes. 

Nach den Untersuchungen von Eppinger ist der Salztransport irn 
schilddriisenlosen Organismus wesentlich verlangsamt. Beirn schilddrfisenlosen 
Hund ist nach dem gleichen Autor die Ausscheidung des Kochsalzes nach 
8ubkutaner Zufuhr wesentlich verlangsamt. 

Dber den Salzstoffwechsel beim menschlichen Myxodem lagen bisher noch 
wenig Untersuchungen vor. Zondek berichtete fiber einen Fall, bei welchem 
die Kochsalzausscheidung (auch die Ca- und Mg-Ausscheidung) prompt erfolgte. 
Maliwa fand bei einem Fall von Fettsucht mit myxodematosen Erscheinungen 
eine Verlangsamung des Salztransportes nur dann, wenn die Patientin vorher 
auf salzfreier Kost gehalten war. 

Wir haben den Wasserstoffwechsel bei 5 Fallen von Myxodem (darunter 
ein Fall von infantilem MyxOdem) untersucht. Gemeinsam mit F. Hogler 
konnte ich folgerides feststellen: 

Bei Zulage von Kochsalz zur Kost trat in allen Fallen betrachtliche Zunahme 
des Korpergewichtes auf; auch die Schwellungen nahmen zu; bei kochsaIz
freier Kost erfolgte weitgehende Entwasserung. NaHCOs -Zufuhr wirkte wie 
Kochsalz, hingegen fiihrte KHCOs oder CaCI2-Zufuhr eher zu einer Abnahme des 
Korpergewichtes. Unter Thyreoidin er£oIgte rasche Entwasserung, die Koch
salztoleranz wurde normal, d. h. Zufuhr von Kochsalz fiihrte jetzt nicht mehr 
zu abnormer Gewichtszunahme. Es besteht also beim Myxodem eine vermehrte 
Quellbarkeit der BIut- und Gewehskolloide, worauf vielleicht auch das Ver
halten der Refraktionsdifferenz (R des Plasmas minus R des Serums) hinweist. 
Diese war bei unbehandelten Fallen hoch und nahm unter Thyreoidin abo 

Zu unerwarteten Ergebnissen fiihrten die Wasser- bzw. Salzwasserproben 
bei unbehandelten Fallen von Myxodem. 1m Wasserversuch trat regelmaBig 
ein WasserstoB auf. 1m NaCI-Wasserversuch, hei dem sich sonst eine Hemmung 
der Diurese mit Retention von NaCI findet, kam es geradezu zu einem Salz
wasserstoB. Das Verhalten ist also dem bei manchen Fallen von Basedow 
beobachteten entgegengesetzt. Anscheinend ist beim menschlichen Myxodem 
der erhOhte Quellungszustand sehr labiI. 

Unter den 5 Fallen von Myxodem waren nur zwei mit deutlichen d. h. 
auf Fingerdruck reagierenden Odemen. Bei kochsalzreicher Kost nahmen die 
Odeme zu. Kochsalzfreie Kost verminderte zwar die Odeme, brachte sie aber 
nicht zum Verschwinden, dagegen verschwanden sie nach Thyreoidin. Durch 
monatelange Thyreoidinbehandlung verschwand die Odembereitschaft ganz 
und das MyxOdem heilte spater vollig aus. lch mochte daher glauben, daB 
in Fallen von MyxOdem, bei denen deutliche Odeme vorhanden sind, noch 
ein Akzidens dazugekommen sein muB. Vielleicht handelt es sich hier um 
eine Art kachektischen Odems, welches durch ganz besondere Verhaltnisse 
(Ernahrungsstorung der Endothelien usw.) bedingt ist. 

Als ein instruktives Beispiel fiihre ich aus der Arbeit Falta und Hogler 
folgenden Fall an: 

Beobachtung XIV: V. J.: 33 Jahre. 1m Jahre 1919 wegen "Neurasthenie" in Spital
behandlung. Damals traten die ersten Lidodeme auf. 1m Jahre 1921 wegen Odemen im 
Gesicht und an den Fiillen wieder Spitalbehandlung. Es wurde eine Nephritis acuta mit 
Amentia acuta angenommen. Die Schilddriise war damals vergrol3ert. 1m Urin wurde 
Albumen 1/2%0' im Sediment wurden vereinzelte Erythrozyten gefunden. Der Wasser
und Konzentrierungsversuch zeigte eine verminderte Wasserausscheidung bei guter Kon
zentration. Nach einwochigem Spitalaufenthalte waren die Odeme, das Harneiweill und 
die Erythrozyten im Harn geschwunden. Blutdruck 115. Wegen Tobsuchtsanfalles wurde 
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der Patient auf die psychiatrische Klinik, spater auf den Steinhof zur weiteren Beobachtung 
transferiert. Aus letztgenannter Anstalt wurde der Patient als unmiindig entlassen. 1m 
April 1922 wegen Odemen wieder in Spi~albehandlung. 

1m September 1923 traten wieder Odeme auf, die bis zum heutigen Tage nicht 
schwanden. Au13erdem leidet der Patient an heftigen Kopfschmerzen, gro13e Miidigkeit 
und regt sich sehr leicht auf. Potus, Nikotin, venerische Affektionen negiert. Vita sexualis: 
Erster Geschlechtsverkehr zwischen dem 17. und 18. Jahre. Nachher, soweit Gelegenheit, 
normaler Geschlechtsverkehr. Seit 1922 Abnahme der Libido. In den letzten 2 Jahren 
nur zweimal verkehrt. In den letzten Wochen keine Libido, hingegen immer noch, wenn 
auch seIten, Pollutionen und Erektionen. Am 3.9.24 kam der Patient in mein( Beob
achtung (Elisabethspital). 

Status praesens: Mittelgro13er Mann von kraftigem Knochenbau, Haut trocken, fahl
gelb, Gansehaut mit Hyperkeratose, mannlicher Behaarungstypus, ma13igcs Fettpolster, 
3:~ebrile Temperaturen, freies Sensorium. Torpider Gesichtsausdruck, Gesicht gedunsen, 
Odem der Ober- und Unterlider, kleine Lidspalten, schiittere Augenbrauen, sparlicher Bart
und Kopfhaarwuchs. Pupillen: Rechte etwas weiter als die linke (sieht auf dem rechten 
Auge weniger gut als auf dem linken), beide rund, linke reagiert auf Licht trager als die 
rechte, Reaktion bei Konvergenz beiderseits gleich. Gesichtsfeld nicht eingeschrankt, 
Augenmuskeln intakt. Zahne kariiis, im Oberkiefer nur mehr fiinf vorhanden, im Unter
kiefer der grii13te Teil fehlend, Mundschleimhaut bla13, Zunge dick, feucht belegt. Hals 
kurz, keine Driisen palpabel, Seitenlappen der Thyreoidea anscheinend vergrii13ert. Lungen
befund normal. 

Herz: Spitzensto13 weder in Riicken- noch in Linkslage palpabel, Herzdampfung normal, 
Herztiine laut und rein, Arteria radialis gut gespannt, PuIs rhythmisch, aqual, Fre
quenz 54. Abdomen etwas iiber dem Thoraxniveau, Narbe nach Appendektomie, Bauch
decken gut gespannt. Leber, MHz normal, keine pathologische Resistenz palpabel. Genitale: 
Beide Hoden klein, im Hodensacke. 

Extremitaten: Hande und Fii13e kalt. Die Haut an den Handriicken livid, Finger
spitzen und Fii13e feucht, Schwitzen in beiden Achselhiihlen. An der Au13enseite des linken 
Unterarmes eine etwa 8 em lange Narbe nach einer inzidierten Phlegmone. Auf der Riick
seite des recl).ten Unterschenkels 2 daumenkuppengro13e Narben nach Durchschu13 durch 
die Wade. Odeme an den unteren Extremitaten. 

Nervenbefund: Hirnnerven frei, Herabsetzung der Rachen- und Kornealreflexe, kein 
Fazialisphanomen, obere Extremitaten o. B., B.D.R. beiderseits ausliisbar, gleich starK. 
Kremasterreflexe etwas schwach. Befund an den unteren Extremitaten bis auf eine Steige
rung des linken A.S.R. negativ, keine ataktischen und sensiblen Stiirungen. Geringgradige 
Hyp- und Parasthesien an den Brustwarzen. 

Urin: Albumen, Saccharum, Aldehyd negativ, Sediment ohne Befund. Therapie: 
Bettruhe. gemischte Kost. . 

4.11. Augenhindergrund normal. 
Riintgenbefund des Schadels: Die Sella turcica erscheint zum grii13ten Teil durch einen 

kalk~ichten Schatten ausgefiillt. 
Uber den weiteren Verlauf sei folgendes kurz bemerkt: In der ersten Periode der Beob

achtung ohne Thyreoidin befindet sich der Patient auf einer Diat von mittlerem Kochsalz
gehalt, dabei Bettruhe. Der Grundumsatz war stark erniedrigt (minus 28 bis minus 33%). 
Es bestand gro13e Miidigkeit, Kaltegefiihl, der Blutdruck war an der unteren Grenze der 
Norm, die Magensekretion war herabgesetzt, es bestand Leukopenie, nach Injektion von 
1 mg Adrenalin fehlte fast jede Wirkung auf den Blutdruck und trat keine Glykosurie auf. 
Auch die Pilokarpinwirkung war sehr gering. Das Kiirpergewicht und die Schwellungen 
nahmen wahrend dieser Zeit etwas zu. Die Zahl der Erythrozyten stieg allmahlich von 
4,0 auf 4,6 Mill., dementsprechend auch die Gesamtviskositat. Ferner stieg auch die Re
fraktion des Serums (als Eiwei13 berechnet) von 8,6 auf 10,0, es kam also zu einer Eindickung 
des Blutes. 

In der zweitenPeriode unter Thyreoidinzufuhr (dreimal 0,1 Thyreoidin Merck.) stieg 
der Grundumsatz rasch an, ist am 4. n. bereits normal und halt sich dann zwischen normal 
und plus 12%. Das Kiirpergewicht sank von 71,1 kg auf 64,9 kg abo Das Allgemeinbefinden 
besserte sich sehr rasch, Miidigkeit, Schlafsucht und Kaltegefiihl verschwanden. Die 
Zahl der Erythrozyten £alIt von 4,6 auf 3,87 Mill., die Gesamtviskositat von 4,8 auf 4,35 
und die Refraktion des Serums (als Eiwei13 berechnet) von 10 auf 7,6. 

Ab 7. 2. wurde das Thyreoidin wieder weggelassen, nachdem leichte Erscheinungen von 
Hyperthyreoidismus aufgetreten waren und der Grundumsatz etwa plus 100/ 0 betragen 
hatte. In kurzer Zeit traten die myxiidematiisen Erscheinungen wieder auf. Spater konnte 
der Patient bei zweimal 0,1 Thyreoidin Merck. bei normalem Grundumsatz und in bestem 
vVohlbefinden erhalten werden. Die auf Seite 179 angefiihrten Abbildungen 19 und 20 
stammen von diesem Fall und zeigen die gute Wirkung der Thyreoidinmedikation. Auf 
die zahlreichen, bei diesem Fall durchgefiihrten Untersuchungen des Salzstoffwechsels 
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8011 hier nicht naher eingegangen werden, es sei nur darauf hingewiesen, daB sich im thyreoi
dinfreien Stadium bei einer Kost von mittlerem Kochsalzgehalt starke Schwellungen aus
bildeten, wahrend im Stadium der Thyreoidinmedikation eine normale Toleranz fur Koch
salz bestand. 

Die Beziehungen der Schilddriise zu anderen Odemformen sind noch sehr 
dunkel. Nach .. meinen eigenen Erfahrungen gelingt die Entwasserung eines 
nephrotischen Odems durch Thyreoidin bei Erwachsenen nur bei gleichzeitiger 
Salzentziehung, d. h. sie geht besser vor sich als bei Salzentziehung allein. 
Sehr instruktiv ist in dieser Beziehung ein von Hog 1 e r und m ir veroffent
lichter Fall. Es handelt sich urn eine luetische Nephrose mit anfanglich deut
lich nephritischem Einschlag und mit normalem Grundumsatz. Kochsalzent
ziehung allein entwasserte die Patientin, aber langsamer und nicht ganz so 
vollstandig wie bei gleichzeitiger Thyreoidinzufuhr. Salzzufuhr fUhrte aber auch 
unter Thyreoidin immer sofort zu starken Odemen. Dadurch scheinen sich 
solche FaIle prinzipiell von den Myxodemkranken zu unterscheiden, bei denen 
man, wie bereits erwahnt, unter Thyreoidin beliebige Mengen von Kochsalz 
geben kann, ohne daB das Korpergewicht wesentlich steigt. 

DaB das Thyreoidin viele Odemformen (das nephritische Odem, aber auch 
das diabetische Odem und das Hungerodem) nicht beeinfluBt, ist bekannt. 
Auch gibt es FaIle von einer eigenartigen hartnackigen Odembereitschaft ohne 
offensichtliche Storung der Nieren- und Schilddriisenfunktion, welche auf 
Kochsalzzufuhr sofort mit Zunahme des Korpergewichtes reagieren. Wir haben 
einen solchen Fall durch langere Zeit beobachtet, bei ihm war der Grundumsatz 
normal und die Thyreoidinmedikation vollkommen wirkungslos. 

Bemerkenswert ist endlich die Mitteilung von Lichtwitz, daB in 
einem Fall Sklerodermie Odeme vorhanden waren, obwohl gleichzeitig Er
scheinungen von Hyperthyreoidlsmus bestanden; ferner beobachtet man ja 
haufig bei schwer kachektischen Basedowfallen ausgesprochene Odeme. 

Aus diesen Griinden geht Eppinger wohl zu weit, wenn er in der Beein
flussung mancher manifester Odemformen durch Thyreoidin das Zeichen eines 
larvierten Hypothyreoidismus sieht. Streng genommen kann man als larvierte 
Formen bzw. als Formes frustes nur FaIle bezeichnen, welche die zum typischen 
Symptomenbild einer Krankheit gehorigen Symptome unvollkommen zeigen, 
nicht aber FaIle, welche Symptome zeigen, die nicht zum typischen Bild der 
betreffenden Krankheit gehoren. Von diesem Gesichtspunkte aus sollte auch 
die Frage der thyreogenen Fettsucht betrachtet werden_ v. Noorden 
glaubt, daB es FaIle von Schilddriiseninsuffizienz gibt, bei welchen diese zu 
gering ist, urn die Erscheinungen des Myxodems hervorzurufen, aber doch 
ausreicht, urn Fettsucht zu erzeugen. Nun gehort die Fettsucht aber durchaus 
nicht zum typischen Bild des Myxodems. lch habe eine Anzahl typischer FaIle 
von Myxodem beobachtet, bei denen sic her keine Fettsucht vorlag. Natiir
lich gibt es auch Myxodem bei urspriinglich fetten Leuten. Einen solchen 
Fall haben Hogler und ich genauer analysiert. Durch kleine Dosen von 
Thyreoidin lieBen sich aIle Erscheinungen des Myxodems beseitigen, die Fett
sucht blieb. Erst bei groBeren Dosen fand dann eine Abmagerung statt, aller
dings unter leichten Erscheinungen von Hyperthyreoidismus und einem weit 
iiber das normale MaB erfolgenden Ansteigen des Grundumsatzes. Anderer
seits gibt es zweifellos fette FaIle von Basedow oder FaIle von Basedow, welchc 
unter entsprechender diatetischer oder unter Strahlenbehandlung fett werden, 
ohne die Erscheinungen des Hyperthyreoidismus ganz zu verlieren. lch mochtc 
mich daher betreffs der Existenz einer thyreogenen Fettsucht heute . .nur sehr 
vorsichtig auBern und glauben, daB das, was ich fUr das manifeste Odem ge
sagt habe, auch fUr die Fettsucht gilt, d. h., daB Schilddriiseninsuffizienz 
allein weder manifestes Odem noch Fettsucht macht, sondern daB in beiden 
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Fallen noch andere Momente hinzukommen miissen. Es ist iiberdies nicht un
interessant, daB es FaIle gibt, bei denen sowohl die Neigung zur Fettsucht 
wie die zur Wasseransammlung nebeneinander vorkommen (hybride Fett
sucht). Auch in diesen Fallen kann die spezifische Wirkung des Thyreoidins 
fehlen, wie ich selbst gesehen habe. Ich komme auf diese Fragen im Kapitel 
der endogenen Fettsucht noch einmal zuriick. 

Auch der Kohiehydratstoffwechsel zeigt beimMyxodem gewisse Ver
anderungen. Die Assimilationsgrenze fUr Traubenzucker ist erhoht (HirschI, 
Knop£lmacher). Auch bei thyreopriven Hunden beobachteten wir dasselbe 
Verhalten. Die alimentare Glykamiekurve lauft beim Myxodem langsamer ab, 
ohne Zuckerausscheidung hervorzurufen (Gardiner - Hill und B ret t u. 
Forest Smith) (erhOhte Nierenschwelle?). Die glykosurische Wirkung des 
Adrenalins ist bei schilddriisenlosen Tieren herabgesetzt (Eppinger, Falta 
und Rudinger, Pick und Pineles), Myxodemkranke zeigen dasselbe Ver
halten. Verlangsamte Resorption des Adrenalins ist sicher nicht die alleinige 
Ursache, da die Glykosurie auch bei intravenoser Injektion ausbleibt (Czepai). 

In einem Fall von Herz fUhrte Zufuhr von Traubenzucker und gleich
zeitige Injektion von Adrenalin nicht zur Glykosurie. Nach langere Zeit fort
gesetzter Thyreoidinmedikation wurden die Verhaltnisse wieder normal. Das
selbe fand ich in drei Fallen. In manchen Fallen kommt es unter Schilddriisen
therapie zu spontaner Glykosurie. Es gibt auch Falle von Neigung zu Glykosurie 
ohne Thyreoidinbehandlung. In solchen Fallen diirfte wohl auch gleichzeitig 
eine Insuffizienz des Inselorganes vorliegen (vgl. Beobachtung XIII). 

Von groBem Interesse ist in dieser Hinsicht ein von R. M. Wilder mit
geteilter Fall. Es handelte sich um einen Knaben, bei dem im 15. Monat ein 
Diabetes auftrat. Bei Entziehung der Kohlehydrate verschwand der Zucker 
im Harn. Mit 3 Jahren entwickelte sich ein Myxodem. Die Behandlung mit 
Schilddriisensubstanz muBte aber bald ausgesetzt werden, weil Zucker und 
Azeton im Harn auftrat. Mit 7 Jahren lag ein vollentwickeltes Myxodem VOl' 

(Grundumsatz - 45%, Wachstumsstorung usw.). Der Knabe schied bei ge
mischter Kost keinen Zucker aus. Mit der Zufuhr von Thyreoidin trat sofort 
wieder Zucker auf (auch bei kohlehydratfreier Kost). Erst die Kombination 
mit Insulin ermoglichte die Thyreoidinbehandlung. 

Die Herabsetzung der gesamten Stoffwechselvorgange beim Myxodem auBert 
sich auch in der Hypothermie. Sie steht, wie schon erwahnt, in Zusammen
hang mit dem Kaltegefiihl, iiber welches diese Patienten klagen. 

In schweren Fallen von Myxodem entwickeln sich regelmaBig auch Storungen 
in der Genitalsphare. Bei Frauen kommt es zu UnregelmaBigkeiten in 
der Menstruation, zu profusen Blutungen oder zu Amenorrhoe, bei Mannern 
zum Erloschen der Libido. Besteht das Myxodem nicht zu lange, so fUhrt 
Thyreoidinbehandlung zu einer vollstandigen ·Wiederherstellung der Keim
driisenfunktion (Magnus -Levy, W. H. Veil u. a., eigene Beobachtungen). 
In einem Fall von Veil kam es zur Graviditat. Als die Schilddriisen
medikation ausgesetzt wurde, trat Abortus ein. In Fallen mit langer be
stehendem hochgradigem Ausfall der Schilddriisenfunktion kommt es wohl 
immer zu irreparabler Atrophie der Keimdriisen. Sehr bemerkenswert ist, daB 
sich bei Frauen manchmal an den operativen Ausfall der Keimdriisen oder an 
das physiologische Klimakterium die Entwicklung eines Myxodems anschloB 
(H. Curschmann und G. Deusch). In diesen Fallen brachte eine durch 
einige Zeit hindurch fortgesetzte Schilddriisenmedikation Heilung. 

Die Hypophyse wurde in mehreren Fallen von Myxodem verandert ge
funden. Boyce und Beadles fanden VergroBerung der Hypophyse, ebenso 
Ponfick in einem FaIle. In einem Fall von Abrikosoff war der glanduHire 
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Teil der Hypophyse vergroBert, und zwar waren die chromophilen Zellschichten 
vergroBert, die Zellen vermehrt, ihr Protoplasma kolloid degeneriert. Comte 
hatte frillier ahnliches beobachtet und die VergroBerung der Hypophyse als 
kompensatorische Hypertrophie gedeutet. In anderen Fallen fand sich eine aus
gesprochen sklerotische Degeneration der glandularen Hypophyse (zweiter Fall 
von Ponfick) oder zystische Degeneration (Sainton und Rathery u. a.). 
In allen Fallen von Myxodem, die ich bisher beobachtete, ergab mit Ausnahme 
zweier FaIle die Rontgenuntersuchung eine vollkommen.normale Sella turcica. 
In dem einen FaIle fand sie sich deutlich erweitert, in dem andern erschien 
sie durch einen kalkdichten Schatten ausgefiillt (vgl. Beobachtung XIV). 

1m Tierexperiment wurde eine VergroBerung der Hypophyse beobachtet, 
wenn die Schilddriise bei sehr jungen Tieren exstirpiert worden war. Bei 
erwachsenen Tieren konnten Bertelli und ich auch nach F/iiahriger Dauer 
des thyreopriven Zustandes nichts AhnIiches finden. Die geschilderten Befunde 
scheinen mir in ihrer Bedeutung fiir die Wechselwirkung zwischen Schilddriise 
und glandularer Hypophyse weit iiberschatzt worden zu sein. 

Von einem vikariierenden Eintreten der Hypophyse fiir die Schilddriise, 
wit) es Comte annahm, kann doch keine Rede sein. Erkrankt die Hypophyse 
gleichzeitig, so muB sich dies auch im klinischen Bild auBern (siehe Kapitel 
Multiple Blutdriisensklerose). In solchen Fallen kann durch Thyreoidinmedika
tion natiirlich nur ein Teil der Krankheitserscheinungen behoben werden. Die 
Kombination von Myxodem und Tetanie wird beim Kapitel Tetanie besprochen 
werden . 

.ltiologie. Vollig geklart ist heute die Atiologie des Myxoedema opera
tivum. Totale Exstirpation der Schilddriise fiihrt irnmer zu Myxodem. In 
ganz seltenen Fallen kann dasselbe allerdings nur geringfiigig sein und spontan 
ausheilen, wenn eine akzessorische Schilddriise kompensatorisch hypertrophiert 
(FaIle von Vollmann und Reverdin). Sehr bemerkenswert ist, daB in Fallen 
von Struma der Zungenbasis Exstirpation derselben zu Myxodem fiihrte 
(Seldowitsch, Chamisso, Hartley u. a.); dies laBt sich dadurch er
klaren, daB das Auftreten von heterotopischem Schilddriisengewebe an der 
Zungenbasis meist mit hochgradiger Hypoplasie der SchiIddriise einhergeht. 
Nach Strumaoperationen treten oft mitigierte Formen des Myxoedema ope
rativum auf. Die Lebensdauer der ektomierten Individuen ist stark verkiirzt, 
wenn nicht eine sorgfaltige Dauerbehandlung mit Thyreoidin durchgefiihrt 
wird. Totale Ektomie wird heute hochstens noch bei maligner Entartung 
der Schilddriisen ausgefiihrt. Mitigierte Formen konnen auch heute noch vor
kommen, wenn bei Strumaoperationen der zuriickgelassene Teil stark degene
riert ist. Myxodem kann auch nach mit Vereiterung einhergehenden SchuB
verletzungen des Halses auftreten (H. Zondek). In den letzten Jahren des 
Weltkrieges und nachher wurde ei.n vermehrtes Auftreten von Myxodem 
beobachtet, was wohl hauptsachlich in den ungiinstigen Ernahrungsverhii.It
nissen seinen Grund hat (Hinz). 

Beirn sog. spontanen Myxodem findet sich in der Schilddriise gewohnlich 
eine Sklerose mit Verodung des Parenchyms oder eine hochgradige kropfige 
Entartung. In einzelnen Fallen wurde an Stelle der Schilddriise iiberhaupt 
nur noch Fett und Bindegewebe aufgefunden (Abrikosoff). Die Ursache der 
entziindlichen Zirrhose ist nur in seltenen Fallen klar, Z. ff. in einem FaIle von 
Syphilis bzw. in einem FaIle von Aktinomykose der Schilddriise (Kohler). Der 
erstere wurde durch Jodkali, der letztere durch die Operation geheilt. V. Wag
ner-Jauregg beobachtete zwei FaIle von Formes frustes irn Eruptivstadium 
der Syphilis; haufiger kommt MyxOdem in den Spatstadien vor. Dann finden 
sich Infiltrate und Gummen. Tuberkulose der Schilddriise ist verhaltnismaBig 
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nicht sehr haufig. Auch Miliartuberkulose wurde beobachtet. Primar
tuberose Tuberkulose scheint sehr selten zu sein. In den meisten Fallen 
handelt es sich wohl um akute oder subakute Thyreoiditis oder Strumitis. 
Bakteriologisch ist das Gebiet noch nicht erforscht; wahrscheinlich kommen 
auBer den oben erwahnten alle moglichen Infektionserreger in Frage. Einen 
Fingerzeig geben jene FaIle von spontanem Myxodem, welche sich an akute 
Infektionskrankheiten anschlossen (Reinlinger nach einem "gastrischen" 
Fieber, Marfan nach akutem Gelenkrheumatismus mit Angina). Unter· 
suchungen von Roger et Garnier, de Quervain, Sarbach, Bayon u. a. 
zeigten, daB bei schweren Infektionskrankheiten regelmaBig entziindliche Ver
anderungen in der Schilddriise zu finden sind und daB sich bei chronischen 
Intoxikationen haufig zirrhotische Prozesse entwickeln (siehe auch die zu
sammenfassende Darstellung von Reist). Nach den Beobachtungen von 
Simmonds ist chronische Thyreoiditis mit 'Obergang in fibrose Atrophie bei 
alteren Frauen nicht sehr selten, muB aber nicht zu Ausfallerscheinungen 
fiihren. Endlich sei erwahnt, daB die Basedowsche Hyperplasie manchmal in 
Atrophie iibergeht und daB bei Sklerodermie in zahlreichen Fallen sklerotische 
Prozesse in der Schilddriise gefunden wurden, die wohl als eine Teil
erscheinung des Grundprozesses aufzufassen sind. 

DaB das MyxOdem bei Frauen so viel haufiger ist wie bei Mannern, diirfte 
seinen Grund darin haben, daB die normalen Geschlechtsvorgange bei der Frau 
eine bedeutende Belastung der Schilddriisenfunktion bedingen, und daB daher 
bei Schadigungen des Parenchyms durch haufige Infekte oder Intoxikationen 
leichter eine Erschopfung eintritt. Fiir diese Annahme spricht, daB mitigierte 
Formen der Hypothyreose sich wahrend der Schwangerschaft zu verschlechtem 
pflegen und daB die myxodematosen Symptome nicht selten mit der geschlecht
lichen Involution verschwinden. 

Die Differentialdiagnose hat vor allem die nephrotischen (Jdeme zu beriick
sichtigen. Auf die Derbheit der Schwellungen ist besonders zu achten. Auch 
sind beirn Myxodem die Schwellungen morgens oft deutlicher als abends. Das 
wichtigste differentialdiagnostische Moment ist wohl(neben der Herabsetzung 
des Grundumsatzes) der Erfolg der Behandlung; denn nach meinen bisherigen 
Erfahrungen mochte ich annehmen, daB ein behandelter Fall von MyxOdem 
jede Kochsalzbelastung vertragt, wahrend dies bei der Nephrose der Erwach
senen nicht der Fall ist. Wie schon oben erwahnt, ist die Kombination von 
Myxodem mit typischem (Jdem selten. 

Die Verwechslung mit nephritischem (Jdem wird wohl kaum vorkommen 
(bei letzterem Blutdruckerhohung, positiver Ham- und Sedimentbefund, Rest
N-Erhohung usw.). Beim nephrotischen wie nephritischen (Jdem fehlen iiber
dies die dem Myxodem eigenen psychischen Veranderungen (Apathie, Schlaf
sucht usw.). 

Die seltenen Falle von idiopathischem (Jdem mit Oligurie, ferner das stabile 
erysipeloide (Jdem, das indurative syphilitische (Jdem und die Pachydermie 
unterscheiden sich vom Myxodem durch den normalen Grundumsatz und 
durch normales psychisches Verhalten. Sie reagieren auch nicht auf Thyreoi
dinzufuhr. DaB die Sklerodermie bisweilen mit Erscheinungen von Myxodem 
einhergeht, die auf Thyreoidinzufuhr giinstig reagieren, wurde bereits erwahnt. 

Schwierig ist nur die Diagnose der unvollkommenen Formen des Myxodems. 
Hertoghe hat zuerst die Aufmerksamkeit auf-diese gelenkt undsie als chroni
schen gutartigen Hypothyreoidismus bezeichnet. Sie sind viel haufiger und 
vielgestaltiger beirn weiblichen Geschlecht. Die Krankheit beginnt oft mit 
chronischen Muskelschmerzen, durch welche der Schlaf betrachtlich gestort 
sein kann. Besonders haufig sind Rachialgien, dazu gesellen sich groBe 
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Miidigkeit, besonders in den Morgenstunden, ferner Menstruationsstorungen, 
Menorrhagien oder AmenorrhOe, Kii.ltegefiihl, selbst Frostschauer, Verschleierung 
der Stimme und besonders oft recht hartnackige Obstipation. Deutlicher wird 
das Bild schon, wenn die Haare besonders am Hinterhaupt auszufallen beginnen 
und wenn sich Apathie und Depression hinzugesellen. Ferner kommen hinzu 
trophische Storungen von seiten der Haut, Paronychien (1. E. Perl) und Ver
minderung der Magen- und Darmsekretion (G. C. Bolten, H. Curschmann). 
Bisweilen finden sich in derselben Familie mehrere Personen mit den Zeichen 
der chronischen mitigierten Schilddriiseninsuffizienz. Solche abortive Formen 
des Myxodems finden sich bei Frauen nicht selten in den letzten Jahren vor dem 
Klimakterium (Hertoghe, Gluzinski). In der thyreogenen Auffassung jener 
Formen des Gelenkrheumatismus, die durch Thyreoidin gebessert werden 
(Rothschild und Levi), ist Vorsicht geboten, da es nicht unmoglich ist, daB 
die Anregung des Stoffwechsels durch eine iiber dafl normale MaB hinausgehende 
Schilddriisenwirkung aHein einen gewissen Erfolg bringen kann. Wie ich schon 
friiher erwahnte, scheint mir auch die thyreogene Auffassung gewisser, auf 
Schilddriisenmedikation giinstig reagierender ()deme und mancher Formen von 
Fettsucht vorderhand noch unsicher, da sowohl manifeste ()deme wie Fettsucht 
nicht zum typischen Bild des Myxodems gehoren. Meines Erachtens sollte ohne 
Feststellung einer Herabsetzung des Grundumsatzes die Diagnose larviertes 
Myxodem nicht gestellt werden und der Erfolg der Schilddriisenmedikation nur 
dann als mitentscheidend angesehen werden, wenn es gelingt, mit sehr kleinen 
Dosen von Thyreoidin die entsprechenden Erscheinungen nicht nur zu bessern, 
sondern auch wirklich zu beseitigen. Damit werden auch alle jene Ubertreibungen 
vermieden werden, durch welche Myome, retroflektierte Uteri, Emphysem, 
Leberstauung, Gallensteinbildung, das Heer der neurasthenischen Erscheinungen 
und die verschiedensten Geisteskrankheiten in den Bereich des Hypothyreoidis
mus gezogen wurden. Die Ursache einer gewissen Mannigfaltigkeit der hypo
thyreoidalen Syndrome konnen wir ebenso wie die der hyperthyreoidalen in 
konstitutioneJlen Verschiedenheiten erblicken. 

2. Das kongenitale uod infantile Myxodem. 
(Der sporadische Kretinismus.) 

Begriffsbestimmuug uud Historisches. Entwickelt sich die Storung der 
Schilddriisenfunktion in einem noch unfertigen Organismus, so gesellen sich 
zu den Erscheinungen des Myxodems noch tiefgreifende Entwicklungshemmungen 
hinzu, die um so intensiver sind, je friiher die Storung einsetzt. 

FUr die Kenntnis dieser Tatsache waren einerseits die traurigen Erfahrungen 
maBgebend, die man bei Strumektomien im Kindesalter machte, andererseits 
das Tierexperiment mit Totalexstirpation der Schilddriise (Hofmeister, 
v. Eiselsberg). Die thyreopriven jungen Tiere zeigten bedeutendes Zuriick
bleiben im GroBenwachstum und im Gewicht, ferner Anamie, Entwicklungs
hemmung der Genitalien, Hypothermie, trophische Storungen und Idiotie. 
Ganz analog sind die Entwicklungsstorungen beim Menschen, wenn der Aus
fall der Schilddriisenfunktion in der friihest,en Jugend einsetzt. Entweder 
handelt es sich dann um angeborenen Schilddriisenmangel (Thyreoaplasie) bzw. 
um angeborene Thyreohypoplasie oder es wird die jugendliche Schilddriise 
von denselben Schadlichkeiten betroffen, die das Myxoedema adultorum ver
ursachen (spontanes oder postoperatives infant-iles Myxodem). 

Yom klinischen Standpunkt scheint mir eine scharfe Trennung zwischen 
Thyreoaplasie und infantilem Myxodem praktisch nicht durchfiihrbar. Zwar 
setzt das infantile Myxodem meist erst im fiinften oder sechsten Lebensjahr 
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ein, wahrend bei der Thyreoaplasie die Entwicklungshemmung schon im ersten 
Lebensjahr allmahlich hervorzutreten beginnt. Es kann sich aber das infantile 
Myxodem auch im friihesten Lebensalter entwickeln; in solchen Fallen kann 
die Unterscheidung unmoglich sein, da der palpatorische Befund, wenn negativ, 
nicht entscheidend ist. Siegert faBte aIle Fane von Ausfallserscheinungen 
der Schilddriise im Kindesalter, auch den endemischen Kretinismus, unter 

Abb.13. Infa:b.tiles :;\lyxodem. H and cines 2' /,jiihrigen l\Iadchens. 
Das Rontgenogramm entspricht dem eines 6- 8 Monate alten Kindes. (Beobachtung XV.) 

dem Namen Myxidiotie zusammen. Da ich aber den endemischen und sporadi
schen Kretinismus nicht fiir vollig wesensgleich halte, so kann ich dieser Be
zeichnung nicht beistimmen. 

In seiner ausgezeichneten Arbeit iiber die Thyreoaplasie stellte Pineles 
12 Falle aus der alteren Literatnr zusammen, bei welchen die Schilddriise makro
skopisch fehlte und 7 Arbeiten jiingeren Datums, bei denen auch mikroskopisch 
eine Schilddriisenanlage nicht nachgewiesen werden konnte. Soweit die alteren 
Falle trotz mangelnder Behandlung einen hoheren Grad von Entwicklung 
gezeigt haben, diirften bei ihnen, wie ich schon in der ersten Auflage betonte 
und wie neuerdings auch E . Thomas hervorhebt, akzessorische Schilddriisen 
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vorhanden gewesen sein. In den neueren Fallen liegt durchwegs eine genaue 
mikroskopische Untersuchung der Schilddriisenanlage vor (Dieterle, Mac 
Callum und Fabyan, Ungermann, Maresch, Peucker, Aschoff, Erd
heim, Knapflmacher, C. Wegelin u. a.). Von grundlegender Bedeutung ist 
die Mitteilung von Maresch, weil Maresch in seinem Falle zum ersten Male 
die Anwesenheit der Epithelkarperchen feststellte. Schilder gibt eine genaue 
Schilderung der zuerst von Aschoff beschriebenen, von Erdheim in ihrer 
entwicklungsgeschichtlichen Bedeutung studierten und von allen spateren 
Autoren gefundenen Blaschen, die sich in solchen Fallen an Stelle der lateralen 
Schilddriisenanlage vorfinden. Sie sollen indifferente Reste der postbranchialen 

Karper darstellen, an welche unter Um
standen einzelne Schilddriisenfollikel 
angelagert sein kannen. Analoge in
differente Reste der medianen Schild
driisenanlage mit Keimen von Schild
driisengewebe finden sich auch an der 
Zungenwurzel. Diese geben nicht selten 
zu Tumorbildungen AnlaB. DaB solche 
Zungengrundtumoren, die dystopische 
Schilddriisen sind, in weitgehender Weise 
funktionieren kannen, geht daraus her
vor, daB man Falle beobachtete, bei 
denen nach Exstirpation des Zungen
grundtumors Myxadem auftrat. 

Symptomatologie. Ich will nun das 
klinische Bild des "sporadischen Kreti
nismus" ohne Riicksicht auf dieAtiologie 
des speziellen Falles in seinen vollkom-

L menen und unvollkommenen Formen 
schildern. Die am meisten in die Augen 
fallende Erscheinung ist die Wachs
tumsstarung. Bei voll entwickelten 
Formen bleibt die KarpergraBe unter 
einem Meter. Neben der Storung im 

Abb.14. Sporaillscher Kretinismus. Langenwachstum findet sich Verzoge-
(Beobachtung XVI.) rung im Auftreten der Knochenkerne 

und im EpiphysenfugenschluB. Die 
Epiphysenfugen gelangen in den vollkommenen Formen iiberhaupt nicht zur 
Verknocherung. Auch der FontanellenschluB ist hochgradig verzogert. So 
beschreibt Bourneville einen 36jahrigen Kretin mit noch vollig offenen Epi
physenfugen. 1m 20. Lebensjahre war die groBe Fontanelle noch offen, im 
36. Lebensjahre fand sich an ihrer Stelle nur eine diinne durchscheinende 
Platte. Die Ausbildung der Knochenkerne bleibt noch weiter zuriick als der Epi
physenschluB. Die MaGe der Knochen, was Dicke und Lange anbelangt, 
entsprechen kindlichen Verhaltnissen, es handelt sich also um einen propor
tionierten Zwerchwuchs, der nur in der Entwicklung des Schadels von den 
normalen kindlichen Proportionen abweicht. Der Umfang des Schadels ent
spricht zwar nicht dem Alter des Individuums, ist aber bedeutend groBer, 
als dem iibrigenKorperbau entsprechen wiirde. AuBerdem bleibt das Keilbein 
im Wachstum zuriick; daraus resultiert eine Einziehung der Nasenwurzel, 
welche dem Gesicht den charakteristischen kretinischen Ausdruck verleiht. Je 
friiher die Wachstumsstorung einsetzt, desto mehr zeigt das Skelett kindliche 
Proportionen. 
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Die histologische Untersuchung der Knochen ergibt nach Dieterle Ver
schmalerung der Knorpelwucherungszone und Einengung der Markhohle, 
einen gewissen Grad von Sklerose des Knochens, den ebenso wie Dieterle 
auch Kassowitz in Gegensatz zur Rachitis stellt. Das Knochenmark zeigt 
reichlichen Fettgehalt und nach Aschoff abnorm reichen Gehalt an lym
phoiden Elementen. 

Fiir die Wachstumsstorung ist charakteristisch, daB sie auf Schilddriisen
therapie in ausgesprochenem MaBe reagiert, auch dann, wenn die Therapie 
erst nach dem 20. Lebensjahre einset:&t. 

Bei den unvollkommenen Formen kann es noch in vorgeriickten Jahren 
zur Verknocherung der Epiphysenfugen kommen. Dann hat die Behandlung 
natiirlich keinen EinfluB mehr auf das GroBenwachstum. 

Die Dentition ist ebenfalls verzogert. Die Kinder konnen in den ersten 
Jahren vollig zahnlos bleiben. In den spateren Jahren entwickelt sich das 
MilchgebiB nur sehr langsam und bleibt eventuell teilweise bestehen. Oft fi.nden 
sich neben bestehenden Milchzahnen die rudimentaren Anlagen bleibender 
Zahne. Rier kann die Schilddriisentherapie eklatante Erfolge erzielen. 

Ein konstanter Befund bei hoheren Graden von sporadischem Kretinismus 
ist die Nabelhernie. Sie kann bis ApfelgroBe erreichen und bis in das spatere 
Lebensalter bestehen bleiben. Dabei ist der Bauch aufgetrieben. Der Nabel 
steht auffallend tief. Ferner besteht meist hochgradige Obstipation. 

Die Raut ist meist deutlich myxodematos. In dem Faile von Maresch 
fand sich innerhalb des Sarkolemms eine homogene mit Ramatoxylin farb
bare Substanz. 

Trophische Storungen der Nagel und Raare finden sich regelmaBig. Die 
myxodematose Beschaffenheit der Raut ist meist deutlich ausgepragt, doch 
kann in alteren Fallen die Atrophie iiberwiegen. Nur die polsterartige Schwel
lung der Supraklavikulargruben und die leichte Gedunsenheit des Gesichtes, 
besonders der Augenlider, bleiben bestehen. Meist ist die Raargrenze tief in 
die Stirn herabgedriickt, dazu gesellen sich vorspringende Backenknochen, Ein
gezogensein der Nasenwurzel, wulstige Lippen, Vorstehen der vergroBerten 
Zunge. Dies alles verleiht dem Gesicht etwas Tierisches. 

Die Gaumenbogen sind meist hoch, rinnenformig vertieft, oft bestehen 
adenoide Wucherungen und hypertrophierende Rhinitis. Die Kinder schnaufen 
und schnarchen. In manchen Fallen flieBt Ihnen bestandig Sekret aus der 
Nase. Bei zwei Fallen habe ich ebenso wie Argutinsky deutliche VergroBe
rung der Leber gefunden. Die Atmung ist oft auBerordentlich verlangsamt. 

Sehr ausgesprochen ist stets die Entwicklungsstorung am Genitale. Beim 
weiblichen Geschlecht sind die groBen Schamlippen verkiimmert und decken 
nicht die kleinen. Uterus und Ovarien sind hochgradig hypoplastisch, doch 
hat A. Schultz in einem FaIle eine Anzahl gut entwickelter Follikel gefunden. 
Die Entwicklung der Mammae fehlt. Beim mannlichen Geschlecht ist der 
Penis sehr klein, die Roden deszendieren nicht oder spat und sind ebenfalls 
wesentlich kleiner als beim normalen Individuum. Die Entwicklung der Scham
und Achselhaare bleibt aus. Mit dem Ausbleiben der sexuellen Reife fehlt bei 
Knaben auch die Mutation der Stimme. 

Sehr stark leidet auch die Entwicklung des hamatopoetischen Appa
rates. Der Ramoglobingehalt ist meist stark herabgesetzt, starker als die 
Zahl der Erythrozyten. Die Leukozytenzahl ist oft erhOht. Dabei findet sich 
starke Neutropenie. Die Zahl der eosinophilen Zellen ist meist stark vermehrt. 
Mit diesen Befunden stimmt iiberein, daB Kraus bei jiingeren Tieren nach 
der Thyreoidektomie eine lymphoide Umwandlung des Knochenmarkes beob
achtete. Ebenso fand Aschoff in seinem Fall von Thyreoaplasie das 
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Knochenmark lymphoid metaplasiert. Es besteht ein leichter Grad von Status 
lymphaticus. Hingegen wird die Thymusdriise meist als klein, derb, mit 
einem geringen Gehalt an Hassalschen Korperchen beschrieben. Pineles 
fand Thyreoaplasie und Thymusaplasie kombiniert. 

Der Grundumsatz ist nach den Untersuchungen von Magnus-Levy, 
von v. Bergmann, von Staehelin, Hagenbach und Nager, Nobel und 
Rosenbliith, Falta und Hogler u. a. sehr stark herabgesetzt. Die spezi
fisch-dynamische Nahrungswirkung scheint ebenfalls vermindert bzw. ver
zogert zu sein (Staehelin, E. Nobel und A. Rosenbliith). Der EiweiB
bedarf ist stark herabgesetzt. Haugardy und Langstein fanden in ihrem 
Fall, daB die Kalkassimilation nur ungefahr den dritten Teil derjenigen eines 
gleichaltrigen Kindes betrug. 

In einen hochgradigen Fall von infantilem Myxodem fanden F. Hogler 
und ich die gleichen Storungen des Wasserstoffwechsels, wie sie oben beim 
Myxoedema adultorum geschildert wurden. 

Die Assimilationsgrenze fiir Kohlehydrate fand ich in meinen Fallen 
mehrere Wochen nach Aussetzen der Schilddriisentherapie ziemlich hoch. Auch 
Adrenalininjektion fiihrte nicht zu Glykosurie, hingegen wurden durch Injek
tion von Adrenalin bei gleichzeitiger Zuckerzufuhr stets auffallend hohe Zucker
prozente im Harn erzielt. E. Nobel und A. Rosenbliith fanden sowohl die 
glykamische Reaktion wie die Adrenalinhyperglykamie verzogert. 

Das Darniederliegen des Stoffwechsels au Bert sich auch in einer Hyp 0-

thermie. 
Die Hypophyse, bzw. die Sella turcica wurde in manchen Fallen vergroBert 

gefunden. In der Mehrzahl der FaIle fand sich aber keine VergroBerung 
(Schilder, eigene Beobachtungen, A. Schultz). Schilder fand eigen
artige Zellen in der Hypophyse, die den sog. Schwangerschaftszellen am nachsten 
standen. Nach Wegelin wuchern besonders die Hauptzellen. Nach Herring 
und Biedl solI auch die Pars intermedia hypertrophieren. Hingegen bleibt 
die Nebennierenrinde in ihrer Entwicklung zuriick. 

Die Entwicklung des Zentralnervensystems ist immer sehr mangelhaft. 
Dies auBert sich bei den hochgradigen Fallen nicht nur in einem Aus- bzw. 
Zuriickbleiben der geistigen und psychischen Entwicklung, sondern selbst in 
der Unfahigkeit, Bewegungen, die eine feinere Koordination verlangen, aus
zufiihren. Die Kinder lernen, wie Kassowitz hervorhebt, erst spat den Kopf 
balancieren, sitzen und gehen. Hochgradige FaIle haben kaum mehr etwas 
Menschliches an sich. Sie konnen nur einige unartikulierte Laute stammeln, 
fast jede seelische Regung fehlt. Bei den weniger vollkommenen bzw. friihzeitig 
behandelten Formen zeigte sich eine gewisse Entwicklung der Intelligenz. Die 
Intelligenzstorung ist nach Lazar und Nobel quantitativ aber nicht qualitativ. 
Die Denkkraft weist bei kiirzerer, an einfache Funktionen der Sinnesorgane 
gebundener Betatigung und bei vorangegangener guter Mechanisierung keine 
Storung auf, versagt aber bei langerer und starkerer Beanspruchung und auf 
sprachlichem Gebiete. 

Der Geruchsinn ist gewohnlich gut ausgebildet. Die Gehorstorungen sind 
sehr verschiedenartig. Das Gehororgan selbst kann sich vollkommen normal 
entwickeln (Sie benmann), doch konnen schwere funktionelle Storungen vor
handen sein. V. Wagner-Jauregg fiihrt sie auf myxodematose Schwel
lungen der Schleimhaut der Paukenhohle, der Tuba Eustachii usw. zuruck. Es 
kann aber auch vielleicht die zentrale Perzeption der Schallreize gestort sein 
(psychische Taubheit), oder es konnen schwere Aufmerksamkeitsdefekte und 
eine hochgradige Gedachtnisschwache vorhanden sein (Gutzmann). Einer 
meiner FaIle schien taubstumm zu sein; dies war auffallig, da sonst bei 
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sporadischen Kretins vollige Taubstummheit nicht vorzukommen scheint. Von 
spezialistischer Seite (Frosch,els) wurde Horstummheit angenommen. Nach 
mehrmonatiger Behandlung mit Thyreoidin trat ein zwar geringer, aber deut
licher Grad von Horvermogen auf. 

Beobachtung XV: H. Margarete, 21/2 Jahre, Aufnahme auf die psychiatrische 
Klinik (von Wagner) am 4. November 1909. Vater hat einen Blahhals angeblich vom 
BIasen des Fliigelhornes. Sonst keine Kriipfe in der Familie. Mutter der Frau war geistes
krank. Eltern sind nie iiber Wien hinausgekommen. Eine 5jahrige Schwester ist viillig 
normal. Die Geburt der Patientin war normal; sie wurde von der Mutter bis Ende des 
2. Jahres gestillt. Von Geburt an lustigund lebhaft, groB, starkentwickelt; erst'Vom 8. Lebens
monat an bemerkten die Eltern, daB das Kind nicht mehr zunehme. seitdem blieb es im 
Gewicht stehen. Das Kind hatte bei der Geburt einen Nabelbruch. Es hat nie gesprochen. 

Lange 62, Kopfumfang 42, Schulterbreite 15, Brustumfang 45, PuIs 120, Tempera
tur: im Rektum 36°. 

Panniculus adiposus weich, schlaff, myxiidematose Beschaffenheit der Haut. Gehen 
und Stehen unmiiglich. Stirne vorgewiilbt, Nasenwurzel etwas eingesunken, noch kein 
Zahn durchgebrochen. Augenlider mal3ig geschwollen, Zunge dick, Bauch sbrk vorgewiilbt, 
Nabelliernie. Kiirpergewicht 7,1 kg. Vom 2. Dezember 1909 an jeden 3. Tag eine Thyreoidin
tablette. 

10. lL 10. 71 cm lang, 9,1 kg schwer. Behandlung wird ausgesetzt. 
Eintritt in die I. medizinische Klinik am 15. 10. Kann nur stehen, wenn sie sich anhalt, 

kann nicht sprechen, ist aber sonst lebhaft und beschiiftigt sich. Aile Fontanellen ge
schlossen. 

Schiidelumfang 46, Brustumfang 50, Bauchumfang 48, Spina a. s. bis Mall. Int. 30, 
Acrom. olecr. 13, Olecr. bis Proc. styl. rad. 12. 

Haut etwas trocken, kein deutliches Myxiidem. Nasenwurzel nur wenig eingesunken. 
Zunge ragt immer zum Mund heraus, links vorn unten ein Zahnkeim fiihlbar, sonst keine 
Zahne. GehOr anscheinend vollig normal. Schilddriise nicht palpabel. Bauch aufgetrieben, 
Leber ist palpabel, Andeutung von Nabelliernie, der Kitzelreflex vom auBeren Gehorgang 
ist vorhanden. LiiBt Stuhl und Harn unter sich. Nervenstatus soweit priifbar o. B. 

Patellarreflexe etwas lebhaft. 
15.10. 30 g Dextrose, kein Zucker. 
11.11. 50 g Dextrose, kein Zucker. Erythroz. 5,25 Mill., Hamogl. 55, Leukoz. 8200, 

davon Neutroph. P. 38, Gr. Mono. 37, Lymph. 54, Eos. 4,3. 
24. 10. 4,56 Mill. Erythrozyten, Leukoz. 6800, davon Neutroph. P. 48,4, Gr. Mono. 

8,3, Lymph. 40, Eos. 3,3. 
26.11. 0,0005 Adrenalin subkutan und 50 g Dextrose p. os. 
Nach 4 Stunden 3,2% Zucker. 
29.11. Ein Tropfen Homatropin ins Auge, nach 24 Stunden noch leichte Mydriasis. 
30. 11. Adrenalin 0,0005, kein Zucker. 
20.11. 0,005 Pilokarpin subkutan, schwacher SchweiB, keine Salivation. 
Vom 2. 12. an taglich 2 Thyreoidintabletten, vom 6. an 3, vom 8. an 5. 
14. 12. PuIs von friiher 110, jetzt auf 130, Thyreoidinmedikation wird auf eine Ta

blette reduziert. 
Zusammenfassung: Es handelt sich um sporadischen Kretinismus, miiglicherweise 

beruhend auf kongenitaler Aplasie oder Hypoplasie der Thyreoidea. 
Bemerkenswert ist hier die hohe Assilnilationsgrenze fiir Zucker, das Ausbleiben der 

Adrenalinglykosurie, die starke Atropinwirkung und die schwache Pilokarpinwirkung; 
doch findet sich eine ungewohnlich starke Glykosurie bei Kombination von Traubenzucker 
und Adrenalin. Es besteht in diesem Fall eine ziemlich hohe Toleranz fiir Thyreoidin (kind
licher Organismus!). 

Rontgenuntersuchung des Handskeletts: Nov. 1911. Es findet sich der Knochen
kern fiir Kapitatum und Hamatum angelegt. Radiusepiphyse und Basalepiphyse fehlen 
noch. Das Skelett entspricht dem eines 6-8 monatlichen Kindes (Abb. 13). 

Sella turcica der GroBe des Schadels entsprechend. 
Beobachtung XVI: N. Franz (s. Abb. 14). Eintritt in die psychiatrische Klinik 

von Wagner 6.10.1909. 41/2 Jahre, aus Rudoletz in Mahren. 
4. Kind gesunder 1i:ltern, Entbindung leicht, zur richtigen Zeit. Kopf war schon groB 

bei der Geburt. Sprach bis zum 2. Lebensjahr nur die einfachsten Worte, wie Tata, Mamma 
und spricht seitdem iiberhaupt nicht. 

Eltern und deren ganze Verwandtschaft bis zu den Ureltern des Kindes haben nie an 
Kropf gelitten. In der ganzen Gegend kennt der Vater des Kindes ~einen ahnlichen Fa~. 

Kiirperliinge 85, Gewicht 19,2 kg. Kopf auBerst groB, doch keme hydrozephale Bll
dung. Kopfknochen von harter Konsistenz. Starke Entwicklung des Gesichtsskelettes. 
Sem niedere Stirn, weit voneinander abstehende Augen. Sattelnase, Epikanthus. Kurzes, 
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sehr breites knorpeliges Nasengeriist. Wulstige Lippen, dieke breite Zunge, die aus dem 
Mund herausragt. Angewaehsene wulstige Ohrlappchen. Wangen sehr dick, Hals kurz 
und gedrungen. Sehilddriise nicht tastbar. Dichte Lanugohaare am Riicken. Haut des 
Korpers, besonders in den Supraklavikulargruben und an den Hand- und FuBriieken prall 
elastisch, Hande und Finger kolbig. Abdomen stark aufgetrieben. Umfang 651/2' Repo
nible Nabelhernie. Reflexe soweit priifbar vorhanden. Schallreize ohne jede Reaktion. 

Bekommt vom 23. 6. an taglich 1 Thyreoidintablette bis zum 24. 10. Eintritt in die 
I. Med. Klinik. Jetzt KorperIange 91,25, Gewicht 21 kg. Behandlung wird ausgesetzt. 

Kopfumfang jetzt 56, Bauchumfang 65, Brustumfang 49. Spina a. s. bis Mall. into 
44,5. Halsumfang 36. 

Herzdampfung etwas verbreitert (auch rontgenologisch, Herz von eigentiimlich kugeliger 
Gestalt). Herztone rein. 

Leberrand in der Mittellinie 10 cm, in der rechten Mammillarlinie 2 Querfinger unter
halb des Rippenbogens tastbar. 

Nabelhernie etwa 3 em lang und ihr Ansatz 2,5 cm im Durchmesser_ Penis ganz klein, 
kein Descensus testieulorum. Der Kleine laBt immer Ham und Kot unter sich. Leichte 
Erhohung der Patellarreflexe, sonst Reflexe normal. Nervenstatus soweit priifbar normal. 

Der Kleine starrt oft lange Zeit vor sich hin, ist aber zeitweise aueh recht lebhaft, schreit 
laut. Keine Spur von Sprache. Steckt alles, dessen er habhaft werden kann, in den Mund, 
auch den eigenen Kot. Gehoreindriicke fehlen vollstandig, kein Schallreflex der Augenlider. 

2.11. 50 g Dextrose per os, kein Zucker_ Nach einigen Tagen 100 g, davon eine geringe 
Menge erbrochen, kein Zucker im Harn. 

9.11. Erythroz. 5480000, Hamoglobin 70, Leukoz. 9000, davon Neutroph. P. 42,5%, 
Gr. Mono 8%, Lymphoz. 41 %, Eos. 8,5%. Eine spatere Zahlung ergab 5,4 Mill. Erythroz. 
70% Hamogl., 11000 Leukoz., Eos. 12%. 

21. 11. 0,01 Pilokarpin, SchweiB nur ganz schwach. Salivation negativ. 
22.11. Homatropin erzeugt nur sehwache Mydriasis, die aber nach 24 Stunden noch 

positiv ist. 
26.11. 0,001 Adrenalin subkutan und 50 g D per os. Nach 4 Stunden 4,2% Zucker. 

29.11. Homatropin, noch nach 48 Stunden sehwache Mydriasis. 
30.11. 0,001 Adrenalin subkutan, kein Zucker. Vom 2.12. an 3 Thyreoidintabletten 

taglich, vom 5. 12. an 5 Tabletten taglich, vom 8. 12. an 7 Tabletten taglich. 
13.12. Starke Schuppung der Haut, keine Spur von Feuchtigkeit, auch an den Hand

flachen nicht. 
22. 12. PuIs unregelmaBig. Nur 72 zahlbar, aber haufige frustrane Kontraktionen. 

Es wird auf 3 Tabletten herabgegangen und spater, aIs nach einigen Tagen der Puls wieder 
vollig regelmaBig war, werden dauernd 5 Tabletten weiter gegeben. 

18.1. Leukoz. 4800, davon Neutroph. P. 61,5, Lymphoz. 20,5, Gr. Mono. 12,5, Eos. 5,5. 
19. 1. Die Untersuehung des GehOrs ergibt jetzt mit Sicherheit, daB der Patient auf 

lauten Schall reagiert. Deutlicher Lidreflex. 
29. 3. Thyreoidinmedikation wurde bisher in den groBen Dosen fortgesetzt, ohne irgend

welche Vergiftungserscheinungen zu erzeugen. Das Gehor hat sich noch gebessert, die 
Leberschwellung ist wesentlich zuriickgegangen, sonst hat sich nichts geandert. 

Dezember 1910. In der Handwurzel ist nur der Kern des Kapitatum und Hamatum 
erschienen, wahrend zu dieser Zeit bereits das ganze Handwurzelskelett angelegt sein solIte. 
Die Radiusepiphyse ist vorhanden. Das Skelett entspricht dem eines F/2-2jahrigen Kindes. 

Zusammenfassung: Der Patient ist aus kxopffreier Gegend. Auch sonst besteht gar 
kein Anhaltspunkt fiir die Annahme eines endemisehen Kretinismus. Es handelt sich also 
wohl um sporadischen Kretinismus, moglicherweise berultend auf hochgradiger Hypoplasie 
der Schilddriise, vielIeicht wurde spater durch irgend ein nicht weiter definierbares Moment 
die Insuffizienz noch hochgradiger. 

Die Schilddriisenmedikation vermag hier noch weniger aIs in dem vorher beschriebenen 
Fall. Sie ist auch viel spater eingeleitet. Anscheinend ist aber auch hier die Schilddriisen
insuffizienz viel bedeutender. 

Die Untersuchung mit Adrenalin und Pilokarpin einige Wochen nach dem Aussetzen 
der Schilddriisentherapie zeigt geringe oder negative Wirkung. Die Priiiung auf alimentare 
Glykosurie falIt negativ aus. Sehr interessant ist, daB aber auch in diesem Falle Adrenalin 
+ Dextrose zu einem ganz ungewohnlich hohen Grad von Glykosurie fiihrt. 

Bemerkenswert ist in diesem Falle die enorme Toleranz fiir Thyreoidin und femer die 
Wirkung des Thyreoidins auf die Horstorung und auf die Leberschwellung. 

Beobaehtung XVII: A. H. Aufnahme auf die psyehiatrisehe Klinik (v. Wagner) 
21. 1. 09. DamaIs 15 Jahre alt. Zwergin (95 cm), Gesicht gedunsen, Haut des ganzen 
Korpers myxodematos, trocken und sehuppend. Supraklavikulargruben polsterformig 
ausgefiillt. Conjunctivitis eczematosa. Fundus normal. Schadelumfang 501/z' Nasen
wurzel eingesunken, Zunge dick, ebenso die Lippen, die Zahne mit Querriefen, zum groBen 
Teil karios, in der Entwicklung stark zuriickgeblieben, Abdomen vorgetrieben, Nabelhernie. 



Das kongenitale und infantile Myxodem: Symptomatologie. 175 

Mafie: Lange 95, Schadelumfang 501/ 2, Oberarm (Akrom. olecr.) 19, Unterarm 13, 
Untere Extr. (Spina.Ferse) 46. 

Intelligenz eines 4jahrigen Kindes. Kann sprechen, versteht die an sie gerichteten 
Fragen und Aufforderungen, kann aber nicht schreiben und lesen und von einem Gebet 
nur die Anfangsworte sagen. Gewicht 20 kg. 

Abb. 15. Sporadischer Krctinismus. 
(Beobachtung XVI!.) 

Abb. 16. Sporadischer Kretinismus. 
(Beobachtung XVII.) 

Vom 27. April an 0,5 Jodnatrium, danach lebhafter, Yom 8. Juni an taglich eine Schild· 
driisentablette. Korpergewicht geht bis Anfang Juli auf 16,9 kg herab. Die Stiihle, die 
friiher haufig 2-3 Tage aussetzten, werden allmahlich vollstandig normal. Rasche geistige 
Entwicklung. 1st viel beweglicher, spielt viel, verlangt einen Spiegel, eine Masche ins Haar, 
beginnt zu singen. 

18.1.10. 101 em. Mvxodematiise Besehaffenheit der Haut stark vermindert, an der 
Innenflaehe der Hande leiehtes Sehwitzen. Dermographismus. 

13. 10. 10. Beim Eintritt in die medizinisehe Klinik ist die Patientin 163/ 4 Jahre alt. 
Lange llO em, Gewieht 23. Es wird jetzt die Sehilddriisenmedikation ausgesetzt. Schadel· 
umfang 571/ 2• 
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Haare weich, Haut ziemlich trocken, nur die Handilachen feucht, Zunge rucht ver· 
gro13ert, Zahne in der EntwickIung weit zuriick. Bauchumfang 62, noch Andeutung einer 
Nabelhernie. Leber 2 Finger up.ter dem Rippenbogen palpabe!. Schamgegend und Achsel· 
hohlen ganzlich unbehaart. Au13eres Genitale hypoplastisch. Periode rue aufgetreten. 
Die ganze Trachea deutlich palpabel, von der Schilddriise nichts zu fiihlen. A. gibt richtige 
Auskunft, wo sie in den letzten Jahren gewesen, Rechnen 0, auch Zahlen unm6glich. 

15.10. 100 g Dextrose, Zucker im Harn schwach positiv. 
Erythrozyt. 4540000, Leukoz. 11 200, davon Neutroph. P. 32,5%, Gr. Mon. 9,5%. 

Lymphoz. 51,0%, Eos. 7%. 
25. 10. 100 g Dextrose, kein Zucker im Ham. 

Abb. 17. Sporadischer Kretinismus. 17 jiihriges Miidehen. 'l'rotz lange dauernder 
Thyreoidinbehandlung steht die Entwieklung des Handskelettes noeh hinter der eines 

normalen 10 jiihrigen lIfiidehens (vgl. Abb. 18) zuruek. (Beohachtung XVII.) 

1. 2. Hande fiihlen sich kiihl an, Patientin hat seit dem Eintritt 1,7 kg zugenommen. 
3.2 Leukoz. 12100, davon Neutroph. P. 40,6%, Gr. Mon. 4,6%, Lymphoz. 49%, 

Eos. 5,8 0/ 0 , 

9.2. Leukoz. 11 500, Hamoglobin 65%. 
10. 10. 150 g Dextrose, kein Zucker. 
16. 11. Haut ganz trocken, 0,01 Pilokarpin, keine Salivation, nur leichter Schweil3. 
19.11. Nervenstatus: Bauchdeckenreflexe gesteigert, ebenso Fu13sohlenkitzelreflex 

lebhaft, sonst soweit untersuchbar norma!' 
Nach Homatropinnur sehr schwache Mydriasis. Am 22.11. 0,001 Adrenalin subkutan 

und 100 g Traubenzucker per os. Minimale Blutdrucksteigerung, nur sehr kurz dauemd. 
PuIs nur von 84 auf 92. In der ersten zweistiindigen Periode kein Zucker, in der zweiten 
in 15 cern Harn 4,25 0/ 0, in der nachsten 12stiindigen Trommer noch stark positiv. 

26. 11. 0.001 Adrenalin, kein Zucker. 
29. 11. Schadelumfang 561/ 2, Gesamtlange Ill, Bauchumfang 62, Brustumfang (mamillae) 

64, Halsumfang 28, Oberarm (Acrom.olecr.) 21,5, Unterarm 18,5, untere Extremitiit (Spina. 
Ferse) 52. 
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.2. 12 .. Bisher J;>uls zwischen 100 und lIO, Stuhlgang nicht ganz regelmii.Big, indem 
melstens Jeden 3 bIS 5. Tag ein Stuhl ausfallt. Von jetzt an taglich 5 Thyreoidintabletten, 
Von 6.12. an taglich 7 Tabletten. 8. 12. Taglich 9 Tabletten. 

9. 12. PuIs sehr unregelmaBig, Thyreoidinmedikation wird ausgesetzt. Alimen. Glykos. 
urie (100 g Dextrose) schwach positiv. 

In den nachsten Tagen steigt der PuIs bis auf 145 an und sinkt erst bis zum 22. 12. 
wieder zur fruheren Zahl abo 

Leukoz. 10 200, davon Neutroph. P. 67,2%, Gr. Mon. 8,2%, Lymphoz. 22,6%, Eos. 2%. 

Abb. 18. Handskelett eines normalen 10 jahrigen Madchens. 

Rontgenologischer Befund des Handskelettes: Die Epiphysenfurchen der Finger und 
Metakarpen sind noch offen. Das Handwurzelskelett ist nur in Form von runden Knochen· 
kernen angelegt. (Um diese Zeit sollen die Handwurzelknochen vollkommen ausgebildet 
und die Epiphysenfugen im Verstreichen begriffen sein.) 

Sella turcica der GroBe des Schadels entsprechend. 
Zusammenfassung: Sporadischer Kretinismus, moglicherweise durch Aplasie oder 

hochgradige Hypoplasie der Schilddruse. Die im 16. Lebensjahr einsetzende Schilddrtisen· 
therapie vermag das Wachstum nicht unbetrachtlich zu steigern und auch die intelektuelle 
Entwicklung zu fordern. DaB bei der seit 16 Jahren bestehenden hochgradigen Entwick· 
lungshemmung nicht alles na,chgeholt werden kann, ist wohl selbstverstandlich' 

Die Untersuchung des Kohlenhydrat.Stoffweclisels ergab, daB nach dem jahfelangen 
Thyreoidingebrauch die Assimilationsgrenze fur Traubenzucker abnorm tief lag. Es ist 
sehr instruktiv, daB mit dem Aussetzen der Thyreoidinmedikation die Assimilations· 
grenze sofort stieg, so daB nach mehreren Wochen bereits 150 g Dextrose vertragen wurden. 

Falta, Blutdrtisen. 2. Aufl. 12 
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Auch Adrenalin erzeugte keine Glykosurie, hingegen trat bei Adrenalin + Traubenzueker 
reichlich Zucker im Harn auf. 

Eine Belastungsprobe mit Thyreoidin zeigte, daB die Toleranz in diesem Fall jeden
falls ziemlich groB war, da erst nach groBeren Dosen Vergiftungssymptome auftraten. 
Die Zahl der Neutrophilen stieg unter der Belastungsprobe mit Thyreoidin deutlich an, die 
Assimilationsgrenze fiir Traubenzucker sank rasch wieder abo 

Ein weiteres Beispiel fUr einen Fall von infantilem Myxodem entnehme ich 
der Arbeit Falta und RogIer: 

Beobachtung XVIII: St. J., 16 Jahre alt, infantiles Myxodem. Eintritt am 14.11. 25. 
Korperlange 111 em. Haut des Gesichtes typisch myxodematos, besonders Augenlider 
stark gedunsen, polsterartige Schwellungen der Haut der Supraklavikulargegend, polster
artige Schwellung der Hand- und FuBriicken, die Haut trocken, pastOs, Sattelnase; Hand
skelett entspricht rontgenologisch dem eines 6-7jahrigen Kindes. Sella turcica schon 
geformt, etwas groB, Orthodiagramm: GroBer Herzschatten, Diagonale 11 cm. Behaarung 
am Kopf verhaltnismaBig reiehlich, Haare trocken, sonst Behaarung vollkommend fehlend, 
Genitale verhaltnismaBig gut entwickelt. Intelligenz entspricht der eines etwa 7jahrigen 
Knaben. Leber reieht bis zum Nabel, 3 Querfinger unter dem Rippenbogen, Andeutung 
von Nabelhernie. Grundumsatz 552. (Sollgrundumsatz 819) = - 48,5%. Augenhinter
grund normal. Schadelumfang 51,5 cm, groBter Brustumfang 63 cm, Bauchumfang 63 cm, 
Spina ant. sup. bis mall. into 51 cm, Acromion bis olecr. 19 cm, Olekranon bis Proc. xyl. 
radii 16 cm, Spannweite 98,5 cm. 

Anamnestische Angaben von seiten der AngehOrigen (brieflich) sehr sparlich. Bis 
zum 5. Lebensjahr angeblich normale Entwicklung. 

Zusammenfassung: Es handelt sich um einen Fall von infantilem Myxodem; gegen 
eine Thyreaplasie spricht die Anamnese und der Umstand, daB die Erscheinungen 
nicht hochgradig genug ausgebildet sind (insbesonders das Verhalten des Genitales und 
der Intelligenz). 

Die Untersuchung des Wasserhaushaltes ergab, daB bei salzfreier Kost das Korper
gewicht anstieg und die Schwellungen zunahmen, bei salzarmer Kost absank und die Schwel
lungen zuriickgingen .. 

Auch bier war die Refraktion des Plasmas ganz ungewohnlich hoch. Unter Thyreoidin
medikation (2 Tabletten, spater nur 1 Tablette a 0,1 Thyreoidin Merck.) versehwanden die 
Schwellungen vollkommen, es konnte eine normale Toleranz fiir Koehsalz erzielt werden. 
Der Knabe wuchs in 8 Monaten um 7 cm und wurde wesentlich intelligenter. 

Differentialdiagnose_ Bei der Diagnose des infantilen Myxodems sind aIle 
jene Punkte zu beriicksichtigen, die bei der Diagnose des Myxoedema adultorum 
erwahnt wurden. Dazu kommen beim infantilen Myxodem noch die Storungen 
der korperlichen und geistigen Entwicklung. Unter den Storungen der korper
lichen Entwicklung ist die Ossifikationshemmung besonders wichtig. Sie findet 
sich allerdings auch bei vielen Vegetationsstorungen, die mit der Schilddriise 
nichts zu tun haben. Gegeniiber dem Eunuchoidismus ist ihre Abgrenzung 
leicht, da sie sich bei letzterem nur auf den EpiphysenschluB bezieht. Auch 
beim echten Infantilismus ist die Ossifikationshemmung nie so schwer. Am 
schwersten ist die Unterscheidung des infantilen Myxodems vom hypophy
saren Zwergwuchs, doch fehlen hier die myxodematosen Erscheinungen und 
die Storung der InteIligenz. Auch reagiert die Wachstumsstorung bei letzterem 
nie in so eklatanter Weise auf Thyreoidin. 

Die Unterscheidung der atiologisch verschiedenen Formen des sporadischen 
Kretinismus in vivo wird oft sehr schwer, in manchen Fallen ganz unmoglich 
sein. FaIle, bei denen die Entwicklungshemmung erst spater einsetzt, sind 
natiirlich dem infantilen Myxodem zuzurechnen. Bei leichteren, aber friih ein
setzenden Fallen ist mit der Moglichkeit einer Thyreoaplasie mit ektopischem 
Schilddriisengewebe zu rechnen (Zungengrund). Auf den negativen palpatori
schen Befund ist jedenfaIls nicht viel zu geben. Die Abgrenzung gegeniiber 
dem endemischen Kretinismus solI spater besprochen werden. 
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Therapie der A- bzw. Hypothyreosen. 

Leichtere Grade der Schilddriiseninsuffizienz konnen spontan oder unter 
dem Gebrauch von Schilddriisentabletten ausheilen; die durch die Schild
driisenmedikation bedingte Hebung aller Stoffwechselvorgange diirfte in solchen 
Fallen auch dem Schilddrusengewebe zugute kommen. Bei den schwereren 
Fallen und besonders bei volligem Mangel der Schilddriise ist eine dauernde 
Heilung nur durch Implantation einer neuen Schilddruse zu erwarten. Solche 
Versuche sind in zahlreichen Fallen unternommen worden (H. Bircher, 
v. Eiselsberg , Collins, Mac Pherson, Gibson, Payr, Th. und A. Kocher 
u. a.). Die Schilddriise wurde unter die Bauchhaut, in die Milz oder ins 
Knochenmark implantiert oder sie wurde durch GefaBnahte nach dem Vor
gang von Carell angeschlossen (Stich und Makkas). Entweder wurde 

Abb. 19 und 20. Fall von Myxodem vor und nach Thyreoidinbehandlung. 

die Schilddriise von Menschen (Basedow-Schilddriise) oder hypertrophisches 
Schilddriisengewebe aus Kropfen (Homoiotransplantation) oder von Schafen, 
Ziegen, menschenahnlichen Affen (Heterotransplantation) verwendet. In den 
meisten Fallen kam es zu einem Zuriickgehen der myxodematosen Erschei. 
nungen, aber dieser Erfolg war nur voriibergehend, weshalb mehrfach zur 
Reimplantation geschritten wurde (A. Kocher) . Enderlen und Borst 
kamen auf Grund ilirer Versuche zu dem SchluB, daB nur die Autotrans
plantation dauernden Erfolg verspreche. Die GefaBnaht heilte zwar, die Ge. 
faBe blieben durchgangig, die Driise aber verfiel der Resorption. Nur Voro· 
noff gibt an, daB er durch Uberpflanzung der Schilddriise eines menschen· 
ahnlichen Affen bei einem myxodemkranken Kind vollkommene Heilung und 
jahrelange Dauerwirkung erzielt habe. (1) 

Die souverane Behandlungsmethode ist vorderhand noch die Einverleibung 
von Schilddriisensubstanz bzw. Thyroxin. 

Die im Handel befindlichen Schilddriisenpraparate sind sehr ungleich. 
wertig. Eine exakte Dosierung wird schon dadurch erschwert, daB haufig 
nicht angegeben ist, ob der InhaIt der Tabletten sich auf feuchte oder 

12* 
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trockene Schilddriisensubstanz bezieht. Ferner schwankt nach den Unter. 
suchungen von Seidel und Fenger, Herzfeld und Klinger der Jodgehalt 
und wahrscheinlich auch die biologische Wertigkeit der Schilddriise von Schafen, 
Rindern und Schweinen in den einzelnen Jahreszeiten betrachtlich. AuBerdem 
existiert noch kein allgemein anerkanntes Auswertungsverfahren. Das bisher 
iibliche Auswertungsverfahren beruhte auf der stoffwechseIsteigernden Wirkung 
des Thyreoidins. In ausgedehnten Untersuchungen fanden A. Loewy und 
H. Zondek, daB anorganisches Jod und Thyramin, ebenso Thyreoglandol 
und Thyreoidea Opton, den Gaswechsel nicht erhOhen. Auch die Wirkung des 
Freund·Redlichschen Schilddriisenextraktes scheint gering zu sein. Sehr 
wirksam war Thyreoid. siccat. Merck und Thyreoglobulin. Auch Kowitz fand 
das Mercksche Praparat im Stoffwechselversuch sehr wirksam. Am geeignetsten 
fiir die Auswertung im Gaswechselversuch diirften vorderhand, wie auch 
Kowitz sagt, typische Faile von menschlichem Myxodem sein, da sie auch 
nach unseren Erfahrungen auf kleine Dosen intensiv reagieren, durch ent· 
sprechende Dosierung sich sehr genau einsteilen lassen und da das Aussetzen 
der Behandlung rasch wieder zu einem Absinken des Grundumsatzes fiihrt. Nach 
den Untersuchungen von Hogler erweisen sich 0,6 Thyr. Chemosan (auf 
frische Substanz bezogen) ebenso wirksam wie 0,2 Thyr. sicc. Merck. Auch 
die Tabletten Burroughs Welcome & Co. und die von Parke Davis & Co. 
zeichnen sich nach den klinischen Erfahrungen durch die Intensitat der 
Wirkung aus. Sie bestehen aus getrockneten Schafschilddriisen mid kommen 
in Dosen von 0,1-0,3 g in den Handel. Freud und Nobel schlagen 
vor, zur Auswertung die todliche Dosis beim Meerschweinchen (von dem von 
ihnen verwendeten Thyr. Sanabo tOten 2 g in taglichen Dosen von 0,2 ein 
Meerschweinchen im Verlauf von 10 Tagen) zu verwenden. R. E. Mark eichte 
die Schilddrnsenpraparate an Hunden, bei welchen nach 5 tagiger Einheitskost 
N.Ausscheidung, Diurese, PuIs und Gewichtssturz bestimmt wurden. Redonnet 
und Lenk und Lie besny empfehlen Auswertung nach dem Jodgehalt. Das 
Praparat "Thyreoidea constant Chewesto" ist nach diesem Prinzip ausgewertet. 
Am exaktesten diirfte die Dosierung beim Thyroxin sein. 1 mg solI den Grund· 
umsatz um 2 0/ 0 erhohen. Es wirkt nicht vor 24-36 Stunden. Die starkste 
Wirkung tritt nach 10 Tagen auf. Die Wirkung dauert etwa drei Wochen 
an. Sehr kleine Dosen geniigen dann, um die Wirkung der ersten Dosis auf· 
recht zu erhalten. In neuester Zeit kommt nach Harington synthetisch 
dargestelltes Thyroxin in den Handel. D. M. Lyon und F. A. Redhead 
berichten uber gute Erfolge bei Anwendung desselben bei 2 Fallen von Myxodem. 

III. Der endemische Kretinismus. 
Begriffsbestimmung. Bei der Begriffsbestimmung des endemischen Kretinis· 

mus stoBen wir auf groBe Schwierigkeiten, die in der bisher noch ungeklarten 
Pathogenese und Atiologie desselben wen Grund haben. Das Studium der 
geographischen Verbreitung ergibt, daB Kropf, Kropfherz, endemischer 
Kretinismus und endemische Taubstummheit zusammengehoren. 
Das Parallelgehen in der Ausbreitung der endemischen Taubstummheit mit der 
des endemischen Kretinismus haben fiir die Schweiz die Untersuchungen 
Birchers, fur Osterreich die Statistiken v. Wagner·Jaureggs in iiber· 
zeugender Weise dargetan. FUr Unterfranken liegen die Beobachtungen von 
Lobenhoffer vor. Die Zusammengehorigkeit von Kropf und endemisehem 
Kretinismus wird nicht nur durch die Tatsache, daB die Kretins fast immer 
Kropftrager sind, sondern auch durch das fast ausnahmslose Vorkommen 
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von Kropf in der Aszendens der Kretins veranschaulicht. Diese und 
ahnliche FeststeIlungen weisen auf ein ge meinsa mes a tiologisches Mo men t 
dieser beiden Krankheitsformen hin. Darin stimmen aIle Beobachter 
uberein. Ferner ist nicht zu leugnen, daB an den hierhergehorigen Krankheits
erscheinungen Funktionsstorungen der Schilddruse sehr haufig einen 
maBgebenden Anteil haben: vor aHem Insuffizienz der Schild
drusenfunktion, welche, wenn im fruhen Alter auftretend, an den 
schwer en Entwicklungsstorungen schuld sind, aber auch Erschei
nungen von Hyperthyreoidismus, wie sie haufig beim Kropfherzen vor
handen sind und sich besonders haufig bei Tragern von adenomatosen Kropf
knoten entwickeln (Basedowifizierung). Andererseits ist aberals sicherstehend 
anzunehmen, daB gerade die typischen FaIle von Morbus Basedow 
und die typischen FaIle von kongenitalem, infantilem wie adultem 
Myxodem mitder geographischen Verb rei tung des Kropfes nichts zu 
tun haben, ferner daB sich auch die geographische Verbreitung 
von Kropf und Kretinism us nich t deckt (z. B. sind die Kropf
gebiete von Nordamerika, von Norwegen, auch das Kropfgebiet 
von Wien, fast frei von Kretinismus), ferner daB die typischen 
FaIle von Basedow bzw. von Myxodem in ihrem klinischen Bild 
untereinander eine groBe Ahnlichkeit aufweisen, wahrend die beim 
endemischen Kretinismus auftretenden Krankheitsbilder von der 
groBten Mannigfaltigkeit sind. 

Deshalb ist die Frage wohl berechtigt, ob diese mannigfaltigen Ersaheinungen 
aHe auf dem Umwege uber die strumi:ise Degeneration der Schllddruse zustande 
kommen oder ob nicht vielmehr ein Tell derselben durch die kretinogene 
Noxe direkt erzeugt wird und so der Struma koordiniert ist. 

Vorkommen. Die kropfige Degeneration findet sich in Europa vor allem in den Zen
tralalpen; griiBere Kropfterritorien bestehen daneben noch in den Karpathen, den deut
schen Mittelgebirgen und den Pyrenaen. Auch in den anderen Erdteilen liegen die Kropf
territorien in Gebirgsgegenden, wie im Ural und Kaukasus. In Asien finden sich Kropf. 
territorien im Himalaya, im Alte!: auch in Birma, Cochinchina, Ceylon, Java, Sumatra, 
ferner in China und in Sibirien. Uber die Verbreitung in Nordamerika finden sich genaue 
Angaben bei J. F. Mc Clandon und A. Williams; hingegen soll Australien, Poly
nesien und Afrika frei von Kropf sein. Die Kropfterritorien wechseln; Gegenden, die friiher 
verseucht waren, werden kropffrei und umgekehrt. Manchmal kommt es zu einem epidemie
artigen Aufflackern. Geht die Verseuchung in einer Gegend zuriick, so verschwinden meist 
zuerst die schweren Formen der kretinischen Degeneration, wahrend der Kropf allein noch 
einige Zeit bestehen bleibt (z. B. in Baden und Thiiringen). Personen, die aus kropffreien 
Gegenden in eine Kropfgegend verziehen, oder deren N achkommen werden oft von Kropf 
befallen. Ein instruktives Beispiel hierfiir gibt E. Bircher: Eine Familie hatte in kropf
freier Gegend gesunde Kinder. Ais sie in eine stark verseuchte Kropfgegend zog, blieben 
die Eltern selbst kropffrei, erzeugten aber einen Kretin. Ein anderes Beispiel fiihrte K 0 c her 
an: Die Eltern waren gesund und hatten, solange sie in kropffreier Gegend wohnten, 9 ge
sunde Kinder. Als sie in eine Kropfgegend zogen, erzeugten sie drei Kretins, von denen 
der erste am starksten ausgepragt war. Das 13. Kind war wieder normal, aber sehr klein. 
Einen ahnlichen instruktiven Fall teilte Breitner mit. Bei der Versetzung von Regimentern 
in verseuchte Gegenden hat man mehrmals massenhafte Erkrankungen an Kropf beobachtet. 
Familien, die aus Kropfgegenden auswandern, kiinnen den Kropf rasch verlieren. Auch 
bei Tieren wurde nicht selten das Auftreten von Kropf beobachtet, wenn sie in verseuchte 
Gegenden gebracht wurden. Der Kropf kann angeboren sein oder er kann sich erst spater 
entwickeln. Nach C. Wegelin z. B. betrifft die Haufigkeit der. Struma congenita im 
Berner Gebiet iiber 80 Ufo. 

Die ungeheure soziale Bedeutung der kretinischen Degeneration in den von ihr verseuch
ten Landern wird durch folgende Zahlen veranschaulicht, Nach den aIteren Angaben von 
E. Bircher und Ewald u. a. muBte z. B. in der Schweiz 7,2 % der Stellungspflichtigen 
wegen Kropf zuriickgestellt und 2 0/0 spater wieder entlassen werden. In Cisleithanien 
kamen auf 100000 Bewohner 71 Kretins, in manchen stark verseuchten Orten z. B. in 
Murrau in der Steiermark aber mehr als 1000. In Frankreich kamen 1873 auf die Ein
wohnerzahl etwa 1% Kropfige und 0,3 % Kretins und Idioten, in Piemont 1883 etwa 
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0,15 % !Cretins, in der Lombardei 0,2 % usw. Die Zahl der angegebenen Falle von Kretillis· 
mus ist viel zu gering, da die Kretinoiden meist nicht mit eingerechnet wurden. 

leh gebe nun einen gedrangten Uberbliek tiber die Symptomatologie, wobei 
ieh die pathologiseh-anatomisehen Befunde gleieh miteinbegreife. 

Symptomatologie. Der H a bit u s der endemisehen Kretins zeigt eine viel 
graBere Mannigfaltigkeit als der beim sporadisehen Kretinismus. Dieterle 
stellte die Photographien von sieben jugendliehen Kretins aus Bern im Alter 
von 7-18 JahLen denen sporadiseher Kretins im Alter von 14 Monaten bis 

Abb. 21. Gruppe von endcmischen Kretins aus Aarau. 

21 Jahren gegentiber und zeigt, daB letztere groBe Ahnliehkeit untereinander 
besitzen, obwohl sie aus ganz versehiedenen Landern stammen, wahrend bei 
ersteren selbst Gesehwister einander viel weniger ahneln. Dieterle zitiert 
den Ausspruch Maffeis, welcher sagt, daB es kein Kretinenprototyp gebe. 
Auch der Schadel zeigt beim endemischen Kretin graBere Verschiedenheiten; 
bei manchen ist er klein, abgeplattet, die Stirne niedrig, fliehend; bei anderen 
ist er abnorm groB. Die Nasenwurzel ist regelmaBig eingezogen, doeh niemals in 
so hohem Grade wie bei der Chondrodystrophie, die Augen stehen meist weit von
einander ab, der Hals ist kurz und dick, die Lippen sind gewulstet, der Gesichts
ausdruck moros. Das Skelett zeigt haufig Abnormitaten, Ankylosen, Skoliosen 
usw. Scholz beschreibt Abplattung des Femurkopfes. Das Becken ist oft 
allseitig verengt, die Knochen sind mit Wiilsten versehen. Auch der Grad 
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des Zwergwuehses ist sehr versehieden. v. Wagner beobaehtete Individuen 
unter 90 em, doeh gibt es Vollkretins iiber 150 em. 

Die Gestalt ist plump, der Gang unelastiseh, die Muskeln sind schlecht 
entwiekelt; vollentwickelte Formen konnen iiberhaupt nieht gehen, sondern 
nur kriechen. Dies beruht jedoch nicht so sehr auf der Muskelschwache als 
auf dem Mangel jeder feineren Koordination. 

Die Raut des Gesichtes ist oft sehr schlaff, zahlreiche quere Runzeln 
durchziehen die Stirne und verleihen dem 
Gesieht einen greisenhaften Ausdruck. Die 
Ausbildung des Myxodems ist sehr verschieden. 
Magnus-Levy und v. Wagner-Jauregg 
fanden in manchen Fallen typisehe supra
klavikulare Pseudolipome und auch an anderen 
Stellen der Raut ganz ausgesproehen polster
artige Schwellung und myxodematose Ver
anderung der Schleimhaute. Scholz fand die 
Haut nur atrophisch. In 60% der von E. 
Bircher untersuchten FaIle fehlte die myx
odematose Schwellung der Raut. Auch gibt 
es FaIle, die ausgiebig schwitzen. Die Raare 
sind meist kurzund borstig, die Nagel rissig, 
die Zahne fehlerhaft; die Behaarung in den 
AchselhOhlen und in der Genitalgegend kann 
fehlen oder nur sehr sparlich entwickelt sein. 
Nabelhernien bei Kindem sowie Obstipation 
und Auftreibung des Leibes sind ebenso ge
wohnlich wie beim sporadischen Kretinismus. 
Oft finden sich Konjunktivitiden und als 
Folge derselben Ekzeme der Lidrander. Nach 
Hitschmann entstehen diese Konjunktivi
tiden wahrscheinlich dureh Storung in der 
Tranenableitung infolge der Sattelnase. Es 
besteht meist ein ziemlich hoher Grad von 
Anamie. 

Der Nervenstatus zeigt haufig Steige
rung der Reflexe (nach Scholz in 52%), 
das Gesichtsfeld fand Ottolenghi haupt
saehlich nach auBen und oben eingeschrankt. 
Hitschmann fand in fast allen seinen Fallen 
den Augenhintergrund normal; nur in einigen 
Fallen waren nach unten gerichtete Sicheln 
vorhanden, deren Zusammenhang mit der 

Abb. 22. Endemischer Kretinismus. 

kretinisehen Degeneration ganz dunkel ist. Die Priifung der Sensibilitat so
wie des Geschmacks- und Geruchsinnes stoBt natiirlich auf groBe Schwierig
keiten. 

Die Intelligenzstorung der Kretins kann von leichteren Graden des 
Schwachsinns aIle Intensitatsstufen bis zum Fehlen jeder seelischen AuBerung 
beim sog. Pflanzenmenschen zeigen. In solchen Fallen fehlt dann auch jede 
Sprachentwicklung. Die Perzeption ist verlangsamt, das Gedachtnis sehr ge
ring, von Affekten findet sich eine gewisse Anhanglichkeit gegen die 
Personen, welche sie nahren, oder RaB gegen die, welche sie als ihre 
Feinde betrachten. Der Grad der geistigen Entwicklungsstorung geht aber 
nicht immer parallel mit der korperlichen Entwicklungshemmung. Schon 
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v. Wagner-Jauregg wies darauf hin, daB es Kretins mit verhaltnismaBig 
guter geistiger Entwicklung, aber hochgradiger Wachstumsstorung gibt. 

Die Angaben iiber die Schilddriise der endemischen Kretins variieren 
stark. v. Wagner fand bei 200 Kretins bei der Inspektion des Halses nicht 
eine einzige normale Schilddriise. Sehr haufig wurde die Schilddriise bei der 
Palpation vollig vermiBt, doch darf auf diese Angabe nur wenig Wert gelegt 
werden. In den meisten Fallen findet sich kropfige Entartung mit Atrophie. 

Abb. 23. Kretins mit myxodematiisem Gesichtsausdruck. 

De Coulon fand in der Schilddriise von fUnf Kretins, die im Alter von 26 bis 
30 Jahren verstorben waren, nur noch wenig normales Schilddriisenparenchym. 
Eichhorst fand nur kleine Reste von Schilddriise, die vollkommen in Zysten 
umgewandelt waren. Einer von diesen Fallen war geistig ziemlich gut ent· 
wickelt gewesen. Hana u untersuchte drei Schilddriisen, die aIle klein waren 
und einen starken Schwund des Parenchyms aufwiesen. Auch Bayon und 
Getzowa fanden hochgradige degenerative Proze~se, starke Verminderung 
des funktionierenden Parenchyms und massenhafte Entwicklung von hyalin 
entartetem Bindegewebe. Ahnliche Veranderungen fand Getzowa aber auch 
in der Schilddriise von Idioten und Mikrozephalen, die keinen Zwergwuchs 
zeigten. Bircher sen. fand andererseits in der Schilddriise eines von ihm 
operierten Kretins reichlich normales Schilddriisengewebe. Spater berichtete 



Endemischer Kretinismus: Symptomatologie. 185 

E. Bircher tiber die Untersuchung von tiber 60 Kretinenschilddrtisen, die 
bei Sektionen oder Operationen gewonnen worden wa.ren. In allen Drusen 
fanden sich degenerative Prozesse, aber von auBerst wechselnder Intensitat 
und oft durchaus nicht mit der Intensitat der Erkrankung parallel gehend. 
In allen Drtisen fanden sich ferner groBere Partien von normalem Schilddrtisen
gewebe. A.hnliche Verhaltni~.se fand E. Bircher auch bei einer Reihe von 
endemisch Taubstummen. Ubereinstimmend fanden sich also fast in allen 
Fallen sklerotische und atrophische Prozesse, doch auch immer noch funk
tionierendes Parenchym. Isenschmid fand sogar in den Berner Drtisen eine 
betrachtliche epitheliale Hyperplasie. Auch A. Wydler fand sowohl Degene
rations-, wie Wucherungserscheinungen. Es gibt also keine Struma, deren 
histologisches BUd ftir Kretinismus charakteristisch ware. Zu demselben 

Abb. 24 und 25. Kretins mit myxodematosem Gesichtsausdruck. 

SchluB kommt von W erd t auf Grund der Untersuchung von ftinf Strumen, 
die histologisch ganz das Bild von Kretinenschilddrtisen boten, ohne daB 
klinisch irgendwelche Zeichen von Kretinismus vurlagen. 

Die Koinzidenz von Kropf und Herzstorungen ist eine sehr haufige. 
Nach der Statistik von Schranz, welche sich auf die Untersuchung von 264 
kropfigen Schulkindern, 117 kropfigen Erwachsenen und auf 720 Sektions
protokolle des Innsbrucker pathologisch-anatomischen Institutes sttitzt, sind 
nach Abzug der Herzklappenfehler von den Kindern 23 %, von den Erwachsenen 
49% herzleidend. Von den obduzierten Fallen zeigen 188 degenerative Ver
anderungen des Herzmuskels, teilweise mit Hypertrophie. Wenn auch diese 
Zahlen nur teilweise der Kritik standhalten konnen (WoHler, Fr. Kraus, 
Minnich), so sind sie, selbst stark reduziert, immer noch geeignet, die haufige 
Koinzidenz von Kropf und Herzstorungen zu demonstrieren. Rose hat vor 
Schranz darauf hingewiesen, daB die durch groBe Kropfe hervorgerufene 
Stauung im kleinen Kreislauf zur Erweiterung und Insuffizienz des rechten 
Herzens fiihren kann (sog. Rosesches Kropfherz). Tritt dabei die Behinderung 
der Respiration durch den Kropf mehr in den Vordergrund, so bezeichnet man 
die Herzstorung nach dem Vorgange von Kocher als pneumonisches Kropfherz. 
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Umgekehrt kann primare Stauung im kleincn Kreislauf zu VergroBerung der 
Schilddriise mit starkeren oder geringeren hyperthyreoidalen Erscheinungen 
fiihren (Revilliods Goitre cardiaque). 

Revilliod betonte bereits, daB dabei leichte Erscheinungen von Hyper
thyreoidismus auftreten konnen. Dies ist spater durch die Feststellung Blums, 
daB Unterbindung der Schilddriisenvenen zu einer Herausstrudelung des Schild
driisensekretes fiihrt, verstandlich geworden. Spater kommt es in solchen 
Schilddriisen zu zirrhotischen Veranderungen. 

Fr. Kraus hat zuerst betont, daB es zahlreiche Falle von Herzstorungen 
bei Kropf gibt, bei welchen jede Stauung fehlt und daher das mechanische 
Moment als Ursache nicht in Betracht kommt. Bei den leichteren Formen 
derselben finden sich Tachykardie, oft Dikrotie des Pulses, leichte Verstarkung 
des SpitzenstoBes, Klopfen der Karotiden, bisweilen Arrhythmie, Glanzauge, 
sogar leichte Grade von Exophthalmus, Neigung zu SchweiBen, Zittern 
und evtl. leichte Erhohung des Grundumsatzes, kurz Erscheinungen einer 
leichten Hyperthyreose. Auch von Mikulicz und Reinbach fanden bei einem 
groBen Prozentsatz der von ihnen beobachteten Kropfigen ahnliche Symptome. 
Fahr fand im Herzfleisch von Kropfherztragern Lymphozyteninfiltrate. Bei 
den schwereren Formen sind auBerdem Hypertrophie und Dilatation des Herzens 
und degenerative Erscheinungen des Herzmuskels vorhanden. 

Der Umstand, daB sich bei Kropfigen mit Herzstorungen so haufig Hyper
trophie und friihzeitige Degeneration des Herzfleisches findet, weist darauf hin, 
daB wir es hier nicht mit gewohnlichen Formen des Hyperthyreoidismus zu 
tun haben. Fr. Kraus ist zuerst fiir eine groBere nosologische Selbstandigkeit 
diesel' Form eingetreten, die Forschungsergebnisse von Minnich und E. Bircher 
unterstiitzten diese Auffassung. Neue Gesichtspunkte eroffnete Minnich in del' 
Schilderung von Herzstorungen bei relativ jungen strumosen Individuen beider
lei Geschlechtes, welche meist mit dem Einsetzen neuer Schiibe von Kropf
wachstum auftreten, objektiv zu VergroBerung des Herzens, evtl. mit allmah
licher Ausbildung eines Herzbuckels, haufig zu akzidentellen Gerauschen, sub
jektiv zu Schmerzen in del' Herzgegend, Stechen, Druck, schmerzhaften pek
toralen Druckpunkten und Herzklopfen fiihren. Solche Falle konnen lange 
stational' bleiben, evtl. ausheilen, oft gehen sie in dauernde Tachykardie iiber. 
Letzteres war unter 20 Fallen 11 mal del' Fall. Es liegt hier also eine Form des 
Kropfherzens vor, bei welcher wenigstens im Beginne hyperthyreoidale Sym
ptome kaum vorhanden sind. Auch Feer fand bei kropfigen Kindern das Herz 
haufig vergroBert, noch mehr, wenn gleichzeitig Thymushyperplasie bestand. 

Durch die Experimente E. Birchers wurde die Bedeutung dieser Beob
aehtungen gestiitzt. Bircher sah bei seinen kiinstlich strumos gemachten 
Tieren fast regelmiWig VergroBerung des Herzens. Das Gewicht desselben war 
durchschnittlich um ein Drittel groBer als das der Kontrolltiere. Mikroskopisch 
fanden sich meist degenerative Veranderungen des Herzmuskels. Bircher 
bezog die Herzschadigung direkt auf die Kropfnoxe und erblickte darin in 
Ubereinstimmung mit Minnich eine Krankheitsform sui generis. 

Nach einer personlichen Mitteilung von Professor Scholz haben auch die 
endemischen Kretins meist schlechte Herzen, aber keine Hypertrophie; das 
kann mit der allmahlichen und lange dauernden Einwirkung der kretinogenen 
Noxe, vielleicht auch mit den geringen LebensauBerungen solcher Individuen 
zusammenhangen. 

Untersuchungen liber den Stoffwechsel bei endemischen Kretins wurden 
zuerst von Scholz durchgefiihrt. Scholz bezeichnete den Stoffwechsel als 
sehr trage. Die Harnmenge war sehr gering, ebenso der EiweiBumsatz und 
der Salzumsatz. Die Ausscheidung von Stickstoff, Harnsaure, Kreatinin und 
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Natriumchlorid war sehr gering, die von Harnstoff, Xanthinbasen, Ammoniak 
und Schwefelsauren in entsprechenden Verhaltnissen. Es bestand ferner 
Tendenz zur Phosphor- und Stickstoffretention. Der Stoffwechsel zeigt also 
ein ahnliches Verhalten wie beim Myxodem. Sehr interessant sind die 
Resultate der Schilddriisenfiitterung. Die Diurese stieg an. Die Stickstoff
ausscheidung wurde aber nicht wesentlich beeinfluBt, wahrend das Korper
gewicht absank. Es muB also hauptsachlich stickstofffreie Substanz ein
geschmolzen worden sein. Da die untersuchten Kretins keine deutlichen 
myxodematosen Schwellungen zeigten, so war natiirlich die beim Myxodem 
zu beobachtende anfangliche Steigerung der EiweiBeinschmelzung nicht zu er
warten. Immerhin geht aus den Versuchen hervor, daB der darniederliegende 
EiweiBumsatz beim endemischen Kretinismus nicht so leicht anzufachen ist 
wie beim Myxodem. Ferner beobachtete Scholz in seinen Versuchen, daB 
unter dem EinfluB der Schilddriisenzufuhr der Kalk im Harn stark vermindert 
und in den Fazes vermehrt wurde, wie wir dies auch bei normalen Individuen 
unter Schilddriisenzufuhr beobachteten. 

In neuerer Zeit wurde auch der Grundumsatz in Fallen von endemi
schem Kretinismus untersucht. de Quervain-Pedotti fanden bei Kretinen 
ohne Kropf eine Verminderung des Grundumsatzes, bei Kretinen mit Kropf 
lagen die Werte durchwegs etwas hoher, bei einigen Fallen war der Grund
umsatz sogar erhoht. Auch H. Schwarz fand bei Fallen mit endemischem 
Kretinismus normale Werte, wahrend bei sporadischem Kretinismus der 
Grundumsatz immer stark herabgesetzt war. 

Meist findet sich bei den Kretins eine ziemlich ausgesprochene Hypoplasie 
der Genitalien. Bei Frauen sind die Labien und der Uterus meist klein, es 
konnen aber auch die auBeren Genitalien verhaltnismaBig gut entwickelt sein; 
die Ovarien sind klein und zeigen oft kleinzystische Degeneration, die Menses 
fehlen oder sind sparlich und unregelmaBig, die Mammae sind schlecht ent
wickelt und ohne Driisengewebe. Bei Mannern ist der Penis oft sehr klein, die 
Hoden sind mangelhaft deszendiert und zeigen bei der mikroskopischen Unter
suchung nur sparliche Spermatozoide. Das Skrotum ist schlaff. Bei beiden 
Geschlechtern sind die sekundaren Geschlechtscharaktere meist nur sehr mangel
haft ausgebildet, der Geschlechtstrieb fehlt meist ganz oder ist nur sehr schwach; 
in manchen leichteren Fallen wurde jedoch auch Zeugungsfahigkeit, respektive 
Konzeption beobachtet, E. Bircher berichtet sogar von einer Kretine schwer
sten Grades, die konzipierte; doch sind die Friichte meist nicht lebensfahig, 
selbst wenn sie, wie in einem FaIle von Eppinger sen., keine Zeichen von 
kretinischer Degeneration aufweisen. Ebenso wie die Verknocherung kann 
auch das Genitale noch eine Spatentwicklung zeigen. 

Sehr bemerkenswert ist, daB nach den Untersuchungen von Schone mann 
in Gegenden, wo der Kropf endemisch ist, sich sehr haufig strumose Verande
rungen des glandularen Anteiles der Hypophyse finden. Unter 112 Fallen 
war die Hypophyse nur 27 mal normal. Diese Personen hatten auch keinen 
Kropf. Unter den Fallen mit Struma fand sich nur ein einziges Mal eine Hypo
physe, die mit einiger Wahrscheinlichkeit als normal zu bezeichnen war. "Bei 
Personen mit Struma der Schilddriise fand sich fast immer VergroBerung der 
Hypophyse und zwar entweder Wucherung des bindegewebigen Strumas, ferner 
chromophile Strumen, Strumen mit besonderer GefaBentwicklung des Stromas 
und hyaliner Entartung und Verquellung del' Zellstrange und endlich solche 
mit starker Kolloidbildung." Auch H. Eichhorst fand die Hypophyse ver
groBert und ausgesprochene Veranderungen des Vorderlappens (Hyperplasie der 
Azini, starke Hyperamie, Blutungen, Bindegewebswucherung mit Druck
atrophie des Driisengewebes, Nekrose und Erweichungsherde). C. Wegelin 
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beobachtete haufig Vermehrung der Hauptzellen, manchmal sogar kleine 
Adenome. Auch v. Cyon fand bei den Berner Hunden sehr haufig strumose 
Veranderungen der Hypophyse. Die Wirkung der Kropfnoxe er
streckt sich also auch auf die Hypophyse. Die Epithelkorperchen 
zeigten bei Kretins bisher nie wesentliche Veranderungen (Scholz, Getzowa, 
E. Bircher). 

Die Storung im Knochenwachstum besteht ebenso wie beim spora
dischen Kretinismus in Verzogerung des Epyphysenschlusses und in verspatetem 
Auftreten der Knochenkerne. Langhans hat zuerst am Skelett von fiinf 
Kretins das Zuriickbleiben in der Verknooherung beschrieben und darauf hin
gewiesen, daB auch die Kretinoiden ein ahnliches, wenn auch weniger ausge
sprochenes Zuriickbleiben zeigen. "Die knorpelig vorgebildeten Knochen wachsen 
sehr langsam in die Lange, die Epiphysen bleiben niedrig, die Ossifikations
grenze sohreitet sehr langsam vor, die Ossifikationskerne in den Epiphysen 
treten spat auf und die Epiphysenscheiben erhalten sioh lange iiber den normalen 
Termin hinaus. Reate derselben sind noch im 45. Jahr naohweisbar." v. WyB 
hat dann duroh die rontgenologische Untersuchung zahlreioher Kretins und 
Kretinoider die Beobachtungen von Langhans bestatigt und damit endgiiltig 
die friihere Ansioht, daB bei Kretins vorzeitig Verknooherung der Epiphysen
fugen auftrete, widerlegt. Diese Verzogerung des Epiphysensohlusses macht, 
wie v. WyB hervorheht, die friiheren Beobachtungen v. Wagner-Jaureggs 
verstandlioh, daB bei endemischen Kretins noch im spateren Lebensalter das 
Langenwachstum fortschreiten kann. Soweit stimmt also die Storung in der 
Verknocherung vollkommen mit der beim sporadischen Kretinismus iiberein, 
doch finden sioh andererseits auch Unterschiede, die differentialdiagnostisch 
von Bedeutung sind. Schon v. WyB wies darauf hin, daB die Verspatung in 
der Verknooherung meist doch nur wenige Jahre ausmache, indem nach dem 
25. Jahre die Epiphysenfugen nur selten offen gefunden wiirden. Diederle 
betonte besonders den weitgehenden Unterschied gegenuber der Thyreoaplasie, 
bei der die Epiphysenfugen, falls nicht eine Schilddriisentherapie eingeleitet 
wird, stets offen bleiben. 1m jugendlichen Alter ist aber auch beim endemi
schen Kretin das Zuriiokbleiben der Verknocherung gegeniiber der Norm 
nioht unbetraohtlioh. Bei Diederle findet sich eine sehr instruktive Tabelle, 
in weloher er bei den Kretins von v. W y 13 das naoh dem Radiogramm gesohatzte 
Alter mit dem wirkllohen dieser Individuen vergleicht. Er findet bei den elf 
im Alter von 7-18 Jahren befindlichen Kretins ein Zuriiokbleiben in der Ver
knooherung um 3-7 Jahre. Breus und Kolisko heben ferner hervor, daB 
bei den seohs von ihnen untersuohten Kretinenskeletten lliemals alle Epi
physenfugen bis ins hohere Alter offen geblieben waren. Dabei besteht auch 
nioht in allen Knochen derselbe Grad von Wachstumstorung, es resultiert 
daraus ein unproportioniertes Skelett; die GliedmaBen sind grazil, aber gegen
iiber dem Rumpf verkiirzt, es besteht hierin ein Untersohied zwischen dem 
kretinisohen Zwergwuohs und dem hypophysaren Zwerg, bei welchem alle 
Epiphysenfugen auf einer friiheren kindliohen Entwioklungsstufe in gleioher 
Weise atehen bleiben. In jenen Fallen von endemischem Kretinismus, bei 
denen die Epiphysenfugen bereits verknochert sind, kann natiirlioh die Sohild
driisenbehandlung das Langenwaohstum nioht mehr fordern. 

An einem groBen Material (56 Fallen) hat spater E. Biroher die Wachs
tumstorung beim endemisohen Kretinismus studiert und ist dabei zu den gleichen 
Resultaten wie Breus und Kolisko gekommen. Die Hemmung der Ver
knooherung betrifft nur das Entwicklungsalter. Jenseits des 30. Lebensjahres 
werden die Epiphysen und Synohondrosen nur ausnahmsweise offen gefunden. 
Auoh Bircher findet durchwegs, daB die Hemmung in den einzelnen Knochen 



Endemischer Kretinismus: Symptomatoiogie. 189 

ganz ungleichmlWig ist und zu einem unproportionierten Skelett fiihrt. Nicht 
selten fand E. Bircher eine Coxa vara resp. einen Humerus varus. 

Sehr mannigfaltiger Art sind die Befunde am Ge biB von Kretins. Kranz 
hat bei 30 Kretins der Anstalt Knittelfeld in Steiermark Kiefer- und Zahn
bildung untersucht und fand zahlreiche Anomalien der Kiefer und verlangsamte 
Zahnung, beides Momente, die zu Stellungsanomalien der Zahne Veranlassung 
geben. Ferner fanden sich haufig Veranderungen der Struktur, Schmelzdefekte, 
Hypoplasien und Erosionen und sehr haufig Karies. DaB die experimentelle 
Erzeugung dieser Anomalien durch Schilddriisene~stirpation bei Tieren nicht 
gelang, findet man begreiflich, wenn man Athyreose bzw. Hypothyreose und 
endemischen Kretinismus nicht identifiziert. 

Sehr haufig finden sich Angaben, daB die endemischen Kretins anamisch 
seien; damit stimmt iiberein, daB Langhans bei erwachsenen Kretins sehr 
viel Fettmark und wenig funktionierendes Mark in den langen Rohrenknochen 
fand. Mac Carris on fand in iiber 100 Blutuntersuchungen beim endemischen 
Kropf regelmaBig Vermehrung der Lymphozyten und dane ben meist Hyper
eosinophilie. 

Die Horstorungen sind bei der kretinischen Degeneration sehr ver
schiedengradig. In vielen Fallen ist das Horvermogen vollkommen intakt. In 
anderen besteht ein leichter oder schwerer Grad von Schwerhorigkeit oder 
Horstummheit. Erschreckend groB ist die Zahl der vollig Taubstummen. 

In allen Landern, in denen der Kretinismus endemisch ist, findet sich auch 
eine groBe Zahl von Taubstummen. Nach den alteren Angaben von St. Lager 
besaB die Schweiz 5000 Kretins und nahezu 4000 Taubstumme. Von letzteren 
gehorte allerdings ein Teil der sporadischen Taubstummheit an, d. h. beruhte 
auf in friihester Jugend durchgemachter Meningitis, Otitis oder auf Bildungs
anomalien des Gehirnes, die mit der kretinogenen Noxe nichts zu tun haben. 

Ein sehr groBer Teil gehort aber zum endemischen Kretinismus (nach 
H. Bircher in der Schweiz 80%). Auch in Osterreich und speziell in der 
Steiermark findet sich eine enorme Anzahl von Taubstummen. Scholz 
fand unter den von ihm untersuchten Kretins 29 0/ 0 Taubstumme und 32 0/ 0 

Schwerhorige. Die Intensitat der Horstorung geht mit derjenigen der iibrigen 
kretinischen Symptome durchaus nicht parallel. Es gibt Vollkretins, die nur 
geringe Hor- und Sprachstorungen zeigen. Bei andern kann die Taubstumm
heit das Hauptsymptom der kretinischen Degeneration sein (larvierte Form 
von Eisels berg). 

Die Angaben iiber die funktionellen Storungen, resp. die pathologischen 
Befunde bei den schwerhorigen Kretinen und den endemischen Taubstummen 
gehen weit auseinander. Hammerschlag, dem wir die ersten genaueren 
Untersuchungen verdanken, findet einerseits Veranderungen im peripheren 
Hororgan, andererseits bloBe Storung der Schallperzeption, e benso S c hoI z , 
Froschels u. a. Ferner wurden beim endemischen Kretinismus unvollkommene 
Verknocherung des Steigbiigels, Entwicklungshemmung der Epithelien im 
Ductus cochlearis (Habermann, Alexander), Verkiirzung der Schadelbasis 
und dadurch Storung in der Entwicklung des Gehororganes (Danziger, 
Bircher), unvollkommene Verknocherung des Gehororgans mit hyperosto
tischen Wucherungen an anderen Stellen (Moos und Steinbriigge), Anomalien 
des Hammers (Nager), myxodematose Verdickung der Mittelohrschleimhaut 
usw. gefunden und als Ursache der Schwerhorigkeit gedeutet. E. Bircher 
hat an einem Teil dieser Befunde resp. ihren Deutungen strenge Kritik geiibt. 
Man kann heute wohl als ziemlich sicher annehmen, daB der Degeneration in 
den kortikalen Zentren, resp. den Entwicklungshemmungen der kortikalen 
Zentren groBe Bedeutung zukommt, und daB die verschiedenartigen 
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Veranderungen durch die kretinogene Noxe direkt hervorgerufen und einer 
evtl. bestehenden Schilddriiseninsuffizienz koordiniert sind (Pineles). 

Die Hemmung der Sprachentwicklung ist beim endemischen Kretinismus 
auBerordentlich verschieden. Da, wo das Gehor vOllig fehlt, fehlt natiirlich auch 
die Sprachentwicklung. Wir sehen aber auch FaIle, bei denen trotz ziemlich 
hochgradiger Horstorung nur verhaltnismaBig geringe Intelligenzdefekte vor
handen sind. Allerdings ist die Artikulation in solchen Fallen schlecht 
(Hammerschlag). In anderen Fallen"ist trotz vorhandenen Gehors Intelligenz 
und Sprachentwicklung minimal. Auch hier ist eine Entwicklungshemmung 
kortikaler Zentren anzunehmen (Scholz und Zingerle). Da, wo die Endemie ge
ringe Intensitat zeigt, konnen die Intelligenzstorungen ganz fehlen (H. B ir c her). 

Die an Kretinengehirnen erhobenen, pathologisch-anatomischen Befunde 
sind sehr verschiedenartig. Oft sind sie nur geringfiigig, meist aber finden sich 
mehrere Veranderungen und von groBerer Intensitat. Scholz und Zingerle 
fanden in manchen Fallen chronisch meningitische Veranderungen und leichte 
Grade von Hydrozephalus. Das Gehirn kann in toto oder in einzelnen Lappen 
verkleinert sein, oft ist es stark asymmetrisch, bisweilen findet sich nur ein Stehen
bleiben auf der kindlichen Entwicklungsstufe, es wurde aber auch in seltenen 
Fallen iibermaBige Entwicklung des Gehirns angetroffen. Die Entwicklungssto
rung kann ebenso die Hemispharen wie den Hirnstamm, das Kleinhirn usw. be
treffen. Die Oberflachenkonfiguration ist oft pathologisch, indem die Win
dungen verschmalert oder an Zahl vermindert sind. Bei abnorm kleinen 
Kretinengehirnen ist wohl anzunehmen, daB die Kleinheit des Gehirnes das 
Primare und die des Schadels das Sekundare ist, wie Bourneville dies von 
den Idiotenschadeln lehrte. Die Hirnsubstanz ist nach Scholz und Zingerle 
bei den Kretins oft auffallend derb, die weiBe Substanz iiberwiegt oft an Masse 
gegeniiber der grauen. Die Entwicklungsstorung kann die einzelnen Partien in 
sehr verschiedener Weise treffen. Die histologischen Untersuchungen sind aIle 
altert)J.l Datums. Untersuchungen mit neuerer Technik waren seh"r zu wiinschen. 
Die Entwicklungshemmung der Sinnesorgane ist zum Teil sicher auf die 
mangelhafte Ausbildung der zentralen Organe zuriickzufiihren. 

Die Lebensdauer der Kretins ist meist verkiirzt; doch erreichen manche 
Kretins ein sehr hohes Alter. Kocher berichtet iiber 70jahrige, ja lOOjah
rige Kretins. 

Pathogenese. Bevor ich auf die Frage, welche Rolle die Schilddriiseninsuffi
zienz beim endemischen Kretinismus spielt, eingehe, mochte ich zuerst iiber 
den Erfolg der Schilddriisentherapie sprechen. In der Literatur liegen 
dariiber sehr widersprechende Angaben vor. 

Sehr gute Erfolge hat v. Wag n e r - J a u reg g gesehen. Die Erfolge bestanden in 
Verschwinden der myxodematosen Schwellungen, in rascher Entwicklung der zuriick
gebliebenen Genitalien, in Verkleinerung der vergroBerten Zunge, Schwinden eines even
tuell bestehenden Nabelbruches, in Ausfall der struppigen Haare und Entwicklung neuer 
Haare von normaler Beschaffenheit, in Beschleunigung der Dentition, vor allem aber in 
Verkleinerung der offen gebliebenen Fontanellen, in Beschleunigung der Verknocherung 
und 'in Zunahme des Lii.ngenwachstums. Am wenigsten befriedigend war die Beeinflussung 
der Psyche; zwar verringerte sich haufig die Apathie und die Bewegungsunlust, doch 
war die Zunahme der intellektuellen Fahigkeiten meist nur gering. v. Wagner-J auregg 
legt besonderes Gewicht auf moglichst friihzeitigen Beginn der Behandlung. Noch bessere 
Erfolge sah Magnus-Levy bei 14 Individuen in drei benachbarten Dorfern des oberen 
Miinstertales in den Vogesen. Diese Individuen stammten aus 7 Familien. Der Kretinis
MUS war in dieser Gegend erst kurze Zeit vorher aufgetreten. Bei den Verwandten fan
den sich hii.ufig Kropfe, auch die Eltern zeigten Symptome leichter kropfiger Degene
ration. Bei den Individuen selbst war die Schilddriise in vielen Fallen durch Palpation 
nicht nachweisbar, nur bei wenigen kropfig entartet. Die Mehrzahl zeigte ziemlich aus
gesprochene myxodematose Symptome. In den schweren Fallen bestand Lordose und 
Hangebauch, bei allen Obstipation und mangelhafte Entwicklung der Genitalsphii.re. Ein 
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Fall war hochgradig taub. Bemerkenswert ist ferner ein Fall, der sich bis zum 10. Jahr 
ziemlich normal entwickelt hatte, dann erst im AnscWuB an einen Keuchhusten Zeichen 
der kretinischen Degeneration aufwies und endlich im 16. Lebensjahr eine rasche Ver
schlimmerung mit deutlichen Zeichen des Myxiidems zeigte; bei keinem der FaIle bestand 
vollige Verbliidung. Bei allen diesen Fallen trat schon 4-6 Wochen nach der Schild
driisendarreichung eine merkliche Besseru~g auf. Nach 1 und 2 Jahren zeigte nur ein Fall 
eine GriiBenzunahme von 4 cm, aIle iibngen um 11-17 cm. Die myxodematiisen Er
scheinungen verschwanden, die intellektuellen Fahigkeiten besserten sich wesentlich. Auch 
v. Eysselt sah bei 46 Kretins im Littauer Amtsbezirke in Mahren gute Erfolge. Bei zweien 
wurde besonders die Entwicklung der Geschlechtssphare giinstig beeinfluBt. Auch Sofer sah 
giinstige Beeinflussung des Wachstums, daneben aber oft starke Abmagerung. In zwei 
weiteren Mitteilungen berichtete v. Wagner-Jauregg iiber zahlreiche Falle, die mit 
sehr gutem Erfolg behandelt worden waren. Auch in diesen Mitteilungen weist v. Wagner
J a u reg g darauf hin, daB der Erfolg um so giinstiger war, je friiher die Behandlung be
gonnen wurde. In einzelnen leichteren Fallen wurde sogar volle Heilung erzielt, welche 
auch nach Aussetzen der Therapie andauerte. Aber auch dann, wenn mit der Therapie 
erst im hiiheren Alter begonnen wird, kiinnen noch ganz gute Erfolge erzielt werden. Bei 
den hiiheren Graden des Kretinismus war der Erfolg allerdings meist nicht so befriedigend. 
Auch die Schwerhiirigkeit kann wesentlich gebessert werden. Manche Formen der 
Schwerhiirigkeit sind hingegen einer Besserung nur wenig zuganglich. 

Nach v. Wagner-Jauregg ist der Kretinismus meist nicht angeboren, 
sondern in der groBen Mehrzahl der FaIle stellen sich erst in den ersten Lebens
jahren die Zeichen des Kretinismus ein. Fur die Friihdiagnose seien vor allem 
das Ausbleiben des Gehen- und Sprechenlernens, dann die bleiche Gesichts
farbe, die Hautschwellungen, die Apathie, die Verspatung des Fontanellen
schlusses und der Dentition, die allmahliche Einziehung der Nasenwurzel und 
das Zuruckbleiben im Wachstum zu berucksichtigen. Bei solchen Fallen von 
erworbenem Kretinismus ist ein viel besserer Erfolg der Schilddrusentherapie 
zu erwarten. 

Als ein besonders schones Beispiel fUr die Steigerung des Langenwachstums 
mochte ich foIgenden Fall v. Wagner-Jaureggs anfUhren. 

Ein 15jahriger Knabe ist im Beginn der Behandlung 105 cm hoch; nach 4jahriger 
Behandlung ist er um 43 cm gewachsen, das ist um 29 cm mehr als dem Durchschnitt im 
Wachstum dieser Lebensperiode entspricht. Auch die typische Sattelnase und die Apathie 
ist verschwunden, er artikuliert jetzt ziemlich gut, das Gehiir ist gebessert, usw. 

Hingegen verhalten sich FaIle, bei denen die kretinischen Symptome so 
fruhzeitig auftreten, daB man einen angeborenen Kretinismus annehmen muB, 
meist ziemlich refraktar. Hier bleibt eine Beeinflussung der Sprach- und Intelli
genzstorung meist vollig aus. Aber auch in solchen Fallen scheint ein Erfolg 
moglich zu sein, wenn die Therapie sehr kurze Zeit nach der Geburt einsetzt. 

Auf einem noch groBeren Material basierte der Bericht V. Kutscheras uber 
die auf Staatskosten durchgefuhrte Behandlung des endemischen Kretinismus 
in der Steiermark. 

Die Behandlung erstreckte sich auf 1011 kretiniise Individuen; davon sind allerdings 
eine groBere AnzaW wegen ungeniigenden Interesses der Eltern nur kurze Zeit behandelt 
worden und konnten bei der Beurteilung der Resultate nicht mit beriicksichtigt werden. 
Auch befanden sich zahlreiche Individuen darunter, welche nicht dem Kretinismus zuge
horten und bei der spateren Auswahl ausgeschieden wurden. Nur in 2,4 0/ 0 aller Behan
delten wurden die Tabletten nicht vertragen. Schwere Idioten und FaIle von reiner Taub
stummheit wurden zuriickgewiesen. Das groBte Interesse verdienen jene FaIle, deren 
GroBenwachstum durch langere Zeit verfolgt werden konnte. Ihre Zahl betrug 440, da
von zeigten nur 10,2 0/ 0 ein geringeres Wachstum, als der betreffenden Wachstumperiode 
entsprach. 4,1 0/ 0 zeigten ein dieser Periode entsprechendes Wachstum, 85,7 0/ 0 aber ein 
'Vachstum, welches das normale des betreffenden Lebensalter iibertraf. Besonders in den 
ersten Lebensjahren war das Langenwachstum sehr bedeutend, dann aber auch bei den im 
Beginn des 3. Dezenniums stehenden Individuen, bei welchen unter normalen Verhii.lt
nissen das Wachstum schon abgeschlossen ware. Was den Gesamterfolg, der sich auch 
auf andere kretiuose Symptome erstreckt, anbelangt, so konnte unter 677 revidierten Fallen 
bei 42,8% eine erhebliche Besserung, bei 48,6% eine deutliche Besserung, bei 8,6% keine 
Besserung nachgewiesen werden. 



192 Der endemische Kretinismus. 

Auch v. Kutschera. berichtete tiber leichtere, friihzeitig behandelte FaIle, bei welchen 
eine nur verhaltnismaJ3ig kurze Behandlung vollige Heilung erzielte. 

Den giinstigen ErfoIgen dieser Autoren stehen die MiBerfolge von Bircher 
und besonders von Scholz, ferner von Lombroso ziemlich schroff gegeniiber. 
Die MiBerfoIge von Lombroso betrafen nur altere Kretins. Scholz verfiigt 
iiber ein groBes Material. Scholz hat in der Siechenanstalt zu Knittelfeld 
nahezu 100 kretinose Kinder mi.t Schilddriisentabletten behandelt. Er begann 
mit einer Tablette (anscheinend a 0,3) und stieg langsam zu 3 Tabletten, in 
einzelnen Fallen bis zu 8 Tabletten taglich an. Das Resultat war durchaus ein 
ungiinstiges. Das Korpergewicht sank rasch (in einzelnen Fallen um 36%) 
abo Die Kinder wurden ii.uBerst schwach, evtl. bettlagerig, der Appetit nahm ab, 
Erbrechen und Diarrhoen traten auf, die Apathie nahm zu; drei Kinder starben. 
Zuna,hme des Langenwachstums wurde nicht beobachtet. Auch andere Sym
ptome von Ryperthyreoidismus me Tachykardie, SchweiBe usw. wurden beob
achtet. v. Wagner-Jauregg meinte, daB diese ungiinstigen Resultate von 
Scholz auf zu hoher Dosierung beruhen. v. Wagner. Jauregg und 
v. Kutschera gaben bei kleinen Kindern nur eine halbe Tablette taglich und 
stiegen nur allmahlicb auf eine Tablette an. Auch alteren lndividuen wurde 
meist nur eine Tablette p. d. gereicht. Scholz begann mit einer Tablette und 
stieg anscheinend ziemlich rasch auf drei Tabletten, in einzelnen Fallen noch 
hoher. In meinen Fallen von sporadischem Kretinismus waren aber viel 
groBere Dosen durch langere Zeit hindurch notwendig, bevor die ersten Er
scheinungen des Ryperthyreoidismus auftraten. lch verweise nochmals auf die 
Erfahrungen Jehles, daB Kinder viel groBere Mengen von Schilddriisen
substanz vertragen als Erwachsene. Auch die Experimente an jungen Runden 
(R. E. Mark) stimmen damit iiberein. Scholz teilte spater mit, daB er auch 
bei niedriger Dosierung keine giinstigen Resultate erzielt hat. Auch v. Wagner
J a u reg g gab zu, daB manche schwereren Formen, besonders j ene, welche 
v. Wagner-Jauregg als angeborenen Kretinismus auffaBt, sich vollig 
refraktar verhalten oder daB wenigstens gewisse Erscheinungen, besonders die 
Intelligenz- und Sprachstorungen, unbeeinfluBt bleiben konnen. Die Annahme, 
daB in solchen Fallen, in denen die Noxe schon in friihester Zeit eingesetzt 
hat, sich definitive, irreparable Veranderungen besonders im Zentralnerven
system gebildet haben, kann nur einen gel'ingen Erfolg, aber nicht das vollige 
Versagen der Schilddriisentherapie und ebensowenig die niedrige Toleranz 
fiir Schilddriisensubstanz erklaren, da diese Verhaltnisse ebenso fUr den spo
radischen Kretinismus zutreffen und hier die Schilddriisentherapie niemals 
wirkungslos ist. Die bisherigen Erfahrungen la.ssen sich also dahin zusammen
fassen, d.aB die Schilddriisenbehandlung beim endemischen Kreti
nismus sehr haufig versagt und daB die Toleranz fiir Schild
driisensubstanz auch bei Kindern oft sehr gering ist. 

Wir gelangen nun zu der Frage, welche Rolle die Schilddriisenerkrankung 
beim endemischen Kretinismus spielt. 

Kocher und v. Wagner-Jauregg identifizierten den sporadischen und 
denendemischen Kretinismus, indem sie aIle Erscheinungen auf die Schadi
gung del' Schilddriisenfunktion bezogen. Bircher, Ewald und Scholz 
raumten der Athyreosekomponente nur eine gewisse Bedeutung ein und sahen 
in derselben nur eine anderen Schadigungen koordinierte Manifestation der 
kretinischen Degeneration. 

lch selbsthabe seinerzeit die Momente, die gegen die Annahme einer 
alleinigen Schilddriisenstorung sprechen, in folgenden Punkten zusammengefaBt: 

1. Die Wirkung der Schilddriisentherapie ist nicht so konstant 
wie beim sporadischen Kretinismus. 
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2. Echte myxodematose Symptome fehlen in manchen Fallen 
oder sind nur sehr wenig ausgebildet. 

3. Die Erscheinungsformen des endemischen Kretinismus sind 
viel mannigfaltiger. Hierher gehOrt die so haufige Komplikation mit Taub
stummheit, ferner das Auftreten von Taubstummheit in Fallen, die sonst nur 
geringe Zeichen der kretinischen Degeneration zeigen. Ferner die Inkongruenz 
zwischen der Hemmung der geistigen Entwicklung und den iibrigen Zeichen 
der kretinischen Degeneration; denn es gibt einerseits FaIle, die eine Struma 
und ziemlich hochgradige Wachstumsstorung aufweisen, geistig aber ziemlich 
gut entwickelt sind, andererseits FaIle, welche hochgradig idiotisch sind, im 
Wachstum aber nur wenig zuriickbleiben. 

4. Ferner besteht ein quantitativer und qualitativer Unter-
schied in der Wachstumstorung. 

5. Die Hypophyse ist oft kropfig entartet. 
Dem ware noch hinzuzufiigen, daB 
6. der Grundumsatz bei man chen Fallen von endemischem 

Kretinismus nicht herabgesetzt ist. 
lch glaubte daher, mich der Ansicht jener Autoren anschlieBen zu miissen, 

welche der kretinogenen Noxe einen direkten schadlichen EinfluB auf das 
Zentralnervensystem und andere Gewebe wahrscheinlich auch auf andere Blut
driisen zuschreiben 1. 

Andererseits zwingen uns die bedeutenden Erfolge, der Schilddriisentherapie 
in vielen Fallen des endemischen Kretinismus der Athyreosekomponente eine 
groBere, ja in manchen Fallen eine fast ausschlaggebende Bedeutung zuzuweisen. 
Die vollige Ablehnung dieses Momentes, wie sie in den Arbeiten von H. Bircher 
und Scholz vertreten wird, liiBt sich nach meiner Ansicht nicht aufrecht er
halten. E. Bircher geht sicher auch zu weit, wenn er die eklatante Beein
flussung der Wachstumhemmung, die in vielen Fallen von endemischem Kreti
nismus unter der Schilddriisenmedikation beobachtet wurde, einfach durch 
den Hinweis zu erklaren sucht, daB auch der normale Knorpel auf Schilddriisen
zufuhr reagiere und daB Scholz und Zingerle auch das Wachstum rachi
tischer Zwerge durch Thyreoidintabletten giinstig beeinfluBten. Solche Erfolge 
reichen an die bei manchen Fallen von endemischem Kretinismus erzielten 
nicht heran. Die Ursache der Divergenz der Anschauungen mochte ich haupt
sachlich darin erblicken, daB man bisher zu wenig beriicksichtigte, daB der Athy
reosekomponente bei verschiedenen Individuen und bei verschiedenen Endemien 
eine wechselnde Bedeutung zukommt. Sie steht Z. B. bei der Endemie, welche 
Magnus-Levy beschrieb, ganz im Vordergrund; es diirfte nicht bedeutungslos 
sein, daB die von Magnus-Levy beschriebene Endemie erst seit kurzer Zeit 
bestand. Auch beizahlreichenFallen vonKocherund von V. Wagner-Jauregg 
ist die Athyreose dominierend. Doch gibt auch V. Wagner-Jauregg an, daB 
seine aus Judenburg stammenden FaIle auf Schilddriisenzufuhr gar nicht rea
gierten. Dasselbe gilt von den schwersten Formen des Kretinismus in der Steier
mark, welche Scholz beobachtete, und von den Fallen Birchers. Es ist daher 
anzunehmen, daB die N oxe an verschiedenen Orten und zu verschiedenen 
Zeiten auf die Schilddriise verschieden intensiv wirkt. Ferner diirfte von Be
deutung sein, ob die Bevolkerung schon lange Zeit durchseucht ist; endlich 

1 In einer bemerkenswerten Abhandlung hat neuestens Kutschera-Aichbergen 
einen ahnlichen Standpunkt eingenommen. Doch scheint mir dieser Autor zu weit zu 
gehen, wenn er den Kropf als Nebenerscheinung auffaBt, die fiir die Entstehung des 
endemischen Kretinismus gar nicht von Belang sei, und wenn er eine Anzahl von Ent
wicklungsstorungen (Mongolismus, Chondrodystrophie usw.) mit in die "endemische 
Dystrophie" einbezieht. 

Falta, Blutdriisen. 2. Auf I. 13 
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ist wahrscheinlich, daB schlechte Lebensbedingungen, Inzucht und viele andere 
Momente fUr die Intensitat und das Symptomenbild der Endemie mitbestim
mend sind. 

Wie kompliziert die Frage ist, zeigte eine Mitteilung v. Wagner - J a u reg g suber marinen 
Kretinismus. Bekanntlich sind die Meereskiisten fast frei von Kropf und Kretinismus. v . Wag
ner beobachtete nun auf der den Guarnerischen Inseln zugehorigen lnsel Veglia 15 Zwerge, 
meist um lOO cm hoch. Der FontanelIenschluB war verzogert, bei den meisten, aber nicht 
bei allen, war die Nasenwurzel eingezogen, es bestand mehr oder weniger deutlich aus
gesprochenes Myxodem der Haut, hohe Stimme, es fehlte jede Behaarung der Scham- und der 
Achselgegend, das Genitale war hochgradig infantil, bei den Mannern war der Mons veneris 
fettreich und nach oben, wie aus den der Publikation von Wagner - J a ur egg s beigegebenen 
Photographien zu ersehen ist, durch eine Horizontale begrenzt, es bestand h.ii.ufig Obsti
pation, die Dentition war verzogert, die lntelligenz war bei den einen nur sehr gering, bei 
anderen bestand nur geringe Apathie; viele konnten lesen und schreiben, das Gehor war 
bei allen gut ausgebildet. Die Schilddruse war bei allen nicht palpabel. v. Wagner dis
kutierte die Frage, ob diese FaIle dem endemischen Kretinismus zuzurechnen seien. Als 
Griinde, die dagegen sprechen, fiihrte v. Wagner an: die vollige Kropffreiheit der Gegend, 
den hochgradigen Zwergwuchs aller lndividuen, den hochgradigen DysgenitaIismus, die 
normale Ausbildung des Gehors und die verhaltnismaLlig gute Sprachenentwicklung. v. Wag
ner-Jauregg meinte, daB die auf jener lnsel bestehende lnzucht - es kommt dort auch 
Albinismus vor - vielleicht mit eine Rolle spiele, daB aber doch die Schilddruseninsuffizienz 
ausschlaggebend sein miisse. Sehr auffallend scheint mir der Umstand, daB bei allen lndi
viduen zuerst die Entwicklung bis zum 3., 5. ja 10. Lebensjahr ganz normal war und jetzt 
erst die Wachstumhemmung einsetzte; ferner zeigen die beigegebenen Photographien neben 
dem hochgradigen DysgenitaIismus eine Form der Fettsucht, wie wir sie beim Eunuchoi
dismus oder bei der hypophysaren bzw. zerebralen Dystrophia adiposogenitaIis finden. 
Die Wachstumstorung scheint mir auf die Hypophyse hinzuweisen. Eine strumose Dege
neration der Hypophyse wiirde sich durch den rontgenologischen Nachweis einer Sella
vergroBerung wabrscheinlich machen lassen; andererseits bestanden in einzelnen Fiillen un
zweifelhafte myxodematose Vera.nderungen. In einem FaIle endlich war vielleicht eine 
leichte Insuffizienz der Epithelkorperchen vorhanden. Eine solche in friihester Jugend 
endemisch auftretende Degeneration des Blutdriisensystems mit hervortretender Beteiligung 
der glandularen Hypophyse steht jedenfalls bisher einzig da 1 • Die Frage, ob hier eine 
Spielart der kretinischen Degeneration vorliegt, laBt sich vorderhand noch nicht mit 
Sicherheit beantworten. 

Uberblicken wir nun nochmals das ganze vorliegende Beobachtungs
material, so scheint mir eine Trennung der kretinischen Degeneration vom 
Kapitel der Schilddriisenpathologie zwar moglich und erwiinscht, andererseits 
aber ware es verfehlt, die innigen Beziehungen, welche zur Schilddriise heriiber
fiihren, zu sehr in den Rintergrund zuriickdrangen zu wollen. 

Atiologie. Lange Zeit hindurch hat die Theorie geherrscht, daB die Kropf
noxe an das Trinkwasser gebunden ist. Sie stiitzte sich hauptsachlich auf die 
auch im Volke verbreitete Ansicht, daB es in den Kropfterritorien besondere 
Kropfbrunnen gebe. Die mehrfach in der Literatur niedergelegtenBeobachtungen, 
daB verseuchte Ortschaften, welche sich Trinkwasserleitungen aus kropffreien 
Gegenden anlegten, kropffrei wurden, schienen mit dieser Theorie in Einklang zu 
stehen. Bircher sen. hat auf Grund eingehender Studien die Anschauung ver
treten, daB das Vorkommen der Kropfnoxe im Wasser an eine bestimmte geo
logisohe Beschaffenheit des Bodens gebunden sei, und zwar solI nach Bircher die 
kretinische Degeneration nur auf den marinen Ablagerungen des pala.ozoischen 
Zeitalters, ferner der Trias und der Tertiarzeit vorkommen, wahrend die Eruptiv
gesteine, die Sedimente des Jura und die SiiBwasserablagerungen vom Kropf 
verschont seien. Johannesen, Bircher jun., Lobenhoffer u. a. haben sich 
dieser Anschauung angeschlossen und Bircher jun. hat speziell durch ausge
dehnte Untersuchungen die Ubertragbarkeit des Kropfes bei Tieren durch Kropf
wasser zu erweisen versucht. Runde, wellie Ratten und Mfen wurden mit Wasser 

1 J. Bauer beschreibt zwei Geschwister mit hochgradigem Zwergwuchs, exzessiver 
Genitaldystrophie und Geroderma und Hemmung der geistigen Entwicklung. Kein 
Myxodem. Atiologisch kommt vielleicht die kretinogene Noxe in Betracht. 
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aus der besonders kropfdurchseuchten Rupperswiler Gemeinde getrankt. Ein 
groBer Teil dieser Tiere wurde kropfig. Die Kropfnoxe solI durch Berkefelt
filter gehen, Erhitzen tiber 70 0 C solI sie zerstoren. Die erzeugten Kropfe zeigten 
histologisch degenerative, bei Verwendung schwacherer Kropfwasser auch 
hyperplastische Veranderungen, die Tiere bekamen Herzhypertrophie, manche 
blieben auch im Wachstum zuruck. 

Die Uberzeugungskraft dieser und ahnlicher Versuche ist von anderen, 
speziell von v. Wagner-Jauregg bestritten worden. Die Ausbreitung des 
Kropfes in anderen Landern entspricht auch nicht vollstandig den Ansichten 
Birchers. Dies wird von E. Hesse fUr Sachsen, von A. Schittenhelm 
und W. W eichard t fur Bayern, von Finkbeiner fur das Nollengebiet be
hauptet. Von anderen Theorien sei besonders die von v. Kutschera erwahnt. 
Nach diesem Autor, dessen Beobachtungen hauptsachlich aus Tirol und V orarlberg 
stammen, wiirde Kropf und Kretinismus durch Kontaktinfektion iibertragen. 
v. K u tschera erwahnt z. B. die Beobachtung, daB die Bewohner einer Ortschaft 
immer Kretins waren, daB aber nach Brand und Wiederaufbau derselben Kropf 
und Kretinismus verschwand. W. Scholz weist die Lehre v. Kutscheras 
zUrUck, denn man habe nie beobachtet, daB ein Kretin die Krankheit in einer 
seuchenfreien Gegend verbreitet hatte; in der Siechenanstalt Knittelfeld in 
Obersteiermark seien seit Jahrzehnten Kretins jeden Alters und aller Grade 
untergebracht und in ununterbrochenem Kontakt mit nichtkretinen Kindern. 
FUr gewisse Territorien in Brasilien wird von Chagas eine infektiose Atiologie 
angenommen. Nach Chagas erzeugt dort Infektion mit Schizotrypanum Kropf. 
Durch die Infektion entsteht eine Thyreoiditis parasitaria mit foIgender Sklero
sierung, die oft zu Myxodem fiihrt. Der Erreger findet sich auch im Herz
muskel der Menschen und der Versuchstiere. Kretinismus, Storungen des Nerven
systems oder organische Minderwertigkeit seien die FoIge dieser Infektion. 
R. Kraus halt den Zusammenhang zwischen der Chagaskrankheit und dem 
endemischen Kropf aber noch nicht fUr erwiesen. Nach F. Messerli er
foIgte die Ubertragung des Kropfes durch infiziertes Wasser. Nach Repin 
u. a. durch radioaktive Substanzen. Die Bedeutung der Hereditat wird be
sonders durch Finkbeiner und Pfaundler betont. Erwahnen will ich 
endlich noch, daB nach Gaylord und Marsh eine zu eiweiBreiche Nahrung 
bei Salmoniden zu Kropf fUhrt, wahrend Mc Carris on bei Ratten durch 
UbermaB an Fett in der Nahrung Kropf erzeugte. 

In neuester Zeit ist man wieder auf die alte Chatinsche Lehre yom Jod
mangel zurUckgegangen. Chatin hat in den Jahren 1859-1876 in einer ganzen 
Reihe von Arbeiten darauf hingewiesen, daB Jod in kleinsten Mengen in fast 
allen Naturprodukten vorhanden sei und daB der Gehalt derselben an Jod, aber 
auch der Gehalt des Wassers und der Luft an J od von der Meereskuste gegen 
das Gebirge und weiterhin im Gebirge mit zunehmender Hohe abnehme. Der 
Vorschlag, Jod als Gegenmittel zu verwenden, war schon 1820 durch Coindet 
in Genf gemacht worden. Boussingault und Grange empfahlen spater 
Behandlung der ganzen Bevolkerung durch Belieferung mit jodiertem Koch
salz. Doch haben Coindet und die meisten seiner NachfoIger zu groBe Dosen 
verwendet und die haufig beobachteten Erscheinungen von Jodthyreoidismus 
(Rilliet u. a.) haben daher diese Behandlung in MiBkredit gebracht. Gegen 
Ende des letzten Jahrhunderts hat v. Wagner-J auregg wieder Jod als 
Mittel zur Bekampfung des Kretinismus vorgeschlagen und einen Zusatz 
kleiner Mengen von J od zum Kochsalz empfohlen, ohne mit diesem V orschlag 
durchzudringen. 

Nun sind seit einer Reihe von Jahren derartige groBzugige Untersuchungen 
in der Schweiz (vgl. Schweizerische Kropfkommission), in Amerika. und auch 

13* 
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in Osterreich (vgl. H. Schrotter) im Gange, deren bisherige Erfolge 
zu groBen Hoffnungen berechtigen. Allerdings ist die Menge des zugefiihrten 
Jodes ganz wesentlich kleiner als in den friiheren Versuchen. So betragt z. B. 
die von N eisser und von Loewy und Zondek zur Behandlung des Basedow 
empfohlene Dosis pro die ungefahr das 500fache von derjenigen Menge, welche 
in dem nach v. Wagner-J aureggs Vorschlag hergestellten Kochsalz ent
halten ist. In der Schweiz ist die Jodprophylaxe hauptsachlich auf Grund 
derArbeiten von Hunzinger, R. Klinger, Bayard und Eggenberger 
eingefiihrt worden. R. Klinger verabreichte in der Schule durch 15 Monato 
kleine Mengen von Jod (Jodostarin) und sah Riickbildung der Strumen und 
Forderung des Wachstums. H. Hunzinger und M. v. WyB verabreichten 
der Halite der Schulkinder wochentlich 0,001 g Jodkali per os. Nach einem 
Jahr ergab die Messung Riickbildung der Kropfe bei den Behandelten. Bayard in 
Zermatt erzielte glanzende Erfolge durch Zusatz kleinster Mengen von Jod zum 
Kochsalz. Fur die Jodmangeltheorie sprechen in der Schweiz auch die Unter
suchungen vonTh. v.Fellenberg, welcher in Kropfterritorien wie z. B. in Signau 
das Trinkwasser um das 20 fache armer an J od fand wie in kropffreien Gegenden, 
z. B. in La Chaux de Fonds. Auch die Nahrungsmittel dieser Gegenden wurden 
armer an Jod gefunden 1. In Amerika liegen bereits noch viel groBere Unter
suchungsreihen vor. So fanden Marine und Kimbal unter 2190 mit Jod 
behandelten Schulkindern nur 5, unter 2309 unbehandelten 495 mit Kropf. 
Von 1182 mit Kropf behafteten Kindern zeigten unter Jodbehandlung 773 
einen deutlichen Riickgang der Schilddriisenschwellung. Auch in Amcrika 
konnte gezeigt werden, daB der J odgehalt des Wassers, der Luft und der 
Nahrungsmittel im entgegengesetzten Verhaltnis zur Haufigkeit des Kropfes 
steht (J. F. Mc CIandon undAgnes Williams, McClandon undJ.C. Hatha
way). Endlich sei erwahnt, daB nach Mc Carrison in den Kropfterritorien 
im Himalaya seit jeher die viel Jod enthaltende Zwiebel als Antikropfmittel 
beniitzt werde. 

Die bisherigen Beobachtungen sind zweifellos fiir Behandlung und Prophy
laxe sehr verheiBungsvoll, eine sichere wissenschaftliche Begriindung steht, wie 
v. Wagner betont, noch aus. Viele Punkte sind noch ganz unklar, so Z. B. der 
Umstand, daB es in Gebirgsgegenden ausgesprochene Seuchenherde gibt. Viel
leicht kommt hier die Birchersche Anschauung von der Bedeutung verschiede
ner geologischer Formationen in einem neuen Gewande zu ihrem Rechte. Auch 
die vorhin besprochene Frage, ob die Erkrankung der Schilddriise die alleinige 
Ursache fiir die Entstehung der kretinischen Degeneration ist, 1st damit nicht 
geklart, denn es ware moglich, daB Jodmangel auch in anderen Organen, Z. B. in 
der Hypophyse und besonders im Zentralnervensystem direkt schadlich wirkt. 
V orderhand sind die anderen Behandlungsmethoden, wie Z. B. die vorhin aus
fiihrlich geschilderte Schilddriisenbehandlung durch die Jodbehandlung in den 
Hintergrund gedrangt worden. Erst eine jahrzehntelange Beobachtung wird ein 
sicheres Urteil ermoglichen, ob durch die Erhohung des Jodkonsums der ganzen 
Bevolkerung, durch welche nicht nur alle Kropftrager von friihestem Alter an, 
ja sogar schon im Mutterleib behandelt und die Eltern schon vor der Zeugung 
des Kindes der Prophylaxe unterworfen werden, imstande ist, die Seuche aus
zurotten. Ferner ist es fraglich, ob es auf die Dauer moglich sein wird, diese 
Erhohung des Jodkonsums durch Belieferung der ganzen Bevolkerung mit 
j odhaltigem "Vollsalz" durchzufiihren. 

1 V. Scheurlen fand Zuriickgehen des Kretinismus in Wiirttemberg, seitdem 
der jodreiche JurakaIk in zahlreichen Zementfabriken verarbeitet wird, wodurch viel 
Flugstaub entsteht. 
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Bemerkenswert ist jedenfalls, daB iiberall da, wo "Vollsalz" eingefUhrt wurde, 
iiber haufigeres Auftreten von Hyperthyreoidismus bei Erwachsenen berichtet 
wird (Bircher in der Schweiz, Wiesel in Osterreich u. a.), wahrend Jugend
liche nach der allgemeinen Erfahrung viel groBere Dosen von J od, als sie im 
Vollsalz enthalten sind, anstandslos vertragen (E. Bircher, A .• Josefson, 
A. Eckstein und O. Feldmann u. a.). Auch staBt die Herstellung eines 
ganz gleichmaBig jodierten Vollsalzes noch auf technisehe Schwierigkeiten. Von 
vielen Seiten wird daher geraten, die Jodprophylaxe auf die Jugend zu be
sehranken. Auch da ist noeh eine gewisse Vorsicht geboten. Jugendliche mit 
Labilitat des kardiovaskularen Apparates sollen naeh de Quervain hiervon 
ausgeschlossen werden. Bei dieser Art der Prophylaxe wiirde ein durehschlagender 
Erfolg natiirlich viel langer auf sich warten lassen. 

Differentialdiagnose. Die Unterscheidung zwischen dem sporadischen und 
dem endemischen Kretinismus wird oft schwierig und in manchen Fallen un
moglich sein. Die Ahstammung des Kretins aus einer Gegend, in der der Kreti
nismus endemisch ist, ist na-tiirlich nicht beweisend, da der sporadische Kreti
nismus auch in kretinisch verseuchten Gegenden vorkommen kann. Die Ab
stammung aus einer Gegend, wo nur Kropf aber kein Kre"tinismus endemisch 
ist, diirHe sich nieht ohne wei~eres gegen die Diagnose endemischer Kretinismus 
verwenden lassen, da in sol chen Gegenden unvermittelt endemischer Kretinis
mus auftreten kann. lch erinnere nochmals an die kleine, von Magnus-Levy 
geschilderte Endemie. Hierher gehorig seheint mir auch die interessante Beob
achtung von Eller. Eller beschreibt drei Falle von Kretinismus in einer Wiener 
Familie. Die Eltern waren nieht kropfig, waren nie uber Wien herausgekommen; 
drei Gesehwister waren vollig gesund; die Kretins selbst hatten Strumen. Der 
Erfolg der allerdings nicht konsequent durchgefiihrben Schilddriisenbehandlung 
war nicht befriedigend. 

Der Befund einer Struma, geringe oder fehlende myxodematose Beschaffen
heit der Haut, Inkongruenz zwischen geistiger Entwicklung und den iibrigen 
Symptomen, verhaltnismaBig geringe Hemmung der Verknocherung und des 
Fontanellenschlusses, ungleichmaBiges Zuriickbleiben des Epiphysenschlusses, 
geringer oder fehlender Erfolg der Schilddriisentherapie sprechen fUr ende
mischen Kretinismus. Was die Storung der Ossifikation anbelangt, so muB 
bedacht werden, daB eine sole he bei manchen vegetativen Storungen vorkommt, 
die weder mit der Schilddriise noch mit dem endemischen Kretinismus etwas 
zu tun hat. Schon v. WyB wies darauf hin; er fand unter sieben Individuen, 
die, ohne auffallige Symptome von Kretinismus zu zeigen, korperlich und geistig 
zuruckgeblieben waren, vim·mal ausgesproehene Hemmung des Wachstums und 
der Ossifikation, die sich in keiner Weise von der fur den endemischen Kretinis
mus typischen unterschied. Man wird v. WyB darin zustimmen, daB in einem 
Lande, in dem der Kretinismus endemisch ist, die Unterscheidung zwischen 
Kretins und Idioten auBerordentlich schwierig ist. Bei den Kretinoiden ohne 
geistigen Defekt scheint sich die Verzogerung der Ossifikation regelma13ig zu 
finden. 

Therapie. Die Bekampfung der Seuche durch Schilddriisenzufuhr bzw. durch J od 
wurde schon ausfUhrlich in den beiden vorhergehenden Abschnitten besprochen. 
Was die Behandlung des Kropfes anbelangt, so sei nur nochmals erwahnt, daB bei 
der diffusen Kolloid- (Adoleszenten-) Struma vor aHem die innerliche oder lokal 
auBerliche Jodbehandlung, bei den adenomaWsen Kropfen die Rontgen- bzw. 
Radiumbehandlung in Betracht kommt, wahrend die zystischen und die Kropfe 
mit stark degenerativen Erscheinungen der chirurgischen Behandlung zuzu
fiihren sind, besonders wenn Drucksymptome eine Indikation abgeben. 
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IV. Die Erkrankungen der Epithelkorperchen. 
(Glandulae parathyreoideae.) 

Anatomie. Die Epithelkorperchen sind paarig angelegte Organe, die zur Schilddriise 
innige raumliche Beziehungen zeigen. Beim Menschen finden sich gewohnlich auf jeder 
Seite zwei Epithelkorperchen. Sie haben einen Langsdurchmesser von 3-15 mm, messen 
in del' Dicke, resp. Breite ungefahr 2 mm und sind 2-5 cg schwer. Sie sind von bra.unlich 
roter Farbe und geringerer Konsistenz all> das Schilddriisengewebe. Nach Erdhei m liegen 
die oberen Epithelkorperchen an der Hinterflache der Seitenlappen del' Schilddriise, un
gefahr in del' Mitte del' Lappenhohe, die unteren EpithelkOrperchen liegen gegen den unteren 

Glandulae 
parathyrcoidcnc Glandulae 

[Jnrathyrcoidcae 

Abb.26. Epithelkorperchen (Glandulae parathyrcoideae) beirn Menschen. 
Halsorgane von riickwa rts gesehen. (Nach Zuckerk a ndl.) 

Pol der Seitenlappen zu, es finden sich abel' nicht selten Ausnahmen, sowohl was die Zahl als 
die Lage del' Epithelkorperchen anbelangt. Es konnen drei ja sogar vier Epithelkorperchen 
auf einer Seite liegen (Schreiber u. a.), es konnen die Glandulae inferiores tiefer bis gegen 
den oberen Thymuspol herabriicken, ja sogar in das Thymusgewebe eingebettet sein. Es 
liegen sogar Angaben VOl', daB akzessorische Epithelkorperchen bis in das perikardiale 
Fettgewebe herabgeriickt waren (Vassale et Piana). Askanasy berichtet von einem Fall . 
bei welchem im Nervus phrenicus ein Epithelkorperchen eingeschlossen war. Die Epi
thelkorperchen, besonders die oberen, sind durch Bindegewebe mit der Schilddriise ver
bunden, die oberen konnen auch zum Teil in das Schilddriisengewebe eingeschlossen sein . 
Bei den einzelnen Tierspezies finden sich, was Zahl und Lage del' Epithelkorperchen an
belangt, groBe Verschiedenheiten. Bei der Katze zum Beispiel ist das obere Epithelkorper
chenpaar immer, beim Runde bisweilen vollig in das Schilddriisengewebe versenkt (inneres 
Epithelkorperchen, Kohn), dadurch kann die isolierte Entfernung del' Epithelkorperchen 
auf groBe Schwierigkeiten stoBen; besonders wichtig ist ferner, daB bei Pflanzenfressern 
die Epithelkorperchen von der Schilddriise vollkommen raumlich getrennt sind. 

Die Epithelkorperchen sind sehr reichlich mit Blut versorgt. Es finden sich zwischen 
den einzelnen Zellgruppen zahlreiche, auffallend weite Kapillaren. Die Blutversorgung 
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erfolgt von der Arteria thyreoidea inferior aus, doch werden die oberen Epithelkorperchen 
oft auch von einem Ast der Arteria thyreoidea superior mitversorgt (Geis). 

Histologisch zeichnen sich die Epitheikorperchen durch groBen Zellreichtum aus. Nach 
Welsh werden groBe polygonale Hauptzellen und kleinere sogenannte oxyphile Zellen 
unterschieden. Ferner findet sich in den Epithelkorperchen Glykogen und Kolloid, letz
teres in Kolloid ftihrenden Bliischen. Beim Embryo finden sich nur Hauptzellen. 

Embryologie. Die Epitheikorperchen sind entodermale Gebilde (Verdun). Die Ab
bildung 26 orientiert tiber die Abstammung der Epitheikorperchen und der Thymusdrtise 
aus den Kiemenbogen. 

Die Epithelkorperchen (ea und e4) stammen vom dorsalen Teil der dritten und vierten 
Kiementasche. Die Thymusdrtise (Tma) vom ventralen Teil der dritten Tasche. 

Abb. 27. Epithelkorperohen. 

Beim Herabrtioken der paarig angelegten Thymusdrtise kann Epitheikorperchengewebe 
an derselben haften bleiben oder sogar vom Thymusgewebe eingeschiossen werden. Anderer
seits finden sioh in seItenen Fallen auch kleine Inseln von Thymusgewebe in den Epithel
korperohen. Aus der Abbildung geht auch hervor, daB die Beziehungen der Epithelkorper
chen zu der Schilddrtise nur rein topographisch sind. Bei Schilddriisenaplasie finden sich 
die Epithelkorperchen isoliert (Maresch, Erdheim). Erdheim fand in einem Fall von 
Schilddrtisenmangel sogar acht Epitheikorperchen. E4 entspricht dem inneren Epithel
korperchen und kann eventuell von Schilddrtisengewebe eingeschlossen werden. 

Historisches. Das Krankheitsbild der Tetanie wurde zuerst 1830 bzw. 1831 von Stein
hei m und von Dance beschrieben. Corvisart bezeichnete 1852 dieses Krankheitsbild 
als Tetanos intermittens. Von da leitet sich der Name Tetanie abo Der pathogenetische 
Zusammenhang mit den Epithelkorperchen wurde erst viel spater erkannt. Die geschilder
ten innigen raumlichen Beziehungen zwischen der Thyreoidea und den Epithelkorperchen 
machen es verstandlich, daB die funktionelle Selbstandigkeit der Epitheikorperchen 
lange Zeit nicht erkannt wurde. Bei den ersten totalen Schilddrtisenexstirpationen 
durch Schiff, Kocher, Reverdin, v. Eiselsberg u. S. beobachtete man neben 
den im Kapitel MyxOdem geschilderten Folgen des Schilddriisenausfalles hii.ufig auch 
schwere akute Erscheinungen, die der in der menschlichen Pathologie schon frtiher be
kannten Tetanie ungemein ahnlich waren. Die oben geschilderten Unterschiede in der 
Topographie der Epitheikorperchen bei den einzelnen Tierspezies machen es verstandlich, 
daB die Schilddrtisenexstirpation bei einzelnen Tierarten nur zur Kachexia strumipriva, 



200 Erkrankungen der Epithelkorperchen. 

bei anderen zur Tetanie fiihrte. Erst die Entdeckung der Epithelkorperchen durch San d
strom (1880) schuf hierin Wandel. Allerdings hat Sandstrom die von ihm entdeckten 
Gebilde zuerst als auf embryonaler Stufe stehengebliebenes Schilddriisengewebe angesehen 
und G Ie y, der 1891 zum erstenmal die physiologische Bedeutung der Epithelkorperchen 
diskutierte, glaubte, daB nach Exstirpation der Schilddriise die Epithelkorperchen die 
Funktion der Schilddriise iibernehmen konnen. Erst A. Kohn lehrte die anatomische, 
Moussu und Vassale und Generali die funktionelle Selbstandigkeit der Epithelk6rper
chen. Auch der Name "Epithelkorperchen" wurde von Kohn eingefiihrt. Die Selbstandig. 
keit der Epithelkorperchen ist durch die Untersuchungen von Pineles, Biedl, Erdhci m 
u. a. heute auBer Frage gestellt. Biedl erhob zum erstenmal die Forderung, daB bei jeder 
Schilddriisenoperation die Epithelkorperchen gesehont werden mussen. Die im Kapitel 
Schilddruse ausfiihrlieh geschilderten Beobachtungen von Thyreoaplasie mit Erhaltensein 
der Epithelkorperchen, welehe das volle Bild des Sehilddriisenausfalles ohne irgendwelehes 
Symptom der Tetanie zeigen, ferner die Tatsaehe, daB nur der Ausfall der Schilddriise,. 
nieht aber der der Epithelkorperchen durch Thyreoidinmedikation behoben werden kann, 
endlieh die im Tierexperiment festgestellte Tatsaehe, daB die alleinige Entfernung der Epi. 
thelkorperchen zur Tetanie, nicht aber zum Myxodem fiihrt, siehern die Lehre von der physio. 
logischen Selbstandigkeit der Epithelkorperchen und haben den Beweis erbraeht, daB die 
Tetanie nichts mit dem Sehilddriisenausfall zu tun hat, sondern auf Insuffizienz der Epithel
korperehenfunktion beruht. 

Von dieser Erkenntnis war es nur noch ein Schritt zu der Anschauung, daB die ver
schiedenen, in der menschlichen Pathologie zu beobaehtenden Formen von Tetanie (para
thyreoprive Tetanie, idiopathische oder Arbeitertetanie, Kindertetanie, Maternitatstetanie, 
Magentetanie, Tetanie bei Infektionskrankheiten und Vergiftungen usw.) auf einer patho
genetisch einheitliehen Grundlage beruhen und daB ihnen allen eine absolute oder relative 
Insuffizienz der Epithelkorperehen zugrunde liegt (Jeandelize, Pineles, Escherieh, 
Erdheim, Chvostek jun., Rudinger u. a.). 

Fur die Pathogenese der Tetanie war femer von groBer Bedeutung: die Ent
deckung von Parhon und Urechie und Mac Callum und Voegtlin, daB 
Kalzium eine palliative Wirkung hei Tetanie hat, von Mac Callum und Vogel 
und von Howland und Marriott und spater Salvesen, daB der Kalzium
gehalt des Blutes hei epithelkorperchenektomierten Hunden bzw. bei der 
menschlichen Tetanie herabgesetzt ist, von Luckhardt, daB parathyreodek
tomierte Hunde durch groBe Dosen Kalzium am Leben erhalten werden konnen 
und endlich die Darstellung eines hochwirksamen Extraktes aus Rinderepithel
korpercheri. durch J. B. Collip; durch dieses konnen ektomierte Hunde unter 
Erhohung des Blut-Kalziumgehaltes am Leben erhalten werden; ferner kann 
bei normalen Hunden Hyperkalzamie erzeugt werden, welche mit bestimmten 
klinischen Symptomen einhergeht. 

Die A- bzw. Hypoparathyreose, die Tetanie. 
Definition. UnterTetanie versteht man einenabnormenErregungs

zustand im gesamten Nervensystem, der entweder bloB latent 
ist und dann durch eine erhohte Erregbarkeit der motorischen, 
sensiblen, sensorischen und vegetati ven N erven charakterisiert ist, 
oder durch Parasthesien und bilaterale, intermittierende, meist 
schmerzhafte, bei freiem Sensorium auftretende Krampfe, resp. 
durch Reizerscheinungen von seiten der sensorischen und vege
tativen Nerven manifest wird. Zum Bild der chronischen Tetanie 
gehoren noch trophische Storungen und gewisse Stoffwechsel
storungen. 

Symptomatologie. Als Kardinalsymptom der Tetanie ist nebst den 
Krampfen die Steigerung der elektrischen Erregbarkeit zu betrachten. 
Sie betrifft in erster Linie die peripheren motorischen N erven (E r b), doch 
sind auch die sensiblen Nerven (Hoffmann) und die sensorischen Nerven 
(Acustlcus, Chovstek jun.) elektrjsch ubererregba.r. Es besteht hauptsachlich 
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eine Ubererregbarkeit gegenuber dem galvanischen Strom, die faradische Erreg
barkeit ist ofters normal. Zur Prufung eignet sich bei Erwachsenen am besten 
der Nervus ulnaris, bei Kindern der Nervus peronaeus. Man bedient sich hierzu 
der Stintzingschen Norma~~lektrode (3 cm2) und des Edelmannschen Hori
zontalgalvanometers. Die Ubererregbarkeit auBert sich nicht nur in einer Ver
minderung der Reizschwelle gegenuber der KathodenschlieBung, sondern auch 
in bestimmten Veranderungen der Zuckungsformel. Bei normalen Menschen liegt 
die untere Grenze fur die KSZ. am Ulnaris bei 0,9 MA., fur die AnSZ. bei etwa 
1,5 bis 2 MA., fur die A OZ. bei etwa 2,5-3 MA., fur den KSTe. bei etwa 5 MA., 
die KOZ.laBt sich auch bei sehr hohen Werten kaum erzielen. Bei der Tetanie 
kann nun die KSZ. auf sehr niedrige Werte (bis 0,1 MA.) herabsinken, ferner 
sinken auch die Werte fUr die ASZ. (evtl. bis 0,5 MA.); besonders wichtig ist 
aber, daB die Werte fUr die AOZ absinken und eventuell niedriger werden als 
die fur die ASZ., ja sogar niedriger als fur die KSZ. Ferner tritt auch KSTe. bei 
abnorm niedrigen Werten auf und endlich kann unter Umstanden auch KOZ. 
erzielt werden. Auch ASTe. und A OTe. treten fruher ein. Die ersten Angaben 
uber die galvanische Ubererregbarkeit stammen von KuBmaul und Benedict, 
die ersten genauen Messungen von Erb. Bei der Kindertetanie haben zuerst 
Escherich und v. Wagner-Jauregg die galvanische Ubererregbarkeit nach
gewiesen. Thiemich hat das Heruntergehen der KOZ. unter 5 MA. als aus· 
schlaggebend fur die Diagnose angesehen. v. Pirq uet hat aber gezeigt, daB 
dieses Verhalten nur bei den schwereren Fallen zutrifft und daB leichtere Grade 
von Tetanie sich zuerst in einem Heruntergehen der AOZ., in der sogenannten 
anodischen Ubererregbarkeit, zu erkennen geben. 

Das E r b sche Phanomen kann an den meisten der Prufung zuganglichen 
motorischen N erven vorhanden sein. Meist ist es an den symmetrischen N erven 
in gleicher Intensitat vorhanden, doch gibt es auch hiervon Ausnahmen. 
v. Frankl-Hoch wart fand z. B. in einem Fall am rechten Ulnaris die KSZ. 
bei 0,3, am linken bei 1,0 MA. Wie aIle Tetaniensymptome zeigt das Erbsche 
Phanomen groBe Schwankungen. Es ist im Anfall resp. wahrend einer akuten 
Exazerbation am deutlichsten, in den Intervallen meist weniger deutlich aus
gesprochen. Bei der chronischen, sich auf Jahre erstreckenden Tetanie kann 
im anfallsfreien Intervall die galvanische Erregbarkeit normale, ja sogar hoch
normale Werte zeigen. Besonders schon laBt sich das wechselnde Verhalten, 
wie v. Frankl-Hochwart hervorhebt, bei der Maternitatstetanie beobachten: 
hier kann die galvanische Ubererregbarkeit nur wahrend der Graviditat, resp. 
Laktation nachweis bar sein. Das Erbsche Phanomen ist das wichtigste Tetanie
symptom, weil WIT bisher keinen anderen Zustand kennen, bei dem es vorkommt. 
Es ist auch sehr haufig. v. Frankl-Hochwart sagt, daB er keinen akuten 
Tetaniefall mit normaler elektrischer Erregbarkeit gesehen habe, doch gibt es 
auch hiervon, wenn auch ganz seltene Ausnahmen. Kahn und ich haben einell 
Fall von chronischer Tetanie mit akuter Exazerbation beobachtet, bei dem aIle 
wichtigen Symptome der Tetanie in ausgesprochener Weise vorhanden waren, 
das Erbsche Phanomen aber trotz heftiger Krampfe in den ersten Tagen der Be
obachtung vermiBt wurde. Der Zustand besserte sich; erst bei einer nach etwa 
2Wochen eingetretenen heftigenExazerbation des Leidens wurde auch das Erb
sche Phanomen positiv. Ein sehr schones Beispiel fur die bei Tetanie bestehende 
elektrische Ubererregbarkeit haben A. J. Carlson und C. J aco bson bei para
thyreopriven Hunden beigebracht, namlich stundenlang anhaltende, mit der 
Kontraktion des Herzens synchrone Zuckungen des Zwerchfelles, die zum 
Auftreten von Tachypnoeparoxysmen fuhrten. Sie beruhen auf einer durch den 
Aktionsstrom des Herzens erzeugten Reizung der Nervi phrenici, die aber nur 
bei Erregbarkeitssteigerung der Endapparate dieser Nerven von Erfolg ist. 
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Auch die sensiblen Nerven zeigen eine erhohte Erregbarkeit gegeniiber dem 
elektrischen Strom (Hoffmann). Man priift gewohnlich am Nervus ulnaris. 
Schon bei sehr niedrigen Werten der KSZ. treten im Versorgungsgebiet des 
Nerven Parasthesien auf. Auch die Empfindungsformel zeigt hier eine analoge 
Veranderung. Endlich ist auch eine Ubererregbarkeit der sensorischen Nerven 
vorhanden. Chvostek jun. fand unter sieben Fallen von Tetanie sechsmal bei 
relativ niedrigen Stromstarken Empfindungsreaktion des Nervus acusticus mit 
analogen Veranderungen der Empfindungsformel. v. Frankl-Hochwart 
fand ein ahnliches Verhalten bei Aus1i:isung von Geschmacksempfindungen 
mittels des galvanischen Stromes. Gelegentlich wird bei Priifung der elek
trischen Erregbarkeit, und zwar bei Ansetzen der Elektrode iiber dem Processus 
mastoideus, schon bei verhaltnismaBig niedrigen Werten, oft schon vor Auf
treten der Zuckung Klingen im Ohr und evtl. bittere Geschmacksempfindung 
angegeben (Falta und Kahn). Auch diese Symptome zeigen aIle groBe 
Schwankungen. 

Ein weiteres Hauptsymptom der latenten wie manifesten Tetanie ist die 
mechanische Ubererregbarkeit der motorischen und sensiblen 
N erven. Ch vostek sen. hat zuerst darauf hingewiesen, daB bei der Tetanie 
Beklopfen der motorischen N ervenstamme und besonders des Fazialisstammes 
zu blitzartigen Zuckungen in den vom Fazialis versorgten Muskeln fiihrt. Die 
Stirnmuskeln beteiligen sich nur selten an den Zuckungen. v. Frankl-Hoch
wart unterscheidet je nach der Intensitat drei Grade des Phanomens. Bei 
Chvostek I treten bei Beklopfen der Gegend vor dem Gehorgang Zuckungen 
der AugenschlieBmuskeln, am Nasenfliigel und Mundwinkel auf. Eventuell 
geniigt schon ein leichtes Streichen mit dem Stiel des Perkussionshammers 
vor dem Ohr (Schultze). Bei Chvostek II tritt bei Beklopfen der Gegend 
unterhalb des Arcus zygomaticus Zucken des Nasenfliigels und Mundwinkels, 
bei Chvostek III nur des Mundwinkels auf. Uber die pathognomonische Be
deutung der verschiedenen Grade des Chvostekschen Phanomens fUr die Tetanie 
sind die Ansichten geteilt. 

Das Phanomen findet sich sicherlich sehr haufig bei der Tetanie, doch kann 
es auch in ausgesprochenen Fallen fehlen und zeigt oft groBe Schwankungen. 
Andererseits fand man die leichten Grade desselben bei zahlreichen Fallen 
von Neurasthenie, Hysterie und Epilepsie. v. Frankl- Hochwart und 
H. Schlesinger fandenChvostek II und III nahezu bei der Halfte der Phthisiker. 
AndereAutoren, z.B. Schonborn (Heidelberg), fanden das Phanomen allerdings 
nicht so haufig. Auch bei Rachitis wurden diese Symptome haufig gefunden, 
bei Rachitis tarda haben Kahn und ich sie mehrmals gesehen. Mager 
sah sie sehr haufig bei Enteroptose, v. Frankl-Hochwart bei strumosen 
Individuen. Besonders haufig sind sie bei allen moglichen Arten der Kachexie, 
besonders wenn diese mit Wasserverlust des Korpers einhergeht. Darauf hat 
besonders Curschmannhingewiesen. Kahn und ich beobachteten sie auch bei 
schwerem Diabetes, ferner fast in allen Fallen von Reichmannscher Krankheit. 
Es ist wahrscheinlich, daB in einer groBen Anzahl solcher FaIle dieses Phanomen 
nicht so sehr auf einer mechanischen Ubererregbarkeit des Nerven, als auf einer 
solchen des Musculis levator anguli oris beruht, da man dessen Ansatze mit
beklopft. Fiir diese Auffassung spricht, daB bei den genannten Zustanden 
regelmaBig auch idiomuskulare Wiilste an verschiedenen Muskeln zu erzeugen 
waren. Chvostek II und III sind in seltenen Fallen auch bei ganz normalen 
Individuen beobachtet worden. Sie sind daher fiir die Tetanie nicht pathogno
monisch, doch ist bemerkenswert, daB diese Phanomene in den von Tetanie heim
gesuchten Gegenden zur Tetaniezeit auBerordentlich haufig sind und daB man 
bei Tuberku1i:isen, bei denen sie vorhanden waren, nicht selten Verkasung 
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einzelner Epithelkorperchen gefunden hat. Chvostek I spricht, wenn deutlich aus
gepragt, in hohem Grad fUr Tetanie, das Fehlen des Symptoms beweistaber 
nichts gegen Tetanie, da es auch im akuten Stadium fehlen kann und wie alle 
Tetaniesymptome groBe Schwankungen zeigt. Die mechanische Ubererreg
barkeit der sensiblen Nerven auBert sich im Auftreten eines brennenden Gefiihles 
bei Beklopfen des Nervenstammes oder bei Druck auf denselben. Auf die 
mechanische Erregbarkeit der sympathischen GefaBnerven komme ich spater 
zu sprechen. 

Das Trousseausche Phanomen besteht darin, daB bei Druck auf einen 
Nervenstamm im Versorgungsgebiet desselben oder bei Umschniirung einer 
Extremitat mit einer Gummibinde ein typischer tetanischer Krampf ausgelost 
wird. Dieses Phanomen hat mit der Alteration der Zirkulation nichts zu tun, 
sondern beruht auf der Erregung des Nerven selbst (v. Frankl-Hochwart). 
Allerdings kann man es nicht einfach aus der gesteigerten motorischen Erreg
barkeit des Nerven aHein erklaren, denn v. Frankl-Hochwart hat bei Druck 
auf den Nervenplexus einer Extremitat bilaterale Krampfe auftreten sehen 
und H. Schlesinger weist darauf hin, daB man dieses Phanomen niemals an 
dem rein motorischen Nervus facialis, sondern nur an den gemischten Nerven 
auslOsen kann. Es muB daher auch die motorische Ubererregbarkeit der sen
siblen Nerven resp. diejenige der spinalen Zentren und ihrer Schaltstiicke mit 
eine Rolle spielen. H. Schaffer fand wahrend des Trousseauschen Krampfes 
50 AktionsstromstoBe in der Minute. Es handelt sich daher nach Schaffer 
nicht um einen gesteigerten Tonus, sondern um Tetanie der Muskeln. 

In ahnlicher Weise diirfte auch das von H. Schlesinger beschriebene 
Beinphanomen zustande kommen. Bei Beugung des im Kniegelenk gestreckten 
Beines im Hiiftgelenk kann man in der anfallsfreien Zeit unter Umstanden 
nach wenigen Sekunden bis 3 Minuten einen tonischen, schmerzhaften Krampf 
in der betreffenden Extremitat auftreten sehen. 

Hierher gehort auch das Poolsche Phanomen. Starker Zug am senkrecht 
in die Hohe gehaltenen Arm bewirkt typischen tetanischen Krampf. 

Endlich sei hier noch die von Kashida beschriebene thermische Uber
erregbarkeit erwahnt. Sie auBert sich darin, daB bei Kalte- oder Warme
reizen Parasthesien und Krampfe auftreten. Auch H. Curschmann teilt 
mit, daB heiBe Bader die Disposition zu Krampfen steigern, kalte sie herab
setzen. Das gleiche beobachtete Boldyreff bei thyreoparathyreodektomierten 
Hunden. Durch Erwarmung stieg die Temperatur der Tiere um 3-4 Grad, 
dadurch Auslosung des Anfalles; Abkiihlung hob den Anfall auf oder kiirzte 
ihn abo Karelkin zeigte in Ubereinstimmung damit, daB schon bei Zu
fuhr geringer Mengen von temperaturerhohenden Substanzen (Koffein, Kokain 
usw.) unter Anstieg der Temperatur Krampfe ausgelost werden. 

Auf die Ubererregbarkeitsphanomene der vegetativen Nerven komme ich 
spater zu sprechen. 

Die Sehnenreflexe sind bei der Tetanie meist normal, im Anfall nicht selten 
herabgesetzt. 

Wir kommen nun zu jenem Symptom, welches bei voller Ausbildung die 
Tetanie zu einer der schrecklichsten Krankheiten macht und ihr ihren Namen 
verliehen hat, dem tetanischen Krampf. Hier tritt uns die groBte Mannig
faltigkeit der Erscheinungen entgegen, hier zeigt sich auch bei den einzelnen 
Formen der Tetanie die groBte Verschiedenheit in der Lokalisation der Krampfe. 
Bei der Tetanie der Erwachsenen werden gewohnlich die oberen Extremitaten in 
symmetrischer Weise von den Krampfen befallen, und zwar in der bekannten 
Geburtshelferstellung, doch kommt bisweilen auch Fauststellung mit gestrecktem 
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Daumen vor, auch konnen die Krampfe einseitig auftreten (v. Frankl -Hoch
wart, v. Jaksch, Curschmann u. a.). Die unteren Extremitaten sind, wenn 
sie betroffen sind, gestreckt, der FuB steht in leichter Equinovarusstellung, 
die Zehen sind plantar, bisweilen auch dorsal flektiert. Die Krampfe sind exquisit 
schmerzhaft. Bei den Kindem kommt es zu den sogenannten Karpopedal. 
spasm en, bei denen die Finger haufiger nicht wie beim Erwachsenen in Ge-

burtshelferstellung, sondem gespreizt sind. 
Ais Beispiel diene der folgende Fall (Fall VI 

bei Falta und Kahn): 
Beo bach tung XIX: Sch. A., 41/ 2 Jahre, aus Wien. 

Eintritt in die Klinik am 24. 2. II. Seit 3 Wochen Ab
magerung, sehr geringer Appetit. Von 2 Geschwistern 
hatte eines 1909 im ersten Lebensjahr Stimmritzenkrampf. 
Die Patientin selbst hatte mit 21/2 Jahren Krampfe, die 
2 Tage dauerten und mit Fieber verbunden waren. Keine 
Rachitis. August 1910 bis Januar 1911 Keuchhusten, 
dann Lungenentziindung mit Masern. Seit dieser Zeit 
haufig Durchfalle. Seit 8 Tagen starkere Durchfalle. Am 
2. 2. Erbrechen, seither 6-7 Stuhlgange taglich. Seit 
heute morgen tonische Krampfe in den Fiillen. 

Die Abbildung zeigt die typische Geburtshelferstellung 
der Hande, auch am linken Bein besteht deutlicher 
Krampf, wie aus der Anspannung der Sehne des Tibialis 
ant. und aus der Dorsalflexion der groBen Zehe zu er
sehen ist. Die Diarrhoen sistieren schon vom 15. 2. an 
(Zufuhr von Tanningen), die tetanischen Anfalle ver
schwinden. 

Bei der sehr haufigen Beteiligung des Gesichtes 
an den Krampfen auBert sich dies in einer Span
nung der Muskeln, in Lidkrampfen, in leichtem 
Spitzen des Mundes (Fischmaulstellung, Tetanie
gesicht nach Uffenheimer), in Masseterkrampfen, 
in Krampfen der Mm. genio- und hypoglossi 
(Gahnkrampfe), in Erschwerung der Sprache durch 
tonische Starre der Zunge, evtl. in Konvergenz 
oder Strabismus mit Auftreten von Doppelbildern 
und Augenlidkrampfen (GroB mann). Bisweilen 
ist die Rumpf-, Nacken- und Bauchmuskulatur be
teiligt. Endlich konnen auch Zwerchfell und Inter
kostalmuskeln mit befallen sein, wodurch Dyspnoe 
entstehen kann. Bechterew konnte durch Druck 
auf den Nervus phrenic us den Zwerchfellkrampf 

Abb. 28. Geburtshelierstellung direkt erzeugen. Die Beteiligung der Kehlkopf
der Hande bei Tetanie. 

muskeln ist bei Kindem bekanntlich sehr haufig. 
Der Laryngospasmus tritt hier oft ganz in den 

Vordergrund. Allerdings sind auch die iibrigen Respirationsmuskeln meist mit
beteiligt. Es kommt zu inspiratorischer Einziehung, evtl. zu blitzartigem Ver
schluB der Stimmritze (Tetanus apnoicus) , seltener auch zu exspiratorischer Apnoe 
(Escherich). Auch bei Erwachsenen kommt Laryngospasmus gar nicht so selten 
vor, worauf Pineles besonders hingewiesen hat. Endlich sind noch die seltenen 
Wiirgkrampfe zu erwahnen. Bei der Tetanie der ektomierten Tiere sind diese 
nicht so selten; hier kommt es oft auch zum Erbrechen. Die quergestreiften 
Sphinkteren der Blase und des Mastdarmes bleiben meist frei, doch wird bis
weilen Erschwerung des Urinierens beobachtet (v. Frankl, Hochwart). 

Die Dauer der Krampfe ist oft nur sehr kurz, bisweilen wahren sie aber 
stundenlang. Die Kranken konnen lange Zeit mit eingezogenem Leib, die 
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Extremitaten in der beschriebenen Stellung, dasitzen, zu jeder Bewegung un· 
fahig. Bisweilen kommt es nur zu einem einzigen Krampfanfall; in anderen 
Fallen wiederholen sich die Anfalle in langeren und kiirzeren Intervallen. Bei 
Kindem wurden bis 80 laryngospastische Anfalle im Tag beobachtet. Die 
Untersuchung der Aktionsstromkurve durch H. Schaffer im tetanischen 

Abb. 29. Tetaniegesicht. 

Anfall zeigte den sogenannten Ermiidungstypus (nach Gregor und Schilder): 
Herabsetzung der Aktionsstromfrequenz, niedrigere unregelma13ige Amplituden 
und haufig langere Pausen. 

Die mannigfaltigsten Momente konnen den Krampf auslosen. Bei akuten 
Fallen kann eine leichte mechanische Erregung, z. B. Beklopfen der Bauch
muskeln, zum Anfall fiihren. Bei latenter Tetanie kann eine fieberhafte Er
krankung (Angina, eine Magendarmindisposition, Einfiihrung der Magensonde, 
Eintritt der Graviditat, eine Intoxikation usw.) die Tetanie manifest werden 
lassen. M. Ma13low beobachtete bei Kindem mit spasmophilen Symptomen 
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Krampfe der Atemmuskeln auf periphere Reize. H. Cursch mann sah Manifest
werden der Tetanie durch einen Meniereschen Anfall. 

Chvostek jun. beobachtete das Auftreten von Krampfen nach Tuberkulin
injektion, Rudinger und ich sahen regelmaBig Krampfe im akuten Stadium 
nach Injektion von Adrenalin auftreten. Kahn und ich sahen nach Injektion 
von Pilokarpin im akuten Stadium ebenfalls regelmaBig eine Verstarkung der 
tetanischen Symptome in den der Injektion folgenden Stunden (siehe spater). 

Fibrillare Zuckungen in den Muskeln, die bei der Tetanie der ektomierten 
Tiere konstant sind, finden sich bei der menschlichen Tetanie seltener. Dasselbe 
gilt auch von den Paresen, die sich bei den totalektomierten Tieren, besonders 
an den hinteren Extremitaten haufig einstellen. 

Auch beim Menschen kann Schwache, besonders im AnschluB an Krampfe 
in den Extremitaten auftreten. Auch Lahmungen wurden beim Menschen 
beobachtet (v. Frankl-Hochwart). Chvostek jun. beobachtete eine vor
iibergehende Lahmung im Ulnarisgebiet im AnschluB an einen sehr lange 
dauernden Krampf, welche er auf die lange wahrende extreme Beugestellung 
zuriickfiihrt. Auch leichte Ataxie kommt sowohl bei menschlicher wie tierischer 
Tetanie vor. Spastische Kontrakturen sind selten. Bemerkenswert ist, daB 
Spiegel und Nishikawa bei einem Fall von Hemiplegie in der gelahmten 
Korperhalfte typische tetanische Krampfe auftreten sahen. 

Das Sensorium ist bei Erwachsenen meist frei, bei Kindern sehr haufig 
getriibt, doch kann auch bei Erwachsenen in schweren Fallen besonders bei 
der parathyreopriven Tetanie und bei der Magentetanie Triibung, ja selbst 
volliger Verlust des BewuBtsein vorkommen. 

Die Koinzidenz von epileptischen Anfallen mit Tetanie ist nicht selten 
(v. Frankl-Hochwart, Freund, HirschI, Fries, Falta und Kahn, 
Redlich u. a.). Redlich stellte 72 FaIle aus der Literatur zusammen. Es 
kallll seit J ahren typische Epilepsie bestehen, zu der sich dann die Tetanie 
gesellt, oder es konnen im Verlauf der Tetanie oder gleichzeitig mit ihrem Beginn 
epileptische Anfalle einsetzen. Besonders bei der parathyreopriven Tetanie 
sind schwere halb- oder beiderseitige epileptiforme Krampfe mit BewuBtseins
verlust und Tragheit, resp. Fehlen der Pupillenreaktion beobachtet worden. 
Solche FaIle konnen rasch letal verlaufen oder es kann die Tetanie zuriick
treten und der Tod spater im Status epilepticns erfolgen oder Tetanie und 
Epilepsie gehen in ein chronisches Stadium tiber (FaIle von Westphal und 
von Redlich). Bei Kindern konnen sich im Verlanf der Tetanie schwere 
eklamptische Anfalle einstellen oder es konnenletztere von vornhcrein ganz 
in den Vordergrund treten. Curschmann beschreibt einen Typus von Tetanie
Epilepsie mit myxodemat6sem Einschlag. Beide Krampfformen nahmen gleich
zeitig zu und ab und reagierten giinstig auf Ca. Ahnliche FaIle sind schon 
friiher von Kraepelin, Kronlein u. a. geschildert worden. Ich werde bei 
Besprechung der Pathogenese auf die Beziehung der Tetanie zur Epilepsie 
und Eklampsie eingehen. 

Endlich sei noch erwahnt, daB bei den schwereren Fallen von Tetanie, be
sonders bei der parathyreopriven Form und der Magentetanie nicht selten 
myotonische Symptome beobachtet werden. v. Frankl-Hochwart 
bezeichnete sie als Intentionskrampfe. Sie auBern sich darin, daB bei eincr 
intendierten Bewegung, z. B. beim HandschluB die Hand nun ftir einige Sc
kunden nicht wieder geoffnet werden kann (Schultze, Hoffmann, Bettmann, 
Kasparek, v. VoB, Schiefferdecker und Schultze, v. Orzechowski 
u. a.). In solchen Fallen beobachtet man auch mechanische Ubererregbarkeit 
der Muskeln und Dellenbildung beim Beklopfen, ja sogar typische myotonischc 
Reaktion bei Priifung mit dem galvanischen und faradischen Strom. Auf 
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die Beziehung der Tetanie zur Myotonie soIl bei Besprechung der Patho
genese nochmals eingegangen werden. 

Das Auftreten von Storungen des Sensoriums habe ich schon erwahnt; in 
einer Reihe von Fallen wurden auch Psychosen beobachtet (v. Frankl
Hochwart, Kraepelin, HirschI u. a.). Bei akuten Fallen sah v. Frankl
Hoc h war t mehrmals typische halluzinatorische Verwirrtheit oder tiefe Ver
stimmung; bei chroniseher Tetanie lieB sieh unter 37 Fallen sogar 14 mal abnorme 
psychische Erregbarkeit evtl. depressive Gemutsstimmung konstatieren. 
S. Fischer sah zweimal Herabsetzung der Merkfahigkeit, einmal mit Neigung 
zu Konfabulation (Korsakow), im zweiten Fall bestand groBes Schlafbedtirfnis. 
Nach S. Fischer seien die eigenartige Benommenheit, die Ermtidbarkeit und 
das Sehlafbedurfnis fUr die Diagnose besonders wichtig. Auch bei parathyreo
priven Ratten hat Erdheim eigentiimliche Erregungszustande gesehen. 

In einzelnen Fallen wurde ein leichter Grad von Stauungspapille oder 
Neuroretinitis beobachtet (v. J akseh, Hanke, Kopezynski). 

Endlich sei hier noeh erwahnt, daB besonders nach starkeren tetanischen 
Anfallen die Patienten haufig tiber Schmerzen in den Knoehen oder Gelenken 
klagen (Falta und Kahn). H. Curschmann beobachtete einen Fall mit 
paroxysmal auftretender, nieht sehmerzhafter Autoasthesie des ganzen Korpers, 
femer einen Fall mit anfallsweise auftretendem Hautjueken und Parasthesien 
in der Mundhohle, femer mit hoehgradigen Storungen des Geschmaekes und 
Geruches, zusammen mit Zungenkrampfen und den gewohnliehen Ubererreg
barkeitssymptomen. Die Erscheinungen verschwanden bei Kalziummedikation. 

Ieh komme nun zur SchiIderung des VerhaItens der vegeta ti yen N erven 
bei der Tetanie. Ieh kann mich dabei auf zahlreiche eigene in Gemeinschaft 
mit Eppinger und Rudinger und besonders mit Fr. Kahn durchgeftihrte 
Untersuchungen sttitzen, auch von Ibrahim ist eine ausfiihrliehe Arbeit tiber 
diesen Gegenstand ersehienen. 

An den vegetativen Nerven sind bei der Tetanie einerseits Erseheinungen 
gesteigerter Erregbarkeit, andererseits langer dauernde Tonuserhohungen zu 
beachten. 

Mechanische Ubererregbarkeit der die GefaBe begleitenden sympathischen 
Nerven beobachteten Kahn und ieh in einem Fall. Naeh Anlegen der Binde 
zur Auslosung des Trousseausehen Phanomens trat neben dem Trousseau eine 
ausgesproehene Anamie der Phalangen des dritten, vierten und fUnften Fingers 
auf. Ich habe dieses Symptom seither noch einmal gesehen. In diesem Fall 
trat regelmaBig beim Anlegen einer Binde am Oberarm oder Oberschenkel 
gleichzeitig mit dem Trousseauschen Phanomen ausgesprochene Anamie der 
betreffendenExtremitat ein. Aueh der ausgesprochene Dermographismus, den man 
im akuten Stadium der Tetanie so auBerordentlich haufig findet, gehort hierher. 

Die elektrische Ubererregbarkeit vegetativer Nerven ist beim Menschen 
schwer nachweisbar. Hingegen lieB sieh die chemische Ubererregbarkeit der
selben in dem Verhalten der Tetaniker gegen Adrenalin resp. Pilokarpin er
weisen. Nach subkutaner Injektion von Adrenalin im akuten Stadium der 
Tetanie trat fast regelmaBig eine abnorm starke Wirkung auf den Blutdruck, 
auf die Herzaktion, auf die Kontraktion der HautgefaBe und auch auf den 
tetanischen Krampf hervor. Das Ansteigen des Blutdruckes und der Pulszahl 
war besonders rasch. Dazu kamen oft: abnorme Blasse des Gesichtes und der 
Haut des ganzen Korpers, Verstarkung der Herzaktion, subjektiv Herzklopfen, 
ferner evtl. Extrasystolen. In fast allen Fallen sahen wir eine akute Exazer
bation des tetanischen Zustandes und Parasthesien resp. Krampfe. 1m 
abklingenden Stadium der Tetanie waren aIle diese Erscheinungen viel weniger 
deutlich ausgesprochen. 
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Auch am parathyreopriven Rund lieB sich eine abnorm starke GefaBwirkung 
des Adrenalins nachweisen. Auch R. G. Hoskins und R. Wheelon fanden 
beim Hunde nach Parathyreodektomie gesteigerte Empfindlichkeit gegen 
Adrenalin, Nikotin und Pilokarpin, die nach intravenoser Ca-Zufuhr verschwand. 

Auf das Verhalten del' glykosurischen Wirkung des Adrenalins bei del' Tetanie 
komme ich spateI' bei del' Besprechung des Stoffwechsels zuriick. 

Auch die Pilokarpinempfindlichkeit ist im akuten Stadium bei Tetanie
kranken wesentlich gesteigert. Es wurden von uns beobachtet: abnorm starker 
SchweiBausbruch resp. Salivation, ferner TranenfluB, anfangs Kontraktion del' 
Mm. el'ectores pilorum {Gansehaut}, spateI' starke Rotung del' Raut des Korpers 
mit Ritzegefiihl und Wallungen nach dem Kopf, abnorme Steigerung del' Magen
saftsekretion mit spaterer Erschlaffung des Magentonus; ferner S~ptome, 
die man sonst bei diesel' Pilokarpindosis kaum zu sehen bekommt, wie Ubelkeit, 
Durchfalle, Urin und Stuhldrang. Auch durch Pilokarpin wurden haufig tetanische 
Krampfe in den verschiedensten Muskelgebieten ausgelOst. 

Die Erscheinungen eines gesteigerten Tonus in den vegetativen Nerven 
im akuten Stadium del' Tetanie sind sehr mannigfaltiger Art. 

Krampfzustande des glatten Ziliarmuskels scheinen verhaltnismaBig selten 
zusein. Kunn undFr. Miiller sahenMydriasis imAnfall (KrampfdesDilatator 
pupillae 1). Feel', ebenso Escherich beobachteten vOriibergehende Pupillen
differenz, die Feel' ebenfalls als Krampfzustand deutete. A. Fuchs sah deutliche 
Abnahme del' Reaktionsgeschwindigkeit del' Pupillen im AnfalL Finkelstein 
sah Pupillenstarre; Ibrahim sah hei einem Fall Pupillendifferenz {Krampf des 
Dilatator pupillae del' einen Seite}. Bei diesem FaIle waren die Nacken-, Schlund
und Augenmuskeln an den Krampfen besonders beteiligt, wodurch das Bild 
einer Meningitis vorgetauscht wurde. Die Lumbalfliissigkeit war abel' ganz klar. 

-ober TranenfluB bei Tetanie ist wenig bekannt; es laBt sich nul' ein Fall 
von Kahn und mil' mit einiger Wahrscheinlichkeit heranziehen. Es bestand 
hier leichte Rotung del' Konjunktiven, bei voriibergehenden Exazel'bationen 
del' Tetanie nahm del' TranenfluB mehrfach zu, wozu sich SpeichelfluB gesellte. 

Auch starke SchweiBe finden sich haufig im akuten Stadium der Tetanie. 
Veranderungen des Atemtypus bei del' Tetanie sind nicht ganz selten. Pop per 

beschrieb einen Fall von hochgradiger Atemnot bei einem 31/2jahrigen Kinde. 
Auch Finkelstein, Ibrahim, Fischel gaben StOrungen des Atemtypus 
an. Wir selbst sahen haufig Dyspnoe. Kassowitz hat zuerst angenommen, 
daB solche Storungen durch einen Krampf del' Bronchialmuskulatur hervorge
rufen werden. Lederer vertritt die Ansicht, daB manche bisher als Pneumonie 
angesehenen Zustande bei tetanischen Kindem auf Bronchotetanie beruhen. 
Durch hochgradige und lange dauemde Spasmen del' glatten Muskulatur del' 
kleineren Bronchien soll es zum Kollaps einzelner Lungenpartien kommen. Das 
klinische Bild wird beherrscht von einer angestrengten, keuchenden Atmung, 
haufig mit inspiratorischer Einziehung des Brustkorbes. Daneben finden sich 
an einzelnen Stellen del' Lunge Dampfung, Bronchialatmen, Rasselgerausche, 
meist besteht auch Fieber. Die Rontgenuntersuchung ergibt unscharf begrenzte 
Verschleierung del' befallenen Lungenbezirke, die Obduktion fleckweise odeI' 
lobar braunrote Verfarbung. Die betreffenden Stellen sind etwas eingesunken, 
sind nicht infiltriert, es besteht vikariierendes Emphysem del' iibrigen Lunge. 
Die sechs FaIle, die Lederer beobachtete, sind aIle gestorben. Ritschel hat 
einen solchen Fall mitgeteilt, del' unter antitetanischer Behandlung ausheilte; 
ebenso Wieland, Oberndorfer und Brauning. Auch bei Erwachsenen 
kommt Asthma zusammen mit Tetaniesymptomen VOl', welches auf Ca anspricht 
(Curschmann). 
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Storungen del' Herzaktion scheinen sehr haufig zu sein. Kahn und ich 
konnten fast in allen Fallen im akuten Stadium Verstarkung del' Herzaktion, 
laute klappende Tone an del' Spitze evtl. akzentuierte zweite Pulmonaltone, 
in einem Fall auch einen akzentuierten zweiten Aortenton beobachten. Da
neben bestanden meist Labilitat del' Herzaktion, d. h. leichte Tachykardie bei 
psychischen Erregungen und abnorm hohe Arbeitspulse. Klagen uber Herz
klopfen sind haufig. In zwei Fallen beobachteten wir gegen Ende des Spital
aufenthaltes Auftreten von systolischen Gerauschen an del' Mitralis, welche 
vorher sicher nicht dagewesen waren. 

Sehr bemerkenswert sind die Angaben Ibrahims. Ibrahim sah bei drei 
Fallen von Sauglingstetanie plOtzlichen Tod ohne Glottiskrampf eintreten, ohne 
daB die Autopsie Zeichen von Erstickung erkennen lieB. Auch fehHe in diesen 
Fallen ein Status thymico-lymphaticus oder war nur wenig entwickelt. In zwei 
Fallen war das Herz dilatatorisch erschlafft. 1m dritten Fall war del' rechte 
Ventrikel schlaff, del' linke ungewohnlich stark kontrahiert und hart. Ibrahim 
vermutete Tetanie des Herzens, vielleicht durch Vagus- odeI' Sympathikus
erregung hervorgerufen. Wie weit fur aIle die erwahnten Erscheinungen abnorme 
Erregungszustande del' autonomen Herzganglien oder del' herzregulierenden 
Nerven in Betracht kommen, laBt sich heute noch nicht mit Sicherheit angeben. 

Sehr ausgesprochen sind bei del' Tetanie der Erwachsenen Erscheinungen 
von seiten des GefaBapparates. 1m akuten Stadium sind aIle Tetaniker aus
gesprochene Vasomotoriker. Sie sehen aIle blaB aus, obwohl die Blutunter
suchung, wie wir spatei' sehen werden, meist abnorm hohe Erythrozytenzahl 
und nicht erniedrigte Hamoglobinwerte ergibt. Psychische Affekte rufen oft 
abnorm intensive Tonusschwankungen in den GefaBen hervor, wahrscheinlich 
sind die nicht selten zu beobachtenden odemat6sen Schwellungen als angio
spastische Erscheinungen aufzufassen. Ibrahim sah bei einem tetaniekranken 
Saugling Odem del' Beine bei vollkommen intakten Nieren. In einem FaIle 
sahen Kahn und ich jedesmal nach einem sehr starken AnfaH starkes Odem 
del' Haut uber den Metakarpophalangealgelenken auftreten. Curschmann 
beschrieb ausgesprochene angiospastische Erscheinungen, Gefa13krampfe in den 
Fingern und Zehen. Warme lOste die Anfalle aus. Auch das von V. Frankl
Hoch wart zuerst beschriebene und auch von uns haufig beobachtete eigen
tumliche Gedunsensein des Gesichtes durfte hierher gehoren. Das Gesicht ist 
dabei blaB und hat einen eigenartig weinerlichen Ausdruck, besitzt abel' nicht 
jene livide Verfarbung, wie sie beim Myxodem vorzukommen pflegt. 

Ich schlieBe hier die Besprechung del' Veranderungen im Blutbilde bei 
der Tetanie gleich an, da sie zum groBten Teil mit den Erscheinungen am GefaB
apparat in innigster Beziehung stehen. Bis zum Erscheinen unserer Arbeit betrafen 
die Angaben uber Blutveranderungen bei del' Tetanie nul' FaIle von sogenannter 
Magentetanie. Man hatte in vereinzelten Fallen betrachtliche Vermehrung 
del' Erythrozyten, resp. Erhohung des spezifischen Gewichtes gefunden (F. 
Muller, Fleiner, Kuckein, auch wir) und diese Erscheinungen auf Wasser
verarmung des Organismus zuruckzufiihren versucht, die durch mangelhafte 
Resorption infolge del' Pylorus stenose odeI' gleichzeitig durch das Erbrechen 
groBer Mengen von Magensaft zustande kommen sollte. Unsere Untersuchungen 
weisen darauf hin, daB diese Polyglobulie direkt ein tetanisches Symptom 
ist. VOl' aHem konnte gezeigt werden, daB bei den Fallen von "Magen
tetanie" diese Polyglobulie sich nur im akuten Stadium del' Tetanie findet, 
mit dem Abklingen der Tetanie abel' wieder normalen Verhaltnissen Platz 
macht; ferner, daB sie im akuten Anfall vorubergehend betrachtlich gesteigert 
werden kann, in einem Fall Z. B. von 5,106 Millionen auf 7,808 Millionen 
Erythrozyten. Endlich abel', daB auch in den Fallen von Arbeitertetanie die 

Falta, Blutdriisen. 2. Aufl. 14 
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Erythrozytenzahl im akuten Stadium meist hoher liegt und daB sie im akuten 
Anfall voriibergehend noch weiter gesteigert wird. 

In einem Fall, den Falta und Kahn mitteilte, fanden sich folgende Werte: 
1m Beginn der Beobachtung etwa 4 Millionen Erythrozyten und 9 g Ramo
globin. Drei Wochen spater wahrend eines lange dauernden heftigen Anfalles 
7,808 Millionen Erythrozyten und 14,86% Ramoglobin. Die Patientin sah 
dabei blaB aus. Am nachsten Tag in einer nahezu anfallsfreien Periode fanden 
sich 5106000 Erythrozyten. Spater nach Besserung der Krampfe 4160000. 
Es handelte sich in diesem FaIle um Tetanie bei Reichmannscher Krankheit. 
In einem anderen Fall sahen wir ebenfalls eine deutliche Ubereinstimmung 
zwischen den Schwankungen der Erythrozytenzahl und dem tetanischen Zu
stand. 

Auch bei Runden haben wit' nach Parathyreodektomie die Zahl der Ery
throzyten im akuten Stadium bis auf 7 Millionen ansteigen sehen. Diese im 
akuten Anfall auftretende Polyglobulie laBt sich wohl kaum anders als durch 
einen GefaBkrampf erklaren, analog jener Polyglobulie, welche nach Injektion 
groBer Dosen von Adrenalin beobachtetwird (Bertelli, Falta und Schweeger). 
Blutdrucksteigerung haben wir wahrend des Anfalles vermillt, doch spricht dies 
nicht gegen die Annahme eines GefaBkrampfes, da derselbe nicht in allen Teilen 
des Korpers gleichzeitig bestehen muB und so leicht ein Ausgleich erfolgen kann. 

Die Zahl der Leukozyten ist bei der Tetanie meist normal. In einzelnen 
Fallen sahen wir allerdings auch wahrend sehr heftiger Anfalle voriibergehend 
Hyperleukozytosen bis zu 19000. Die Differentialzahlung der Leukozyten 
ergab in der groBen Mehrzahl der FaIle eine recht deutliche Lymphozytose 
resp. eine relative und absolute Verminderung der neutrophilen Zellen. Bei 
diesen Fallen fanden sich meist auch Schwellungen der Lymphdriisen an den 
verschiedenen der Palpation zuganglichen Korperstellen, VergroBerung der 
Tonsillen und Zungengrundpapillen, also vielleicht ein leichter Status lym
phaticus. 

Bei genauer Untersuchung findet man ferner in einer groBen Anzahl der 
Tetaniefalle leichtere oder schwerere Storungen in der Funktion des Magen
darmtraktus. Wir kOllllen in dieser Beziehung zwei Kategorien von Fallen 
unterscheiden. Bei der einen entwickelt sich die Tetanie bei Individuen, 
die schon seit langerer Zeit an Magen- oder Darmleiden erkrankt sind, be
sonders bei solchen, die zu hochgradiger Stauung des Magens- oder Darm
inhaltes fiihren. Auf diese Gruppe von Fallen komme ich ausfiihrlicher bei 
Besprechung der einzelnen Formen der Tetanie zuriick. Bei der zweiten Kate
gorie treten die Magen-Darmstorungen mit oder nach dem Ausbruch der Tetanie 
auf. Kahn und i ch haben tiber zahlreiche derartige FaIle berichtet. Von 
solchen Storungen mochte ich erwahnen: einmal eine gewisse Ubererregbar
keit, die sich in den Versuchen mit Pilokarpin, wie schon vorhin erwahnt, in 
einer sehr starken Schichtung des Magenirihaltes evtl. auch in Stuhldrang und 
Diarrhoen auBerte, ferner in Erscheinungen gesteigerter Sekretion der Magen
oder Darmdriisen. In einzelnen Fallen finden sich z. B. leichte Grade von 
Hyperchlorhydrie, wie sie schon von Jonas und Rudinger beschrieben 
wurden. Auch die so haufig von uns beobachteten Diarrhoen konnten auf ge
steigerten Sekretionsvorgangen im Darmtraktus beruhen. In manchen Fallen 
wurde der Ausbruch der Tetanie durch Erbrechen oder Diarrhoen eingeleitet. 
Bei parathyreopriven Katzen fand R. W. Keeton allerdings die Magensekretion 
herabgesetzt. 

Beobachtung XX: W. A.. (Fall VII bei Falta undKahn), 27jahrige Frau aus Wien. 
Eintritt in die I. Med. Klinik am 16.3.09. Mit 16 Jahren starke Chlorose. Periode vom 
18. Lebensjahr an regelmaBig. Drei normale Entbindungen. Vor 3 Tagen Erkrankung an 
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heftigen Magenkrampfen, die mit Fieber, AufstoBen und Verstopfung verbunden waren. 
Am nachsten Morgen typische tetanische Krampfe der oberen Extremitaten, Hande in 
Geburtshelferstellung. Beugung in den Ellenbogen, Oberarme an den Leib angezogen. 
Mindestens 6 solcher Krampfe von je etwa 5 Minuten Dauer. Die Krampfe waren schmerz
haft. Die galvanische Erregbarkeit war gesteigert. Rasche Genesung. 

Noch instruktiver ist der folgende Fall, bei dem die Magenstorung un
mittelbar mit dem Einsetzen der tetanischen Krampfe zusammenfiel. 

Beobachtung XXI: E. L. (Fall VIII bei Falta und Kahn), 20jahrige Frau aus 
Wien. Eintritt in die 1. Med. Klinik am 23. 3. 11. Eine normale Geburt. Jetzige Erkrankung 
begann vor 6 Tagen mit heftigen Schmerzen im Kreuz und im Unterbauch, mit Erbrechen 
griingefarbter Massen von bitterem Geschmack und einem schmerzhaften Krampfanfall 
in Handen und Beinen. Die Hande waren in typischer Geburtshelferstellung. 2 Tage nachher 
nochmals heftige Schmerzen im Abdomen mit Erbrechen, darauf wieder typischer Anfall 
von tetanischen Krampfen in den oberen Extremitaten und spater wiederum Schmerzen 
im Abdomen von zuckendem Charakter, Temperatur bis 38,0. Indikan stark vermehrt. 
Rasche Genesung. 

Abb. 30. Magenkrampf bei Tetanie. 
(Nach Falta un,l Kahn, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. H.) 

In anderen Fallen gesellten sich die Magendarmbeschwerden erst spater hinzu 
und wurden evtl. durch eine spatere Exazerbation der Tetanie verschlechtert. 
Ebenso fanden wir, daB sich bei den Fallen der ersten Kategorie die Magen
Darmstorungen in dem Augenblick hochgradig steigerten, in dem tetanische 
Krampfe auftraten. 

In manchen Fallen sahen wir vor dem Rontgenschirm eine abnorm rasche 
Entleerung des Magens. In einigen Fallen fand sich im akuten Stadium ein 
hochgradiger Pyloruskrampf, der zu akuter Magendilatation fUhrte. Die hierher 
gehorigen Falle, die Kahn und ich mitteilten, gehorten allerdings der ersten 
Kategorie an, bei ihnen hatten schon friiher Magenstorungen bestanden. Es 
ist wahrscheinlich, daB der Pyloruskrampf durch die Tetanie verstarkt oder 
daB er in manchen Fallen direkt durch die Tetanie hervorgerufen wurde. In 
meinem Buche beschrieb ich aber auch einen Fall von typischer Arbeitertetanie 
mit der gleichen Erscheinung. In diesem Falle fand sich im akuten Stadium 
der Tetanie ein "Anfall" von Pylorospasmus mit Hypersekretion und konse
kutiver Magendilatation. Auch Ibrahim vermutete, daB es im Verlauf der 
Kindertetanie zu Pylorusspasmen kommen konne. 

Besonders bedeutungsvoll fUr die uns hier interessierende Frage sind zwei 
Beobachtungen, die Kahn und ich mitgeteilt haben. In dem einen Fall (Fall 18 
bei Falta und Kahn) hatte die Rontgenuntersuchung zu einer Zeit, als nur 

14* 
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schwache Zeichen von Tetanie bestanden, einen langgestreckten, sonst normalen 
Magen ergeben. Ais spater wahrend einer akuten Exazerbation der Tetanie 
untersucht wurde, fand sich eine machtige Einziehung der groBen Kurvatur 
wie bei einem Sanduhrmagen. Die tetanischen Krampfe nahmen rasch an 
Intensitat ab und nach wenigen Tagen zeigte auch der Magen wieder einen 
normalen Befund. Fur ein Ulcus ventriculi lag in diesem Fall kein Anhalts
punkt vor. In einem zweiten Fall (Fall 17 bei Falta und Kahn) fand sich 
zur Zeit einer schweren Exazerbationder Tetanie und zwar wahrend eines 
Anfalles der Magen ri::intgenologisch klein, hochgradig kontrahiert, in der Mitte 
wie ein Sanduhrmagen in zwei Teile geteilt, es bestand Insuffizienz des Pylorus; 
es fand sich also ein totaler Spasmus des Magens, an dem sich auch die Langs
muskulatur beteiligte. Bei der nachsten Untersuchung trat diese Erscheinung 
wieder auf, nahm aber zugleich mit dem Abklingen der Tetanie allmahlich an 
Intensitat ab und spater, als die Tetanie vollkommen verschwunden war, zeigte 
der Magen ri::intgenologisch ein vollkommen normales Verhalten. Wir haben 
diese Erscheinungem als tetanische Krampfzustande gedeutet. In neuester Zeit 
hat F. Depisch drei weitere FaIle mitgeteilt, eine weitere Mitteilung stammt 
von F. R. GroB mann. Bei einem 18 Monate alten Kinde, das haufig erbrach, 
ergab die Ri::intgenuntersuchung einen Sanduhrmagen mit Erweiterung des 
unteren Drittels der Speiseri::ihre. Die Operation ergab keine Veranderung am 
Magen. Da nach hohen Kalzium-Dosen das Erbrechen in wenig en Tagen schwand, 
deutet GroB mann diese Erscheinung als latente Spasmophilie. Bei einem 
anderen, 10 Monate alten Kinde mit typischer Tetanie beobachtete GroB mann 
wahrend des tetanischen Anfalles Steifung des Darmes und lebhafte Peristaltik. 
Nach Aufhi::iren des Krampfes kam es zur Entleerung von Gasen. Hier ist es 
allerdings fraglich, ob es sich urn einen Krampf des inneren Mastdarmsphinkters 
oder urn echte Darmtetanie gehandelt hat. 

Beobachtung XXII: B., 17 Jahre alt, Schuhmacher. Eintritt in die Klinik 14. 1. 13. 
Erster AnfaIl von Tetanie im Winter 1911. Die Krampfe dauerten damals mit Unter
brechungen den ganzen Winter hindurch an, erst im April verschwanden sie wieder. Den 
Sommer hindurch WhIte der Patient sich ganz wohl, vor 2 Tagen traten wieder Krampfe 
auf, hauptsachlich in den oberen Extremitaten, dazu Ameisenlaufen, diese Erscheinungen 
hielten mit wechselnder Intensitat bis heute an. 

Der Kranke zeigt den typischen weinerlichen Gesichtsausdruck der Tetaniker. Es 
besteht grone Vasomotorenerregbarkeit. Die typischen Tetaniesymptome sind aIle vor
handen. Die galvanische Erregbarkeit ist stark erhoht. Die Blutuntersuchung ergibt 
6,25 Mill. Erythroz. Es bestehen schmerzhafte Krampfe hauptsachlich in den oberen 
Extremitaten, die sich mehrfach wahrend des Tages wiederholen. Temperatur bis 37,5. 

18. 1. Seit 3 Tagen keine KrampfanfaIle mehr, die elektrische Erregbarkeit ist weniger 
erhoht; im Blut 4,87 Mill. Erythroz. Chvosteksches, Trousseausches Phanomen nicht mehr 
auslosbar. 

23. 1. Neuerliche Krampfe, die Tetaniesymptome sind wieder vorhanden, 5,82 Mill. 
rote Blutkorperchen. 

24-.1. Die Rontgenuntersuchung 2 Stunden nach dem Frtihstilck ergibt einen hoch
gradig mit Fltissigkeit erftillten und erweiterten Magen, der bis 3 Querfinger 
unter den N a bel hera breich t, es besteht ver langerte A ustrei bungszei t, kurz 
Zeichen einer Hypersekretion mit Pylorusstenose. 

31. 1. Chvostek noch positiv, neuerlich Krampfe, 6,4 Mill. Erythroz. 
6.2. Keine Krampfe mehr, nur noch Parasthesien, Chvostek und Trousseau negativ. 
Von jetzt ab klingen die tetanischen Erscheinungen ab, die Zahl der Erythroz. wird 

normal (4,5--4,8 MilL), die rontgenologische Untersuchung des Magens, die im Verlauf von 
2 Wochen 3mal vorgenommen wird, ergibt jetzt immer normale Verhaltnisse, auch nach 
einem gewohnlichen Frtihsttick wird der Magen rontgenologisch untersucht, er reicht nur 
bis zu einem 2 Querfinger tiber dem Nabel gelegenen Punkt. Peristaltik und Austreibungs
zeit ist normal. 

Auch bei der t,hyreopriven Tetanie der Tiere beobachtete ich einige Male, 
daB der Krampf durch Erbrechen und Stuhlgang eingeleitet wurde. A. J. Carl
son sah bei thyreoparathyreopriven Hunden Herabsetzung des Tonus und der 
Hungerkontraktionen des Magens. 



Tetanie: Symptomatologie. 213 

Die angefiihrten Beobachtungen weisen darauf hin, daB der Magendarm
traktus im akuten Stadium der Tetanie Symptome einer gesteigerten Erreg
barkeit und eines gesteigerten Tonus aufweisen kann, welch letztere sich bis zu 
Krampfzustanden zu steigern vermogen. Dazu gesellen sich noch, wenigstens 
beim Menschen, gesteigerte Sekretionsvorgange. 

Ibrahim beschrieb ferner bei einem Fall von Sauglingstetanie Krampf 
des Sphinkters der Blase, der zu hochgradiger Harnverhaltung fiihrte und 
erwahnte ahnliche Beobachtungen von Sachs, Escherich und Hagenbach
Burckhardt. Friiher hatte schon v. Frankl-Hochwart Harnretention bei 
Tetanie der Erwachsenen beobachtet. Ferner vermutete Ibrahim auch Be
teiligung des Sphinkter ani an den tetanischen Krampfen, da er bei der Saug
lingstetanie oft intensive Gasauftreibung des Abdomens (Colica flatulenta) 
beobachtete. Nach Einfiihrung eines Darmrohres entleerten sich groBe Mengen 
von Gas oder es kam auch spontan zu einer "explosionsartigen Entleerung 
von Flatus mit haufigen klonischen Zuckungen der Bauchmuskeln". Auch 
Koeppe hatte schon, wie Ibrahim angibt, angenommen, daB sich die glatte 
Muskulatur des inner en Sphinkters ebenso wie der Sphinkter externus des 
Rektums im eklamptischen Anfall kontrahiert. 

Endlich seien noch die Storungen der Warmeregulation erwahnt. 
Wie schon friiher erwahnt, ist die Erregbarkeit gegen thermische Reize gesteigert_ 
Bei parathyreopriven Hunden finden sich aber auch sehr haufig spontane Tem
peratursteigerungen im Anfall; bei sehr intensiven Krampfen haben wir mehr
fach sogar hyperpyretische Werte beobachtet. Auch bei der menschlichen 
Tetanie kommen solche Storungen der Warmeregulation vor. 1m anfallsfreien 
Intervall ist die Korpertemperatur, wie schon v. Jaksch und v. Frankl
Hochwart hervorhoben, oft abnorm tief eingestellt. In akuten Fallen sah 
v. Jaksch unter 35 Beobachtungen 9mal mehr oder weniger hohes Fieber im 
Beginn der Erkrankung. Die Beobachtungen von Kahn und mir stimmen 
damit iiberein. Wir sahen im akuten Stadium haufig Temperaturen bis 37,8°, 
in einem Fall sogar bis 38,5°, ohne daB die genaue Untersuchung irgend einen 
AnhaltsPunkt fiir eine auBerhalb der Tetanie liegende Ursache der Temperatur
erhohung ergab. Spater nach Abklingen der tetanischen Erscheinungen stellte 
sich die Temperatur regelmaBig auf vollig normale oder leicht subnormale 
Werte ein. In einzelnen Fallen fanden wir im akuten Stadium auch voriiber
gehende Temperatursteigerungen nach Injektion von Substanzen (Antithyreo
idin Mobius, Pituitrinum glandulare von Parke Davis), welche sonst kein Fieber 
zu erzeugen pflegen. Es weist dies auf eine besondere Labilitat der Warme
regulation hin. Man konnte versucht sein, die Temperatursteigerungen im Sinne 
jener Autoren zu deuten, welche die idiopathische Tetanie alsInfektionskrankheit 
auffassen. Die Tatsache, daB sie sich bei d~r experimencellen parathyreopriven 
Tetanie noch im viel hoheren Grade finden, laBt die Annahme wahrscheinlich 
erscheinen, daB sie nur der Ausdruck eines abnormen Erregungszustandes des 
Warmezentrums sind. 

Fassen wir nochmals alle Beobachtungen, welche unter Umstanden an den 
vegetativen Organen erhoben werden, zusammen, so geht daraus hervor, daB 
sich im akuten Stadium der Tetanie die Ubererregbarkeit, resp. die 
abnormen Erregungszustande durchaus nicht auf das Zentral
nervensystem und auf die somatischen Nerven beschranken, son
dern daB sich auch das vegetative N ervensystem dar an beteiligt. 
Mit dem Abklingen des akuten tetanischen Zustandes klingt auch die Steige
rung des Erregungszustandes der vegetativen Nerven allmahlich abo 

Sehr wichtig sind die Veranderungen des Stoffwechsels bei der Tetanie. 
Der Grundumsatz scheint im anfallsfreien Stadium normal zu sein, wenigstens 
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fand W. LOffler denselben in einem FaIle von Tetania parathyreopriva normal. 
DaB der Kalorienumsatz im akuten Stadium und besonders im schweren Anfall 
hochgradig gesteigert ist, bedarf kaum einer speziellen Untersuchung. lnter
essanter ware die Untersuchung des Grundumsatzes bei der chr<>nischen Tetanie. 
Partiellektomierte Tiere verfallen oft einer schweren Kachexie. Auch bei der 
idiopathischen menschlichen Tetanie stellen sich spater oft Erscheinungen von 
Kachexie ein (v. Frankl-Rochwart). Die FaIle von rezidivierender Tetanie, 
die Kahn und ich beobachteten, zeigten fast aIle mehr oder weniger deut
liche Zeichen der Kachexie (siehe spater die Beziehungen zur Schilddriise). Rier 
muB eine tiefgreifende Storung des Stoffwechsels vorliegen, wie schon von 
Segale u. a. betont wurde. 

Storungen im Kohlehydratstoffwechsel finden sich bei ektomierten Runden 
anfangs fast regelmaBig. Wahrend bei schilddriisenlosen Runden die glykosurische 
Wirkung des Adrenalins herabgesetzt ist, findet sie sich bei den parathyreopriven 
Runden meist erhoht, wofern nicht durch die lnjektion ein tetanischer Krampf 
ausgelost wird (Eppinger, Falt'a und Rudinger)l. Bei der idiopathischen 
menschlichen Tetanie fanden Rudinger und ich im akuten Stadium nach 
Adrenalininjektion nie Glykosurie, hingegen wie schon friiher erwahnt, eine 
abnorm starke Reaktion des kardiovaskularen Apparates. 1m abklingenden 
Stadium der Tetanie fanden wir hingegen haufig eine dsutliche glykosurische 
Wirkung des Adrenalins. 

Bei parathyreopriven Runden ist auch die Assirnilationsgrenze fiir Trauben
zucker anfangs regelmaBig herabgesetzt. Der Blutzucker wurde anfangsvor
iibergehend erhoht, spater meist normal gefunden (Salvesen). Nach Exstir
pation des Pankreas und dreier Epithelkorperchen sahen wir in mehreren Ver
suchen einen hoheren Quotienten D: N als nach Exstirpation des Pankreas 
allein. Beirn tetaniekranken Menschen fanden wir aber ni,emals Rerabsetzung 
der Assimilationsgrenze fiir Zucker. 

RegelmaBig scheinen bei parathyreopriven Runden Storungen im inter
mediaren EiweiBstoffwechsel vorzukommen: Steigerung der Ammoniakaus
scheidung, Ausscheidung von Methylguanidin, Steigerung der Schwefelaus
scheidung usw. (Mac Callum, Voegtlin, Koch, Greenwald u. a.). Bei 
der idiopathischen menschlichen Tetanie fanden Kahn und ich im akuten 
Stadium die Ammoniakausscheidung meist relativ und absolut vermehrt. 
Die Aminosaurefraktion war meist normal, hingegen war der Peptid-N in allen 
unseren Versuchen oft sogar betrachtlich vermehrt. Mit dem lJbergang in das 
chronische Stadium nahmen diese Erscheinungen allmahlich abo 

Die wichtigste Veranderung des Stoffwechsels ist die Rerabsetzung des 
Kalzium- Gehaltes imBlute, die sich sowohl bei de,r idiopathischen 
menschlichen Tetanie, 'wie auch bei der parathyreopriven Tetanie der Tiere 
regelmaBig findet. Auf die Veranderungen im Kalkstoffwechsel und auf die 
Veranderungen im Saure-Basengleichgewicht des Blutes werde ich bei der Be
sprechung der Pathogenese genauer eingehen. 

Endlich sei nocherwahnt, daB manchmal bei Tetanie Ode me auftreten, 
die wohl nicht immer wie die friiher' beschriebenen Randriickenodeme als 
Folge lange dauernder Kriimpfe zu betrachten sind (Lust, Gravinghoff, 
Bossert, Elias, Kofnfeld rind WeiBbarth) ... 

Die trophischen Storungen-bei der Tetanie betreffen ausschlieBlich die 
ektodermalen Gebilde: Raare, Nagel, Raut, Zahnschmelz und Ziliarepithel. 

1 Takahasi Yosizo fand iibereinstimmend damit nach Exstirpation der Epithel
korperchen oder der Epithelkorperc~n. + Schilddriise: Steigerung des Blutzuckers, n!tch 
Exstirpation der Schilddriise aHein Herabset,zung des Blutzuckers. 
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Bei chronischer Tetanie findet man sehr haufig Angaben iiber sehr schiitteren 
Haarwuchs (Hoffmann, v. Frankl-Hochwart u. a.). Eine akute Ex
azerbation kann durch raschen Haarausfall eingeleitet werden. Adler und 
Thaler sehen den in ihren Experimenten an Hunden beobachteten akuten 
Haarausfall direkt als pramonitorisches Symptom der Tetanie an. Auch 
Pfeiffer und Meier betrachten den bei ektomierten Tieren zu beobachtenden 
Haarausfall als direktes Tetaniesymptom. Spiegler fand in einem Fall von 
chronischer Tetanie, daB die schiitteren und sehr diinnen Haare an der Spitze 
gespalten waren (Trichorhexis). 

Auch die Nagel zeigen haufig trophische Storungen; sie werden briichig, 
es kann auch vollige Nekrose auftreterr, welche zu AbstoBung der Nagel fiihrt; 
nach Abklingen des akuten Stadiums tritt aber wieder rascher Ersatz ein. Bei 
einem neuerlichen Anfall kann sich dieser Vorgang wiederholen. fiber einen 
instruktiven Fall berichtete Hoffmann: Eine Frau hatte fiinf normale Ge
burten durchgemacht. Nach der fiinften Schwangerschaft kam es zur Tetanie 
mit deutlichem Odem der Hande. Die Fingernagel fielen abo Ein Jahr spater 
rezidivierte die Tetanie. Dabei fielen die Haare aus. Nach einem Jahr kam es 
neuerlich zu Graviditat und Tetanie, und nach der Geburt wieder zu trophischen 
Veranderungen der Fingernagel. Nach einem halben Jahre kam es gleichzeitig 
mit neuerlicher Graviditat wieder zu Tetanie und damit zum Verlust von 
Nageln und Haaren. L. Nyary berichtet iiber einen Fall von Tetanie wahrend 
des Stillens. 1m Verlauf derselben traten an den drei ersten Fingern beider 
Hande Blasse und Geschwiire mit fehlender Schmerz-, Ta,st- und Warme
empfindung auf. Nach Heilung der Tetanie heilten auch <ij.e Finger, doch 
wurden die Nagel abgestoBen. Auch H. Beth beobachtete einen Fall mit 
Substanzverlusten an den Endphalangen der Finger. Bei der Kindertetanie 
scheint Ausfallen der Fingernagel sehr selten zu sein. Pineles fand in der 
Literatur nur eine Beobachtung v. Hoffmanns bei einem 31/ 2 jahrigen 
Kinde. 

Pigmentierungen der Haut sind selten. Kocher gibt an, daB nach Total
exzision der Schilddriise beim Menschen, wenn die Tetaniesymptome vorherr
schen, sich starke Pigmentierungen bis zur Bronzehaut entwickeln konnen. 

Von groBtem Interesse ist die Kataraktbildung. Schon Meinert hat 
einen Fall von Star bei Tetanie beobachtet. Die ersten genauen Untersuchungen 
stammen von Peters. Wichtige Beitrage lieferten Erdheim, Pineles, Zirm, 
Sperber, Bartels, v. Frankl-Hochwart, Schonborn u. a. Die Tetanie
katarakt zeichnet sich durch sehr rasche Entstehung aus. Sie findet sich gar 
nicht selten bei Kindern. Besonders haufig wird sie bei der Graviditatstetanie 
im Alter von 18-40 Jahren beobachtet (Zirm und Sperber). Bei jugend
lichen Individuen tritt sie haufiger als Kernstar, bei alteren als Kortikalstar 
auf. Peters wies zuerst nach, daB die Starbildung durch degenerative Ver
anderungen im Ziliarepithel erfolgt. Dadurch wiirde die molekulare Konzen
tration des Kammerwassers verandert und dadurch die Linse geschadigt. Erd
heim hat den Tetaniestar zuerst dUrch Ektomie bei Ratten erzeugt. R. Possek 
sah auch bei ektomierten Hunden Starbildung. Nach E. Phleps stellt der 
Schichtstar oft das einzige Zeichen einer iiberstandenen Tetanie dar. Oft be
stehen gar keine subjektiven Beschwerden, nur· die genaue Untei'suchung ergibt 
vereinzelte randstandige Triibungen (0. Adler). Pineles verdanken wir den 
Hinweis, daB die Starbildung bei allen Fotmen der TeMnie. vorkomme. 

Hanke fand bei der histologischen UIiters:uchung d~$ Bulbus eines 49jah
rigen Mannes, der an chronischer Tetanie und Katarakt gelitten hatte, Neuritis 
optic a und eine eigentiimliche Degeneration des Pigmentepithels der Iris
hinterflache, ahnlich wie man sie bei Dialletes mellitus beobachtet hat. Pineles 
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hatte schon friiher dem Umstand, daB Starbildung sowohl bei Tetanie wie bei 
Diabetes mellitus vorkommt, theoretischen Wert beigelegt. 

Von Interesse sind ferner die Untersuchungen iiber die Storung der Zahn
bildung. Erdheim beobachtete zuerst, daB bei Ratten 11/2-21/2 Monate 
nach der Operation an der Vorderflache der Nagezahne opake Flecken auftreten, 
welche mit dem Wachstum der Zahne allmahlich gegen die Spitze zu vorriicken. 
Der Zahn bricht an dieser Stelle entweder ab oder der Schmelzdefekt heilt mit 
Hinterlassung einer seichten Grube aus. Der Zahn kann auch schon in der 
Alveole abbrechen, dann kommt es zur Vereiterung derselben. Erdheim be
obachtete auch mangelhafte Verkalkung des Dentins. Schon die kurzdauernde 
Sistierung der Epithelkorperchenfunktion bei Autotransplantation der Epithel
korperchen geniigt, urn einen kalkarmen Streifen im Dentin bei jugendlichen 
Ratten entstehen zu lassen. Ein besonderes klinisches Interesse haben die 
Studien Erdheims durch die Untersuchungen Fleischmanns erhalten. 

Dieser vertrat die Ansicht, daB die 
haufig zu beobachtenden Schmelz
defekte nicht, wie man friiher an
nahm, auf Rachitis, sondern auf 
Tetanie zuriickzufiihren seien. Er 
wies auf das MiI3verhaltnis zwischen 
der Haufigkeit der Rachitis und der 
Schmelzhypoplasie hin. Bei der 
Rachitis fanden sich regelmaBig Ver
anderungen im Dentin der Zahne, 
bei der Tetanie aber regelmaBig 
Schmelzhypoplasien, welche zur Bil
dung horizontal verlaufender Quer
flachen fiihrten. Exazerbierte die 
Tetanie mehrmals, so fanden sich 
mehrfache Furchen iibereinander. 
Fleischmann untersuchte 10 Kin-

Abb.31. Defekt im Zahnschmelz bei Tetanie. der, die Tetanie durchgemacht hat-
ten, und fand bei allen die erwahnte 

Schmelzhypoplasie und zwar waren diese immer nur an jenen Zahnen vor
handen, die zur Zeit der Erkrankung . eben in Entwicklung begriffen waren. 
Nun hatten fast alle diese Kinder auch Rachitis gehabt. Fleischmann wies 
auch darauf hin, daB die Rachitis viellanger dauert als die Tetanie und iliren 
Hohepunkt viel spater erreicht. Fleischmann sah auch in der Angabe von 
Fuchs, daB bei Kindern mit Schichtstar sich fast regelmaBig auch Schmelz
hypoplasien finden, eine Stiitze seiner Anschauung. Bei Individuen mit 
Schmelzhypoplasie, bei denen von einer durchgemachten Tetanie nichts be
kannt ist, konne vielleicht in der ersten Kindheit ein latenter tetanischer Zu
stand bestanden haben. Sehr iiberzeugend ist eine Beobachtung von Spiegler 
bei einem Fall von rezidivierender Tetanie, die durch acht Jahre in jedem Friih
jahr auftrat. Hier war bekannt, daB die Tetanie erst am Ende des zweiten 
Lebensjahres eingesetzt hatte. Alle Zahne, deren Krone zu dieser Zeit schon 
gebildet sein muBte, waren normal, wahrend die Zahne mit spaterer Entwick
lungsperiode der Krone Schmelzdefekte aufwiesen. Einen ganz ahnlichen 
Fall beobachteten Kahn und ich (Beobachtung 23). Hier fanden sich an 
den Eck- und Schneidezahnen mehrfache, in horizontalen Reilien stehende 
punktformige Schmelzdefekte; an den Molaren waren die oberen Partien zum 
Teil abgebrochen. Von seiten der Mutter der Patientin wurde bestimmt an
gegeben, daB diese schon im ersten, besonders aber jm zweiten und dritten 
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Lebensjahr Stimmritzenkrampfe und Krampfe in den Handen gehabt habe, 
wahrend sich erst im dritten Lebensjahr eine schwere Rachitis hinzugesellte. 
Der Zusammenhang zwischen Tetanie und Schmelzdefekt ist nach alledem wohl 
sicherstehend; die Moglichkeit, daB Schmelzdefekte auch dureh andere Ur
saehen entstehen konnen, mochte ich noch offen lassen. 

Vielleicht ist auch die die Tetanie ofter begleitende Konjunktivitis als 
trophische Storung aufzufassen. De Quervain beobachtete, daB parathyreo
prive Hunde sehr haufig an starker Konjunktivitis leiden. lch habe dies bei 
epithelkorperchenektomierten Hunden und Katzen fast regelmaBig gesehen. In 
dem vorhin erwahnten Fall (Beobachtung 17 bei Falta und Kahn) fiel es 
auf, daB die Konjunktivitis mit der Verschlechterung der Tetanie regelmaBig 
exazerbierte. 

Die Kombination mit Symptomen, die auf Erkrankung anderer Blut
driisen bezogen werden konnen, sind verhaltnismaBig haufig. Kocher gab 
schon an, daB sich nach Totalexstirpation der Schilddriise beim Menschen in 
Fallen, in denen Tetaniesymptome stark hervortreten, starke Pigmentierungen 
bis zur Bronzehaut entwickeln konnen (Erkrankung der Nebennieren 1). Am 
haufigsten sind Symptome, welche auf einer Funktionsanderung der Schilddriise 
beruhen. Gar nicht so selten finden sich bei der ehronischen Tetanie leichte myx
odematose Symptome. v. Frankl-Hochwart fand sie bei der Revision seiner 
Tetaniefalle unter 26 Fallen nicht weniger als 13mal. Wir beobachteten diese Kom
bination einmal. lnwieweit eine Schilddriiseninsuffizienz bei dem Auftreten von 
Odemen (siehe oben) und bei jenen Veranderungen des Wasser- und Salzstoff
wechsels, die Elias und Mitarbeiter bei manchen Fallen von ehroniseher Tetanie 
beobaehteten, mit eine Rolle spielt, bedarf noeh einer genauen Untersuehung. 

Eine andere, kliniseh nieht weniger bedeutsame Beobaehtung haben Kahn 
und ieh mitgeteilt. Wir sahen bei einer Reihe unserer FaIle im akuten Stadium 
der Tetanie oder im AnsehluB an dasselbe eine leiehte Hyperthyreose auf
treten. Es kam zu Taehykardie, Kopfsehmerzen, leiehtem Temperaturanstieg, 
Zunahme des Blutdruckgefalles, SchweiBen, leichtem Tremor und leichter, 
diffuser VergroBerung der Schilddriise. Der Zusammenhang zwischen unseren 
Beobachtungen und denen v. Frankl-Hoch warts diirfte wohl so sein, daB 
bei manchen Tetaniefallen im AnschluB an das akute Stadium oder an eine 
spatere akute Exazerbation eine Steigerung der Schilddriisentatigkeit, ja sogar 
eine wahrnehmbare SchilddriisenvergroBerung eintritt und daB sich dann spater 
im Stadium der chronischen Tetanie ein leichter Grad von Schilddriiseninsuffi
zienz entwickelt (siehe spater die idiopathische Form der Tetanie). 

Endlich sei noch die haufige Kombination von Tetanie mit Rachitis 
und Osteomalazie hervorgehoben. Was die Rachitis anbelangt, so ist dieses 
kombinierte Vorkommen besonders haufig bei Kindern. lch werde darauf bei 
der Besprechung der Kindertetanie noch zuriickkommen. 

Aber auch das Vorkommen mit Rachitis tarda ist nicht selten. Schiiller 
fand bei fiinf Fallen von Rachitis tarda neb en ausgesprochenem Chvostekschen 
Phanomen Zuriickbleiben im Wachstum, verzogerte Ossifikation und Dentition 
und hochgradige Knochenatrophie. Letztere fand sich auch in einem genauer 
untersuchten Fall der chronisch rezidivierenden Form der Tetanie, ferner bei 
drei jugendlichen Fallen von Arbeitertetanie. Hingegen zeigten ein Fall von 
Tetanie nach Strumektomie und mehrere FaIle von Maternitatstetanie normale 
Verhaltnisse. Spater berichte.te Bittorf iiber das endemische Auftreten von 
Spatrachitis unter dem EinfluB der Hungerblockade. In fast allen Fallen fand 
sich erhohte mechanische Erregbarkeit der Nerven. Zwei FaIle hatten zeitweise 
typische tetanische Anfalle. 
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Seltener ist die Kombination von Tetanie mit Osteomalazie (Blaciceck, 
Weber, E. Freund, Schultze, Hecker, Kahler, J. Bauer). 1m FaIle 
J. Bauers verschwanden die osteomalazischen Beschwerden und die tetani
schen Erscheinungen regelmiiBig auf Adrenalininjektionen. H. Schlesinger 
fand bei alteren Frauen mehrmals Osteomalazie mit Tetanie und weist darauf 
hin, daB .~ich bei Osteomalazie iiberhaupt sehr haufig Erscheinungen von mecha
nischer Ubererregbarkeit der motorischen Nerven der Extremitaten, aber auch 
oft der sensiblen Nerven und galvanische Ubererregbarkeit finden. Ich komme auf 
die Beziehung der Tetanie zur Osteomalazie und auf die eigenartigen Befunde an 
den Epithelkorperchen bei letzterer noch bei Besprechung der Pathogenese zuruck. 

Depisch hat einen Fall von Sklerodaktylie mit Tetanie beschrieben. 
Pathogenese der 'I'etanie. Fiir die Pathogenese der Tetanie sind zwei Fragen 

von wesentlicher Bedeutung: 
1. Lassen sich aIle Tetanieformen auf eine einheitliche Stoffwechselstorung 

zuriickfiihren? und 
2. wenn dies der Fall ist, liegen Anhaltspunkte vor, daB diese Stoffwechsel

stOrung auf einer absoluten oder zum mindesten relativen Insuffizienz der 
Epithelkorperchen beruht? 

Erst in dritter Linie werden wir dann zu fragen haben, welches die atiologischen 
Momente sind, welche die Insuffizienz der Epithelkorperchen herbeifuhren. 
Diese Frage solI im nachsten Abschnitt zusammen mit der Schilderung der 
einzelnen Tetanieformen und der pathologischen Anatomie besprochen werden. 

Am iibersichtlichsten sind die Verhaltnisse bei der parathyreopriven Tetanie, 
weil hier das Experiment mitunterstiitzend einzugreifen vermag. Ich werde 
daher mit der Besprechung dieser Form beginnen. 

Wie schon aus der Schilderung der Symptomatologie hervorgeht, ist die 
parathyreoprive Tetanie des Menschen und der Tiere wesensgleich. Je nach 
der Wahl der Versuchsbedingungen konnen wir beim Tier latente und mani
feste Tetanie oder akute und chronische Tetanie erzeugen. Wir fiuden neben 
den Erscheinungen im neuromuskulareu Apparat (tonische und klonische 
Krampfe, eklamptische Zustande, fibrillare Zuckungen) Symptome, die auf 
eine Ubererregbarkeit der vegetativen Nerven und auf eineu gesteigerten Tonus 
ihrer Erfolgsorgane hindeuten, ferner trophische StOrungen (an den Zahnen, 
Kataraktbildung usw.) und endlich auch die entsprechenden Veranderungen 
des Stoffwechsels. 

1m Mittelpunkt aller Symptome der parathyreopriven Tetanie steht die 
Ubererregbarkeit der motorischen, sensiblen, sensorischen und vegetativen 
Nerven, die die parathyreoprive Tetanie mit allen anderen Formen der Tetanie 
gemeinsam hat. Wir wollen uns daher zuerst die Frage vorlegen, in wel~hem 
Teil oder in welch en Teilen des N ervensystems der Sitz dieser Uber
erregbarkeit zu suchen ist. Wir haben hierbei zu unterscheiden zwischen 
der galvanischen Ubererregbarkeit, den fibrillaren Zuckungen und klonischen 
Krampfen und der tonischen Starre. Durchschneidet man bei Tieren das Riicken
mark vor oder nach Ektomie der Epithelkorperchen, so entwickelt sich die 
galvanische Ubererregbarkeit auch in den gelahmten Extremitaten bzw. bleibt 
in den gelahmten Extremitaten bestehen. Sie ist also sicher nicht an die Ver
bindung des Muskels mit den Zentren in der Medulla oblongata oder mit noch 
hoher gelegenen Zentren gebunden. Mac Callum und Vogel zeigten ferner, 
daB die Ubererregbarkeit auch eintritt, wenn man Arteria und Vena femoralis 
eines normalen Hundes mit der Karotis und Vena jugularis eines tetanischen 
Hundes verbindet. Das Riickenmark des normalen Hundes erhielt in diesen 
Versuchen also noch normales Blut. Schon nach einer Stunde trat galvanische 
Ubererregbarkeit des Nervus ischiadicus auf. 
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Was die fibrillaren Zuckungen, das Zittern und die klonischen Krampfe an
belangt, so scheint es mir gesichert, daB diese nach Durchschneidung des Riicken
markes in den gelahmten unteren Extremitaten auftreten konnen. Wir haben 
solche Krampfe sowohl bei Hunden als bei Katzen beobachtet. Bemerkenswert 
ist, daB sie durch Adrenalininjektion ausgelost werden konnten. Zu denselben 
Ergebnissen war schon Lanz gekommen, auch Biedl, Noel Paton und seine 
Mitarbeiter, ferner Luckhardt, Sherman und Serkin kamen zu demselben 
Resultat. Gegeniiber diesen zahlreichen positiven Resultaten scheinen mir die 
negativen von Mustard daher nicht ins Gewicht zu fallen. 

Hingegen muB, wie Biedl und Noel Paton und seine Mitarbeiter betonen, 
angenommen werden, daB am Zustandekommen der tonischen Krampfe hohere 
Zentren beteiligt sind. Dabei spielt allerdings das Kleinhirn, wie E. A. Spiegel 
und Y. Nishikawa neuestens zeigten, nicht jene wichtige Rolle, die ihm von 
N oe I Pat on zugeschrieben wird. Denn eine schon bestehende Tetanie wird 
durch die nachfolgende, fast totale Kleinhirnabtragung nicht aufgehoben. Es 
bleiben vielmehr spontane Krampfe und auch das Trousseausche Phanomen 
auslosbar. Die beiden Autoren zeigten ferner, daB die Zentren, welche zum 
Zustandekommen der Karpopedalspasmen notig sind, sich in der Medulla ob
longata und dem Pons befinden. In diesen Hirnteilen miissen sich hauptsachlich 
die Reflexmechanismen abspielen, wenn auch eine Mitbeteiligung des Klein
hirnes nicht ausgeschlossen werden kann. Es sind dies dieselben Zentren, welche 
auch zum Zustandekommen der Enthirnungsstarre notig sind. Die beiden 
Autoren zeigten auch in Ubereinstimmung mit H. Schaffer, daB die Tetanie
starre nicht ganz stromlos ist, sondern auf einer Dauertatigkeit der Vorderhorn
ganglienzellen beruht, die durch kontinuierliche Erregungen von seiten der 
Propriozeptoren aufrecht erhalten wird, ahnlich wie man dies bereits von der 
Katatonie und dem Parkinsonschen Rigor nachgewiesen hat. 

Hingegen scheint sich fUr gewohnlich die GroBhirnrinde an der Ubererregbar
keit nicht zu beteiligen, sondern im Gegenteil, wie unter normalen Verhaltnissen 
hemmend einzugreifen. Schon Horsley und Lanz haben nachgewiesen, daB 
nach Exstirpation der motorischen Rindenfelder der einen Seite die Tetanie 
an der gekreuzten Korperhalfte bestehen bleibt. Ja es wird sogar das Ent
stehen der Tetaniekrampfe auf der Gegenseite gefordert (Lanz, Biedl). 
Spiegel hat einen Fall von latenter Tetanie mitgeteilt, bei welchem sich eine 
linksseitige Hemiplegie entwickelte und nun in der paretischen Korperhalfte 
typische tetanische Krampfe auftraten. Der Ausfall der von der rechten GroB
hirnrinde kommenden Hemmungen hat also den in den unte:.:geordneten sub
kortikalen Zentren der Gegenseite entstehenden Zustand der Ubererregbarkeit 
bis zu manifesten Krampfen gesteigert. 

Dadurch wird es wahrscheinlich gemacht, daB die Neurone verschie
dener Ordnung bei den einzelnen Fallen in verschiedener Intensitat 
befallen sein konnen. In den leichtesten Graden der menschlichen 
Tetanie sind hauptsachlich die Neurone erster und zweiter Ord
nung befallen. Schon das in der Regel bilaterale Auftreten der 
Krampfe, der Schmerzen und Spasmen weist auf das Riickenmark, 
bzw. auf die Medulla oblongata als Sitz der Erkrankung hin. 1m 
akuten Stadium ist auch das vegetative Nervensystemiminer mitbeteiligt. 
In den schwereren Fallen pflegen Erscheinungen aufzutreten, die die Mit
beteiligung noch hoherer Zentren anzeigen. Zwangsbewegungen 
weisen auf das Mittelhirn, Gleichgewichtsstorungen auf das Klein
hirn, epileptiforme Konvulsionen auf die Beteiligung der moto
rischen Rindenfelder und Psychosen auf den Kortex im allgemeinen 
hin. Einen ahnlichen Gedankengang haben schon 1893 de Quervain, und 
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spater Ast verfolgt. Bei Kindern findet man tatsa~~lich mit zunehmender 
Intensitat ein Aufsteigen nach den hoheren Zentren. Uberhaupt sind bei ihnen 
die hoheren Zentren, wie Escherich hervorhebt, viel haufiger und starker 
mitbeteiligt. Die Riickbildung pflegt in umgekehrter Reihenfolge einzutreten. 

Wenn wir die bisherigen Ausfiihrungen nochmals iiberblicken, so ist das 
Wesentliche bei der Tetanie eine Steigerung der Erregbarkeit, welche in allen 
Teilen des Nervenapparates auftreten kann. 

In welchen Beziehungen stehen nun die Epithelkorperchen zur Ubererreg
barkeit, bzw. zu den abnormen Erregungszustanden in den Ganglienzellen? 
"Uberall da, wo Erregung ist, ist auch Hemmung vorhanden" (Meltzer). 
Die Hemmungsvorgange sind nach v. Bechterew als eine unerlaBliche Schutz
vorrichtung des Zentralnervensystems aufzufassen. Der normale Erregungs
zustand im Nervensystem wird durch die feinste Regulation von Forderung 
und Hemmung gewahrleistet. Falta und Rudinger haben daher die Ver
mutung ausgesprochen, daB von den Epithelkorperchen aus Hemmungen nach 
dem Nervensystem ausgehen und daB die Verminderung bzw. der vollstandige 
Ausfall dieser Hemmungen zu der spezifischen tetanischen Ubererregbarkeit 
in demselben fiihre. Es schien nicht ausgeschlossen, diese Hypothese mit der 
von Mac Callum und Voegtlin entwickelten in Verbindung zu bringen. 
Diese Autoren haben angenommen, daB die Epithelkorperchen durch ein Hormon 
den Kalkstoffwechsel im Zentralnervensystem irgendwie beeinflussen. Falta 
und Kahn haben daher das Epithelkorperchenhormon als ein assimilatorisches 
Hormon aufgefaBt, durch dessen Wegfall Kalkverlust in der Nervensubstanz 
und damit ein erhohter Erregungszustand eintrete. 

Bevor wir uns mit dieser Frage beschaftigen, miissen wir uns zuerst die Frage 
vorlegen, ob die Epithelkorperchen tatsachlich ein Hormon produ
zieren bzw. ob die nach Ektomie der Epithelkorperchen auftreten
den Erscheinungen tatsachlich auf den Ausfall dieses Hormons 
zuriickzufiihren sind. So wahrscheinlich diese Annahme auch war, so 
ist sie doch erst durch die neuesten Untersuchungen von J. B. Collip gesichert 
worden. CoUip gelang es, aus Rinderepithelkorperchen ein wirksames Extrakt 
zu erzeugen, das bei peroraler, subkutaner oder intravenoser Zufuhr das Auf
treten der tetanhlchen Erscheinungen nach Epithelkorperchenektomie ver
hindert, bzw. die bereits vorhandenen Erscheinungen beseitigt. Das Extrakt 
ist hitzebestandig, das wirksame Prinzip ist in Ather unloslich, in AIkohol bis 
zu einer Konzentration desselben von 90 0/ 0 Mslich. Genau wie die Insulin
behandlung bei pankreasektomierten Tieren muB auch die Parathyreoidin
behandlung epithelkorperchenektomierter Tiere bestandig durchgefiihrt werden. 
Beim Aussetzen der Behandlung treten die tetanischen Erscheinungen sofort 
wieder auf. 

Man kann sich dieses Eingreifen des Epithelkorperchenhormons auf ver
schiedene Weise vorstellen. Die bisher vorliegenden Ansichten kann man haupt
sachlich fiir zwei Moglichkeiten ins Auge fassen. Nach der einen Ansicht soll das 
Hormon der Epithelkorperchen im Korperentstehende Gifte unschadlich machen, 
die sonst das Zentralnervensystem vergiften, nach der anderen Ansicht waren 
es physikalisch-chemische Storungen, die nach Ausfall des Epithelkorperchen
hormons im Blute und in der Nervensubstanz auftreten. 

Die Entgiftungstheorie ist die altere. Urspriinglich hat man die Schild
drUse als das giftbereitende Organ aufgefaBt (Vassale und Generali), spater 
wurde von Pineles, Pfeiffer und Meyer, Ceni und Besta, Berkeley und 
Beebe, von Wiener und vielen anderen ein spezifisches Gift angenommen. 
Diese Anschauung fiihrte auch zu dem Versuch, Immunsera zu erzeugen, 
doch sind die Ergebnisse aller dieser Versuche bisher nicht iiberzeugend gewesen. 
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Von anderer Seite wurde die Entstehung der durch das Epithelkorperchen
hormon zu entgiftenden Gifte besonders in den Darm verlegt. Von diesen 
Autoren wird in den bei der Darmfaulnis entstehenden proteogenen Aminen 
(nach Resch Paroxyathylphenylamin) das Tetaniegift gesehen. Unter diese 
Autoren gehoren die Vertreter der Guanidintheorie. 

Koch fand zuerst im Harn parathyreopriver Hunde Methylguanidin. Noel 
Paton und seine Mitarbeiter wiesen sowohl im Blute wie im Kot eine 
wesentliche Steigerung des Guanidins und Methylguanidins nacho Auch Burns 
und Sharpe fanden bei parathyreopriver Tetanie Anstieg des Guanidins im 
Blut und im Ham. Die Noel Patongruppe nimmt an, daB die Epithelkorperchen 
eine entgiftende Funktion haben, indem sie das Guanidin in Kreatin umwandeln. 
P. S. Henderson nimmt an, daB bei parathyreopriven Hunden entweder eine 
vermehrte Ausschiittung von Guanidin aus den Muskeln stattfinde, oder daB 
die Muskeln die Fahigkeit verloren haben, das irgendwo gebildete Guanidin 
aufzunehmen. Denn er findet eine Abnahme des gesamten und de::; freien Guani
dins und einen Anstieg des Kreatins im Muskel. Auch A. Palladin und L. Gri
liches finden den Kreatingehalt des Muskels sowohl bei Guanidinvergiftung, 
wie bei der parathyreopriven Tetanie vermehrt, dabei findet eine vermehrte 
Ausscheidung von Kreatin im Harn statt, wahrend die Kreatininausscheidung 
sich nicht wesentlich andert. Wenn den guanidinvergifteten Kaninchen Kalzium 
verabreicht wird, so wird der Kreatingehalt des Muskels und des Harnes normal, 
sobald die Krampfe verschwunden sind. Bekanntlich erzeugt das Guanidin bei 
Tieren Krampfe, welche denen bei Tetanie sehr ahnlich sind. C. K. Watanabe 
(Laboratorium von Underhill) findet bei Guanidinvergiftung den Phosphor
gehalt des Serums erhoht, den des Ca vermindert, also, wie wir spater sehen 
werden, eine Ubereinstimmung mit den Veranderungen des Tetanieserums. 
Auch P. Gyorgy und H. Vollmer finden bei guanidinvergifteten Tieren Er
hohung des Serumphosphors und Erniedrigung der Serumkalksalze. Bayer 
fand eine Erniedrigung der Ca-1onen. Ferner erzeugt das Guanidin Hypoglyk
amie. Eine solche solI nach den Untersuchungen von Underhill auch nach 
Epithelkorperchenektomie auftreten, was allerdings von anderer Seite bestritten 
wird (Salvesen u. a.). Auch E. Frank, R. Stern und N. N othmann weisen 
auf die groBe Ahnlichkeit der Guanidinvergiftung mit derparathyreopriven 
Tetanie hin. Bei Verwendung des viel giftigeren Dimethylguanidins finden sie 
bei Katzen aIle Symptome der Spasmophilie: maximale galvanische Ubererreg
barkeit, Laryngospasmus, eklamptische Anfalle und Karpalspasmen. Mit beson
de rem Nachdruck hat sich Biedl im Hinblick auf die Untersuchungen von Paton 
und Findley und auf fruhere Untersuchungen von A. Fuchs fur die Guanidin
theorie eingesetzt. A. Fuchs hatte im Laboratorium Biedls nach Guanidin
vergiftung bei Tieren epileptiforme Anfalle beobachtet. A. Biedl verweist 
auf seine fruhere Behauptung, daB die proteinogenen Amine in vermehrter 
Menge im Harn und Kot der Tetanietiere vorkommen und halt jetzt das Guani
din fur das gesuchte Tetaniegift. AIle Veranderungen im Saure-Basengleich
gewicht (Alkalose), von denen spater noch die Rede sein solI, wie aIle anderen 
Symptome der Tetanie und insbesondere die Muskelkrampfe seien Folgen der 
Guanidin vergiftung. 

Gegen die Guanidintheorie sind gewichtige Einwande erhoben worden. 
1ch erwahne nur, daB Greenwald den Guanidinstickstoff im Harn bei para
thyreopriven Hunden nicht vermehrt fand. Ferner fand Kl Gollwitzer
Meier die Alkalose erst nach Abklingen der tetanoiden Erscheinungen. Ferner 
haben G. Bayer und Otto Form bei der chronischen Guanidinvergiftung der 
Ratten kein einziges der charakteristischen Symptome der chronis chen Tetanie 
finden konnen. Besonders vermiBten sie die bei jungen Tieren so charakteristische 
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Kataraktbildung und die Veranderung der Nagezahne. Es fand sich auch 
keine VergroDerung der Epithelkorperchen, die angenommen werden muate, wenn 
die Epithelkorperchen an der Entgiftung des Guanidins im Karper beteiligt 
sind. Auch H. A. Salvesen hat sich gegen die Guanidintheorie ausgesprochen, 
da er Veranderungen des Kalzium- und Phosphorgehaltes im Blute guanidin
vergifteter Tiere vermiBte. Ferner weist Spiegel darauf hin, daB die fUr 
die Guanidinvergiftung typische Meningoenzephalomyelitis (degenerative Ver
anderungen des Parenchyms, proliferative Veranderungen des Gliagewebes und 
mononukleare Infiltration (Rosenthal, Pollak und Kirschbaum) bei der 
Tetanie fehlen. Endlich konnte die durch Injektion von Parathyrin erzeugte 
Hyperkalzamie durch Guanidin nicht beeinfluBt werden. Diese Einwande 
erkennen also zum Teil die beobachteten Veranderungen im Guanidinstoff
weehsel ektomierter Tiere an, sie wenden sich nur dagegen, daB sie fur das 
Zustandekommen der tetanischen Erscheinungen von wesentlicher Bedeutung 
sind. 

Fur die Entgiftungstheorie schien auch die Beobachtung zu sprechen, daB 
Fleischnahrung die parathyreoprive Tetanie ungunstig beeinfluBt. Ich werde 
auf diesen Punkt spater zuruckkommen. 

Unter den Veranderungen, die sich im Mineralstoffwechsel ektomierter 
Tiere naehweisen lassen, stehen die StOrungen des Kalziumstoffweehsel 
an erster Stelle. 

Nach den Untersuchungen zahlreicher Autoren sinkt nach der Epithel
korperchenexstirpation der Kalkgehalt des Serums von 9,2-11,3, 
also durchschnittlich 10,5 mg% auf niedrigere Werte a b. Wird der Wert von 
7 mg% erreicht oder unterschritten, so kommt es regelmaBig zum tetanischen 
Anfall (Mac Callum und Voegtlin). Von neueren Untersuchungen erwahne 
ich nur die von E. W. H. Cruickshank (1923), (Herabsetzung des Ca-Gchaltes 
von Karperchen und Plasma) A. B. Hastings und A. H. Murray jr. (1921), 
H. Leicher (1922), Salvesen (1923, 1924), W. Booth by (1924), W oringer 
(1923). Bekanntlich findet sich der Kalk im Elute in dreierlei Formen: als 
nicht dissoziierte Kalksalze, als freies Ca-Ion und als kolloidale Ca-Eiweil3ver
bindung. Schon N eurath fand mittels der Writeschen Methode den sogenannten 
aktiven Kalk im Elute tetanischer Kinder vermindert. P. Trendelenburg 
und W. Gobel wiesen neuerdings nach, daB nicht nur der Gesamtkalk, 
sondern auch die Ca-Ionen im Blute parathyreopriver Tiere vermindert sind. 

Auch die Wirkung des Tetanieserums auf das herausgeschnittene Frosch
herz ist dieselbe wie bei Kalziumentzug. 

Aile diese Untersuchungen haben erst durch die Befunde CoUips volle 
Bedeutung erlangt; denn Collip konnte zeigen, daB durch die Einverleibung 
seines wirksamen Epithelkorperchenextraktes bei ektomierten Hunden der 
erniedrigte Kalziumspiegel nach einer Latenzperiode von einigen Stunden 
wieder zur Norm zuruckkehrt und daB damit aUe tetanischen Erscheinungen 
verschwinden. Uberdosierung bei ektomierten Hunden bzw. Einverleibung 
von Epithelkarperchenextrakt bei normalen Hunden fuhrt zur Hyperkalzamie 
und zu eigenartigen Erscheinungen: Verlust des Appetits, Dosigkeit, Koma, 
allgemeine Atonie, Ansteigen der Viskositat und der Gerinnungsfahigkeit des 
Elutes, Ansteigen des Reststickstoffes, Sinken des CI-Gehaltes. 

Die Kalkausscheidung durch Harn und Kot wurde zuerst durch Mac 
Callum und Voegtlin bei parathyreopriven Tieren untersucht und vermehrt 
gefundell. Dasselbe beobachtete auch Cattaneo. Untersuchungen tiber die 
Kalkbilanz bei tetaniekranken Kindern ergaben haufig vermehrte Kalkaus
scheidung (L. V. Iddo und Sarle u. a.). In neuester Zeit ist besonders durch 
H. A. Salvesen wieder auf den Befund einer vermehrten Kalkausscheidung bei 
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parathyreopriven Hunden Gewicht gelegt worden. Das Sinken des Ca-Spiegels 
im Elute ist nach Salvesen die Folge der vermehrten Kalkausscheidung. 

Mit dem Absinken des Ca-Spiegels im Elute geht nach Angabe vieler Autoren 
eine Abnahme des Kalkgehaltes der Nervensubstanz einher. Quest 
hat zuerst darauf hingewiesen, daB das Gehirn von an Tetanie verstorbenen 
Kindern sehr kalkarm ist. Nach Aschenheim ist nicht so sehr die Kalkarmut 
als das veranderte Verhaltnis von Alkalien zu Erdalkalien charakteristisch. 
Allerdings haben M. Cohn, Leopold und v. ReuB diese Befunde nicht be
statigt, auch hat Grosser eingewendet, daB diese relative "Kalkverminderung 
nicht in einer Verarmung an Kalk, sondern darin ihren Grund haben konnte, 
daB bei den an Tetanie verstorbenen Kindern haufig HirnOdem besteht. Die 
Untersuchungen von Quest erhalten jedenfalls dadurch eine Stiitze, daB Mac 
Callum und Voegtlin und spater Cook auch bei parathyreopriven Tieren 
den Kalkgehalt des Gehirnes vermindert gefunden haben. 

Experimentelle Untersuchungen zeigen ferner, daB die Funktion der Epithel
korperchen die Knochenbildung beeinfluBt. Morel und Canal fanden die 
Heilung der Frakturen bei epithelkorperchenektomierten Tieren verzogert 
und die Kallusbildung verlangsamt. Erdheim zeigte, daB ein solcher Kallus 
auffallend Ca-arm ist. Leopold und v. ReuB fanden das Skelett jugendlicher 
parathyreopriver Ratten kalkarmer als das der Kontrolltiere. Auf einen Kalk
verI ust bei Epithelkorpercheninsuffizienz deuten a uch die Anga ben von S c h ii 11 e r 
hin, daB die Knochen bei der chronischen Tetanie im Rontgenbild eine eigen
tiimliche Rarefizierung der Balkchen und hochgradige Atrophie zeigen, eine 
Beobachtung, die wir in fast allen daraufhin untersuchten Fallen bestatigen 
konnten. Wir fanden dies allerdings auch in einigen Fallen, die nie Tetanie 
gehabt hatten. 

Wahrend sich demnach bei Epithelkorpercheninsuffizienz eine Kalkarmut 
des Knochensystems entwickelt, findet man andererseits bei Zustanden, bei 
denen anscheinend vermehrte Anforderungen an die Kalkassimilation gestellt 
werden (Rachitis, Osteomalazie usw.), die Epithelkorperchen sehr oft hyper
trophiert. 

Auf die giinstige Wirkung der Kalktherapie bei allen Formen der Tetanic 
werde ich spater noch ausfiihrlich eingehen. Hier sei nur erwahnt, daB groBe 
Dosen von CaCI2, aber auch von Kalziumlaktat und Kalziumazetat die Erreg
barkeit deutlich herabsetzen, wobei der Ca-Spiegel im Elute wieder ansteigt. 
(Hingegen wirkt Kalziumphosphat erregbarkeitssteigernd.) Man kann sogar 
mit Sicherheit annehmen, daB bei Verlust eines groBen Teiles des Epithel
korperchenmaterials Menschen wie Tiere durch groBe Dosen von Ca iiber die 
gefahrliche Zeit hinweggebracht werden konnen, bis die restierenden (evtl. 
akzessorischen) Epithelkorperchen Zeit zur Hypertrophie gefunden haben. 

Die Bedeutung der Kalktherapie geht iiberdies auch aus den Beobachtungen 
iiber die Beeinflussung der tetanischen Erscheinungen durch die Fleisch- bzw. 
Milchkost hervor. Aus der groBen Zahl einschlagiger Versuche erwahne ich 
nur die von L. R. Dragstedt und die von Luckhardt. Dragstedt gelang 
es bei einem groBen Prozentsatz seiner Versuchstiere das Auftreten der Krampfe 
durch Monate zu verhindern, wenn sie ausschlieBlich mit Milchzucker, Milch 
und WeiBbrot gefiittert wurden, wahrend bei Fiitterung mit Fleisch die Tiere 
unter den typischen Krampfen eingingen. Dragstedt nahm an, daB durch 
die Umstimmung in der Bakterienflora des Darmes das Auftreten einer bak
teriellen Proteolyse und dadurch die Entstehung toxischer Proteinderivate 
verhindert wiirde. Auch Luckhardt und seine Mitarbeiter glaubten, daB 
das Ausbleiben der todlichen Krampfe bei ihren Versuchstieren auf der 
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Zuriickdrangung der Flora eiweiBspaltender Bakterien beruhe. Die giinstige Wir
kung groBer Dosen von Ca beruht nach ihrer Ansicht vielleicht darauf, daB die 
nach Entfernung der Epithelkorperchen auftrefende groBere Durchlassigkeit des 
Darmes fiir die gebildeten Toxine durch Ca wieder riickgangig gemacht wiirde. 
Marine hatte iiberdies schon 1914 darauf hingewiesen, daB Milchkost den. 
Krankheitsverlauf bei parathyreopriven Hunden mildere, Fleischkost ihn un
giinstiger gestalte. AIle diese Versuche lassen sich aber fiir die Entgiftungs
theorie nicht verwenden, denn es ist sehr wahrscheinlich, daB die giinstige Wir
kung der Milchdiat auf ihrem hohen Gehalt an Ca beruht. H. A. Salvesen 
hat gezeigt, daB die Milchdiat ihre giinstige Wirkung verliert, wenn der Kalk 
der Milch durch Natriumoxalat vorher groBtenteils ausgefallt worden war. 
Es kommt also bei allen diesen Versuchen immer wieder auf die Kalkbehand
lung heraus, die, wie wir oben gesehen haben, auch eine andere Deutung zu
laBt. DaB man bei Fleischdiat groBere Mengen von Ca notwendig hat, um die 
Krampfe zu verhindern, konnte auch in dem hohen K-Gehalt des Fleisches 
seinen Grund haben (siehe spater). 

Es liegt also schon ein enormes Tatsachenmaterial vor, welches die 
hohe Bedeutung des Epithelkorperchenhormons fiir die Regulation 
des C a-Stoffwechsels im tierischen Organismus erweist. Wir konnen 
diese Tatsachen nochmals kurz dahin zusammenfassen, daB ohne Epithel
korperchenhormon der Ca-Spiegel im Blute und damit auch die Ca-Ionen ab
sinken und daB bei einem UberschuB von Epithelkorperchenhormon der Ca
Spiegel und wahrscheinlich auch die Ca-Ionen im Blute ansteigen. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB dadurch auch der Ca-Gehalt der Gewebe und die Kalk
apposition im Knochen in entsprechender Weise verandert wird. Da wir nun 
wissen, daB durch Kalkzufuhr beim normalen Organismus der Ca-Spiegel nur 
schwer zum Ansteigen zu bringen ist, sondern daB der Kalk zum groBten Teil 
wieder in den Darm ausgeschieden wird, ferner daB wir auch bei der Tetanie 
bei peroraler Zufuhr von Kalk nur durch Massenwirkung den Ca-Spiegel des 
Blutes erhohen konnen und daB in kurzer Zeit der friihere Ca-Spiegel sich wieder 
herstellt, so ist es wahrscheinlich, daB das Epithelkorperchenhormon die 
Fahigkeit hat, den Kalk im Blute sozusagen zu halten. Da von 
dem Ca-Spiegel des Blutes der Kalkgehalt der Gewebe abhangig 
ist, so konnen wir daher mit einem gewissen Recht behaupten, 
daB die Assimilation des Kalkes durch das Epithelkorperchen
hormon reguliert wird. 

In welcher Weise kann man sich nun die Beziehung zwischen 
dieser Storung der Kalkassimilation und den tetanischen Sym
ptomenkomplex vorstellen? 1m Vordergrund desselben steht die Er
regbarkeitssteigerung des Nervensystems, die in ihrer Art fiir die Tetanie 
spezifisch ist. Eine einseitige Herabsetzung des Kalkgehaltes des Blutes und 
der Gewebe muB zu einer Verschiebung im Kationenverhaltnis fiihren_ Die 
bisherigen Untersuchungen des Blutes haben tatsachlich gezeigt, daB der K
Gehalt normal bleibt (E. G. GroB und Fr. P. Underhill). Nun hat schon 
J a cq u e s L 0 e b gezeigt, daB die normale Erregbarkeit der Zellen nur in 
einer physiologisch aquilibrierten Losung, d. h. einer Losung, in welcher die 
Kationen in demselben Verhaltnis zu einander stehen wie im Blute, erhalten 
bleibt, daB aber eine Vermehrung der Alkalien im Verhaltnis zu den Erd
alkalien eine Herabsetzung der Erregbarkeit herbeifiihrt_ R. Ho ber hat 
daher die Vermutung ausgesprochen, daB auch die Nervenerregbarkeit an 
den Quellungszustand bestimmter Erregungskolloide gebunden ist und daB 
dieser durch eine Verschiebung der lonen modifiziert wird_ Tatsachlich haben 
nun sehr zahlreiche Untersuchungen ergeben, daB sowohl bei normalen wie 
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bei tetaniekranken Individuen der Erregungszustand der Nervensubstanz 
durch die Applikation von Salzen in entsprechender Weise verandert wird. 
Sa b ba tani hatte zuerst gefunden, daB die Applikation von Ca-Salzen auf 
die Hirnoberflache die Erregbarkeit herabsetzt, von Natronsalzen sie steigert, 
Loeb, daB Ca-fallende Mittel die Erregbarkeit der Nerven erhohen. Ferner 
hat Mac Callum gezeigt, daB eine mit Natriumoxalat durchspiilte, also an Ca 
verarmte Extremitat galvanisch iibererregbar wird. Damit stimmen die Unter
suchungen von R. N eurath iiberein, daB Injektion von Natriumoxalat zu 
Ca-Verarmung des Blutes und Steigerung der galvanischen Erregbarkeit fUhrt. 
Nach den Untersuchungen von R. Chiari und A. Frohlich gilt dies auch fUr 
die vegetativen Nerven. M. N oth mann und A. Wagner fanden, daB Einver
leibung von K- und Na-Salzen bei normalen Individuen direkt tetanische Sym
ptome hervorruft und zwar sind die K-Salze wirksamer als die Na-Salze. Auch die 
Reaktion der Losung spielt dabei eine gewisse Rolle. So hat sich z. B. gezeigt, 
daB von den K-Salzen das alkalische K 2HP04 starker wirkt als das sauerc 
KH2P04• Aber auch das neutrale KCI war wirksam, wahrend von den Na-Salzen in 
dieser Versuchsanordnung nur das alkalische Na2P04 und das alkalische NaHCOa 
und endlich das Natriumazetat, welches im Korper zu Natrium bicarbonicum 
verbrannt wird, tetanigen wirkte, wahrend das saure NaH2P04 und das neutrale 
NaCI unwirksam }Varen. Das saure NH4H 2P04 wirkte in Ubereinstimmung 
mit den Untersuchungen von Adlersberg und Porges sogar erregbarkeits
hemmend. 

Analog liegen die Verhaltnisse bei schon bestehender Ubererregbarkeit. 
J. Rosenstern gab zuerst an, daB Kochsalzdarreichung bei Sauglingen anodi
sche Ubererregbarkeit, ja Laryngospasmus hervorrufen konne, wahrend Ca
und Mg-Salze hemmend wirken. W. Johannsen findet bei Spasmophilen nach 
Zufuhr von NaHC03 manifeste spasmophile Symptome auftreten. Nach Wilson, 
Stearns und Thurlow steigern die Alkalien die tetanischen Erscheinungen. 
Besonders stark wirken die Kaliumsalze erregbarkeitssteigernd (Jeppson, 
Lust, Mac Callum u. a.). Nach C. Binger erzeugt neutrales Natriumphosphat 
bei Hunden, intravenos injiziert, tetanische Erscheinungen, in geringerem 
Grade auch das Na2HP04 . Die tetanigene Wirkung der Phosphatgemische hat 
ibre Grenze bei P H=6, Losungen mit niedrigerem PH erzeugen keine Tetanie. 
Nach Adlersberg und 0. Porges wirkt hingegen saures Ammoniumphosphat 
ausgesprochen giinstig. Gyorgy und Freudenberg haben ferner gezeigt, 
daB Salmiak die Erscheinungen bei Tetanie giinstig beeinfluBt, worauf ich spater 
bei Besprechung der Therapie noch zuriic~kommen werde. 

Wir konnen also die bisherigen Untersuch ungen dahin zusammen
fassen, daB eine Kationenverschiebung zugunsten der Alkalien 
und insbesondere des K erregbarkeitssteigernd wirkt und daB 
diese Wirkung um so starker ist, je starker alkalisch die verwen
deten Salze sind. Diese letztere Beobachtung hat zu der Theorie gefiihrt, 
daB nicht die Kationenverschiebung, sondern die Alkalose das auslosende 
Moment bei den tetanischen Erscheinungen sei. Rona und Takahashi hatten 
schon 1913 die Anschauung entwickelt, daB die Menge des ionisierten Ca von 

der Reaktion abhangig ist. Sie haben die Gleichung Ca = H~O aufgestellt. 
. a 

Da sich bei der Tetanie gleichzeitig mit dem Absinken des Ca-Spiegels im Blut 
fast regelmaBig eine Erhohung des Gesamtphosphors (G. Howland und B. Kra
mer, A. B. Hastings und H. A. Murray jun., GroB und Underhill, Fr. S. 
Hammet, P. Gyorgy, Elias und Spiegel, Elias und Wei B) - nach Elias 
und WeiB handelt sich es um eine Erhohung des anorganischen Phosphors 

Falta, Blutdriisen. 2. Auf!. 15 
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findet 1, SO habenFreudenberg und Gyorgy die Gleichung folgendermaBen 
H 

modifiziert: Ca = K C0
3

• HP0
4

• Eine ErhOhung des Nenners ist daher gleich-

bedeutend mit einer Verminderung der Ca-Ionisation. Nun haben D. W. Wilson, 
Th. Stearns und M. de G. Thurlow bei ektomierten Hunden im Stadium 
der latenten Tetanie eine Alkalosis des Blutes, mit Einsetzen der Krampfe (durch 
die dabei entstehenden Saureprodukte), eine Azidose gefunden. Dem gegeniiber 
fand Togawa im akuten Stadium zwar eine Azidose, sonst aber nur einen 
leichten Grad von Alkalose. Auch Elias und Kornfeld, Hastings, Murray, 
P. Drucker und F. Faber u. a. fanden das PH unverandert, ebenso Ylppo 
in der Lumbalfliissigkeit tetaniekranker Kinder. Auch die von Cruickshank 
u. a. gefundene Herabsetzung der Alkalireserve konnte von anderen nicht be
statigt werden. 

Die Theorie von der Veranderung des Saure-Basengleichgewichtes bei der 
Tetanie schien in jiingster Zeit eine bedeutende Stiitze durch die Entdeckung 
der lJberventilationstetanie zu erfahren. In Bestatigung friiherer Angaben von 
VernonhabenGrantundGoldmann,CollipundBackus, Frank, Freuden
berg und Gyorgy, Porges und Adlersberg und Tezner gezeigt, daB bei 
forcierter Atmung Symptome der Tetanie (FuBklonus, C h v 0 s t e k, T r 0 u sse au, 
Erb) auftreten, ja es kann sogar zu tonischen Krampfen kommen. Dabei wird 
der Harn weniger sauer, die Ammoniakausscheidung sinkt ab, im Blut findet 
sich eine Abnahme der Kohlensaurespannung und ein nachweisbares Absinken 
der H + . Auch bei Fallen mit latenter Tetanie kann durch lJberventilation 
ein akuter AnfaH ausgelost werden. Freudenberg und Gyorgy und Gyorgy 
und Vollmer haben dann die Annahme, daB eine Alkalosis zu tetanischen 
Erscheinungen fiihre, auch auf die menschliche Tetanie iibertragen. Die Alka
lose gehe mit Phosphatstauung einher. Dies bewirke Verminderung des ioni
sierten Kalkes im Blute, dadurch kame es zur Abspaltung von Ca aus den Ge
webskolloiden der Nervensubstanzen und dadurch zu lJbererregbarkeit. Freu
denberg und Gyorgy wiesen auch darauf hin, daB die perorale Zufuhr von 
CaCl2 eine Azidose erzeuge. Die CaCl2 Therapie sei daher nicht eine Kalk-, sondern 
eine Sauretherapie, also eine Therapie gegen die bestehende Alkalosis. 

Eine weitere Stiitze fiir diese Annahme schienen die Untersuchungen iiber 
die experimentelle Magentetanie zu ergeben. Mac Callum, spater Mac Cann, 
Hastings und Murray zeigten, daB bei Anlegung einer Pylorusfistel, die den 
sauren Magensaft nach auBen ableitet und dadurch die Absonderung des alkali
schen Darmsaftes nicht zustande kommen laBt, eine Vermehrung des Kohlen
saurebindungsvermogens und eine Verringerung, des H+ und damit eine lJber
erregbarkeit der Nerven eintrete. Nach Kl. Gollwitzer-Meier gehen alIer
dings Alkalose und das Auftreten tetanischer Erscheinungen nicht parallel. 

Die Annahme, daB b.ei der lJberventilation die entstehende Alkalosis die 
alleinige Ursache der tetanischen Erscheinungen sei, ist ferner durch die Unter
suchungen von O. Tezner in Frage gestellt worden, denn O. Tezner konnte in 
einem Selbstversuch zeigen, daB bei intravenoser Zufuhr von Bikarbonat
losung eine Alkalosis hervorgerufen werden konne, die ebenso hoch ist wie 
die bei der Atmungstetanie gemessene, ohne daB es zu Tetanie kommt. Auch 
bei der experimentellen Magentetanie fallt es nach O. Tezner auf, daB nicht 
nur Saurezufuhr, sondern auch Infusion von KochsalzlOsung, letztere sogarnoch 
besser, die tetanischen Erscheinungen beseitige. Noch mehr Griinde lieBen 

1 Zum Unterschiede von der Tetanie ist bei der Rachitis Ca normal oder fast normal 
und P erniedrigt (Howland und Kramer, Mc. Collum, E. V. Shipley und Park, Fr. 
S. Hammet). 
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sich aber dagegen einwenden, die Erfahrungen bei der Atmungs- bzw. bei der 
experimentellen Magentetanie ohne weiteres auf die parathyreoprive oder auf 
die anderen verschiedenen Formen der Tetanie zu ubertragen. Denn bei diesen 
wirke Ca lacticum, welches doch nicht azidotisch wirkt, ebenso gunstig wie 
CaCI2 • Endlich zeigte O. Tezner, daB bei der Kindertetanie bei ein und dem
selben Kranken Ca lacticum ebenso gunstig wie Salmiak wirken konne. Auch 
Kl. Gollwitzer-Meier und C. Meyer betonen, daB zwar der Alkalose bei 
den tetanischenErscheinungen durch Uberventilation eine gewisse Rolle zukomme, 
daB aber die Erscheinungen im Blute sich so mannigfaltig gestalten, daB ein ab
schlieBendes Urteil noch nicht moglich sei. 

Wenn wir nun nach Schilderung des vorliegenden Tatsachenmateriales 
auf die eingangs gestellte Frage zuruckkommen, ob sich aIle Tetanieformen 
auf eine einheitliche StoffwechselstOrung zuruckfUhren lassen, so ist diese Frage 
heute wohl noch nicht mit Sicherheit zu bejahen, sie ist aber auch nicht zu 
verneinen. DaB die PH im Blute bei Tetanie konstant bleibt, haben wir bereits 
erwahnt. Eine .Anderung derselben scheint aber gar nicht notig zu sein. 
SchlieBlich handelt es sich bei den geschilderten Zustanden und Eingriffen 
immer um dasselbe, namlich um die Steigerung der Ionisierung bzw. 
um die Entionisierung des Blutkalkes. 

DaB dabei der Organismus die Reaktion des Blutes sorgfaltig zu erhalten ver
sucht, indem er z. B. bei Saurezufuhr mit einer Mehrausscheidung von primaren 
Phosphaten reagiert usw., andert an der Beeinflussung der Nervenerregbarkeit 
durch die Zu- bzw. Abnahme der Kalkionisation nichts. Wenn wir annehmen, 
wozu wir durch das vorliegende Tatsachenmaterial zu der Annahme berechtigt 
erscheinen, daB die Ionisation des Blutkalkes unter der Kontrolle 
der Epithelkorperchen steht, so kann eine Epithelkorperchen
insuffizienz entweder primar durch krankhaft verminderte Para
thyreoidinproduktion oder sekundar durch ubermaBig gesteigerte 
Anforderungen (Uberventilation, Erbrechen saurer Massen usw.) 
zustande kommen. In beiden Fallen tritt die tetanische Uber
erregbarkeit ein. Es ist bemerkenswert, daB eine solche Insuffizienz gegen
uber gesteigerten Anforderungen nicht nur die typischen tetanischen Erschei
nungen, sondern bei bestehender Krampfbereitschaft gleichzeitig auch anders
artige Krampfe au~zu16sen vermag (Auslosung epileptischer Krampfe bei 
Epileptikern durch Uberventilation, Forster), wodurch das haufige Zusammen
treffen von Tetanie und Epilepsie dem Verstandnisse naher geruckt wird. 

Zum SchluB sei endlich noch die Frage erortert, 0 b nach Ausfall der 
Epithelkorperchen sich unter allen Umstanden das Bild der Tetanie 
en twickel t. Das Auftreten von Tetanie nach Epithelkorperchenektomie ist bei 
allen bisher untersuchten Tierarten beobachtet worden. Es fragt sich daher 
nur, ob der vollstandige Verlust der Epithelkorperchen in jedem einzelnen 
FaIle zur Tetanie fuhrt und ob nicht eventuell durch irgendwelche MaBnahmen 
das Auftreten der Tetanie verhindert werden kann. Schon Haberfeld und 
Schilder gaben an, daB Kaninchen, denen sie zuerst die vier Epithel
korperchen und spater die Thymusdriise mit den akzessorischen Epithelkorper
chen exstirpierten, &>m Leben blieben.Liickenlose Serienschnitte ergaben das 
Fehlen jeglichen Epithelkorperchengewebes. Wiener behauptete sogar, daB 
von 45 Tieren mit totaler Ektomie 20 0/ 0 keine Erscheinungen von Tetanie 
zeigten. In den zahlreichen eigenen Versuchen an Hunden, Kaninchen und 
Katzen habe ich niemals ein Uberleben der Tiere gesehen. Auch Biedl, 
Hagenbach u. a. vertreten die Ansicht von der unbedingt lebenswichtigen 
Funktion der Epithelkorperchen. Ferner wird, wie ich eben erwahnte, von 
mancher Seite behauptet, daB durch eine bestimmte Diat das Auftreten der 

15* 
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tetanischen Krampfe verhindert werden und daB auf diese Weise total ekto
IIiierte Tiere am Leben erhalten werden konnen. L. R. Jhagstedt konnte 
durch eine Diat, die aus Milch, WeiBbrot und Milchzucker bestand, fast 90% 
seiner Versuchstiere am Leben erhalten, wahrend sonst hochstens 30/ 0 am Leben 
blieben. Es waren darunter mannliche und weibliche Tiere, wofern letztere 
nicht traehtig waren. Aber auch die trachtigen oder laktierenden Tiere konnten 
am Leben erhalten werden, wenn sie auBer durch die eben angegebene Diat 
auch mit groBen Dosen von Ca behandelt wurden. Auch Luckhardt und 
seine Mitarbeiter geben an, daB sie totalektomierte Tiere bei Verfiitterung 
groBer Dosen von Ca am Leben erhalten konnten. Tiere im Zustand der Gra
viditat oder Laktation oder Brunst benotigten groBere Mengen von Ca. Auch 
Salvesen konnte bei Ernahrung mit Milch parathyreoprive Runde jahrelang 
im Zustand latenter Tetanie halten. DaB auch die Tiere von Dragstedt und 
Luckhard t in einem Zustand latenter Tetanie waren, geht schon daraus hervor, 
daB ein Teil derselben, obwohl sie frei von Krampfen waren, doch beiderseits 
Katarakt entwickelten. Wie ich schon friiher erwahnte, bedeutet die von 
Dragstedt angewandte Diat schlieBlich nichts anderes als eine Ca-Behandlung. 
Von diesem Gesichtspunkte sind vieIleicht auch die vorhin erwahnten Befunde 
von Raberfeld und Schilder verstandlich, da es sich bei ihnen um Pflanzen
fresser handelte und die meisten Vegetabilien reichliche Mengen von Kalk 
enthalten. Ferner weisen Marine und Shapiro und Jaffe darauf hin, daB 
man bei Beriicksichtigung des Umstandes, daB sich bei den verschiedensten 
Saugetieren fast regelmaBig eine ganz unkontrollierbare Zahl von akzessorischen 
Epithelkorperchen findet, niemals ganz sicher sein konne, daB man auch aIle 
Epithelkorperchen entfernt hatte, und sie glaubten daher, daB durch Ca oder 
durch Diat oder durch beides die Tiere gewiB iiber die schlimmste Zeit hinweg
gebracht werden konnten, bis die akzessorischen Epithelkorperchen hyper
trophierten. Ohne Epithelkorperchen sei das Leben nicht moglich. Bei Ab
wesenheit von jeglichem Epithelkorperchengewebe konnten auch Ca-Salze das 
Leben des Tieres nicht retten. Die Frage ist noch nicht ganzgeklart, doch 
mochte ich wenigstens'so viel als gesichert annehmen, daB ohne Epithel
korperchen ein vollkommen tetaniefreier Zustand unmoglich ist. 

Wir haben uns nun der Frage zuzuwenden, ob die einzelnen beim Menschen 
zu beobachtenden Formen von Tetanie auf Insuffizienz der Epithelkorperchen 
beruhen, bzw. inwieweit die pathologisch-anatomischen Befunde eine solche 
Annahme rechtfertigen. 

Pathologische Anatomie. Die bisher bei Tetanie erhobenen pathologisch
anatomischen Befunde sind folgende: Akute Entziindungen der Epithel
korperchen sind bisher noch nicht gefunden worden. Von chronischen Ent
ziindungen werden hauptsachlich Lues und Tuberkulose angegeben. Moller 
beschreibt einen Miliartuberkel in einem Epithelkorperchen bei aIlgemeiner 
Miliartuberkulose. Ferner wurden beschrieben: amyloide Entartung der kleinen 
GefaBe in den Epithelkorperchen (G. Thompson), ferner Rypoplasie, besonders 
nach Blutungen durch das Geburtstrauma (Ra berfeld), evtl. mit deutlichen 
Residuen der Blutung, ferner frische Blutungen in die Epithelkorperchen durch 
Stauung (Proescher und Diller), ferner Atrophie bei groBen Strumen und 
bei Lues hereditaria. Von Tumoren sind beschrieben Zysten, die sich aus den 
Follikeln entwickelten, ferner Metastasen bei Mammakarzinom (Pepere, Erd
heim) und bei Bronchialkarzinom (Konigstein). Ferner Ryperplasie der 
Epithelkorperchen bei Rachitis, Osteomalazie, Pagetscher Krankheit, ferner 
Tumoren, die ausschlieBlich aus oxyphilen Zellen bestehen (Moller), endlich 
die sogenannte Parastruma, eine von Epithelkorperchengewebe ausgehende Neu
bildung (J. Jager). 
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Dber Veranderungen im Zentralnervensystem bei Tetanie liegen in der alteren 
Literatur nur vereinzelte Angaben vor. So berichtet Rogovitsch iiber ent
ziindliche Veranderungen. Neuere Untersuchungen ergaben nur degenerative 
Veranderungen der Nervenzellen (Alzheimer), speziell in den Vorderhorn
ganglienzellen der Zervikal- und Lumbalanschwellung (Mollgaard) oder ein 
negatives, bzw. nur unspezifisches Resultat (Zappert, Toyofuku). Un
aufgeklart in seiner Bedeutung ist bisher der Befund einer pramaturen Sklerose 
der feinen und feinsten HirngefaBe, besonders im Mark des GroBhirnes und 
im Zerebellum, welchen A. Pick in vier Fallen chronischer Tetanie erhob. 

Die verschiedenen Formen der Tetanie beim Menschen und Atiologie. 1. Die 
parathyreoprive resp. traumatische Tetanie. Nathan WeiB (Klinik 
Billroth) hat zuerst darauf hingewiesen, daB nach Exstirpation der Schild
driise haufig Tetanie auftritt. Besonders eingehend wurde dieser Gegen
stand in den Publikationen von v. Eiselsberg und von Kocher behandelt. 
Eine klassische Schilderung der Tetanie nach Schilddriisenexstirpation findet 
sich in den Krankheiten der Schilddriise von v. Eiselsberg. In Wien wurde 
die Tetania "strumipriva" viel haufiger beobachtet wie in Bern. Kocher 
sah unter 40 Fallen von Totalexzision der Schilddriise nur neunmal Tetanie, 
darunter bloB dreimaJ ausgesprochene Tetanie; unter 30 Fallen von partieller 
Exstirpation sechsmal akute Tetanie, unter 97 Operationen bei Basedow 
fiinfmal Tetanie; in einem FaIle fiihrte die Unterbindung aller vier Schild
driisenarterien zu perakuter Tetanie. Auch epileptiforme Tetanie wurde im 
AnschluB an partielle Exstirpation der Schilddriise von v. Eisels berg, von 
Kocher u. a. beobachtet. Urspriinglich wurde die Tetanie auf den akuten 
Ausfall der Schilddriise bezogen. Mit der wachsenden Erkenntnis von der 
Bedeutung der Epithelkorperchenfunktion wurden bald Stimmen laut, die die 
Schilddriisentetanie auf eine gleichzeitige Schadigung resp. Mitentfernung der 
Epithelkorperchen zuriickfUhrten. Grundlegend fUr diese Ansicht sind die 
Untersuchungen von Pineles, Biedl und Erdheim. Letzterer untersuchte 
drei FaIle, welche an typischer, mehr oder weniger akuter Tetanie nach der 
Strumektomie zugrunde gegangen waren. Bei dem ersten Fall, der einen mehr 
chronischen Verlauf gezeigt hatte, wurde die ganze Halspartie in Serienschnitte 
zerlegt; es fand sich, daB aIle vier Epithelkorperchen fehlten, hingegen mitten im 
Thymusgewebe zwei kleine akzessorische Epithelkorperchen vorhanden waren. 
Bei den beiden anderen Fallen, die akuter verliefen, fand sich kein funktions
fahiges Epithelkorperchen mehr. Erdheim wies darauf hin, daB die groBere 
Haufigkeit der strumipriven Tetanie in Wien ihren Grund an der daselbst friiher 
geiibten Operationsmethode hatte, wahrend die Mikuliczsche Keilresektion resp. 
die Kochersche Resektionsenukleation eher geeignet war, die Epithelkorperchen 
zu schonen. Doch darf der Genius loci wohl nicht ganz unberiicksichtigt gelassen 
werden. Nachdem man heute iiber die Bedeutung und Topographie der Epi
thelkorperchen informiert ist, gehort die Tetanie nach Operationen an der 
Schilddriise zu den Seltenheiten. In einer aus dem Jahre 1915 stammenden 
Statistik berichtet v. Eisels berg iiber 14leichte, 5 mittelschwere und 3 todliche 
FaIle von Tetanie unter 1300 Kropfoperationen; die Statistik von Guleke weist 
sogar 49% Mortalitat auf. Ein praparatorisches Aufsuchen der Epithelkorper
chen ist nicht notwendig, es geniigt nach dem Vorschlage von Pineles und 
Erdheim, die beiden Unterlappen stehen zu lassen; nur bei Struma maligna, 
wo es darauf ankommt, die ganze Schilddriise zu entfernen, ist das Aufsuchen 
der Epithelkorperchen direkt indiziert. v. Eisels berg hat einen Fall mit
geteilt, bei welchem wegen malignen Adenoms ein groBer Teil der Schilddriise 
entfernt wurde. Es entwickelte sich ein Myxodem. Mit dem Auftreten von 
Metastasen jm Sternum ging das Myxodem zuriick. Exstirpation dieser 
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Metastasen (Heilungper secundam) flihrte zu Wiederauftreten dermyxodematosen 
Erscheinungen und zur Tetanie. Erdheim deutete diesen Fall so, daB bei 
der ersten Operation eines der unteren Hauptepithelkorperchen zuruckgelassen 
wurde, welches der zweiten Operation zum Opfer fiel. 

Die Atiologie der thyreopriven Tetanie ist heute geklart. Diese Form der 
Tetanie ist auf den Verlust resp. die Schadigung der Epithelkorperchen bei 
der Operation zuriickzuflihren. 

Einen Fall von traumatischer Tetanie beim Erwachsenen teilen Proescher 
und Diller mit. Ein junger Mann bekam acht Tage nach einem schweren 
Sturz typische Tetanie. Bei der Autopsie fanden sich in den an und flir sich 
hypoplastischen Epithelkorperchen zahlreiche kleine und frische Blutungen. 
Auch Morawitz teilt einen Fall mit, bei dem sich nach Sturz von der Treppe 
Tetanie entwickelte. Zur traumatischen Tetanie gehoren wahrscheinlich auch 
zahlreiche FaIle von Sauglingstetanie, die ich spater bei der Kindertetanie 
besprechen werde. 

2. Tetanie bei Schilddrusenerkrankungen. FaIle von Tetanie bei 
Myxodem sind selten. Sie sind auffallenderweise haufig mit Epilepsie kombiniert 
(FaIle von Stewart, Schonborn, Falta, Curschmann). Ein sehr inter
essanter Fall wurde vor kurzen in meiner Anstalt beobachtet. Es handelte sich 
um einen typischen Fall vom Myxodem und Fettsucht, der nie irgendwelche 
Symptome von Tetanie gezeigt hatte. AnlaBlich der Studien iiber den Salz
stoffwechsel durch F. Hogler wurden der Patientin groBe Mengen von Natrium 
bicarbonicum zugleich mit etwas Opium verabreicht, worauf sich ein typischer 
schwerer tetanischer Anfall einstellte, der mit dem Aussetzen der Natrium 
bicarbonicum-Zufuhr wieder spurlos verschwand. Anscheinend waren in diesem 
Fall durch den das Myxodem bedingenden ProzeB in der Schilddriise auch 
die Epithelkorperchen in Mitleidenschaft gezogen. 

Ahnlich sind wohl die FaIle von Thyreoiditis mit Tetanie zu erklaren, die 
v. Eiselsberg und Kocher beobachteten. Bei strumoser Entartung der 
Schilddriise konnen die mit der Kapsel verbundenen Epithelkorperchen gedehnt 
und so zur Atrophie gebracht werden. Erdhei m hat eine solche Beobachtung ge
macht, vielleicht gehoren auch manche FaIle von Tetanie bei Morbus Basedowii 
hierher. SolcheFaIle sind von Steinlechner, Fraisseix, HirschI, Marinesc 0, 

Jakobi u. a. mitgeteilt worden. Auf die von v. Frankl-Hochwart be
schriebene Trias Tachykardie, Tremor und Chvosteksches Symptom (II und III) 
mit Struma und Vasomotorenerregbarkeit komme ich noch bei der idiopathischen 
Tetanie zu sprechen. Dieser Zustand wurde von v. Frankl-Hochwart 
Tetanoid genannt. trber das AuftI'eten einer Hyper- resp. Hypothyreose im 
AnschluB an Tetanie siehe oben. 

3. Tetanie bei Infektionskrankheiten und Intoxikationen. Bei 
den verschiedenartigsten Infektionskrankheiten wurde Tetanie beobachtet. 
Viel zitiert ist das gehaufte Auftreten von Tetanie bei Typhusepidemien (Aran 
und Rabaud). Ferner wurden bei Anginen, Influenza, akutem Gelenkrheu
matismus, krupposer Pneumonie und vielen anderen Infektionskrankheiten 
Tetanie beobachtet. Diese Beobachtungen stammen groBtenteils aus Tetanie
orten und fielen in die Tetaniezeit. Es ist daher sehr wahrscheinlich, daB in der 
Mehrzahl derselben die Infektionskrankheit nur das auslOsende Moment darstellt, 
daB hier keine Form sui generis vorliegt, sondern daB diese FaIle der spater zu 
besprechenden idiopathischen Tetanie zugehoren. Es ist allerdings nicht unmog
lich, daB ein generalisierter infektioser ProzeB sich auch in den Epithelkorperchen 
lokalisiert, zur Infiltration oder wenigstens nur zur parenchymatosen Degene
ration derselben flihrt und so vorubergehend die Funktion derselben schadigt. 
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In diese Kategorie gehoren die Befunde von Tuberkulose der EpitheJkorper
chen. Hieriiber liegen schon zahlreiche Angaben vor (Benj amin, Carnot 
et Delion, Pepere,Konigstein, Stumme, Schmorl und Eggers). 
Carnot et Delion und Pep ere beobachteten typische tetanische Symptome 
bei schweren Phthisen in den letzten Tagen ante mortem. Bei Stumme fand 
sich Chvosteksches Phanomen. Die Befunde sind sicher interessant in Anbe
tracht des friiher schon erwahnten haufigen Vorkommens von Chvostekschem 
Phanomen bei Tuberkulosen. 

N och weniger diirfte die Tetanie bei Vergiftungen als eine selbstandige 
Gruppe aufzufassen sein. Die verschiedenartigsten Gifte, wie Ergotin, Phos
phor, Kohlenoxyd, Spermin (Oppenheim), Blei, Morphium, Chloroform usw. 
konnen zum Ausbruch einer Tetanie fiihren. Die Annahme, daB die Vergiftung 
nur das auslOsende Moment darstellt, wird durch die Untersuchungen von 
Rudinger in hohem Grade gestiitzt. Rudinger stellte zuerst fest, daB die 
perorale Einverleibung von Kalomel, die subkutane von Morphium, Atropin, 
Tuberkulin und Ergotin und die Inhalation von Ather bei Katzen die elektrische 
Erregbarkeit in keiner Weise beeinfluBt. N achdem diese Tiere durch eine partielle 
Parathyreoidektomie in einen Zustand der latenten Tetanie versetzt worden 
waren, fiihrte die EinverIeibung dieser Gifte zu Krampfen. Uber die Guanidin
tetanie habe ich schon friiher ausfiihrlich gesprochen. 

4. Die idiopathische Tetanie (Arbeitertetanie). Bei der Beschrei
bung dieser Form folge ich hauptsachlich der Darstellung v. Frankl-Hoch
warts. Die idiopathische Tetanie zeigt die EigentiimIichkeit, daB sie haupt
sachlich bei gewissen Berufsklassen vorkommt, daB sie in gewissen Stadten 
besonders haufig ist und ein epidemieartiges Anschwellen in gewissen Monaten 
zeigt. Die letztere Beobachtung wurde zuerst von N. Weifi und von v. J aksch 
gemacht. Die Statistik v. Frankl-Hochwarts aus den Jahren 1880-1905 
umfaBt 576 FaIle (darunter allerdings nur 528 FaIle von Arbeitertetanie). 
Davon entfielen auf den 

Januar . 66 Fiille, Juli . . . . 12 Fiille, 
Februar. 88 " August. . . 9 
Mii.rz . . 137 September . . 9 " 
April . . 111 Oktober . . 10 " 
Mai 52 " November . 15 " 
Juni . . 36 "Dezember 31 

Die besondere Disposition gewisser Berufsarten wurde zuerst von v. Murdo ch, 
dann von v. Jaksch, Mader, Hoffmann, Schultze u. a. betont. Besonders 
sind es die Schuster und Schneider, welche an Tetanie erkranken. Unter den 
528 Fallen v. Frankl-Hochwarts finden sich 223 Schuster, 117 Schneider, 
38 Tischler, 30 Schlosser, 30 Drechsler, die iibrigen verteilen sich auf andere 
Berufsklassen. Beim weiblichen Geschlecht sind es hauptsachlich die Magde 
(32 von 99 weiblichen Fallen). Auch Soldaten werden nicht selten von Tetanie 
befallen (Mattauschek). 

Eine weitere Eigentiimlichkeit der Arbeitertetanie ist, wie schon erwahnt, 
die, daB sie gewisse Stadte bevorzugt. Am haufigsten ist sie in Wien und Heidel
berg, auch in Budapest ist sie nicht selten, dort sind es hauptsachlich die Blei
arbeiter, die von ihr befallen werden (Jakobi). Die epidemische Verbreitung 
der idiopathischen Tetanie zeigt iiberdies Schwankungen. In Paris z. B. war 
die Tetanie in den Jahren 1830-1860 sehr haufig. Seither ist sie dort selten. 
Auch in Heidelberg ist sie nach den Angaben von Schonborn seltener geworden. 
In den von ihr jetzt befallenen Stadten zeigt sich in manchen Jahren ein starkeres 
Anschwellen. So beobachtete Mattauschek im Jahre 1896 eine Epidemie 
unter den Soldaten der Wiener Garnison. AuBer in den erwahnten Stadten 
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kommt die Tetanie sporadisch fast iiberall vor. Kleine Endemien wurden an 
mehreren Orten beobachtet. 

Die idiopathische Tetanie zeigt groBe Neigung zu Rezidiven. Nach der 
ersten Attacke geht sie in das latente Stadium iiber und pflegt in den nachsten 
Jahren zur Tetaniezeit zu rezidivieren (akute, rezidivierende Form der Tetanie, 
v. J aksch). Daneben gibt es eine chronische Form, bei welcher die Krankheit 
nie ganz verschwindet. Die erstere Form kann in die letztere iibergehen (siehe 
Prognose). 

Uber die Atiologie der idiopathischen Tetanie wissen wir nichts Sicheres. 
Das endemisch-epidemische Auftreten hat begreiflicherweise von vornherein den 
Gedanken an eine Infektion nahegelegt. Die Temperatursteigerung, die man im 
akuten Stadium ofter sehen kann, hat diese Ansicht unterstiitzt; ich habe aber 
schon friiher betont, daB es sich hier wahrscheinlich um Storungen der Warme
regulation handelt, welche eine Teilerscheinung des Erregungszustandes im 
vegetativen Nervensystem sein dUrften, da sie bei der Tetanie nach Epithel
korperchenektomie in viel hoherem Grade vorkommen. In neuester Zeit hat 
A. Fuchs auf die Analogie im Krankheitsbild des Ergotismus und der Tetanie 
(typische Form der Krampfe, Parasthesien, trophische StOrungen, Starbildung, 
Epilepsie, Psychosen usw.) hingewiesen und ist geneigt, die Arbeitertetanie 
auf Vergiftung mit schlechtem Korn zuriickzufiihren. In den Stiihlen von 
TetaniekrankenfandFuc hsimmer Sekale, ferner beobachtete Fu c h s in 14Fallen, 
daB nach vollkommenem AusschluB aller Zerealien aus der Nahrung Krampfe 
und Parasthesien aufhorten. Auch bei der parathyreopriven Tetanie sollen 
die akuten und latenten Symptome bei Mehlfreiheit der Kost schwinden. 
Biedl weist im Hinblick auf die Fuchssche Hypothese darauf hin, daB bei 
der Faulnis des Histidins eine Aminobase (Amidoazolathylamin) entstehe, die 
mit den im Ergotin wirksamen Agtms identisch sei. H. Schlesinger hat gegen 
die Fuchssche Theorie mit Recht eingewendet, daB dadurch die territorialen 
Verhaltnisse der idiopathischen Tetanie keineswegs erklart werden. H. Schle
singer hat auch bei 92 im Alter von 18 bis 22 Jahren stehenden Personen 
durch langere Zeit taglich nicht unbetrachtliche Mengen von Sekale verabreicht. 
Von diesen hatten neun friih~r schon an typischer Tetanie gelitten. Keine dieser 
Personen bekam Tetanie. DaB man bei latenter Tetanie manchmal durch Ergotin, 
ebenso wie durch andere Gifte Krampfe auslOsen kann, hat schon Rudinger 
gezeigt (siehe oben). 

Sehr bemerkenswert fiir die Atiologie der idiopathischen Tetanie erscheint 
eine Mitteilung von Mac R. Carris on. 1m Himalaya gibt es in gewissen Talern 
viel epidemische Tetanie und zwar iiberall dort, wo der Kropf endemisch ist. 
Die Krankheit befallt fast nur Frauen, der einzige mannliche Fall, den Carris on 
beobachtete, hatte keinen Kropf. Die Tetanieepidemie schwillt ebenso wie bei 
uns im Friihling an und wird durch Schwangerschaft und Laktation verstarkt. 
Der Kropf, der in dieser Gegend herrscht, hat stark degenerativen Charakter. 
Zahlreiche FaIle zeigten auch Zeichen unvollstandigen Myxodems; sehr be
merkenswert ist ferner die Angabe, daB Personen, welche an Tetanie leiden, 
tetaniefrei werden, wenn sie in tetaniefreie Gegenden verziehen und evtl. die 
Tetanie bekommen, wenn sie zuriickkehren. 1m Licht dieser Beobachtungen 
scheint mir die Tatsache von Bedeutung, daB auch unsere Tetanieorte, Wien 
und Heidelberg, eine in klinischer Beziehung besondere Form des Kropfes 
aufweisen, ferner die schon friiher geschilderte Beobachtung von v. Frankl
Hochwart, daB bei einer groBeren Anzahl von Tetaniefallen spater deutliche 
myxOdematOse Symptome gefunden werden konnten, und endlich die von 
mir und Kahn geschilderte Beobachtung, daB sich im akuten Stadium oder 
unmittelbar im AnschluB an dasselbe eine Schilddriisenschwellung und damit 
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die Erscheinungen einer leichten Hyperthyreose entwickeln konnen. Anderer
seits ist zu bedenken, daB die Tetanie durchaus nicht in allen Kropfgegenden 
haufig ist. In Steiermark und Tirol kommt sie so gut wie gar nicht vor, in 
der Schweiz ist sie sehr selten. 

5. Die Kindertetanie. Schon 1887 hat Cheadle die Ansicht ausge
sprochen, daB Laryngospasmus, Tetanie und Konvulsionen nur der verschie
dene Ausdruck desselben "constitutional morbid state" seien. Seit dem Jahre 
1890 haben Escherich, Loos, v. Pirquet und spater besonders die Schule 
Escherichs die Lehre von der Zugehorigkeit des Laryngospasmus und der 
Kindereklampsie zur Tetanie vertreten und angenommen, daB diesen Er
scheinungen eine einheitliche Genese, namlich die Insuffizienz der Epithel
korperchenfunktion, zugrunde liege. Von anderer Seite wurde diese Lehre 
nicht ohne weiteres anerkannt. Man wies auf die groBe Verbreitung der galva
nischen und besonders der anodischen Ubererregbarkeit im Kindesalter und 
auf die ungeheure Mannigfaltigkeit der Erscheinungen hin, von denen es 
nicht so ohne weiteres sicher sei, ob sie sich alle unter den Begriff der 
kindlichen Tetanie subsumieren lassen. Es wurden daher weniger praju
dizierende Namen, wie z. B. Spasmophilie (Heu bner), pathologische Spas
mophilie (Thiemich), spasmophile Diathese (Finkelstein), spasmogene 
Diathese (v. Pfaundler) vorgeschlagen und im allgemeinen dieser Zustand 
durch die krankhafte Neigung zu galvanischer und mechanischer Ubererreg
barkeit der peripheren Nerven und zu gewissen klonischen und tonischen, 
lokalen und allgemeinen Krampfen definiert (Feer). Die Tetanie des ersten 
Kindesalters fallt hauptsachlich in den 3.-20. Lebensmonat. Diese ist es, 
welche durch die Mannigfaltigkeit der Erscheinungen yom klinischen Bilde 
der Tetania adultorum betrachtlich abweicht. Die Sauglingstetanie, welche sich 
oft nur durch die gesteigerte galvanische und besonders anodische Ubererreg
barkeit auBert, ist bei den rachitischen und besonders auch bei den kiinstlich 
genahrten Kindern auBerordentlich haufig. Sie fallt fast immer in die kalte 
Jahreszeit und bevorzugt ebenso wie die Rachitis hauptsachlich die oordlichen 
Lander, unterscheidet sich aber durch die gleichmaBigere Verbreitung von der 
Tetanie der alteren Individuen. Bei der Sauglingstetanie kommt es nun in 
den schweren Fallen neben der gesteigerten galvanischen Ubererregbarkeit 
zu eklamptischen Anfallen. 1m zweiten Lebensjahr hingegen treten viel haufiger 
Stimmritzenkrampfe auf, in den hoheren Lebensaltern finden sich haufiger 
Karpopedalspasmen, wahrend die puerile Tetanie schon ganz das Bild der 
Tetanie der Erwachsenen zu zeigen pflegt. Die groBe Mannigfaltigkeit der 
Erscheinungsformen erklart Escherich dadurch, daB die Krampfbereitschaft 
in den verschiedenen Lebensaltern sich in verschiedener Form auBere. Das 
Tierexperiment bringt gewisse Stiitzen fUr diese Anschauung; so konnten Pfeif
fer und Meyer zeigen, daB die postoperative Tetanie ganz junger, eben von 
der Mutter entnommener Hunde wesentlich andere Erscheinungsformen an
nehme als die der erwachsenen Tiere, da hier gehaufte Anfalle tonischer Starre 
vorherrschen, die der von Kassowitz beschriebenen expiratorischen Apnoe 
bei tetanischen Kindern gleichen. Eklamptische Anfalle treten aber bisweilen 
auch im spateren Lebensalter, etwa um das 5.-8. Lebensjahr auf. Hier ist 
der Zusammenhang mit der Tetanie oft ganz unsicher. Dasselbe gilt auch von 
der Epilepsie. Ich komme auf diese Fragen spater nochmals zurUck. Der An
nahme, daB die EpitheIkorperchen in der Genese der Ubererregbarkeit eine 
ausschlaggebende Rolle spielen, bereitet ferner die Tatsache eine gewisse Schwie
rigkeit, daB sie sich viel haufiger bei kiinstlich ernahrten Kindern als bei Brust
kindern findet, obwohl die Kuhmilch einen hoheren Ca-Gehalt als die Frauen
milch besitzt. NachFinkelstein, K.O.Larsson u.a. istesdieKuhmilchmolkc, 
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die (vielleicht durch den hohen K-Gehalt) das Auftreten der Spasmo
philie begunstigt. Doch ist diese Frage noch nicht geklart. Auch ist bekannt, 
daB auch Brustkinder an Spasmophilie und typischer Tetanie erkranken 
konnen. Eine weitere Schwierigkeit bietet endlich das haufige Zusammen
treffen von Rachitis und Tetanie. Ich erwahne nur die Statistik von MiB 
Ferkusson (Glasgow); von 133 Kindern ohne Rachitis hatte keines Tetanie, 
von 66 Kindern mit stationarer Rachitis hatten 33%, von 113 mit leichter 
Rachitis 41 % und von 152 mit schwerer Rachitis 48% Tetanie. Tetanie und 
Rachitis pflegen auch dasselbe Lebensalter zu bevorzugen und zeigen im Fruh
jahr groBere Haufigkeit. Auch zeigt die Verbreitung von Spasmophilie und 
Rachitis eine gewisse Ahnlichkeit, da die Spasmophilie in rachitisfreien Landern, 
z. B. in Japan, auBerordentlich selten ist. Endlich werden beide, Rachitis und 
Kindertetanie, durch Lebertran gunstig beeinfluBt. Wenn auch die Ansicht 
von Kassowitz, daB die Erscheinungen der Ubererregbarkeit Folge der 
Rachitis seien, heute verlassen ist, so wird doch andererseits auch heute noch 
die Ansicht vertreten, daB Spasmophilie und Rachitis auf dem Boden der
selben konstitutionellen Abartung entstehen. 

Von besonderer Wichtigkeit sind naturlich die pathologisch-anatomischen 
Befunde. Erdheim erwahnte schon 1903 den Befund von Hamorrhagien in 
die Epithelkorperchen neugeborener Kinder. 1906 erhob er den gleichen Befund 
bei zwei an Tetanie verstorbenen Sauglingen. Yanasse hat dam, bei 50 Kinder
leichen im Alter von 15 Monaten die Epithelkorperchen systematisch untersucht. 
Da wo die elektrische Untersuchung in vivo normale Werte ergeben hatte, 
waren die Epithelkorperchen normal. Bei jenen Kindern aber, bei denen in 
vivo elektrische Ubererregbarkeit bestanden hatte, fanden sich fast regel
ma13ig in den Epithelkorperchen Blutungen oder Reste von solchen (unter 
104 untersuchten Epithelkorperchen 71 mal). Die Blutungen sind ungefahr 
bis zum 12. Monate nachweisbar, sie sind hochstwahrscheinlich auf das Geburts
trauma zurUckzufUhren. Nach Untersuchungen von Ha berfeld besteht der 
schadigende EiufluB der Blutungen nicht so sehr in der Zerstorung von Epithel
korperchenparenchym als vielmehr in der dadurch bedingten Wachstums
hemmung dieser Organe. Erdheim und seine Mitarbeiter vertreten auf Grund 
dieser Untersuchungen die Anschauung, daB die Tetania infantum auf einem 
Hypoparathyreoidismus beruhe und daB die kunstliche Ernahrung nur ein 
auslOsendes Moment darstelle. Peters, Schmorl, v. Verebely und Strada 
bestatigten Erdheim. Gegen diese Auffassung haben sich Auerbach, Grosser 
und Betke, BliB, Raymond, Jorgensen u. a. auf Grund pathologisch
anatomischer Untersuchungen ausgesprochen. Auch A. Hartwich hat bei 
100 Fallen von tetaniekranken und spasmophilen Kindern die Epithelkorperchen 
in Serienschnitten untersucht und keine wesentlichen und gesetzmiiBigen Ver
anderungen gefunden. Die pathologiseh-anatomischen Befunde haben also 
bisher den sicheren Beweis fur die Escherichsche Auffassung in ihrer uni
versellen Form nicht erbracht. In klinischer Hinsicht wird man aber wohl an 
dem Begriff der Kindertetanie festhalten konnen, wenn man dic Analogien, 
welche das Tierexperiment bietet, ferner die Veranderungen des Ca-Stoffweehsels 
in Betracht zieht, und wenn man nicht jede leichte mechanische oder galva
nische Ubererregbarkeit als pathognomisch fUr Tetanie auf~.aBt. Die erwahnten 
Punkte rechtfertigen die Auffassung, daB jede starkere Ubererregbarkeit auf 
einer absoluten oder relativen Insuffizienz der Epithelkorperchenfunktion 
beruht, wenn auch das pathologisch-anatomische Korrelat dafUr noch in vielen 
Fallen fehlt. 

6. Die Maternitatstetanie. Man versteht darunter die hei schwangeren, 
gebarenden oder stillenden Frauen auftretende Tetanie. Dieselbe ist ziemlich 
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haufig. v. Frankl-Hoch wart stellte 53 sichere Falle aus der Literatur zu
sammen und fiigte diesen 32 eigene hinzu. Davon entfielen 28 auf gravide Frauen, 
in 19 Fallen trat die Tetanie nach dem Partus auf, in 29 wahrend des Stillens. 
Der Beginn der Tetanie bei Graviden fallt gewohnlich in den 6.-8. Monat. 
Auch die Maternitatstetanie kann heute kaum mehr den Anspruch auf eine 
Form sui generis Machen. Ein Teil der Falle gehort in die Gruppe der Tetanie 
nach Strumektomie, der Rest zum groBten Teil in die Gruppe der idiopathischen 
Tetanie; diese stammen aus Tetanieorten und treten besonders in den· Tetanie
monaten auf. Es scheint mir sehr bemerkenswert, daB es Epidemien gibt, die 
hauptsachlich in der Form der Maternitatstetanie auftreten. Wahrend z. B. in 
Wien nach der Zusammenstellung von Adler und Thaler die Maternitats
tetanie verhaltnismaBig selten ist (auf der ersten gynakologischen KIinik in 
Wien wurden unter etwa 30 000 Fallen nur neun Falle von Maternitatstetanie 
beobachtet), so gehort ein groBer Teil der von Kraj ewska und auch der von 
Mac Carrisson beschriebenen Falle der Maternitatstetanie an. Bei allen Formen 
spielt die Graviditat, resp. Laktation nur die Rolle des auslosenden Momentes. 
Dies wurde durch zahlreiche Tierexperimente sichergestellt. Zuerst hat Horsley, 
dann haben Vassale, Pineles, Erdheim und besonders Adler und Thaler 
gezeigt , daB bei partiellektomierten Tieren, die keine Zeichen der Tetanie 
darboten, bei Fortschreiten der Graviditat die Tetanie zum Ausbruch kommt. 
In Fallen von leichter Insuffizienz der Epithelkorperchen kann dies evtl. erst 
bei der zweiten Graviditat eintreten oder es kann, wie dies einige Male bei Frauen 
beobachtet wurde, zwischen zwei mit Tetanie komplizierten Schwangerschaften 
eine vollig normale fallen. Einen sehr instruktiven Fall dieser Art teilte Meinert 
mit. In dem Falle Meinerts waren zwei normale Geburten vorausgegangen, 
bei der dritten Schwangerschaft bestand Tetanie, dann kamen wieder zwei 
normale Schwangerschaften, bei der folgenden sechsten Schwangerschaft rezi
divierte die Tetanie abermals. Mehrmals wurde bei tetaniekranken Frauen nach 
dem Geburtsakt eine auffallend starke Atonie des Uterus beobachtet (Falle 
von Erdheim und von Neumann). Die Tetanie wahrend der Graviditat 
pflegt einen sehr ungiinstigen EinfluB auf die Frucht auszuiiben. Mehrfach 
wird iiber die Geburt mazerierter Friichte berichtet (Pick, Neumann) oder 
findet sich die Angabe, daB die Kinder zwar ausgetragen wurden, bald aber an 
Krampfen zugrunde gingen (Kocher, v. Frankl-Hochwart). Letztere 
Angaben sind im Hinblick auf die Untersuchungen Iselins sehr wichtig, 
welcher fand, daB die jugendlichen Nachkommen partiellektomierter Ratten 
gegen die Ektomie besonders empfindlich sind und unter foudroyanten epi
leptiformen Erscheinungen in wenigen Stunden eingehen. 

Die Frage, warum die Graviditat bei disponierten lndividuen Tetanie her
VOITuft, ist noch nicht vollig geklart. Man kann sich vorstellen, daB die Gravi
ditat an alle Blutdriisen erhohte Anforderungen stellt und so eine bisher latente 
lnsuffizienz aufdeckt. 

7. Die Tetanie bei Magendarmkrankheiten. Bei den verschieden
artigsten gastrischen und intestinalen Storungen wurde Tetanie beobachtet. Ich 
erwahne nur die akute Dyspepsie, die akute und chronische Enteritis und die Hel
minthiasis. Besonders sind jene Falle hervorzuheben, bei denen es durch irgendein 
Hindernis zu Dilatation des Magens oder in seltenen Fallen zu Dilatation des Darmes 
und zu konsekutiver Stauung des Magen- oder Darminhaltes kam. Aus der groBen 
Gruppe der Magentetanie ist eine Anzahl von Fallen auszuscheiden, bei welchen 
die Magendarmstorung nur ein Symptom der Tetanie darstellt. lch mochte 
Chvostek darin beipflichten,.daB solche Falle gar nicht so selten sind. Bei der 
Besprechung der Symptomatologie wurde darauf ausfiihrlicher eingegangen. 
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Bei einer weiteren Anzahl von Fallen mag eine Darm- oder Magenindisposition 
das auslOsende Moment fur die Tetanie darstellen. 

Ein besonderes Interesse verdient diejenige Form, welche bei schon seit langer 
Zeit bestehender Magen- oder Darmdilatation auftritt. KuBmaul hat zuerst 
die Aufmerksamkeit auf diese Form gelenkt. Seither sind zahlreiche Publi
kationen uber diesen Gegenstand erschienen (Fleiner, Fr. Miiller, Gerhardt, 
Bouveret et Devic, Ewald, Albu, Schlesinger, v. Frankl-Hochwart, 
R udinger und Jonas, Wirth). Die verschiedenartigsten Befunde wurden 
am Magendarmkanal erhoben: Vernarbte Ulzera am Pylorus oder im Duodenum, 
Sanduhrmagen, maligne Prozesse wie Karzinome oder Sarkome in der Pylorus
gegend oder Tumoren der Gallenblase oder des Pankreas, die zur Stenose fiihrten, 
Torsion des Magens, akute paralytische Dilatationen des oberen Dunndarmes, 
Erweiterung des Dickdarmes bei Kindern usw. 

Ferner ist eine Anzahl von Fallen mit Dilatation des Magens ohne nachweis
bare Stenose mitgeteilt worden. Ich erwahne nur die FaIle von Ferrannini 
und von Fleiner. 

Bei allen diesen Zustanden kann die Tetanie ganz rudimentar auftreten. 
Nicht selten kommen hier aber die schwersten Formen, die iiberhaupt beobachtet 
werden, vor, Formen, die mit universellen Krampfen und BewuBtseinsverlust 
einhergehen. 

Bou veret et Devic unterscheiden eine einfache mit Parasthesien und 
typischen Extremitatenkrampfen einhergehende Form, ferner einen tetanisme, 
plus ou moins generalise, der besonders durch Mitbeteiligung der Atemmuskeln 
zu Dyspnoe und Tod durch Asphyxie fiihren kann und eine mit BewuBtlosigkeit 
und Koma einhergehende Form. Diese schweren Formen der Magentetanie 
lassen die Prognose immer hochst dubios erscheinen. Die bisherigen Stati
stiken ergeben etwa 60-70% Mortalitat. 

Zahlreiche Hypothesen sind zur Erklarung dieser Form aufgestellt worden. 
Bei einem Teil der FaIle mag die Erkrankung des Intestinaltraktes vielleicht 
doch nur die Rolle des auslOsenden Momentes spielen. Dafur spricht der Um
stand, daB eine groBeZahl derselben, wie aus der Statistik v. Frankl-Hoch warts 
hervorgeht, in die typische Tetaniemonate fallt. Rudinger und Jonas haben 
auf Grund dieser Beobachtung die Annahme vertreten, daB die Magendilata
tionstetanie nichts anderes sei als Tetanie, akquiriert bei einer Magendilatation. 
Ganz befriedigend scheint mir diese Erklarung nicht zu sein. Es ist vor aHem 
auffaHend, daB diese Tetanieform sich weniger an die Tetanieorte halt. K uB
maul hat angenommen, daB die infolge des haufigen Erbrechens und der ver
minderten Wasserresorption eintretende Bluteindickung die Tetanie verursache. 
Fleiner hat sich dieser Theorie angeschlossen, indem er auf die von Fr. Muller 
und von ihm selbst beobachtete Hyperglobulie hinwies. Die Hyperglobulie ist 
aber, wie wir fruher gesehen haben, zum Teil nur die Folge, nicht die Ursache der 
tetanischen Krampfe. Von Gerhardt, Palliard, Ewald, Albu u. a. wurde 
angenommen, daB infolge der Stauung des Magen- oder Darminhaltes toxische 
Substanzen entstehen, welche die Tetanie hervorrufen (Autointoxikationstheorie). 
Der Befund von Diaminen im Mageninhalt und im Harn solcher Patienten 
beweist nichts, da die gleichen Substanzen auch bei anderen Krankheiten 
im Ham nachgewiesen wurden. Sicher ist aber, daB in manchen Fallen durch 
Beseitigung der Stauung (z. B. Spulung) die Tetanie prompt zum Verschwinden 
gebracht werden kann. Einen neuen Gesichtspunkt haben die Untersuchungen 
von Mac Callum und seinen Mitarbeitern, von Mac Cann, Hastings und 
Murray iiber die experimentelle Magentetanie gebracht. Nach Anlegung einer 
Pylorusfistel beim Hunde, durch die der saure Magensaft nach auBen abgeleitet 
wird, kommt es zu Tetanie. 1m Blut findet sich dabei Alkalose, Vermehrung 



Tetanie: verschiedene Formen, Atiologie. 237 

des Kohlensaurebindungsvermogens, nach Hastings und Murray sogar Ver
ringerung der Wasserstoffzahl. Salzsaureinfusionen (allerdings auch Koch
salzlosungen) brachten die Tetanie wieder zum Verschwinden. Es ist nach 
diesen Untersuchungen wohl verstandlich, daB die Reichmannsche Krankheit, 
die mit paroxysmal auftretendem, massenhaftem Erbrechen von Sauremassen 
einhergeht, in manchen Fallen zur Tetanie. fiihrt. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen werden von diesem Ge
sichtspunkte aus erklarlich. Erdheim fand in einem FaIle von schwerster 
Magentetanie, in einem zweiten mit geringen Magenerscheinungen und in einem 
Fall von Tetanie bei Enteritis die Epithelkorperchen makroskopisch und mikro
skopisch vollig normal. Mac Callum fand in einem Fall von Tetania gastric a 
fiinf ziemlich groBe Epithelkorperchen, deren Zellen reichlich mitotische Figuren 
aufwiesen. Mac Callum deutet diesen Befund als Hyperplasie. Kinnicut fand 
bei einem Fall von gastrischer Tetanie die Epithelkorperchen normal, ebenso 
A. Hartwich. Es scheint also bei dieser Gruppe von Fallen doch nur eine relative 
Insuffizienz der Epithelkorperchenfunktion gegeniiber hochgradig gesteigerten 
durch den Saureverlust bedingten Anforderungen vorzuliegen. 

8. Die "Oberven tila tionstetanie. Wie schon bei der Pathogenese be
sprochen wurde, haben in Bestatigung friiherer Angaben von Vernon Collip 
und Backus, Grant und Goldmann, Frank, Freudenberg und Gyorgy, 
Adlers berg und Porges und Tezner gezeigt, daB es gelingt, durch hochgradige 
"Oberventilation bei jeder gesunden oder kranken Person aIle Tetaniesym
ptome (FuBklonus, Chvostek, Trousseau, Erb) zu erzeugen, ja daB es sogar zu 
tonischen Krampfen kommen_ kann. Adlers berg und Porges wiesen darauf 
hin, daB dieses Symptombild bei Personen mit iibererregbarem Nervensystem 
auch spontan auftreten konne. Es sind dies FaIle, die oft subjektiv und objektiv 
dyspnoische Erscheinungen haben, welche durch die vorhandene Veranderung 
der Atmungs- oder Zirkulationsorgane nicht hinreichend begriindet erscheinen; 
auch positiver Chvostek und evtl. Trousseau konnen vorhanden sein. Manchmal 
findet sich dieses Symptom bei Personen mit psychischen Erscheinungen, mit 
Hysterie, mit Encephalitis lethargica, manchmal besteht auch gleichzeitig 
dabei eine Erkrankung des Herzens, oft Arhythmia perpetua. In der Literatur 
waren schon solche FaIle mitgeteilt, aber nicht richtig gedeutet worden 
(v. Frankl-Hochwart, Curschmann). Das Charakteristische aller dieser 
FaIle von spontaner oder willkiirlicher "Oberventilation ist die Alkalose des 
Elutes und die abnorm geringe Aziditat des Harnes. 

Nachdem nun die einzelnen Formen der Tetanie geschildert wurden,_ so 
sind nachmals zwei Fragen im Zusammenhang zu besprechen. 

1. Gilt das, was iiber die Pathogenese der parathyreopriven Tetanie gesagt 
wurde, auch fiir aIle Formen der menschlichen Tetanie 1 Eine sichere Beant
wortung dieser Frage scheint mir heute noch nicht moglich, wenn auch vieles 
dafiir spricht, daB die Veranderungen im Ca-Stoffwechsel, die bei der experi
mentellen Tetanie konstant gefunden werden, auch bei allen Formen der mensch
lichen Tetanie vorhanden sind. 

2. 1st die Anschauung, die aIle Formen der Tetanie unter dem Gesichts
punkt der Epithelkorperchenschadigung zusammenfaBt, durch die patholo
gische Anatomie geniigen~ fundier.t 1 . Diese Fr~ge ~uB verneint werd~~. Schon 
die Erfahrungen mit der Uberventilat~onstetallle z~lgen, daB, we~ es uber~a:upt 
richtig ist, daB jedes Auftreten tetaruscher Erschernungen auf erner InsufflZlenz 
der Epithelkorperchenfunktion beruht, es sich hier nur um eine relative. Insuffi
zienz gegeniiber gesteigerten Anforderungen handeln kann. ~dererseIts. kann 
man wohl sagen, daB ein Beweis gegen die Annahme, daB erne funktlOnelle 
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Insuffizienz der Epithelkorperchen unter allen Umstanden an dem Zustande
kommen des tetanischen Symptomenkomplexes beteiligt ist, nicht vorliegt. 

Beziehungen der Tetanie zu anderen Krankheiten. Myotonie. Das Vor
kommen myotonieahnlicher Symptome bei der Tetanie ist nicht selten. Der 
Umstand, daB sie auch bei der experimentellen Tetanie beobachtet wurden, 
sichert ihre Zugehorigkeit zur Tet.anie. Die Intentionskrampfe kommen wohl 
haufig dadurch zustande, daB der Willensimpuls das auslOsende Moment fur 
einen tetanischen Krampf abgibt. Daneben kommen aber auch nicht selten 
Dellenbildung beim Beklopfen und die elektrische myotonische Reaktion vor. 
Andererseits gibt es FaIle von echter typischer Myotonia congenita, der sich 
Tetanie hinzugesellt. 

In diesen Fallen sind die Tetaniesymptome, worauf v. Orzechowski hin
wies, nur geringgradig; mit dem Abklingen der Tetanie bleibt die Myotonie 
bestehen. Diese Koinzidenz von Tetanie und Myotonie hat Lundborg u. a. 
veranlaBt, auch die Ursache der Myotonie in einer Insuffizienz der Epithel
korperchen zu sehen. Diese Annahme scheint mir vollig unbegrundet, da bei 
der echten Myotonie aIle Symptome, welche wir nach den experimentellen 
Erfahrungen als Kardinalsymptome der Epithelkorpercheninsuffizienz anzu
sehen haben, fehlen. Die Myotonie ist eine Erkrankung der Muskeln (Er b, 
Schultze und Schiefferdecker u. a.). Das Vorkommen myotonieahnlicher 
Symptome bei der Tetanie findet vielleicht in bestimmten Stoffwechselanderungen 
seine Erklarung. Es ist auffallend, daB gerade die thyreoparathyreopriven 
Tiere solche Erscheinungen oft zeigen. BemerkensiVert ist ferner ein Fall von 
Hoffmann, bei welchem die myotonischen Symptome durch Schilddrusen
zufuhr verschwanden und nach Aussetzen dieser Therapie wieder auftraten, 
wahrend die tetanischen Symptome nicht wesentlich beeinfluBt wurden. Viel
leicht steht die hochgradige mechanische Ubererregbarkeit der Muskeln, die 
man bei kachektischen Zustanden nicht selten beobachtet, hierzu in einer ge
wissen Beziehung. Bemerkenswert ist ferner die Angabe O. Naegelis, daB in 
22 Fallen von Myotonia atrophica regelmaBig das Auftreten einer pramaturen 
Katarakt beobachtet wurde, was vielleicht mit einer geringen Insuffizienz der 
Epithelkorperchen in Zusammenhang gebracht werden kann. In diesen Fallen 
fand sich auch haufig das Chvosteksche Phanomen positiv, daneben fanden sich 
auch andere Zeichen von Blutdruseninsuffizienz (Hypogenitalismus) und psychi
sche Zustande, die O. Naegeli als hyperthyreotisch deutet. 

Epilepsie. Was die Epilepsie anbelangt, so wurde schon bei der Bespre
chung der Symptomatologie darauf hingewiesen, daB sich Tetanie bei schon seit 
langem bestehender Epilepsie entwickeln konne, daB aber auch Tetanie und 
Epilepsie zu gleicher Zeit bei vorher nichtepileptischen Individuen auftreten 
und sich evtl. gleichzeitig bessern konnen. Bei manchen Fallen endlich finden 
wir nur im schweren tetanischen Anfall epileptische Krampfe. Bemerkenswert 
ist ferner, daB das Chvosteksche Phanomen nicht selten bei Epileptikern auslOs
bar ist und daB Fleischmann und Poetzl, wie Redlich mitteilt, unter 
60 Fallen von Epilepsie 28 mal Schmelzdefekte im Zahnschmelz fanden, eine 
Tatsache, die vielleicht darauf hindeutet, daB Individuen, die in fruhester Jugend 
epileptiforme Tetanie durchgemacht haben, spater oft Epileptiker werden. 
Am wichtigsten fur die Beziehung zwischen Tetanie und Epilepsie sind die 
FaIle von parathyreopriver Tetanie mit Epilepsie. Redlich stellt zwanzig 
solche FaIle aus der Literatur zusammen und fugt einen eigenen hinzu. Schon 
die haufige Koinzidenz von Tetanie und Epilepsie beweist, daB diese Kombi
nation kein "zufalliges Vorkommnis" ist (v. Frankl-Hochwart, Schultze, 
Redlich). Der Anschauung von G. C. Bolten, daB nur bei der strumipriven 
Tetanie - Epilepsie ein sicherer Zusammenhang mit den Epithelkorperchen 
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bestehe, in dem Sinne, daB Ausfall der Epithelkorperchen Tetanie, Ausfall der 
Epithelkorperchen + Schilddriise Epilepsie und Tetanie erzeuge, ist von 
Curschmann und Biedl mit Recht entgegengetreten worden. Curschmann 
nimmt an, daB das Tetaniegift die Erregbarkeit von Rinde und Kortex steigere. 
Westphal nahm an, daB Tetanie und Epilepsie auf derselben toxischen Ursache 
beruhen, die, wie spater Chvostek ausfiihrte, sowohl zu Veranderungen im 
Nervensystem wie zu Funktionsstorung der Epithelkorperchen fiihre, Pineles, 
daB das Tetaniegift eine latente Disposition zur Epilepsie erzeuge. Nach 
J. Bauer ist die Epilepsie keine Krankheit im wahren Sinne des Wortes, 
sondern eine Konstitutionsanomalie eigener Art. Die epileptische Reaktions
fahigkeit des Gehirnes konne konstitutionell und konditionell bedingt sein. 

Ein neuer Gesichtspunkt wurde durch die Untersuchungen O. Forsters in 
die Frage gebracht. O. Forster sah bei 45 Fallen von Epilepsie 25 mal wahrend 
der Hyperventilation einen epileptischen Anfall auftreten (absolute Pupillen
starre, retrograde Amnesie usw.). Daneben entwickelten sich natiirlich auch 
tetanische Symptome. Bei Nichtepileptikern kam es nur zur Tetanie, niemals 
zu epileptischen Anfallen. Daraus geht also hervor, daB bei Erwachsenen 
jene Veranderungen des Blutes, die Tetanie erzeugen, nur dann 
zur Epilepsie fuhren, wenn eine typische Epilepsiebereitschaft 
vorhanden ist. 

-Uberblicken wir das ganze bisher vorliegende Material, so laBt sich zu
sammenfassend einerseits wohl mit Sicherheit sagen, daB Tetanie und Epi
lepsie in ihren voll entwickelten Formen zwei verschiedene Krankheiten sind. 
Das beweist der Umstand, daB sie ja ganz getrennt voneinander vorkommen 
konnen und sich durch ihre Symptomatologie grundsatzlich unterscheiden. 
Das zeigt auch die pathologische Anatomie, da bisher in typischen Fallen von 
Epilepsie keine oder hochstens ganz geringfiigige Veranderungen in den Epithel
korperchen gefunden wurden (Erdheim, Claude und Schmiergeld). 
Andererseits besteht aber doch zwischen beiden eine nahe Verwandtschaft, da 
sie haufig kombiniert vorkommen und, wie die neuesten Untersuchungen 
Forsters gezeigt haben, die bei der Epilepsie bestehende und fur die Epilepsie 
spezifische Krampfbereitschaft auch auf jene kunstlich gesetzten Veranderungen 
des Blutes reagiert, die Tetanie zu erzeugen imstande sind. Es kann daher wohl 
geschlossen werden, daB auch die spontan eintretende Tetanie nur dann einen 
echten epileptischen Anfall auslOsen kann, wenn eine spezifische epileptische 
Krankheitsbereitschaft vorhanden ist. Schwierig scheint daher nur die Ent
scheidung, ob es sich in jenen Fallen, in denen Epilepsie und Tetanie gleich
zeitig auftreten und gleichzeitig wieder verschwinden, urn echte epileptische 
Anfalle oder nur um epileptiforme als echtes Tetaniesymptom aufzufassende 
Anfalle handelt. 

Eklampsie. Noch schwieriger zu deuten ist die Beziehung der Eklampsie 
zur Tetanie und Epilepsie. 1m Kindesalter kann, wie fruher erwahnt, die Tetanie 
fast ganz unter dem Bild eklamptischer Anfalle auftreten. Andererseits gibt 
es auch im Kindesalter eklamptische Anfalle, die weder mit Tetanie noch mit 
Epilepsie etwas zu tun haben, d. h. die ohne elektrische und mechanische -Uber
erregbarkeit einhergehen uI?-d auch nicht in Epilepsie ubergehen. Ob diese 
Form der Eklampsie auf -Uberventilation ebenso reagiert wie die Epilepsie, 
ist noch nicht untersucht. Die Annahme der ZugehOrigkeit des eklamp. 
tischen AnfaHes zur Tetanie stiitzt sich daher hauptsachlich auf jene Falle, 
bei denen gleichzeitig elektrische und mechanische tTbererregbarkeit besteht 
und Tetanie und Eklampsie miteinander auftreten und auch wieder gleich
zeitig verschwinden (E. Aschenheimer u. a.). Endlich gibt es auch im 
Kindesalter Falle von Eklampsie, die sich spater als echte epileptische Anfalle 
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herausstellen. Aber auch in solchen Fallen konnen friiher typische tetanische 
Symptome (Laryngospasmus usw.) bestanden haben (vgl. z. B. Hochsinger, 
Redlich u. a.). Die Frage, ob beim Zustandekommen einer tetanoiden Ek
lampsie eine spezifische Eklampsiebereitschaft vorhanden sein muB, wird hier 
noch schwieriger zu entscheiden sein. 

Chorea und Paralysis agitans. Endlich sei noch erwahnt, daB man 
auch die Chorea und die Paralysis agitans in Beziehung zu den Epithelkorperchen 
bringen wollte. Ha berfeld fand in zwei Fallen von Chorea Blutungen bzw. 
Stauung in je einem Epithelkorperchen, in anderen Fallen wurden die Epithel
korperchen aber normal gefunden (A. Hartwich u. a.). Die Auffassung, daB 
die Paralysis agitans auf einer Erkrankung der Epithelkorperchen beruhe 
(Roussy und Clunet) oder auf einer pluriglandularen Insuffizienz (Pellnar), 
wird heute wohl von niemandem mehr geteilt, nachdem speziell die Erfahrungen 
bei der Encephalitis lethargic a eine Erkrankung des Linsenkernes als Ursache 
aufgedeckt haben. Erdheim fand in drei Fallen die Epithelkorperchen voll
kommen normaL 

Differentialdiagnose. Wir unterschieden schon eine akut rezidivierende und 
eine chronische Form der Tetanie. Ferner unterscheidet man zweckmaBig 
zwischen manifester und ohne Krampfe einhergehender, latenter Tetanie und 
endlich zwischen den voll entwickelten Formen und den Formes frustes (den 
Ausdruck tetanoid halte ich fiir weniger zweckmaBig); letztere sind es haupt
sachlich, die differentialdiagnostische Schwierigkeitenbereiten konnen. 1m 
allgemeinen ist die Diagnose der Tetanie leicht, da ihr wichtigstes Kriterium, 
die galvanische Ubererregbarkeit, bisher bei keinem anderen Zustand beob
achtet wurde. Wie wir schon erwahnt haben, kann aber das Erbsche Phanomen 
selbst in den akuten Stadien voriibergehend fehlen. In solchen Fallen wird 
man auf das Chvosteksche Phanomen nur dann groBen Wert legen konnen, 
wenn es in ausgesprochener Weise vorhanden ist. Gesellen sich noch Parasthesien 
im Ulnarisgebiet und Klagen liber Spannungsgefiihl in den Handen oder FiiBen 
hinzu, so wird die Diagnose schon sehr wahrscheinlich; oft werden sich dann im 
weiteren Verlauf vielleicht einmal fibrillare Zuckungen oder das Trousseausche 
Phanomen oder doch voriibergehend ein leichter Grad der galvanischen Uber
erregbarkeit nachweisen lassen und damit wird die Diagnose vollig gesichert 
werden. Ganz rudimentare Formen beobachteten wir nicht selten zur Tetanie
zeit bei Reichmannscher Krankheit. 

v. Frankl-Hochwart und Fleiner haben einige FaIle von MagenMtanie 
in der Literatur nicht als echt anerkannt, da bei ihnen nur Spannungsgeflihl 
in den Handen angegeben wurde, das Erbsche Phanomen aber negativ war. 
Ich habe im Laufe der letzten Jahre sechs FaIle von Magentetanie beobachtet 
(siehe auch Falta und Kahn); fast in allen handelte es sich um typische Reich
mannsche Krankheit mit hochgradiger Magendilatation und hypertrophischer 
Peristaltik, ja sogar Antiperistaltik, Erscheinungen, die sich durch die ent
sprechende Behandlung in einigen Fallen groBenteils zurUckbildeten. Bei 
einigen war nur ganz vorlibergehend galvanische Ubererregbarkeit meist 
Ieichteren Grades nachweisbar. Die Parasthesien und das Spannungsgefiihl 
iiberdauerten aber das Erbsche Phanomen langere Zeit. In den Formes frustes 
wird man daher auch bei oftmaliger Untersuchung das Erbsche Phanomen 
vermissen konnen. Bei voller Anerkennung seiner hervorragenden Bedeutung 
fiir die Diagnose gibt es doch ganz vereinzelte FaIle, bei denen es fehlt und 
bei denen wir trotzdem die Diagnose Tetanie mit groBter Wahrscheinlichkeit, 
stellen konnen. 

Von Krankheiten, die evtL mit Tetanie verwechselt werden konnen, erwahne 
ich nur folgende: Der Tetanus ist durch die Reflexsteigerung, durch das 
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Freibleiben der Hande und durch das Fehlen der typischen Tetaniesymptome 
leicht zu unterscheiden. Auch die Abgrenzung gegen Meningitis, gegen Akropar
asthesien bei chronischen Vergiftungen und gegen den Beschaftigungskrampf 
ist immer leicht, da bei diesen Erkrankungen die typischen Tetaniesymptome 
fehlen. Die Hysterie kann mit Tetanie kombiniert vorkommen, und zwar so, 
daB tetanische und hysterische Krampfe gleichzeitig vorhanden sind oder daB 
mit der Ruckbildung der Tetanie die hysterischen Krampfe hervortreten. Es 
muB aber auch mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB nur Hysterie besteht, 
welche die Tetanie nachahmt, Pseudotetanie (E. Freund, H. Curschmann, 
F. Chvostek). Bei der letzteren Form fehlt naturlich das Erbsche Phanomen, 
hingegen finden sich hysterische Stigmata. Die pseudotetanischen AnfaIle 
konnen den echten tetanischen in tauschender Weise gleichen. Am ehesten wird 
halbseitiges Auftreten der Krampfe den Verdacht auf Hysterie erwecken. Doch 
darf nicht vergessen werden, daB wenige sichere Falle von Hemitetanie beobachtet 
wurden (H. Freund, v. Frankl-Hochwart, v. Jaksch, E. Freund u. a.). 
Auch das Trousseausche Phanomen wird oft in tauschender Weise nach
geahmt. Besonders ist auf das Fehlen der den tetanischen Anfallen gewohnlich 
vorausgehenden Parasthesien und des Erbschen Phanomens, andererseits auf 
die Feststellung von fibrillaren Zuckungen zu achten. Bei jenen Fallen, bei 
denen sich ausgesprochene hysterische Symptome zu echter Tetanie hinzugesellen, 
ist das Erbsche Phanomen ausschlaggebend. Endlich sei noch erwahnt, daB 
es bei reizbaren Personen zu spontaner Uberventilationstetanie kommen kann 
(Adlersberg und Porges). 

Bei der Differentialdiagnose zwischen Epilepsie und Tetanie handelt es 
sich hauptsachlich darum, zu entscheiden, ob im Verlauf der Tetanie auftretende 
epileptiforme Krampfe der Tetanie angehoren oder ob neben der Tetanie auch 
echte genuine Epilepsie anzunehmen ist. Auf eine Aura, auf ZungenbiB, auf 
Abgang von Harn und Stuhl und postepileptischen Stupor wird daher besonders 
geachtet werden mussen. BewuBtlosigkeit ist bei der Tetanie sehr selten, bei 
der Epilepsie ein Hauptsymptom. In analoger Weise wird bei Tetaniefallen 
mit myotonischen Symptomen nach den Kardinalsymptomen der echten 
Myotonie (myotonische Reaktion) gesucht werden mussen. 

FUr die Beurteilung eklamptischer Anfalle im Kindesalter ist nach Escherich 
die galvanische Ubererregbarkeit maBgebend. Doch ist zu beriicksichtigen, 
daB der eklamptische Anfall bei normaler Erregbarkeit der peripheren Nerven 
einsetzen und daB die charakteristischen Veranderungen der Zuckungsformel 
erst spater auftreten konnen. Ferner hat Zybell darauf hingewiesen, daB die 
Zuckungsformel friihnuchtern normal sein und erst spater im Verlaufe des 
Tages positiv werden kann. 

Nach Escherich starben 25% der an Tetanie .erkrankten Spitalspfleglinge. 
Mit dem spateren Schicksal der an Tetanie erkrankten Kinder befaBten sich 
Thiemich undBirk in Breslau undPotpeschnigg in Graz. Beide Statistiken 
kommen zu dem Resultat, daB eine nicht geringe Anzahl dieser Kinder bald 
sterben. Die Nachuntersuchten waren nur selten ganz normal. Sie zeigten 
in der Mehrzahl Storungen der psychischen oder intellektuellen Entwicklung 
und besonders ein Zuriickbleiben in der Sprachentwicklung. Besondere 
Vorsicht ist endlich auch notig bei der Prognose der kindlichen Eklampsie, 
denn es kann sich auch um echte Epilepsie bei ubererregbaren Kindern handeln 
(Husler u. a.). 

Die Therapie sollte in erster Linie bestrebt sein, die fehlende, resp. insuffi
ziente Epithelkorperchenfunktion zu ersetzen resp. zu bessern. Dies ware am 
vollkommensten durch Epithelkorperchentransplantation zu erreichen. Darin, 
daB eine Autotransplantation der Epithelkorperchen moglich ist, stimmen alle 
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Experimentatoren iiberein. Diese kommt dann in Betracht, wenn bei einer 
Strumaoperation Epithelkorperchen mit entfernt werden muBten, oder aus 
Versehen mit entfernt worden sind. v. Eiselsberg und spater Payr haben 
das betreffende Schilddriisenstiick und mit ihm die Epithelkorperchen in die 
Bauchwand resp. in die Milz transplantiert und den Ausbruch der Tetanie da
durch verhindert. Spater wurde die Transplantation in das Knochenmark 
(Pool-Kocher) oder in die Bauchhaut bzw. Bauchmuskeln oder in das pra
peritoneale Fettgewebe vorgenommen. Enderlen hat zuerst mikroskopisch 
nachgewiesen, daB die mit der Schilddriise transplantierten Epithelkorperchen 
funktionsfahig bleiben, indem sie sich zum Teil regenerieren. Sehr giinstige 
Resultate mit Autotransplantation bei parathyreopriven Tieren haben spater 
Biedl und besonders Halstead u. a. erzielt. Nach Halstead heilt dabei immer 
nur ein Epithelkorperchen ein, und es gelingt die vollige Autotransplantation 
nur dann, wenn die anderen Epithelkorperchen entfernt werden. Hingegen sind 
die Ansichten iiber den Erfolg der Homoiotransplantation bisher noch ver
schieden. Nach Leischner und Kohler (Klinik Eiselsberg) funktionieren 
die Epithelkorperchen bei Homoiotransplantation zwar eine Zeit lang, ver
fallen aber doch spater der Resorption. Auch Halstead halt die Homoio
transplantation (gegeniiber Biedl) fUr aussichtslos. In neuerer Zeit sind aber 
doch zahlreiche Mitteilungen iiber giinstige Erfolge bei Homoiotransplantation 
erschienen (E. Borchers, Tiibinger Klinik, N. Roth, H. Thiery, F. Landois 
u. v. a.), Als Spender wurden mannliche Kropfkranke (nicht Frauen!) be
niitzt, oder es wurden die Epithelkorperchen frisch der Leiche entnommen. 
Ja selbst von Heterotransplantationen (Pferdeepithelkorperchen) werden 
giinstige Erfolge berichtet (A. Krecke). Ob es bei der Homoiotransplan
tation Dauererfolge sind, ist fraglich. Aber auch dann, wenn dies nicht der 
Fall ist, ist die Operation nicht zwecklos. Biedl weist mit Recht darauf 
hin, daB es oft darauf ankomme, durch einige Monate einen Ersatz fiir die 
fehlenden Epithelkorperchen zu leisten, bis die zuriickbleibenden Epithel
korperchen Zeit haben, vikariierend zu hypertrophieren, da es sich ja meist 
nicht um totale Ektomie handelt. 

Die Erfolge der peroralen oder subkutanen Einverleibung von Epithelkorper
chensubstanz, bzw. Epithelkorperchenextrakten waren bis vor kurzem zweifel
haft. Pineles fand gegeniiber den Angaben von Marinescu, Lowenthal, 
Wieprecht, Vassale, daB weder stomachale, noch subkutane noch intra
peritoneale Einverleibung von Epithelkorperchenextrakt in groBen Dosen 
die parathyreoprive Tetanie irgendwie beeinfluBte. In den letzten J ahren mehrten 
sich die Angaben iiber giinstige Erfolge (H. Pamperl, Pulver von Pferdeepithel
korperchen, W. Haas). O. Cozzolino betonte, daB die Epithelkorperchen
substanz weder von zu alten noch von zu jungen Tieren stammen diirfe. In 
jiingster Zeit ist, wie bereits mehrfach erwahnt, durch Collip die Herstellung 
wirksamer Extrakte erfolgt, womit fiir die Behandlung der Tetanie eine neue 
.Ara beginnen diirfte. 

Ais kausale Therapie wurde von Mac Callum und Voegtlin die Zufuhr 
von Kalksalzen empfohlen. Diese Behandlung ist heute allgemein anerkannt. 
Die anfangs bisweilen beobachteten MiBerfolge beruhten wohl darauf, daB zu 
kleine Dosen verwendet wurden. Wie ich bereits im Kapitel Pathogenese er
wahnt habe, gelingtes, parathyreoprive Hunde bei dauernder Zufuhr groBer Dosen 
von Ca-Salzen am Leben zu erhalten, nach Marine allerdings nur dann, wenn 
akzessorische Epithelkorperchen vorhanden sind. Fiir die menschliche Tetanie 
wird die Bedeutung der KaIktherapie durch diese Ansicht Marines nicht ver
mindert, da es sich ja hier nur in den seltensten Fallen um vollstandigen Verlust 
der Epithelkorperchen handelt. Von den zahlreichen Arbeiten iiber diesen 
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Gegenstand (E. Farner und Klinger usw.) erwahne ich besonders die 
Angaben von W. Booth by, der darauf hinweist, daB das milchsaure Ca zuerst 
in Wasser gelOst werden miisse, bevor es verabreicht wird. Beim Ausbruch der 
Tetanie solI es in groBen Dosen, zuerst 60 grains (1 grain = 0,06 g) aIle drei 
Stunden Tag und Nacht verabreicht werden. Kontrolle des Blutkalkes ist 
dabei sehr wiinschenswert. Man muB bestrebt sein, den Kalkgehalt des Blutes 
auf 7 mg zu erhalten. Bei jeder Unterschreitung dieses Kalkspiegels miissen 
wieder neuerdings groBere Dosen zugefiihrt werden. Spatertritt nach Booth by 
eine gewisse Gewohnung an die Rypokalzamie ein, da dann auch del' Blutspiegel 
sich auf 6-7 mg Ca einstellen kann, ohne daB Tetanie auftritt. Noch wirk
sameI' als Ca lacticum ist das Ca chloratum cristallisatum (6-10 g taglich), 
welches abel' auf die Dauer yom Magen weniger gut vertragen wird. Es 
fiihrt am raschesten zum Ansteigen des Ca im Elute. 

Nach den Erfahrungen von Dragstedt bei parathyreopriven Runden 
diirfte es zweckmaBig sein, in schwereren Fallen die Ca-Wirkung durch eine 
laktovegetabilische Kost zu unterstiitzen. 

Freudenberg und Gyorgy empfehlen Salmiak, Adlersberg und Porges 
bei leichteren Fallen Monoammoniumphosphat (bis 18 g taglich). 

Als symptomatische Behandlung kommen VOl' allem anderen Sedativa in 
Betracht; schwachere Sedativa wie Brom, Valeriana wirken iiberhaupt nicht. 
In schwereren Fallen kann man manchmal durch Chloralhydrat odeI' leichte 
Chloroformierung voriibergehend Erleichterung schaffen. Ferner wird Luminal 
subkutan (Klotz), ferner intramuskulare Injektion von 10-20 ccm einer 
8-10% MagnesiumsulfatlOsung empfohlen (Behrend; hierbei abel' oft Cyanose 
und Tachypnoe). Auch protrahierte warme Bader erweisen sich als giinstig. 
Del' Phosphorlebertran wird als unterstiitzende Behandlung bei del' Kinder
tetanie, speziell natiirlich bei Komplikation mit Rachitis und auch bei den mit 
Osteomalazie komplizierten Fallen geriihmt. Auch Bestrahlung mit Quarzlampe 
wird neuerdings empfohlen (Drucker und Fa ber). Bei del' Sauglingstetanie 
solI nach Ansicht del' Padiater wenn moglich die Kuhmilch durch natiirliche 
Ernahrung ersetzt werden. Bei Frauen ist die Konzeption zu verhindern, evtl. 
muB die Schwangerschaft unterbrochen werden. Gewisse Arzneimittel wie 
Ergotin sind bei del' Graviditatstetanie zu vermeiden (Novak). 

Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Therapie del' Tetania 
gastrica. Riel' ist die Frage del' Operation lebhaft diskutiert worden. 
Wahrend Albu rat, bei Komplikation mit Tetanie moglichst friihzeitig zu 
operieren, will Fleiner ers't den evtl. Erfolg del' internen Behandlung abwarten. 
Auch Chvostek spricht del' internen Behandlung das Wort. Die Erfolge der 
chirurgischen Behandlung scheinen zur Operation zu ermutigen. Nach del' 
Statistik von Wirth wurden von 21 operierten Fallen 17 dauernd geheilt, 
wahrend nach einer alteren Statistik Albus die Mortalitat der intern behandelten 
FaIle 77% betragt. Die Frage ist abel' viel komplizierter, als man nach dieser 
Statistik glauben sollte. In Fallen von sicherer Pylorusstenose ist ja die Opera
tion nicht zu umgehen, hier fragt es sich nur, ob man gleich operieren oder 
erst versuchen solI, den Zustand durch interne Behandlung zu bessern. Es 
wird hier sehr viel davon abhangen, ob die Magenwaschung vertragen wird. 
FaIle von Reichmannscher Krankheit konnen bei sorgfaltiger Behandlung aIle 
Symptome del' Pylorusstenose (verstarkte Peristaltik VOl' dem Rontgenschirm, 
ja selbst Antiperistaltik) verlieren, und auch in Fallen von echter "Magen
tetanie" sahen wir durch allabendliche Magenwaschung, fettreiche Trockendiat 
und Durstklysmen nicht nul' die tetanischen Symptome verschwinden, sondern 
auch Verkleinerung des Magens eintreten; auch del' Pyloruskrampf horte auf. 
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In solchen Fallen ware die Operation vielleicht unheilvoll gewesen. Unter Para
thyreoidinbehandlung durften uberdies die Gefahren der Operation geringer 
werden. 

Uberfunktionszustall de der Epithelkorperchen. 
Es sind einzelne Falle von Adenom der Epithelkorperchen bekannt, ohne 

daB sich Zustande gefunden hatten, die als Uberfunktion gedeutet werden 
konnten (Erdheim). Auch die von Benjamins, Hulst, de Santi beschrie
benen, bis kindskopfgroBen Tumoren der Epithelkorperchen machten nur 
lokale Erscheinungen und verliefen sonst symptomlos. Es ist aber zweifellos, 
daB bei fast allen Zustanden, bei denen Storungen der Ossifikation vorliegen, 
in einer groBen Anzahl der Falle ein oder mehrere Epithelkorperchen hyper
trophieren. Zu diesen Zustanden gehort vor allem die Rachitis (Erdheim, 
C. Ritter, A. Hartwich u. a.). Der Zusammenhang ist dabei so zu denken, 
daB, wie schon Erdheim betonte, die Epithelkorperchen vergroBert sind, weil 
sie starker arbeiten mussen. Nach neueren Beobachtungen muB die Erd
heimsche Anschauung fUr die Ostitis fibrosa generalisata abgelehnt werden. 
Mandl und Gold teilen je einen Fall mit, bei dem nach Exstirpation des 
hyperplastischen Epithelkorperchentumors eine wesentliche subjektive und 
objektive Besserung eintrat und die vorher bestehende Hyperkalzamie und 
Hyperkalziurie verschwand. 1m selben Sinne sind die Befunde Marines und 
E. M. Luces zu deuten, daB kalkarm gefiitterte Huhnchen, bzw. Ratten hyper
plastische Epithelkorperchen zeigen. Kalkverarmung des Korpers fuhrt also 
zur Epithelkorperchenhypertrophie. Nach Ausheilen der Rachitis geht die 
EpithelkorperchenvergroBerung wieder zuruck. 

Ebenso findet sich bei Osteomalazie sehr haufig VergroBerung eines oder 
mehrerer Epithelkorperchen (Erdheim, Schmorl, Strada, Bauer, Todyo, 
Schlagenhaufer, Maresch, E. Thomas, B. Johann). 

Endlich wurde auch bei anderen malazischen Knochenprozessen bisweilen 
Epithelkorperchenhyperplasie gefunden. Ein besonders reiches Material teilt 
Maresch mit (senile Osteoporose, Ostitis fibrosa, Ostitis deformans). Ferner 
sei ein Fall von multiplem Riesenzellensarkom des Knochensystems (B. R. 
Gunther), und ein Fall von seniler Osteoporose (Todyo) erwahnt. 

Lund borg und Ch vostek haben die Myasthenia pseudoparalytica auf 
Uberfunktion der Epithelkorperchen bezogen. Chvostek versuchte darzu
legen, daB die Krankheitsbilder der Myasthenie und Tetanie einander diametral 
entgegengesetzt seien. Das elektrische Verhalten sei bei der Myasthenie dem 
bei der Tetanie gerade entgegengesetzt. Dort finde sich Ermudung der Ak
kommodation, hier Akkommodationskrampf. Beide kombinieren sich bisweilen 
mit Myxodem oder Morbus Basedowii. Der Befund von Anhaufungen von 
Zellinfiltraten und von diskontinuierlicher fettiger Degeneration der Muskel
fasern, der auBerordentlich haufig ist (Literatur siehe bei Mar burg), weist 
darauf hin, daB die Myasthenie zu den Erkrankungen des Muskelsystems ge
hort; auch konnte Haberfeld in zwei Fallen von Myasthenia gravis keine 
Veranderung der Epithelkorperchen finden. Nach den experimentellen Unter
suchungen von Colli p durften Uberfunktionszustande (Hyperkalzamie!) in 
einer ganz anderen Richtung zu suchen sein. 
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V. Die Erkrankungen der rrhymusdruse. 
(Status thymico-lymphaticus.) 
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Anatomie und Entwicklungsgeschichte. Urspriinglich wurde die Thymusdriise als ein 
Bestandteil des lymphatischen Apparates angesehen. Sie entwickelt sich als paariges Organ 
vom ventralen Teil der dritten Kiemenspalte (s. Abb.5, S. Ill). Beide Teile vereinigen 
sich sehr friih. Bei der Geburt liegt das Organ hinter dem Sternum nach abwarts bis zum 
Herzbeutel, nach oben etwas iiber die Incisura jugularis emporreichend. Beim Menschen 
kommen selbstandige oder mit der Schilddriise oder mit der Thymusdriise selbst verbundene 
akzessorische Thymuslappchen vor. Manchmal finden sich in der Thymusdriise Epithel
korperchen eingeschlossen. Die entodermale Abstammung der hauptsachlich im Mark 
liegenden polymorphen fixen Retikulumelemente und der sogenannten Hassalschen Korper
chen ist seit den Untersuchungen Hammars sicher stehend. Die Hassalschen Korper
chen entstehen durch Zusammenlagerung der Retikulumelemente des Markes. Sie sind 
konzentriseh gesehiehtete 13-22 i' im Durchmesser haltende Korperehen, die im Innern 
eine mattglanzende kornige Masse enthalten und von abgeplatteten Zellen sehalenformig 
umgeben sind. Die innere Masse zeigt dieselbe mikroehemische Reaktion wie das Kolloid 
dar Sehilddriise. 

Hingegen sind die Ansehauungen iiber die fertige Thymus und besonders iiber die Genese 
der in ihren Randpartien befindliehen Lymphozyten geteilt. Hammar und Maximow 
nehmen, der alteren Ansehauung von His und Stieda folgend, ein sekundares Einwuehern 
mesodermaler Gebilde an. Naeh dieser Anschauung gehort also die Thymusdriise teilweise 
zum lymphatisehen Apparat; es findet sieh in ihr eine "Symbiose" von Zellen versehiedener 
Keimblatter, sie beteiligt sich mit an der Produktion von Lymphozyten. Nach Naegeli 
ist sie sogar eine Hauptbildungsstatte der Lymphozyten im jugendliehen Alter. Dafiir sollen 
naeh Naegeli aueh phylogenetische Momente sprechen, da bei den Amphibien die Thymus
driise die Quelle der Lymphozyten sein solI, wenn die Lymphdriisen noeh fehIen. Anderer
seits nimmt Stohr an, daB diese Zellen durch Teilung der epithelialen Gebilde entstehen, 
also nieht eingewanderte Lymphozyten sind. Dieser Ansicht sehIieBt sieh H. Sehridde 
an, der eine epitheliale Mark- und eine epitheliale Rindensehichte unterseheidet, und A. B. 
Dustin gibt an, daB Thymozyten und Lymphozyten versehiedene Reaktionen geben und 
daher nicht identisch sein konnen. Auch H. Schridde nimmt an, daB die Thymusrinden
zellen mit Lymphozyten nichts zu tun haben, da sie sich beim Embryo zu einer Zeit vom 
Mark sondern, wo es im ganzen Korper noch keine Lymphozyten gibt. Als Stiitze seiner 
Ansicht fiihrt Schridde auch zwei FaIle von leukamiseher Lymphadenose bei Kindern 
an, bei denen das gesamte Lymphsystem des Korpers beteiligt, die Thymusdriise aber vollig 
frei von Lymphadenose und speziell die Rinde hochgradig atrophiseh und sklerotisch war. 
Erwahnen moehte ieh noeh, daB naeh Ivar Bang die Thymusdriise mindestens 5-6mal 
mehr Nukleinate enthalt als die Lymphdriisen. 

Das Gewieht der Thymusdriise nimmt nach der Geburt noeh weiter zu, erst naeh dem 
Eintritt der GesehIechtsreife sistiert naeh den Angaben von Hammar, Sury, Sehridde, 
Roneoni, Pappenheim u. a. das Waehstum, und es findet allmahlieh eine Involution 
statt. Naeh Hammar betragt das Gewieht der Thymusdriise bei der Geburt durchsehnitt
lich 12 g, naeh H. Schridde bei Knaben durehsehnittlich 11,8 g, bei Madchen durchsehnitt
lich 11,4 g. Unp.er 170 ausgetragenen Neugeborenen fand H. Schridde bei aeht Knaben und 
drei Madehen Ubergewicht der Thymusdriisen (20-28 g, bzw. 20-21 g), aber keine Mark
hyperplasie. Werden die iibergewiehtigen hinzugerechnet, so betragt naeh Sehridde das 
Durehschnittsgewieht 13,3 bzw. 12 g. 1m 15. Lebensjahr betragt das Gewieht naeh Ha m mar 
etwa 45 g, sinkt dann bis zum 17. Lebensjahr auf etwa 25, bis zum 55. Lebensjahr auf etwa 
12 g. Das Parenehym atrophiert dabei zum Teil allmahlich und wird durch Fett ersetzt, 
doeh erhalten sich aueh bis in das spate Alter noch betraehtliehe Reste von Parenchym. 
Aueh noch im hoheren Alter fand Hammar mitotische Vermehrung der lymphozyten
ahnliehen Gebilde (Thymozyten) und Neubildung Hassalseher Korperchen. Neben dieser 
Altersinvolution gibt es auch eine akzidentelle Involution. Hammar und Jonson haben 
gezeigt, daB sieh bei hungernden Tieren das Gewieht der Thymusdrtise hauptsaehlieh dureh 
Verlust der Thymozyten sehr rasch vermindert. Nach Sehridde kann naeh hochgradiger 
Unterernahrung das Gewieht der Thymusdrtise bis auf 1-2 g abnehmen. Aus diesen Resten 
kann sich wieder eine normale Thymusdrtise aufbauen. Bei der Einsehmelzung der Thymus
driise durch Rontgenbestrahlung erweist sieh das Retikulum resistenter als die Thymo
zyten. Die akzidentelle Involution findet sich auch bei vielen chronisehen, zu Marasmus 
ftihrenden Krankheiten, besonders ausgepragt ist sie bei der Padatrophie (Farret). Auch 
im hoheren Alter kommt es naeh Hammar unter Umstanden noch zur akzidentellen Invo
lution, ein Beweis, daB noeh funktionsfahiges Driisengewebe dagewesen ist. 
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Andererseits k.ann die Thymusdriise wesentlich vergroBert gefunden werden. Dies hnn 
darauf beruhen, daB die physiologische Involution ausbleibt - Thymuspersistenz, oder 
darauf, daB das Mark bedeutend hyperplastisch ist - Thymushyperplasie. Die Thymus. 
hyperplasie kann schon hei Neugehorenen vorhanden sein. Endlich wird auch eine Thymus
reviviszenz angenommen, d. h. es wixd angenommen, daB eine hereits physiologisch invol
vierte Thymusdriise wieder ihre jugendliche Beschaffenheit annimmt. Wir werden auf 
die Bedeutung dieser Zustande fiir die Pathologie spater zuriickkommen. 

Pathologische Physiologie. Uber die Frage, ob die Thymusdriise fiir den 
Organismus ein lebenswichtiges Organ ist, konnte bisher eine Einigung nicht 
erzielt werden. Friedleben, Langerhans u. a. sahen nach Exstirpation der 
Thymusdriise die Versuchstiere sich ungestort weiter entwickeln, wahrend andere 
Autoren, von denen ich nur Tarulli und Lo-Monacco, Ghika, Cozzolino, 
Basch, Sommer und Flarken, Ranzi und Tandler, Klose und Vogt, 
H. Matti, Pighini nenne, bei Hunden, Kaninchen, Katzen und anderen 
Tieren voriibergehende, schwere Wachstumstorungen fanden, welche sich spater 
wieder ausglichen. Klose und V ogt und Matti nehmen auf Grund ihrer Ex
perimente an, daB jene erwahnten Storungen nicht mehr ausgeglichen werden 
konnen, wenn die Exstirpation der Thymusdriise bereits bei ganz jungen, nur 
wenige Tage alten Tieren erfolgt. Die beobachteten Erscheinungen lassen sich 
kurz folgendermaBen schildern: Die Versuchstiere bekommen allmahlich eine 
schwammige, weiche Haut, einen "pastosen" Habitus und setzen reichlich Fett 
an. Sie beginnen durch ein geringeres Langenwachstum der Extremitaten im 
Wachstrim zuriickzubleiben. Die Knochen werden deutlich biegsamer; wenn 
Frakturen gesetzt werden, so ist die Kallusbildung sehr schlecht oder bleibt aus. 
Der Zustand ist also dem der Rachitis sehr ahnlich. Die Epiphysenfugen sind 
um ein Mehrfaches verbreitert. Die galvanische Ubererregbarkeit, die Basch 
bei thymektomierten Tieren fand, ist auf eine Mitexstirpation von im Thymus
gewebe eingeschlossenen Epithelkorperchen zuriickzufiihren. Ferner wurde 
hochgradige Muskelschwache (Myasthenie), Neigung zu Hauteiterung und Herz
erweiterung gefunden und endlich kann sich hochgradige Kachexie einstellen, 
die zum Exitus fiihrt. Bei etwas alteren Tieren treten diese Erscheinungen 
nur voriibergehend auf. 

Diese Ergebnisse sind aber von anderer Seite nicht bestatigt worden. Ich 
erwahne nur die Versuche von Nordmann, welcher fand, daB, wenn die ope
rierten Tiere bei kalkreicher Nahrung und sonst unter hygienischen Verhalt
nissen gehalten werden, weder Storungen im Skelettsystem noch Erscheinungen 
von Muskelschwache, Herzerweiterung usw. auftraten. Park und Mc Clure 
kamen zu demselben Ergebnis. Andererseits berichtet wieder Dehmel, daB 
durch Implantation von jungen Tieren entstammenden Thymusdriisen bei 
Ratten ein reichlicher Fettansatz erzielt werde und daB die Tiere eine kraftigere 
Entwicklung und ein etwas beschleunigtes Langenwachstum gegeniiber den 
Kontrolltieren zeigen. 

Erwahnenswert ist ferner, daB Kastration bei jungen Tieren die Thymus
involution wesentlich verzogert, und daB starkere sexuelle Betatigung sie be
schleunigt (Calzolari, Hendersson, N. Paton und Goodall, Knipping 
und Rieder u. a.). Andererseits sollen sich durch Entfernung der Thymusdriisen 
die Testikel verkleinern. 

Eine Tatsache von groBem Interesse haben die Untersuchungen von Guder
natsch und Romeis aufgedeckt. Fiitterung von Thymussubstanz bewirkt 
bei Kaulquappen Wachstumssteigerung und Verzogerung der Metamorphose. 
Es entstehen also Riesenquappen. Ebenso zeichnet sich in vitro geziichtetes 
Gewebe bei Zusatz von Thymusextrakt durch besonders starkes Wachstum 
aus (Katsura Hidezo). Auf die groBe Literatur iiber diesen Gegenstand 
gehe ich nicht weiter ein, da wir noch nicht wissen, ob diese Eigenschaften des 
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Thymusgewebes irgendetwas mit einer Inkretion dieses Organes zu tun haben. 
So gibt z. B. Knie be an, daB er eine ahnliche Wirkung auf die Entwicklung 
mit verschiedenen Fetten von niedrigem Schmelzpunkt erzielt ha be und weist 
darauf hin, daB in einem Azetonextrakt von Romeis Fette und Fettsauren 
von niedrigem Schmelzpunkt enthalten waren. 

Auch die Bedeutung der alteren Tierversuche von Svehla, durch intra
venose Injektion von Thymusextrakten eine Hyperthymisation herbeizufiihren, 
ist fraglich, da die depressorische Wirkung derselben nicht spezifisch ist, sondern 
auf Gerinnungen in der Blutbahn beruht (Popper). Bemerkenswert sind die 
neueren Versuche aus dem Asherschen Institut von H. Muller und E. del 
Cam po, welche im Tierversuch eine gunstige Beeinflussung der Muskelermudung 
durch Injektion von Thymusextrakten feststellten. Auch das Blutserum nor
maIer Tiere zeigte gleiche Wirkung. 

Pathologie und KUnik. Von Ausfallerscheinungen nach dem Wegfall der 
Thymusdriise beim Menschen wissen wir noch sehr wenig. Bei der Autopsie Neu
geborener, bzw. ganz kleiner Kinder, ist in einigen Fallen Aplasie der Thymus
druse gefunden worden. Die ersten Angaben stammen von Bischoff und Clark. 
v. Sury berichtet uber einen Fall von angeborenem ganzlichen Defekt der Thy
musdrUse bei einem an Pneumonie verstorbenen drei Wochen alten Kinde. Sehr 
haufig scheint Aplasie der Thymusdruse mit anderen MiBbildungen, besonders 
mit Entwicklungshemmung des Gehirnes vorzukommen (Winslow, Bourne
ville, Katz u. a.). Ferner berichteten sowohl Klose wie Bircher uber j e einen 
Fall mit fehlender Thymusdruse. In dem FaIle Kloses wurde das Fehlen der 
Thymusdruse autoptisch bei der Operation festgestellt. In beiden Fallen be
stand eine Hemmung des Knochenwachstums mit einer rontgenologisch fest
gestellten Osteoporose und mit Bruchigkeit der Knochen. Nach Bourneville 
und Katz solI bei intellektuell abnormen Kindern die Thymusdruse oft fehlen. 
In einem FaIle von Vogt bestanden neben Idiotie myxodematose Beschaffen
heit der Haut, Muskelkontraktionen und merkwiirdige Anfalle von allgemeinem 
Muskelzittern. Auch in einem FaIle Kramers fanden sich neben Idiotie Muskel
kontraktionen. Andererseits weist G. Anton auf das gleichzeitige Vorkommen 
von Thymushyperplasie und Gehirnhypertrophie hin. Es ist vorderhand noch 
sehr schwierig zu beurteilen, inwieweit aIle diese Erscheinungen mit der Thymus
druse in Zusammenhang stehen. 

Uber das Schicksal der Kinder, bei denen wegen Trachealstenose eine Exstir
pation der Thymusdruse vorgenommen wurde, ist noch wenig bekannt. 
In einem FaIle Rehns, der von Purrucker mitgeteilt wurde, handelte es 
sich um ein 2 1/, jahriges, in einem Fall von Konig urn ein 7 Monate altes 
Kind. E. Bircher berichtet uber acht FaIle mit Teilresektion der Thymus
druse; davon zeigten funf bei der Nachuntersuchung 5-7 Jahre nach der Opera
tion eine erhebliche Storung im Langenwachstum, sowie im Auftreten der 
Knochenkerne. Die Verzogerung der Ossifikation betrug 21/2 bis 6 Jahre. 
Nach diesen Erfahrungen ware eine totale Exstirpation oder weitgehende Re
sektion der Thymusdruse bei ganz kleinen Kindern zu widerraten. 

Fruhzeitige Involution der Thymusdruse fuhrt nach E. Leupold zu 
einer Hemmung in der Entwicklung der Hoden. Wagungen der Hoden, der 
Nebennieren und der Thymusdruse bei 58 Leichen (hauptsachlich Kindern) 
ergab, daB bei hoheren Graden von pathologischer Involution der Thymus
druse die Hoden auffallend klein waren, in solchen Fallen fanden sich aber auch 
die Nebennieren, besonders das Mark, und uberhaupt das ganze Adrenalsystem 
unterentwickelt. Die Hoden sollen daher ihre volle Entwicklung einem Zu
sammenwirken von Thymusdruse und Nebennieren verdanken. 
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Das klinische Interesse hat sich hauptsachlich jenen Fallen zugewendet, 
welche eine Persistenz, bzw. Reviviszenz oder eine Thymushyper
plasie aufweisen. Die mangelnde Involution bzw. Reviviszenz ist eine Er
scheinung, die wir bei sehr vielen Zustanden, ganz besonders bei den verschie
densten Blutdriisenerkrankungen finden. Man beobachtet sie haufig bei der 
Akromegalie, bei der Dystrophia adiposo -genitalis, beim Myxodem, beim 
Eunuchoidismus usw. Sie kommt also ebensowohl bei Zustanden von glandu
larer Uberfunktion wie von Funktionsverminderung vor. Bei allen diesen 
Zustanden findet man auch fast regelmaBig eine Veranderung des Blutbildes, 
namlich relative Vermehrung derLymphozyten, bzw. Neutropenie. Ob diese mit 
der mangelhaften Thymusinvolution in irgendeinem Zusammenhang steht, 
ist fraglich. Das Verhalten der Thymusdriisen beim Morbus Basedowii wurde 
schon im Kapitel iiber die Thyreoidea ausfiihrlich geschildert. Zusammen
fassend mochte ich nochmals sagen, daB man speziell bei den Fallen von 
Vollbasedow fast immer eine viel groBere Thymusdriise findet, als dem Alter 
entspricht, ja in vielen Fallen einen faustgroBen Tumor, der auch bei der 
mikroskopischen Untersuchung einen iibemormalen Parenchymwert aufweist. 
Besonders ist dieses nahezu die Regel bei den Fallen, welche bei der Ope
ration zugrunde gegangen sind. Ferner erinnere ich nochmals an die eigen
artigen kurativen Erfolge gleichzeitiger Thymusexstirpation oder -resektion 
bei Fallen von Vollbasedow, bei denen die Verkleinerung des Schilddriisen
parenchyms allein keinen vollen Erfolg aufzuweisen hatte, und endlich an 
die Ergebnisse der Experimente E. Birchers, nach welchen durch Implan
tation von Thymusdriise, die von an mors thymic a Verstorbenen stammte, 
bei Hunden ein basedowahnlicher Symptomenkomplex erzeugt wurde. Die 
Summe aller dieser Erfahrungen legt doch den Gedanken nahe, wenn wir auch 
von einem vollen Beweis noch nicht sprechen konnen, daB bei schweren Fallen 
von Morbus Basedowii eine Art Hyperthymisation besteht, eine Vergiftung 
durch ein Zuviel an Thymussekret, ohne daB wir imstande waren, uns bisher 
iiber die Beziehung dieser Erscheinung zur Basedowischen Krankheit eine klare 
Vorstellung zu bilden. 

Ebenso verworren sind auch heute noch unsere Vorstellungen iiber den 
sogenannten Status thymicus oder Status thymico-lymphaticus. 
Kopp hat 1855 zuerst das Interesse der arztlichen Welt auf jene plOtzlichen 
TodesfaIle im jugendlichen Alter gelenkt, welche unter Zyanose und Stridor 
eintreten, und bei denen die Sektion nichts als eine hyperplastische Thymusdriise 
ergibt. Die umfangreichen Untersuchungen Friedlebens, welche in dem 
Satz: "Es gibt kein Asthma thymicum" gipfelten, haben diese Lehre fiir lange 
Zeit unterdriickt. Erst Grawitz hat im Jahre 1888 an der Hand von zwei 
Fallen wieder auf die forensische Bedeutung der Thymushyperplasie hingewiesen. 
Bisher hatte man nur das rein mechanische Moment bei diesen Todesfallen 
im Auge gehabt. Auch heute laBt sich diese Annahme in vielen Fallen kaum 
widerlegen. Allerdings betont v. Sury in einer durch ihre strenge Kritik wohl
tuenden Abhandlung, die sich auf ein Material von 200 gerichtlichen Sektionen 
stiitzt, daB bei plOtzlichen Todesfallen von anscheinend bisher ganz gesunden 
Kindem kapillare Bronchitiden sehr haufig seien und leicht iibersehen werden 
konnen. Trotzdem lassen sich jene Falle, bei denen es zu Stridor, Zyanose und 
evtl. Heiserkeit kommt, schwer anders als durch das mechanische Moment er
klaren. Auch der unmittelbare Erfolg der Operation spricht fiir diese Deutung. 
Bei Klose und Vogt und bei Wiesel sind eine Anzahl solcher Falle zusammen
gestellt. Besonders erwahnt sei nur der Fall von Hinrichs, bei dem die hyper
plastische Thymusdriiseneben Behinderung der Atmung sogar zu hochgradiger Sto
rung der Nahrungsaufnahme fiihrte. Auch die Wirkung der Rontgenbestrahlung 
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durfte in manchen Fallen eine solche Deutung zulassen, so z. B. in einem 
Fall von Ribadeaux und Weil. Hier handelte es sich um ein zwei Monate 
altes Kind mit hochgradiger Atemnot auf Grund einer Thymushyperplasie. 
Nach intensiver Rontgenbestrahlung verschwanden die Atembeschwerden 
innerhalb von zwei Tagen. Spater erfolgte der Tod durch Masern. Die Autopsie 
ergab fibrose Atrophie der Thymusdruse. Andererseits muB es als feststehend 
betrachtet werden, daB das mechanische Moment nur fUr einen sehr kleinen 
Teil der FaIle von Mors subita herangezogen werden kann und daB daher die 
Erklarung in ganz anderer Richtung gesucht werden muB. 1889 hat A. Pal ta uf 
auf die haufige Kombination von Thymushyperplasie, Status lymphaticus und 
Verengung des GefaBsystemes hingewiesen und zum ersten Male die Vermutung 
ausgesprochen, daB die Todesursache nicht in einer mechanischen Ursache, 
sondern in einer vegetativen Starung, die er als lymphatisch. chlorotische Kon
stitution bezeichnete, zu suchen sei. Ortner berichtete spater uber plOtzliche 
Todesfalle bei angeborener Enge des Aortensystemes, v. Kundrat uber Status 
lymphatic us mit mehr oder weniger groBer Thymusdruse bei plotzlichen Todes
fallen in Narkose, Schnitzler u. a. uber Narkosetod bei Basedowfallen mit 
groBer Thymus und Status lymphaticus. Besonders interessant waren Beobach
tungen von familiaremAuftreten dieser plOtz lichen Todesart (Perrin, Hedinger 
u. a.). In diesenArbeiten wurde also in Ubereinstimmung mit der Ansicht A. Pal t
a ufs das mechanische Moment als bedeutungslos erklart und eine durch toxische 
Momente bedingte Labilitat des Organismus bzw. des HerzgefaBsystems in 
den Vordergrund gestellt. Auch in der neuesten Literatur finden sich zahlreiche 
Angaben uber Status thymicus bzw. thymico-lymphaticus bei plOtzlichen Todes
fallen. So berichtet Aschoff uber 21 FaIle von im Kriege plotzlich verstorbenen 
Soldaten, bei denen sich fast regelmaBig eine abnorm groBe Thymusdruse fand. 
Der Tod trat entweder in Narkose oder bei ganz geringfUgigen Eingriffen, 
z. B. bei Lokalanasthesie oder nach einer Salvarsaninjektion usw. ein. Schon 
bei N eugeborenen solI sich ein Status thymico-lymphaticus finden (A. S c hir mer, 
H. Schridde). Besonders bemerkenswert sind die Angaben von Schridde 
uber den Status thymicus bei einer groBen Reihe von bisher gesunden Mannern, 
die durch den elektrischen Strom oder durch Gasvergiftung oder Explosionen, 
Steinfalle usw. getatet wurden. Er unterscheidet zwei Gruppen, die Thymiker 
und die Nichtthymiker. Bei letzteren finden sich uberhaupt keine elektrischen 
Todesfalle. Diese fanden sich nur bei der Thymikergruppe. AIle leichteren 
Unglucksfalle gehorten dieser Thymusgruppe an, besonders alle elektrischen 
Todesfalle. Das Thymusgewicht betrug bei dieser Gruppe durchschnittlich 
39 g (gegenuber 25 g der Norm), das Hochstgewicht sogar 78 g. In allen Fallen 
bestand Markhyperplasie, es fanden sich auffallend groBe und fast immer ver
fettete Hassalsche Korperchen. Ferner fand sich regelmaBig eine vergroBerte 
Milz mit vergroBerten Lymphknotchen, mit Hyperplasie der Zungenbalgdrusen 
und der Mandeln, ferner VergroBerung der Lymphknotchen in fast allen ubrigen 
lymphatischen Geweben, besonders in der Darmschleimhaut, aber auch an Stellen, 
wo sonst nie Lymphknotchen zu finden sind. Auch die Nieren waren meist 
vergroBert und embryonal gelappt. Die linke Herzkammer zeigte ferner Er
weiterung . und Wandhypertrophie; endlich fand sich meist ein eigenartiger 
Habitus, namlich Hochwuchs und kurzer Hals, Fettreichtum und eine Minder
entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere. (Kummernder Hochwuchs 
nach Fr. Kraus.) 

Auf den Zusammenhang zwischen Thymushyperplasie und Status lympha
ticus, bzw. Status hypoplastic us, komme ich im IX. Kapitel noch zuruck. 
Hier sei nur erwahnt, daB die Ergebnisse der Untersuchungen von Groll und 
Lowenthal bei der Diagnose bzw. autoptischen Feststellung eines Status 



250 Die Erkrankungen der Thymusdriise. 

thymicolymphatic us sehrvorsichtig machen miissen. Beide Autoren haben bei der 
Sektion von Kriegsgefallenen gefunden, daB bei den jiingeren Mannern Thymus 
und lymphatischer Apparat viel kraftiger ausgebildet sind, als man dies bisher 
angenommen hat. Jede zehrende Krankheit rufe eine allmahliche Involution 
der Thymusdriise und des lymphatischen Gewebes hervor, da die GroBe dieser 
Organe vom Ernahrungszustand abhange (Groll). Noch weiter gehen R. Jaffe 
und H. Wiesbader, die auf Grund der Untersuchungen von Groll und 
Lowenthal und eigener Beobachtungen die Annahme eines Status thymico
lymphaticus iiberhaupt ganz ablehnen und nur die mechanische Form des 
Thymustodes gelten lassen wollen. 

Die Thymusdriise kann auch der Ausgangspunkt von Geschwiilsten 
(Fibrome, Lipome, Zysten, Lymphangiome, Sarkome und Karzinome), ferner 
der Sitz tumorartiger Infiltrate bei Leukiimie, Chlorom und aleukamischem 
Lymphadenom (Schmincke) und der Sitz entziindlicher Prozesse sein. Irgend
welche Anhaltspunkte fiir die Physiologie haben die bisher beobachteten, nicht 
gerade seltenen FaIle nicht gegeben. v. N eusser beschrieb einen Fall von 
Sarkom der Thymusdriise. Der 25jahrige Patient war auffallend groB und 
zeigte Hypoplasie der Genitalien. Ich beobachtete einen Fall von Karzinom. 
Auch hier bestand Hochwuchs. Die Entwicklung des Genitales war aber vollig 
normal. Bemerkenswert ist noch ein Fall von Bramwell, bei dem sich neben 
einem Sarkom der einen Nebenniere auch ein Sarkom der Thymusdriise fand. 
Endlich sei erwahnt, daB in zahlreichen aber nicht allen Fallen von Myasthenia 
gravis neben Hyperplasie der Thymusdriise Veranderungen in den Muskeln 
gefunden wurden, die als lymphosarkomatos angesprochen wurden. Diese 
Deutung ist allerdings nicht sicher, da in den Muskelmetastasen auch Hassal
sche Korperchen vorkommen. Es handelt sich, wie auch neuerdings Hart 
betont, daher eher um Retikulumtumoren. 

Nach Starr wurden in 250 Fallen von Myasthenie, bei denen die Thymus
driise untersucht wurde, 28 mal Veranderungen in derselben gefunden. E. T. Bell 
stellte 27weitereFalle zusammen, bei denen sich 17mal Hyperplasie und 10mai 
Tumoren in der Thymusdriise fanden. Bell teilte einen eigenen Fall von einem 
benignen Thymom mit. Schuhmacher und Roth gaben an, daB in einem 
FaIle von Morbus Basedowii + Myasthenie die myasthenischen Erscheinungen 
nach Thymektomie verschwanden. Pierchalla und Bauer sahen bei My
asthenie nach Rontgenbestrahlung der Thymusdrnse Besserung. 

Wenn wir die angefiihrten Tatsachen iiberblicken, so ist nicht zu leugnen, 
daB die physiologische Bedeutung der Thymusdriise trotz der enormen Arbeit, 
die bisher auf diesen Gegenstand verwendet wurde, noch recht unklar ist. Die 
Ergebnisse des Tierexperimentes sind, wie oben ausgefiihrt wurde, wider
sprechend. Auch die Erfahrungen der Pathologie, die so oft fiir die Physiologie 
richtunggebend sind, lassen hier im Stich. Die Zerst6rung des Organes 
durch Geschwiilste odeI' entziindliche Prozesse, die uns sonst in der Patho
logie der Blutdriisen so wichtige Aufschliisse gebracht hat, ist beim Er
wachsenen anscheinend ganz ohne Bedeutung. Nach der operativen Entfernung 
der Driise im friihesten Kindesalter sind bisher nicht regelmaBig Ausfalls
erscheinungen beobachtet worden. Doch darf man nicht vergessen, daB es 
sich meistens wohl nur um Resektionen gehandelt hat, und daB in den meisten 
Fallen bisher Angaben iiber den weiteren Verlauf fehlen. Auch muB mit dem 
Vorhandensein akzessorischer Thymuslappchen in solchen Fallen gerechnet 
werden. 

Ebenso wenig geklart scheint mir bisher die Bedeutung der Thy m u s hy p er
plasie fiir die Pathologie. Nur die Bedeutung des mechanischen Momentes steht 
in manchen Fallen sicher; dieses ist aber fiir die Frage der Hyperthymisation 
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ganz belanglos. 1m iibrigen wissen wir, daB bei einer groBen Anzahl sehr 
verschiedenartiger Zustande die normale Involution der Thymusdriise ausbleibt, 
und daB andererseits in den Fallen mit Thymushyperplasie eine eigenartige 
Labilitat des Organismus vorhanden zu sein pflegt, die unter Umstanden bei ganz 
geringfiigigen Ursachen, wahrscheinlich unter Herzkammerflimmern (Hering) 
zum plotzlichen Tode fiihrt. GewiB bieten die Ergebnisse des Experiments, 
besonders die Untersuchungen Birchers, einen gewissen Anhaltspunkt fUr 
die Annahme, daB in diesen Fallen eine Hyperthymisation vorliegt; so 
lange es aber nicht gelingt, das innere Sekret der Thymusdriise chemisch zu 
fassen und dasselbe im Blut in vermehrter Menge nachzuweisen, sind wir 
nur auf Vermutungen angewiesen. Ob es berechtigt ist, die Thymusdriise 
ganz aus der Reihe der Blutdriisen zu streichen (E. Sh. Schafer), muB ich 
dahingestellt sein lassen. 

VI. Die Erkranknngen der Hypophyse. 
Die Forschungen der letzten 15 Jahre haben Zweifel erweckt, ob manche 

Symptome, die man friiher auf eine Erkrankung der Hypophyse bezogen hat, 

Abb. 32. Vorderlappen der Hypophyse. 

basopbilo 
Zellen 

wirklich der Hypophyse zuzuschreiben sind und nicht auf krankhaften Prozessen 
in den der Hypophyse benachbarten Hirnpartien beruhen. Jedenfalls kann 
man heute als sicherstehend betrachten, daB in der Regio hypothalamica sich 
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zahlreiche vegetative Zentren befinden, welche fUr die Regulation des Stoff
wechsels und fUr die Trophik der Gewebe von groBter Bedeutung sind. Bei den 
innigen raumlichen Beziehungen zwischen Hypophyse und Regio hypothalamic a 
ist es daher verstandlich, daB krankhafte Prozesse, die sich in dieser Gegend 
etablieren, sowohl die Funktion dieser Zentren wie die der Hypophyse beein
trachtigen konnen. Dazu kommt noch, daB aller Wahrscheinlichkeit nach auch 
funktionelle Beziehungen zwischen dem Hypophysenapparat und der Regio 
hypothalamica bestehen. Unter diesen Umstanden ist heute eine Darstellung der 
Anatomie, Entwicklungsgeschichte, Physiologie und Pathologie der Hypophyse 
ohne weitgehende Beriicksichtigung des Zwischenhirnes, dessen Funktionen 
im ersten Kapitel ausfiihrlich besprochen wurden, gar nicht moglich. 

Anatomie und Entwicklungsgeschichte. 
Die Hypophyse des normalen Menschen wiegt durchschnittlich etwas mehr als 0,5 g, die 

von Frauen, die geboren haben, ist wesentlich schwerer. Zuerst sollen die anatomisehen Ver
haltnisse an der Rinderhypophyse wiedergegeben, die von Atwell besonders genau studiert 

wurden. Die Hypophyse besteht a) aus der 
Neurohypophyse, die dureh das Infundi
bulum direkt mit dem Gehirn in Verbindung steht; 
b) aus dem driisigen Vorderlappen (Pra
hypophyse oder glandulare Hypophyse); e) aus 
der Pars intermedia, welche der vorderen 
Wand der Pars nervosa anliegt und sie naeh 
unten umgreift; d) aus der Pars tuberalis, 
welehe den Hypophysenstiel umschneidet und 
sich bis zum Chiasma nach oben und manchmal 
nach hinten bis zu den Mamillarkarpern erstreckt. 
Yom dritten Ventrikel dringt ein sich ver
schmalernder Spalt, Recessus infundibuli, tief in 
den Hypophysenstiel ein, welch letzterer nach 
vorne an das Chiasma grenzt. Vorderlappen 
und Pars intermedia liegen daher vallig inner
halb der Sella turcica, wahrend der Hypophysen
stiel mit einem Teil der Pars tuberalis im 
Sellaeingang liegt. Durch das Foramen sellae 
turcicae senkt sich die Dura ein und umkleidet 
die ganze Hypophyse. In der menschlichen 
Hypophyse solI nach Erdheim der Zwischen· 

Abb.33. Rinderhypophyse. Medianschnitt. 
(Nach A twel!.) i. Infundibulum, ch. Chias
ma, r. i. Recessus infundibuli, p. tub. Pars 
tuberalis (getiipfelt), VL. Vorderlappen, pn. 
Pars nervosa, p. i. Pars intermedia (schwarz). lappen fehlen (siehe spater). .. 

Der Vorderlappen wird von Astchen der 
Carotis interna, die Neurohypophyse von der 

Pia mater aus versorgt. Die Venen miinden in den Sinus circulosus Ridleyi. Die getrennte 
Gefallversorgung der Prahypophyse ist besonders durch die Beobachtungen Simmonds 
iiber Embolien in den Vorderlappen erwiesen. Der Vorderlappen besteht gr61ltenteils aus 
Epithelschlauchen, hier finden sich chromophile Zellen mit eosinophilen und basophilen Gra
nulis, ferner die sog. Hauptzellen. Nach E. J. Kraus besitzen diese ein schlecht darstellbares 
Protoplasma, das keine scharfen Zellgrenzen aufweist. Die Gralle, Form und Durchsichtig
keit wechseln stark. Nach Erdheim und Stumme vermehren sieh die ungranulierten 
Hauptzellen in der Sehwangerschaft enorm, aus ihnen entwickeln sich die sog.-Sehwanger
schaftszellen, die feine eosinophile Gr~nula besitzen. Die Riiekbildung der Hypophyse 
nach der Schwangerschaft erfolgt aber mcht vollstandig, so dall die Hypophyse von Frauen. 
die geboren haben, graBer ist. Erst im Klimakterium oder Senium wird die Zahl der Haupt· 
zellen wieder so gering als bei der Virgo oder beimMann. Nach E. J. Kraus stellen die granu
l.i.erten Zellen nur Funktionsstadien der ungranulierten Zellen dar und kommen mannigfaclll, 
Ubergange der einen Zellform in die andere vor. Bei der Brunst kommt es zu einer Ver· 
mehrung der basophilen Zellen (Rassmussen). Gegen die hintere Grenze des Vorder
lappens liegt die sogenannte Rathkesehe Zyste, in der Pars intermedia finden sich mit 
Kolloid gefiillte follikelahnliehe Gebilde. Diese Zellsehieht wird aueh Korksehiehte oder 
Peremesehkosehe Marksehiehte genannt. Die Neurohypophyse besteht aus Gliagewebe, 
aus Nervenfasern und zerstreut liegenden Zellen, deren Charakter noeh nicht feststeht. 
In den Gliazellen findet sieh reiehlich Pigment (A. Kohn). Die Pars tuberalis 
unterscheidet sich nach Atwell histologiseh vom Vorderlappen und von der Pars inter
media, von ersterem durch das Fehlen der eosinophilen Zellen, von letzterer durch die 
viel bessere Vaskularisation; ihre Zellen sind in Tubuli oder Acini geordnet. 
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Die embryologische Entwicklung des Hypophysenapparates wird durch folgende 
drei Skizzen, welche der Arbeit Erdhei ms respektive der von Mihalkovics entnommen 
sind, veranschaulicht. (Abb. 34.) 

Der nervose Lappen der Hypophyse stammt yom Dienzepha.lon. Hier entwickelt sich 
eine taschenartige Vorstillpung (Processus infundibularis), dem sich wahrend der vierten 
W oche eine ahnliche yom Epithel der Mundbucht stammende Tasche (Rathkesche Hypo· 
physentasche) anlegt. Bei den niederen Tierklassen findet eine innige raumliche Verbindung 
zwischen beiden statt, indem der Infundibularstiel, 
der bei diesen Tierklasseil iiberdies viel starker ent· 
wickelt ist, glockenartig yom epithelialen Teil iiber. 
lagert wird (vgl. Edinger, Bau der nervtisen Zen· 
tralorgane des Menschen und der Tiere, 3. Bd., 
7. Auf I., 1908). Beim Menschen ist die raumliche 
Beziehung zwischen Vorderlappen und Hinterlappen 
der Hypophyse keine so ausgedehnte. Hier ist der 
Hinteriappen iiberhaupt sehr viel weniger entwickelt. 

Der sogenannte Hypophysengang ist ein solider 
Epithelstrang, der das Epithel am Dache der 
primitiven Mundbucht (des spateren Rachendaches) 
mit dem Hypophysenblaschen verbindet (E rdhei m). 
Der Hypophysengang wird yom knorpeligen Keil· 
beinkorper bei dessen Bildung zerschnitten, der 
Unterteil verbleibt am Rachendach (Rachendach. 
hypophyse), der iibrige obliteriert spater, kann 
aber bei Schadelmi.Bbildungen, aber auch bei der 
AkromegaIie persistent gefunden werden (Haber
feId). Auf dem ganzen Wege konnen sich Epithel. 
keime finden, die meist aus geschichtetem Platten
epitheI, aber auch aus typischem Driisenepithel 
bestehen; erstere ktinnen zur Bildung von Platten· 
epithelkarzinomen, letztere (Rachendachhypophyse) 
zur Bildung von Adenomen Veranlassung geben. 
Die Entwicklung des Vorderlappens und des Hypo. 
physenganges zeigt also ahnliche Verhaltnisse wie die 
der Schilddriise und des Ductus thyreoglossus (vgI. 
Abb. 35). 

\-h 
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.A.bb. 34. Hypophyse. Entwioklung. 
i Infundibulum, h Rathkesohe Tasche, 
x. Grenze zw. Epithel, stammend aus der 
ektodermalen primliren Mundbuoht und 
dem entodermaien Kopfdarm, Pi solider 
Fortsatz (Vorderlappen), g Hypophysen· 
gang, x urspriingl. Insertion des Hypo· 
physenganges, p' Fortsatz der ausgewaoh
senen normalen Hypophyse, x .A.nsamm· 
lung von Plattenepithelhaufen, wahr· 
scheinl. Reste des Hypophysenganges aus 
dem Epithel der Mundbucht stammend, 
wlihrend das Epithel des Hypophysen· 

ganges kubisch ist. 

In der Frage, welchen Keimblattern die ein· 
zelnen Teile des Hypophysenapparates entstammen, 
besteht trotz zahlreicher neuerer Arbeiten iiber 
diesen Gegenstand auch heute noch keine Einig. 
keit. Nach der Ansicht der meisten Autoren ent· 
wickelt sich die Adenohypophyse aus der vorderen, 
die Pars intermedia aus der hinteren Wand des 
Hypophysenblaschens; letztere entsteht ails einer 
Ausstillpung der dorsa.len Wand der ektodermalen, 
primaren Mundbucht, kurz bevor sie in die ento
dermale Kopfdarmhohle iibergeht. Nach Woerde
mann und Bruni geht der glandulare Teil des 
Hypophysenapparates aus vier Ausbuchtungen der 
Rachenwand und des Kopfdarmes hervor; die 
eigentliche driisige Hypophyse (Prahypophyse) soIl 
sich aus den beiden entodermalen Ausbuchtungen, 
die Pars tuberalis und die Pars intermedia aus den 
ektodermalen Ausbuchtungen entwickeln; Prahypo. 
physe einerseits und Pars intermedia und Pars tuberalis andererseits stellen also nach 
dieser Anschauung zwei entwicklungsgeschichtlich verschiedene Tcile der Hypophyse dar. 

Nach Erdheim und R. Th. Dayton gibt. es beim Menschen iiberhaupt keine Pars 
intermedia. Die kolloidhaltigen Zystchen seien Uberbleibsel der ehemaligen au.Beren Sem· 
tion. Diese Annahme der Histologen steht mit physiologisch.chemischen Erfahrungen im 
Widerspruch. Denn der die Kolloidzystchen enthaltende Teil der Hypophyse ist besonders 
reich an Pituitrin infundibulare, reicher als der Hinterlappen, wahrend die Adenohypo. 
physe kein Pituitrin, sondern ein anderes Inkret erzeugt (siehe spater). 

Die Inkrete der Prahypophyse und der Pars intermedia besitzen anscheinend getrennte 
Abfuhrwege. Das Inkret der Prahypophyse ergie.Bt sich direkt in die umgebenden Blut· 
und Lymphkapillaren, das der Pars intermedia und des Hinterlappens durch die Lymph. 
spalten des Hirnstieles in den dritten Ventrikel (siehe spiter). Auch yom Vorderlappen hat 
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man ang;enommen, daB sein Inkret durch den Hinterlappen abstrome. Dagegen spricht 
schon. dIe sepa!ate Blutversorgung, ferner der Umstand, daB der Hinterlappen und die 
Pars mtermedia entfernt werden kounen, ohne daB der Vorderlappen seine Funktion ein
stellt (Crowe, Cushing und Homans) und endlichdie Beobachtung v. Cyons, daB 
bei Hypophysen von Rindern und Schafen der Vorder- und Hinterlappen durch kleine 
Knochenplattchen von einander getreunt sein kounen. Brauchli hat iiberdies auch 

Abb.35. 
Rachendach mit Rachendachhypophyse 

(das langgestreckte Gebilde). 
Schematische Darstellung. 

(Nach Haberfeld.) 

beim Menschen in einem Falle solche Knochen
plattchen zwischen Vorder- und Hinterlappen be
obachtet, ohne daB Storungen von seiten des 
Vorderlappens vorhanden gewesen sind. 

Ob Pars intermedia und Pars tuberalis ver
schiedene Funktionen haben, ist noch nicht ge
klart. Ob es daher berechtigt ist, beide zusammen 
als "Gehirndriise" oder Infundi bulardriise, 
der Vorderlappendriise oder Prahypophyse 
gegeniiberzustellen, muB ich dahin gestellt sein 
lassen. Auf die analoge Entwicklung des Neben
nierenapparates, welcher ebenfalls aus zwei ent
wicklungsgeschichtlich verschiedenen Teilen be
steht, sei hier nur kurz hingewiesen. Es sei 
nochmals betont, daB nach der Ansicht der 
meisten Autoren (A twell, besonders auch Hoch
stetter) auch die Prahypophyse ektodermalen 
Ursprungs ist, was aber die eben erwahnte 
Anschauung iiber die verschiedene Funktion 
der einzelnen driisigen Teile nicht ausschlieBen 
wiirde. 

Hier sei endlich noch erwahnt, daB nach 
Ramon y Cajal und Spiegel Nervenfasern 
yom Kern hinter dem Chiasma in die Hypo
physe ziehen. C1. Kary fand ferner nach 
experimenteller Zerstorung der Hypophyse regel
miWig degenerative Veranderungen in den paarigen 
groBzelligen Kernen, die der Optikuskreuzung 
seitlich aufsitzen und ferner zerstreute Degene
rationen in Form von GIiarosetten im Bereiche 
des eigentIichen Tuber cinereum. Es ist also 

eine gegenseitige nervose Beeinflussung dieser heiden Systeme denkbar. 
In der KIinik kounen wir vorderhand die Ausdriicke Vorderlappen und Hinterlappen 

(inklusive Pars intermedia) nicht entbehren, da eine weitere physiologische und patho. 
logische Differenzierung noch nicht moglich erscheint. 

Die Schwierigkeit einer klinischen Differenzierung wird schon durch den Umstand be
greiflich, daB der Vorderlappen und ein groBer Teil des Hinterlappens zusammen in eine 
enge Knochenhohle eingeschlossen sind, und daB daher jede Schadigung des einen Teiles 
auch den anderen leicht in Mitleidenschaft zieht. 

Physiologisch -pathologische Vorbemerkungen. 
1m ersten Kapitel wurden bei Besprechung der Anatomie und Physiologie 

der Regio hypothalamica dargetan, daB diese Gegend der Sitz vegetativer Zen
tren ist, welche fur die Regulation des Stoffwechsels und fiir die Trophik der 
Gewebe von groBer Bedeutung sind. Insbesondere wurde die Tatsache her
vorgehoben, daB durch Verletzung dieser Gegend Fettsucht, Dystrophie der 
Keimdriisen mit entsprechender Entwicklungsstorung der sekundaren Ge
schlechtscharaktere, Diabetes insipidus und Glykosurie erzeugt werden kann. 

Diese Tatsache hat in die bisher geltenden Anschauungen uber die Funktion 
der Hypophyse groBe Unsicherheit gebracht; ja es besteht heute die Tendenz, 
viele Funktionen, die man friiher der Hypophyse zugeschrieben hat, der Regio 
hypothalamica zu iibertragen. Nur die Beeinflussung des Wachstums wird heute 
von allen Autoren der Hypophyse zugebilligt; denn einerseits wird nach Ex
stirpation der Hypophyse bei jungen Tieren regelmaBig Wachstumsstorung beob
achtet (Fichera, Cushing, Aschner, Biedl, Ph. E. Smith). Andererseits 
gelang es bei jungen hypophysektomierten Ratten die Wachstumsstorung 
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durch tagliche Implantation frischer Rattenhypophysen wieder zu beheben 
(Ph. E. Smith). Endlich konnte bei jungen Tieren durch Einpflanzung von 
Hypophysenvorderlappen oder durch Einverleibung von Vorderlappensubstanz 
Riesenwuchs erzeugt werden (Exner, B. M. Allen, R. Wulzen, E. Uhlen
huth, Evans und Long). Die Unstimmigkeiten beginnen schon bei der Frage, 
ob die Hypophyse ein lebenswichtiges Organ ist. Der anatomische Bau des 
Hypophysenapparates bringt es mit sich, daB eine vollstandige Exstirpation 
der Hypophyse ohne Verletzung der Infundibulargegend sehr schwierig ist. 
Von den meisten Autoren wurden daher gewisse bei vollstandiger Hypophysen
exstirpation auftretende Folgeerscheinungen (Tod der Versuchstiere unter Kon
vulsionen und schwere kachektische Erscheinungen) auf die Verletzung des 
Infundibulums bezogen. Diese Annahme ist, soweit sie den plotzlichen unter 
Konvulsionen erfolgenden Tod der Versuchstiere betrifft, wohl richtig. 
Schwieriger zu beantworten ist schon die Frage der Kachexie und der 
Genitaldystrophie. Bei erwachsenen Tieren soIl nach Aschner die Exstir
pation des Hinterlappens allein gar keine Symptome hervorrufen. Ferner liegen 
zahlreiche Angaben vor, daB auch die Exstirpation der ganzen Hypophyse 
ohne wesentliche Folgen blieb. In einzelnen Versuchen mit langerer Be
obachtungsdauer wurde allerdings auch bei erwachsenen Tieren das Auf
treten einer geringgradigen Genitaldystrophie, ja sogar von Kachexie be
obachtet (Biedl, Cl. G. Brown). Da, wie wir spater sehen werden, das 
Krankheitsbild der hypophysaren Kachexie, das auf einer Erkrankimg der 
Adenohypophyse beruht, sehr lange zu seiner Entwicklung braucht, so ware es 
moglich, daB die erwahnten Erscheinungen bei erwachsenen Tieren doch 
Folgen des Hypophysenausfalles sind. Diese Annahme scheint durch neuere 
Untersuchungen von Ph. E. Smith gestiitzt zu werden (Abb. 36 und 37). 
Ph. E. Smith beobachtete bei erwachsenen Ratten nach Exstirpation der 
Hypophyse Gewichtsverlust, ferner Atrophie der Schilddriise, der Nebennieren 
und der Geschlechtsorgane, schlieBlich allgemeine Schwache und Kachexie. Die 
Tiere blieben monatelang am Leben. Homoiotransplantation brachte alle Erschei
nungen zum Verschwinden. Ferner ergeben die neuesten Untersuchungen von 
B. Zondek und G. Aschheim einen ganz unzweifelhaften EinfluB des 
Hypophysenvorderlappens auf die weiblichen Keimdriisen. Schon Evans und 
Long hatten beobachtet, daB bei intraperitonealer Einverleibung zerriebener 
Vorderlappensubstanz bei jungen Ratten zugleich mit der Entwicklung von 
Riesenwuchs eine besondere VergroBerung der Ovarien auftrat und daB die 
Ovarien massenhaft Luteingewebe in normalen und atretischen Follikeln ent
hielten. B. Zondek und G. Aschheim gelang es nun, ebenfalls bei infantilen 
Mausen durch Implantation von Hypophysenvorderlappen weiblicher oder 
mannlicher Tiere (nicht aber von Schilddriise, Thymus usw.) Follikelbildung 
zu erzielen und die Ovarialfunktion in Gang zu bringen, wahrend bei der Injek
tion von Extrakten aus Thekazellen, Corpus luteum oder Plazenta (Follikulin) 
nur Wachstum des Uterus und Erscheinungen der Brunst auftrat, die Ent
wicklung der Follikel aber zuriickblieb. 

Wahrend, wie wir eben gesehen haben, die Implantation des Hypophysenvorderlappens 
bzw. die Einverleibung zerriebener Vorderlappensubstanz sehr wirksam ist, ist die Herstel
lung des wirksamen Prinzips aus dem Hypophysenvorderlappen bisher noch nicht gelungen. 
Zwar wurde von mehreren Autoren Anregung des Wachstums bei jugendlichen Individuen 
durch Extrakte aus der Adenohypophyse beobachtet, Bernstein und ich sahen ferner 
bei subkutaner Einverleibung eines aus Hypophysenvorderlappen gewonnenen Extraktes 
Herabsetzung des Grundumsatzes und Erhiihung des respiratorischen Quotienten. Von 
anderen Autoren wird ferner angegeben, daB in Fallen, wo die spezifisch-dynamische Nah
rungswirkung fehlt, dieselbe durch Praphyson, ein Praparat aus dem Vorderlappen, wieder 
hergestellt werden konnte. Diese Wirkungen sind aber bisher noch recht unsicher bzw_ 
entbehren eines klaren Zusammenhanges mit der Pathologie. 



a b e d 

Abb. 36 a-d. Zwei Ratten von demselben Wurf. 
a) Kontrolltier 104 Tage alt. 
b) Hypophysektomiertes Tier, 104 Tage alt. Die Operation wurde ausgefUhrt, als das Tier 

36 Tage alt war. 
Auf dem SehaIehen ist der Hoden des Kontrolltieres und der Hoden des hypophysektomiertcn 

Tieres abgebildet. 
e) Dasselbe Kontrolltier 197 Tage alt. 
d) Das hypophysektomierte Tier 197 Tage alt: 73 Tage hindurch behandelt, indem taglich 

eine frisehe Rattenhypophyse intramuskuHir implantiert wurde. 
Auf dem SchiUehen ist ein Hoden des Kontrolltieres und ein Hoden des <lurch Hypophysen

implantation behandelten hypophysektomierten Tieres abgebildet. 



V 

'U 

; -

W 

'S 

a b 

Abb. 31 a und b. Zwei Ratten von demselben Wurf 1 • 

a) Kontrolltier 493 Tage alt, 290 g schwer, 
b) Ratte mit hypothalamischer Fettsucht, 493 Tage alt, 897 gschwer. Die Verletzung der Regio 

hypothalamica erfolgte, als das Tier 39 Tage alt war. 
Das verfettete Tier enthielt etwa 60 0Jo Fett gegeniiber et"a 15°Jo des normalen Tieres. 

1 Herr Dr. Philip E. Smith hat mir in liebenswiirdigster Weise gestattet, die 
vorstehenden Abb. 36 und 37, die demnachst von ihm selbst veroffentlicht werden 
sollen, hier wiederzugeben. 

Falta, Blutdriisen. 2. Aufl. 17 
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Was den Hypophysenvorderlappen anbelangt, so konnen wir jedenfalls heute 
so viel sagen, daB seine l<'unktion fur die En twickl ung und das Gedeihen des 
Korpers von groBter Bedeutung ist. Denn Ausfall dieser l<'unktion fuhrt 
im jugendlichen Organismus zu schwerer Wachstumsstorung, zu Entwick
lungshemmung der Keimdrusen und des genitellen Apparates und zur 
Kachexie, im erwachsenen Organismus ebenfalls zn Kachexie und zur Keim
drusendystrophie. 

Aber auch der Regio hypothalamica muB ein EinfluB auf die Trophik der Keimdriisen 
zuerkannt werden, da Verletzung der Regio hypothalamica ebenfalls zur Keimdriisen
dystrophie mit ihren l<'olgeerscheinungen fiihrt. Dies haben schon die alteren Versuche 
von Aschner und in neuerer Zeit insbesondere die Untersuchungen von Ph. E. Smith 
gezeigt. Inkretorgan (Hypophysenvorderlappen) und Nervenzentrum wirken in dieser 
Hinsicht also synergisch. Es ware moglich, daB die Wirkung des Inkretorgans durch tonische 
Beeinflussung des hypothalamischen Zentrums zustandekommt, doch laBt sich dariiber 
heute wohl noch nichts Sicheres aussagen. 

Wenn also die neueren experimentellen Untersuchungen und auch die neueren klinischen 
Beobachtungen (siehe hypophysare Kachexie) der Adenohypophyse eine viel wichtigere 
Bedeutung zuzuerkennen notigen, als nach den Anschauungen von Camus und Roussy, 
von Bailley und Bre mer u. a. behauptet wird, so scheint andererseits die Bedeutung 
der Adenohypophyse fiir die Genese der l<'ettsucht immer mehr in den Hintergrund, die der 
Regio hypothalamica immer mehr in den Vordergrund zu treten. Schon Erdheim hat 
die Behauptung aufgestellt, daB sich in der Regio hypothalamica ein den l<'ettstoffwechsel 
regulierendes Zentrum findet. As c h n e r gelang es durch Verletzung der Regio hypothalamic a 
l<'ettsucht bei Tieren zu erzeugen. Gegen diese und ahnliche Befunde wurde aber immer 
wieder eingewendet, daB auch die Hypophyse dabei irgendwie verletzt worden sei. Erst 
E. Smith gelang die reinliche Scheidung dieser Syndrome: Kachexie plus 
Genitaldystrophie bei Hypophysenexstirpation, l<'ettsucht plus Genital
dystrophi e bei Ver letzung der Regio hypothalamica (siehe die beigegebene Tafel). 

Noch verwickelter scheinen die Beziehungen zwischen Hypophysenhinter
lappen und Regio hypothalamica zu sein. Wie schon im I. Kapitel erwahnt, 
fiihrt Verletzung einer bestimmten Gegend der Regio hypothalamica auch nach 
vorheriger Entnervung der Nieren zur Polyurie. Man ist also zur Annahme 
gezwungen, daB der Hypothalamus nicht nur auf nervosem Wege die Nieren 
beeinfluBt. Es bleiben da zwei Moglichkeiten: Entweder die Polyurie kommt 
uberhaupt nicht durch die Nieren, sondern durch eine direkte nervose Beein
flussung der Gewebe (Herabsetzung der Quellungsfahigkeit), oder sie kommt 
doch auf hormonalem Wege zustande. Fur letztere Annahme wurde sprechen, 
daB Houssay und Rubio nach vorheriger Nierenentnervung beim Hunde 
Polyurie durch Hypophysenexstirpation erzeugt haben. Da Exstirpation der 
Hypophyse allein nicht zu Polyurie fiihrt, so muBte man annehmen, daB der 
Ausfall des Hypophysenhormons nur dann wirkt, wenn ein kontrar wirkender 
EinfluB von seiten des Zentralnervensystems ausgeschaltet ist. Ferner ist 
zu bedenken, daB, wie E. Frank hervorhebt, die Zwischenhirnstichpolyurie 
erst nach einigen Tagen einsetzt und evtl. monatelang andauert. Ware sie 
in Analogie mit dem Zuckerstich ein Reizsymptom, so muBte sie unmittel
bar nach der Verletzung einsetzen und wieder verschwinden. Frank meint 
daher, daB es sich nicht um die Verletzung eines hypothetischen Polyurie
zentrums, sondern doch um Storungen in der Funktion des Hypophysen
hinterlappens infolge von durch die Lasion bedingten Blutungen, Odem usw. 
handle. 

Die Versuche mit Extrakten aus dem Hinterlappen der Hypophyse 
haben zu sehr wichtigen Ergebnissen gefuhrt, ohne aber bisher vollige Klarheit 
in diese verwickelten Verhaltnisse zu bringen. 

Das Extrakt aus dem Hinterlappen (bzw. aus Pars intermedia + Hinter
lappen) wird gewohnlich Pituitrin genannt, Ware aber zum Unterschied yom 
Vorderlappenextrakt (Pituitrinum glandulare) besser als Pituitrinum infundi
bulare oder als Infundibulin zu bezeichnen. Dem Infundibulin kommen sehr 
bedeutende physiologische Wirkungen zu: Es wirkt auf den Uterus tonisierend, 
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es wirkt ferner nach vorheriger Senkung des Blutdruckes blutdrucksteigernd, 
es erhoht den Grundumsatz (Bernstein und Falta), nicht aber den respiratori
schen Quotienten (auch nicht den BIutzucker), endlich wirkt es enorm diurese
hemmend, ja es vermag sogar, worauf spater ausfuhrlich eingegangen werden 
soil, die Polyurie beim Diabetes insipidus ebenso wirksam zu beeinflussen wie 
das Insulin die Glykosurie beim Diabetes mellitus. 

Nachdem ferner Coope und Chamberlain gezeigt hatten, daB man die 
Leber von Kaninchen durch Injektion von Pituitrin info mit Fett anreichern 
konne, zeigte in jungster Zeit W. Raa b, daB Injektionen von Pituitrin info 
den Fettgehalt des BIutes in nahezu elektiver Weise herabsetzen; ferner, daB 
diese Pituitrinreaktion durch soIche Antipyretika, welche das Warmezentrum 
lahmen, aufgehoben wird und daB bei Reizung des Warmezentrums durch 
den Warmestich ein dem Pituitrineffekt analoges Verhalten des BIutfettes auftritt. 

Dafiir, daB wir in dem Infundibulin ein Hormon zu sehen haben, sprechen 
ferner die Untersuchungen von A. Krogh und Rehberg. Krogh wies nach, 
daB beim Frosch der Kapillartonus von einer im BIut kreisenden Substanz 
aufrecht erhalten werde, welche dieselben chemischen Eigenschaften wie das 
Infundibulin hat und nach Herausnahme der ganzen Hypophyse, nicht a ber 
des drusigen Teiles, fehlt. 

Das Infundibulin wird gew6hnlich aus dem Hinterlappen von Ochsen, Schafen oder 
Hammeln gewonnen (nach Leschke ist auch das Extrakt aus menschlichen Hypo
physenhinterlappen wirksam); es ist eine eiweiBfreie Fliissigkeit. die sich nach den 
Untersuchungen von Abel und Nogayama wie ein Amin verhalt, aber sicher nicht 
mit Histamin identisch ist. Nach den Untersuchungen von H. Fiihner und spater 
von E. Leschke lassen sich durch Pikrinsaure und Alkohol vier Fraktionen gewinnen, 
von denen spezieH Fraktion II aHe Wirkungen des Pituitrins auf Atmung, Blutdruck, 
Tonus des Uterus und Harnkonzentration besitzt, wahrend anderseits Fraktion III nur 
die erstgenannte Eigenschaft, nicht aber die diuresehemmende besitzen solI. Nach 
neueren Untersuchungen von A bel kommen aber aIle diese Wirkungen nur einer Substanz 
zu, weil sie sich bei zunehmender Reinigung verstarken. Am wirksamsten ist das Extrakt 
der Pars intermedia, weniger wirksam ist das aus der Neurohypophyse und dem In
fundibularstiel; auch das Extrakt aus der Pars tuberalis hat eine Wirkung auf die 
glattmuskularen Organe (Atwell). Ob es diuresehemmend wirkt, wurde noch nicht 
untersucht. 

Fur den weiteren Gang der Hypophysenforschung war die Annahme 
Herrings.und BiedIs von groBer Bedeutung, daB das Hypophysenhormon oder 
ein Hypophysenhormon durch den Infundibularstiel zu den in der Regio hypo
thalamica gelegenen Stoffwechselzentren gelange und den Erregungszustand der
selben reguliere. Fur das V orhandensein solcher SekretstraBen sprachen schon 
Injektionsversuche von Edinger mit Pelikantinte. Von manchen Autoren 
wurde sogar angenommen, daB dieses Hormon im Vorderlappen erzeugt und 
im Hinterlappen aktiviert werde. Diese Annahme scheint mir aus den oben 
erwahnten Grunden (getrennte BIutversorgung usw.) unhaltbar; hingegen spricht 
vieles dafur, daB das Sekret der Pars intermedia + Hinterlappen durch den 
Infundibularstiel in den dritten Ventrikel gelangt. Cushing und Goetsch 
hatten gefunden, daB Zellen der Pars intermedia teils einzeln, teils in Strangen 
in die Pars nervosa eindringen und daselbst eine Umwandlung zu Hyalin 
erfahren und daB die Zerebrospinalflussigkeit im Tierexperiment den BIut
druck in analoger Weise steigert, wie dies das Infundibularextrakt tut. Diese 
Versuche wurden angezweifelt, in neuester Zeit ist es aber W. E. Dixon zu 
zeigen gelungen, daB die Flussigkeit der subzerebellaren Zisterne tatsachlich 
die pressorischen und uterustonisierenden Eigenschaften des Pituitrins besitzt, 
und P. Trendelenburg konnte den Nachweis fiihren, daB der Zerebro
spinalflussigkeit diese Eigenschaften nach Zerstorung der Hypophyse oder 
nach Stieldurchtrennung nicht mehr zukommt. Die Wirksamkeit der Zere
brospinalflussigkeit nimmt infolge der Resorption des wirksamen Prinzips 

17* 
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kaudalwarts rasch abo Del' wichtige Nachweis, daB die Zerebrospinalfliissigkeit 
auch diuresehemmend wirkt, steht noch aus. 

In jiingster Zeit gelang endlich del' Nachweis, daB eine Tonisierung del' 
hypothalamischen Zentren durch das Hypophysenhormon tatsachlich statt
findet. Schon Hashimoto hatte gezeigt, daB Exstirpation del' Hypophyse 
odeI' Durchschneidung des Hypophysenstieles zu den gleichen Storungen del' 
Warmeregulation wie del' Zwischenhirnstich selbst fiihrt, und daB Injektion 
von Pituitrin info diese Storung wieder beseitigt. Molitor und Pick zeigten 
an Kaninchen und BlasenfisteIhunden, daB die intralumbale Injektion von 
Pituitrin info viel starker diuresehemmend wirkt als die intravenose. A. Leim
dorfer zeigte, daB auch die blutdrucksteigernde Wirkung des Pituitrin info bei 
intralumbaler Injektion diejenige bei intramuskularer weit iibertrifft. Nach 
Unterbindung des Riickenmarkes bleibt bei intralumbaler Injektion die Wir
kung des Pituitrins auf den Blutdruck iiberhaupt aus. 

Ferner zeigten die Untersuchungen von E. Molitor und E. Pick, daB die 
hypothalamischen Zentren auch von Zentren hoherer Ordnung her beeinfluBt 
werden; denn die Ausschaltung des GroBhirns durch Paraldehydnarkose hebt 
die Diuresehemmung durch Pituitrin info auf. In derselben Richtung sprechen 
die Beobachtungen von Hoff und WeI' mer, daB die diuresehemmende Wirkung 
des Pituitrins bei Fallen von Hirntumor und von progressiveI' Paralyse, ferner im 
Schlafe und in del' Hypnose ausbleibt. Ja es kann sogar die durch Pituitrin 
info bereits eingeleitete Diuresehemmung durch Hypnose unterbrochen werden. 

Diese Untersuchungen weisen also iibereinstimmend dar auf hin, 
daB die Tonisierung del' in del' Regio hypo thalamica befindlichen, 
den Wasserhaushalt und den Blutdruck beeinflussenden Zentren 
vom Hypophysenhinterlappen aus erfolgt. 

Viel ,veniger IdaI' ist das Ergebnis del' analogen den Fettstoffwechsel betref
fenden Versuchen. Blair Bell beobachtete nach Stieldurchtrennung aus
gesprochene Fettsucht, dem stehen abel' die Beobachtungen von Handels
mann, Horsley und Morawski gegeniiber, daB Unterbindung des Infundi
bularstieles bei Affen ohne jede Folgeerscheinung bleibt. Ob in den Experimenten 
von Blair Bell nicht doch eine Verletzung del' Regio hypothalamica stattgefun
den hat, muB ich dahingestellt sein lassen. Ferner verweise ich auf die Beob
achtung von W. Raa b, daB die Senkung des Blutfettgehaltes durch Pit. info 
bei Injektion in die Hirnventrikel viel intensiver ist als bei subkutaner In
jektion. Bei vorheriger Zerst6rung des Infundibulums und Tuber cinereum fehlte 
diese Wirkung, ebenso bei Durchschneidung des Halsmarkes. Dem steht abel' 
gegeniiber, daB man durch Injektion von Pit. info nicht entfetten kann und daB 
Exstirpation del' Hypophyse nicht Fettsucht sondern Kachexie zur Folge hat. 
Wenn ich daher im folgenden den Ausdruck Infundibularapparat gebrauche, 
so mochte ich vorderhand nul' das System: Hinterlappen + diuresehemmende 
bzw. Warmezentren in del' Parinfundibulargegend darunter verstanden wissen. 

Die bisherigen Ausfiihrungen zeigen, daB die Ergebnisse del' experimentellen 
Physiologie bisher noch sehr an KIarheit zu wiinschen lassen. Denn es ist 
bisher wedel' gelungen, die Funktion.en del' hypothalamischen Zentren von denen 
del' Hypophyse genau zu differenzieren, noch trotz del' vielversprechendenAnsatze 
einen klaren Einblick in die gegenseitigen Beziehungen diesel' beiden Organsysteme 
zu gewinnen. DaB wir unter diesen Umstanden in del' Pathologie insbesondere 
bei dem Versuch, die hierher gehorigen Krankheitsbilder pathogenetisch zu 
erfassen, groBen Schwierigkeiten gegeniiberstehen, liegt auf del' Hand. 

Die hierher gehorigen Krankheitsbilder sind folgende: die Akromegalie, 
die sogenannte hypophysare Kachexie, del' hypophysare Zwerg
wuchs, die Dystrophia adiposogenitalis bzw. die zerebrale 
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Fettsucht, vielleicht auch gewisse FaIle von Spateunuchoidismus 1 

und der Diabetes insipidus. Zwischen allen diesen Krankheitstypen gibt 
es Ubergange, oft kommen sie miteinander kombiniert "or. 

A. Die Akromegalie. 
Synonyma: Hyperpituitarismus, Mariesehe Krankheit. 

Begriffsbestimmung. Unter Akromegalie versteht man eine Er
krankung, die durch hyperplastische Veranderungen des Knochen
systems, der Weichteile und der meisten inneren Organe (Splanch 0-

megalie) ausgezeichnet ist. Dadurch kommt es vor allem zu 

I 

Abb.38 und 39. Fall von Akromegalie . (Beobachtung XXIX.) 

einem GroBerwerden der gipfelnden Teile (Nase, Lippen, Zunge, 
Unterkiefer, Hande und FiiBe), welches der Krankheit den Namen 
gegeben hat. Die hyperplastischen Veranderungen der inneren 
Organe erstrecken sich auch auf die meisten Blutdriisen, be
sonders haufig auf die Schilddriise und die N e bennierenrinde, 
ferner auf die Keimdriisen, ferner auf den ganzen Genitalapparat. 
Haufig entwickelt sich auch eine Hypertrichosis. Die Funktion 
der Keimdriisen ist manchmal voriibergehend oder langere Zeit 
gesteigert, meist . pflegt sie von Anfang an allmahlich zu er
~oschen. 1m weiteren Verlauf der Krankheit kommt es sehr haufig 
zu raschem Hinwelken des Korpers und zu Degenerationserschei
nungen mannigfaltiger Art. Der pathologisch-anatomische Befund 
an der Hypophyse ist der eines Adenoms oder Adenokarzinoms 
des Vorderlappens. Man fiihrt die Akromegalie heute fast all
gemein auf eine Funktionssteigerung der glanduIaren Hypophyse 
zuriick. 

1 Diese werden im Kapitel "Keimdriisen" besproehen werden, da ihre Beziehung 
zur Regio hypothalamiea noeh wenig sieher ist. 
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Vorkommen. Die Akromegalie ist keine sehr seltene . Erkrankung. Sie scheint nicht 
irgendein Land oder einen Volksstamm zu bevorzugen. Ihr Beginn fallt meist zwischen 
das 20. und 40., Mufiger zwischen das 20. und 30. Lebensjahr (Sternberg). Nach 
diesem Autor soIl bei Frauen der Beginn gewohnlich spater einsetzen als bei Mannern. 
Es gibt auch seltene FaIle von Akromegalie, deren Beginn ins Kindes- oder Adoleszenten· 
alter faUt. Diese sind von prinzipieller Wichtigkeit; ich komme auf diesel ben bei 
Besprechung der Pathogenese noch ausfiihrlich zurtick. Hereditares oder familiares Vor· 
kommen scheint sehr selten zu sein. lch habe diesbeziiglich in der Literatur nur wenig 
Angaben gefunden, und diese sind aIle sehr unbestimmt. So beschreibt Arnold 1891 aus
fiihrlich einenFall von Akromegalie. bei dem der Beginn der Erkrankung in das 18. Lebensjahr 

Abb. 40 und 41. Kyphose bei Akromegalie. (Beobachtung XXIII.) 

fie!' Bei einem Bruder des Patienten solI die Krankheit angeblich )loch frtiher ein
gesetzt haben. Auch Frantzel beschreibt einen Fall, bei dem der Beginn ins Knaben
alter fiel; bei der 11 jahrigen Tochter dieses Patienten solI die Krankheit ebenfalls erkennbar 
gewesen se-in. Dieser Familie gehorten iiberhaupt viele groBe Menschen an. Bei Schwoner 
findet sich die Angabe, daB die Mutter der Patientin anscheinend im 50. Jahre an Akro
megalie erkrankte, sie wurde 73 Jahre alt. Der Vater solI sehr groB gewesen sein. Bei 
Frankel, Stadel mann und Benda ist angegeben, daB Vater und zwei Geschwister des 
von ihnen beschriebenen Kranken angeblich die gleiche Anomalie gezeigt haben. Auell 
H . Salomon beschreibt einen Fall, dessen Mutter an Akromegalie und Diabetes erkrankt 
gewesen sein solI. 

Symptomatologie. Ieh beginne mit der Sehilderung der Veranderungen an 
Knoehen und W eieh teilen. Die Veranderung des Gesiehts in vollausgebil
deten Fallen kann so hoehgradig sein, daB die Individuen von Leuten, die sie seit 
Beginn der Erkrankung langere Zeit nicht gesehen haben, tatsachlich nicht wieder 
erkannt werden. Die N ase ist monstros verdickt, an ihrer Verdickung beteiligten 
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sich nicht nur die Weichteile, sondern auch der Kllorpel, die Arcus superciliares 
und Jochbogen springen stark vor; dies wird hauptsachlich durch eine Volums
zunahme der pneumatischen Hohlen bedingt. Es kann dadurch sogar eine 
Verengerung der Gehorgange und der Orbitae herbeigefuhrt werden. In dem 
von Schultze und Fischer beschriebenen Fall von jugendlicher Akromegalie 
kam es, wahrscheinlich durch die Verdickung und Einengung des inneren Ohres, 
zu fast volliger Taubheit. Auch der Gehirn
schadel kann an Umfang wesentlich zu
nehmen, so daB die Hute nicht mehr passen. 
Die Nahte verstreichen oft fruhzeitig . Die 
Protuberantia occipitalis externa entwickelt 
sich meist machtig. Durch die Verengerung 
der Orbitae kann es zu Exophthalmus kommen; 
doch werden fur das Zustandekommen des
selben auch andere Ursachen, wie VergroBe
rung der Bulbi und Stauung in den Sinus 
cavernosi (Benda) angenommen. In manchen 
mit Basedowischen Symptomen einhergehenden 
Fallen konnte wohl auch ein erhohter Tonus 
des Muller-Landstromschen Muskels die 
Ursache einer bestehenden Protrusio bulborum 
sein. Die grof3en 'Schwankungen, welche die 
Protrusio in solchen Fallen zeigt, waren auf diese 
Weise ebenso gut verstandlich wie durch die 
Erklarung Bendas. 

Sehr charakteristisch ist das Auseinander
rucken der Zahne infolge der VergroBerung des 
Ober- und besonders des Unterkiefers. Durch 
die starkere Prognathie des Unterkiefers und 
durch die dabei oft vorhandene Schragstellung 
des Alveolarfortsatzes kann das Kauen vollig 
unmoglich werden. Die Schleimhaut der Mund
hohle ist meist verdickt, die Zunge kann so an 
Umfang zunehmen, daB sie trotz der Ver
groBerung der Kiefer uber die Zahne hervor
ragt. Dabei ist ihre Schleimhaut verdickt, die 
Papillen sind vergroBert, und die mikroskopische 
Untersuchung ergibt enorme Vermehrung des 

Abb. 42. Abnorm starke Behaarung 
interstitiellen Gewebes, wahrend die Muskel- bei Akromegalie. 
fasern, wenigstens in den spateren Stadien, (Beobachtung XXIV.) 

Zeichen von Atrophie und Degeneration auf-
weisen. Durch die Verdickung und das Gewicht der Zunge kann die Arti
kulation leiden. Der Larynx ist oft bedeutend vergroBert, die Stimme wird 
tief und durch Resonanz in den vergroBerten pneumatischen Raumen abnorm 
laut. Dies gilt sowohl fur mannliche wie fur weibliche Individuen. Ganz be
sonders nehmen die Klavikeln an Umfang zu. Es entwickelt sich oft ziem
lich rasch eine ausgesprochene Kyphose der unteren Hals- und oberen Brust
wirbelsaule und eine Lordose der Lendenwirbelsaule (vgl. Abb. 41 und 45). 

Auch Ankylosen der Wirbelkorper konnen eintreten. Die Rippen sind 
verdickt und verbreitert. Sehr charakteristisch ist die gewaltige Verdickung 
der Muskelansatze, die Erweiterung der GefaBlocher und die Vertiefung der 
GefaBfurchen (Sternberg). Das ganze Knochensystem kann wie in dem 
FaIle von Schultze und Fischer nach allen Dimensionen verdickt sein. 
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Sicard und Hagenot beschreiben zwei Bruder, bei denen sich akromegaloide 
Veranderungen an den Handen entwickelten und eine so starke Hypertrophie 
der Augenlidknorpel, daB eine Operation notig war. 

An den Handen sind oft nur die Weichteile bedeutend verdickt; es werden 
dadurch die Metakarpalknochen auseinandergedrangt. Die Hand wird tatzen
artig, das Rontgenogramm ergibt, abgesehen von geringer Verdickung der 
Muskelansatze, an dem Knochen selbst nichts Besonderes (Type en large, 
Pierre Marie) (vgl. Abb. 43). In anderen Fallen kommt es auBerdem zu 
einem vermehrten Langenwachstum, zu einer richtigen Riesenhand (Typ en 
long) (vgl. Abb.44). Dann findet sich sowohl Verlangerung wie Verbreiterung 
der Hande. Launois und Roy finden den Type en long besonders beim 
akromegalen Riesenwuchs. Auch die FuBe konnen sich ahnlich verhalten. 

Die Rontgenuntersuchung des Skelettes ergibt: Verdickung der Schadel
wande, VergroBerung der pneumatischen Hohlen, GroBenzunahme des Dnter
kiefers, Verbreiterung der Epiphysen der Rohrenknochen, Osteophytenbildung 
an denselben, Verdickung der Finger und Zehenphalangen (Schuller); in den 
spateren Stadien der Akromegalie findet sich bedeutende Ruckbildung der 
Knochenstruktur; bei der Sektion fand Dietrich besonders die Spongiosa 
atrophisch. Er deutet dies als neuropathische Atrophie. Ferner fanden 
Frankel, Stadelmann und Benda in vier Fallen jedesmal ausgesprochene 
Atrophie, in einem Fall deutliche Porose, daneben aber immer Osteophyten
bildung. 

Da die Arm- und Beinmuskeln in den spateren Stadien meist stark atro
phisch sind, so tritt dann die DnfOrmigkeit der Extremitatenknochen um so 
starker hervor. 

Als Beispiel fUr die Skelettveranderungen bei Akromegalie fUhre ich folgenden 
Fall an: 

Beobachtung XXIII: U. V., 32 Jahre, Eintritt in die Klinik 10.1.12, Tischler. 
Hereditar keine Belastung, in der Familie nie eine ahnliche Erkrankung. Seit 7 Jahren 
verheiratet, nach einjahriger Ehe wurde ein Knabe geboren, der bald wieder starb. Ein 
illegitimes Kind ist 10 Jahre alt. 

Beginn der jetzigen Erkrankung vor sieben Jahren mit Gefiihl von Pelzigsein in beiden 
Handen, Ameisenlaufen und einer eigentiimlichen Steifigkeit, besonders morgens. Nach 
einigen Monaten starke Schmerzen in Handen und Vorderarmen, so daB Patient oft 
nachts aufstehen und im Zimmer herumgehen muBte. Schon bald darau£ bemerkte der 
Patient allmahliches GroBerwerden der Hande. Kurze Zeit nachher wurde auch das 
Kinn groBer, das Kauen ging nur noch mit den seitlichen Zahnreihen, da der 
Unterkiefer nach vorne riickte. Die Schmerzen und Parasthesien waren im Winter immer 
starker als im Sommer. Vor 51/ 2 Jahren allmahliche Abnahme der Libido und spater 
auch der Erekti bili ta t des G liedes. Sei t 5 J ahren vollig i m poten t. Die akro
megalen Veranderungen nahmen allmahlich an Intensitat zu, Kopfschmerzen und Seh
storungen bestanden angeblich nicht. In der letzten Zeit wieder mehr ziehende Schmerzen, 
besonders in den Knien und leichte Ermiidbarkeit, auBerdem starke SchweiBe. Potus, 
Lues negiert. -

Status: 168 cm hoch, Vergroberung der Gesichtsziige, Wulstung der Lippen, Zirkum
ferenz des Schadels 58 cm. Starkes Hervortreten der Orbitalrander und der Tubera fron
talia, Umfang des Sehadels von der Spitze des Kinns zur Kuppe des Seheitelbeins 74 em. 
Nase plump, groB, Unterkiefer stark vorspringend, die untere Zahnreihe steht 1,6 em 
vor der oberen. Die unteren Sehneidezahne klaffen auf 3 mm. Zunge stark verdickt 
und verbreitert, infolge der sehweren Zunge Artikulation schlecht. Uvula breit, Tonsillen 
vergroBert, Hals breit, gedrungen. 341/ 2 cm Umfang. Submaxillardriisen tastbar. Thy
reoidea vergroBert, linker Lappen starker. 

Die Haut und die siehtbaren Sehleimhaute etwas blaB. Die Haut ziemlieh dick, aber 
von der Unterlage leieht in groBen dieken Falten abhebbar. Kopfhaar ziemlieh reiehlieh, 
die Behaarung an den Genitalien ziemlieh stark, aueh die Obersehenkel und Unter
schenkel sind ziemlieh deutlieh behaart. 

Deutliche Kyphose des oberen Dorsalteils der Wirbelsaule. Leiehte lumbale Lordose 
(vgl. Abb. 40 und 41). Der Thorax ist faBformig, gedrungen, vorne tief herabreiehend. 
Umfang des Thorax in der Hohe der Mamillen bei tiefer Inspiration 104 cm, bei starker 
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Exspiration 101 em. Die Klavik eln stark verdiekt. Auch die Rippen sind auffallend 
breit, die Interkostalraume sehr breit. Die 0 beren und unteren Extr e mi taten distal
warts an Umfang zunehmend. Abnorme Breite del' Mittelhand. Zirkumferenz des 

Abb. 43. Rontgenogramm einer Hand bei Akromegalie (' /, nat. GroBe), Type en large. 

Mittelfingers 81/ 2 cm. Wasserverdrangung del' rechten Hand 625 ccm, del' linken Hand 
640 ccm. Rontgenologisch hauptsachlich Weichteilhypertrophie. Die Metakarpen durch 
Druck del' vermehrt{ln Weichteile biskuitformig, in ihren diaphysaren Anteilen ver
schmalert. Aueh del' MittelfuJ3 enorm verbreitert, rontgenologiseh ein ahnliehes Bild_ 
Enorme Diekenentwicklung del' Zehen. 
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Rontgenologisch Querdurchmesser des Herzens 13 cm. Auskultatorisch der 
Herzbefund normal. Tachykardie leichten Grades. Leber und Milz nicht palpabel. Magen 
rontgenologisch nicht vergroBert. .. 

Augenuntersuchung (Dozent Ulbrich): Visus rechts 4/., links 6/6' AuBere Papillen
halfte blaB, doch besteht eine groBe physiologische Exkavation, so daB die Diagnose Abblas
sung nicht moglich ist. Gesichtsfeld ist fiir WeiB und Farben normal. 

Rontgenuntersuchung des Schadels: Enorme VergroBerung des ganzen 
Schadels, insbesondere der Gesichtsknochen. Sella turcica bis auf GuldengroBe erweitert. 
Klivus zugescharft. 

Erythrozyten etwa 41/2 Millionen, Hamoglobin 75%, Leukozyten 6240, davon Neutroph. 
P. 57,6%, Lymphoz. 25,4%, Gr. Mono. 15,7%, Eos. 1,30/40' 

Untersuchung auf alimentare Glykosurie miBlingt, da Patient erbricht. Bei reichlich 
kohlenhydrathaltiger Kost kein Zucker im Ham. 

PuIs zwischen 90 und 100. 
Untersuchung des GaswechseIs (Dr. Bernstein) : pro kg Korpergewicht 

CO2 O2 RQ 
0,816 
0,793 
0,781 

CO2 O2 

235,7 288,8 
240,7 296,3 
243,2 298,4 } 3,156 3,857 

Die Untersuchung der Harnsaureausscheidung bei purinfreier Kost ergibt eine hoch
gradige Steigerung des endogenen Faktors. Dieser liegt hoher als der doppelte normale 
Durchschnitt (Novaczynski und Falta). 

Untersuchung der Ammoniak-Aminosauren und Polypeptidausscheidung ergibt, soweit 
aus den wenigen angefiihrten Zahlen geschlossen werden kann, normale Verhaltnisse. 

N N (NH3) N (Aminosaure) N polyp. 
16,64 g 0,7202 0,2718 0,0683 
18,65 g 0,6902 0,2842 0,1561 

Am 28. 2. wurde der Patient von Prof. O. Hirsch auf endonasalem Wege operiert. Ex
stirpation eines Teiles der Hypophyse. 

5. 3. Riicktransferierung auf die Klinik. 
15. 3. Patient ist abgemagert, die akromegalen Erscheinungen sind bisher nicht zuriick

gegangen.Anfangs einige Male Temperatursteigerung, jetzt Temperatur normal, zeitweise 
Kopfschmerzen, die Untersuchung des Purinstoffwechsels ergibt eine ebenso bedeutende 
Steigerung der endogenen Hamsaureausscheidung wie vor der Operation. 

Die Muskelkraft ist in manchen Fallen im Anfangsstadium nicht ver
mindert. Bisweilen verfiigen solche Individuen sogar iiber eine auBergewohn
liche Kraft. Meist besteht allerdings schon von vorneherein eine sich allmahlich 
steigernde rasche Ermiidbarkeit, in spateren Stadien konnen solche Individuen 
infolge der Muskelschwache oft ihrem Beruf nicht mehr nachgehen. Mikrosko
pisch finden sich in solchen Muskeln Vermehrung des Bindegewebes und Degene
ration und Atrophie der Muskelfasern. Arnold beschrieb Vakuolisierung, Kern
vermehrung und Atrophie der Muskelfasern, Kernzunahme und Wucherung des 
interstitiellen Bindegewebes, ferner Auftreten von Fettzellen im Bindegewebe. 

Auch in der H aut spielen sich meist, besonders in der der gipfelnden Teile, 
sklerotische Prozesse ab, welche sowohl Epidermis wie Kutis betreffen. Die 
Papillen sind vergroBert; die Sklerose erstreckt sich auch auf die Nerven und 
GefaBe und die die Driisen umschneidenden Bindegewebsziige. Haufig finden 
sich abnorme Pigmentierungen. Trotz der sklerotischen Prozesse bleibt die 
Haut leicht in Falten abhebbar, was gegeniiber dem Myxodem differential
diagnostisch wichtig ist. In spateren Stadien finden sich nicht selten echte 
myxodematose Veranderungen der Haut (siehe spater). 

Pierre Marie fand in zahlreichen Fallen Mollusca pendula. Die Sekretion 
der Talgdriisen ist oft gesteigert. Uber gesteigerte SchweiBsekretion siehe 
spater. Endlich sei erwahnt, daB Adrian in einem FaIle Veranderungen der 
Kopfschwarte vom Typus der Cutis verticis gyrata beobachtete. 

Der Haarwuchs am Kopf ist oft auffallend dicht, das einzelne Haar dick. 
Bei einer Gruppe von Fallen tritt auch an anderen Stellen wahrend der Ent
wicklung der Krankheit abnormer Haarwuchs am Stamm und den Extremi
taten auf. Ais Beispiel dienen die Abbildungen 42, 45 und 47. 



Abb. 44. Rontgenogramm einer Hand bei Akromegalie. (Beobachtung XXIV.) 
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Beo bach tung XXIV: T., 31 Jahre alt, Schuster. Eintritt in die Klinik Dezember 
1911. Erster Aufenthalt 16.11. 05. Seit 1903 allmahliches GroBerwerden der Hande. Alle 
~Iilitarhandschuhe wurden ihm zu klein. Auch das Gesicht wurde breiter, Nase und Lippen 
wurden groBer, geringe Gewiehtszunahme, Kopfsehmerzen. Hautpigmentierung, Thyreoidea 
leieht vergroBert. Augenhintergrund normal. Keine Hemianopsie. Sella turcica gleich
maBig auf KirschengroBe erweitert. Die Sattellehne verdiinnt. Die Processus clinoidei 
dorsalwarts gedrangt. Skelett der Hande und FiiBe zeigt betrachtliehe Weiehteilverdickung. 

Nov. 1907, Kopfsehmerzen sind starker geworden. Die Behaarung des Korpers 
hat stark zugenommen. Die Haare sind sprod. Starke Behaarung der Genitalien, 
abnorme Behaarung des Abdomens und der Extremitaten. 

Arcus supereiliares machtig entwiekelt. Nase vergroBert. Unterkiefer leicht prognath. 
\Vulstige Ohrlappehen. Sehnurrbart struppig, Behaarung der Linea alba sehr 
stark. Sehr tiefe Faltenbildung auf der Stirne, Potenz vollig normal. 

Sella turcica auf das Dreifaehe vertieft. Sattellehne stark verdiinnt und elongiert. 
Alimentare Glykosurie negativ. 
Dez. 1911. Die Behaarung ist in den letzten Jahren noeh diehter geworden, 

die Libido ist unverandert, die Potenz hat etwas abgenommen. Typisehe akro
megale Veranderung des Skelettes und der Weichteile keine Taehykardie. Geringe Ver
groBerung der Sehilddriise (vgl. Abb. 42). 

Untersuehung des Gaswechsels (Dr. Bernstein): pro kg Korpergewieht 
CO2 O2 RQ CO2 O2 

233,5 288,7 0,809} 
275,5 342,0 0,753 
266,7 329,8 0,748 

2,733 355. 

Alimentare Glykosurie stark positiv (0,78 g D). Erythrozyten 4490000, Hamoglobin 95 %, 
Leukozyten 4900, davonNeutroph. P. 56,7, Lymphoz. P. 30,5%, gr. Mono. 12,60/0' Eos. 0,2%. 

Untersuehung der Harnsaureausscheidung bei purinfreier Kost ergibt Werte zwischen 
0,72 und 0,97 g, ist also sehr betrachtlich gesteigert. 

Wiedereintritt am 8.2.21 (Kaiserin Elisabethspital). 
In den letzten 10 Jahren hat die Krankheit sich weiter entwickelt. Patient gibt an, 

daB er seit 4 Jahren keinen geschlechtliehen Verkehr mehr gehabt hat. Er hat woehentlieh 
2 Erektionen, doeh fehlt ihm die Libido. 

Die Zunahme der akromegalen Veranderungen am Skelett und den Weiehteilen zeigt 
die beigegebene Photographie (Abb. 45). Der Thorax ist enorm vergroBert und iiber
maBig gewolbt, miBt unter den Axillen 107 em. Rechte Thoraxhalfte in der Hohe der 
Mamillae 60 em, linke 53 cm. Lordose der Brustwirbelsaule maBigen Grades. Rippen stark 
verbreitet. Weite Interkostalraume. Taillenumfang 88 em, Umfang iiber den Troehanteren 
105 em. Fingergelenk stark iiberstreekbar. Patellarreflexe beiderseits nieht auslosbar. 
Die abnorme Behaarung hat noch bedeutend zugenommen. Es besteht Neigung zu Sehweil3en. 

MaBe des Sehadels: 
Fronto-Okzipitalschadelumfang 
Fronto-Okzipitalschadeldurchmesser 
Biparietaler Durchmesser . . . 
Mento-Okzipitaler Durehmesser. 
Querabstand der Jochboden 
Querabstand der Kiefergelenke 

Thoraxmasse : 
Sagittaldurehmesser in der Hohe des Angulus Ludovici 

in der Hohe der Mamillen 
des Processus xiphoides 

Querabstand der Akromien 
Querabstand der Axillen . . 
Querabstand der Mamillae. . 

BeckenmaBe: 
Querabstand der Spinae ant. sup .. 
Querabstand der Cristae 
Sagittaldurehmesser 

Obere Extremitaten: 
Lange der Oberarme 
GroBter Umfang derselben 
Lange der Unterarme 
GroBter Umfang derselben 
Umfang iiber den Handgelenken. 
GroBte Breite der Hande. . . 
Lange der Daumen. . . . . . 
GroBter Umfang der Daumen . 

60 em 
20,5 em 
16,0 em 
24,0 em 
14,5 em 
14,5 em 

25,0 cm 
29,0 em 
30,0 em 
35,0 em 
29,0 em 
25,2 em 

30,0 em 
34,0 em 
22,0 em 

38 em 
31,5 em 
48,0 em 
31,0 em 
21,0 em 
12,0 em 
7,Ocm 
9,5 em 
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Obere Extremitaten: 
Lange der Zeigefinger 10,0 em 
GroBter Umfang derselben 8,8 em 
Lange der Mittelfinger . . 11,3 em 
GriiBter Umfang derselben 9,0 em 
Lange der vierten Finger. 10,0 em 
GriiBter Umfang derselben 8,8 em 
Lange der kleinen Finger. 8,0 em 
GriiBter Umfang derselben 8,0 em 
Maximaler Umfang der Obersehenkel 49,0 em 
Lange der Unterschenkel . . . . 28,0 em 
GriiBter Umfang derselben . . . 35,0 em 
Umfang der Knie . . . . . . . 40,0 em 
Ferse bis Spitze der groBen Zehe 25,0 em 
Lange der groBen Zehe 6,0 em 
Umfang derselben . . . . . . . 3,5 em 
GriiBter Umfang des Halses 49,0 em 

Die Veranderungen der Sella zeigt die Abb. 53, man sieht deutlich, daB die Erweite
rung der Sella hauptsaehlich nach unten geht, wodurch die Keilbeinhiihle eingedruckt wird. 

Augenbefund: Links temporale Einsehrankung fur Farben, auch geringe fur weiBes 
Licht. Visus rechts 6/6, links 6/9, 

Kiirpergewicht 92,4 kg. Magen riintgenologisch 
von· bedeutender GroBe, sonst o. B. 

Ham o. B. Blutdruek (R.R.) 128. Blutbefund: 
Erythrozyten 4,1 Mill., Leukozyten 4400 (davon 
Neutroph. 72, Eosinoph. 7, Lymphoz. 13, Monoz. 
8) Alimentare Glykosurie (100 g D) negativ. Ham
saureausscheidung bei purinfreier Kost schwankt 
zwischen 0,834 und I,ll g. 

Wiedereintritt am 6, 4. 23. Klagt tiber isehiadi
sche Beschwerden, auBerdem haufig Kopfsehmerzen 
und Schwindelgefuhl. Die Lordose der Wirbelsaule 
hat zugenommen. Sonst KorpermaBe ziemlich un
verandert. Die Haut ist braun pigmentiert, allent
halben sind Komedonen sichtbar. Die abnorme Be
haarung am Stamm und den Extremitaten hat noch 
zugenommen. 

Leberrand einen Querfinger unter dem Rippen
bogen palpabel. 

Alimentare Glykosurie (100 g D) im Verlaufe 
von 6 Stunden 2,87 g D. 

Blutdruck (R.R.) 148/85. 
Wiedereintritt 24. 10. 24. In der letzten Zeit 

nahmen die ischiadischen Schmerzen stark zu. Die 
Nervi ischiadici beiderseits stark druckschmerzhaft_ 

Hamsaureausseheidung bei purinfreier Kost 
zwischen 0,98 und 0,72 g. 

Dezember 1926 stellt sich der Patient wieder vor. 
Er geht jetzt gebuckter wie fruher. Die akromegalen 
Veranderungen sind annahemd dieselben wie im 
Jahre 1924, nur gibt er selbst an, daB seine Muskel
kraft bedeutend abgenommen hat. Auch der Er
nahrungszustand ist weniger gut. Die Sellaaufnahme 
ergibt den gleichen Befund wie fruher. 

Harnsaureausscheidung bei purinfreier Kost 
zwischen 0,8 und 0,1 g. 

Der Patient macht, obwohl er erst 46 Jahre alt 
ist, einen greisenhaften Eindruck. 

Zusammenfassung: Dieser Fall bietet in 
vieler Beziehung Interessantes. Einmal schon 
durch die ungewohnliche Entwicklung der 
akromegalen Veranderungen. Der Patient sieht 
in den spateren Stadien (vgl. Abb. 45) mit der 
enormen Entwicklung des Thorax, mit den 

Abb.45. Akromegalie. 
(Beobachtung XXIV.) 

Spateres Stadium. 
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gewaltigen tief herabhangenden Armen, mit der gebuckten Raltung nicht mehr 
menschenahnlich aus, sondern erinnert stark an einen Gorilla. Bemerkenswert 
ist ferner, daB bei ihm die Funktion der Keimdriisen lange Zeit normal blieb, 
erst spater trat Impotenz ein. Bemerkenswert ist ferner die abnorme Be
haarung, die auf der Photographie nicht so deutlich zum Ausdruck kommt. 
Abgesehen von der starken Bartentwicklung kam es zu einer sehr starken 
Behaarung fast des ganzen Korpers. AuBerdem waren reichlich Komedonen 
vorhanden, wie man sie bei Nebennierenrindentumoren findet. Der Zucker
stoffwechsel zeigt erst in den letzten Stadien der Krankheit eine leichte 
Storung. Endlich ist bemerkenswert, daB bei diesem Kranken durch 16 Jahre 
hindurch die Ausscheidung der endogenen Rarnsaure untersucht wurde und 
sich regelmaBig Werte bis nahezu 1 g pro die fanden. 

Als weiteres Beispiel fUr abnorme Behaarung bei Akromegalie fuhre ich 
folgenden Fall an: 

Beobachtung XXV: B. 1., 33 Jahre, Eintritt Mai 1911. Beginn der Erkrankung 1905. 
Zuerst VergroBerung der Finger, dann etwa gleichzeitig der FiiBe, des Schadels, der Nase, 
des HaIses. 1908 begann VergroBerung des Unterkiefers. Auch die Ohren wurden etwas 
dicker. Seit 1909 wachsen auch Vorderarme und MittelfiiBe. Auch Brustumfang hat zuge
nommen, die Behaarung ist am Rumpf wesentlich starker geworden. Kragennummer 
fruher 41, jetzt 46. Seit 2-3 Jahren bei jeder psychischen Erregung, weniger Korper
bewegung, momentan e.insetzende SchweiBausbruche, schon yom 20. Jahr an 
Potenz nicht mehr ganz normal, seit Beginn der Erkrankung rasche Abnahme, jetzt 
Libido vollig erloschen. Appetit zeitweise gesteigert. 1910 zu Hause Thyreoidinkur, 
welche zu Herzklopfen fuhrte, das auch jetzt noch besteht. Auch ungunstige 
Wirkung auf die SchweiBe. Eine Kusine seines Vaters soIl ebenfalls an Akromegalie 
leiden. Seit 6-7 Monaten Kopfschmerzen am Scheitel und Hinterkopf. Merkfahigkeit 
hat bedeutend abgenommen. Oft Krampfe in FuB- und Wadenmuskeln und stechende 
Schmerzen in FuB- und Handknochen. 

MaBig gedrungener Korperbau. Kopf enorm groB. Orbitalrander vorspringend. Nasen
wurzel stark verbreitert. Nase sehr dick. Unterkiefer auBerordentlich massig. Untere 
Zahnreihe steht urn etwa 2 cm vor, die Zahne des Unterkiefers weit auseinanderstehend. 
Die Farbe des Gesichtes blaB. Kopfhaar dicht und leicht ergraut. Umfang des Schadels 
62,5, Umfang des HaIses 4-5, Kehlkopf vergroBert. Schilddriise nicht vergroBert. Am 
Brustkorb enorme Behaarung. Umfang des Brustkorbs bei Inspiration 107, bei Ex
spiration 97. GroBe errigierbare Mamillen (vgl. Abb. 47). 

PuIs 56, Extremitaten in den distalen Partien enorm verdickt. 
Z. B. Daumenumfang beiderseits 8,5, Umfang des Mittelfingers 8,5. 
Erythrozyten 5210 000, Hamoglobin 85%, Leukozyten 884-0, davon Neutroph. P. 63,8%, 

Lymphoz. 29,7%, gr. Monoz. 4,2%, Eos. 2,3%. 
Alimentare Glykosurie (100 g D) negativ. 
Pituitrin info 2 ccm, kein EinfluB auf Diurese, keine Glykosurie . 

. Rontgenologische Untersuchung Prof. Schiiller): Schadel dick mit groBer Stirn
hohle, Sella hochgradig erweitert, Sattellehne verlangert, plump, rekliniert, Processus 
clinoi. ant. breit, kleine Keilbeinhohle. 

Augenuntersuchung (Prof. Sachs): Visus und Gesichtsfeld normal. 
Die Operation wurde am 29. 5. von Prof. Hirsch unter Lokalanasthesie auf endonasalem 

Wege vorgenommen. Beziiglich der Details verweise ich auf die Publikation von O. Hirsch. 
Die bei der Operation entstandene Hohle in der Hypophyse diirfte etwa 21/2 cm im 
sagittalen und etwa P/z cm inI vertikalen Durchmesser betragen haben. Die Temperatur 
stieg vorubergehend bis auf 38,0 an, war aber schon nach wenigen Tagen wieder vollstandig 
normal. Am 2. 6. machte der Patient bereits die Beobachtung, daB die Endphalangen der 
Finger abschwellen. Auch an den FuBen muB eine Abschwellung stattgefunden haben, 
da die Pantoffeln, die friiher zu klein waren, jetzt paBten. Am 3. 6. beobachtet der Patient, 
daB der Hut, der fruher zu klein war, jetzt in die Stirne herein fiel. Am 9. 6. zeigte sich 
eine Besserung der Merkfahigkeit. Der Patient, der Doktor der Mathematik war, hatte 
vor seiner Erkrankung von zwolf zweistelligen Zahlen, welche ihm in Abstanden von fiinf 
Sekunden vorgesagt wurden, aile wiederholen konnen. Vor der Operation konnte er nur 
7 behalten. Jetzt wiederholte er regelmaBig ll. Der groBte Kopfumfang betrug vor der 
Operation 62,5 cm, jetzt (ll. 6.) 61,4. Der groBte HaIsumfang betrug friiher 46, jetzt 43 cm. 
Die Wasserverdrangung der Hande, welche fruher etwa 700 ccm bctragen hatte, betragt 
jetzt etwa 600 ccm. Die Verdickungen urn die Augen sind zuriickgegangen, auch die Weich
teile der Backen und des Kinns haben deutlich abgenommen. Patient reiste am 19. 6. in 
seine Heimat. 
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Die histologische Untersuchung des bei der Operation gewonnenen Materiales (Prof. Erd
heim) ergab einAdenom bestehend aus gleichformig aussehenden kleinenZellen mit rundem 
blaschenformigem Kern und gut ausgebildetem Protoplasma, welche in regelmaBigen Ab· 
standen von BlutgefaBen mit papillarer Wand durchzogen werden, wodurch die Tumor
struktur ein trabekulares, stellenweise alveolares Aussehen gewinnt. Stellenweise Ver
mehrung und hyaline Degeneration des Stromas, oft mit ausgedehnten Hamorrhagien. 
Aus dem Bericht des Patienten vom Juli erwahne ich kurz, daB das Schwitzen sich bedeutend 
gebessert, vom August, daB der Kopfumfang noch weiter abgenommen und der Durst 
nachgelassen hat, die SWrung in der Vita sexualis hat sich nicht geandert. Yom Januar 
1912, daB der RiickbildungsprozeB der akromegalen Erscheinungen nicht weiter gegangen, 
ja daB sogar neuerdings eine Verschlechterung eingetreten ist, indem die Zunge dicker 
geworden, die Stimmung deprimiert und der Durst 
wieder groBer geworden ist, hingegen ist die Poly
phagie nicht wieder gekommen. 

Beobachtung XXVI: T. E., 33 Jahre, Eintritt 
Nov. 1909. Erste Periode mit 12 Jahren, zunachst 
immer regelmaBig, vierwochentlich von achttagiger 
Dauer, profus. Mit 19 Jahren Lues, Primaraffekt 
an der linken Schamlippe. 12 Injektionen, nach 
6 Wochen Papeln am Genitale, 19 Einreibungen, 
Ende 1895, Abortus. 1898 anscheinend eitriges 
parametritisches Exsudat. 1907 zweiter Abortus. 

Die jetzige Erkrankung begann 1902 und er
reichte innerhalb eines Jahres beinahe dieselbe 
Intensitat, in der sie jetzt besteht. Zuerst Par
asthesien in den oheren Extremitaten und Schultern, 
dann Dickerwerden der Finger, so daB die Patientin 
die Ringeablegen muBte. Ein halbes Jahr spater 
VergroBerung der FiiBe, so daB die Schuhe viel zu 
klein wurden. Zur selben Zeit auch VergroBerung 
der Lippen und der Nase. Der Halsumfang nimmt 
urn 4 cm zu, auch das Abdomen wird dicker, an 
Brust und Waden tritt Behaarung auf. Die 
Briiste werden nichtwesentlich dicker, auch tritt 
Milcha bsonderung auf. Periode auBerst unregel
maBig, bleibt einmal 17 Monat aus, Libido an
fangs vermehrt, spater herabgesetzt. Die 
Stimme wurde auch gleich anfangs tiefer. In letzter 
Zeit haufiger SchweiBausbruch. Manchmal HeiB
hunger und starker Durst. Oft Stirnkopfschmerz. 

Typisches akromegales Aussehen. Hande und 
FiiBe enorm groB, Haut sehr feucht, starke Be- Abb. 46. Akromegalie. 
haarung an beiden Armen, zwischen den (Beobachtung XXV!.) 
Briisten, am Genitale; die Haare des Mons 
veneris reichen bis zum Nabel. Behaarung also ganz viril. Zirkumanale und 
perineale Behaarung reichlich. Auch die Unterschenkel sind stark behaart. 
Nase, Lippen stark verdickt, Unterkiefer maBig stark vorspringend. Die Schneidezahne 
des Unterkiefers auseinanderstehend. Zunge stark vergroBert. Thyreoidea vergroBert. Aus 
den Briisten bei leichtem Druck Kolostrum ausdriickbar. Augenhintergrund 
und Gesichtsfeld normal. Lordose der Lendenwirbelsaule. VergroBerung von N ase, Unter
kiefer, Handen und FiiBen. Rontgenbild: Sattelgrube stark erweitert, kronenstiickgroB. 
Die Proc. clin. post. konsumiert. 

3.12. 100 g Traubenzucker. 1m Harn 3,58 g D. Bei purinfreier Kost betragen die 
Harnsaurewerte 0,765, 0,720, 1,204, 1,296, 1 ,050, 1,097, 1,080, 0,762, 1,155, 10,11, 0,855. 

Blutuntersuchung: Erythrozyten 4975000, Hamoglobin 12 g, Leukozyten 5600, davon 
Neutroph. P. 76%, Lymphoz. 22%, Eos. 2%. 

8. 12. 0,001 Adrenalin subk. PuIs allmahlicher Anstieg von 72 auf 102, Blutdruck von 
95 auf 115. Nach 20 Minuten Riickkehr zur Norm. Leichte Kopfschmerzen, Zittern, leichte 
Arrhythmie. Bedeutende Steigerung der Diurese, kein Zucker. 

Reichlich kohlenhydrathaltige Kost fiihrt zur Glykosurie. 
14. 12. 0,001 Adrenalin subk. Puis von 72 auf 96, Blutdruck von 115 auf 125, leichte 

Kopfschmerzen, leichte Arrhythmie, kein Zucker, Diurese von 950 am Vortag auf 2000. 
15. 12. 1 ccm Pituitrinum info starke Diurese, kein Zucker. 
16. 12. 100 g D, Zucker stark positiv. 
17.12. 100 g D, im Harn 2,1 g D. 
21. 12. 0,01 Pilokarpin, maBiges Schwitzen, maBiger SpeichelfluB. 
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Auch die Augenbrauen werden oft stark buschig. Bei Frauen entwickeln sieh 
oft einzelne starke Haare uber der Oberlippe, ferner borstige Haare am Kinn und 
an der Unterlippe, ahnlich der Fliege des Mannes, forner Haare an den Wangen 
und besonders an der Innenseite der Oberschenkel und selbst an der Linea alba 
(Fall von Stumme, mehrere eigene Beobachtungen). Auch in einem FaIle 
von Gf. Wurmbrand fand sich abnormer Haarwuchs. Die Autopsie ergab 
einen groJ3en Tumor der Hypophyse, chronischen Hydrozephalus, Atrophie des 

Abb. 47. Abnorm starke Behaarung bei Akromegalie. (Beobachtung XXV.) 

Uterus und der Tuben, zystische Degeneration der Ovarien. Erwahnt sei 
endlich noch, daB Ausch in einem Falle von Akromegalie einen Wechsel der 
Haarfarbe von blond in schwarz beobachtete. 

Sehr bemerkenswert sind bei der Akromegalie die Veranderungen an den 
Genitalien resp. die Erscheinungen, die auf eine Funktionsanderung der 
Keimdriisen und evtl. der Nebennierenrinde (siehe spateI') hindeuten. Wie 
sohon aus del' Sohilderung, die ioh eben von der Anderung in der Behaarung ent
worfen habe, hervorgeht, findet sich bei einer Gruppe von Fallen cine starkere 
Betonung der sekundaren Gesehleohtscharaktere. Die Barthaare, die Aohsel
haare, die Haare am Genitale und am Perineum sprossen starker, oft entwiekelt 
sioh eine starke Behaarung langs der Linea alba; manohmal entwickelt sieh 
eine ausgesprochene Hypertrichosis des ganzen Korpers; oie Behaarung beim 
Weibe nimmt dabei einen virilen Typus an. Ferner zeigen die auBoron Genitalien 
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oft deutliche Hyperplasie. Der Penis, die groBen Schamlippen und die 
Klitoris konnen bedeutenrl an Umfang zunehmen. Diese Erscheinungen wahren 
bis an das Ende der· Krankheit. Bei einer anderen Gruppe von Fallen ist zwar 
das auBere Genitale hyperplastisch, es findet sich aber keine Hypertrichosis 
(vgl. Abb. 40 und 4). Bei einer dritten Gruppe endlich - es sind das meist die 
Falle, bei denen sich die Akromegalie im jugendlichen Alter entwickelt - finden 
sich die sekundaren Geschlechtscharaktere mangelhaft entwickelt und das auBere 
Genitale hypoplastisch. Mit dem geschilderten Verhalten des auBeren Genitales 
und der Behaarung geht das Verhalten der generativen Funktion durchaus 
nicht immer parallel. Meist finden sich fruhzeitig Verminderung resp. Erloschen 
der Funktion. Doch gibt es hiervon viele Ausnahmen, die ich zuerst besprechen 
will. Im Beginn der Erkrankung finden sich namlich nicht allzuselten Zeichen 
einer gesteigerten Funktion. So ,war z. B. in dem Falle von Buday und Janczo 
(akromegaler Riesenwuchs) im Beginn gesteigerte Potenz vorhanden. In dem 
Fall von Peri tz entwickelte sich die Akromegalie mit 16 Jahren. Damals bestand 
ein auBerordentlich gesteigerter Sexualtrieb, mit 20 Jahren war derselbe 
normal. Auch bei Frauen kann die Libido anfangs erhoht sein, wie zahlreiche 
eigene Beobachtungen zeigen. Bei einer meiner Kranken bestand die Erkrankung 
seit sieben Jahren, trotzdem dauerte die Menstruation, wenn auch unregelmaBig, 
weiter an, die Libido war anfangs vermehrt, erst spater herabgesetzt. Aus den 
Brusten lieB sich Kolostrum ausdrucken. FaIle von andauernder Galaktorrhoe 
haben Gajkievicz und Fazio beschrieben. In anderen Fallen dauert ferner 
die Funktion der Keimdrusen noch an, wenn die Krankheit schon lange 
zur vollen Entwicklung gekommen ist. Bei einem meiner Falle begann die 
Krankheit 1903, im Jahre 1907 war Potenz und Libido vollig normal, 1911 war 
die Libido noch vollig erhalten, nur die Potenz hatte etwas abgenommen. 
Steiger teilt vier Falle mit, bei denen die Funktion der Keimdrusen un
verandert andauerte. 

In solchen Fallen mit gesteigertem Geschlechtstriebe konnen sich bei der 
Autopsie Zeichen gesteigerter Aktivitat in den Keimdrusen finden. So geben 
Sch ul tze und Fischer an, daB sich bei einem 56jahrigen Mann (Fall 2), bei dem 
die Akromegalie seit etwa 7 Jahren bestand, in den Hoden auffallend reich
liche Spermatogenese fand, daB auch die Prostata vergroBert war und sich 
im Zustande reichlicher Sekretion befand. 

Auch die Menstruation kann bei Frauen sehr lange bestehen bleiben. Im 
Falle von Becker horte die Menstruation erst 18 Jahre nach Beginn der 
Erkrankung auf; vollkommen normale Genitalfunktion fand sich in einem 
FaIle von Do b belin. Schon Stern berg fiihrte 11 solche Falle an. Ich habe 
einen Fall beschrieben, bei dem mit der Moglichkeit gerechnet werden muB, 
daB im Verlauf einer sehr chronischen Akromegalie mehrmals Konzeption 
eintrat, und ausgetragene Kinder geboren wurden. . 

Beobachtung XXVII: S. A.: 56 Jahre alt. Eintritt in die Klinik Oktober 1912. Der 
Vater der Patientin solI sehr kraftig gewesen sein und in spateren Jahren Ahnlichkeit mit 
der Patientin gehabt haben. Vom 40. Jahre an solI sein Gesicht breiter geworden sein. 
Er starb im 70. Jahr an Lungenentzundung. Keine Blutdrusenerkrankungen in der Familie. 
Die Patientin hatte noch sieben Geschwister, die aUe gesund sein sollen. Patientin 
hat funf Kinder, die erste Geburt war im 28., die funfte im 40. Jahr. Die Geburten waren 
aIle normal, die Kinder normal entwickelt. Die erste Periode mit 22 Jahren, die Periode 
war immer ziemlich stark, 2-3 Tage andauernd, aIle vier Wochen regelmaBig, Menopause 
im 46. Jahr. Seit zwei Jahren an Intensitat zunehmende Kopfschmerzen, besonders im 
Schadeldach auf der rechten Seite. Die Schmerzen bestehen jetztTag und Nacht und sind 
meist so intensiv, daB die Patientin nicht schlafen kann. In den letzten 4-5 Monaten 
lag sie fast immer wegen der Kopfschmerzen zu Bett und auch deshalb, wei! beim Auf
stehen leicht Schwindelanfalle auftreten. Auch in der Zeit vorher hat qie Patientin hie 
und da Kopfschmerzen gehabt, hat sie aber nicht viel beachtet. Die Patientin gibt mit 
Bestimmtheit an, daB die VergroBerung der Hande und FuBe sich schon zwischen dem 

Yalta. Blutdriisen. 2. Auf!. 18 
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20. und 30. Lebensjahr allmahlieh entwiekelte. Zur Zeit der Geburt des ersten Kindes 
im 28. Lebensjahr seien die Hande und FiiBe sogar viel groBer und dicker gewesen wie jetzt 
und hatten dann allmahlich an Umfang wieder abgenommen. Auch die Prognathie des 
Unterkiefers sei schon urn jene Zeit eingetreten. An SchweiBen oder Schmerzen in den 
Extremitaten habe sie nie gelitten. 

Die Patientin sieht urn gut 15-20 Jahre alter aus als sie ist. KorpergroBe 145,5 cm, 
Spannweite 150,5 cm. Fettpolster gut entwiekelt, Haut blaB, glatt, trocken, Muskulatur 
sehwaeh, Knoehenbau mittelstark, es besteht deutliehe Kyphose, die Extremitaten sind 
auBerordentlieh plump, Kopf groB. Frontookzipitaler Umfang 56 cm, Nase groB, mit 
breitem Ansatz, Verbindungslinie der Augenbrauen bis Nasenspitze 5,8 em, Nasenbreite 

Abb. 48. Akromegalie. (Beobachtung XXVII.) 

4,5 em, deutliehe Prognathie. Verbindung der Unterkiefergelenke iiber Kinn 26 cm. Unter· 
lippe dick, wulstig und prominent. Die Zahne fehlen groBtenteils, die zwei mittleren Schneide
zahne im Unterkiefer sind vorhanden und auseinandergedrangt. Die Klavikeln sind ziem
lich breit; die Extremitaten au3erordentlich plump. Die Finger sind stark verdickt, die 
Rontgenuntersuchung zeigt, daB. die Verdiekung fast ausschlieBlieh die Weichteile betrifft, 
die Metakarpen sind auseinandergedrangt, nur ganz geringe Exostosen an den Muskel
aItsatzen. Auch die FiiBe sind sehr plump. Aehselhaare und Sehamhaare gut entwickelt. 
Auf der Oberlippe vereinzelte Barthaare. Leichte Arteriosklerose. 

Alimentare Glykosurie (100 g D) : 0,8 g. 
Blutbefund: Leukozyten 9800, davon Neutroph. P. 66%, Lymphoz. 30%, gr. Mono. 

3%, Eos. 1 Ufo. 
Eine Woehe spaterWiederholung derPriifung auf alimentare Glykosurie naeh Injektion 

von zweimal 4 ccm Pit. gland. intramuskular (100 g D) : 0,9 g. 
Rontgenuntersuehung des Schadels (Prof. Schwarz): Erweiterung der Sellae turcica 

auf ZweikronenstiickgroBe. Vertiefung des Sellabodens, Processus c1inoidei zugescharft. 
Sellaeingang erweitert. 

Augenuntersuchung (Dozent Ulbrich): Papillen normal, die innere Grenze leicht 
verwasehen und leicht prominent. Nicht sicher pathologisch; dagegen Visus rechts 3/36' 

links 1/36, jedoch altes Trachom mit Hornhautnarben, Gesichtsfeld beiderseits, so weit zu 
priifen, aueh fiir Farben normal. 
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Die Untersuchung der Harnsaureausscheidung bei purinfreier Kost ergibt Werte zwischen 
0,4 und 0,5 g, also keine Steigerung. 

Auch Pirie beschrieb einen Fall von Akromegalie mit Konzeption. Sehr 
interessant ist ein Fall von 1. N edelkovi tsch. In diesem FaIle entwickelten 
sich die akromegalen Veranderungen vom 19. Jahr bis zum 30. Jahr. Mit 
24 Jahren Konzeption und Abortus im 5. Monat. Die Libido war normal. 
Cushing beschreibt eine an Akromegalie erkrankte Frau, die konzipierte und 
ein Kind gebar, das schon bei der Geburt uberentwickelt und fett war und 
vorzeitige Geschlechtsentwicklung zeigte (mit 2 Jahren Menstruation, mit 
6 Jahren aIle sekundaren Geschlechtscharaktere). 

In anderen Fallen entwickelte sich die Akromegalie erst im spateren Lebens
alter nach einer Periode volkommen normalen Geschlechtslebens. Meggen
dorfer berichtet uber einen Fall von Akromegalie bei einer 72jahrigen Frau. 
Die Frau hatte elf Kinder geboren. Endlich sei erwahnt, daB sich in einem 
FaIle von Goldstein nach der im 38. Jahr vorgenommenen Kastration all
mahlich akromegale Erscheinungen entwickelten. 

Als ein weiteres wenn auch nicht so instruktives Beispiel fur ein langes 
Bestehen der generativen Funktion diene folgender Fall: 

Beobachtung XXVIII: D. F., 38 Jahre, Ambulanz, 1911. Seit neun Jahren ver
heiratet, drei Kinder. Frau hatte einen Abortus; seit etwa P/2 Jahren Dickerwerden der 
Hande und FuBe usw. Kragennummer von 41 auf 44, Hutnummer von 55 auf 581/ 2 gestiegen. 
Vor einem Jahr ruckten die Schneidezahne auseinander, der Unterkiefer trat starker her
vor. Oft Polydipsie. Dyspnoe beim Treppensteigen. Leichter erregbar als fruher. Karper
gewichtszunahme von 79 auf 83. ;?rustwalbung hat zugenommen. Potenz nicht ver
andert. Typische Akromegalie. AuBeres Genitale stark entwickelt, starke Behaarung. 

Erythrozyten 5300000, Hamoglobin 90%, Leukozyten 8100, davon Neutroph. 74%, 
Lymphoz. 20%, Eosinoph. 6%. 

Prufung auf alimentare Glykosurie (100 g D). 1m Harn 1,3 0/ 40 = 0,88 g. Augenbefund 
normal, Sella turcica fast guldengroB. 

In der groBen Mehrzahl der FaIle von Akromegalie finden sich jedoch, wie 
oben erwahnt, bald Zeichen des ErlOschens der generativen Funktion der 
Keimdriisen. Es kann diese Erscheinung sogar als Friihsymptom auftreten 
und differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. Es tritt also beirn Mann 
bald Verminderung resp. vollstandiges ErlOschen der Potenz und der Libido 
auf, beim Weibe kommt es zur Amenorrhoe. DaB letztere gleichzeitig mit 
einem Aufhoren der Ovulation einhergeht, laBt sich mit groBter Wahrschein
lichkeit daraus schlieBen, daB bei einer amenorrhoischen akromegalen Frau 
bisher noch nie Konzeption beobachtet wurde. 

In solchen Fallen atrophieren die Keirndrusen und das innere Genitale 
allmahlich. Tandler und Grosz fanden totale Ruckbildung der Primordial
follikel und Aufhoren der Bildung der Graafschen Follikel, beim Mann Ver
anderung der Epithelien der Samenkanalchen und eventuell auch Veranderung 
der Zwischenzellen. Bei der gynakologischen Untersuchung findet sich meist 
ein kIeiner Uterus. Nicht selten wurde ferner zystische Degeneration der Ovarien 
gefunden. In Cre'u tzfeld ts Statistik zeigen von 118 Fallen von Akromegalie 
36,4% Atrophie der inneren Genitalien. 

DaB selbst bei langewahrender Amenorrhoe der Follikelapparat nicht voll
standig degenerieren muB, zeigt ein Fall von Cagnetto. In diesem FaIle horte 
die Menstruation im 19. Lebensjahr auf, mit 46 Jahren kam sie wieder und 
hielt bis zum 54. Jahr an, um dann erst dauernd zu verschwinden. Bei der 
Autopsie fand sich zystische Degeneration des Hypophysentumors; es ware 
nicht unmoglich, daB hier durch die spater eintretende zystische Degeneration 
die Uberfunktion eingeschrankt wurde. 

Andererseits gibt es, wie wir spater sehen werden, FaIle von jugendlicher 
Akromegalie, bei denen sich ausgesprochen akromegale Ziige mit Dystrophia 

18* 
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adiposogenitalis kombinieren (Fall von Cushing, Oberndorfer u. a.). In 
diesem Zusammenhang solI endlich noch erwahnt werden, daB auch wahrend 
del' Pubertat akromegale Ziige auftreten konnen. Stricker beschreibt fUnf Falle 
von "Pubertatsakromegalie" mit Albuminurie und chlorotischem Blutbefund. 
Die akromegalen Erscheinungen bildeten sich spateI' wieder zuruck. (Acro. 
megalie transitoire des adolescents.) J. Bauer bezeichnet solche und ahnliche 
Falle als Pubertatsakromegaloide. 

Auch wahrend del' Schwangerschaft finden sich oft VergroBerung del' Hypo
physe und Zeichen gesteigerter Hypophysenfunktion (Vergroberung del' Ge
sichtszuge usw., Tandler und Grosz), ja es kann sogal' wahrend del' Schwanger
schaft zu einer vorubergehenden Akromegalie kommen. R. Marek teilt einen 
solchen Fan mit. Bei einer 27 jahrigen Primipara traten wahrend del' Schwanger
schaft ausgesprochen akromegale Veranderungen ein. Nase, Zunge, Kiefer wur
den groBer, die Zahne ruckten auseinander, auch Hande und Zehen nahmen an 
Umfang zu, die Tonsillen schwollen an, es trat Glykosurie, Mattigkeit, Schlaf
losigkeit auf, und ziehende Muskelschmerzen stellten sich ein. Aile Zeichen 
schwanden im Wochenbett. 

In solchen Fallen von Formes frustes von Akromegalie wahrend del' 
Schwangerschaft kann man wohl an eine bestehende Disposition denken; es ist 
ferner del' Gedanke naheliegend, daB Wiederholung del' Graviditat zur dauern
den Manifestation del' Krankheit fiihre. 

Sehr haufig finden sich bei del' Akromegalie Kropfe und Anderungen in del' 
Schilddriisenfunktion. Unter den 215 Fallen von Akromegalie, die J. M. Anders 
und H. L. Jameson aus del' Literatur zusammengesteIlt haben, finden sich 
viele mit Veranderungen del' Schilddruse und zwar haufiger Hypo- wie Hyper
thyreoidismus. Meist traten die Symptome del' Storung del' Schilddriisen
funktion erst mehrere Jahre nach del' Entwicklung del' Akromegalie auf. Die 
Entwicklung des Kropfes kann abel' auch ziemlich gleichzeitig mit derjenigen 
del' Akromegalie einhergehen, und es konnen so Symptome del' Hyperthyreose 
odeI' del' Hypothyreose gleichzeitig mit den akromegalen Symptomen manifest 
werden. Erscheinungen einer leichten Hyperthyreose bei del' Akromegalie 
sind iiberhaupt sehr haufig. Magnus-Levi und Salomon haben darauf 
besonders die Aufmerksamkeit gelenkt. Wir werden spateI' bei del' Besprechung 
del' Erscheinungen von seiten des vegetativen Nervensystems sehen, daB 
SchweiBe bei Akromegalikern zu den haufigen Symptomen gehoren. Man 
wird abel' die Frage noch naher untersuchen mussen, ob diese immer als ein 
Symptom einer gleichzeitigen Hyperthyreose aufzufassen sind odeI' del' Akro
megalie selbst zugehoren. Eine vorhandene Tachykardie wird sich hingegen 
mit groBerer Sicherheit als hyperthyreotisches Symptom auffassen lassen, 
besonders wenn gleichzeitig eine Schilddrusenschwellung besteht. 

Von sonstigen Basedowischen Symptomen werden angegeben: Tremor, 
vorubergehende Temperatursteigerungen, Herzklopfen, gesteigerte psychische 
Erregbarkeit. 

In einem meinerFalle trat im 31. Jahr gleichzeitig mit del' sich manifestieren
den Akromegalie eine Struma auf, die sich spaterhin machtig entwickelte und 
zu ausgesprochenen Symptomen del' Hyperthyreose (Tremor, Exophthalmus, 
Tachykardie usw.) fUhrte. In diesem Falle wurde auch alimentare Glykosurie 
beobachtet. Auch dies konnte ein Symptom des Hyperthyreoidismus sein. 
Wenigstens verschwand sie spater, als del' Kropf abnahm. In den spateren 
Stadien del' Akromegalie kommt ein solches Zuruckgehen einer vorher be
stehenden Struma haufig VOl'. Es konnen damit nicht nUl: die Basedowischen 
Symptome schwinden, sondern bisweilen, wie in einem meiner FaIle, echten 
Myxodemsymptomen Platz machen. 
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Beobachtung XXIX: Str. A., Erster Eintritt in die Klinik Febr. 1896, damals 
31 Jahre alt (vgl. Abb. 38 und 39). 

1m 18. Jahre Bleichsucht. Mit 15 Jahren erste Menstruation; von da an regelmaBig 
bis zu ihrer Verheiratung mit 21 Jahren. Graviditat und Geburt normal, Kind gesund. Seit· 
her nie mehr Menstruation, auch besteht seither zunehmende Kraftlosigkeit. ZweiJahre 
nach der Entbindung (1898) begannen Hande und Finger dicker und plumper zu werden, 
der Ehering muBte durchgefeilt werden und wurde vergroBert, doch muBte er schon 1890 
und auch 1893 weiter gemacht werden. Auch die Schuhe muBten immer groBer gemacht 
werden. Auch ihr sonstiger Korper wurde immer dicker und plumper, der Hals schwoll 
an, die Briiste wurdenaber immer kleiner. Die Gesichtsziige veranderten sich immer mehr 
und mehr, so daB sie oft von guten Bekannten nicht erkannt wurde. Trotz der Korperzu
nahme wurde sie immer hinfalliger. Schon friihzeitig traten brennende Schmerzen. in den 
Fingern, besonders bei Nacht, auf, die in der Bettwarme arger wurden. Spater gesellten 
sich dazu Tag- und NachtschweiBe, so daB sie in der Nacht oft mehrmals~Leib- und 
Bettwasche wechseln muBte. Die Augen 
traten deutlicher hervor. Auch Kopfschmer
zen, Schwindel traten hie und da auf. Die 
Sprache wurde rauh und naselnd, die Zunge 
wurde schwerer, dicker und langer, so daB 
sie beim Sprechen oft von den Zahnen ein
geklemmt wird. Das GebiB war friiher 
ganz regelmaBig. Jetzt stehen die vorderen 

Abb. 49 und 50. Akromegalie. (Beobachtung XXIX.) 

Schneidezahne des Unterkiefers schief nach auswarts, sind auseinandergeriickt und passen 
nicht mehr auf die des Oberkiefers. Anfangs litt sie an Stuhlverstopfung; oft bis zu 14 Tagen 
keine Entleerung, in letzter Zeit hingegen treten oft Diarrhoen auf. Sie ist sehr nervos, 
hat oft Rerzklopfen und Atembeschwerden. Leichter Tremor. Das Erinnerungsvermogen 
hat gelitten, die Stimmung ist gedriickt und leicht erregbar. Sie geht jetzt vorn
iiber gebeugt. 

Schadelumfang 57,7 cm, 
Lange der Nase 5,5 cm, 
Distanz der Nasenfliigel 4,2 cm, 
Umfang des Halses 40,0 cm, 
Umfang der Taille 86 cm, 
Korperlange 163 cm, 
Augenhintergrund und Perimetrie normal. 

Zweiter Eintritt Januar 1901. Es bestehen jetzt leichte Schwellungen einzelner Gelenke, 
besonders im Knie· und Ellbogengelenk, wo bei Bewegung Krepitation fiihlbar ist. Die 
Herzbeschwerden sind starker geworden. Die Stimme solI sich gebessert haben. Der 
Zwischenraum zwischen den mittleren oberen Schneidezahnen betragt etwa 1 mm, der 
zwischen den unteren mittleren Schneideziihnen 9 mm. Die Zunge ist machtig, Hande und 
FiiBe sind stark verbreitert. Die Tubera parietalia springen stark vor, ebenso die Arcus 
superciliares; Nasenfliigel, Lippen, Unterkiefer sind machtig vergroBert. Die Dornfortsatze 
sind druckschmerzhaft. Auch Druck auf den Kopf erzeugt Schmerzen in der ganzen Wirbel
saule, Augenbefund normal. Der Umfang des RaIses hat urn 3 cm abgenommen. 

Dritter Aufenthalt auf der Klinik. Januar 1909. Anfalle von Stirnkopfschmerz mit 
Schlafsucht. Alimentare Glykosurie (100 g D): Spur. 

Gynakologische Untersuchung: Plattes Becken mit sehr geringen osteomalazischen 
Veranderungen. Dabei Schmerzhaftigkeit der Knochen. daR Chvosteksche Phanomen 
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positiv 1. Es gelang einmal den Trousseau auszulosen. Flexion in Huft- und Kniegelenk 
stark eingeschrankt. Adduktorenkrampf. Die Kniegelenke stark aufgerieben, Krepitation. 
Elektrische Erregbarkeit normal. Augenbefund normal. 

Erythrozyten 4728000, Hamoglobin lO,2 g, Leukozyten 2900, davon Neutroph. P. 60%. 
Rontgenologischer Befund: Schadelkapsel verdickt, Sella turcica unregelmaBig erweitert, 

Processus clinoidei hyperostotisch. Die Verdickung der Extremitatenenden bezieht sich 
ausschlie13lich auf die Weichteile. Die Knochen sind atrophisch. 

Vierter Aufenthalt auf der Klinik, April 1909. Starke NachtschweiBe, Herz
klopfen, Halsumfang 38 cm. Alimentare Glykosurie negativ. 

Pigmentation an Gesicht, Handen und Hals. 0,001 Adrenalin subkutan, kein 
Zucker. 

Funfter Aufenthalt auf der Klinik, November 1909. Halsumfang 35 em, Herz ver
groBert, Extrasystolen. Chvosteksches Symptom negativ. 

Sechster Aufenthalt auf der Klinik, April 1910. Alimentare Glykosurie (100 g) negativ. 
Adrenalin 0,001, kein Zucker. 

A.bb.51. Akromegalie. (Beobachtung XXIX.) 

Dreimal 3 Thyreoidintabletten durch drei Tage hindurch, die Pulszahl wird etwas ge
steigert. Herzklopfen gering, die neutrophilen Leukozyten steigen von 71,5 auf 84. Alimentare 
Glykosurie nach Beginn der Thyreoidinmedikation negativ (s. bei Falta, Newburgh 
und Nobel). 

Rontgenologischer Befund: Die Sella turcica ist derart destruiert, daB an ihre Stelle 
eine nach unten und vorn nicht mehr scharf abgrenzbare etwa kastaniengroBe Hohlung 
getreten ist. Der Processus clin. anat. ist durch verwaschene Knochenmassen substituiert, 
desgleichen der groBte Teil des Bodens, besonders im vorderen Anteil. Der Klivus mgt 
eigentumlich zapfenformig, anscheinend vergroBert empor. 

In der letzten Zeit hat sich bei der Patientin eine ausgesprochene Kachexie entw.ckelt. 
Dazu gesellten sich leichte Zeichen eines Myxodems, besonders eine polsterartige 
Verdickung der Handriicken und der Haut der Supraklavikulargruben. Die Pulszahl 
betragt jetzt im fieberfreien Zustand (die Patientin leidet sehr haufig an Bronchopneumo. 
nien) etwa 70; der Blutdruck (Gartner) liegt urn 70; die fruher haufig bestehenden Diarrhoen 
treten nur noch ganz vereinzelt auf. Meistens besteht Obstipation; der Halsumfang ist 
zwar wieder starker geworden, doch kann damn auch eine myxodematose Verdickung 
der Weichteile schuld haben. 

An dem Fall ist das Verhalten der Schilddriise instruktiv. Es handelt sich 
urn einen typischen Fall von Akromegalie, bei welchem sich durch lange Zeit 

1 Der Fall wurde wegen dieser mannigfaltigen Symptome von A. Muller in der Wiener 
Gesellschaft f. innere Medizin und Kinderheilkunde vorgestellt. 
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hindurch Zeichen von Hyperthyreoidismus (SchweiBe, Tachykardie, Tremor, 
leichter Exophthalmus, Diarrhoen) ze~gen. Spater mit der Entwicklung der 
Kachexie treten diese Erscheinungen Immer mehr zuriick und an ihre Stelle 
treten die einer leichten Schilddriiseninsuffizienz. 

Die regressiven Veranderungen, die sich haufig in den spateren Stadien der 
Akromegalie in der Schilddriise einstellen, konnen wohl als eine Teilerseheinung 
der degenerativen Vorgange aufgefaBt werden, die ~m spateren Verlauf der 
Akromegalie nieht nur diejenigen Organe, welche Sltz der akromegalen ge
steigerten Wachstumstendenz gewesen sind, sondern ~ast den ganzen Organis
mus ergreifen. Man kann daher in den spateren Stadlen der Akromegalie sehr 
haufig myxodematose Symptome auch dann auftreten sehen, wenn vorher 
keine Erscheinungen der Hyperthyreose dagewesen sind. Pineles berichtete 
tiber zwei FaIle von Akromegalie mit Myxodem der Haut, Stupiditat und 
Gedachtnissehwache. Pineles erzielte dureh 
Sehilddrtisenmedikation Besserung dieser 
Symptome, wahrend die Darreichung von 
Hypophysentabletten sie nicht beeinfluBte. 

Die pathologisch -anatomische Untersu
chung der Schilddriise zeigt bei der Akro
megalie fast stets abnorme Verhaltnisse. Da 
wo Hyperthyreose vorliegt, findet sich das 
Bild einer Basedowstruma. Sonst zeigt sich 
fast immer Bindegewebsvermehrung, wie sie 
auch in anderen Organen bei der Akrome
galie vorkommt, oder kolloide Degeneration 
in Verbindung mit eventuell hohergradiger 
Sklerosierung und Atrophie des Parenchyms. 
Ein normaler Befund wurde in dem Fane 
von Gaussel erhoben. 

Das GefaBsystem zeigt in den spateren 
Stadien der Erkrankung fast regelmaBig 
Veranderungen. Es entwickelt sieh einleiehter 
Grad von Arteriosklerose. Die mikroskopisohe 

Abb. 52. Akromegalie. 
(Beobachtung XXIX .) 

Untersuehung zeigt, daB aIle drei GefaBhaute daran beteiligt sind, und daB 
die Media an Muskelfasern verarmt. Das Herz hypertrophiert nieht selten, 
der Herzmuskel degeneriert bald. Fast bei allen Fallen entwickeln sieh in 
den Spatstadien Erscheinungen der Insuffizienz des Herzmuskels. Auffallend 
haufig sind Varizen. 

Die VergroBerung des Herzens kann in manehen Fallen wohl Teilerscheinung 
einer echten Splanchnomegalie sein. Hum p h ry beschreibt bei einem 39 j ahrigen 
Mann mit Akromegalie eine bedeutende Herzhypertrophie ohne Klappenver
anderungen. In einem meiner FaIle lieB sieh rontgenologisch eine Verbreiterung 
des Herzschattens naehweisen. Der Kranke war 32 Jahre alt. In einem 
FaIle von E. J. Kraus wog das Herz 950 g. AuBer der VergroBerung des 
Herzens findet sieh nieht selten auch noch VergroBerung der Leber (im 
FaIle von E. J. Kraus 3220 g), der Milz, des Magens und Darmes. Die 
MilzvergroBerung ist eine Teilerscheinung der noeh spater zu beschreibenden 
Hyperplasie des lymphatisehen Apparates. Die VergroBerungdes Magens kann 
sehr betrachtlieh sein; an der Entstehung der Magendilatation wird in manehen 
Fallen wohlauch die haufig zu beobaehtende Polyphagie Schuld haben. eu nning
ham beschreibt in einem FaIle Verlangerung des Diinndarmes auf das Doppelte. 
Auch die Nieren sind haufig auffallend groB, im Harn finden sich nicht selten 
leichte Grade von Albuminurie. Fischer fand in zwei Fallen enorm groBe 
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Nebennieren, die VergroBerung betraf besonders die Rinde; auch Delille hat 
sie mehrfach gesehen. Auch von Fischer und Schultze wurde in zwei 
Fallen von Akromegalie NebennierenvergroBerung gefunden. In dem einen 
FaIle (einem Fall von Friihakromegalie) waren die Nebennieren um mehr als 
das Fiinffache groBer als normaL Die histologische Untersuchung ergab, daB 
die Nebennieren in toto ganz gleichmaBig vergrOBert waren. Auch die Nieren 
waren vergroBert und zeigten bei der mikroskopischen Untersuchung enorm 
groBe Glomeruli. Long und Gray fanden in einem FaIle von Akromegalie, 
bei dem die Hypophyse zwar mikroskopisch normal, die chromophilen Zellen 
aber stark vermehrt waren, in beiden Nebennierenrinden groBe Tumoren. End
lich sei noch erwahnt, daB auch Reinhardt und Creutzfeldt in ihrem FaIle 
Hypertrophie der Nebennieren bei gleichzeitig bestehender leichter Atrophie 
der Hoden fanden. Etenso kann auch die Epiphyse vergroBert gefunden werden 
(Honrod, N. Leotta). In dem FaIle von Leotta zeigte die Zirbel mikro
skopisch fotalen Charakter. Selbst VergroBerung des Gehirns (Kle bs) und des 
Riickenmarks (Cagnetto) wurde beschrieben. 

Das Pankreas wurde in manchen Fallen skIerosiert gefunden, in anderen 
fand sich ein vollig normales Pankreas (vgL spater die Kombination von Akro
megalie mit Diabetes). In manchen Fallen von akromegalem Riesenwuchs 
waren die Bauchspeicheldriisen von ganz enormer GroBe (bis 270 g, Launois et 
Roy). Schon Klebs und Fritsche fanden eine persistente Thymusdriise bei 
Akromegalie. Dieser Befundwurde seither sehr haufig erhoben (Dalton, Arnold 
u. a., ausfiihrliche Literaturangabe findet sich bei Borchardt, Deutsch. Arch. 
f. kIin. Med. 106. Bd.). Pierre Marie deutet die ThymusvergroBerung als 
Reviviszenz. Die vergroBerte Thymusdriise kann eine deutliche Dampfung iiber 
der oberen Halfte des Sternums erzeugen, doch darf aus dieser Dampfung 
nicht ohne weiteres auf eine VergroBerung der Thymusdriise geschlossen 
werden, da gerade das Sternum bei Akromegalen oft enorm verdickt ist. Was 
den histologischen Befund an den splanchnomegalen Organen anbelangt, so 
beruht die Splanchnomegalie nach Amsler nur auf einer Vermehrung der 
epithelialen Partien der Organe, nach Reinhardt und Creutzfeldt auf 
Vermehrung des Bindegewebes und der epithelialen Ahschnitte. Nach Mar
tinetti sind auch die Muskelfasern hypertrophisch und zeigen Vermehrung 
der Kerne. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt bei der Akromegalie nicht selten eine 
Herabsetzung der Zahl der Erythrozyten und des Hamoglobingehaltes. Dies 
wurde zuerst von Sabrazes und Bonnes beobachtet. Messedaglia sah siein 
sieben Fallen, Rotky in fiinf Fallen. In den von mir beobachteten Fallen war 
die Zahl der Erythrozyten meist normal, die Menge des Hamoglobins ebenfalls 
normal oder nur leicht vermindert. Wahrscheinlich diirfte Erythrozytenzahl und 
Hamoglobingehalt hauptsachlich in den spateren Stadien sinken. 

Die Zahl der Leukozyten ist meist normal (Rotky), doch fand sie sich auch 
mehrfach etwas verringert. Auch in den von mir beobachteten Fallen fanden 
sich meist normale, selten verringerte Werte. 

Die Differentialzahlung ergibt in der Mehrzahl der FaIle Mononukleose 
und nicht selten Vermehrung der Eosinophilen. Diese fanden Sabrazes und 
Bonnes in zwei Fallen, Messedaglia in sieben Fallen (30-37,8 % Lympho
zyten), Rotky in fUnf Fallen. Exner fand in einem FaIle 39 0/ 0 Mononukleare 
und 6,1 % Eosinophile. Franchini und Giglioli fanden ebenfalls in vier 
Fallen Mononukleose und unter diesen in zwei Fallen Hypereosinophilie. Mendel 
fand in einem Fall sogar 18% Eosinophile. In den von mir beobachteten 
Fallen fand sich die Zahl der Neutrophilen meist relativ herabgesetzt, die 
der Eosinophilen normal. Borchardt fand in drei Fallen die Erythrozyten 
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annahernd normal, die neutrophilen Polynuklearen wenig herabgesetzt, die 
Eosinophilen meist vermehrt. 

Das Leukozytenbild zeigt also besonders in den spateren Stadien recht 
haufig relative und wohl auch absolute Verminderung der neutrophilen Zellen 
und relative Vermehrung der groBen Mononuklearen, vielleicht der Ausdruck 
eines mehr oder minder ausgesprochenen Status lymphaticus, wie er auch bei 
manchen Sektionen tatsachlich erhoben werden konnte (Messedaglia, 
Schultze, Fischer, Rotky, Claude und Baudouin u. a.). 

Einer etwas genaueren Schilderung bedtirfen die Anomalien des Stoff
wechsels bei der Akromegalie. In manchen Fallen findet sich Fettsucht. 
Ich verweise auf die Zusammenstellung von Gottlieb. Schultze und Fischer 
teilten einen Fall von Friihakromegalie mit, der fett war. Auch einer meiner 
FaIle war fett. In dem FaIle von Gf. Wurmbrand, der ebenfalls fett war, 
fand sich Atrophie des Uterus und der Tuben, zystische Degeneration der 
Ovarien und Hypertrichosis. Es bestand ein groBer Tumor der Hypophyse, 
der auf die Gegend des dritten Ventrikels drtickte, und chronischer Hydro
cephalus internus. J. N edelkovitsch beschreibt einen Fall, der wahrend des 
Bestehens der Akromegalie urn 30 kg zunahm. Haufig findet sich HeiBhunger 
und Polyphagie vermerkt, verhaltnismaBig nur selten langere Zeit andauernd, 
meist vielmehr intermittierend. Ob dieses Symptom immer als ein Zeichen von 
Hyperthyreose aufgefaBt werden solI oder - in gewissen Stadien - der Akro
megalie als solcher zukommt, mochte ich vorderhand dahingestellt sein lassen. 

Untersuchungen des Gaswechsels sind bisher bei der Akromegalie nur 
mittels des Zuntz-Geppertschen Apparates angestellt worden (Magnus-Levi, 
H. Salomon, Untersuchungen von Bernstein und mir und neuere Unter
suchungen von Zondek und A. Lowy und Liebesny). 

Die bisher vorliegenden Untersuchungen des respiratorischen Gaswechsels 
scheinen mir die Frage, ob bei der Akromegalie eine dieser Krankheit als solcher 
zukommende Steigerung der Kalorienproduktion vorkommen kann, nicht 
mit volliger Sicherheit zu entscheiden. In dem Falle von Magnus-Levy ist 
der Sauerstoffverbrauch und die Kohlensaureproduktion zweifellos betrachtlich 
erhoht. AHein hier scheinen nach den Angaben des Autors Erscheinungen 
von Hyperthyreose vorhanden gewesen zu sein. 1m Falle I von Salomon 
ist der Gaswechsel in Anbetracht der GroBe und des Korpergewichtes des Indi
viduums noch wesentlich mehr erhoht. Ob die in diesem Falle bestehenden 
SchweiBe und der zeitweilige HeiBhunger auf eine Hyperthyreose zurUck
zuftihren sind, kann ich nicht beurteilen. 1m FaIle II ist der Sauerstoff
verbrauch in Anbetracht der GroBe der Patientin hoch. Allein hier besteht 
ein schwerer Diabetes. Die Erhohung des Sauerstoffbedarfes beweist bei 
schwerem Diabetes infolge des niedrigen respiratorischen Quotienten noch 
nicht ErhOhung der Warmebildung. Auch im Falle III liegen die Sauerstoff
werte etwas tiber der oberen Grenze der Norm. 1m FaIle IV scheint der Umsatz 
normal zu sein. Aus den beiden Fallen von Bernstein und von mir kann man 
auf eine Erhohung des Gaswechsels nicht schlieBen. Z 0 n d ek und A. L 0 wy fanden 
in zwei Fallen den Grundumsatz normal, auch in einem dritten Fall, einer 
38jahrigen Frau mit besonders groBem Hypophysentumor, war der Grund
umsatz normal. Nach der Operation (Auskratzung nach O. Hirsch) stieg der 
Grundumsatz rasch von 3,531 auf 5,31 cc. O2 an. Lie besny fand den Grund
umsatz unter 3 Fallen 2mal erhoht, doch fehlen Angaben tiber das Verhalten 
der Schilddriise. 1m groBen ganzen besteht der SchluB, den Magnus-Levi 
und auch Salomon gezogen haben, daB der Gaswechsel bei der nichtkompli
zierten Akromegalie nicht erhoht ist, zu Recht. In den spateren Stadien der 
Kachexie und des Verfalls diirfte der Umsatz eher erniedrigt sein, besonders 



282 Die Erkrankungen der Hypophyse. 

dann, wenn auch die Schilddriise degeneriert und myxOdematose Symptome 
hinzutreten. Die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung fand Liebesny bei 
Akromegalie erhoht. 

"Ober den Salzstoffwechsel liegen bisher nur wenige Untersuchungen 
vor. Von Moraczewki fand in einem Fall von Akromegalie ausgesprochene 
Retention von Phosphor, Kalk, Magnesia und Chlor (und auch Stickstoff) und 
erklart dies durch das gesteigerte Wachstum der Gewebe. 

Untersuchungen iiber den Purinstoffwechsel sind zuerst von N owa
czinsky und mir an drei Fallen von Akromegalie angestellt worden. Es fanden 
sich in allen Fallen Werte fUr die endogene Harnsaureausseidung, die das 
Doppelte oder mehr als das Doppelte der Norm betrugen. Irgendwelche Kompli
kationen diirften wohl kaum als Ursache fiir diese enorme Steigerung angesehen 
werden. Die Patienten waren aIle fieberfrei, in einem meiner FaIle bestanden 
ganz leichte Symptome einer Hyperthyreose, die aber in den beiden anderen 
Fallen fehIten. In einem anderen FaIle war Lues vorausgegangen, es waren aber 
jetzt gar keine Symptome von Lues vorhanden. Wir miissen also wohl annehmen, 
daB die Steigerung der Harnsaureausscheidung der Akromegalie als solcher 
zukommt, um so mehr, als sich in einigen Fallen von hypophysarer Dystrophia 
adiposo-genitalis auffallend niedrige endogene Harnsaurewerte fanden. Nach 
Zufuhr von purinhaltigem Material erfolgte in einem FaIle von Akromegalie 
eine prompte Steigerung der Harnsaureausscheidung, wahrend in einem FaIle 
von hypophysarer Dystrophie die Harnsaureausscheidung auBerordentlich 
verschleppt war. In einem vierten FaIle, den Dr. Vias auf meine Veranlassung 
untersuchte, - es handelte sich um einen ganz chronisch verlaufenden Fall, -
fehlte die Steigerung der endogenen Harnsaure. Seither habe ich noch in drei 
weiteren Fallen von typischer Akromegalie die Steigerung der endogenen Harn
saureausscheidung gefunden; die Werte schwankten zwischen 0,9 und 1,3 g pro 
die. In einem dieser FaIle wurde die Harnsaureausscheidung durch viele Monate 
bestandig untersucht. In einem zweiten FaIle wurden durch 11/2 Jahre immer 
wieder von neuem Untersuchungen vorgenommen. Endlich konnte auch in 
einem der friiheren FaIle, der seit 1907 dauernd in meiner Beobachtung steht, 
der Befund immer wieder von neuem erhoben werden. Diese Befunde sind 
mehrfach bestatigt worden. Steiger fand in fiinf Fallen Vermehrung der endo
genen Harnsaure. J. Nedelkovitsch fand in einem Fall bei purinfreier 
Kost 1,25 g U. Auch Thannhauser und Curtius fanden in einem FaIle Werte 
um 1 g pro die. Die Kreatinausscheidung war normal. Die N-Ausscheidung 
im N-Minimum betrug 6-7,7 g, war also betrachtlich erhoht. Durch Rontgen
bestrahlung der Hypophysengegend konnte das endogene U- und N-Minimum 
herabgedriickt werden, was bei einer nichtakromegalen Person unter gleichen 
Bedingungen nicht gelang. In einem meiner neueren FaIle, bei dem die Seh
storungen sich unter Radiumbestrahlung des Hypophysentumors weitgehend 
besserten, trat eine Beeinflussung der erhohten endogenen U nicht ein. 

So hohe Werte fUr die endogene Harnsaureausscheidung, wie man sie bei 
der Akromegalie findet, sind bisher nur bei Krankheiten, bei denen massen
haft lymphatisches Gewebe zugrunde geht, respektive bei gewissen mit starker 
Hyperleukozytose einhergehenden fieberhaften Prozessen (akuter Gelenk
rheumatisnius) beobachtet worden. Die Leukozytenzahl. war in den von mir 
untersuchten Fallen von Akromegalie eher niedriger als normal. Es lag ga.r 
kein Anhaltspunkt fUr eine gesteigerte Einschmelzung lymphatischen Gewebes 
vor. Da Thannhauser und Curtius den Minimum-N erhoht fanden, so 
nehmen sie an, daB es sich um eine gesteigerte Einschmelzung kernreichen 
Gewebes handelt. In "Obereinstimmung damit mochte ich glauben, daB die 
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Ursache in der Splanchnomegalie, d. h. in der Vergro13erung kernreicher Organe 
(Leber, Milz usw.) und daher in einem gesteigerten Umsatz kemreichen Gewebes 
gelegen ist. 

Ganz besonders haufig ist die Akromegalie mit Glykosurie respektive 
mit Diabetes mellitus kompliziert. Schon Pierre Marie hat angegeben, daB 
in einem Drittel oder in der Halfte der FaIle von Akromegalie sich Glykosurie 
findet. Ausfiihrliche Literaturangaben finden sich bei La unois und Roy und 
Borchardt. 

Borchardt stellte 176 FaIle von Akromegalie aus derLiteratur zusammen, 
bei denen sichere Angaben iiber Untersuchung des Hames auf Zucker vor
lagen. In 63 Fallen, also 35,5%, fand sich Diabetes, in acht Fallen alimentare 
Glykosurie. In manchen Fallen zeigte der Diabetes den gewohnlichen Verlauf 
und fiihrte eventuell zum Exitus im Koma. In manlfh~n Fallen aber zeigte die 
Glykosurie, wie v. N oorden zuerst hervorhob, eine auffallige Unabhangigkeit 
yom Zuckerwert der Nahrung. In den von mir beobachteten elf Fallen von 
Akromegalie war nur einer, bei dem man von einem ganz leichten Diabetes 
sprechen kann, da er bei stark kohlehydrathaltiger Kost Zucker ausschied. Unter 
den iibrigen zehn Fallen war die alimentare Glykosurie (100 g Traubenzucker) 
fiinfmal positiv. 

Bei manchen Fallen tritt nur im Anfangsstadium der Akromegalie alimen
tare Glykosurie, respektive Diabetes auf, spater zeigen diese FaIle eine sehr 
hohe Toleranz. W. Schlesinger und Borchardt teilten je einen solchen Fall 
mit. Auch Cushing berichtete iiber solche FaIle. In dem FaIle von Borchard 
bestand der Diabetes fiinf Jahre, spater trat auch auf 150 g Traubenzucker 
keine Glykosurie auf. Es ist bemerkenswert, daB sich solche voriibergehende 
diabetische Stoffwechselstorungen nicht selten auch bei Morbus Basedowii 
finden (thyreogene Glykosurie). 

Die Erregbarkeit der vegeta tiven N erven zeigte in den Fallen, die ich 
bisher untersuchte, ein sehr verschiedenes Verhalten. Einmal trat nach In
jektion von Adrenalin starke Blutdrucksteigerung, Tachykardie und Arhyth
mie auf. Auch kam es zu einer starken Diurese, hingegen nicht zu Glykos
urie. Da in diesem FaIle bei starkerer Kohlehydratbelastung Zucker im 
Ham auftrat, so ist dies ein schones Beispiel fiir die Unabhangigkeit des ali
mentaren und des nervosen Faktors (Falta, Newburgh und Nobel, Fall 43). 
Nach Pilokarpininjektion traten nur maBige SchweiBe und maBiger Speichel
fluB auf, obwohl die Patientin angab, an Krisen mit heftigem SchweiBaus
bruch zu leiden. In anderen Fallen war die Erregbarkeit der SchweiDdriisen 
durch Pilokarpin deutlicher. Es konnen also voriibergehend Zustande heftiger 
Erregung der SchweiBdriisen auftreten, ohne daB in den Intervallen Ubererreg
barkeit derselben besteht. Die SchweiBausbriiche sind bekanntlich ein sehr 
haufiges Symptom der Akromegalie. Magnus-Levi und Salomon deuteten 
bei ihren Fallen von Akromegalie die SchweiBe als ein Symptom der Hyper
thyreose, doch scheint es mir sic her zu sein, daB die SchweiBausbriiche bei der 
Akromegalie auch eine andere, wohl in der Akromegalie selbst gelegene Ursache 
haben konnen, da man sie auch in den Fallen sieht, in denen sonstige Base
dowische Symptome und vor allem das Kardinalsymptom der Hyperthyreose, 
die Tachykardie, fehlen. 

In manchen Fallen von Akromegalie findet sich auch Polyurie (Fr. 
Schultze und Jores, v. Striimpell, Zak, Cushing, R. F. WeiB u. a.). 
Die Polyurie tritt meist nur voriibergehend krisenartig auf, das spezifische Ge
wicht des Hames kann dabei auf sehr niedrige Werte sinken, so daB die Er
scheinungen an den echten Diabetes insipidus erinnem. Die Polyurie gehort 
nicht zum Bild der typischen Akromegalie, sondem hangt wahrscheinlich mit 
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einer sekundaren Veranderung des Hinterlappens, bzw. vielleicht der Regio 
hypothalamica zusammen. 

DaB die Komplikation mit Hyperthyreose oder Hypothyreose den Er
regungszustand der vegetativen Nerven in mannigfaltigerWeise beeinfluBt, 
brauche ich nicht naher auszufiihren. 

Die Symptome von seiten des somatischen Nervensystems sind sehr 
mannigfaltig. Zu den Friihsymptomen gehoren oft sehr lastige rheumatoide 
Schmerzen und eventuell Akroparasthesien (Sternberg). Die Schmerzen 
treten in manchen Fallen wahrend der Nacht auf, so daB die Kranken aufstehen 
und im Zimmer herumgehen miissen (eigene Beobachtung). Auch Hitze
gefiihl in den Fingetln kommt vor. In einem meiner FaIle trat gleichzeitig 

Abb. 53. Sella bei Wachstumst endenz des Tumors nach unten. 

mit den Schmerzen voriibergehend Schwellung der Fingergelenke auf. Ob die 
Kombination mit dauernden Gelenkschwellungen und chronischen deformieren
den Prozessen der Gelenke, wie dies bei einer eigenen Beobachtung der Fall 
war, haufig ist, habe ich aus der Literatur nicht entnehmen konnen. Die 
Reflexe zeigen wechselndes Verhalten. Bisweilen sind sie gesteigert, bisweilen 
herabgesetzt. 

Auch Veranderungen der Psyche und Intelligenz kommen bei Akro
megalie vor. In manchen Fallen besteht eine eigentiimliche Apathie, Mangel 
an Initiative und Verlangsamung der Sprache. In seltenen Fallen wurden auch 
Exaltationszustande beobachtet. Die pathologisch-anatomische Untersuchung 
ergibt in den vorgeschrittenen Fallen sehr haufig Vermehrung der bindegewebigen 
Elemente in den vegetativen und somatischen Nerven und Ganglien (Marie 
und Marinescu). 

Unter den Symptomen der Akromegalie gibtes noch eine Gruppe, welche 
mit dem KrankheitsprozeB an sich nichts zu tun hat, sondern mechanisch durch 
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die VergroBerung der Hypophyse hervorgerufen wird. Hierher gehoren vor 
allem die Veranderungen am Tiirkensattel; zuerst hat Oppenheim die 
VergroBerung der Sella in vivo mittels Rontgendurchleuchtung erkannt. 
Seither ist die rontgenologische Technik ungemein verfeinert und zu einem 
wichtigen diagnostischen Behelf geworden. Die Veranderungen des Tiirken
sattels konnen sehr verschiedenartig sein. Sehr haufig findet sich bei rein intrasel
larem Sitz des Tumors eine Ausweitung der Sella mit Vertiefung des Bodens. 
Es kann dadurch die knocherne Scheidewand zwischen Sella und Keilbein
hohle papierdiinn werden, ja sogar durchbrechen; die Processus clinoidei konnen 

Abb. 54. Sella bei Wachstumstendenz des Tumors nach oben. 

selbst bei groBen Tumoren ziemlich intakt bleiben. Bei anderen Fallen zeigt 
der Tumor von vorneherein eine Wachstumstendenz nach oben, dann kommt 
es zur Erweiterung des Sellaeinganges und spater zur Destruktion der Processus 
clinoidei. Auch Verkalkungen des Tumors konnen sich finden. Verkalkungen 
der Dura sind ebenfalls nicht selten. 

Der Mangel einer SeIlavergroBerung beweist nichts gegen Akromegalie. 
Einerseits konnen, wie wir spater sehen werden, auch in kaum vergroBerten 
Hypophysen spezifische mikroskopische Veranderungen, besonders in den 
Anfangsstadien der Krankheit vorhanden sein, andererseits kann sich in der 
Keilbeinhohle ein Hypophysentumor finden, der von epithelialen Resten des 
Hypophysenganges ausgeht oder es kann der Tumor von der Rachendach
hypophyse ausgehen, im ersteren FaIle · kann sogar der Sellaboden von unten 
aus usuriert und so die Verbindung mit der Hypophyse erst sekundar her-
gestellt werden (Erd hei m). . 
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Auf die differentialdiagnostische Bedeutung der Sellaveranderungen werde 
ich spater nach Besprechung der ohne Akromegalie einhergehenden Hypo
physentumoren zuriickkommen. 

Zu den Drucksymptomen, die der wachsende Tumor hervorruft, gehoren 
ferner: Kopfschmerz, eventuell Schwindel und Erbrechen; doch sind die beiden 
letztgenannten Symptome ebenso wie Paresen der Hirnnerven bei der Akro
megalie verhaltnismaBig selten. Viel haufiger finden sich hingegen Storungen 
von seiten der Nervi optici, nicht selten in Form der bitemporalen Hemianopsie 
und hemianopischen Pupillenreaktion; letztere solI nach den Untersuchungen 
von Wernicke und Dej erine einen Tumor der Hypophyse nahezu sieher 
anzuzeigen. 

Neben der Hemianopsie findet sieh aber auch haufig einfaehe Amblyopie; 
es konnen aIle diese Erscheinungen aueh nur einseitig auftreten, sie konnen 
zur Erblindung eines oder beider Augen fiihren. Die Untersuchung des Augen
hintergrundes ergibt meist nur Veranderungen der Papille im Sinne der Neuritis 
(in 40%) respektive der Atrophie, selten Stauungspapille. Nach einer neueren 
Statistik von Wiirdemann fanden sich unter 207 Fallen von Akromegalie 
89 mal bitemporale Hemianopsie, 40 mal Optikusatrophie, 15 mal Amblyopie oder 
Amaurose, gmal homonyme Hemianopsie. Daraus geht hervor, daB das Wachs
tum des Tumors naeh oben reeht haufig erfolgt. Naeh Zander ist das Chiasma 
in 60 % aller Falle asymmetriseh gelagert, woraus sieh das Auftreten aueh 
von anderen Sehstorungen als der bitemporalen Hemianopsie erklaren lasse. 
Ieh komme darauf nochmals bei den niehtakromegalen Hypophysentumoren 
zurUek. 

Friih.Akromegalie. Die bisherigen Ausfiihrungen iiber die Symptomatologie 
der Akromegalie erstreckten sich auf das klinisehe Bild, wie es uns bei Erwach
senen entgegentritt. Die Akromegalie entwiekelt sieh meist erst naeh dem 
20. Lebensjahr. Wir miissen uns nun die Frage vorlegen, ob es eine Akromegalie 
des Kindes- respektive des Adoleszentenalters gibt und ob das Blld der Friih
akromegalie von dem der Akromegalie der Erwaehsenen abweieht; eine Frage, 
die, wie wir spater sehen werden, fiir die Pathogenese von groBer Wichtigkeit ist. 

Es seheint mir notwendig, etwas ausfiihrlieher auf die in der Literatur 
vorliegenden einsehlagigen Mitteilungen einzugehen. Am leichtesten verstandlieh 
ist eine Gruppe von Fallen, bei denen das klinisehe Bild dem der typischen 
Akromegalie der Erwachsenen sehr ahnlich ist. Hierher gehort der von Arnold 
schon im Jahre 1891 beschriebene Fall. Nach der bestimmten Angabe des 
Autors begannen sieh bei diesem Patienten schon im 18. Lebensjahr die 
akromegalen Erscheinungen deutlich zu entwickeln. Bei einem Bruder desselben, 
der ebenfalls an Akromegalie litt, solI der Beginn der Erkrankung in ein noch 
friiheres Lebensalter gefallen sein. Es ist gar kein Zweifel, daB es sich in diesem 
FaIle um Akromegalie handelte; dies zeigt die typische Verdickung der Knoehen, 
die nach der Peripherie an Intensitat zunimmt. Auch die genaue mikroskopische 
Untersuchung der Knochen zeigte die fiir Akromegalie typische Architektur. In 
den Muskeln, in den peripheren Nerven, den GefaBen und den Weichteilen fand 
sich iiberall Hyperplasie des Bindegewebes. Endlich scheint mir die stark
entwickelte Behaarung besonders an den Extremitiiten diagnostisch wichtig zu 
sein. Bemerkenswert ist ferner, daB die Sella turcica nicht wesentlich er
weitert war. Obwohl also hier der Beginn der Erkrankung in eine Zeit faIlt, 
in der der EpiphysensehluB normalerweise noeh nicht erfolgt ist, so kommt 
es doch nicht zu gesteigertem Langenwachstum. In dieser Hinsieht seheint 
mir bedeutungsvoll, daB eunuchoide Erscheinungen in diesem Falle nicht be
standen. 1897 beschrieb Valdes einen 131/ 2 jahrigen Knaben, bei dem sich das 
typische Bild der Akromegalie bereits mit acht Jahren zu entwickeln begann. 
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Es fand sich auffallende VergroBerung der Hande und FiiBe, des Schliisselbeines 
und Prognathie, ferner Kyphosis cervico-dorsalis, Muskelschwache und Kopf
schmerzen. 

DaB bei der Friihakromegalie der EpiphysenschluB sogar verfriiht erfolgen 
kann, zeigt ein Fall von Claude. Es handelte sich um ein 19jahriges Madchen, 
bei dem sich die akromegalen Erscheinungen vom 15. Lebensjahr an allmahlich 
entwickelten. Die Epiphysenfugen waren vollstandig geschlossen; es bestand 
keine Tendenz zu abnormem Langenwachstum. 

Sehr wichtig ist der von Schultze und Fischer mitgeteilte Fall: 
Hier begann die Erkrankung mit dem ll. Lebensjahr. Seit dieser Zeit bestanden Kopf

sehmerzen, Erbreehen, und voriibergehend SpeiehelfluB. Die Patientin hatte nie menstruiert. 
Sie wurde im Verlaufe von drei Tagen blind und fast taub (wahrseheinlieh infolge Ein
engung des inneren Ohres dureh die Knoehenverdiekung). Das Madehen war 167 em lang, 
81,5 kg schwer. An verschiedenen Stellen fanden sich ausgesprochene Pigmentierungen, 
die Haut des ganzen Korpers war ziemlich dunkel, yom Nabel nach abwarts fand 
sieh starke Behaarung in der Mittellinie, ferner Behaarung der Oberlippe. An ver
sehiedenen Stellen waren dunkle Navi vorhanden. Es bestand Neigung zu SchweiBen. 
Der Kopf war sehr groB. Der Horizontalumfang betrug 59 cm. Die Oberlippe war stark 
gewulstet. Die Nase war dick. Die Zunge war maBig verdickt, alimentare Glykosurie 
negativ. Beiderseits bestand Stauungspapille und Atrophie. Der Tod erfolgte offenbar 
dureh Hirndruck. Bei der Autopsie fand sieh: ausgesproehene Fettsueht. Thymus hyper
plastiseh. Allgemeine Splanehnomegalie. Aueh Leber, Nieren und besonders Nebennieren 
stark vergroBert (letztere auf das Fiinffaehe). Uterus klein, infantil, in den Ovarien Zysten, 
keine Follikelbildung. Der Hypophysentumor war von enormer GroBe (6,5 zu 4,5). Mikro
skopisch typisches zellenreiches Adenom. Schultze und Fischer fassen diesen Fall als 
Mischform einer gewohnlichen typischen Akromegalie mit Dystrophia adiposogenitalis auf. 

In diese Gruppe gehort der von Petenyi und Jankovich be,>chriebene 
Fall. Es handelt sich um einen 10jahrigen Knaben. Das Gesicht war akromegal. 
Rontgenologisch fanden sich die Handknochen auffallend plump; bei der Sek
tion fand sich eine vergroBerte Hypophyse, die stark vaskularisiert war, im 
Vorderlappen waren die eosinophilen Zellen vermehrt, auBerdem bestand eine 
Struma der Pars intermedia mit sehr viel Kolloid; ferner der Fall von Peritz. 
Beginn mit 16 Jahren. Machtig gesteigerter Sexualtrieb. Ferner der Fall von 
Oberndorfer, 21jahrig, der Beginn £alIt wohl schon viel friiher, da sich bei 
der Autopsie ein machtiger Tumor der Hypophyse fand. In dem Fall von Verse 
handelte es sich um einen 23jahrigen Mann; bei der Sektion fand sich ein 
Hypophysentumor. Schon im 14. Lebensjahr waren Hande und FiiBe ver
groBert. 

Einen anderen Typus stellt der von Pel beschriebene Fall dar, den ich 
genauer anfiihren mochte: 

Es handelt sich um einen 16jahrigen Jiingling; bei demselben solI schon bei del Ge
burt die GroBe der Hande und FiiBe aufgefallen sein, die VergroBerung derselben nahm 
allmahlich immer mehr zu; besonders in den letzten Jahren nach Einer fieberhaften Er
krankung entwickelten sie sich zu enormen Dimensionen. Dabei war die Zunahme der 
Dimensionen der einzelnen Extremitatenknochen distalwarts ganz auBerordentlich groB. 
So waren die Vorderarme etwa 29 em, der Umfang des Ellenbogens etwa 27 cm, die 
Mittelfinger etwa 11 cm, die Daumen 7 bis 71/ 2 cm lang, der Umfang der Knie betrug 40 
resp. 41 cm, die Lange der FiiBe betrug etwa 31 em, das linke Bein wog 4,85 kg, das 
rechte 5,1 kg. Dabei war die Gesamtlange des Korpers nicht bedeutend (172 cm). Das 
Korpergewicht betrug 50 kg. Der Kopf war klein, nur die Nase und die Hinterhauptschuppe 
waren etwas vergroBert, die Zahne, besonders die oberen Sehneidezahne, waren auffallend 
groB. Die Dimensionen waren eunuchoid (Unterlange 112 cm), die Genitalorgane waren 
vollkommen infantil (Penis 5 em), die sekundaren Geschlechtseharaktere waren nicht ent
wickelt. Die rontgenologische Untersuchung zeigte, daB die Sella turcica nicht erweitert 
war und daB an den Extremitaten nur die knochernen Teile so bedeutend vergrof3ert waren. 
Es bestanden seit Jugend Schmerzen von lanzinierendem Charakter, in der letzten Zeit 
sehr starke SehweiBe, groBe Muskelschwaehe, Druckempfindlichkeit des Periosts an den 
langen Rohrenknochen. Bemerkenswert ist ferner, daB die Venen an den vergroBerten 
Teilen stark erweitert waren. 



288 Die Erkrankungen der Hypophyse. 

Ein nahezu analoger Fall wurde auf der Klinik Hochenegg beobachtet 
und von De m mer beschrieben. Pel bezcichnet seinen Fall als Akromegalie 
partielle avec infantilisme. 

Einen anderen Typus beschreibt Babonneix: 
Es handelt sich urn einen 17jahrigen Epileptiker, 174 cm hoch; seit zwei Jahren all

mahlicher Beginn des abnormen Wachstums der Extremitaten. Die Hande wurden auf
fallend lang, die FiiBe "lacherlich" voluminos, dabei Charakterveranderung, Polyphagie 
und Polydipsie, schlechte Haltung, Genitale auffallend stark entwickelt, besonders Penis und 
Hoden, Crines pubis geniigend entwickelt, Achselhaare fehlen, Kopfschmerzen, die Stirn
hohlen auffallend groB, Augenhintergrund normal, Sella turcica nicht vergroBert. 

Babonneix spricht von einem akromegaliformen Syndrom; ein ganz ahn
licher Fall wurde von Mosse in der Societe de neurologie in Paris (Mai 1911) 
vorgestellt. 

Einen anderen Typus schildern Renon und Delille: 
161Uahriges Madchen, bis zum 16. Lebensjahr normal, von da an Augenstorungen, 

Kreuz- und Kopfschmerzen mit Erbrechen, gesteigertes 'Vachstum. Jetzt 168 cm lang 
(Unterlange 103 cm, Spannweite 180 em), SchweiBausbriiche, Fettsucht, hauptsachlich 
an Lenden und Abdomen, Briiste wenig entwickelt (Fett ist schmerzhaft). Geringe Be
haarung in der Schamgegend und den Achselhohlen. Bisher nicht menstruiert, Sella turcica 
stark vergroBert, Sehnervenatrophie. 

Die Autoren fassen diesen Fall als polyglandulare Starung auf. 
Endlich liegen auch Angaben uber Akromegalie des friiheren KindesalteI's vor. 

Salle berichtet uber folgenden Fall: 
Bei einem Neugeborenen fand sich die Nase auffallend groB, das Kinn prominent, 

die Ohrmuscheln groB, lappig, die Zunge groB_ Das Verhiiltnis der Extremitaten und 
des Kopfes zur Gesamtlange war wie bei einem 2jahrigen Kind, FiiBe und Hande, besonders 
die Finger und die Zehen, waren auffallend groB. Die Ossifikation entsprach der eines 
3-4jahrigen Kindes. Der Tod erfolgte nach 21/2 Monaten, die Sella turcica war sehr groB; 
die Hypophyse war angeblich durch eine in die Sella vorspringende Exostose birnformig 
deformiert; sie war fast so groB wie bei einem Erwachsenen; die VergroJ3erung betraf 
hauptsachlich den driisigen Teil. Mikroskopisch fand sich ein sehr bedeutender Reichtum 
an eosinophilen Zellen, wie man es bei Erwachsenen aber nicht bei Kindern findet. 

Schmincke bestritt das Vorhandensein einer Exostose in diesem FalL 
Ich kann aber darin keinen Grund gegen die Auffassung dieses Falles als Akro
megalie sehen, da ja die Hypophyse bedeutend vergroBert war!. 

H u tinel beschreibt endlich einen Fall mit VergroBerung der Akren (131/ 2-

jahriger Knabe). 
Die angefiihrten FaIle genugen, um die groBe Mannigfaltigkeit der Formen 

der Friihakromegalie zu zeigen. Bei den einen finden slch groBe Hypophysen
tumoren, bei den anderen ist die Sella turcica gar nicht abnorm groB, und doch 
mochte ich glauben, daB in diesen Fallen (Arnold, Pel, Demmer usw.) die 
Diagnose Akromegalie sicher ist. Sehr verschieden ist ferner das Verhalten 
der Knochendeformation. Eine Erscheinung, die bei der Fruhakromegalie 
anscheinend in besonders pragnanter Weise vorkommen kann, ist die ganz 
unverhaltnismaBige GroBenzunahme der Extremitatenknochen in distaler Rich
tung. Ganz verschiedenartig ist ferner die Dimensionierung, indem in manchen 
Fallen die eunuchoide Dimensionierung stark in den V ordergrund tritt; ganz 
verschieden endlich ist das Verhalten der Genitalien, in einzelnen Fallen 
Hyperplasie und Hypertrichosis, in anderen Hypoplasie und mangelhafte Ent
wicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere, eventuell verbunden mit 
eunuchoider Fettsucht, endlich im FaIle von Sch ul tze und Fischer Hypoplasie 
der Keimdriisen und Fettsucht, aber starke Behaarung (Hyperplasie der Neben
nieren!). 

1 Auch Benda (Med. Klin. 1912, S. 284) hielt die histologischen Veranderungen fiir 
typisch, halt es aber nicht fiir ausgeschlossen, daB die Veranderungen an Kiefer, Zunge 
und Handen einfach vererbt seien. 



Akromegalie: Natur des Hypophysentumors. 289 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. leh wende mieh nun der Be
spreehung der Natur des Hypophysentumors bei der Akromegalie zu. Obwohl 
es das wiehtigste Symptom ist, habe ich es an das Ende der langen Symptom
reihe gesteIlt, weil es uns zur Bespreehung der Pathogenese dieser Erkrankung 
heruberleitet. Die in den letzten zwei Jahrzehnten lebhaft gefuhrte Diskussion 
dreht sich hauptsachlich urn die folgenden beiden Fragen: Gibt es FaIle von Akro
megalie ohne Hypophysentumor respektive ohne die als spezifisch angesehenen 
adenomatosen Veranderungen der Hypophyse und ferner: gibt es FaIle mit 
solchen Tumoren, welche keine Symptome von Akromegalie aufweisen 1 Um 
es gleieh vorwegzunehmen: Es laBt sich heute mit ziemlich groBer Wahr
scheinlichkeit behaupten, daB sich bei jeder typischen Akromegalie 

Abb. 55. Adenokarzinom der Hypophyse, grollenteils aus eosinophiJen Zellen bestehend. 

Adenome oder Adenokarzinome finden, die entweder vom Vorder
lapp en der Hypophyse oder in seltenen Fallen von versprengten 
Hypophysenkeimen ausgehen. 

Hanau hatte zuerst darauf hingewiesen, daB in dar iiberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle von Akromegalie Adenome der Hypophyse beobachtet werden. Durch 
die Auffindung einer spezifischen Farbung fUr die in den chromophilen Zellen 
vorkommenden Zellgranula durch Benda ist die Erkennung der adenomatosen 
Geschwiilste wesentlich erleiehtert worden. Benda hatte selbst unter vier 
Fallen von Akromegalie dreimal die Zellgranula in ungeheurer Vermehrung 
in dem adenomatos entarteten vorderen Hypophysenlappen gefunden. Von 
anderen Autoren, z. B. Biedl, wurdennichtnur die eosinophilen, sondern auch 
die chromophilen und basophilen Tumoren mit der Akromegalie in ursachlichen 
Zusammenhang gebracht. Pende sah die Ursache sogar hauptsachlich in der 
Verme~rung undifferenzierter embryonaler Zellen (Embryonalismus hypo
physarius oder Neopituitarismus). Von manehen Autoren wurde auch den Haupt
zellen eine Bedeutung bei der Entstehung der Akromegalie zuerkannt, dafUr 

Falta, B1utdrnsen. 2. Aufl. 19 
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sollte die Vermehrung derselben in der Schwangerschaft bzw. bei Auftreten akro
megaler Veranderungen in derselben sprechen. Meist handelt es sich bei der 
Akromegalie um gutartige Adenome; bei den malignen Formen, bei denen die 
Wucherung sehr rasch vor sich geht, konnen die Zellen sehr klein bleiben. In 
solchen Fallen kann unter Umstanden erst durch die Bendasche Farbung die 
Herkunft derselben aus den Driisenzellen festgestellt werden. Solche maligne 
Adenome sind frillier meist fiir Sarkome gehalten worden. B. Fischer sagt, 
daB andersartige Tumoren, wie Karzinome, Sarkome, Endotheliome usw. 
niemals Akromegalie erzeugen konnen; dieser Satz besteht wohl sicher zu Recht, 
unsicher ist nur die Stellung jener Falle von typischer Akromegalie, bei denen 
der pathologische Befund auf Adenokarzinom lautete. Ich verweise auf den 
Fall von Cagnetto. Dieser Autor beschreibt ein groBes Adenokarzinom, vom 
glandularen Teil der Hypophyse ausgehend, mit reichlichen Sekretgranulis, 
welches Metastasen im Riickenmark setzte; in diesem waren ebenfalls chromo
phile Zellen nachweisbar. Es besteht in dieser Beziehung wieder eine bemerkens
werte Analogie zur Schilddriise, bei welcher mit Metastasenbildung und Basedowi
schen Erscheinungen einhergehende Adenokarzinome beschrieben wurden. Wenn 
sich ferner in solchen Fallen mit maligner Entartung des Adenoms manchmal nur 
sparliche chromophile Zellen finden, wie dies in einem anderen Fall von C a gne t t 0 

der Fall war, so diirfte sich dies kaum gegen die Giiltigkeit desoben angefiihrten 
Leitsatzes verwenden lassen, da bei malignenTumoren haufig eine Anaplasie 
der Zellen eintritt, worauf Fischer mit Recht hinweist. Es sind ferner Falle 
von Akromegalie beschrieben worden, bei welchen die Sektion zwar Tumoren auf
deckte, die vomdriisigen Teilder Hypophyseausgingen, dieaberzystisch degeneriert 
waren und nur noch wenig Driisengewebe aufwiesen. Besonders sind endlich 
die Falle mit kolloider Struma der Hypophyse als Gegenbeweis gegen den Leit
satz herangezogen worden, indem sich einerseits solche Strumen ohne eigent
liche Adenombildung bei Akromegalie fanden, andererseits typische Strumen 
mit kleinen Adenomen ohne Akromegalie einhergingen. Als Beispiel fiir den 
ersteren Typus erwahne ich den Fall von Widal, Roy et Froin. Hier fand 
sich typische Akromegalie bei einem 66jahrigen Mann und Atrophie und Sklerose 
der- von Kolloidzysten durchsetzten Driisensubstanz; trotz der Atrophie konnten 
aber doch ziemlich reichliche chromophile Zellen aufgefunden werden. Ais 
Beispiel fiir den zweiten Typus verweise ich auf die Falle von Zak und von 
Cagnetto. 1m Falle von Cagnetto handelte es'sich um eine 32jahrige Frau 
ohne Akromegalie; die Hypophyse war 1,55 g schwer, also dreimal so schwer 
wie eine normale; mikroskopisch fand sich eine typische Struma, in welcher 
kleine adenoniatose Partien mit strumosen abwechselten. Auch hierfiir gibt 
uns das analoge Verhalten der Schilddriise den Schliissel. Es gibt auch Falle von 
Basedowischer Krankheit, bei denen in der Schilddriise nur "Basedowinseln" 
gefunden werden. 

Schon Pierre Marie hat den Zusammenhang der Akromegalie mit der 
Hypophyse erkannt; allerdings hat er angenommen, daB durch den Tumor 
das funktionierende Hypophysengewebe zerstort wiirde. v. S trii m p ell, Arn 0 ld 
u. a. hatten die Ansicht vertreten, daB die VergroBerung der Hypophyse 
der der gipfelnden Teile koordiniert, also nur eine Teilerscheinung einer all
~~meinen Stoffwechselerkrankung sei (endogene Theorie). Die Theorie der 
Uberfunktion ist zuerst von Tamburini, Benda und Massalongo ver
treten worden. Andere Autoren haben eine primare Funktionsstorung der 
Keimdriisen angenommen (Freund, Verstraeten, Stumme, E. Mayer). 
Von anderen Autoren endlich (Claude, Deli11e usw.) wurde die endogene 
Theorie dahin modifiziert, daB die Akromegalie eine pluriglandulare Erkran
kung seL 
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Die Annahme eines Funktionsausfalles der Hypophyse bei der Akromegalie 
laBt sich heute nicht mehr aufrecht erhalten. Wir werden spater sehen, daB 
Prozesse, welche die glandulare Hypophyse destruieren, niemals zu akromegalen, 
sondern zu ganz andersartigen Erscheinungen fiihren; dasselbe lehrt auch die 
Hypophysenexstirpation bei Tieren. Die Annahme einer primaren Funktions
storun,$ der Keimdriisen ist schon deshalb unhaltbar, weil es, wie friiher aus
gefiihrt wurde, FaIle von Akromegalie gibt, bei denen die Keimdriisen noch 
funktionieren, wenn die Krankheit schon lange Jahre voll ausgebildet ist. Gegen 
die endogene Theorie spricht unter anderem der Erfolg der partiellen Exstir
pation des Hypophysentumores, der spater noch genauer geschildert werden 
solI. Dieser stellt die Hypophyse ganz in den Mittelpunkt der Pathogenese 
der Akromegalie. DaB bei der Akromegalie sehr haufig andere Blutdriisen mit
erkrankt sind, ist schon von Pineles betont worden; dadurch wird, wie wir 
gesehen haben, das Krankheitsbild sehr mannigfaltig. Der Umstand, daB diese 
Mitbeteiligung eine sehr verschiedenartige ist, daB z. B. von seiten der Schild
driise einmal Symptome der trberfunktion, ein andermal solche der Insuffizienz 
auftreten, weist wiederum der Hypophyse eine pradominierende Stellung zu. 
Als Kardinalsymptome der Akromegalie konnen daher nur jene 
Erscheinungen angesehen werden, welche direkt auf die Funktions
steigerung der Hypophyse zu beziehen sind; dane ben gibt es noch 
ein Heer sekundarer Symptome. 

AuBer dem Erfolg der chirurgischen Behandlung ist es besonders die AIm
lichkeit des pathologisch-anatomischen Befundes an der Hypophyse bei Akro· 
megalie mit dem an der Schilddriise bei Morbus Basedowii, die darauf hinweist, 
daB die Akromegalie durch eine Funktionssteigerung der glandularen Hypo
physe zustande kommt. 

Gegen diese Annahme ist eingewendet worden, daB sich in manchen Fallen, 
wie schon oben erwahnt, Strumen. der glandularen .Hypophyse fanden, bei 
welchen die degenerativen Erscheinungen vorherrschten, und daB andererseits 
Strumen oder kleine Adenome.j)hne Akromegalie vorkommen. Ich glaube, daB 
der Satz Kochers, daB Struma und Struma zweierlei ist, ebenso wie fiir die 
Schilddriise auch fiir die glandulare Hypophyse Geltung hat. Es wird heute 
niemanden mehr wundern, daB besonders bei veralteten Basedowfallen auch 
degenerierte Partien in der Schilddriise vorhanden sind und daB andererseits 
kleine Adenome der Schilddriise oft ohne aIle Basedowischen Erscheinungen 
einhergehen. Der morphologische Befund zeigt uns den Funktionszustand 
nicht immer an. Endlich ist noch zu erwahnen, daB in seltenen Fallen von 
Akromegalie vollig normale Hypophysen gefunden wurden. In manchen dieser 
FaIle ist die Diagnose der Akromegalie zweifelhaft (Syringomyelie, angeborene 
abnorme GroBe der Akra usw.) 1. In anderen Fallen fand man dystopische 
Hypophysenadenome (Rachendach oder Keilbeinkorper), welche von versprengten 
Keimen ausgingen (Erdheim und Haberfeld). 

Wenn wir das Gesagte iiberblicken, so scheint mir daher vorderhand vom 
Standpunkt der pathologischen Anatomie der Hypophyse kein Gegenargument 
gegen die Annahme vorhanden zu sein, daB die Akromegalie auf einer Funk
tionssteigerung der glandularen Hypophyse beruht. Diese Annahme hat in 

1 Auch hochwiichsige Eunuchoide wurden mit Akrom~galie verwechselt. Z. B. finden 
wir von Gallais einen Fall als "Gigantisme acromegalique sans elargissement de la selle 
turcique" mit "Inversion sexuelle und Feminisme mental" beschrieben. In diesem Fall 
war mit 141/2 Jahren ganz plOtzlich rasches Wachstum eingetreten, das auch im 25. Jahr 
noch in geringem MaBe andauerte. Hande und FiiBe waren sehr lang und schmal. An der 
beigegebenen Abbildung ist nichts von Akromegalie zu sehen. Es besteht dabei typische 
eunuchoide Fettsucht. 

19* 
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letzter Zeit eine machtige Stiitze durch die klinische und pathologisch-anato
mische Durchforschung der hypophysaren Kachexie erfahren, eines 
Krankheitsbildes, welches in seinen wichtigsten Ziigen geradezu 
ein Gegenstiick zur Akromegalie darstellt. Denn bei der hypophysii.ren 
Kachexie, die sich bei Zerstorung des glandularen Anteiles der Hypophyse 
entwickelt, kommt es zu einer eigenartigen Riickbildung und Verkleinerung 
vieler Organe, die von Sim monds mit Recht als Splanchnomikrie der bei der 
Akromegalie zu beobachtenden Splanchnomegalie gegeniiber gestellt wurde: 
hochgradige Verkleinerung der Nebennieren, besonders der Rinde, der Thyreoidea 
der Keimdriisen usw., auch die seinerzeit von mir in einem FaIle beobachtete 
und spater auch von anderen gefundene senile Osteoporose des Ober- und Unter
kiefers konnte geradezu als ein Gegenstiick zur Vergroberung der Kiefer und 
besonders der Unterkiefer bei der Akromegalie angesehen werden. Ein gegen
satzliches Verhalten scheinen mir auch die Keimdriisen und die sekundaren 
Geschlechtscharaktere zu zeigen. Bei der hypophysaren Kachexie kommt es 
nicht nur zu einer Art Spateunuchoidismus mit Riickbildung der Geschlechts
organe, sondern auch zu einer auffallend starken Enthaarung des Korpers, zu 
einer Hypotrichosis. Demgegeniiber finden wir bei der Akromegalie, wenigstens 
in den typischen Fallen, Hyperplasie der Geschlechtsorgane, ferner oft eine 
Hypertrichosis und beim weiblichen Geschlecht meist einen Umschlag in den 
heterosexuellen virilen Typ. Da sich aIle diese Erscheinungen auch bei Fallen 
finden, bei denen die Funktion der Keimdriisen erloschen ist, und die mikro
skopische Untersuchung unter Umstanden eine Degeneration der Keimdriisen 
zeigt, so konnen sie nicht die Folge einer durch die gesteigerte Hypophysen
funktion hervorgerufenen Funktionssteigerung der Keimdriisen sein .. Auch die 
Annahme, daB sie durch die Steigerung der Hypophysenfunktion direkt her
vorgerufen werden, ist unwahrscheinlich, da es ja auch FaIle von Akromegalie 
ohne Hypertrichosis gibt. Am wahrscheinlichsten erscheint mir daher der 
SchluB, daB sie auf einer indirekt hervorgerufenen Herabsetzung 
bzw. Steigerung der Nebennierenrindenfunktion beruhen. Damit 
stimmt iiberein, daB wir in solchen Fallen von Akromegalie Hyperplasie der 
Nebennierenrinde finden, wahrend bei der hypophysaren Kachexie anschei
nend eine ganz besonders starke Riickbildung der Nebennierenrinde besteht. 

Durch die schon friiher erwahnten Implantationsversuche von B. Zondek 
und G. Aschheim wird es femer sehr wahrscheinlich gemacht, daB dem Inkret 
des Hypophysenvorderlappens ein direkter fOrdernder EinfluB auf die gene
rative Funktion der Keimdriisen zukommt. Dadurch lassen sich vielleicht 
jene FaIle von Akromegali~ erklaren, bei denen die generative Funktion an
fangs gesteigert ist oder sich ungeschmalert weit in den Verlauf der Krankheit 
hineinerstreckt. Bei den Fallen, bei denen sie friihzeitig erloscht, konnte ent
weder eine Schadigung der generativen Funktion durch das UbermaB des 
inkretorischen Reizes angenommen werden, oder es konnte sich um FaIle han
deln, bei denen der Tumor hauptsachlich nach oben wachst und dadurch einen 
Druck auf das in der Regio hypothalamica befindliche Keimdriisenzentrum aus
iiben. 

Fiir die Annahme einer Funktionssteigerung der glandularen Hypophyse 
bei der Akromegalie laBt sich auch der Erfolg der Operation heranziehen. 
Ebenso wie die Verkleinerung des Driisenparenchyms beim Morbus Basedowii 
zu einem Riickgang der Basedowischen Erscheinungen fiihrt, ebenso hat man 
nach einer teilweisen Resektion des Hypophysentumors bei der Akromegalie 
einen, wenn auch nur teilweisen Riickgang der akromegalen Erscheinungen 
beobachtet. Auch durch Radium- oder Rontgenbestrahlung des Tumors sind 
gewisse Erfolge erzielt worden. Wenn diese Erfolge nicht in allen Fallen 
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erzielt werden konnten, so kann dies darauf beruhen, daB die Verkleinerung 
des Driisenparenchyms infolge der Uniibersichtlichkeit des Operationsfeldes 
nicht in geniigender Weise gelang. 

Endlich mochte ich noch der Ansicht Erdheims Erwahnung tun, daB 
es sich bei der Akromegalie um einen Partialhyperpituitarismus, ausschlieBlich 
auf der Funktionssteigerung der eosinophilen Zellen beruhend, handle. Mit dieser 
Annahme scheint mir vorderhand nicht viel gewonnen, weil wir nicht sicher 
wissen, ob die anderen Zellformen (basophile Zellen, Hauptzellen) eine anders
artige innere Sekretion besitzen. Nur von den Schwangerschaftszellen wissen 
wir, daB sie unter Umstanden in der Schwangerschaft akromegaloide, also im 
wesentlichen gleichgeartete Erscheinungen wie die eosinophilen Adenome 
hervorrufen. Da sie auBerdem durch ihren Gehalt an zarten eosinophilen 
Granulis, wie E. J. Kraus betont, histologisch den eosinophilen Zellen sehr nahe 
stehen, so haben wir vorderhand keinen Anhaltspunkt dafiir, daB sie eine anders
artige innere Sekretion haben. Wenn Erdheim meint, daB sich in den spa
teren Stadien der Akromegalie durch den Druck des wachsenden eosinophilen 
Tumors auf die anderen Zellarten der Adenohypophyse zu dem Partialhyper
pituitarismus ein Hypopituitarismus (Kachexie - Genitalstorung) hinzugeselle, 
so muB ich dem entgegenhalten, daB die Genitalstorung bei der Akromegalie 
im allgemeinen ganz anderer Natur ist als bei der hypophysaren Kachexie, und 
daB die in den ganz spaten Stadien der Akromegalie sich einstellende Kachexie 
ebensogut durch degenerative Erscheinungen im Hypophysentumor erklart 
werden kann. 

Sehr viel schwieriger sind bisher die Ergebnisse der pathologisch-physio
logischen Forschungen mit dieser pathogenetischen Auffassung der Akro
megalie in Einklang zu bringen. DaB die Ergebnisse, die man bei Exstirpation 
der Hypophyse erzielte, sich mit der Auffassung der hypophysaren Kachexie 
als Ausfallserkrankung in Einklang bringen lassen, soIl in dem betreffenden 
Kapitel ausfiihrlich besprochen werden. Es liegen ferner auch einige Be
obachtungen iiber giinstige Erfolge bei der hypophysaren Kachexie mit 
Verfiitterung von Vorderlappenextrakten vor (Reye u. a.), hingegen ist die 
experimentelle Erzeugung von Akromegalie durch Implantation von Hypo
physenvorderlappen oder durch Einverleibung von Vorderlappenextrakten 
noch nicht gelungen. Ais sicherstehend kann man allerdings heute schon 
ansehen, daB vom Hypophysenvorderlappen ein wachstumsfordernder EinfluB 
ausgeht. Schon Exner ist es gelungen, durch Implantation mehrerer Hypo
physen das Wachstum jiingerer Ratten zu beschleunigen. Eine gleiche Wirkung 
kommt der Einverleibung von Vorderlappenextrakten zu, sowohl im Tier
experimente als bei Fallen von hypophysarem Zwergwuchs (Biedl u. a.). 
Die ersten Tierexperimente stammen von Brailsford Robertson, neuere 
Versuche von B. N. Allen bei Kaulquappen, von R. Wulzen bei jungen 
Hahnen, von E. Uhlenhut bei Salamandern, von Evans und Long bei 
Ratten. Es gelang die Erzeugung von Riesenexemplaren dieser Tierspezies. 
Aber es gelang, wie ich bereits erwahnte, bisher niemals die experimentelle 
Erzeugung einer Akromegalie. Deshalb schien die bekannte Formel von 
Brissaud und von Launois und Roy sehr verlockend, daB Funktions
steigerung der Hypophyse vor dem SchluB der Epiphysenfugen zum Riesen
wuchs, nach der definitiven Beendigung des Wachstums zur Akromegalie 
fiihre. Dieser Ansicht ist aber schon von Pierre Marie lebhaft widersprochen 
worden. Auch ich habe schon in der ersten Auflage dieses Buches eingehend 
dargelegt, daB sie nicht richtig sein kann. Allerdings gibt es FaIle, bei denen zu
erst ein abnormales Wachstum und erst spater eine Akromegalisierung eintritt, 
aber es gibt, wie ja friiher ausfiihrlich dargetan wurde, zahlreiche FaIle von 



294 Die Erkrankungen der Hypophyse. 

Friihakromegalie, bei denen sich die akromegalen Erscheinungen bei noch 
offenen Epiphysenfugen ausbilden. Hier findet sich also noch ein ungeklarter 
Punkt; denn entweder miissen wir annehmen, daB noch irgendein anderes, 
bisher unbekanntes Moment vorliegt, wenn Uberfunktion des Hypophysen
vorderlappens zu Akromegalie fiihren soll, oder wir miissen annehmen, daB bei 
der Akromegalie der Hypophysenvorderlappen zwar eine abnorm gesteigerte 
aber abwegige Funktion ausiibt. lch personlich moehte eher der ersten Ansicht 
zuneigen, denn die groBe Mannigfaltigkeit der Typen bei jugendlichen Akro
megalen und das fast regelmaBige Auftreten der spateren Akromegalisierung 
beim Riesenwachstum weist darauf hin, daB die zur Akromegalie fiihrende 
adenomatose Entartung des Hypophysenvorderlappens haufig mit Verande
rungen in anderen Teilen des . Blutdriisenapparates und vielleicht auch mit 
einer abnormen Veranlagung anderer Gewebselemente vergesellschaftet ist. 
Speziell die in Entwicklung begriffenen Keimdriisen und Nebennierenrinden 
konnen sich verschieden verhalten. Von dem Verhalten der Keimdriisen diirfte 
es abhangen, ob der EpiphysenschluB vorzeitig oder normal oder verspatet 
erfolgt. Auch diirfte die Dimensionierung des Korpers dadureh beeinfluBt 
werden. Vom Verhalten der Nebennicrenrinde diirfte es abhangen, ob Hyper
trichosis und dam it beim weiblichen Geschleeht ein Umsehlag in den hetero
sexuellen Behaarungstypus auftritt. Ob auch die Zirbeldriise das Gesamtbild 
beeinflussen kann, lii.Bt sich heute noch gar nicht iibersehen. 

Die Frage wird noeh dadurch komplizierter, daB wir iiber die Atiologie der 
Akromegalie, das ist iiber die Ursache der Hypophysenentartung ebenso wie 
iiber die Ursache der Entstehung der Basedowstruma oder der Nebennieren
rinden- oder Keimdriisengeschwiilste so gut wie nichts wissen. DaB sieh in der 
Vorgeschichte der Akromegalie manchmal Lues findet, will natiirlich gar nichts 
sagen. Eine Zusammenstellung der Falle aus der Literatur durch Rosenstern 
ergibt, daB es sich hier nur um eine ganz zufallige Komplikation handeln kann. 
Auch die Beobachtung, daB sieh nach Encephalitis lethargica rasch eine 
Akromegalie entwickelte, steht vorderhand vereinzelt da. 

Auch die bei der Akromegalie auftretenden Stoffwechselver
anderungen finden durch die bisher nachgewiesenen physiolo
gischen Wirkungen der Vorderlappenextrakte keine befriedigende 
Erklarung. Ob die Vorderlappenextrakte auf den Purinstoffwechsel wirken, 
ist meines Wissens nach noch nicht untersucht. Bernstein und ich konnten 
mit einem von der Firma Parke Davis uns zur Verfiigung gestellten Extrakt 
eine Herabsetzung des Grundumsatzes und eine Steigerung des respiratorischen 
Quotienten erzielen, welch lctztere bei schweren Fallen von Diabetes mellitus 
ausblieb. Die Erniedrigung des Grundumsatzes ist durch Zlozcower und 
andere bestatigt worden. Plaut, Knipping, Liebesny u. a. fanden, wie 
wir spater sehen werden, daB bei Erkrankungen in der Gegend der Hypophyse 
haufig die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung fehlt, und daB diese durch 
Einverleibung von Vorderlappenextrakten wieder hergestellt werden kann. 
AIle diese Versuche weisen auf eine Beeinflussung des Stoffwechsels durch den 
Hypophysenvorderlappen hin, ohne daB es bisher gelang, diese mit den Ver
anderungen des Stoffwechsels bei Akromegalie bzw. hypophysarer Kachexie in 
Einklang zu bringen. Auch die Erklarung der bei Akromegalie so haufig zu 
beobachtenden Storung im Kohlenhydratstoffwechsel scheint mir bisher auf 
uniiberwindliche Schwierigkeiten zu stoBen. Rath und spater Loc b nahmen an, 
daB bei der Akromegalie der Hypophysentumor auf ein in der Nahe gelegenes 
Zuckerzentrum driicke; der Diabetes bei Akromegalie sei also in Analogie zu der 
bisweilen bei Apoplexie auftretenden Glykosurie zu setzen. Dieser Ansicht hat 
sich Aschner angeschlossen. Aschner gelang es nachzuweisen, daB sich in der 
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Regio hypothalamica ein Zentrum befinde, dessen Reizung Glykosurie ver
ursachte, die nach Durchschneidung der Nervi splanchnici nicht mehr auftrat 
und daher ahnlich wie die Claude-Bernardsche Piqfue wenigstens teilweise 
liber das chromaffine Gewebe geht. Trotz der Bedeutung der Experimente 
Aschners kann ich seinen Schliissen nicht beistimmen; es ist nicht ein
zusehen, warum gerade die bei der Akromegalie sich entwickelnden Hypo
physentumoren auf dieses Zentrum driicken sollen, wahrend die Hypophysen
tumoren ohne Akromegalie, die oft groBenteils im Hypophysengang oder 
eventuell sogar extrasellar liegen und zu starken Hirndrucksymptomen AnlaB 
geben, keinen Diabetes erzeugen; im Gegenteil, wie wir spater sehen werden, 
ist die Toleranzgrenze fur Kohlenhydrate hei diesen Fallen so gut wie immer 
betrachtlich erhOht. 

Pineles vermutete eine korrelative Erkrankung des Pankreas. Tatsachlich 
wurden von Hansemann und Dallemagne Atrophie des Pankreas beim 
akromegalen Diabetes gefunden. Es ist wohl sehr wahrscheinlich, daB in den 
mit schwerem Diabetes kombinierten Fallen von Akromegalie die insulare Genese 
im Vordergrund steht. (Fall von K. S. Hetzel, der durch Insulin entzuckert 
wurde). Wir sehen ja bei der Akromegalie in der Periode der gesteigerten 
Wachstumstendenz oder spater degenerative Erscheinungen in fast allen 
Organen auftreten und ebenso wie die empfindliche Keimdriise kann wohl 
auch der Inselapparat rasch davon betroffen werden. 

Schlesinger nahm sowohl das Vorkommen eines echten Pankreasdiabetes 
als auch das Auftreten eines Hirntumorendiabetes bei der Akromegalie an. 
G. MarineRco und E. D. P. Pulian berichten iiber einen Fall von Akro
megalie mit Diabetes, den sie auf im Tuber cinereum vorgefundene Verande
rungen zuriickfiihren. Da sich aber auch Veranderungen in den Langerhans
schen Inseln fanden, so ist dieser SchluB wohl nicht zulassig. Auch E. J. Kraus 
und A. Reisinger fanden in einem FaIle degenerative Veranderungen im Insel
organ. Lorand vermutete, daB die bei Akromegalie auftretende Glykosurie 
infolge der Beziehung der Hypophyse zur Schilddriise thyreogenen Ursprunges 
sei. Diese Ansicht kann wohl fiir einen Teil der FaIle zutreffen, namlich fUr 
die, bei denen deutliche Erscheinungen der Hyperthyreose bestehen. Wie sollen 
wir aber die Neigung zur alimentaren oder selbst zur spontanen Glykosurie 
bei jenen Fallen erklaren, bei denen die Hyperthyreose vollkommen fehlt, 
ganz abgesehen von den Fallen mit schwerem, eventuell zum Koma fiihrendem 
Diabetes: Naunyn und spater Borchardt fassen den Diabetes bei der Akro
megalie direkt als hypophysar, d. h. durch die Produktion eines glykosurie
erzeugenden Agens auf. Eine gewisse Stiitze scheint mir diese Anschauung 
durch die vorhin wiedergegebenen Untersuchungen von Bernstein und mir 
erhalten zu haben. Die Steigerung des R Q weist darauf hin, daB das glandulare 
Extrakt irgendwie in den Kohlenhydratstoffwechsel regulierend eingreift, ohne 
daB ich aber in der Lage bin, vorderhand irgend etwas Genaueres dariiber zu 
sagen. Wir sind also vorderhand noch ganz auf Vermutungen angewiesen. 

Was endlich die Fe t t s u c h t, die man in einigen Fallen von Akromegalie be
obachtete, anbelangt, so scheint es sich hauptsachlich um solche FaIle zu handeln, 
bei denen der Tumor mehr nach oben wachst und einen Druck auf die Regio 
hypothalamic a ausiibt (Falta, KongreB f. inn. Medin, Wien 1913). Es konnte 
sich daher um eine zerebrale Fettsucht handeln. Auch W. Raa b schlieBt sich 
dieser Ansicht an. 

Differentialdiagnose. Der Schwerpunkt der Diagnose der Akromegalie 
liegt in dem unproportionierten GroBerwerden der gipfelnden Teile, nicht in 
der VergroBerung selbst, da diese angeboren sein kann. So findet sich z. B. ein 
Cranium progeneum bei vielen anderen Zustanden, die mit Akromegalie nichts 
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zu tun haben (Sternberg). Verwechslung mit der Osteitis deformans Paget 
ist bei einer genaueren Untersuchung kaum moglich. Bei der Osteitis nimmt 
der Gehirnschadel hauptsachlich an Umfang zu, die langen Rohrenknochen 
zeigen sehr bald Verkrummungen, die Veranderungen am Skelett sind asym
metrisch. Bei der Akropachie (Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique) 
bleibt der Schadel unverandert, nur die Nase kann groBer werden. Es besteht 
hier dorsolumbale, bei der Akromegalie zervikodorsale Kyphose; die End
phalangen zeigen die bekannte Trommelschlegelform, die Nagel Krummung 
und Langsriefung; wahrend die Knochelgegend hauptsachlich aufgetrieben ist, 
zeigt, wie Souza Leithe hervorhebt, die Metarkarpal- respektive die Metatarsal
gegend nur geringe Volumszunahme. Immerhin konnen unter Umstanden 
keulenformige Auftreibungen der Hande und FuBe bei der Akropachie auftreten, 
die schon zur Verwechslung mit Akromegalie Veranlassung gegeben haben 
(vgl. den Fall von Schultze und Fischer). Der neuerdings durch Braun 
erfolgten Aufstellung eines Typus der "hypophysaren Trommelschlegelfinger" 
ist von F. Hogler mit Recht entgegengetreten worden. Kombination mit 
Basedowischen, respektive myxodematosen Symptomen kann die Akromegalie 
im Anfang ubersehen lassen. Besonders aber konnen fmh auftretende Genital
storungen oder rheumatoide Schmerzen zuerst auf einen falschen Weg fUhren. 
Die Syringomyelie kann ebenfalls zu Volumszunahme der Extremitaten fUhren, 
dochfinden sich danebenmeist gleichzeitig Deformationen und die bekannte Disso
ziation der Empfindungsqualitaten. Bei der gewohnlichen Makrosomie sind 
immer nur einzelne GliedmaBen, nie aber beide obe:ren und beide unteren Ex
tremitaten gleichzeitig betroffen. Betrifft die VergroBerung nur einzelne Akra, 
so ist die Diagnose Akromegalie daher sehr unwahrscheinlich. FaIle, bei denen 
Hande und FuBe enorm vergroBert waren, ohne daB der Gesichtsschadel wesent
liche Veranderungen aufwies, habe ich bei der Fruhakromegalie angefUhrt (Pel, 
Demmer). Man darf nicht auBer acht lassen, daB die VergroBerung der Ge
sichtsakren sich erst viel spater einstellen kann. Erb sah einen solchen Fall, bei 
dem die ExtremitatenvergroBerung schon etwa 20 Jahre bestand, als Zunge 
und Nase groBer zu werden begannen. 

Endlich sei noch auf die Bedeutung des zuerst von Oppenheim gefUhrten 
Nachweises der SellavergroBerung mittels Rontgendurchleuchtung hingewiesen. 
Bei der Akromegalie findet sich am haufigsten Vertiefung des Sellabodens ohne 
wesentliche Erweiterung des Sellaeinganges, wahrend bei den Tumoren der 
Hypophyse ohne Akromegalie Erweiterung des Sellaeinganges und Destruktion 
der Processus clinoidei haufiger ist; doch gibt es hiervon zahlreiche Ausnahmen. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist ferner, daB die Genitalstorungen eventuell 
initial eintreten konnen. Salbey berichtet von einem Fall, bei dem wegen 
Amenorrhoe und Schmerzen im Kreuz und Abdomen die Ovariektomie vor
genommen wurde. Einige Monate spater entwickelte sich das Bild der Akro
megalie. 

Therapie. Die Therapie war fmher vollig machtlos. Erst die von Horsley 
und Schloffer und von v. Eiselsberg inaugurierte, von Hochenegg zuerst 
mit Gluck ausgefUhrte Resektion des Hypophysentumors brachte Erfolge. Be
treffs der Operationsmethode verweise ich auf das Kapitel uber Dystrophia adi
posogenitalis. In den beiden ersten Fallen Hoc h en egg s (mitgeteilt von Stu m me 
und Exner) verschwanden nicht nur die Hirndrucksymptome, sondern es trat 
auch ein Ruckgang der akromegalen Erscheinungen ein. Die Zahne des Ober
kiefers ruckten zusammen, die Akra wurden kleiner, die Haut weicher und 
runzelig, die Menses kehrten wieder und die abnorme Behaarung bildete 
sich zuruck; der Ruckgang der akromegalen Skelettveranderungen lieB sich 
auch rontgenologisch nachweisen (Hochenegg). In zwei Fallen Exners trat 
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nach der Operation eine VergroBerung der Thyreoidea ein. Seither sind eine 
Anzahl weiterer FaIle zum Teil mit gutem Erfolg operiert worden (v. Eisels
berg, Kocher, Moskowitz, Lecene, Cushing, O. Hirsch, Pribram, 
Zondek u. a.). Besonders eklatant war der Erfolg in einem der FaIle von 
O. Hirsch, bei dem die rheumatoiden Schmerzen verschwanden, das Volumen 
der Akra zuriickging, die Menses wieder auHraten und von da ab regelmaBig 
blieben. Hochenegg wies ~n der Hand eines dritten ungliicklich verlaufenden 
Falles darauf hin, daB in Fallen von groBtenteils extrasellarem Sitz des Tumors 
die Chancen der Operation voraussichtlich immer gering bleiben werden. 
Bedeutende Destruktion der Processus clinoidei und geringe Vertiefung des 
Sellabodens werden daher bei der Indikationsstellung ebenso wie Myodegene
ratio cordis und Status lymphaticus berncksichtigt werden miissen. 

Bei dem einen der von mir ausfiihrlich beschriebenen, von O. Hirsch ope
rierten Falle trat eine wesentliche subjektive und objektive Besserung ein. 
Bei dem anderen Fall, den ich nach einem halben Jahr wiedersah, war jeder 
Erfolg ausgeblieben. 

Sollte in Fallen von Akromegalie mit hochgradigen Hirndruckbeschwerden 
eine radikale Operation nicht moglich sein, so ist eventuell an eine Palliativ
trepanation oder an den Antonschen Balkenstich zu denken. 

Die Rontgentherapie der Akromegalie ist zuerst von Gramegna angegeben 
und von Beclere geiibt worden (Technik siehe im Kapitel Dystrophia 
adiposo-genitalis). Auch durch sie kann Riickgang der Hirndrucksymptome 
und Besserung der Sehstorung erzielt werden. Seither sind mehrere giinstige 
Erfolge mitgeteilt worden (Gunsett, Zondek u. a.). Noch wirkungsvoller 
jst meines Erachtens die Radiumbestrahlung. Ich verfiige iiber zwei FaIle, 
bei denen durch Bestrahlung vom Cavum pharyngonasale aus die schon sehr 
betrachtlichen Sehstorungen rnckgangig gemacht und die Erblindung ver
hindert werden konnte. In beiden Fallen trat auch ein geringer Riickgang der 
akromegalen Erscheinungen auf. Bemerkenswert ist, daB in dem einen Fall 
die bisher regelmaBigen Menses von der ersten Bestrahlung an sistierten. Bei 
der Gefahrlichkeit der Operation sollte man nach meiner Ansicht in jedem FaIle 
zuerst eine Rontgen- oder Radiumbestrahlung versuchen. 

Als Beispiel fUr die giinstige Beeinflussung der Sehstorungen durch die 
Radiumbestrahlung fiihre ich folgenden Fall an: 

Beobaehtung XXX: A. P., 39 Jahre alt. Eintritt 16. 9. 21. Seit Ende 1916 zunehmen
des Sehwaehegefiihl und Abmagerung. 1m Sommer 1918 bemerkt Patient, dall Nase, Zunge, 
Hande und Fiille immer groller wurden. Mit 14 Jahren bestanden dureh 8 Monate hindureh 
fast tiiglieh heftige Kopfsehmerzen. Eintritt der Pubertat Ende des 15. Lebensjahres. 
Bis zum Jahre 1917 normales Gesehleehtsleben. Von da an bemerkte Patient Abnahme 
der Libido, welehe Ende 1917 giinzlieh erloseh und seither nieht wiedergekommen ist. 1m 
Friihjahr 1920 dureh einige Zeit hindureh wieder vereinzelte Pollutionen, die aber naeh einigen 
Monaten wieder versehwanden. 

Der Patient bot beim Eintritt schon das voll entwiekelte Bild einer .Akromegalie. Grolle 
plumpe Nase, auffallend breiter, kriiftiger Unterkiefer mit Diastase der Sehneidezahne, 
grolle Zunge, Thorax tief, stark entwiekelte Kyphoskoliose, Hande kurz, plump, tatzen
formig, Finger kurz verdiekt, Fiille ebenso. Muskulatur kriiftig entwiekelt, ziemlieh stark 
entwiekeltes Genitale, Behaarung nieht abnorm. 

Korpermalle: Korpergrolle 167 em, Nasenbreite 10 em, Spannweite der Arme 177 em, 
Olekran.on bis Mittelfinger 45 em, Akromion bis Olekranon 35 em, Umfang des Hand
gelenkes 20 em, Umfang des Mittelfingers 81/ a em. 

Condylus fibulae bis Ferse . . . . . 45 em 
Trochanter bis Condyl. fib. . . . . . 47 em 
Umfang iiber dem Fullgelenk . . . . 251/ t em 
FUJllange . . . . . . . . . . . . . 26 em. 

Blutbild: Erythrozyten 3,62 Millionen, Leukozyten 4100 (davon45 Neutroph.,0,9 Eos., 
1,6 Basoph., 46,4 Lymphoz.). 
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Dber die Verhiiltnisse der Sella turcica orientiert Abb. 54. Sie zeigt, daB der Hypo
physentumor hauptsiichlich nach oben wiichst. Ham o. B. 

Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergibt normale Verhiiltnisse. 
Dber die bestehende Gesichtsfeldeinschriinkung fiir Rot und WeW orientiert die bei. 

gegebene Abbildung 56 und 57. 

Allb. 57. Linkcs Augc. Sah chill'fc 'I ... 
Fundus normal. 29. 11. 1921. 

5. 12. Es wird mittels der Belocqschen Schlinge ein Radiumpriiparat mit 100 mg 
Radiummetall in das Cavum pharyngonasale eingefiihrt; dieses befindet sioh in einem 
DominicirOhrohen, welohes durch ein ringformiges Wattepolsterchen um I em von der 
Sehleimhaut distanziert ist. Dasselbe wird 3 Stunden belassen. 

6. 5. 22. Patient gibt an, besser arbeitsfiihig zu sein, die Stimmung ist besser, Potenz, 
wenn auch schwach, wieder zuriickgekehrt, ein Koitus monatlich. Neuerliche Bestrahlung 
vom Rachendach aus 300 mg Stunden. 

Abb.58. Rcchtes Auge. 13. 12. 1923. Abb . 59. 13. 12. 1923. 

28.9.22. Besserung anhaltend, Erytlrrozyten jetzt 4,64 Millionen. Gesiohtsfeldjetzt normal. 
Neuerliohe Radiumbestrahlung (100 mg Elementstunden) vom R achendaoh und von 

den Schliifen aus (je 200 mg Elementstunden). Die KorpermaBe haben sioh nicht wesentlich 
geiindert. 

6. 4. 23. Hat im Miirz eine Grippe mit Fieber durchgemacht, fii.hlt sich wieder schwiioher. 
Libido seit September wieder ganz verschwunden. Keine Pollutionen mehr. 5. Bestrah
lung vom Rachendaoh und von den Schliifen aus (je 100 mg Elementstunden). 
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13. 12. 23. Potenz viillig erloschen, KiirpermaBe haben sich nicht wesentlich verandert. 
Sella turcica unverandert, hingegen Gesichtsfeld viillig normal. Siehe die Abb. 58 und 59. 
Erythrozyten 5,17 Millionen. Grundumsatz plus 12 bzw. plus 15%, spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung: allmahliches Ansteigen von plus 7 0/ 0 in der ersten Stunde auf plus 29% 
in der vierten Stunde. 

9.12.24. Befund unverandert. Gesichtsfeld vollkommen normal. Erythrozyten 
4,6 Millionen. Klagt iiber starke SchweiBe. 6. Bestrahlung Yom Rachendach aus (100 mg 
Stunden). 

November 1925. Befund unverandert. Klagt immer noch iiber SchweiBe, besonders 
nachts, ist aber arbeitsfahig. Sella turcica unverandert. 4,77 Millionen Erythrozyten. Ham
saure am dritten Tag einer purinfreien Kost 1,09 bzw. 1,0 g. Grundumsatz jetzt 2143 bzw. 
2159 (Sollgrundumsatz 1760) daher plus 27,4 bzw. 28,4%. Augenhintergrund normal. 
Herzsehatten 14,5 cm. Diarrhiien. Verbreiterung der Aortenschlinge auf 8 cm. 

1. 3. 26. Zustand unverandert, Grundumsatz 1862 (Sollgrundumsatz 1764) = plus 
4,1 Ufo. Erythrozyten 4,32 Millionen. 1m Ham kein Zucker, Aldehyd schwach positiv. Nach 
dreitagiger purinfreier Kost 0,95 bzw. 0,97 g Harnsaure. Sella turcica unverandert. Augen
hintergrund normal. Gesichtsfeld normal. 

Zusammenfassung: In diesem FaIle konnte durch eine intensive Bestrah
lung der Hypophyse die anfanglich bestehende deutliche Einschrankung des 
Gesichtsfeldes beseitigt werden, hingegen trat eine Besserung der Potenz nur 
voriibergehend auf, auch die akromegalen Erscheinungen anderten sich nicht 
wesentlich. 1m Verlaufe einer 5jahrigen Beobachtung trat eine weitere Ver. 
groBerung der Sella turcica nicht auf. Es ist wohl der SchluB berechtigt, daB 
durch die Bestrahlung das Weiterwachsen des Tumors hintangehalten wurde. 

Von der Schilddriisentherapie kann man nur bei komplizierendem Myxodem 
einen Erfolg erwarten. Betreffs der Behandlung starker hervortretender Base
dowischer Symptome verweise ich auf das Kapitel iiber den Morbus Basedowii. 
Die Therapie ist sonst bei der Akromegalie nur symptomatisch; sie kann 
bestehende Schmerzen durch Antineuralgica zu lindern, eine eventuelle Herz
insuffizienz zu bekampfen und den Krafteverfall durch allgemein roborierende 
Ma.Bnahmen hinauszuschieben versuchen. 

B. Die bypopbysare Kacbexie. 
Begriffsbestimmung. Unter hypophysarer Kachexie versteht man 

ein eigenartiges Krankheitsbild, das durch eine sich allmahlich 
entwickelnde, schwere Kachexie, hochgradige Abmagerung, Blasse 
und Runzelung der Haut, durch vorzeitig greisenhaftes Aussehen, 
durch Splanchnomikrie, Anamie, Ausfall der Haare, der Augen
brauen,der Zahne, Riickbildung der sekundaren Geschlechts
charaktere und des Genitalapparates und Herabsetzung des Grund. 
umsatzes charakterisiert ist und meist unter ziemlich plOtzlich 
einsetzenden komatosen Erscheinungen zum Tode fiihrt. Bei der 
Sektion findcn sich schwerste Veranderungen des Hypophysen. 
vorderlappen. 

Historisches. O. Marburg hat die Ansicht geauBert, daB teilweiser Ausfall der Hypo. 
physe zu Dystrophia adiposo.genitalis, vollkommener Ausfall derselben zu Kachexie fiihren 
konnte. Die von ihm aus der Literatur herangezogenen FaIle sind aber nicht fiir diese 
Ansicht beweisend. Es handelt sich durehwegs urn FaIle von Himtumoren, bei denen 
spater infolge des zerebral bedingten Erbrechens Abmagerung eintrat. 1913 habe ieh 
in meinem Blutdrtisenbueh auf Grund eines genau beobaehteten Falles mieh dahin aus
gesproehen, daB es aueh eine hypophysare Dystrophie ohne Fettsucht aber mit Kachexie 
gebe. In meinem Fall war die Diagnose Hypophysenerkrankung kliniseh gestellt und dureh 
die Autopsie bestatigt worden. Die hoehgradige Dystrophie der Hoden und des genitellen 
Hilfsapparates, die in diesem Falle retrograd war, sowie die Riickbildung der sekundaren 
Gesehleehtseharaktere war auf den Ausfall der glandularen Hypophyse bezogen worden. 
Bei der Sektion (Erdhei m) fand sieh die Hypophyse fast viillig durch eine Zyste ersetzt. 
Perner fand sieh Atrophie der Hoden, der Prostata, der Thymusdriise und der Neben
nierenrinde und senile Atrophie des Ober- und Unterkiefers. Es wurde die Vermutung 
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ausgesprochen, daB an der Genitaldystrophie und der Riickbildung der sekundaren Ge
schlechtscharaktere die hochgradige (sekundare) Atrophie der Nebennierenrinde mit 
Anteil gehabt habe. 

In seinen ausgezeichneten Arbeiten hat Simmonds spater gezeigt, daB dem Krank
heitsbild der "hypophysaren Kachexie" geaeniiber der sogenannten Dystrophia adiposo
genitalis eine groBere Selbstandigkeit zuko~mt. Ferner hat Simmonds mit Nachdruck 
auf die hochgradige Atrophie der inneren Organe, die er als Splanchnomikrie bezeichnete, 
hingewiesen. Durch den Nachweis von Simmonds, daB dieses Krankheitsbild sich auch 

bei auf Embolien beruhenden nekrotischen 
Prozessen, die sich ausschlieBlich auf den 
Hypophysenvorderlappen beschranken, ent
wickeln kann, ist die pathogenetische 
Stellung der Hypophyse auBer Frage ge
stellt worden. 

Abb. 60. 42ji1hrige Patlentin mit Cachexia hypo
physipriva. (Nach H. Zondek, Die Krankheiten 

der endokrinen Drusen. 2. Auf I. 
Berlin: Julius Springer 1926.) 

(eigene Beobachtung, Zondek), das 
haftes Aussehen. 

Seither sind zahlreiche Falle beschrieben 
worden, so daB man die hypophysare 
Kachexie als eine nicht zu seltene Krank
heit bezeichnen kann. Sie kann in jedem 
Lebensalter bei Kindern sowohl wie bei 
Greisen auftreten und scheint bei Frauen 
haufiger zu sein wie bei Mannern. 

Symptomatologie. Die Kachexie 
entwickelt sich meist ganz allmahlich 
im Laufe von vielen Jahren und kann 
die hi::ichsten Grade erreichen; die Ge
wichtsabnahme hat in einzelnen Fallen 
bis 25 kg betragen; bei Mannern 
findet sich dabei manchmal die eu
nuchoide Fettverteilung angedeutet 
(eigene Beobachtung, v. Monakow); 
die Haut ist gewi::ihnlich gelblich fahl, 
manchmal schilfernd, meist stark ge
runzelt, an Handen undFiil3en manch
mal glanzend. Die Gesichtsziige wer
den schlaff, die Haare am Kopf lichten 
sich stark, oft werden ganze Stellen 
des Kopfes ganz kahl, ebenso lichten 
sich die Augenbrauen stark odeI' fallen 
ganz aus, ebenso auch die Achsel- und 
Schamhaare. Die Zahne pflegen aus
zufallen, manchmal wird del' Mund 
ganz zahnlos; es entwickelt sich 
Atrophie des Ober- und Unterkiefers 

alles gibt dem Kranken ein greisen-

Manchmal treten beim Beklopfcn der Muskeln wurmartige Kontraktionen 
auf, wie man sie bei schwer Tuberkuli::isen in den letzten Stadien sieht; die 
Muskelbewegung wird nur langsam und mit geringer Kraft ausgefiihrt, es be
steht meist eine betrachtliche Anamie, die Zahl del' Leukozyten ist meist etwas 
herabgesetzt; man{lhmal auch erhi::iht. Del' Blutzucker ist, soweit er untersucht 
wurde, normal gefunden worden, del' Blutdruck normal odeI' niedrig, del' PuIs 
klein, oft bestehen Untertemperaturen. 

In den weit vorgeschrittenen Fallen ist del' Grundumsatz anscheinend regel
maBig stark herabgesetzt (Plaut, Zondek); Zondek fand in seinem Falle sogar 
einen O2-Verbrauch von nul' 69 ccm pro kg und Minute. Die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung solI nach Plaut und Knipping nicht herabgesetzt sein. 
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In einem FaIle Zondeks fiel der Wasserversuch nach Volhard sehr schlecht 
aus. Von lOOO ccm wurde nur 100 innerhalb der ersten vier Stunden ausgeschieden. 
lO g NaCI wurden vollig zuruckgehalten. Es bestand kein Durst. Die N-Aus
scheidung im Harn betrug nur zwischen 2-4 g pro die. Ahnliche Verhalt
nisse finden sich aber bei allen Fallen schwerer Kachexie und sind fur die hypo
physare Kachexie nicht charakteristisch. 

Die Reflexe sind nur schwach auslosbar, auch psychisch pflegen sich die 
Kranken zu verandern, indem Energielosigkeit, Apathie und Zustande von 
Verwirrtheit auftreten, manchmal wurden epileptische Anfalle, ferner Schrift-, 
Sprach- und Gehstorungen und das Rhombergsche Phanomen beobachtet; 
schlie13lich tritt unter komatosen Erscheinungen der Tod ein. v. Monakow 
sah in einem Fall subletal eine Nephrose auftreten. 

Mit der Entwicklung der Kachexie gehen Veranderungen in der Funktion 
der Keimdrusen und eine Ruckbildung des 
ganzen Genitalapparates einher. Bei Frauen 
zessieren die Menses, das au13ere und innere 
Genitale atrophiert, besonders hochgradig 
ist die Atrophie des Uterus. Bei Mannern 
(eigene Beobachtung) verschwinden Libido 
und Potenz; es kommt zu hochgradiger 
Atrophie der Hoden, zu einer hochgradigen 
Ruckbildung von Penis und Prostata und 
der Samenkanalchen. 

1st der Ausfall der Hypophyseufunktion 
durch Geschwiilste hervorgerufen, so treten 
zum typischen Krankheitsbild noch ander
weitige Symptome hinzu: Kopfschmerzen, 
bitemporale Hemianopsie, Stauungspapille, 
vorubergehende Polyurie usw. Der VerIauf 
der Krankheit ist fast immer au13erst schlep
pend. Bei Frauen entwickelt sich das Krank
heitsbild manchmal im Anschlu13 an eine Abb.61. Dieselbe Patientin 34jahrig, vor 
Schwangerschaft; wahrscheinlich handelt es Begion des Leidens. (Nach H. Zondek.) 

sich in solchen Fallen um Embolie in den 
Hypophysenvorderlappen. Es konnen dann bis zur vollen Entwicklung der 
Kachexie viele Jahre vergehen. Bostroem beschreibt einen Fall, bei dem 
17 Jahre, Simmonds einen, bei dem 18 Jahre verflossen, bis die Krankheit 
zum Tode fiihrte. Der Tod erfolgt meist ziemlich p16tzlich im Koma, manch
mal unter Konvulsionen oder in anderen Fallen durch Komplikationen 
(Pneumonie usw.), oder durch die Grundkrankheit (Meningitis, Tuberkel, 
Miliartuberkulose, subarachnoidale Blutungen usw.). 

Bei der historischen Bedeutung, die der bereits erwahnte, in der ersten 
Auflage beschriebene Fall meiner Ansicht nach hat, gebe ich hier die Kranken
geschichte und den pathologisch-anatomischen Befund in extenso wieder: 

Beobachtung XXXII: J. G., 55jahrig. Schneider, Eintritt in die Klinik am 30. Mai 
1912. Anamnese teilweise von der Frau: Bis vor 10 Jahren ganz gesund. Damals starke 
Schmerzen in der Stirngegend, Schwindelanfalle und Erbrechen. Kam dadurch 
stark herunter, auch bestand hohes Fieber. Er muBte 6 Monate das Bett hiiten, dann 
konnte er wieder seinem Berufe nachgehen, doch war seit jener Zeit die Libido hoch
gradig geschwacht und verschwand endlich ganz. Auch vollstandige Impotenz 
stellte sich ein. Die Achselhaare sind allmahlich ausgefallen. Seither sind die 

1 In der ersten Auflage Beobachtung XLV. 
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Schwindelanfalle seltener geworden. 1m Laufe des Jahres 1910 entwickelte sich allmahlich 
eine Schwellung der Schilddriise und leichte Heiserkeit. Sonst bestanden keine 
Beschwerden. Dezember 1911 Influenza. War 6-7 Wochen bettlagerig, nachher heftige 
blitzartige Schmerzen in den Unterschenkeln und Ameisenlaufen daselbst. Auch waren 
die Beine druckschmerzhaft. Vor 5 Wochen angeblich plotzlich ein tonischer Krampf in 
der rechten Hand und dann auch in der linken Hand. 

Hochgradig abgemagertes kachektisches Individuum. Haut blaB, trocken, schilfernd, 
die sichtbaren SchleimMute blaB. Patient ist oft nicht recht besinnlich, rechte Pupille 
weiter wie links. Reaktion etwas trage. Augenhintergrund normal. Der Mittel
lappen der Schilddriise apfelgroB, ziemlich hart, sich substernal fortsetzend, wie 
sich auch rontgenologisch nachweisen laBt. Halsumfang 441/2 cm. Stimme leicht 
schetternd. Chvostek I positiv_ Elektrische Erregbarkeit normal. 

Blutdruck (nach Gartner) 90. 
Blutuntersuchung: Erythrozyten 4800000, 

Hamoglobin (Sahli) 57%, 
Leukozyten 15000, davon 
Neutrophile 62%, 
Lymphozyten 19%, 
Gr. Monozyten 10%, 
Eosinophile 9 %. 

Pirq uetsche Reaktion negativ. Patellarreflexe schwach. Hyperasthesie an beiden 
unteren Extremitaten. Nervenstamme leicht druckschmerzhaft. Besondere Hyperasthesie 
der FuBsohlen. Die Achselhaare fehlen vollstandig. Schnurrbarthaare vorhanden. Backen
bart fehIt fast vollstandig. Behaarung am Korper fehlt mit Ausnahme der 
Schamhaare, die noch ziemlich reichlich vorhanden sind. Am Perineum fehlen die 
Haare vollstandig. Der ganze Korper ist extrem mager, nur am Mons veneris findet 
sich noch ein Fettwulst angedeutet. Der Penis ist auffallend klein, die beiden 
Testikel sind weich, auch auffallend klein, Prostata kaum sichtbar. Brust
warzen ganz verkiimmert. 

Die Rontgenuntersuchung des Schadels ergab bedeutende VergroBerung der Sella 
turcica auf ZweikronenstiickgroBe. Sellaeingang anscheinend intakt. 

Alimentare Glykosurie (200 g D) negativ. 
Blutzucker 0,081 %. 

Rasch zunehmende Kachexie,.Ent.wicklung einer Pneumonie, die zu Temperatur
steigerungen fiihrt. Kernigsches Symptom wird positiv, Lumbalpunktion negativ. Am 
5. Juli ergibt die Blutuntersuchung: 

Erythrozyten 3 300 000, 
Hamoglobin (nach Sahli) 45%, 
Leukozyten 13 900, davon 
Neutrophile 58%, 
Lymphozyten und gr. Mononukl. 17%, 
Eosinophile 25 %. 

Die Struma nimmt zusehends bedeutend an Umfang ab, so daB am 1. Juli der 
Ulnfang des Halses nur noch 39 cm betragt. 

Exitus am 23_ Juli. 
Obduktionsbefund (Assistent Erdheim): RaselnuBgroBe Zyste der Hypophyse 

mit hochgradiger Druckatrophie des Hypophysenparenchyms und Erweiterung der Sella 
turcica. Der Hypophysenstiel und die Gehirnbasis unverandert. Das Operculum sellae 
tief eingezogen. Hirnhernien mit Usur der Tubula vitrea im Bereich der hinteren und 
mittleren ScMdelgrube. Die Windungen jedoch nicht abgeplattet. Wuchernde Struma 
(Langhans) yom Schilddriisenmittellappen ausgehend, mit weitgehender Druckatrophie 
des eigentlichen Schilddriisenparenchyms. Die Thymus klein, fettreich, die Nebennieren 
hochgradig atrophisch, wobei die Atrophie ausschlieBlich die Rinde betrifft, 
wahrend die Marksubstanz reichlich entwickelt ist. At,rophie der Roden, hochgradiger 
allgemeiner Marasmus, hochgradige senile Atrophie des Ober- und Unterkiefers bei fast 
vollstandigem Mangel der Zahne. Lobularpneumonie usw. 

Die mikroskopische Untersuchung eines in sagittaler Richtung angelegten Schnittes 
der Hypophyse, die ich Herm Kollegen Erdheim verdanke, ergab folgendes: Die Hypo
physe ist zentral von einer einkammerigen glattwandigen Zyste eingenommen, die von 
einem teils homogenen, teils fadig geronnenen Inhalt erfiillt ist. Die Zyste weist zum 
groBten Teil keinerlei Epithelauskleidung auf; nur ausnahmsweise begegnet man auf kurze 
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Strecken einem einschichtigen Lager von Epithelzellen. Das die Zyste umgebende Gewebe 
ist 1/2 mm dick und stellt das hochgradig druckatrophische, stark fibrose Driisengewebe 
der Hypophyse dar. Dieses findet nach auBen seinen AbschluB durch die fibrose Hypo
physenkapsel. 

Die mikroskopische Untersuchung eines Schilddriisenstiickes ergab einen scharf be
grenzten, gutartigen, epithelialen Tumor mit zahlreichen kolloiderfiillten Hohlraumen, die 
durch rein epitheliale Septen voneinander abgegrenzt sind. 

Die Epikrise lautete damals: 
"Sicher ist in diesem FaIle eine seit etwa 10 Jahren bestehende starke 

funktionelle Beeintrachtigung der Hypophyse mit allmahlich zunehmender 
hochgradiger Kachexie. Die Krankheit wurde durch einen nicht naher definier
baren infektiosen ProzeB eingeleitet. Vielleicht hat dieser auch die Hypophyse 
ergriffen und zur Zystenbildung AnlaB gegeben. Jedenfalls finden wir seit 
jener Zeit eine Storung der germinativen Funktion, allmahliche teilweise Ruck
bildung der sekundaren Geschlechtsmerkmale, leichte Atrophie des genitellen 
Hilfsapparates, besonders der Prostata. Vielleicht hat die hochgradige Atrophie 
der Nebennierenrinde an dieser Ruckbildung des Genitales und der sekundaren 
Geschlechtscharaktere mit Anteil. 

Bemerkenswert ist in diesem Fall auch die ungemein rasche Verkleinerung 
der Struma. Diese war anfangs so hart, daB wir urspriinglich an einen malignen 
ProzeB dachten." 

Pathologische Anatomie und Atiologie. Die pathologischen Prozesse, welche zur Zer
storung der glandularen Hypophyse fiihren konnen, sind naturgemaB sehr verschiedener Art. 
Zondek .. beschreibt einen Fall mit einfacher bindegewebiger Durchwucherung der Hypo
physe. Atiologisch ist dieser Fall ganz unklar, doch spricht der Umstand, daB in der 
Familie iiberhaupt die Tendenz zu friihzeitigem Altern bestand, fiir die Annahme einer 
angeborenen Schwache der Hypophyse. Auch Biedl-Raab meinen, daB das Zuriick
bleiben der gesamten Korperentwicklung auf einer primaren Hypoplasie der Hypophyse 
beruhe. 

In anderen Fallen wurde einfache Atrophie (Bostroem) oder schwielige Atrophie 
(8 immonds) oder Nekrose (Merkl) der Hypophyse beobachtet. In Fallen, bei denen sich 
das Krank1Ieitsbild . nachrler l~tzten Entbindung oder im . AnschluR aneine Puerperalsepsis 
entwickelte, ist anZllnehmen, daB es sich um embolische Prozesse handelte. Wie S i m m 0 n ds 
zeigte, hat Vorder- und Hinterlappen der Hypophyse getrennte GefaBversorgung, woraus 
sich die isolierte schwere Veranderung des Vorderlappens erklart. Auch bei Mannern 
.w,nrde ElUibolie in die Hypophyse (v. Monakow) beobachtet. 

Eine groBe Rolle in atiologischer Hinsicht spielen die Infektionskrankheiten. Die Tuber
kulose der Hypophyse kann ganz isoliert vorkommen (Fro bose) od()r sie kann Teilerschei
nung eines generalisierten tuberkulosen Prozesses sein. Schlagenhaufer beschreibt einen 
Fall von tuberkuliiser Zerstorung des Hypophysenvorderlappens und gleichzeitiger tuber
kuloser Zerstiirung der Epiphyse, Haidkamp einen Fall von tuberkuloser Karies der 
Schadelbasis mit Ubergreifen des Prozesses auf die Hypophyse, Weigert einen Fall mit 
Zerstorung der Hypophyse durch tuberkuliises Granulationsgewcbe, W. Knoll einen 
analogen Fall bei Meningitis tuberculosa. 

Eine noch groBere atiologische Rolle scheint die Syphilis zu spielen. Entweder finden 
sich Gummen oder eine sklerosierende Hypophysitis und Perihypophysitis. Auch hier kann 
der ProzeB von der Schadelbasis auf die Hypophyse iibergreifen. 

Aber auch andere Infektionskrankheiten diirften fiir die Hypophysitis atiologisch in 
Betracht kommen. In meinem Fall war eine nicht definierbare Infektionskrankheit vor
ausgegangen, bei der Autopsie fand sich die Hypophyse in eine haselnuBgroBe Zyste ver
wandelt. Kufs beschreibt einen Fall von Zerstorung der Hypophyse durch eine Zysti
zerkusblase. 

Auch Traumen (Schadelbasisfrakturen usw.) kommen atiologisch in Betracht. In dem 
FaIle von Reinhardt entwickelte sich die Kachexie im AnschluB an eine Schadelbasis
fraktur und fiihrte in 31/" Monaten zum Tode. Bei der Autopsie fand sich die zerrissene 
Hypophyse in ein Narbengewebe umgewandelt. 

Endlich sind emtl Reihe von Fallen beschrieben worden, bei denen die Hypophyse durch 
Tumoren zerstort wurde. In dem FaIle von Simmonds erfolgte die Zerstorung durch 
ein basophiles Adenom, in dem FaIle von Lockwood durch einen cholesteatomahnlichen 
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Tumor; in dem Falle von Budde handelte es sich urn ein primares Hypophysenkarzinom, 
in dem Falle von Hegler urn Zerstiirung der Hypophyse durch ein Sarkom. 

Von den iibrigen pathologisch-anatomischen Befunden sei nochmals die von Sim monds 
besonders betonte und als Splanchnomikrie bezeichnete hochgradige Atrophie der inneren 
Organe erwahnt. In dem FaIle von Simmonds wog z. B. das Herz bei einer 48jahrigen 
Frau 115 g, die Milz 70 g, die Nebenniere 2 g, das Ovar 21/4 g. Die histologische Unter
suchung solcher atrophischer Blutdriisen ergab nur einfache Atrophie (eigene Beobach
tung, Simmonds, Schlagenhaufer u. a.). Auch in den Testes findet sich meist nur 
einfache Atrophie, bei Lues manchmal aber auch luetische Fibrose. In solchen Fallen 
diirfte wohl der ProzeB in den Testes nicht nur sekundar, sondern demjenigen in der 
Hypophyse koordiniert sein. Ferner findet sich hochgradige senile Atrophie des 
Ober- und Unterkiefers bei Mangel der Zahne (eigene Beobachtung, Simmonds, 
Zondek). 

Ob die im grauen Gebiete des Zentralnervensystems weit verbreiteten ZeIlverande
rungen, die von A. J ako b beschrieben wurden, einen regelmaBigen Befund darstellen, 
laBt sich noch nicht sicher sagen. 

Pathogenese. Es kann heute kaum einem Zweifel unterliegen, daB dieses in 
vielen Fallen scharf umrissene Krankheitsbild durch einen Ausfall der Funktion 
der Hypophyse und zwar des Hypophysenvorderlappens· hervorgerufen wird, 
denn es gibt FaIle, bei denen der Hinterlappen vollkommen intakt gefunden 
wurde. Gerade die FaIle von isolierter Zerstarung des Hypophysenvorderlappens 
durch Embolie der Arterie beweisen dies. Wir konnen daraus mit groBer Wahr
scheinlichkeit den SchluB ziehen, daB yom Hypophysenvorderlappen ein hor
monaler EinfluB ausgeht, der fUr das Gedeihen aller Organe von groBter Bedeu
tung ist; fallt er weg, so kommt es zu hochgradiger Atrophie aller Organe und 
zu schwerem Marasmus des ganzen Organismus, der schlieBlich zum Tode fUhrt_ 
Die hypophysare Kachexie verhalt sich zur Akromegalie wie der Morbus Basedow 
zum Myxodem; denn die Splanchnomikrie, die Verkummerung der anderen 
Blutdrusen, die Verkummerung des auBeren Genitales, die atrophischen Pro
zesse in den Knochen, die Ruckbildung der Behaarung, das vollige Erloschen 
der generativen Funktion bei der hypophysaren Kachexie bilden das schonste 
Gegenstuck zur Splanchnomegalie, zur Hyperplasie der anderen Blutdrusen, 
zur Hyperplasie des Genitales, zur Osteophytbildung und Vergroberung des 
Skelettes, zur Hypertrichosis und zu der manchmal initial auftretenden Steige
rung der generativen Funktion bei der Akromega-lie. 

Auch jugendliche FaIle von hypophysarer Kachexie sind beobachtet worden. 
In solchen Fallen kommt es neben der Kachexie auch zur Wachstumshemmung. 
lch erwahne den Fall von Weigert (13jahriges Madchen, im Wachs tum 
zuruckgeblieben, kachektisch, plotzlicher Tod unter Konvulsionen und BewuBt
losigkeit. Bei der Autopsie fand sich an Stelle der Hypophyse tuberkuloses Granu
lationsgewebe); femer den Fall von Heidenkam p (tuberkuli:ise Karies der 
Schadelbasis bei einem 13jahrigen Knaben), endlich den Fall von Simmonds 
(basophiles Adenom bei einem 9jahrigen kachektischen Madchen). Der Wachs
tumshemmung als Zeichen einer Starung der Hypophysenfunktion werden 
wir spater noch bei dem hypophysaren Zwergwuchs und bei der Dystrophia 
adiposo-genitalis begegnen. 

Das regelmaBige Auftreten einer Genitaldystrophie bei der hypophysaren 
Kachexie ist fUr die Frage der Genese der Genitaldystrophie von groBer Be
deutung. Wie wir spater sehen werden, finden wir die Genitaldystrophie beim 
EutlUchoidismus, beim Spateunuchoidismus und bei der bei krankhaften Pro
zessen in der Gegend der Hypophyse auftretenden Dystrophia adiposo-genitalis_ 
Die Genitaldystrophie ist sehr haufig mit Fettsucht gepaart. Sie kann aber 
auch ohne Fettsucht vorkommen oder es kann die Fettsucht sich wieder zuruck
bilden; allerdings finden wir dann bei Mannem anscheinend immer die fUr die 
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Dystrophia adiposo-genitalis charakteristische Fettverteilung angedeutet. Die 
Genitaldystrophie kann die Folge einer Beeintrachtigung der Keimdriisen selbst 
sein. Dies zeigen z. B. mit Sicherheit die Falle von traumatischem Spateunuchoi
dismus. In anderen Fallen miissen wir annehmen, daB die Genitaldystrophie 
die Folge eines in der Gegend der Hypophyse sitzenden krankhaften Prozesses 
ist. Die Erklarung dieses Zusammenhanges stoBt aber auf groBe Schwierig
keiten. Vieles spricht dafiir, daB der Ausfall der Funktion der Hypophyse und 
speziell der glandularen Hypophyse zu Genitaldystrophie fiihre. Dafiir sprechen 
zahlreiche klinische Beobachtungen und auch der Ausfall des Tierexperimentes; 
denn die Exstirpation der Hypophyse und speziell des Hypophysenvorder
lappens fiihrt bei jugendlichen Tieren zu Genitaldystrophie. - Andererseits iibt 
das lnkret des Vorderlappens, wie die bereits mehrfach zitierten Versuche von 
B. Zondek und S. Aschheim zeigen, einen ausgesprochen fordernden trophi
schen EinfluB auf den Follikelapparat aus. Es gibt allerdings, wie wir bei der 
Besprechung der Dystrophia adiposo-genitalis sehen werden, zahlreiche klinische 
Beobachtungen, wo sich Genitaldystrophie bei Prozessen an der Hirnbasis ent
wickelt, die die Hypophyse intakt lassen, und auBerdem zeigen auch die Tier
experimente groBe Unstimmigkeit. Bei erwachsenen Tieren soll, wie friiher 
erwa.hnt, die Exstirpation der Hypophyse nach den Angaben der meisten 
Autoren nicht zu Genitaldystrophie fiihren. Dem konnte allerdings entgegen
gehalten werden, daB die Beobachtungsdauer vielleicht zu kurz war, da auch 
beim Menschen die hypophysare Kachexie sich meist erst langere Zeit nach der 
Erkrankung des Vorderlappens entwickelt. Tatsachlich liegen schon in der 
alteren Literatur einige Tierexperimente vor, bei denen sich langere Zeit nach 
Exstirpation der Hypophyse doch noch Genitaldystrophie entwickelt hat. Sehr 
wichtig ist das Ergebnis neuerer Untersuchungen von Philip E. Smith an 
Ratten. Exstirpation der Hypophyse fiihrte bei jugendlichen Tieren zur Hem
mung im Wachstum, bei alteren Tieren zu hochgradigem Gewichtsverlust. 
Bei allen Tieren kam es ferner zu einer Atrophie der Schilddriise, der Neben
nieren und der Geschlechtsorgane, schlieBlich zu allgemeiner Schwache und 
Kachexie. Bei Verletzung der Hypothalamusgegend kam es ebenfalls zur 
Atrophie des Genitalsystems, aber zu extremer Fettsucht. Schilddriise und 
Nebennieren blieben dabei intakt. Auch klinische Beobachtungen sprechen dafiir, 
daB es auch eine Genitaldystrophie hypothalamischer Genese gibt. Es scheint 
mir daher der Standpunkt von Simmonds, daB der Spateunuchoidismus 
immer eine Folge einer Zerstorung der Hypophyse sei, vorderhand nicht gerecht
fertigt, wenn ich auch zugeben muB, daB manche der von mir in der ersten 
Auflage beschriebenen FaIle von Spateunuchoidismus in das Kapitel der 
hypophysaren Kachexie gehoren mogen. Noch weniger gerechtfertigt erscheint 
es mir, wie dies Simmonds und W. Graubner tun, die multiple Blutdriisen
sklerose, die in den typischen Fallen ein ebenso scharf umrissenes Krank
heitsbild ist wie die hypophysare Kachexie, mit dieser zusammenzuwerfen, da 
bei der multiplen Blutdriisensklerose auch in anderen Blutdriisen schwerste, 
dem Hypophysenleiden koordinierte, destruktive Veranderungen vorgefunden 
werden, worauf ja auch die Beimischung anderer klinischer Symptome (Myx
odem, Addison usw.) hinweist. lch komme auf diesen Punkt in den betreffen
den Kapiteln noch zuriick. 

Was nun die Kachexie anbelangt, so zeigen die typischen FaIle von hypo
physarer Kachexie, daB die isolierte Erkrankung des Hypophysenvorderlappens 
zur Kachexie fiihrt. Wenn auch die sekundare Atrophie anderer Blutdriisen 
an der Entstehung der Kachexie mitbeteiligt sein mag, so ist der letzte Grund 
der Kachexie in diesen Fallen doch in der Hypophyse zu suchen. Andererseits 
gibt es FaIle von schwerer Kachexie, die nicht auf einer Erkrankung der 

Falta, BlutdrUsen. 2. Aufl. 20 
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Hypophyse beruhen. Ich habe vor kurzem einen solchen Fall beschrieben, der in
folge der friihzeitigen Ergreisung ganz wie ein Fall von hypophysarer Kachexie 
aussah. Dazu kam noch eine seit langem bestehende PotenzstOrung und voll
kommenes Fehlen der Libido, ferner Lues in der Anamnese und ein positiver 
Wassermann. Gegen die hypophysare Kachexie sprach aber das Fehlen der 
Genitaldystrophie und ein normaler Grundumsatz. Die Autopsie ergab eine 
Aortitis luetica und eine geringgradige arteriosklerotische Schrumpfniere, die 
keine klinischen Symptome gemacht hatte, hingegen erwiesen sich die Blutdriisen 
sowie auch die Ganglienzellengruppen der Regio hypothalamic a bei der makro
skopischen und mikroskopischen Untersuchung als normal. In einem zweiten 
ganz analogen Fall von schwerer Kachexie bei einer Frau konnte durch eine 
Neosalvarsankur Heilung erzielt werden. Es ist bemerkenswert, daB in beiden 
Fallen die Lues vorher nicht behandelt worden war. Es kann also die Lues an 
sich zu schwerer Kachexie fiihren. Ich mochte vermuten, daB in manchen 
Fallen der Literatur, bei welchen eine hypophysare Kachexie diagnostiziert 
wurde, eine Lues ohne ZerstOrung der Hypophyse vorgelegen hat. So findet 
sich in dem FaIle von W. Graubner die Hypophyse zwar derb, die Kapsel 
verdickt, aber es fand sich doch reichlich Hypophysellparenchym erhalten. 
Auch in dies em Fall bestand eine Aortitis luetica. 

Differentialdiagnose. Aus dem eben Gesagten geht hervor, daB man die 
Diagnose hypophysare Kachexie nur dann zu stellen berechtigt ist, wenn bei 
schwerer Kachexie nicht nur eine StOrung der generativen Funktion der Keim
driisen, sondern auch eine ~ichtige Genitaldystrophie vorhanden ist. Gegen 
hypophysare Kachexie spricht auch, wenn der Grundumsatz nicht herabgesetzt 
ist. Die Differentialdiagnose gegeniiber der multiplen Blutdriisensklerose ist 
in den typischen Fallen nicht schwer, da Auftreten von typischen myxodema
tosen Symptomen (Besserung durch Thyreoidin), ferner von Addisonsymptomen 
(Pigmentierungen, Hypoglykamie usw.) ferner evtl. von tetanischen Krampfen 
nicht zum Symptomenbild der hypophysaren Kachexie gehoren. In manchen 
Fallen wird allerdings die Differentialdiagnose auf groBe Schwierigkeiten 
stoBen. Das Auftreten von Spateunuchoidismus berechtigt an sich noch nicht 
zur Diagnose hypophysarer Kachexie. Darauf solI im betreffenden Kapitel 
noch naher eingegangen werden. 

Therapie. In Fallen, wo auch nur ein Verdacht auf Lues vorliegt, sollte 
meines Erachtens immer eine energische antiluetische Kur versucht werden. Da, 
wie der oben erwahnte Fall zeigt, auch in vorgeschrittenen Fallen von luetischer 
Kachexie noch ein voller Erfolg moglich ist, so ist diese Moglichkeit auch bei 
einer auf hypophysarer Lues beruhenden Kachexie vorhanden. Dabei diirfte es 
wohl zweckmaBig sein, die antiluetische Kur mit Darreichung von Hypophysen
vorderlappenpraparaten zu unterstiitzen_ Letztere haben sich auch bei Fallen 
von hypophysarer Kachexie anderer Genese als vorteilhaft erwiesen. R eye, 
Bostroem, Lichtwitz, H. Zondek u. a. berichten iiber Korpergewichts
zunahme unter dem EinfluB von Hypophysenvorderlappensubstanz. Bemerkens
wert ist auch die Hebung des darniederliegenden Grundumsatzes, die H. Z ondek 
in seinem FaIle feststellte. Hingegen konnte eine giinstige Beeinflussung der 
Genitaldystrophie beim Menschen bisher nicht beobachtet werden. Es ist aller
dings fraglich, ob die im Handel befindlichen Praparate (Hypophysentabletten 
Freund und Redlich, Praphyson in Tablettenform oder in Ampullen zu 
subkutanen Injektionen, Antuitrin Parke Davis usw.) sehr wirksam sind. Es 
ware moglich, daB bei den bisherigen Darstellungsmethoden das wirksame Prinzip 
groBtenteils zerstOrt wird. Diese Annahme wird dadurch recht wahrscheinlich 
gemacht, daB es bei hypophysektomierten Ratten gelang, durch Homoiotrans
plantation aIle StOrungen (auch die Genitaldystrophie) wieder zu beseitigen. 
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C. Der hypopbysare Zwergwnchs. 
Begriffsbestimmung. 1m vorhergehenden Abschnitt haben wir als Folge

erscheinung einer hochgradigen Insuffizienz der Hypophysen
vorderlappenfunktion zwei Kardin8;lsymptome: Die Kachexie und 
Genitaldystrophie kennen gelernt. tJberall da, wo eine Storung der 
Funktion des Vorderlappens im noch nicht ausgewachsenen Orga
nismus eintritt, kommt noch ein drittes Kardinalsymptom, nam
Hch die Wachstumshemmung, hinzu. Diese drei Kardinalsymptome 
sind aber nur selten in gleich starker Ausbildung nebeneinander vorhanden, 
es handelt sich dann um jugendliche hypophysare Kachexie mit Wachstums
hemmung, wie sie im VO"l'hergehenden Abschnitt beschrieben wurde. Viel haufiger 
ist die Kombination von Wachstumshemmung mit Genitaldystrophie, wobei 
letztere unter Umstanden auch nur verhaltnismaBig wenig ausgebildet zu sein 
braucht. Da infolgedessen das klinische Bild des hypophysaren Zwergwuchses 
ganz wesentlich von dem der hypophysaren Kachexie abzuweichen pflegt, so 
rechtfertigt dieser Umstand eine gesonderte Darstellung. 

Gegeniiber der Behauptung von Biedl, daB man friiher auf die hypophysare 
Wachstumshemmung nicht geachtet habe, muB ich darauf hinweisen, daB in 
der ersten Auflage an der Hand eigener Beobachtungen und des aus der 
Literatur zusammengetragenen Materials dieses Kardinalsymptom des Funk
tionsausfalles des Vorderlappens mit Nachdruck betont und auch der Unter
schied in der Dimensionisierung des Korpers und in den Ossifikationsverhalt
nissen gegeniiber dem reinen Eunuchoidismus festgestellt wurde. In neuerer 
Zeit verdanken wir speziellErdheim, Priesel und Simmonds eingehende 
Studien iiber diesen Gegenstand. Die wachsende Erkenntnis von der Natur 
dieses Leidens macht es wahrscheinlich, daB ein groBer Teil der friiher als 
"Paltaufscher Typ" beschriebenen FaIle hypophysare Zwerge waren. 

Symptomatologie. Es liegt in der Natur der Sache, daB die hypophysare 
Wachstumshemmung je nach dem Grad der Funktionsstorung sehr verschieden 
sein kann; nur dann, wenn der ProzeB in der Hypophyse verhaltnismaBig friih
zeitig eintritt, kommt es zum wirklichen Zwergwuchs. In manchen Fallen ist 
die Wachstumhemmung ferner nur passager; wenn die Funktionsstorung aus 
irgendeinem Grunde verringert oder aufgehoben wird, so setzt das Wachstum 
wieder ein; da die Epiphysenfugen abnorm lang offen bleiben, so kann ein solch 
neuer Wachstumschub noch im dritten Dezennium eintreten. Die Dimen
sionierung richtet sich nach dem Verhaltnis der Wachstumshemmung zur Genital
dystrophie. Wie ich in der ersten Auflage dieses Buches ausgefiihrt habe, bewirkt 
eine hochgradige hypophysare Wachstumshemmung sowohl Offenbleiben der Epi
physenfugen als auch Hemmung in der Entwicklung der Knochenkerne; das deckt 
sich mit den spateren Ausfiihrungen von Erdheim, nach welchen beim hypo
physaren Zwergwuchs sowohl die Knochenwucherung als auch der vom Knochen
mark ausgehende Abbau des verkalkten Knorpels und der Ersatz des ab
gebauten Knorpels durch Osteoplasie gehemmt ist. Dadurch kommt es, wie 
ich seinerzeit ausfiihrte, zur infantilen Dimensionierung, d. h. es bleibt das 
infantile tJberragen der OberIange iiber die Unterlange bestehen. Bei einer reinen 
Genitalstorung resultieren langes Offenbleiben der Epiphysenfugen und Hoch
wuchs mit tJberragen der Unterlange iiber die Oberlange; bei den schweren 
Fallen von Hypophysenerkrankung iiberwiegt immer die Wachstumsstorung, 

20* 



308 Die Erkrankungen der Hypophyse. 

d. h. es kommt zum Zwergwuchs mit infantiler Dimensionierung und starker 
Verspatung in der Entwicklung der Knochenkerne; auch die Nahte des Schadel
daches konnen offen bleiben (Simmonds, Erdheim). Die Korperlange 
betragt dann oft nicht viel iiber einen Meter. Bei leichten Fallen kommt es 
zu einer Interferenz beider Einfliisse, d. h. der Hypophysen- und der Genital
storung, die sich in einer bald mehr infantilen, bald mehr eunuchoiden Dimen
sionierung auBert. 

Die Genitaldystrophie ist immer verhaltnismaBig stark ausgesprochen. 
Manchmal findet sich Kryptorchismus. Die Hoden sind meist winzig klein 
und die Prostata ist stark hypoplastisch, die sekundaren Geschlechtscharaktere 

Abb. 62. Winzige Sella bei einem Faile von hypophysiirem Zwergwuchs. 

(Behaarung, Stimmwechsel usw.) fehlen, immer findet sich die eunuchoide 
Fettverteilung. Fernerist, worauf besonders J. Bauer hinweist, sehr haufig die 
Gesichtshaut sehr runzelig, wodurch die Zwerge ein greisenhaftes Aussehen 
erhalten (Geroderma). 

Der Grundumsatz ist meist, in schweren Fallen sogar sehr stark herab
gesetzt. Die spezifisch -dynamische Nahrungswirkung ist herabgesetzt oder 
kann sogar fehlen (Plaut, Knipping, Staehelin, Kestner u. aV. Unter 
Praphysoninjektionen soIl sie wieder auftreten. Arnold und Peri tz veranlaBten 
in einem Falle von hypophysarem Zwergwuchs die Implantation eines kryptor
chen Hodens; die spezifisch -dynamische Kohlenhydratwirkung, die vorher 
fehlte, wurde jetzt positiv. 

AuBer der eunuchoiden Fettverteilung findet sich manchmal auch aus
gesprochene Fettsucht. Manchmal findet sich endlich auch Kombination mit 
Diabetes insipidus (Sprinzels, Nonne u. a.). 

1 Vgl. das Kapitel tiber hypophysare Kachexie. 
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Die Intelligenz ist in den meisten :Fallen normal. Die Psyche ist nicht kind
lich (Gigon u. a.); da wo die Entwicklung der Intelligenz gestort ist, liegt 
wohl kein reiner Fall von hypophysarem Zwergwuchs vor (Kombination mit 
Hydrozephalus usw.); die korperliche Leistungsfahigkeit ist gut. In vielen 
Fallen ergibt die Rontgenuntersuchung Veranderungen der Sella. Entweder 
findet sich eine abnorm kleine Sella, ein Befund, der nach meiner Meinung 
nur mit groBer Vorsicht verwertet werden kann, oder es finden sich Verande
rungen der Sella, die auf einen Tumor hinweisen. Diese sollen im nachsten 
Abschnitt genauer beschrieben werden. 

Pathologische Anatomie. An der Hypophyse selbst konnen sich naturgemaB die ver
schiedenartigsten Prozesse finden. In den Fallen von Peri tz und Priesel finden sich z. B. 
kongenitale Entwicklungsstorungen; bei Peritz zog sich ein Bindegewebsstrang von der 
Hirnbasis durch den offenen Canalis craniopharyngeus bis zum Rachendach; auch in dem 
FaIle von Priesel fand sich der Hypophysengang persistent, die Neurohypophyse war 
nicht in die Sella herabgestiegen, die Entwicklung des Vorderlappens war durch die mangel
hafte Verbindung gestort. 1m FaIle Erdheim fand sich eine Hypophysengangsmisch
geschwulst mit weitgehender Druckatrophie des Vorderlappens, auch im FaIle N onnes fand 
sich eine verkalkte Geschwulst in der Sella. 1m FaIle von E. J. Kra us fand sich nur Hypo
plasie mit hochgradiger Verarmung des Vorderlappens und der Rachendachhypophyse 
an eosinophilen Zellen. Natiirlich konnen aIle moglichen Prozesse, die den Hypophysen
vorderlappen in seiner Entwicklung hemmen, als Ursache der Wachstumhemmung auf
treten. So fand z. B. B. Koether eine hochgradige Atrophie auf Grund einer abgelaufenen 
Entziindung. Die Thymusdriise findet sich manchmal friihzeitig involviert, die iibrigen 
Blutdriisen sind meist auffallend klein; nur die Epithelkorperchen wurden von Priesel 
abnorm groB gefunden. Der pathologisch-anatomische Befund an den Keimdriisen 
entspricht dem beim Eunuchoidismus. 

Pathogenese. AIle Autoren sind heute darin einig, daB eine hohergradige 
Funktionsstorung des Vorderlappens im noch nicht erwachsenen Organismus 
zur Wachstumshemmung fiihrt; damit stimmt auch das Tierexperiment vollig 
iiberein; denn es gelingt durch Hypophysenexstirpation bei jungen Tieren 
die charakteristische Wachstumhemmung zu erzeugen. Schwierig scheint 
hingegen die Erklarung des Umstandes, daB unter den angefiihrten Fallen 
von Zwergwuchs bei Menschen manche sind, die eine hochgradige Ent
wicklungsstorung des V orderlappens aufweisen, ohne daB es zur Kachexie 
gekommen war. Man hat zur Erklarung dieses Umstandes die Formel 
aufgestellt, daB Hypophysenausfall im erwachsenen Organismus zur Kachexie, 
im jugendlichen Organismus zur Wachstumshemmung fiihre (Priesel, 
W. Knoll). Diese Formel mochte ich ablehnen; denn erstens gibt es, 
wie wir gesehen haben, auch jugendliche FaIle von hypophysarer 
Kachexie, zweitens ist es kaum denkbar, daB ein Inkret, dessen Aus
fall im erwachsenen Organismus schwerste Kachexie erzeugt, im viel 
empfindlicheren jugendlichen Organismus fehlen konnte, ohne daB die 
gleiche Wirkung zutage trete. Es bleibt daher nur die Annahme, wenn 
ich sie auch nicht beweisen kann, daB in allen diesen Fallen noch 
Reste von Vorderlappengewebe eventuell auch am Rachendach vorhanden 
waren, welche ausreichten, um die Kachexie zu verhindern, nicht aber 
den Anforderungen geniigten, welche der wachsende Organismus an die 
Hypophyse stellt. Sowohl fiir den Fall von Erdheim wie Priesel trifft 
dies zu. In anderen Fallen darf man wohl mit der Moglichkeit von 
ektopischem Hypophysengewebe rechnen, solange der Gegenbeweis nicht 
erbracht ist. 

Die Therapie ist bisher leider noch recht unzureichend, es liegen allerdings 
einzelne recht ermutigende Angaben vor, daB es durch Injektion von Vorder
lappenextrakt gelang, das Wachstum anzuregen, besonders wenn die 
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Behandlung in der dritten Wachstumperiode 1 (nach dem dreizehnten Lebens
jahr, Biedl) vorgenommen wurde. Eine giinstige Wirkung auf die Genital
dystrophie konnte beim Menschen bisher nicht erzielt werden. 

Differentialdiagnose. Differentialdiagnostisch kommen aIle iibrigen Formen 
des Zwergwuchses in Betracht, weshalb hier eine kurze Schilderung der einzelnen 
Typen gegeben werden solI. 

Der primordiale Zwergwuchs (Nanosomia primordialis, Pygmaeismus) (vgl. 
Kap. XII) ist dadurch charakterisiert, daB er schon bei der Geburt besteht, 
daB dann die Entwicklung, abgesehen von der Kleinheit, normal vor sich geht, 
daB das Genitale sich normal entwickelt, die Epiphysenfugen zur richtigen 
Zeit verknochern und auch die Intelligenz sich normal entfaltet. Der primor
diale Zwergwuchs ist haufig vererbbar. 

Viel schwieriger ist die Definition des Paltaufschen Zwergwuchses. 
Solche Individuen sind bei der Geburt normal groB und zeigen zuerst eine 
normale Entwicklung. Erst spater, allerdings meist noch in fruher Jugend, 
bleiben sie plOtzlich im Wachstum stehen. Die Epiphysenfugen bleiben offen. 
Es findet ein ganz langsames Weiterwaehsen statt, nur in seltenen Fallen wird 
die Hemmung spater durehbrochen. Die Entwieklung der Knoehenkerne ist 
fast in allen Fallen nur wenig verzogert, die Entwieklung der Intelligenz ist 
normal, hingegen bleiben das Genitale und die sekundaren Geschlechts
charaktere fast immer in der Entwicklung zuriick. Wie schon erwahnt, 
diirften die meisten der hierher gezahlten FaIle zum hypophysaren Zwerg
wuchs gehoren. 

Ich mochte hierfiir einige Beispiele anfiihren: Der englischc Zwerg Jeffery 
begann im 30. Lebensjahr wieder zu wachsen. In dem FaIle von Schaafhausen 
handelte es sich um einen 61jahrigen Mann von 94 em Lange; mehrere Glieder 
der Familie waren ebenfalls zwerghaft, das Genitale war infantil, der Ge
sichtsausdruck kindlich. Die Nahte am Schadel waren aIle, die Epiphysen
fugen fast aIle offen. Vielleieht gehoren auch die Beobaehtungen von Schauta, 
Ranke und von Voit hierher. Hitschmann beschreibt einen 35 jahrigen 
Mann, der einer normalen Familie entstammte und bis zum 5. Jahr sich nor
mal entwickelte. Dann blieb er im Wachstum zuruck, wuehs aber noch bis 
zum 25. oder 26. Jahr. Er war 108 cm hoch, bartlos, die Stimme war nicht mu
tiert, die Schilddruse normal. Die Rontgenuntersuehung zeigte 11/2 cm breite 
Epiphysenfugen, die Intelligenz war normal, er gehorte als Schauspieler einer 
Liliputanertruppe an. 

Ein zweiter Fall von Hitschmann betrifft eine 221/Jahrige Sangerin; 
die Hemmung im Waehstum begann bei ihr erst im 10. Lebensjahr. Sie war 
125 cm hoch, grazil, die Intelligenz war normal, die Epiphysenfugen waren 
zum groBen Teil noch offen. 

J oachimsthal beschreibt mehrere Mitglieder einer Liliputanertruppe, 
darunter ein 30jahriges Individuum, bei dem die Wachstumshemmung im 3. Jahr 
eingetreten war; mit 15 Jahren war es 90 cm, mit 30 Jahren 100 cm hoch. 
Der Gesichtsausdruck war kindlich, die Stimme nicht mutiert, Scham- und 
Aehselhaare fehlten. AIle Epiphysenfugen waren erhalten. Die Knochen
kerne waren wie bei einem lOjahrigen Individuum entwickelt. Bei einem 
36jahrigen Individuum war die Hemmung im 7. Jahr eingetreten, mit 22 Jahren 

1 Biedl stiitzt sich auf die Untersuchungen von R. Brailsford Robertson, nach 
welchem das Tethelin (ein Extrakt aus dem Vorderlappen) bei Mausen das Wachstum in 
der zweiten Wachstumsperiode unbeeinfluBt lieB, in der dritten aber forderte. 
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war es 106, mit 36 Jahren 128 em hoch, die Epiphysenfugen waren erhalten, 
die Knochenkerne waren wie bei einem lOjahrigen Individuum entwickelt. 
Bei einem 33jahrigen Individuum war die Hemmung im 10. Jahr eingetreten, 
mit 20 Jahren war es 109, mit 33 Jahren 134 em hoch; bei einer 30jahrigen 
Frau war die Hemmung im 8. Jahr eingetreten, mit 19 Jahren war sie 103, 
mit 30 Jahren 132 em hoch. Dem Paltaufschen Typus gehort wahrscheinlich 
auch die beriihmte Zwergin Helene Giibler, genannt die Puppenfee, an. Sie 
war bei der Geburt normal, mit 6 Jahren horte sie zu wachsen auf, mit 
20 J ahren war sie 106 cm hoch. 

Zwischen dem Paltaufschen und dem primordialen Zwerg gibt es zahl
reiche Ubergange. So gibt es z. B. Falle, die erst in den Kinderjahren im 
Wachstum stehen bleiben, bei denen sich aber die Epiphysenfugen zur 
richtigen Zeit schlieBen und die Genitalentwicklung normal ist (Falle von 
J oachimsthal). Die Annahme von Leri, daB solche Falle hypophysarer 
Genese sind, halte ich fiir ganz unbegriindet. Andererseits gibt es Zwerge, die 
ganz dem primordialen Typus entsprechen, bei denen aber die Epiphysenfugen 
offen bleiben. Bei einer von Kraus beschriebenen Zwergin mit erhaltenen 
Epiphysenknorpeln waren die Geschlechtsorgane ganz normal entwickelt. Sie 
konzipierte; durch Kaiserschnitt wurde ein iibernormal schweres und groBes 
Kind entbunden. Der typische Paltaufsche Zwerg unterscheidet sich wesent
lich vom echten Infantilismus, bei letzterem bleiben nicht alle Epiphysenfugen 
offen, es ist nur die Verknocherung hochgradig verzogert, wir finden daher 
vollig offen nur jene, die auch sonst am spatesten zu verknochern pflegen. 
Auch die Psyche des Paltaufschen Zwerges ist gewohnlich nicht kindlich. Ich 
halte daher die von v. Hansemann eingefuhrte Bezeichnung "infantiler 
Zwerg" nicht fiir treffend. 

Gegeniiber den erwahnten Typen ist beim hypophysaren Zwergwuchs die 
Genitaldystrophie exzessiv und findet sich in den schwereren Fallen auch eine 
deutliche Hemmung in der Entwicklung der Knochenkerne. Dazu kommt noch, 
daB die Erscheinungen des Eunuchoidismus viel starker ausgesprochen sind 
und die Gesichtshaut stark runzelig ist (Geroderma). Die Diagnose wird noch 
weiter unterstiitzt, wenn die Rontgenuntersuchung eine Veranderung der Sella 
ergibt. 

Die Unterscheidung von der Thyreoaplasie (sporadischem Kretinismus) oder 
vom schweren kindlichen Myxodem, die ebenfalls zu Zwergwuchs fiihren, ist 
nicht schwierig, da fur diese das Vorhandensein von Myxodem und vor allem 
die schwere Storung in der Entwicklung der Intelligenz charakteristisch sind. 
Sehr schwierig kann aber die Unterscheidung gegeniiber jenen Fallen von 
endemischem Kretinismus sein, bei welchen anscheinend auch die Hypophyse 
stark entartet ist. J. Bauer hat solche Falle beschrieben; bei ihnen fand 
sich auch die greisenhafte Haut und die extreme fotale Hypoplasie des 
Genitales, wahrend Erscheinungen von Myxodem fehlten. Es fanden sich aber 
noch Zeichen anderweitiger Entwicklungshemmung, vor aHem der Psyche. 
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D. Die Dystrophia adiposo-genitalis (Typus Frohlich). 
Historisches. Das Vorkommen von Fettsucht, bzw. von Genitaldystrophie bei Hypo

physentumoren bzw. bei krankhaften Prozessen in der Gegend der Hypophyse wurde schon 
von Babinski, Anderson, Schuster, Uhthoff u. a. erwahnt. 1m Jahre 1901 pragte 
dann A. Frohlich bei der Vorstellung eines aus der Ambulanz v. Frankl-Hochwarts 
stammenden FaHes zuerst den diagnostischen Satz, daB rasch sich entwickelnde Fett
sucht, Infantilismus der Genitalien und myxodemartige Hautveranderungen an einen 
Hypophysentumor denken lassen. 

Seither ist die Kasuistik enorm angewachsen. Wahrend man anfangs geneigt war, 
dieses Syndrom regelmaBig anf eine Erkrankung der Hypo
physe zu beziehen, eine Anschauung, die durch die Erzeugung 
eines analogen Syndrorns bei Tieren durch Hypophysenexstir
pation (Paulesco, Biedl, Cushing, Aschner) gestiitzt 
schien, hat zuerst Erdheirn die Entstehung der Fettsucht 
auf die Schadigung eines in der Regio hypothalarnica befind
lichen trophischen Zentrurns zuriickgefiihrt. Spater wurde von 
Tandler und Grosz die besondere SteHung des Eunuchoi
dismus, von mir die des Spateunuchoidismus, von Sim
monds die der hypophysaren Kachexie hervorgehoben. 
Der Urn stand, daB Stichverletzung in der Regio hypothalamic a 
bei Tieren zum Auftreten dieses Syndrorns fiihrt (Aschner, 
Camus und Roussy, Bailey und Bremer u. a.) und 
ferner die Beobachtung, daB dieses Syndrorn bei krank
haften Prozessen in der Gegend der Regio hypothalarnica bei 
anscheinend normaler Hypophyse auftreten konne, haben 
viele Kliniker in jiingster Zeit zu der Ansicht gefiihrt, daB 
dieses Syndrom ausschlieBlich hypothalamischer Genese ist, 
wahrend andere sowohl eine hypophysare wie hypothalarnische 
Genese annehmen. Beide Formen zusammen bezeichnen 
Biedl und Raa b als kephalogen. 

Begriffsbestimmung. Unter Dystrophia adi
poso-genitalis versteh t man ein Syndrom, 
welches, wie schon der Name sagt, durch 
die Kom bination von Genitaldystrophie 
und Fettsucht charakterisiert ist. Die 
Genitaldystrophie ist wiederum charakte
risiert durch schwere dystrophische Ver-

Abb.63. anderungen der Keimdriisen und durch 
Dystrophiaadlposo-genitalis. Entwicklungshem mung oder Riic'k bild ung 

(Beobachtung XXXII.) des genitellen Hilfsapparates und der sekun-
daren Geschlechtscharaktere. Es handelt sich 

also urn einen Friih- bzw. SplHeunuchoidismus. Die Fettsucht 
ist durch eine besondere Fettverteilung charakterisiert, die 
allerdings nur beim Manne deutlich hervortritt. Bei Entwicklung 
des Krankheitsbildes im jugendlichen Alter kommt es auBerdem 
zu Wachstumshemmung und Hemmung der Ossifikation (Falta), 
ferner kommen dazu haufig Polyurie, sehr haufig Hirndruck
symptome und Drucksymptome von seiten der Nervi optici und 
anderer Hirnnerven. Sowohl die Fettsucht, wie die Genital
dystrophie konnen auch isoliert vorkommen. Bei der Sektion 
finden sich krankhafte Prozesse in der Hypophyse selbst oder in 
der Gegend der Regio hypothalamica. 

Symptomatologie. Eines der wichtigsten Symptome ist die Verfettung mit 
einem ganz bestimmten Typus der Fettverteilung, wie er sich auch bei primarer 
Entwicklungshemmung der Genitalien findet. Die Ubereinstimmung in der 
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Fettverteilung bei beiden Typen (der primar genitellen und der kephalogenen 
Dystrophia adiposo-genitalis) hat v. N oorden zuerst betont. Die Fett
anhaufung ist hauptsachlich an den Hiiften, den Nates, am Mons veneris 
und an den Mammae lokalisiert. 

Der folgende Fall zeigt die typische Fettverteilung: 
Beobachtung XXXII: L. J., 101/ 2 Jahre. Eintritt in die Klinik Juni 1909. Schwer 

hereditar belastet. Vater und zwei Schwestern desselben sind geisteskrank. Ein acht
jahriger Bruder ist sehr schwerhorig. Vor drei Jahren be
gannen heftige Kopfschmerzen, die sich allmahlich 
steigerten, in letzter Zeit auch hier und da leichte 
Schwindelanfalle. Bisweilen sieht der Knabe auch 
undeutlich und verschwommen. Manchmal tritt heftiges 
Durs tgefiihl, Poly dipsie, Polyurie auf. Die Fett
sucht hat sich in der letzten Zeit erst entwickelt. 
Seit zwei Jahren auch Stillstand im Wachstum. 

Der Knabe ist fiir sein Alter eher klein. 
Korperlange 131 cm, 
Schadelumfang 56 cm, 
Jugulum-Symphyse 451/ 2 cm, 
Brustumfang 80 em, 
Distanz der Spinae 30 cm, 
obere Extremitaten 62 cm, 
Oberarm 241/2 cm, 
Spin. a. s. bis unt. Patellarrand 38 em, 
von da bis Mall. into 31 cm. 
Der Knabe ist sehr fett, besonders in der Becken

gegend, an der AuEenseite der Oberschenkel und am Mons 
veneris. Der Penis ist abnorm klein, die Hoden eben
falls klein, die Mammae sind sehr fettreich. Genua valga. 

Die Intelligenz ist normal, der Nervenstatus ergibt, 
auEer nystaktiformen Zuckungen bei allen Endstellungen 
normale Verhaltnisse. Fundus und Perimetrie sind normal, 
die Entwicklung des Handskeletts ungefahr dem Alter 
entsprechend, keine alimentare Glykosurie (100 g D.). 

Die Rontgenuntersuchung des Schadels ergibt: 
Sella turcica nicht vertieft, doch Sellaeingang auf

fallend breit, Clivi dabei etwas zugescharft. 
Adrenalin 0,001, subkutan, keine Glykosurie. 
Diagnose: Dystrophia adiposo-genitalis, Hypophysen

gangstumor ? 

Als einen weiteren typischen Fall von Dy
strophia adiposo-genitalis fiihre ich folgende Be
obachtung an: 

Beobachtung XXXIII ': L. S. B., aus RuBland, 
16 J ahre. Eintritt in die Klinik am 1. 11. B. Familien
anamnese ohneBelang. Mit 9 Jahren m a chtePatient in 
eine fieberhafte Erkrankung angeblich Typhus 
durch. Nach der Genesung begann das Korpergewicht 
allmahlic h anzusteigen. Sie iEt angeblich seit dieser 

Abb.64. 
Dystrophia adiposo-genitalis. 

(Beobachtung XXXIII.) 

Zeit ziemlich viel, besonders aber ist der Durst gesteigert, so daB sie nachts mehr
fach aufstehen mtlE, Um zu trinken. Auch nriniert sie haufig. Sonst glaubt Patientin 
bis vor 3 Jahren gesund gewesen zu sein. Urn diese Zeit stellten sich allmahlich starke 
Kopfschmerzen ein, besonders nachts. Sie klagte iiber Ameisenlaufen in den Handen 
und bemerkte, daB das Sehvermogen abnahm. Ein Augenarzt hatte ihr schon damals 
das Lesen verboten. In der letzten Zeit haben die Kopfschmerzen, besonders nachts, 
immer mehr zugenommen, die Patientin ermiidet leicht, vor vier Monaten bemerkte sie 
eines Tages, daB sie auf dem linken Auge gar nichtssehe. EinAugenarztkonstatierte 
Ende Mai 1910 Hemianopsia bitemporalis, Atrophia nervorum optic. Visus oculi 
dextri 10 :40, Visus oculi sinistri 10: 70. Anfang August 19B wurde der Befund dahin 
erganzt: Visus oculi dextri 10 : 50, oculi sinistri: Zahlt Finger hart vor dem Auge. 

Gegenwartig bestehen fast taglich Kopfschmerzen, seit sechs Monaten besteht Haar
ausfall, die_Nagel sind aber nicht briichig geworden, die Patientin ist fast immer allen 

1 Der Fall ist auch bei O. Hirsch ausfiihrlich publiziert. 
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Dingen gegeniiber, die um sie vorgehen, sehr gleiehgiiltig und teilnahmslos, gahnt 
auffallend viel, schlaft jedoch bei Naeht sehr wenig. Sie sehwitzt angeblieh 
kaum. Es besteht kein Erbreehen. Die Menses sind bisher nieht eingetreten. 

Die Patientin ist klein, etwa 145 em. Der Knoehenbau ist grazil, die Muskulatur 
diirftig entwickelt, das Fettpolster sehr reiehlich. Besonders fett sind die Mammae, in 

Abb. 65. Rontgenogramm bei Beobachtung XXXIII (Abb. 64). 

denen aber keine Spur von Driisensubstanz zu tasten ist. Die Warzen sind klein 
und eingezogen. Besondere Fettanhaufung findet sich ferner an den H ii f ten, an der 
AuBenseite der Oberschenkel und am Mons veneris. Die Achselhohlen, sowie 
der Mons veneris sind nur von ganz spar lichen Haaren besetzt. Das Genitale 
ist rudimentar. Die kleinen Labien sind kaum ausgebildet. Die Klitoris ist 
sehr kurz, Hymen intakt. Der Uterus sehr klein, die Ovarien sind nicht zu tasten. 

Die Patientin zeigt groBe Schwerfalligkeit im Denken. Sie spricht zwar geniigend 
deutsch, antwortet aber nur auf ganz einfache Fragen. In russischer Sprache konversiert 
sie ziemlich gelaufig. Sie liegt viel im Bett und ist gegen ihre Umgebung gleichgiiltig, 
wahrend der Untersuchung gahnt sie oft. 
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Das linke Auge ist amaurotisch, die Pupillen sind reaktionslos, jedoch ist kon
sensuelle Reaktion vorhanden. Rechts besteht temporale Hemianopsie und tem
porale hemiopische Pupillenreaktion. Visus rechts 1 : 10. Beide Papillen sind scharf 
begrenzt und blaB atrophisch. Die Reflexe sind normal. Der Hals ist kurz, dick, die Thyreo
idea nicht zu tasten. Die Fossae supra- und infraclavicularis, sowie die Inter
kostalraume sind durch das Fettpolster ganz verstrichen. Die Bauchdecken sind 
auBerst fett. Das Fettgewebe der Haut ist iiberall stark druckempfindlich. Die Ham
menge betragt durchschnittlich 4000, das spezifische Gewicht 1008. 

Hamoglobin nach Sahli 75%, Leukozyten 8400, davon Neutroph. 56,1%, Lymphoz. 
35,8%, Eos. 3,2%, GroBe Mono. 4,9%. Korpergewicht 62 kg. Temperatur schwankt 
zwischen 36 und 36,6. Alimentare Glykosurie (200 g D) negativ. 

Der Blutzucker betragt 0,0826% (Dr. Bernstein). 
Rontgenuntersuchung: Schadeldach von normaler GroBe und Form. Innenflache glatt, 

Nahte vorhanden, Sella maBig erweitert und vertieft. Ihr Boden zeigt sich asymmetrisch 
vorgewolbt und verdiinnt. Lehne verdiinnt. Processus clinoid. ant. erhalten. Keilbein
hOhle geraumig. Die Ossifikation des Handskelettes entspricht annahemd dem Alter. 

Die Patientin wurde am 29.11. 11 von Dr. O. Hirsch auf endonasalem Wege in Lokal
anasthesie auf der Klinik Urbantschitsch operiert. Es wurde das Septum submukos 
reseziert, die beiden Keilbeinhohlen eroffnet, der Sellaboden aufgemeiBelt und der Tumor 
teils kiirettiert, teils durch Saugen mittels Glasrohres herausbefordert. Die Gesamtmasse 
betrug, das Blut mit eingerechnet, 45-50 ccm. Die ersten zwei Tage nach der Operation 
waren fieberfrei, am dritten Tage plotzIich 39,5. Erbrechen, welches etwa fiinf Tage dauerte, 
wahrscheinIich Hamatom im Duralsack der Hypophyse, welches in Suppuration iiberging, 
sich teils resorbierte, teils abfloB (Hirsch), das Fieber war durch einige Tage sehr hoch, 
39-40,5. Die dritte und vierte Woche nahm es allmahIich abo Ende der vierten Woche 
wurde die Patientin wieder auf die erste medizinische Klinik transferiert. Die Patientin 
macht jetzt einen ganz veranderten Eindruck, sie ist. unvergleichlich Ie bhafter, interessiert 
sich fiir die Umgebung und antwortet prompt auf aIle Fragen. Der Haarausfall ist 
vermindert. Der Durst besteht noch weiter. Sie gahnt viel seltener, die Be
haarung am Mons veneris und in den Achselhohlen hat zugenommen, die Sehscharfe 
des rechten Auges ist von 1: 10 auf 1,67: 10 angestiegen. Die Kopfschmerzen 
horten nach der Operation ganzlich auf, nach vier Wochen stellten sie sich 
allerdings wieder ein; sehr bemerkenswert ist der Blutbefund. Die Differential
zahlung ergibt jetzt: 

Neutroph. 71%, Lymphoz. 25%, Eosinoph. 1 Ufo, Monoz. 2%, Ubergangsformen 1 %. 
Nach 100 g Traubenzucker tritt jetzt eine deutliche Reduktion auf. 
Die Patientin hat um 6 kg abgenommen. 
Bei hoheren Graden der Verfettung ist auch die Bauchwand besonders 

in ihren unteren Partien ergriffen, es kann hier zur Bildung so dicker Fett
schwarten kommen, daB man sich in einigen Fallen genotigt sah, durch operative 
Entfernung des Fettwulstes dem Patienten Erleichterung zu verschaffen. Die 
Fossae supra- und infraclaviculares konnen durch Fettwiilste ganz verstreichen. 
Ferner findet sich haufig eine kragenformige Fettansammlung am RaIse und, 
wie Launois und Cleret sich ausdriicken, eine Fettmanschette oberhalb der 
Malleolen. Die Fettsucht kann exzessive Grade erreichen; aber auch da, wo sie 
nur verhaltnismaBig gering entwickelt ist, lenkt sie durch ihre charakteristische 
Verteilung sofort die Aufmerksamkeit auf sich. Es wird ferner sehr haufig 
in der Literatur hervorgehoben, daB trotz sehr geringer Nahrungsaufnahme, 
ja trotz Entwicklung einer gewissen Kachexie ante exitum die Riickbildung der 
Fettsucht nur sehr gering war. Tritt Abmagerung ein, so bleibt die charakteri
stische Fettverteilung angedeutet. lch werde spater emen Fall mitteilen 
(Beobachtung XXXV), bei dem es in sehr kurzer Zeit zur Ausbildung einer 
starken Adipositas kam, dann stellten sich durch Monate hindurch Anfalle von 
zereoralem Erbrechen ein, wodurch die Nahrungsaufnahme durch Tage hin
durch behindert wurde. Der Knabe nahm jetzt zwar an Korpergewicht stark 
ab, doch blieb durch den Fettwulst am Mons veneris und durch die zarte 
Beschaffenheit der Raut der Typus auch jetzt noch unverkennbar. 

Diese Form der Fettsucht ist dadurch charakterisiert, daB sie diatisch sehr 
schwer zu beeinflussen ist. Sie ist also keine "Oberfiitterungsfettsucht. Bei 
manchen Fallen kommt es trotz hochgradiger Storung in der Nahrungsaufnahme 
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nur zu einer geringen Abnahme des Fettes, ja es kann der Kranke 
kachektisch werden, ohne daB das massenhaft angesammelte Fett verbraucht 
wird (Gottlieb und Raab). In anderen Fallen kommt es allerdings dann mit 
der zunehmenden Kachexie doch zum hochgradigen Fettschwund (Fall von 
Weygandt). 

Es ist zu erwarten, daB bei der Dystrophia adiposo-genitalis, ahnlich wie bei 
der primar genitellen Adipositas die Muskeln mit Fett durchwachsen sind, wie 
man dies bekanntlich bei kastrierten Tieren findet. Bisher ist auf diese Verhalt
nisse noch wenig geachtet worden, nur Marinesco und Goldstein berichten 
fiber einen Fall von typischer Dystrophie mit mikroskopisch festgestellter 
Schadigung der Hypophyse durch einen Hydrozephalus, bei dem sich anscheinend 
diese Fettdurchwachsung der Muskeln fand. Marinesco und Goldstein 
nehmen allerdings eine spezifische Ernahrungsstorung der Muskeln an. 

In Fallen von Hypophysengangsgeschwiilsten wurde nach operativer Ent
fernung eines Teiles der Geschwulst mehrfach Abnahme der Fettsucht beob
achtet (v. Frankl-Hochwart, eigene Beobachtungen u. a.). In dem von 
mir mitgeteilten, von O. Hirsch operiertenFalle(Beobachtung XXXIII) erfolgte 
nach der Operation in kurzer Zeit eine Abnahme um 6 kg. 

Die Fettsucht kann isoliert, d. h. ohne Genitaldystrophie vorkommen und 
auch da oft exzessive Grade erreichen. Sie kann auch mit Polyurie kombiniert 
sein. Marburg fand unter 32 obduzierten Fallen von kephalogener Fett
sucht nur 12mal Genitaldystrophie. Auch in der groBen Zusammenstellung 
von Gottlieb finden sich zahlreiche solche FaIle angeffihrt. Ich erwahne 
besonders die FaIle von Nothnagel, Erdheim, Bregmann und Stein-
haus, v. Jaksch. . 

Neben der Verfettung findet sich bei der typischen Dystrophia adiposo
genitalis eine Entwicklungshemmung des Genitales und der sekun
daren Geschlechtscharaktere; bei mannlichen Individuen bleibt der 
Penis ganz klein, er kann eventuell in dem Fettwulste ganz verborgen sein, 
das Skrotum bleibt ebenfalls klein, die Hoden konnen ganz winzig bleiben und 
sind meist einseitig oder doppelseitig nicht oder unvollkommen deszendiert. 
Auch die Prostata bleibt abnorm klein; bei weiblichen Individuen bleibt das 
auGere und innere Genitale ganz infantil, die kleinen Labien sind nur ganz wenig 
ausgebildet, die Klitoris ist kurz, der Uterus infantil, die Ovarien sind eventuell 
fiberhaupt nicht zu tasten, die Briiste sind zwar meist sehr fettreich, aber arm an 
Driisensubstanz, die Warzen sind klein und eingezogen. Ferner bleibt die Be
haarung der Achselhohlen, der Schamgegend und des Perineums aus, oder es ent
wickeln sich in der Schamgegend nur sparliche borstige Haare; Manner bleiben 
bartlos. Bei Frauen ist allerdings der Haarmangel nicht immer deutlich ausge
sprochen (Bollack und Hartmann). Die Stimme mutiert beim ma.nnlichen Ge
schlecht nicht oder nur unvollkommen. Die Vita sexualis entwickelt sich nicht, 
die Menstruation und wohl auch die Ovulation kommt nicht in Gang. In ein
zelnen Fallen, in denen sich die Krankheit erst nach eingetretener Pubertat 
entwickelt hat, wird fiber nachtragliches Ausfallen der Bart- und Schamhaare 
berichtet; bei Mannern kommt es zur Impotenz. Erektion und Ejakulation 
horen auf, bei Frauen zessieren die Menses. Bei beiden Geschlechtern ver
schwindet die Libido. Auch eine teilweise Rfickbildung des einmal vollent
wickelten genitellen Hilfsapparates kommt vor. 

Auch die Genitaldystrophie kann isoliert vorkommen, doch findet sich 
dann, wie schon erwahnt, fast immer die abnorme Fettverteilung angedeutet. 

Als okuIaren Typus beschreibt O. Hirsch eine Form, bei welcher die 
Fettsucht fehlt, leichte Erscheinungen von Genitaldystrophie vorhanden sind, 
aber die Augensymptome ganz in den Vordergrund treten. 
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Die Haut zeigt bei der Dystrophia adiposo-genitalis eine ganz charakte
ristische Beschaffenheit. Sie wird oft als alabasterartig bezeichnet, ist auf
fallend zart und weiB, fiihlt sich meist kiihl an und ist manchmal trocken und 
leicht schilfernd. In manchen, anscheinend seltenen Fallen treten myxodem
artige Schwellungen der Haut deutlicher hervor. In einigen Fallen wird 
starker Haarausfall angegeben, auch trophische Veranderungen der Nagel 
wurden beobachtet (Raab). 

Raa b beschreibt Falle von Dystrophia adiposo-genitalis mit Alopecia 
areata, ja mit volligem Ausfall der Haare. Dieses Verhalten erinnert an die 
Progeria, welche im Kapitel multiple Blutdriisensklerose besprochen werden wird. 

Die ersten Respirationsversuche an zwei Fallen von kephalogener Dystrophie 
finden sich in der zweiten Auflage der Fettsucht von N oordens. Diese von 
Porges ausgefiihrten Versuche ergaben ziemlich normale Werte; es handelte 
sich hier um zwei ganz sichere Falle von kephalogener Dystrophie, die von 
Frankl-Hochwart beschrieben wurden. Spater fand Bernstein in einem 
meiner Falle eine deutliche Herabsetzung. 

Seither ist eine groBere Anzahl von Untersuchungen durchgefiihrt worden 
(Labbe, Plaut, Thierny, Grafe, Liebesny u. v. a.). Die Befunde sind nicht 
gleichmaBig. In manchen Fallen wurde der Grundumsatz normal oder sogar 
etwas erhoht, in anderen Fallen herabgesetzt gefunden. Lab be£indet z. B. eine 
Herabsetzung von 13-30%. Zondek findet den Grundumsatz meist nicht 
herabgesetzt, manchmal sogar etwas erhoht. Thierny beschreibt einen Fall 
mit einer Herabsetzung von 31 % , Nach sechswochiger Behandlung mit Vorder
lappensubstanz stieg der Umsatz auf + 8% an. Wir selbst sahen einen Fall 
mit Herabsetzung des Grundumsatzes auf - 20%. Nach einer intensiven 
Radiumbestrahlung der Hypophyse wurde der Grundumsatz normal, ohne daB 
aber die Fettsucht dadurch beeinfluBt wurde. 

Die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung findet sich nach Plaut, 
Knipping u. a. bei Fallen von Dystrophia adiposo-genitalis herabgesetzt. 
Es ist sicher bemerkenswert, daB man die herabgesetzte oder fehlende spezifisch
dynamische Nahrungswirkung durch Zufuhr von Hypophysenvorderlappen
substanz wieder zur Norm zuriickbringen kann. Knipping hat auch im Tier
experiment gezeigt, daB die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung nach 
Herausnahme der Hypophyse fehlt und durch Praphyson wieder hervor
gerufen werden kann. Es liegt der Gedanke nahe, dieses Verhalten differential
diagnostisch zu verwerten. Die spezifisch -dynamische N ahrungswirkung fehlt 
aber auch bei vielen anderen Zustanden (Insuffizienz der Schilddriise, der 
Keimdriisen und, wie Lie besny gezeigt hat, bei einer Reihe von vegetativen 
Neurosen), so daB man vorderhand mit diesem Kriterium nicht viel anfangen 
kann. Komplizierend wirkt noch, daB auch der Ausfall der Keimdriisenfunktion 
den Grundumsatz manchmal beeinfluBt. 

Die Assimilationsgrenze fiir Kohlenhydrate scheint bei den meisten Fallen 
von Dystrophia adiposo-genitalis erhoht zu sein. Nur in ganz vereinzelten 
Fallen (z. B. Fall von Link mit Hypophysentumor ohne Akromegalie, Falle 
von A. Verron) wurde Diabetes konstatiert. Hier handelt es sich wohl um 
zufallige Kombination mit einer Erkrankung des Inselorgans. Untersuchungen 
iiber den Blutzuckergehalt sind bisher sehr sparlich. Cushing gibt an, in 
einigen Fallen einen abnorm niedrigen Blutzuckergehalt gefUIiden zu haben. 
Bernstein hat bei zweien der von mir mitgeteilten Falle den Blutzucker 
bestimmt. Beide sind sichere FaIle, bei dem einen ist die Diagnose durch die 
Operation, bei dem anderen durch die Sektion verifiziert. Die Werte betrugen 
in dem einen Falle 0,083%' im anderen 0,081 % , waren also normal. 
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Die Untersuchungen iiber den Purinstoffwechsel ergaben, daB die endo
gene Harnausscheidung meist an der unteren Grenze der Norm liegt; auch der 
exogene Faktor ist meist etwas herabgesetzt (Falta und Nowaczynski, 
Fleisch mann). 

Als Beispiel fiihre ich folgenden Fall an: 
Beobachtung XXXIV: W. G., 28 Jahre alt, Eintritt in die Klinik am 1. 5.12. Seit 

einem Jahre Kopfschmerzen ohne bestimmte Lokalisation. Schwindel, Erbrechen, Ohren
sausen in Intervallen von Monaten, seit drei Monaten fast wiichentlich auftretend. Seit 
der Kindheit geringes Sehvermiigen links. In den letzten 6 Monaten Abnahme desselben 
beiderseits, links Amaurose, rechts noch geringes Sehvermiigen, Gewichtszunahme in den 
letzten Monaten. Seit 9 Monaten Ausbleiben der Menses. Lues negiert. 

Befund an Lungen, Herz usw. normal; ziemlich fett, besonders am Abdomen; Pupillen 
different, linke griiBer als rechte. Linke entrundet, lichtstarr, rechte trag reagierend. Ak
kommodation beiderseits gut, Bulbus frei, kein Nystagmus. Korneal- und Konjunktival
reflexe vorhanden. Fundus normal, rechts temporale Hemianopsie, basale Einschrankung 
des Gesichtsfeldes, links Amaurose; Fazialis frei, Gesicht hyperalgetisch; Trigeminus, 
Sensibilitat, Temperaturempfindung, Schmerzempfindung, Motilitat, motorische Kraft 
normal. Patellarreflexe lebhaft. Babinski links suspekt. Bauchreflexe vorhanden. Kein 
Schwindel, kein Doppeltsehen. 

Riintgenbefund: Sella turcica ganz geringfugig, insbesondere im infundibularen Anteil 
erweitert. Der Befund ist nicht unbedingt fUr Hypophysentumor, sondern auch fiir ander
weitige Hirntumoren zu verwerten. 

Alimentare Glykosurie (100 g D) negativ (200 g D) Spur. 
Die Untersuchung der Harnsaureausscheidung bei purinfreier Kost ergab folgende 

Werte: 
0,287-0,334-(20 g Natr. nucl. per os), 0,513-0,206-0,298-0,214. 
Der endogene Faktor liegt also tief. Zufuhr von Purin steigert die Harnsaureaus

scheidung sehr wenig. 
Harnmengen bis 2400 von spezifischem Gewicht zwischen 1005 und 1010. 
Untersuchung des Gaswechsels (Bernstein), Mittel aus sieben Untersuchungen: 

CO2 Ausscheidung 2,29, 
O2 Verbrauch 2,94. 

Blutuntersuchung: Erythrozyten 4600000, Hamoglobin 84, Leukozyten 7800, davon 
Neutroph. P. 74,1 0/ 0, Lymphoz. 19,5%, Eosinoph. 0,7%, Monon. 5,7%. 

1m Beginn des Aufenthaltes auf der KIinik war die Patientin sehr schlafrig, teilnahmslos. 
Spater entwickelte sich bei ihr ein der Korsakoffschen Psychose ahnliches Krankheits
bild (Transferierung auf die Klinik v. Wagner). Zunehmende Schwache, in der letzten 
Zeit auch Babinski beiderseits +, Fazialisparese links und Paresen der unteren Extremi
taten. Pneumonie, Exitus. 

6.8.12. Die Obduktion (Erdheim) ergab: Zystischer Tumor von ApfelgroBe an 
der Gehirnbasis, entsprechend dem Infundibulum mit Vorwiilbung des Tumors in den 
dritten Ventrikel und Abgang des Hypophysenstieles von seiner unteren Flache. DerTumor 
dehnt den Circulus arteriosus maximal aus und hiihlt beide Schlafenlappen bedeutencl 
aus; am vorderen Tumorpol liegen die plattgedriickten Nervi optici, welche zwischen 
Tumor und Art. cerebr. ant. eingeklemmt sind und an dieser Stelle eine Durchquetschung 
zeigen, links mehr als rechts; der untere Tumorpol liegt im Sellaeingang und erweitert 
diesen. Die Sattellehne ist maBig usuriert, der Sattelboden deutlich, aber maBig vertieft. 
In der"SeRa ·die vollkommen normalgroBe Hypophyse mit leicht konkaver Beschaffenheit 
ihrer oberen Flache. Der Tumor ist eine unilokuiare diinnwandige Zyste, in deren klarem 
leicht gelblichen Inhalt konsistentere opake Gebilde flottieren. Allgemeine Adipositas. 

Die Ansprechbarkeit der vegetativen Nerven (im Pilokarpin- bzw. 
Adrenalinversuch) ist meist herabgesetzt. Meist besteht verringerte Neigung 
zu SchweiBen. 

Erwahnen mochte ich hier die Angabe von v. Frankl-Hochwart und 
Frohlich, daB bei der kephalogenen Dystrophie Blasenstorungen nicht selten 
sind. Man hatte sie meist auf Kompression des Pes pedunculi durch den wach
senden Hypophysentumor bezogen; die beidenAutoren sprachen die Vermutung 
aus, ob nicht eventuell Herabsetzung der Funktion des Hinterlappens und 
Wegfall des Pituitrinum infundibulare daran Schuld sein konnen. 
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Sehr haufig ist die Dystrophia adiposo -genitalis mit Polyurie bzw. 
Polydipsie kombiniert. In manchen Fallen handelt es sich nur um voriiber
gehende Polyurie. In anderen Fallen kann das klinische Bild ganz den Anschein 
des schweren Diabetes insipidus gewinnen. Die Kombination mit Polyurie 
kommt nicht nur bei Hypophysenerkrankungen sondern auch bei Erkrankungen, 
welche die Nachbarschaft der Hypophyse (Chiasmagegend, Regio hypothalamica 
usw.) betreffen, vor. Oppenheim hat zuerst darauf hingewiesen, daB bei 
gummosen Erkrankungen des Chiasmas sehr haufig Polyurie auftritt. Von 
36 Fallen aus der Literatur mit basaler luetischer 
Meningitis hatten 12 Polyurie. Oppenheim selbst 
fiihrte zweiFalle mit Autopsie an. Spanbeck und 
Steinhaus fanden unter 50 Fallen mit tempo
raler Hemianopsie II mal Diabetes insipidus. Sie 
selbst fiihren einen Fall mit typischer Hemianopsie 
an, der sechs bis sieben Liter Harn yom spezifi
schen Gewicht 1002 ausschied; Quecksilber und 
Jodbehandlung brachte vollige Heilung. Seither 
sind eine groBe Anzahl von Fallen beobachtet wor
den, auf die ich beim Diabetes insipidus naher ein
gehen will. 

Hier sei nur als Beispiel ein Fall genauer an
gefiihrt, der auch in anderer Beziehung bemerkens
wert ist. 

Beobachtung XXXV: Sch. A., 15 Jahre alt,Eintritt 
Sept. 1909. Vater und Mutter gesund, kein Nervenleiden in 
der Familie. Die Mutter hatte vier Geburten und dreiAborte. 
Das erste Kind ist vollig gesund, der Patient ist das zweite. 
Das dritte und vierte Kind hatten voriibergehend Krank
heiten, die ohne Bedeutung sind. 

Der Patient hatte schon bei der Geburt einen auffallend 
groBen Kopf. 1m 6. Monat kam der erste Zahn, mit 2 Jahren 
begann der Patient zu gehen. Er war auffallend groB 
um diese Zeit , ein Riesenknabe. Mit 3 Jahren zeigte 
sich allmahlich ein Strabismus concomitans, der auch jetzt 
noch besteht. Der Knabe hatte in der Schule gut gelernt, 
war sogar sehr intelligent und lebhaft. Vom 12. Jahr 
an trat allmahlich Verschlechterung des Sehver
mogens auf, es kam ofters zu Schwindel, der Knabe 
hatte sehr viel Durst, muBte sehr viel trinken und 
sehr vie I urinieren. Auch ist es der Mutter aufgefallen, 
daB der Knabe um diese Zeit emen auffallend starken 
Appetit hatte. Auch muBte er sehr viel ausspucken. All
mahlich betrachtliche Korpergewichtszunahme. 

1908 war der Patient auf der Klinik von N eusser. Aus 
dem dortigen Status sei hervorgehoben: es besteht starker 

Abb. 66. 
Tumor der R egio hypothalamica 

mit Polyurie. 
(Beobachtung XXXV.) 

Panniculus adiposus. Korpergewicht 46,8 kg. Leichter Strabismus concomitans con
vergens. Die Bewegungen der Bulbi sind aber nach allen Richtungen frei. Der Penis klein, 
keine Krines, Patellarreflexe lebhaft, te m porale A b bias sung beider P a pillen, 
Gesichtsfeld normal. Harnmenge zwischen 2500 und 4500. Spezifisches Gewicht um 1008. 

Nach Angabe der Mutter begann die Abmagerung wahrend des erwahnten Aufent
haltes auf der Klinik. Seither bestehen auch starke Kopfschmerzen , die etwa zweimal 
wochentlich auftreten und besonders in der Stirngegend lokalisiert sind. Wahrend solcher 
Anfalle besteht starkes Hitzegefiihl und Rotung der Gesichtshautmit SchweiB
ausbruch, Schwindel und Flimmern vor den Augen und meist intensives Er
brechen. Zwischendurch besteht starke Schlafsucht, der Knabe schlaft dann oft 12 Stun
den ununterbrochen.Ferner ist der Mutter der haufige Zwang zum Gahnen aufgefallen. 
Der Knabe gibt an, daB ab und zu Erektionen auftreten, die Polyurie ist jetzt sehr be
deutend. Sie betragt jetzt bis 7 I taglich, er muB oft nachts zum Urinieren aufstehen. 
Seit einem Jahr ist derPatient nach der bestimmte n Anga be der Mutter nicht 
mehr gewachsen. 
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Der Knabe ist hoch aufgeschossen, der Korper zeigt folgende Ma13e: 
Jugulum-Spina a. s. 38,5 cm, 
Jugulum-Symphyse 46 cm, 
Vertebra prom.-Os coccyg. 47 cm, 
Brustumfang 72 cm, 
Beckenumfang 71 cm, 
Obere Extremitaten 68 cm, 
Untere Extremitaten 72 cm. 

Das Gesicht hat einen kindlicheren Ausdruck als dem Alter entspricht. Die Intelli
genz ist vollig normal, eher reifer als dem Alter entsprechend. In den Achselhohlen und 
in der Schamgegend fehlt jede Behaarung, ebenso am Perineum. Der Knabe ist extrem 
abgemagert, besonders an den Extremitaten; am meisten Fett befindet sich 
an der AuBenflache der Oberschenkel. Sehr fettreich ist der Mons veneris. 
Der Penis ist klein, die sehr klein en Hoden steck en beiderseits imLeistenkanal. 

Der Strabismus besteht unverandert fort. Die Untersuchung des Augenhintergrundes 
ergibt beiderseitige temporale Abblassung der Papillen. Perimeter normal. 

Die Rontgenuntersuchung, die schon vor 
dem Eintritt in die Klinik ausgefiihrt worden 
war, ergab vollstandig normale Ver halt
nisse der Sella turcica. Die Untersuchung 
des Handskelettes ergibt, da13 die Epiphysen
fugen ebenso wie die Anlage des Handskelettes 
dem Alter vollstandig entsprechen. Die 
Patellarreflexe sind sehr lebhaft, sonst ergibt 
die Aufnahme des Nervenstatus nichts Be
sonderes. 

Alimentare Glykosurie 100 g D. negativ. 
Die Harnmengen betragen zwischen 4000 

und 6700. Das spezifische Gewicht 1002 
bis 1003. 

Wahrend des Aufenthaltes auf der Klinik 
trat ein solcher Anfall von Kopfschmerzen 
und Erbrechen auf, wie er in der Anamnese 
beschrieben ist. Derselbe dauerte durch 21/2 
Tage an, das Erbrechen war unstillbar, 
Nahrungsaufnahme wahrend dieser Zeit null. 
Fliissigkeitsaufnahme sehr gering, nur 1600 

Abb.67. Genitale von Beobachtung XXXV. resp. 500, resp. 1050. Das spezifische 
(VgI. Abb. 66.) Gewicht stieg bis auf 1013. Der Knabe 

magerte in dieser Zeit urn 3 kg ab, von 371/ 2 

auf 341/ 2 kg. 
Der Patient starb ein halbes Jahr nach dem Austritt aus der Klinik. 
Zusammenfassung: Der Patient bot, als er in unsere Klinik kam, vollkommen das Bild 

der Dystrophia adiposo-genitalis. Da die Sella turcica sich rontgenologisch normal erwies, 
so ist wohl anzunehmen, daB ein Tumor von oben herab driickt. Auch der Diabetes insipidus 
paBt zum Bild, ebenso die zweifellose temporale Abblassung der Papillen, welche allerdings 
noch nicht zu einer nachweisbaren Hemianopsie gefiihrt hat. Bemerkenswert ist ferner, 
daB das Konzentrierungsvermogen der Niere unter gewissen Umstanden noch vorhanden war. 

V. Frankl-Hochwart hob zuerst hervor, daB bei Hypophysentumoren 
ohne Akromegalie die Temperatur oft auf subnormale Werte eingestellt ist. 
Er selbst beobachtete dies unter zehn Fallen dreimal. Andererseits kommt es 
bei Fallen von Dystrophia adiposo-genitalis bisweilen zu Hyperthermie. 
Cushing berichtete, daB bei hypophyseopriven Tieren Injektion von glandu. 
larem Extrakt zu Temperatursteigerung fiihrt, wahrend sie bei normalen 
Tieren niemals nach der Injektion auftritt. Cushing wollte diese "Thermo
reaktion" als hypophysar bedingt auffassen. Doch haben spatere Unter
suchungen dieses Verfahren als unzuverlassig erwiesen, da man einen positiven 
Ausfall auch bei Zustanden, die mit der Hypophyse sicher nichts Zu tun haben, 
beobachtete. Der Nachweis eines Warmezentrums in der Regio hypothalamica, 
sowie die Beziehung desselben zum Hypophysenhinterlappen (Hashimoto), 
lassen es begreiflich erscheinen, daB bei krankhaften Prozessen in dieser 
Gegend Storungen der Warmeregulation, sowohl tiefere Einstellung der 
Temperatur als auch eine gewisse Labilitat der Einstellung vorkommen. 
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Fast regelmaBig finden sich bei der Dystrophia adiposo-genitaIis Verande
l'ungen des Blutbildes und zwar meist leichte Herabsetzung der Erythrozyten
zahl und fast regelmaBig eine nicht unbetrachtIiche Herabsetzung des Hamo
globins. Die Leukozytenzahl ist ferner oft vermindert. Fast in allen Fallen 
ist die Zahl der neutrophilen Leukozyten relativ stark herabgesetzt, die der 
IDononuklearen und besonders der Lymphozyten dementsprechend stark relativ 
und absolut erhoht. Die eosinophilen Zellen zeigen in manchen Fallen eine 
betrachtIiche Vermehrung. Nach der Operation kann das Leukozytenbild zur 
Norm zuriickkehren. Manchmal fand sich aber auch nach der Operation starke 
Mononukleose. Auch der Hamoglobingehalt fand sich in diesen Fallen nach 
der Operation noch stark herabgesetzt. 

Ein Symptom, welches, wie wir spater sehen werden, fUr die Annahme einer 
Mitbeteiligung der Hypophyse von besonderer Wichtigkeit ist, ist die Wachs
tumshemmung. Es ist, wie ich hier nochmals betonen muB, nicht richtig, 
wenn Biedl behauptet, daB die Wachstumsstorung als differential-diagnostisches 
Moment friiher nicht gewertet worden ist. In der ersten Auflage habe ich auf 
die groBe Bedeutung derselben bereits ausfUhrlich hingewiesen, die bis dahin 
vorIiegenden FaIle in der Literatur zusammengestellt und eigene Beobachtungen 
beigebracht. Das ResuItat dieser Untersuchungen ging dahin, daB bei der 
Dystrophia adiposo-genitaIis sich sehr haufig Wachstumsstorungen, I'torungen 
der Ossifikation und der Dentition finden. Was die Wachstumsstorung an
belangt, so hat schon v. Frankl-Hochwart darauf hingewiesen, daB die FaIle 
von Hypophysentumoren ohne AkromegaIie, wofern es sich um jugendliche 
Individuen handeIt, im Wachstum zuriickbleiben. Was die Dimensionierung 
des Skelettes anbelangt, so habe ich in der erstenAuflage auf Grund des Studiums 
meiner FaIle folgende Kriterien fUr die Differentialdiagnose der kephalogcnen 
und der primar genitellen Dystrophie angegeben. 

Die Dimensionierung ist manchmal mehr infantil, manchmal mehr 
eunuchoid, d. h. die Unterlange iiberragt in letzterem Fall die Oberlange 
deutlich. Es scheint, daB hier zwei Faktoren im entgegengesetzten Sinne wirken. 
Der eine ist die Genitalstorung. Diese macht Hochwuchs und Uberragen der 
Unterlange iiber die Oberlange, der andere ist die Wachstumsstorung, bedingt 
durch den kompIizierenden Ausfall der Hypophysenfunktion. J e nachdem 
der eine oder der andere Faktor starker hervortritt, nahert sich die Dimensio
nierung mehr der eunuchoiden oder mehr der infantilen. Bei den schweren 
Fallen ist sie wohl meist infantil. 

Auch in den OssifikationsverhaItnissen besteht ein deutIicher Unterschied 
zwischen der kephalogenen Dystrophie und dem Eunuchoidismus. Wie WIT 
spater sehen werden, ist bei letzterem nur der EpiphysenschluB gestort, die 
Entwicklung der Knochenkerne aber, soweit die bisherigen Beobachtungen 
reichen, nicht wesentIich verzogert. DafUr ist aber die Verzogerung des Schlusses 
gewisser Epiphysenfugen sehr hochgradig und dauert bis in das spate Alter an. 

Betrachten wir nun einige FaIle mit kephalogener Dystrophie. Ein von 
v. Eiselsberg und von v. Frankl-Hochwart mitgeteilter Fall (Beobach
tung 39 in der ersten Auflage), war, als ich ihn untersuchte, 271/2 Jahre 
alt. Die ersten Symptome hatten mit 19 Jahren eingesetzt, die Ossifikations
verhaltnisse waren vollstandig normal. Bei einem s6 spat einsetzenden Eunuchoi
dismus waren gewisse Epiphysenfugen noch offen geblieben und es ware sicher 
noch ein Weiterwachsen um einige Zentimeter erfolgt. 1m FaIle L. J., Beob
achtung XXXII und im FaIle L. S. B., Beobachtung XXXIII entsprachen die 
OssifikationsverhaItnisse annahernd der Norm. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse in den Fallen mit friih einsetzender 
schwerer Wachstumsstorung. Bei dem folgenden FaIle (Beobachtung XXXVI) 

Falta, Blutdriisen. 2. Aufl. 21 
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Abb. 68. Rilntgenogramm der Hand eines Falles von jugendlicher Dystrophia adiposo·genitalis. 
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Abb. 69. Rontgenogramm der Hand eines gleichalterigen, normalen Knaben. 
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entsprieht die Entwieklung der Knoehenkerne nieht der eines 15jahrigen, sondern 
der eines 8-9jahrigen Knaben. leh verweise auf das R6ntgenogramm dieses 
Falles neben dem eines normalen 15jahrigen, gleiehalterigen Knaben. Abb. 68 
und 69. 

Beobachtung XXXVI: Fall F.: 15jahrig. Eintritt in die Klinik September 1912. 
Die Mutter des Patienten gibt an, daB die Geburt normal war, sie kann nicht mit Sicherheit 
angeben, wann die Wachstumsstorung eingesetzt hat, angeblich soll bis zum achten Jahr 
Rachitis bestanden haben. Das Kind habe erst sehr spat lamen gelernt. Abdomen war 
damals aufgetrieben. Jedenfalls muB angenommen werden, daB die Wachstumsstorung 
sehr weit zurtickreicht. Es bestehen Fettsttihle, die, wie die Mutter angibt, bestehen, solange 
sie sich erinnern kann. Mit sechs Jahren Masern. In frtihester Jugend soIl er viel geschwitzt 
haben. In der letzten Zeit magerte er ab, ftihlte sich sehr schwach; er wurde still und traurig. 
Er klagt auch tiber heftigen Schwindel und tiber Kopfschmerzen. Seit 3 Wochen diarrhoische 
Entleerungen, die ebenfalls fettig aussehen. Die Entwicklung der Intelligenz war anscheinend 
normal. 

Der Knabe miBt 121 cm, die Spannweite betragt 121 cm, Unterlange (von der Spina 
a. s. bis zum Mall. int.) 63 cm. Der Schadel hat die Form eines Turmschadels, der groBte 
Umfang miBt 6F/2 cm. Die Tubera frontalia springen etwas vor, keine Sattelnase. Die 
Zahne sind sehr schadhaft, die Schneidezahne mehrfach gerieft, einzelne Zahne dem Milch
gebiB angehorend. Genua valga. Die Gesichtsfarbe ist blaB, die Haut des ganzen Korpers 
ist weiB, auffallend zart, ganz weiblich. Der Patient ist mager, doch besteht etwas Fett
ansatz an den Htiften und Nates, in der Unterbauchgegend und etwas deutlicher am Mons 
veneris. Kein Rosenkranz, keine Verkrtimmung der Extremitaten. Keine Drtisen fUhlbar. 
Befund tiber den Lungen normal. Die Herztone sind rein, nach mehrmaligem Amsitzen 
Extrasystolen. Die Untersuchung mit dem Elektrokardiographen ergibt komplette Disso
ziation. 

Die Entwicklung des Genitales ist hochgradig zurtickgeblieben, der Penis sehr klein, 
Vorhaut stark entwickelt. Die Leistenkanale fUr zwei Finger durchgangig, die Hoden liegen 
im Leistenkanal und treten nur bei starkem Husten etwas herab. Sie sind etwa bohnengroB 
und sehr weich, die Nebenhoden kaum abgrenzbar. Die Behaarung am Stamm und am 
Genitale fehlt vollstandig. 

Wassermannsche Reaktion negativ. Alimentare Glykosurie (200 g. D) negativ. 
Blutuntersuchung: Erythrozyten 4 800 000, Hamoglobin 45%, Leukozyten 5900, davon 

Neutroph. P. 64%, Lymphoz. 25%, Gr. Mono. 41/ 2%, Eosinoph. 51/ 2%, Mastzellen 1%. 
Die Augenuntersuchung ergibt etwas prominente Bulbi, schiefe Lidspalten, Pupillen 

weit, Optici blaB, scharf begrenzt, GefaBe besonders die Venen und die peripheren und maku
laren Aste betrachtlich geschlangelt, ohp.e Erweiterung, alte Neuritis? (Dozent Ulbrich.) 

Rontgenuntersuchung: Schadel auffallend groB und hoch (Hydrozephalus). Sella von 
normalen Dimensionen, nur im Eingang etwas erweitert, ihre Konturen erhalten, die Er
weiterung des Sellaeinganges dtirfte nur eine Teilerscheinung der hydrozephalen Schadel
ausdehnung sein (Prof. Schtiller). 

Die Untersuchung des resp. Gaswechsels (Dr. Bernstein) ergibt: 
CO2-Ausscheidung: 5,14 l Mittel aus drei gutstimmenden Untersuchungen. 
02-Verbrauch: 6,11 I 

. Die Temperatur ist sehr tief eingestellt, gewohnlich zwischen 36 und 36,4. 
Injektion von 4 ccm Pit. gland. intramuskular: nur leichte Temperatursteigerung bis 37. 
6.11. Injektion von 5ccm Pit. gland. intramuskullir vormittags 9 Uhr: Nachmittag 

Anstieg der Temperatur bis 38,5 (4 Uhr). Um 8 Uhr noch 38. Am anderen Morgen Tem
peratur wieder 36,2, keine subjektiven Erscheinungen. 

Die Untersuchung des Gaswechsels nach der Injektion zeigt ein sehr starkes Absinken 
der Kohlensaureproduktion und des Sauerstoffverbrauchs. Dabei betrachtliches Ansteigen 
des respiratorischen Quotienten. 

Wiederholung des Versuchs am 13.11. mit 5 ccm Pit. gland. (intramuskular), wieder 
Temperatursteigerung bis tiber 38° C. 

Die Harnmengen schwanken zwischen 2000 und 4000. Das spezifische Gewicht schwankt 
dementsprechend zwischen 1010 und 1006, nur selten 1010 tiberschreitend. 

1m Anfang mehrere Stuhlgange taglich, spater dann nur ein bis zwei. Die Sttihle sind 
mehr oder weniger breiig, weiBlich, fettglanzend, mikroskopisch massenhaft Seifen-Fett
saurenadeln und Neutral£ett. 

Appetit und Allgemeinbefinden heben sich rasch, rascher Anstieg des Korpergewichts 
von 24 kg bis 321/ 2 kg im Verlauf von 5 Wochen, dabei deutliches Hervortreten der abnormen 
Fettverteilung an Nates, Mons veneris usw. 

Die Intelligenz des Knaben ist ziemlich gut entwickelt, Temperament ist heiter. Die 
Klagen tiber Kopfschmerzen sind geringer. 
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Die Rontgenuntersuchung des Handskelettes ergibt hochgradige Entwicklungsstorung 
der Ossifikation. Die Entwicklung der Knochenkerne entspricht ungefahr derjenigen bei 
einem 8-9 jahrigen Knaben. 

Auch in dem folgenden Fall tritt die Wachstumsstorung deutlich hervor. 
Beobachtung XXXVII: M. S. P., 41 Jahre, aus Palastina. Eintritt in die Klinik Mai 

1911. Familienanamnese o. B. Der Patient gibt an, daB sein Genitale seit Kindheit immer 
diesel be GrOBe gehabt habe. Trotzdem der Penis winzig klein ist, kommt es doch zu Erek
tionen. Mit 22 Jahren erster Koitus. Der Koitus wurde bis zum 26. Lebensja hr monatlich. 
mehrere Male ausgefiihrt. Das Wollustgefiihl sei sehr stark, zu einer Ejakulation sei es 
aber nie gekommen. Auch jetzt kommt es noch bisweilen zu 
Erektionen, die bisweilen 6-8 Stunden andauern und mit 
starkem W ollustgefiihl verbunden sind. Wir selbst hatten 
Gelegenheit, eine solehe Erektion zu beobachten, der Penis 
maB dabei etwa 3 cm. 

Der Patient leidet seit 4 Jahren an heftigem reehts
seitigen Kopfsehmerz. Es besteht bei ihm eine leiehte reehts
seitige Ptose und eine Parese der Mm. obliquus sup., obliquus 
info und rectus info mit Doppelbildern. 

Der Patient ist 154 em hoch, Spannweite 172 cm, Unter
lange 97 cm; er ist ziemlich fett, reiehliehe Fettaufiagerung 
auf den Hiiften und am Mons veneris. Barthaare fehlen 
vollstandig, in den Achselhohlen und am Mons veneris nur 
sparliche Behaarung. Der Penis ist winzig, es besteht leichte 
Hypospadie. Der Hodensack ist ganz klein, beide Hoden 
kryptorch. 

Rontgenuntersuchung: Beide Clivi zugescharft. Sella
eingang erweitert. Sellaboden nicht wesentlich vertieft. 

Untersuehung des Augenhintergrundes: beide Papillen ver
waschen, alte Neuritis. 

Biutuntersuehung: Erythrozyten 5 000 000, Leukozyten 
10000, davon Hamoglobin 65%, nach Sahli, Neutroph. 
P. 50,1 %, Gr. Mono. 15,0%, Lymphoz. 24,4%, Eosinoph. 
0,5%, Adrenalin subkut. 0,001 , keine Glykosurie. 

Ich hielt den Fall anfangs fur ein Eunuchoid, bei 
dem noch eine gewisse Funktion der Keimdruse 
erhalten ware. Auch die Dimensionierung des Korpers 
schien mir in diesem Sinne zu sprechen. Gegen reinen 
Dysgenitalismus spricht aber 

1. die WachstumsstOrung (die Eltern des Patienten 
sind groBe Leute), 

2. die AugenmuskelstOrungen, Hirndrucksymptome 
und die Rontgenuntersuchung. 

Da die Genitalstorung schon in fruhester J ugend 
eingesetzt hat, die Augenmuskelstorungen aber erst vor 
etwa vier Jahren sich allmahlich bemerkbar machten, 

Abb.70. 
Teratom der Hypophyse. 
(Beobachtung XXXVII.) 

so muB man an einen sich sehr allmahlich entwickelnden Hypophysentumor 
denken. Es konnte dieser ein Teratom sein. 

Es gleicht also die Wachstumsstorung in solchen Fallen der beim Hypo
thyreoidismus. Ais auf ein weiteres Beispiel verweise ich auf den Fall von 
Bournier, der zeigt, daB bei hohen Graden von Wachstumsstorung auch der 
SchluB gewisser Epiphysen stark verzogert ist. Bei dem 26jahrigen Patienten 
waren die proximalen Epiphysen der Phalangen und des Metakarpus I und die 
distalen von Ulna und Radius noch offen . Ferner verweise ich auf den von 
Sprinzel mitgeteilten Fall, bei dem die Ossifikation noch starker zuruckge
blieben war als in meinem FaIle F. (Beobachtung XXXVI). 

Aus alledem scheint hervorzugehen, daB die Ossifikationsstorung 
bei leichten Graden der kephalogenen Dystrophie nicht sehr aus
gesprochen ist, bei schweren Graden aber in gleicher Weise das 
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Auftreten der Knochenkerne und den EpiphysenschluB betrifft, 
wahrend beim reinen Eunuchoidismus n ur der EpiphysenschluB 
verzogert ist, diese Storung aber bis in das hohere Alter andauert. 

Hier sei kurz erwahnt, daB H. Mooser einen Fall von endogener Fettsucht 
mit hochgradiger Osteoporose (Gibbus der Wirbelsaule, Osteoporose der Schadel
knochen, des Brustbeines, der Rippen) beschrieben hat. Bei der Sektion fand 
sich Atrophie der Wirbelsaule, hochgradige Atrophie der Knochen und Fraktur 
der Rippen. AuBerdem fand sich Sklerose der Schilddriise, der Epithelkorperchen 
und der Hoden; die Hypophyse war normal. v. Reichmann beschrieb einen 
Fall von Adenom der Hypophyse mit Osteoporose, in einem zweiten Fall von 
Osteoporose fand sich die Sella erweitert. 

Ferner sei hier gleich das eigenartige Syndrom: Retinitis pigmentosa, 
Polydaktylie, Fettsucht, Genitalhypoplasie und geistige Minder
wertigkeit (Bardet, Biedl, Raa b) erwahnt. Dengler beschrieb einen Fall 
mit sechs Zehen an beiden FiiBen und gespaltenen Epiphysenkernen im 
distalen Ende der Ulna. Die Polydaktylie kann auch in dem Syndrom fehlen 
(Lawrence und Moon, Solis Cohen und E. WeiB). 

Je nach der Natur desProzesses ergibt die Rontgenuntersuch ung entweder 
Erweiterung des Sellaeinganges mit Destruktion der Processus clinoidei eventuell 
mit Vertiefung des Sellabodens (besonders bei den Hypophysengangstumoren), 
hingegen bei extrasellaren Prozessen Zuscharfung des Processus clinoidei und 
erst spater Destruktion derselben (Erdheim und Schiiller), ferner Vertiefung 
der Impressiones digitatae, bei jugendlichen Individuen eventuell NahtzerreiBung, 
VergroBerung des Schadels und wesentliche Verdiinnung seiner knochernen 
Wande. 

Genaue anatomische Studien verdanken wir neuerdings Raab. Raab 
zeigt, daB sich der Hypophysenstiel bogenformig iiber die Dorsumkante nach 
riickwarts legt. An dieser Stelle verIaufen die Sekretbahnen und unmittelbar 
dariiber liegen anscheinend die wichtigsten Zentren fUr Genital- und Fett
trophik. Es sei daher verstandlich, daB nur ein leichter Druck von oben oder 
von unten geniigt, um schadigend zu wirken. Raa b glaubt, daB ein plumpes, 
breites, hohes Dorsum sellae schon bei verhaltnismaBig geringenDruckanderungen 
solche Schadigungen herbeifiihren kann. Endlich sei erwahnt, daB sich bei ver
kalkten Tumoren oder Gummen haufig Schatten am Sellaeingang oder ober
halb der Sella nachweisen lassen. 

Zu den eben geschilderten Erscheinungen gesellt sich noch je nach dem 
ProzeB, welcher vorliegt, eine Reihe mannigfaltiger Symptome. Am haufigsten 
sind es Drucksymptome, wie man sie bei Tumoren der mittleren Schadel
grube anzutreffen pflegt: Kopfschmerz, der meist nicht genau lokalisiert ist, 
ferner Sehstorungen (bilaterale Hemianopsie oder einfache Amblyopie und 
Amaurose, genuine Atrophie, nicht selten auch Stauungspapille). Zuerst tritt 
bilaterale Hemianopsie fUr Farben auf, spater erst fUr weiB; in ganz seltenen 
Fallen kann es durch Zerstorung eines Tractus opticus durch die Geschwulst 
auch zu homonymer Hemianopsie kommen (ein Fall von O. Hirsch), ferner 
Schwindel, Schlafsucht, haufiges Gahnen (nachts aber wenig Schlaf), Apathie, 
eventuell psychische Storungen, bisweilen auch AusfluB von Zerebrospinal
fliissigkeit aus der Nase. Dazu kommen Augenmuskelparesen, Geruchs-, Ge
schmacks- und Horstorungen, Erbrechen, Erscheinungen eines Hydrozephalus, 
doppelseitige kIonische Zuckungen, eventuell Paresen der Extremitaten. Durch 
Hereinwachsen des Tumors in die Orbita kann auch Exophthalmus auftreten 
(Fall von Pechkranz). Raab weist auf das haufige Zusammentreffen von 
Dystrophia adiposo-genitalis mit Migrane hin, die vielleicht im Sinne Spitzers 
auf Liquorstauung zuriickzufUhren sei. 
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Bemerkenswert sind endlich gewisse Veranderungen der Psyche. 
v. Frankl-Hochwart hob hervor, daB diese Patienten eine merkwiirdige 
Ruhe und Resigniertheit und trotz der bestehenden Kopfschmerzen oft heiteres 
Temperament zeigen. Bei den jugendlichen Individuen kontrastiert jedenfalls 
das heitere Temperament (Fall F., Beobachtung XXXVI und Fall von 
Sprinzels) stark mit der Stupiditat und Morositat der kindlichen Hypo
thyreose. In manchen Fallen von hypophysarer Dystrophie kann es aller
dings auch zu einem recht betrachtlichen Grad von Teilnahmslosigkeit kommen, 
die dann eventuell durch die Operation einer wesentlichen Besserung zugang
lich ist (vgl. Beobachtung XXXIII). Hier und da kommt es auch zu mehr oder 
weniger ausgesprochenen Psychosen, z. B. Korsakowscher Psychose (0. Kan
keleit). Endlich sei erwahnt, daB auch die hypophyseopriven Runde eigen
artige psychische Veranderungen zeigen. 

Pathologische Anatomie. Die pathologisch-anatomischen Prozesse, die bei diesem 
Syndrom gefunden wurden, sind auBerst maunigfaltig. Am haufigsten sind es Tumoren 
der Hypophyse selbst. Die ersten ausflihrlichen Zusammenstellungen der Hypophysen
tumoren ohne Akromegalie finden sich bei Kollarits und bei v. Frankl-Hochwart. 

Letzterer hat 97 Falle von Tumoren der Hypophyse (ohne Akromegalie) zusammen
gestellt. Darunter sind 12 Karzinome, 13 Adenome 1, 9 Strumen und 27 Sarkome. Unter 
den Karzinomen sind die Hypophysengangs-Plattenepithelkarzinome, welche Erdheim 
beschrieb, besonders bemerkenswert. Diese gehen von Plattenepithelhaufen aus, welche 
in dem vom glandularen Vorderlappen sich in den 'Hypophysenstiel erstreckenden Fort
satz liegen und als Reste des Hypophysenganges versprengte Keime des Mundektoderms 
darstellen. (Vgl. Abb. 34.) Histologisch bestehen sie aus dicht nebeneinander stehenden 
Epithelnestern und konzentrischen Schichtungskugeln. Erdhei m vergleicht sie den 
Adamantinomen, welche aus Resten der Zahnanlage, also ebenfalls aus versprengten Keimen 
des Mundektoderms entstehen. Es ist leicht einzusehen, daB die Hypophysenganggeschwlilste 
meist zuerst zu einer Erweiterung des Sellaeinganges ftihren. Die glandulare Hypophyse 
kann dann, wie in dem Falle von Bregmann und Steinhaus, makroskopisch normal 
aussehen. 

Weiterhin sind nach v. Frankl-Hochwart beobachtet worden: 15 Zysten, darunter 
der interessante Fall L. K., der von v. Eiselsberg operiert und genauer von Bychowski 
beschrieben wurde. Ferner ein vaskularer Tumor unbestimmter Natur, 3 Gliome, 2 Tera
tome, 7 Tuberkel, 3 Gummen, je ein Steatom, Chondrom und Fibrom. 

Einen sehr bemerkenswerten Fall von Zyste der Hypophyse hat Marailon mitgeteilt. 
Es handelte sich urn einen etwa 40 jahrigen Mann mit typischer Dystrophie. Makrosko
pisch war die Hypophyse anscheinend normal, bei der mikroskopischen Untersuchung 
fanden sich mehr als drei Viertel des drlisigen Teiles durch einen alten hamorrhagischen 
Herd zerstort. Gottlieb beschrieb einen Fall von multilokularer Zyste. 

Auch nach Schadelbasisfrakturen oder SchuBverletzungen kaun sich eine Dystrophia 
adiposo-genitalis entwickeln. Viel zitiert ist der Fall von Madelung. Es handelte sich urn 
ein 9 jahriges Madchen. 1m Alter von 6 Jahren SchuBverletzung mit einem Flobertgewt.Jhr. 
Das Madchen ist geistig zurlickgeblieben, sehr ruhig. Bedeutende Adipositas, die erst nach 
der Verletzung sich entwickelte (die Patientin war damals 5 Monate bettlagerig). Die Kugel 
war vom linken Auge in die Sella turcica eingedrungen; leichtes Nachschleppen des linken 
Beines und Schwache des linken Armes. 

AuBer diesen von der Hypophyse aus sich entwickelnden Tumoren sind es, wie schon 
frliher erwahnt, Prozesse in der Umgebung der Hypophyse, welche bei Fallen von Dystro
phia adiposo-genitalis gefunden werden. Hierher gehoren .. Tumoren, welche von den Hirn
hauten oder vom Knochen ausgehen, oder Hirntumoren. Uberhaupt konnen aIle moglichen 
Hirnprozesse zu Genitalstorungen und Adipositas flihren, wofern sie nur anscheinend eine 
Drucksteigerung im dritten Ventrikel hervorrufen. Schon 1855 berichtete Fr. Konig 
von einem Fall, der mir hierher zu gehoren scheint. Es handelte sich urn ein 18 jahriges 
Madchen mit unentwickeltem Genitale; sie hatte nie menstruiert. Das Sehvermogen war 
gestort. Der Kopf war sehr groB. Es fand sich Hydrops aller Ventrikel und Atrophie der 
Sehnerven, im Kleinhirn links ein Echinokokkus. Der Fall wurde wegen der mangelhaften 
Verknocherung des Beckens von A. Paltauf dem echten Zwergwuchs zugerechnet. Die 
erste genaue Beschreibung solcher Falle verdanken wir E. Mliller, nachdem Axenfeldt 
bereits 1903 darauf hingewiesen hatte, daB Geschwlilste an der Hirnbasis schon im Beginn 

1 DaB nicht jedes Adenom eine gesteigerte Funktion haben und zur Akromegalie ftihren 
muB, habe ich schon frliher besprochen. 
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der Erkrankung dauernde Amenorrhiie erzeugen kiinnen. In manchen von den Miiller· 
schen Fallen entwickelte sich auch eine ausgesprochene Fettsucht. In den beiden 
autoptischen Fallen handelte es sich um einen Kleinhirntumor resp. um einen Tumor des 
Okzipitallappens; in den drei nur klinisch beobachteten Fallen wahrscheinlich um sekun· 
daren Ventrikelhydrops bei Hirntumoren. 

Marinesco und Goldstein beschrieben zwei FaIle von Hydrozephalus mit Genital. 
hypoplasie und Fettsucht (keine Autopsie!). Sie waren von kleiner Statur wie die Falle 
von E. Miiller. N eurath berichtete ferner iiber Falle von Hydrozephalus mit Fettsucht 
bei Kindern. Die Genitalstiirung war nicht immer deutlich. Man wird aber bedenken 
miissen, daB bei Kindern die Genitalstiirung in einem friiheren Alter nicht so sehr hervor· 
treten wird wie bei Adoleszenten. Auch Fall 2 und Fall 3 von Ba bonneix und Paisseau 
gehiiren der eben besprochenen Gruppe an. 1m Fall 2 hat sich wie im Fall 1 von Neurath 
der Hydrozephalus nach Scharlach entwickelt. 

Es kiinnen iiberhaupt die verschiedensten Infektionskrankheiten zu Dystrophia adiposo. 
genitalis fiihren. Hauptsachlich diirfte es sich dabei um Entwicklung eines Hydrozephalus, 
manchmal vielleicht auch um meningeale Veranderungen handeln. Den Scharlach habe 
ich bereits erwahnt. Eswurden aber auch Falle nach Keuchhusten (Albertario, Raab), 
nach Gelenkrheumatismus (Rallo b), nach Influenza (Fendel), nach Meningitis epidemica 
(Raab), nach Angina (Raab) usw. beobachtet. Aus neuester Zeit liegen eine Reihe von 
Beobachtungen iiber Entwicklung von Dystrophia adiposo-genitalis nach Enzephalitis 
vor. Ein besonders instruktiver Fall ist der von M. Meyer. Entwicklung von Fettsucht, 
bzw. Genitaldystrophie bei Encephalitis lethargica ist relativ haufig (v. Economo). 
Ich erwahne besonders die Falle von Levet, Nobecourt, Stiefler, Santangelo, 
Raab. In manchen Fallen bestand dabei auch Polyurie. 

Bei Infektionskrankheiten ka.nn aber auch die Hypophyse direkt mitergriffen werden. 
Fahr beschrieb akute Hypophysitis bei einem Fall von Sepsis nach Furunkulose. Vorder
und Hinterlappen waren gleichmaBig entziindlich infiltriert. Bei Besprechung der hypo
physaren Kachexie wurde schon darauf hingewiesen, daB chronisch entziindliche Prozesse 
in der Hypophyse haufig zu Sklerose fiihren. 

Besonders haufig fiihrt die Syphilis zu Dystrophia. adiposo-genitalis, und zwar sind 
es entwedersyphilitische Veranderungen in der Hypophyse selbst oder in den Meningen 
bzw. inderRegio hypotha.la.mica. Weigert, Vir chow, in jiingsterZeit besondersNonne 
haben auf daB haufige Vorkommen syphilitischer Veranderungen in dieser Gegend hin· 
gewiesen. Simmonds fand unter 12 systematisch untersuchten Fallen von Lues 5 mal 
spezifische Veranderungen in der Hypophyse. 

Die Lokalisation der beiDystrophia adiposo-genitalis autoptisch fest
gesteIlten Befunde ist daher sehr verschieden. Gottlieb hat das groBe in der 
Literatur vorliegende Material in einer TabeIle zusammengestellt, aus welcher 
dies deutlich hervorgeht. Zur Illustration teile ich hier eine kleine von mir 
zusammengestellte Tabelle mit. Wie die TabeIle zeigt, gibt es FaIle, bei 
denen ausschlieBlich die Hypophyse erkrankt zu sein scheint und zwar kann 
der Vorderlappen allein erkrankt sein, z. B. in dem Fall von Launois und 
Cleret, bei welchem sich nur ein kirschgroBes basophiles Adenom des Vorder
lappens fand, oder in dem Fall von Berblinger (malignes Hauptzellenadenom 
des Vorderlappens ohne Veranderung der ZwischenhirnganglienzeIlen), oder 
es kann der Hinterlappen allein von dem pathologischen ProzeB ergriffen 
sein, so fand sich z. B. in einem FaIle von Got t li e b eine m ultilokulare 
Zyste der Pars intermedia, wahrend der Vorderlappen noch intakt war. 
Ferner FaIle, bei denen sowohl Vorderlappen wie Hinterlappen zerstort sind, 
z. B. findet sich in einem FaIle von Gottlieb die ganze Hypophyse durch 
ein Psammom zerstort, ferner gibt es FaIle, bei denen die Hypophyse voIl
kommen intakt gefunden wurde, aber der an der Basis des Zwischenhirns 
vorhandene ProzeB so nahe an das Infundibulum heranreichte, daB mit einer 
Verlegung des Sekretstromes, der nach der Annahme vieler Autoren von der 
Hypophyse zum Zwischenhirn geht, gerechnet werden konnte. So findet sich 
in einem FaIle von N onne ein Gliom an der Basis des Pons mit Kompression 
des Zwischenhirnes und Verlegung des Infundibulums oder in dem FaIle von 
Luce eine hamorrhagische Geschwulst des Pons, die auf den Boden des Zwischen
hirnes iibergegriffen hatte und bis zum Infundibulum reichte; endlich gibt es 



Die Dystrophia adiposo-genitalis: Pathogenese. 331 

FaIle, bei denen der ProzeB sich ausschlieBlich auf das Zwischenhirn beschrankt 
und Hypophyse und Infundibulum vollig intakt laBt. Auch die traumatischen 
Lasionen, welche den Symptomenkomplex der Dystrophia adiposo-genitalis 
hervorrufen, konnen anscheinend an verschiedener Stelle sitzen; denn Frank 
berichtete von einem Fall von Dystrophia adiposo-genitalis mit Diabetes insipidus 
durch SchuBverletzung, bei welchem das Projektil nach der Rontgenunter
suchung innerhalb der Sella lag, wahrend Maran on von einem FaIle be
richtete, bei dem die Hypophyse vollkommen normal war, sich die Lasion 
aber an jener Stelle des Tuber cinereum fand, durch deren Verletzung im 
Tierexperimeilt das Syndrom der Dystrophia adiposo-genitalis erzeugt werden solI. 
Endlich solI nicht unerwll.hnt bleiben, daB es auch Fa.Ile mit Zerstorung des 
Infundibulums, des Hinterlappens und der Zwischeilhirnganglien gibt, bei denen 
der Vorderlappen intakt war und die Dystrophia adiposo-genitalis fehlte 
(Ber blinger). 

Pathogenese. Bei dieser Verschiedenheit der pathologisch-anatomischen Be
funde ist es verstandlich, daB die Ansichten der einzelnen Autoren uber die 
pathogenetische Bedeutung der Hypophyse fur das Krankheitsbild der Dystrophia 
adiposo-genitalis weit auseinandergehen. Unter dem EinfluB der Frohlichschen 
These stand die Hypophyse lange Zeit aIlein im Mittelpunkt der Diskussion; 
dazu kam noch, daB nach Exstirpation der Hypophyse bei jungen Tieren ein 
Zustand beobachtet wurde, der in allen Einzelheiten dem der Dystrophia 
adiposo-genitalis beim Menschen glich und dessen Entstehung daher auf den 
Ausfall der Hypophyse bezogen wurde. Die Frage drehte sich anfangs mehr 
darum, ob der Vorderlappen oder der Hinterlappen fur das Zustandekommen 
der Dystrophia adiposo-genitalis anzuschuldigen sei. B. Fischer z. B. fiihrte 
sowohl die Fettsucht wie die Genitaldystrophie auf die Funktionsschadigung 
des Hinterlappens zurUck. Erdheim hat aber schon frfrhzeitig darauf hin
gewiesen, daB auch bei extraseIlarsitzenden Tumoren Fettsucht ein haufiger 
Befund sei, und Aschner gab als ersteran, daB die Gemtaldystrophie auch durch 
eine Verletzung der Regio hypothalamic a erzeugt werden konne. Ich selbst kam 
in der ersten Auflage dieses Buches 1913 zum SchluB, daB sowohl der Ausfall des 
Hypophysenvorderlappens, als auch Zerstorung einer oberhalb der Hypophyse 
gelegenen Stelle der Regio hypothalamica zur Genitaldystrophie fiihren konne. 
Auch die Fettsucht fuhrte ich auf eine Funktionsverminderung des Hypophysen
vorderlappens zurUck, wahrend der Hinterlappen nur mit dem Diabetes in
sipidus zu tun hatte. In neuer Zeit fiihrten die interessanten Experimente von 
Camus und Roussy, von Bailay und Bremer, von Houssay und ebenso 
die ungeheuere Verschiedeilheit der pathologisch-anatomischen Befunde bei der 
Dystrophia adiposo-genitalis auch viele Kliniker immer mehr zu der Anschauung, 
daB sowohl Fettsucht wie Genitaldystrophie (wie Diabetes insipidus) aus
schlieBlich von einer Schadigung der hypothalamischen Zentren abhange 
(Lereboullet, Nonne u. a.), doch gibt es auch Kliniker, die an der hypo
physaren Genese festhalten (Fro mont). Biedl und Raab nahmen einen 
vermittelnden Standpunkt ein. Der Vorderlappen der Hypophyse sei eine 
echte Wachstumdruse, ihr kamen die wichtigsten fordernden Impulse auf das 
Wachstum zu. Ausfall des Vorderlappens fuhre hochstens zu einfacher Atrophie 
des Genitalapparates, hingegen sei der Zwischenlappen der Hypophyse eine Stoff
wechseldruse (der Hinterlappen sei kein Inkretorgan), welche durch hormonale 
Beeinflussung den in der Regio hypothalamic a gelegenen Zentralapparat fiir den 
Stoffwechsel, fiir die Warmeregulation und fiir andere vegeta.tive Funktionen 
funktionstuchtig erhalte. Durch Ausfall des Intermediahormons komme es 
daher (uber das Stoffwechselzentrum) zu degenerativer Genitalstorung und zur 
Fettsucht. Daneben gebe es auch eine zerebrale Fettsucht. Von anderen 
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Ansichten mochte ich noch die von Gottlie b erwahnen, nach der das wirksame 
Inkret der Hypophyse im Vorderlappen gebildet, im Hinterlappen aktiviert 
und schlieBlich durch das Infundibulum dem Stoffwechselzentrum zugefUhrt 
werden solI. 

Wenn ich nun eine Analyse der vorgebrachten Anschauungen versuche, so 
mochte ich vorerst hauptsachlich auf klinischem Boden bleiben und mich vor 
allem auf diejenigen klinischen Typen, die unter Umstanden isoliert zur 
Beobachtung kommen, stiitzen. Uber das bei Dystrophia adiposo-genitalis 
haufig auftretende Begleitsymptom der Polyurie und seine Beziehung zur 
Infundibulardriise wird im Kapitel Diabetes insipidus ausfiihrlich gesprochen 
werden. 

Was die Genitaldystrophie anbelangt, so handelt es sich urn ein 
Syndrom, das wir als Eunuchoidismus, respektive als Spateunuchoidisnius 
bezeichnen konnen, und das sich vollkommen mit jenem Syndrom deckt, das 
im Kapitel Keimdriisen genauer besprochen werden solI. Die Genitaldystrophie 
geht bei diesen Zustanden bekanntlich sehr haufig mit Fettsucht einher und dabei 
findet sich, wenigstens beim Manne, eine ganz typische Fettverteilung, die auch 
dann angedeutet ist, wenn eine richtige Fettsucht fehlt. Bei der Frau ist die 
Fettverteilung weniger charakteristisch. Es wird dort ausgefiihrt werden, daB 
wir iiber die Pathogenese dieser FaIle noch nichts Sicheres wissen. Wenn auch 
sicher ist, daB durch eine primare Schadigung der Keimdriisen das iibrige Syndrom 
und auch die Fettsucht mit der charakteristischen Fettverteilung erzeugt werden 
kann, so muB doch mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB sowohl beim 
Eunuchoidismus, wie bei manchen Fallen von Spateunuchoidismus die primare 
Entwicklungshemmung, bzw. Schadigung in den hypothalamischen Zentren 
liegt. Bei manchen Fallen von Spateunuchoidismus ist dies sogar sehr wahr
scheinlich. Hingegen fehlt bei diesen Fallen, soweit sie sich in der J ugend ent
wickeln, jeder Anhaltspunkt fiir eine hypophysare Genese, da bei ihnen die 
Wachstumshemmung fehlt, ja sogar meistens Hochwuchs vorhanden ist. Das
selbe gilt auch fUr die seltene Kombination von akromegalem Riesenwuchs 
+ Eunuchoidismus. Da wir die charakteristische Fettverteilung auch bei 
primarer Schadigung der Keimdriisen sich entwickeln sehen, so ist es mehr als 
wahrscheinlich, daB diese mit dem Keimdriisenausfall direkt zusammenhangt. 
Ja es ware moglich, daB nicht nur die Fettverteilung, sondern auch die Fett
sucht in solchen Fallen schlieBlich auf dem Ausfall der Keimdriisenfunktion 
beruht. 

Andererseits scheint mir yom klinischen Standpunkt aus kaum ein Zweifel 
dariiber zu bestehen, daB die Genitaldystrophie auch prahypophysaren Ursprungs 
sein kann. Dafiir spricht das Auftreten der Genitaldystrophie bei jenen Fallen 
von hypophysarer Kachexie, bei welchen der KrankheitsprozeB ausschlieBlich 
auf den Hypophysenvorderlappen beschrankt ist; besonders wichtig sind in 
dieser Hinsicht die FaIle mit Embolie in die den Vorderlappen versorgende 
Arterie. Die Auffassung Biedls, daB es sich in solchen Fallen nicht um degene
rativ-dystrophische, sondern bloB urn aplastische Veranderungen der Keimdriisen 
handelt, kann ich nicht teilen, da sich die in schweren Fallen von hypophysarer 
Kachexie beobachtete Genitaldystrophie in nichts von der bei der Dystrophia 
adiposo-genitalis unterscheidet. Auch die neueren Ergebnisse des Tierexperi
mentes sprechen, wie eingangs erwahnt, fur die Existenz einer hypophysaren 
Genitaldystrophie. Ob die Genitaldystrophie in solchen Fallen direkt durch 
den Ausfall der hormonalen Beeinflussung der Keimdriisen oder indirekt durch 
den Ausfallder hormonalenBeeinflussung von Zentren in der Regio hypothalamic a 
zustande kommt, laBt sich heute wohl noch nicht entscheiden. DaB man durch 
das Vorderlappenextrakt die Genitaldystrophie beim Menschen bisher nicht in 
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vollig iiberzeugender Weise beheben konnte, ist gewiB ein beriicksichtigungs
wertes Argument. Es darf aber nicht vergessen werden, daB es bisher nicht 
gelang, das Inkret zu isolieren, daB vielmehr bei der bisherigen Darstellungs
methode dieser Extrakte die Wirksamkeit anscheinend zum groBten Tell ver
loren geht. 

Was nun die Fettsucht anbelangt, so wird heute von fast allen Autoren 
eine rein zerebrale Form der Fettsucht zugegeben. Diese Annahme hat 
zweifellos bei jenen Fallen, bei denen sich die Fettsucht im AnschluB an das 
Auftreten von Prozessen in der Regio hypothalamic a entwickelt, die Genital
dystrophie aber fehlt (die Fettsucht also nicht auf dem Umweg iiber die Keim
driisen zustande gekommen sein kann), und die Hypophyse intakt ist, sehr viel 
fiir sich. Der makroskopische und mikroskopische Befund einer intakten 
Hypophyse ware an und fiir sich noch kein sicherer Beweis dafiir, daB die Fett
sucht nicht doch hypophysarer Genese ist, weil die Funktion der Hypophyse 
durch den unmittelbar benachbarten Krankheitsherd irgendwie behindert sein 
konnte; hingegen laBt sich die hypophysare Genese bei jenen jugendlichen 
Fallen mit Sicherheit ausschlieBen, bei denen keine Wachstumhemmung vor
handen ist. Fiir die Existenz einer hypothalamischen Fettsucht spricht auch, 
wie friiher ausgefiihrt wurde, das Tierexperiment (Philip E. Smith u. a.). 
Viel schwieriger zu entscheiden ist die Frage, ob es auch eine prahypophysare 
Fettsucht gibt .. Es laBt sich nicht leugnen, daB in manchen Fallen der mensch
lichen Pathologie z. B. in Fallen, bei denen ein relativ kleines basophiles 
Adenom im Vorderlappen gefunden wurde, die Theorie vom Druck der Ge
schwulst auf die Regio hypothalamic a sehr gezwungen erscheint. Soweit ich 
aus der Literatur und eigenen Beobachtungen entnehmen kann, scheint es sich 
in solchen Fallen immer um eine Kombination von Fettsucht und Genital
dystrophie zu handeln. Es konnte also mit der Moglichkeit gerechnet werden, 
daB die Fettsucht in diesen Fallen nicht direkt, sondern indirekt durch den 
Ausfall der Keimdriisenfunktion hervorgerufen wird. Andererseits sprechen die 
Erfahrungen bei der hypophysaren Kachexie geradezu gegen die Annahme einer 
prahypophysaren Fettsucht, denn lange dauernder Ausfall der Vorderlappen
funktion erzeugt nicht Fettsucht, sondern Kachexie. Man konnte nun an
nehmen, wie ich dies in der ersten Auflage dieses Buches getan habe, daB 
Herabsetzung der Funktion des Vorderlappens auf dem Umweg iiber die 
dadurch bedingte Keimdriisendystrophie zu Fettsucht, der vollige Ausfall der 
Funktion zu Kachexie fiihre. Fallt die Sekretion dieses Hormons ganz aus, so 
ware anzunehmen, daB die dadurch bedingte schwere Verkiimmerung der Organe 
den durch den Ausfall der Keimdriisenfunktion bedingten ansatzfOrdernden Ein
fluB weit iiberkompensiert. Man sollte dann erwarten, daB es Falle gibt, bei denen 
sich die Kachexie nach einem Stadium der Fettsucht entwickelt; tatsachlich 
beschreibt Weygandt einen Fall vom Gliosarkom der Hirnbasis mit Druck
atrophie der Hypophyse, bei welchem es zuerst zu einer enormen Fettsucht 
und dann zu einer ausgesprochenen Kachexie kam; in diesem Falle konnte 
allerdings im Vorderlappen noch Driisengewebe histologisch nachgewiesen 
werden. In anderen Fallen von Dystrophia adiposo-genitalis kam es spater 
zu Kachexie, ohne daB eine wesentliche Einschmelzung der Fettmassen eintrat. 
Raab beschreibt einen solchen Fall. Diese Beobachtungen sind also fiir die 
obige Annahme nicht beweisend. 

Eine wichtige Stiitze fUr die Annahme einer prahypophysii.ren Fettsucht 
ware ein therapeutischer Erfolg durch Vorderlappenextrakt. Dieser ist aber 
auch noch nicht sichergestellt (siehe spater). 

Auch die Tierexperimente geben in dieser Hinsicht bisher noch keine 
ganz klare Antwort_ In den alteren Versuchen wurde nach Exstirpation der 
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Hypophyse bci jungen Hunden GenitaldystrophieundFettsucht beobachtet. Auch 
bei erwachsenen Tieren kam es manchmal bei Hinger dauernder Beobachtung 
zu Fettsucht. Es scheint in diesen Versuchen aber immer eine Verletzung des 
Infundibulums stattgefunden zu haben. Denn bei Ratten fiihrten die analogen 
Experimente, wie schon mehrfach erwahnt, zu Genitaldystrophie und Kachexie 
und zu der fiir die menschliche hypophysare Kachexie charakteristischen Atrophie 
von Schilddriise und Nebennierenrinde. AIle diese Erscheinungen konnten durch 
tagliche Implantation von Hypophysengewebe zum Riickgang gebracht werden. 
Wenn diese Befunde bei verbesserter Technik auch an anderen Tiergattungen 
bestatigt wiirden, so wiirden sie den SchluB rechtfertigen, daB alleinige Exstirpa
tion der Hypophyse niemals zur Fettsucht fiihrt. 

Damit wiirde auch der Annahme einer "infundibularen" Fettsucht der 
Boden entzogen. Von anderer Seite wird ja die Ursache der "hypophysaren" 
Fettsucht nicht in einer Funktionsst6rung des Vorderlappens, sondern der 
Infundibulardriise (Pars intermedia + Infundibulum) gesehen. Wie schon 
erwahnt, hat zuerst B. Fischer diese Ansicht vertreten, ihm hat sich spater 
Biedl angeschlossen. In neuester Zeit haben Coope und Chamberlain und 
W. Raab sehr wichtige, bereits im Abschnitt Physiologie geschilderte Tatsachen 
beigebracht, die die Ansicht Biedls zu stiitzen geeignet erscheinen. Durch 
Injektion von Pituitrin info kann die Leber von Tieren mit Fett angereichert 
werden. Injektion in die Hirnventrikel setzt den Fettgehalt des Blutes herab; 
bei vorheriger Zerst6rung des Infundibulums + des Tuber cinereum und nach 
vorheriger Durchschneidung des Halsmarkes fehlt diese Wirkung. Wir selbst 
hatten schon friiher gezeigt, daB Injektion von Pituitrin info beim Menschen 
zu einer Steigerung des Grundumsatzes, nicht aber zu einem Ansteigen des 
R. Q. fiihrt, was auf eine ausschlieBliche Anfachung der Fettverbrennung 
hindeutet. Raa b nimmt daher an, daB das hypothalamische Fettzentrum, 
das den Fettabbau in der Leber reguliere, durch die Infundibulardriise toni
siert werde. Bei Zerstorung dieser Zentren oder Wegfall dieser Tonisierung 
komme es zur Fettsucht. Man wird mit diesen wichtigen Tatsachen in Zu
kunft zu rechnen haben, eine v611ig befriedigende Klarung der Verhaltnisse 
scheinen sie mir vorderhand nicht zu bringen. Einerseits ist der Beweis 
fiir die Annahme Raa bs noch nicht erbracht, daB das unter dem Ein
fluB des Pituitrin info in der Leber angesammelte Fett spater durch das 
Pituitrin selbst zerst6rt werde. Andererseits bleiben auch unter dem Gesichts
winkel der Raa bschen Hypothese manche klinische Beobachtungen schwer 
verstandlich. Nach dieser Anschauung sollte man erwarten, daB das Pituitrin 
info ein souveranes Mittel gegen die Fettsucht sei, was bekanntlich nicht der 
Fall ist. Raa b selbst fiihlt die Wichtigkeit dieses Einwandes und sucht ihn 
durch den Hinweis zu entkra£ten, daB in den Fallen, bei denen die Zentren 
zerst6rt seien, die Zufuhr von Pituitrin nichts niitzen k6nne, in den Fallen, 
bei denen nur die Infundibulardriise Schaden gelitten habe, das Pituitrin info 
entweder direkt in den Zerebrospinalraum gebracht werden oder sonst in 
enormen Dosen verwendet werden miiBte, die durch die Wirkung auf die GefaBe 
wohl nicht harmlos waren. Nun muB aber dagegen eingewendet werden, 
daB auch die diuresehemmende Wirkung des Pituitrin. info bei intralumbaler 
Einverleibung viel intensiver ist als bei intraven6ser, und doch ist das Pituitrin 
bei subkutaner Zufuhr, wie wir spater sehen werden, ein souveranes Mittel 
gegen den Diabetes insipidus. Wenn ferner die Funktion des Fettzentrums 
ebenso wie die des diuresehemmenden Zentrums von der Tonisierung durch 
Pituitrin abhangig ist, dann miiBte Zerst6rung der Infundibulardriise regel
maBig sowohl Fettsucht wie Diabetes insipidus zur Folge haben, eine Disso
ziierung dieser beiden Syndrome ware nur bei Zerstorung des betreffenden 
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Zentrums und Erhaltensein des Pituitrinzuflusses moglich. Ob dies zutrifft 
und ob sich auch die die Fettsucht meist begleitende Genitaldystrophie in 
analoger Weise erklaren lii.Bt, ist bei der Verworrenheit der pathologisch
anatomischen Befunde bisher kaum zu entscheiden. 

Die bisherigen Ausfiihrungen zeigen, daB die Pathogenese der Dystrophia 
adiposo-genitalis heute noch nicht vollig geklart ist. Die Unterscheidung einer 
hypophysaren und einer hypothalamischen Form (Biedl, Marai'ion, Schiff 
u. a.) ist jedenfalls, gleichgiiltig, ob man mehr der Annahme einer "prahypo
physaren" oder einer "infundibularen" Fettsucht zuneigt, so lange unsicher, 
als es nicht gelingt, zu einer spezifischen hormonalen Therapie zu gelangen. 
Die klinischen Erfahrungen und die Erge bnisse der experimentellen 
Forschung lassen es mir viel wahrscheinlicher erscheinen, daB die 
Fettsuch t n ur hypothalamischer Genese ist. Was die genitale Dystrophie 
anbelangt, so kann diese - und ist es wahrscheinlich meist - auch hypo
thalamischer Genese sein. Sie konnte aber auch auf einer gleichzeitig vor
handenen Funktionsstorung der Hypophyse beruhen oder durch sie verstarkt 
werden. Sicher hypophysaren Ursprungs ist die Wachstumshemmung. Gleich
zeitig auftretende Polyurie ware, wie wir spater sehen werden, entweder als 
hypothalamisch oder ala Folge der Zerstorung der Pars intermedia + Hinter
lappen aufzufassen. Damit erklart sich am leichtesten die Verschiedenheit 
der pathologisch-anatomischen Befunde. Nur bei Beschrankung des pathologisch
anatomischen Prozesses auf den Vorderlappen kommt der Ausfall der Adeno
hypophysenfunktion isoliert zur Geltung. Hier kommt es zum Krankheit,sbild 
der hypophysaren Kachexie mit der Wachstumsstorung, der "hypophysaren" 
Genitaldystrophie, der schweren Atrophie, insbesondere der Schilddriise und 
der Nebennierenrinde und der hochgradigen Herabsetzung des Grundumsatzes. 
Sitzt der Krankheitsherd extrasellar, so kommt es zur reinen Dystrophia 
adiposo-genitalis zerebralen Ursprungs mit der Fettsucht und der Genital
dystrophie, evtl. mit Polyurie, ohne Herabsetzung des Grundumsatzes. Durch 
Femwirkung auf die Hypophyse oder durch Mitergriffensein derselben oder 
dadurch, daB der KrankheitsprozeB urspriinglich von der Hypophyse ausgeht, 
kann es endlich zu Krankheitsbildem kommen, welche die Ziige beider Typen 
in sich vereinigen 1. Diese Anschauung entbehrt noch einer gesicherten patho
logisch-anatomischen Grundlage. Systematische histologische Untersuchungen 
der Regio hypothalamica sind daher dringend notwendig. 

Differentialdiagnose. Bei der Differentialdiagnose ist vor allem zu beriick
sichtigen, ob nicht ein reiner Eunuchoidismus (oder Spateunuchoidismus) 
vorliegt. Bei diesem fehlen aIle Symptome des Hirndrucks, auch zeigt die Ront
genuntersuchung eine normal groBe Sella. Von groBer Bedeutung ist femer 
das GroBenwachstum, denn beim Friiheunuchoidismus findet sich Hochwuchs 
oder zumindest keine Wachstumshemmung und die eunuchoide Dimensionierung 
des Skelettes,bei der zerebralen Dystrophia adiposo-genitalis findet sich hin
gegen, wenn, wie dies meist der Fallist, die Funktion der Hypophyse beeintrachtigt 
ist, Wachstumshemmung (Falta); in manchen Fallen werden auch die Ossifika
tionsverhaltnisse differentialdiagnostisch zu verwerten sein. Eine begleitende 
Polyurie weist jedenfalls auf einen zerebralen Ursprung hin, ebenso auch die 
Komplikation mit Epilepsie. 

Sehr schwierig ist in den meisten Fallen die genaue Differenzierung des 
Prozesses, welcher zur Dystrophia adiposo-genitalis gefiihrt hat, und doch 
ware dies fiir die Indikationsstellung zur Operation von groBer praktischer 

1 Ieh moehte nieht unterlassen, darauf hinzuweisen, daB dieser Standpunkt sieh von 
dem von mir in der zweiten Auflage des Bergmann-StaeheIinsehen Handbuehes der 
inneren Medizin (Band IVj2) vertretenen nieht unwesentlieh unterseheidet. 
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Bedeutung. Hier gibt die Rontgenuntersuchung oft wichtige Aufschliisse. 
Tumoren, welche yom Hypophysenapparat selbst ausgehen, vertiefen, wenn sie 
intrasellar liegen, den Sellaboden, wahrend Tumoren, welche yom Hypophysen
gang ausgehen, hauptsachlich den Sellaeingang erweitern, diese konnen aber 
natiirlich, wenn sie groB werden, auch den Sellaboden vertiefen. Intrakranielle 
Prozesse scharfen die Processus clinoidei zunachst zu. Ausnahmsweise konnen 
ahnliche Zerstorungen - ich folge der Darstellung Schiillers - auch durch ein 
Aneurysma der Arteria carotica, durch ein Endotheliom der Dura mater oder 
durch basale Tumoren der mittleren Schadelgrube erzeugt werden. Bei Caries 
tuberculosa oder bei primaren Tumoren des Keilbeinkorpers tritt die Infiltration 
des Keilbeinkorpers im Rontgenbild stark hervor, wodurch die Unterscheidung 
gewohnlich gelingt. Endlich konnen die Processus clinoidei auch durch Tumoren 
des Kleinhirnbriickenwinkels von hinten her usuriert und zugescharft werden. 
Die feineren Details der Knochenusuren sind fUr die rontgenologische Diagnose 
allein richtunggebend, da, wie Sch iiller betont, die Tumoren rontgenologisch 
nur sichtbar werden, wenn sie verkalkt sind oder wenn sie in eine der pneu
matischen Hohlen des Schadels hineinragen. Abgesehen von der rontgeno
logischen Untersuchung spricht gegen primares Ergriffensein des Hypophysen
apparates, wenn friihzeitig Druckerscheinungen von seiten ferner abliegender 
Hirnnerven oder Symptome eines Hydrozephalus vorhanden sind. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den Zirbeldriisentumoren kann auf 
Schwierigkeiten stoBen. Bei den typischen, in der friihesten Jugend einsetzenden 
Fallen von Zirbeldriisentumoren ist die Diagnose allerdings leicht, da sie mit 
pramaturer Entwicklung der Genitalien einhergehen. Es kann aber der Zirbel
driisentumor auf die Regio hypothalamica driicken und dadurch selbst bei 
jugendlichen Fallen zu Dystrophia adiposo-genitalis fUhren (siehe den Fall von 
Raymond und Claude im Kapitel Epiphyse). 

Wenn es sich nicht um Tumoren oder Zysten handelt, sondern um patholo
gische Prozesse, die Teile der Hypophyse oder der Regio hypothalamica zerstoren 
(Gummen, enzephalitische Herde usw.), kann die Rontgenuntersuchung natiirlich 
vollstandig versagen. Vorausgegangene Infektionskrankheiten (Scharlach, Keuch
husten) lassen eventuell an Meningitis serosa oder Hydrozephalus als Ursache 
der Dystrophia adiposo-genitalis denken. Bei der groBen Bedeutung der Lues 
wird natiirlich auf sonstige Zeichen der Lues zu achten sein. Wichtig ist endlich 
die Untersuchung des Gesichtsfeldes und des Augenhintergrundes (bei Zirbel
driisentumoren, die manchmal auch zu Dystrophia adiposo-genitalis fUhren, 
Stauungspapille I), besonders deshalb, weil von ihr oft die Indikation zu einem 
operativen Eingriff abhangt. 

H. Oppenheim und spater Kahlmeter haben darauf aufmerksam ge
macht, daB bei manchen Fallen von Hypophysentumor die Symptome (vor
iibergehende Augenmuskellahmungen, anfallsweise auftretende Schmerzen in 
den Beinen yom Typus der lanzierenden Schmerzen, Sehstorungen, Gleich
gewichtsstorungen, Veranderungen der Psychse und Abnahme der generativen 
Funktion) so gruppiert sein konnen, daB dadurch anfangs Tabes bzw. pro
gressive Paralyse vorgetauscht wird. 

Therapie. Schloffer, v. Eiselsberg (bei Fallen von v. Frankl-Hoch
wart), O. Hirsch und Cushing haben die ersten Operationen teilweise mit 
gutem Erfolge ausgefUhrt. Die jetzt geiibten Methoden sind aIle intrakraniell. 
Schloffer und v. Eisels berg bahnten sich den Weg zur Hypophyse durch Auf
klappung der Nase, O. Hirsch endonasal, Chiari und Kahler paranasal. Nach 
Cushing soIl bei bedeutender Ausbuchtung der Sella von unten her operiert wer
den, wahrend die Tumoren der "poche pharyngienne" von oben her anzugeben sind. 
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Der Erfolg besteht allerdings hauptsachlich nur in Beseitigung der Hirndrucksym
ptome; die qualenden Kopfschmerzen verschwinden und das Sehvermogen bessert 
sich, nur in wenigen Fallen tritt dane ben auch ein Riickgang der dystrophi
schen Erscheinungen auf, die Patienten verlieren einige Kilo von ihrem Fett; 
in einzelnen Fallen sproBten sogar Haare an den Pubes und in den Achselhohlen, 
es tratenErektionen auf, bei einigen weiblichen Fallen wurde mehrereMonate nach 
der Operation eine geringe menstruelle Blutung beobachtet. Bemerkenswert ist 
die Besserung des Blutbildes nach der Operation bei einem meiner FaIle. Auch 
der geistige Zustand anderte sich, die Kranke wurde viel regsamer. Schon die 
Beseitigung der Drucksymptome allein und die Rettung vor volliger Erblindung 
kann als ein eklatanter Erfolg bezeichnet werden. Die leider meist nur geringen 
Erfolge beziiglich der dystrophischen Storung sind wohl so zu erklaren, daB 
durch die Beseitigung des erhohten Druckes das noch vorhandene Vorder
lappenparenchym wieder besser funktionieren kann, bzw. daB der Druck auf 
die in der Regio hypothalamica befindlichen Zentren nachlaBt. Ich brauche 
wohl kaum zu betonen, daB bei der Indikationsstellung auBerste Vorsicht geboten 
ist. Abgesehen von der Gefahrlichkeit der Operation ist zu beriicksichtigen, 
daB die Entfernung oder Zerstorung von funktionierendem Vorderlappenparen
chym manchmal kaum zu vermeiden sein wird, und daB dadurch eine Kachexie 
herbeigefiihrt werden kann. Die Operation ist daher nur bei qualenden Hirn
drucksymptomen respektive bei rascher Zunahme der Sehstorung indiziert. 
Das Tumorgewebe kann bei keiner der genannten Methoden radikal entfernt 
werden, daher die haufigen Rezidive. 

Bei Fallen mit hochgradigen qualenden Hirndrucksymptomen, bei denen 
eine Radikaloperation nicht moglich oder nicht ratsam erscheint, kann vielleicht 
die Palliativtrepanation oder der Antonsche Balkenstich Linderung bringen. 
Vor jeder Operation sollte meiner Ansicht nach ein Versuch mit Rontgen- oder 
Radiumbestrahlung gemacht werden. Ich habe in der letzten Zeit die Radium
bestrahlung vorgezogen, da es sehr leicht moglich ist, ein hochaktives Radium
praparat (50-100 mg Radiummetall), durch Wattepolsterchen von der Schleim
haut distanziert, mittels des Belloqueschen Rohrchens in das Cavum pharyngo
nasale zu bringen. O. Hirsch empfiehlt, bei allen strahlenrefraktaren Fallen 
die Operation zu versuchen, da es sich um Zysten handeln kann, die die 
besten Chancen geben. 

Die hormonale Therapie ist sehr wenig wirksam. Pituitrin infundibulare 
versagt ganz. Aber auch die Erfolge bei Zufuhr von Hypophysenvorder
lappensubstanz sind zweifelhaft. Gegen die Fettsucht wird Thyreoidin manch
mal mit einigem Erfolg verwendet. 

E. Der Diabetes insipidus. 
Begriffsbestimmung. Der Dia betes insipidus besteh tin einer Storung 

des Wasserhaushaltes bei gesunden Nieren. Diese ist durch eine 
Polyurie, welche bei Wasserentziehung zwangslaufig weitergeht, 
charakterisiert. Der Dia betes insipidus ko m m t entweder is oliert 
oder, was haufiger der Fall ist, in Gemeinschaft mit anderen 
Krankheitsbildern, besonders haufig mit der Dystrophia adiposo
genitalis vor. Er beruht wahrscheinlich auf einer Erkrankung des 
lnfundibularapparates. 

Symptomatologie. Die Polyurie bei Diabetes insipidus unterscheidet sich 
prinzipiell von der Polyurie bei der primaren Polydipsie. Bei letzterer, die sich 
bei manchen Geisteskranken oder sonst psychisch nicht ganz normalen Individuen 

Falta, Blutdriisen. 2. Aufl. 22 
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findet, fiihrt die Wasserentziehung rasch zu einer Verminderung der Harnmenge 
mit entsprechendem Anstieg des spezifischen Gewichtes, wobei im Blut nur 
voriibergehend eine geringfiigige Eindickung eintritt und Verdurstungserschei
nungen fehlen (Koranyi, Erich Meyer u. a.). Die Polyurie ist durch Wasser
entziehung heilbar, wahrend die Reaktion des echten Diabetes insipidus auf 
die Wasserentziehung zwar, wie wir spater sehen werden, nicht einheitlich ist, 
regelmaBig aber zu schweren Storungen des Allgemeinbefindens fiihrt. Die bei 
Diabetes insipidus vorhandene Storung des Wasserhaushaltes kann nicht nur 
quantitativ sehr verschieden sein - es gibt FaIle, bei denen die Harnmenge nur 
3-4 Liter betragt, in anderen werden dauernd um 20 Liter pro Tag aus
geschieden - es finden sich bei den einzelnen Fallen auch sehr betracht
liche qualitative Unterschiede in bezug auf die Beeinflussung durch Ande
rungen der Diat und der Wasserzufuhr, durch Diuretika, durch die Pituitrin
menge, die notwendig ist, um einen Ham von normaler Konzentration zu 
erzeugen, und endlich in bezug auf die Chemie des Blutes. Auf Grund dieser 
Verschiedenheiten hat W. H. Veil zwei Formen des Diabetes insipidus untor
schieden. Der hyperchloramische Diabetes insipidus sei charakterisiert : 
durch eine Hyperosmose und Hyperchloramie des Blutes, ferner durch eine 
zwangslaufige Wasserausscheidung im Durstversuch, wobei es unter starkem 
Korpergewichtlilverlust zu einer weiteren Eindickung des Blutes und zu schweren 
Verdurstungserscheinungen kommt, und das spezifische Gewicht im Harn ver
haltnismaBig nur wenig ansteigt. Ferner sei diese Form durch eine prompte 
Wirkung des Pituitrins charakterisiert. Bei Injektion einer verhaltnismaBig 
kleinen Menge von Pituitrin sinkt nach W. H. Veil die Harnmenge rasch bis zu 
normalen oder nahezu normalen Werten, das spezifische Gewicht im Harn 
steigt ebenfalls bis zu nahezu normalen Werten, der Durst verschwindet, 
die Wasseraufnahme wird normal, das Korpergewicht nimmt gewohnlich durch 
Wasseransatz betrachtlich zu. Bei dieser Form findet sich ferner nach Veil 
nur eine geringfiigige Theozinwirkung und endlich eine giinstige Beeinflussung 
durch molenarme und besonders durch kochsalzarme Kost, durch welche die 
Harnmenge gewohnlich ohne Anderung der Harndichte um mehrere Liter 
herabgedriickt werden konne. Bei der anderen, der sogenannten hypochlor
amischen oder normochloramischen Form findet sich nach Veil Neigung zur 
Hyposmose und Hypochloramie des Blutes. Bei Wasserentziehung sinkt zwar 
auch die Diurese unter geringem Anstieg des spezifischen Gewichtes ab, es 
besteht aber nicht zwangslaufige Wasserausscheidung, der Wasserbestand des 
Korpers bleibt erhalten, die Zusammensetzung des Blutes andert sich nicht. 
Ebenso ist auch die Kochsalzbilanz ziemlich normal, Theozin bewirkt hier 
eine starke Hyperchlorurie mit nachfolgender Reparation. Pituitrin wirkt in 
diesen Fallen fast gar nicht. Endlich andert sich bei "Ubergang zu einer koch
salzarmen Kost die Polyurie fast nicht, das spezifische Gewicht sinkt dabei 
noch weiter abo 

Diese scharfe Trennung der beiden Formen laBt sich heute nicht mehr auf
recht erhalten. So hat H e c h t einen Fall beschrieben, der zuerst hyperchloramisch, 
dann hypochloramisch war. Auch E. Meyer und Meyer-Bisch haben beob· 
achtet, daB die anfanglich vorhandene Hyperchloramie unter dem EinfluB von 
Aderlassen verschwand. Frank hat FaIle von hyposmotischem Diabetes insipidus 
beobachtet, die sehr gut auf Pituitrin reagierten. J. Bauer und B. Aschner 
beschrieben einen Fall mit einer taglichen Ausscheidung von 20 Liter, welcher 
hyposmotisch war, starke Labilitat der Wasser- und Kochsalzbilanz zeigte, im 
Durstversuch einen enormen Gewichtsverlust aber mit Herabsetzung des 
Chlorspiegels im Blute zeigte, starke Theozinwirkung aufwies, bei dem ferner 
kochsalzarme Kost die Harnmenge nicht giinstig beeinfluBte, aber Pituitrin 
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sich stark wirksam erwies. Was speziell die Verschiedenheit der Pituitrin
wirkung anbelangt, so scheint mir in manchen Fallen von hypo- oder 
normochloramischem Diabetes insipidus die Angabe, daB das Pituitrin nicht 
gewirkt habe, nicht geniigend gestiitzt zu sein. Und zwar einerseits des
halb, weil die einzelnen im Handel befindlichen Pituitrinpraparate sehr 
verschiedene Wirksamkeit zeigen und andererseits deshalb, weil diese Versuche 
haufig zu kurzdauernd waren, und zu geringe Pituitrinmengen verwendet 
wurden. Was den ersten Punkt anbelangt, so haben wir einen Fall beobachtet, 
bei welchem durch dreimal taglich 0,4 ccm Pituitrin Parke-Davis oder Pitui
trin Heisler in achtstiindigen Intervallen bei ziemlich molenarmer Kost 
die Harnmenge von etwa 12-13 auf F/2-2 Liter herabgedriickt werden 
konnte, wobei das spezifische Gewicht auf 1020-1026 stieg. Der Zustand war 
wahrend einer dreimonatigen Beobachtung vollkommen stationar, so daB es 
moglich war, die Giite einzelner im Handelbefindlicher Pituitrinpraparate 
genauestens festzustellen. Pituglandol Ro.che erwies sich annahernd urn 1/3, 
das Pituisan annahernd urn 2/3 schwacher als die oben erwahnten Praparate. 
Sanabo erwies sich fast als wirkungslos (vgl. die spater angefiihrten Unter
suchungen von P. Trendelenburg). Wenn daher in einzelnen Fallen eine 
Pituitrinresistenz auf Grund einer zweitagigen Darreichung von Pituglandol 
behauptet wird, so scheint mir dies nicht iiberzeugend, um so mehr als z. B. in 
den einschlagigen Fallen von E. Meyer doch eine gewisse Wirkung unverkennbar 
ist. Auch in einem FaIle von Grote stieg nach 3 ccm Hypophysin das spezifische 
Gewicht auf 1020 an, wobei die Harnausscheidung voriibergehend ganz aussetzte. 
Auch diesen Fall kann man unmoglich als ganz pituitrinresistent bezeichnen. 
Depisch und Hogler haben einen Fall von normochloramischem Diabetes 
insipidus untersucht, der sich im iibrigen fast ganz wie der hypochloramische 
Typ verhielt (keine '!nderung des Blutes im Durstversuch), bei dem aber 
die Harnmenge unter starker Herabsetzung des Durstgefiihles durch allerdings 
groBe Dosen von Pituitrin (Heisler bzw. Parke-Davis 5 X 1 ccm) in einigen 
Tagen von 12 auf 4 Liter herabzudriicken war. Bei volliger Entziehung des 
Kochsalzes sank die Harnmenge sogar bis auf 2 Liter; das spezifische 
Gewicht stieg aber in den Einzelportionen nicht iiber 1007 an. 

Weitere Untersuchungen von Depisch und Hogler haben aber ergeben, 
daB es sich auch in solchen Fallen nur um eine Frage der Dosierung bzw. einer 
rationellen Verteilung der Injektionen handelt. Bei Verwendung eines hoch
aktiven Praparates (Chemosan) und Injektion in zweistiindigen Intervallen 
gelang es in solchen bisher als pituitrinresistent angesehenen Fallen auch bei 
kochsalzhaltiger Kost vollkommen normale Verhaltnisse (Harnmenge, spezifisches 
Gewicht und Chloridkonzentration) zu erzielen. Durch die kleinen Intervalle 
werden die Injektionen groBerer Mengen auf einmal und die dadurch bedingten 
Uberdosierungserscheinungen (Krampfe im Abdomen, eventuell Diarrhoen) ver
mieden. Der Pituitrinbedarf stieg in diesem FaIle mit dem Kochsalzgehaltder 
Kost. Uberdies hat W. H. Veil selbst vor kurzem einen Fall von normo
chlori1mischem Diabetes insipidus beschrieben, bei dem Pituitrin wirksam war. 
Man kaIlll also nach den bisherigen Erfahrungen hochstens von pituitrinunter. 
empfindlichen Fallen sprechen, d. h. von Fallen, bei denen ceteris paribus 
groBere Pituitrinmengen notig sind als bei den pituitrinempfindlichen. 

Beziiglich der Storungen im Wasserhaushalt sei noch erwahnt, daB es Falle 
gibt, die eine Kochsalzzulage prompt, und solche, die sie sehr verzogert aus
scheiden (Lichtwitz u. a.), und solche mit groBen Schwankungen in der 
NaCl-Ausscheidung (E, Toniessen), ferner, daB Zulage von Kochsalz die 
Harnmenge und den Durst enorm steigert, wahrend Na2HP04 nur wenig wirkt 
(Tallquist, Erich Meyer). Depisch und Hogier zeigten, daB das Na bei 

22* 
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solchen Versuchen prompt im Harn erscheint, wa.hrend die CI-Ausscheidung 
zurUckgedra.ngt wird, und daB auch NaHCOa und KHC03 weniger harntreibend 
wirken. 

Ich entnehme der Arbeit von Depisch und Hogler eine kleine Tabelle, 
die dies zeigt. 

Zulage I 
Ham-I spez·1 
menge Gew. Zu1age I 

Ham-I spez·1 C1 
menge Gew. 

-
1

5405 1001 - 4090 1004 2,00 
25 g NaHCOa . 7565 1002 - 3910 1005 1,01 

- 5300 1001 22 g N~HP04 krist. 4201 1004 0,88 
21 g Na2HPO, krist. 6260 1005 22 g Na2HPO, krist. 3640 1007 0,66 

- 5460 1001 18 g Na2HPO, sicc + 6 g 
20 g KHC03 6070 1002 krist. ....... . 3910 1008 0,66 

- 5300 1002 - 3750 1007 1,36 
17 g NaCl. 9275 1004 - 3500 I 1005 1,0 

Wahrend interkurrenter fieberhafter Infektionskrankheiten sinkt die Harn
menge gewohnlich stark ab, und es steigt das spezifische Gewicht dabei sehr be
deutend an. Ich sah einen Fall, bei welchem wahrend einiger Tage mit gehauften 
stenokardischen Anfallen die Harnmenge von nahezu 10 000 auf 1780 fiel und das 
spezifische Gewicht von 1002 auf 1019 stieg. In einem anderen meiner FaIle stieg 
das spezifische Gewicht nach einem 21/2 tagigen heftigen Erbrechen (Hirntumor) 
von 1002 auf 1013. Wahrend bei dem sogenannten idiopathischen Diabetes 
insipidus die Storung im Wasserhaushalt meist ziemlich stationar ist, konnen 
sich bei Fallen mit pathologischen Prozessen in der Gegend der Hypophyse 
oder Regio hypothalamica sehr bedeutende Schwankungen finden, ja es kann 
die Storung wieder vollkommen verschwinden. Erich Meyer berichtet iiber 
einen Fall von traumatischem Diabetes insipidus, der im Verlauf von einigen 
Monaten ausheilte, J ung mann iiber einen Fall mit Zerstorung des Hypophysen
vorderlappens durch Abszedierung, bei dem sich nach Abklingen der Polyurie 
noch eine Hyperchloramie und Hyperosmose des Blutes fand. 

Von sonstigen aber nicht konstanten Symptomen seien erwahnt: die Neigung 
zu Kopfschmerzen, Flimmern vor den Augen, Schwindel, ferner die bisweilen 
vorhandene Labilitat der Warmeregulation, ferner die von E. Meyer in einzelnen 
Fallen beobachtete Hyperglykamie. Der Blutdruck liegt in den schweren Fallen 
meist an der unteren Grenze der Norm. Die HerzgroBe ist normal, oft besteht 
deutliche Ubererregbarkeit der Vasomotoren. In den schweren Fallen sind die 
Individuen gewohnlich sehr mager und bei langerer Dauer des Leidens in seiner 
schweren Form kann sich ein kachektischer Zustand entwickeln (U m b er). 

Wie eingangs erwahnt, findet sich der Diabetes insipidus manchmal isoliert, 
manchmal ist er ein Begleitsymptom anderer Krankheitsbilder; besonders hii.ufig 
ist er mit Genitaldystrophie oder mit Fettsucht oder mit beiden Zustanden ver
gesellschaftet; ferner wurde Diabetes insipidus bei Akromegalie, und bei multipler 
Blutdriisensklerose (Veit-Hochstetter) beobachtet. Sehr bemerkenswert sind 
Falle, bei denen der Diabetes insipidus nur in der Schwangerschaft besteht 
und dann wieder verschwindet (Novak) oder nach einer Schwangerschaft 
zugleich mit AmenorrhOe und Fettsucht auftritt (Kammerer und Lorber). 
Umber sah einen Fall mit Zysten der Ovarien, bei welchem der Diabetes 
insipidus nach der Operation sich weitgehend besserte. Diabetes insipidus 
findet sich ferner manchmal gemeinsam mit Epilepsie .oder mit Migrii.ne oder 
Hirndrucksymptomen (Tumoren, Hydrozephalus usw.) Endlich sei hier ein 
eigenartiges Krankheitsbild erwahnt, das von A. Hand, spii.ter besonders von 
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A. Schiiller beschrieben wurde; auch von A. Christian, Ch. A. Thompson, 
J. J. Keegan, A. D. Dunn, ferner von R. Kyrklund wurden einschlii.gige 
FaIle mitgeteilt. Es handelt sich um Diabetes insipidus bei Kindem zusammen 
mit Exophthalmus und mit Defekten am Schadeldach, am Keilbeinkorper, 
am Darmbeinteller, an den Extremita.tenknochen usw. Schiiller faBt diese 
Falle ala Dyspituitarismus auf. Es ware aber wohl auch moglich, daB in 
diesen Fa.llen die Knochenerkrankung das Primare ist und der Exophthalmus 
und Diabetes insipidus sekundar durch Druck infolge der Schii.deldeformitat 
zustande kommen. 

Pathologische Anatomie. Entsprechend der groBen Anzahl von Krankheits
bildern, mit denen der Diabetes insipidus vergesellschaftet sein kann. sind 
auch die pathologisch-anatomischen Befunde sehr verschiedenartig. Schon vor 
langer Zeit war aufgefallen, daB bei Diabetes insipidus sehr hil.ufig Lasionen 
des Gehirns festgestellt werden konnen. Kahler sen. hat schon 22 derartige 
Falle aus der Literatur gesammelt. Erst viel spater wurde die Aufmerksamkeit 
auf die Hypophyse gelenkt. Leschke hat die Literatur bis 1919 zusammen
gestellt und das Beobachtungsmaterial in folgende Gruppen geteilt: 

I. Diabetes insipidus wurde bei folgenden Erkrankungen der Hypo-
physe beobachtet: 

1. bei Verletzungen der Hypophyse, 
2. bei Akromegalie, . 
3. bei Dystrophia adiposo-genitalis, 
4. bei Hypophysengangsgeschwiilsten, 
5. bei Karzinommetastasen in der Hypophyse. Falle von Simmonds, in 

neuester Zeit auch ein Fall von G. Domagk (Hinterlappen), 
6. bei Basistumoren mit Ubergreifen auf die Hypophyse, 
7. bei Sarkom der Hypophyse. 
Die Erkrankung der Hypophyse findet sich sehr hii.ufig auf den Hinter

lappen beschrankt. Maranon hat 22 derartige Falle aus der Literatur zu
sammengestellt. 

II. Diabetes insipidus bei Erkrankung des Zwischenhirns oder seiner 
nachsten Umgebung bei Intaktheit der Hypophyse 

1. bei Trauma des Zwischenhirns, 
2. bei Geschwiilsten des Zwischenhirns, 
3. bei Entziindungen und Erweichungen im Zwischenhirn, 
4. bei InfundibulumtuberkuIose, 
5. bei Syphilis des Zwischenhirns, 
6. bei Erkrankung der Zirbeldriise, 
7. bei Hydrocephalus internus, 
8. bei Epilepsie und Migrane, 
9. bei Apoplexie, 

10. bei Verletzung der Schii.delbasis. 
Aus neuester Zeit waren noch besonders zu erwahnen die Falle von Diabetes 

insipidus nach Enzephalitis (K. Beringer und P. Gyorgy, G. W. Hall, 
E. Lignorelli u. a.), ferner die FaIle von L'Hermitte und von F. H. Levy, 
bei denen eine genaue histologische Untersuchung der Regio hypothalamic a 
vorliegt. In dem Falle von L'Hermitte handelte es sich um Lues. Die 

• Hypophyse erwies sich als unversehrt, hingegen fanden sich schwere Verande
rungen der Meningen, der GefaBe und der nervosen Elemente des Infundi
bulums und des Tuber cinereum. Auch in dem Falle von Levy war die 
Hypophyse unversehrt, nur die Kernsysteme im Tuber und im Hypothalamus, 
bei deren Lasion im Tierexperiment Diabetes insipidus auf tritt, waren 
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erkrankt. Ferner ist hier ein Fall von E. J: Kraus mit traumatischer En
zephalitis zu erwahnen. 

In anderen Fallen war zwar die Hypophyse erkrankt, es fanden sich aber 
bei der histologischen Untersuchung auch Veranderungen in der Parinfundibular
gegend (z. B. Fall von Camus, Roussy und Le Grand). 

Die verschiedene Lokalisation der angefiihrten Prozesse bereitet einer ein
heitlichen pathogenetischen Auffassung des Diabetes insipidus die grollten 
Schwierigkeiten. leh werde darauf spater zuriickkommen. 

Pathogenese. FUr die Pathogenese des Diabetes insipidus sind hauptsachlich 
zwei Fragen von Wichtigkeit: 

1. Wie kommt die Storung im Wasserhaushalt zustande 1 
2. In welcher Beziehung steht die Storung des Wasserhaushaltes zur Hypo

physe bzw. zu den Zentren in der Regio hypothalamic a 1 
Schon in der Frage, wie die Storung im Wasserhaushalt zustande kommt, 

stollen wir auf wesentliche Meinungsverschiedenheiten. Zuerst wurde die An
sicht vertreten, dall in jedem Fall von Diabetes insipidus die Polydipsie das 
prima.re, die Polyurie das sekunda.re Moment darstelle (Nothnagel u. a.). 
Spa.ter gewann die Ansicht Raum, daB die Polydipsie nur eine Folge der 
prima.ren Polyurie seL Fr. Kraus legte dabei hauptsachlich Gewicht auf die 
Feststellung einer bestehenden Tachyurie. Unter den Vertretern der prima.ren 
Polyurie standen sich wieder zwei Gruppen gegeniiber, indem Tallquist und 
Erich Meyer die Ursache der Polyurie in einer Aufhebungbzw. Verminderung 
der Konzentrationsfahigkeit der Nieren, Forschbach und Weber, Finkeln
burg u. a. in einer prima.ren Vermehrung der Wasserausscheidung sahen. 

Mit der Einfiihrung der physikalisch-chemischen Betrachtungsweise in die 
Klinik kam noch eine dritte Gruppe von Autoren hinzu, welche die Ursache 
der Polyurie nicht mehr in die Nieren, sondern in die Gewebe verlegte und 
ein herabgesetztes Wasserbindungsvermogen der Kolloide annahm. Erich 
Meyer und Meyer-Bisch pallten sich spater diesem Standpunkte an, indem 
sie nur in den leichten Fallen fiir eine Herabsetzung der Konzentrationsfa.hig
keit der Nieren, in den schweren mit Hyperchloramie und Hyperosmose einher
gehenden Fallen aber auch fiir eine Herabsetzung des Wasserbindungsvermogens 
der Kolloide eintraten. 

Nach dem, was friiher iiber die Storung des Wasserstoffwechsels beirn 
Diabetes insipidus gesagt wurde, ist wohl die Zwangspolyurie ala das wichtigste 
Charakteristikum des Diabetes insipidus anzusehen. Wenn einem normalen 
Organismus das Wasser entzogen wird, so schrankt er die Wasserausscheidung 
entsprechend ein. Da die im Stoffwechsel freiwerdenden Molen ausgeschieden 
werden miissen, so steigt das spezifische Gewicht des Harns entsprechend an. 
Beim Diabetes insipidus steigt bei Wasserentziehung das spezifische Gewicht 
des Harnes aber nur wenig an, die Wasserausscheidung dauert an und es ist 
daher die Annahme naheliegend, daB die Polyurie deshalb weitergeht, weil die 
Nieren die Konzentrationsfa.higkeit verloren haben und daher gezwungen sind, 
die noch verfiigbaren Wasserdepots im Korper zu mobilisieren, damit die Aus
scheidung der Molen ermoglicht werde. Je nachdem das Wasser den Geweben 
oder auch dem Blute entzogen wird, wird die Blutkonzentration gleich bleiben 
oder zunehmen. Dieser SchluB ist aber gar nicht zwingend, denn wenn man an
nimmt, daB in den Nieren ein abnormaler Reiz zur Wasserausscheidung besteht, 
so muB schlieBlich bei Fortdauer der Polyurie das Wasser doch den Geweben 
entnommen werden. Aber auch die Annahme einer besonderen Labilitii.t der 
Wasserbindung in: den Kolloiden kann aus diesem Verhalten des Diabetes 
insipidus nicht widerlegt werden, wenn man annimmt, daB jede Wassersekretion 
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der Niere, wie sie beim Diabetes insipidus ja auch beim Dursten vorhanden ist, 
die Kolloide veranlaBt, Wasser in das Blut nachzuschieben. 

Gibt es nun einen Anhaltspunkt dafiir, daB das Wasserbindungsvermogen 
der Kolloide beim Diabetes insipidus abnorm gering ist 1 Ich will bei Be
sprechung dieser Frage von Zusti.i.nden ausgehen, bei denen wir alle Ursache 
haben, ein vermehrtes Wasserbindungsvermogen der Kolloide anzunehmen. 
Nehmen wir als Beispiel die nephrotischen Odeme. Bei diesen sehen wir, daB 
bei Zufuhr von Na-Salzen das Korpergewicht unter Verminderung der Wasser
abgabe durch die Nieren steigt bzw. bei Entziehung von Na - Salzen unter 
vermehrter Wasserabgabe durch die Nieren sinkt. Bei diesem Vorgange 
spielen die Kationen eine beherrschende Rolle, da bei gleichem Anion z. B. 
Chlor die Na-Ionen quellend, die Ca- bzw. K-Ionen entquellend wirken. Schon 
beim normalen Organismus finden wir, nur viel weniger ausgesprochen, das 
gleiche Verhalten, da unter einer kochsalzreichen Kost das Korpergewicht 
etwas steigt, bei Kochsalzentziehung sinkt. Wir haben also in dem Verhalten 
des Korpergewichtes gegenuber der Zufuhr von Kochsalz einen Priifstein fiir 
die Quellungsfahigkeit der Kolloide. Der Diabetes-Insipidus-Kranke verhalt 
sich nun, wie Untersuchungen von Depisch und F. lIogler ergeben haben, 
in dieser Hinsicht wie ein Normaler. Beim Ubergang von einer kochsalzfreien 
zu einer kochsalzreichen Kost fanden Depisch und lIogler in mehreren 
Fallen ebenso ein Ansteigen des Korpergewichtes, wie es der normale Organis
mus zeigen wurde, und umgekehrt einen Abfall beim Ubergang zur kochsalz
freien Kost. Wurde die Polyurie durch Pituitrin beseitigt, so anderte sich an 
diesem Verhalten nichts Wesentliches. Auch da, wo die polyuriesteigernde 
Eigenschaft des Kochsalzes beim Diabetes insipidus sehr stark hervortritt, 
scheint sie also nicht auf einer Anderung in der Quellungsfahigkeit der Kol
loide zu beruhen; aber auch bei einem Fall von jenem Typus, bei welchem 
die Ausscheidung zugelegten Kochsalzes sehr verzogert erfolgt und die Polyurie 
verhaltnismaBig wenig beeinfluBt wird, zeigte das Korpergewicht ein ahn
liches Verhalten. 

F. Brunn hat zwar gefunden, daB im akuten Versuche, d. h. bei einmaliger 
Zufuhr einer wasserigen Na-Chloridlosung beim Diabetes insipidus die Diurese
beschrankung, wie man sie bei normalen Individuen sieht, nicht eintritt. Allein da. 
gegen IaBt sich einwenden, daB, da der Ausfall dieses Versuches beim normalen 
Individuum in hohem Grade yom Wasserbestand im Organismus abha.ngt 
(F. RogIer und K. U e berrack, N onnen bruch), beim Diabetes insipidus 
'schon beim Beginn des Versuches kaum dieselben Bedingungen wie unter 
normalen VerhaItnissen vorhanden sein werden. Soweit das Verhalten des 
KochsalzstoffwechseIs in Betracht kommt, laBt sich daher mainer Ansicht 
nach ein ,Arihaltspunkt ffir eine Storung im Wasserbindungsvermogen der 
Kolloide beim Diabetes insipidus nicht gewinnen. Untersuchungen in anderer 
Richtung, aus denen man dies erschlieBen konnte, sind mir nicht bekannt. 
Nach dem ganzen Verhalten des Diabetes insipidl].s bei der Zwangspolyurie 
scheint mir die Annahme am natiirlichsten, daB die Nieren, unter e~nem dauernd 
abnormen Reiz bestandig Wasser auszuscheiden gezwungen sind. Dieser 
abnorme Reizzustand konnte auch durch Wegfall einer sonst regulatorisch 
wirkenden Remmung bedingt sein. Ob es sich hier um eine Storung der Ruck
resorption (0. Klein) durch eine Anderung des Kapillartonus handelt, muB 
ich dahingestellt sein lassen. Kochsalz erhoht diesen Reizzustand in hohem 
Grade; dabei muB das CI-Ion eine besondere Wirkung haben, da andere Na-Salze 
(besonders Na2RPO,,) nicht oder viel wenigerwirken. Es ist daher verstand-. 
lich, daB wir bei kochsalzreicher Kost mehr Pituitrin brauchen,um diesen 
Reizzustand zu beseitigen. Bevor wir auf die Frage eingehen, ob dieser 
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Reizzustand mit der Hypophyse oder mit den Zentren der Regio hypothalamica 
etwas zu tun hat, wollen wir uns zuerst mit der Frage beschli.ftigen, welcher 
Art die StOrung des Wasserstoffwechsels bei Zufuhr von Pituitrin ist. 

Wie vo n den Velden zuerst gezeigt hat, wirkt das Pituitrin beim Menschen auBerordent
lich diuresehemmend; dies wurde seither von allen Seiten bestatigt. Am deutlichsten laBt sich, 
wie zuerst Modrakowski und Halter in meinem Laboratorium, dann Veil, Leschke, 
Saxl und Brunn, Steuding u. a. gezeigt haben, die diuresehemmende Wirkung bei reich
lichem Angebot von Wasser demonstrieren. Nach Infundibulininjektion steigt das spezi
fische Gewicht an, die Molen (ChIor, Hamstoff, nach Daniel und Hogler auch Na, K, 
usw.) werden, solange noch geniigend Wasser vorhanden ist, prompt ausgeschieden. Es 
handelt sich also ausschlieBlich um eine Hemmung der Wasserdiurese. Bei groBen Dosen 
von Infundibulin kommt es zu volliger Anurie und zu starker Hydramie. Die Unter
suchungen von Daniel und Hogler mit verschiedenen, nicht zu konzentrierten Salz
lOsungen (NaCI, NaHCOs, NasHPO" KCl, CaCIs, MgCl2), ferner mit Losungen von Harn
stoff oder Traubenzucker zeigen ferner, daB das Infundibulin die Wasserdiurese auch dann 
deutlich hemmt, wenn gleichzeitig mit dem Wasser Elektrolyte, bzw. Anelektrolyte, zugefiihrt 

+ 
werden, welche an sich stark diuretisch wirken (Ca CIs, KCI, U, D usw.). Bemerkenswert ist, 
daB beiVerwendung vonK-, Ca- und Mg-Salzlosungen die normalerweise auftretende Ein
dickung des Blutes zuerst ebenfalls auf tritt, dann aber einer starken Verdiinnung des Blutes 
Platz macht. Die Salzdiurese wurde in allen diesen Versuchen nicht beeinfluBt. Nach den 
friiheren Untersuchungen von Daniel und Hogler bewirken Na-Salze eine vermehrte 
Quellung der Blut- und Gewebskolloide und Diuresehemmung, wahrend K-, Ca- und Mg
Salze zur Entquellung und Forderung dar Wasser- und SaJzdiurese fwen. Durch Pituitrin 
wird diese Quellung bzw. Entquellung nicht verhindert, auch die Steigerung der Salz
diurese wird nicht gehemmt, sondern nur die Wasserdiurese. 

Werden hingegen, wie Molitor und E. P. Pick im Kaninchenversuch gezeigt haben, 
starke hypertonische Losungen von Hamstoff oder NaCI oder Zucker in das Blut einge
spritzt, so kommt es zu einer Durchbrechung der Diuresehemmung. Molitor und Pick 
haben ferner im Tierversuch gezeigt, daB einerseits durch Kontraktion der Splanchnikus
gefaBe, andererseits durch Inkrafttreten der Lebervenensperre unter Pituitrin eine starke 
Verkleinerung des Lebervolumens einsetzt und daB die von E. Meyer beobachtete Ver
ringerung der Lymphbildung und Eindickung der Lymphe damit in Zusammenhang stehen 
diirfte. AuBerdem tritt eine Kontraktion aIIer Kapillaren ein (Krogh und Rehberg). 
Dadurch kommt es zu einer Plasmaverschiebung mit Hyperplasmie im groBen Kreislauf. 

Ferner sei nochmals darauf hingewiesen, daB nach den Untersuchungen von Molitor 
und Pick das Pituitrin info bei intralumbaler Einverleibung viel intensiver diurese
hemmend wirkt als bei subkutaner bzw. intravenoser, daB die diuresehemmende Wirkung 
bei Paraldehyd- nicht aber bei Chloretonnarkose ausbleibt, und endlich, daB nach den 
Untersuchungen von Hoff und Wermer auch bei Menschen im SchIaf, in der Hypnose 
und bei gewissen Erkrankungen des Gehirns (Tumoren, progressive Paralyse) die diurese
hemmende Wirkung erlischt. 

Es ist gegenwartig noch eine lebhafte Diskussion dariiber im Gange, ob das Pituitrin info 
dadurch diuresehemmend wirkt, daB es die Wasserausscheidung in den Nieren sperrt oder 
dadurch, daB es den Quellungszustand der Blut- und Gewebskolloide andert. Oehme, 
Modrakowski und Halter, Frommherz und Hecht, Bauer und Aschner deuteten 
die nach Pituitrin auftretende Hydramie als dieFolge einer Nierensperre. Veil, Molitor 
und Pick u. a. sprechen sich mehr fiir die Gewebswirkung des Pituitrins aus. 

Die Angelegenheit scheint mir bisher nicht spruchreif rl<U sein. Denn nach 
den erwii.hnten Untersuchungen von Molitor und Pick muB angenommen 
werden, daB das Pituitrin info in erster Linie am hypothalamischen diuresehem
menden Zentrum angreift. Andererseits zeigen neuere Untersuchungen von 
Daniel und RogIer, daB nach Zufuhr von Wasser oder gewisser SalzlOsungen 
(z. B. Ca~) unter Pituitrin info eine deraxtige Rydramie auf tritt, daB sogar 
eine Abgabe von FIiissigkeit aus den Geweben in das Blut angenommen werden 
muB, und daB dabei die Mobilisierung von Kochsalz und Harnstoff genau so 
wie ohne Pituitrin vor sich geht. Da nach Oehme das Infundibulin auch bei 
entnervten Nieren diuresehemmend wirkt, so scheint nur die Annahme iibrig 
zu bleiben, daB das Infundibulin neben seiner Wirkung auf das diuresehemmende 
Zentrum auch die Nieren direkt (Anderung des Kapillartonus~) beeinfluBt. 

WahrscheinIich ist, daB neben dem diuresehemmenden Zentrum sich im 
Hirnstamm ein oder mehrere diuresefordernde Zentren befinden, worauf schon 
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die Stichpolyurien, die man als Reizsymptome auffassen muB, hinweisen, und 
daB beide durch hoher gelegene Zentren beeinfluBt werden; vielleicht findet 
das Ausbleiben der Infundibulinwirkung bei Ausschaltung des GroBhirns in 
einem dadurch erzeugten Erregungszustand des einen oder des anderen der 
diuresefordernden Zentren ihre Erklarung. 

Das Ergebnis der angefiihrten Untersuchungen scheint mir daher fiir die 
Annahme zu sprechen, daB der Mechanismus der Storung im Wasser
haushalt des unter Pituitrinwirkung gesetzten Organismus ge
radezu das Gegenstiick von dem des Diabetes insipidus ist. In 
letzterem Falle handelt es sich um eine Taohyurie mit konsekutiver Polyurie, 
im ersteren um eine Bradyurie mit konsekutiver Oligurie; in beiden Fallen 
handelt es sioh fast ausschlieBlioh um eine Storung der Wasserausscheidung, 
wa.hrend die Ausscheidung der Molen fast ungestort vor sich geht. In beiden 
Fa.llen scheint mir kein Anhaltspunkt dafiir vorhanden zu sein, daB die Quellungs
bzw. Entquellungsfahigkeit der Kolloide durch Salze abnormal ist. 

Wir wollen una nun der zweiten Frage zuwenden, ob sich die bei Diabetes 
insipidus vorhandene Storung des WasserstoffwechseIs durch eine Erkrankung 
des Infundibularapparates erklaren IaBt. 

Zuerst hat man das haufige Zusammentreffen von Diabetes insipidus und 
von Prozessen im Him auf eine Reizung des von Eokhardt nachgewieseneri 
Wasserstichzentrums bezogen. Erst viel spater wurde durch das haufige Zusam
mentreffen von Diabetes insipidus mit Dystrophia adiposo-genitalis und durch 
das Auftreten von vornbergehendem Diabetes insipidus bei Operationen an der 
Hypophyse die Aufmerksamkeit auf die Hypophyse gelenkt. Da Magnus und 
Schafer aus der Hypophyse und besonders aus dem Hinterlappen ein diurese
forderndes Extrakt gewonnen hatten 1, so glaubte man, das Auftreten des 
Diabetes insipidus durch eine Reizung des Hinterlappens erklaren zu konnen. 
Mit dem Nachweis der stark diuresehemmenden Wirkung des Intermedia
extraktes muBte diese Anschauung, die auch in der ersten Auflage meines Buches 
vertreten wurde, fallen gelassen werden, es fand die von E. Frank vertretene 
Anschauung, daB der Ausfall des Infundibularhormons durch Zerstorung des 
Organs zum Diabetes insipidus fiihre, fast allgemeine Anerkennung. Man ver
mutete, daB sich auch beim sogenannten idiopathischen Diabetes insipidus 
Prozesse im Hypophysenhinterlappen nachweisen lassen wiirden. Da wo die 
pathologischen Prozesse nicht im Hinterlappen selbst, aber in dessen un
mittelbarer Umgebung gefunden wu'rden, nahm man eine Storung ,des Sekretab
flusses an. In neuerer Zeit wurde diese Anschauung fast vollkommen duroh eine 
andere verdrangt. Camus und Roussy, Aschner, Bailey und Bremer, 
Houssay, Leschke u. a. teilten mit, daB nach Exstirpation der Hypophyse 
bei volliger Schonung des Stieles kein Diabetes insipidus auftrete, auch 
Unterbindung des Hypophysenstieles (Morawski) fiihrt nicht zu Diabetes 
insipidus, woraus geschlossen wurde, daB auch die Absperrung des Sekret
stromes nicht zu Diabetes insipidus fiihre. Hingegen fanden die oben er
wahnten Autoren regelmaBig Polyurie bei Verletzung einer ganz um
schriebenen Stelle der Parinfundibulargegend des Hypothalamus. Unter dem 
Eindruck dieser Entdeckung hat Leschke die pathologisch-anatomischen 
Befunde revidiert und ist zu dem SchluB gekommen, daB der Diabetes 
insipidus beim Menschen nichts mit der Hypophyse zu tun habe, sondern 
regelmaBig auf einer Zerstorung eines im Hypothalamus gelegenen Zentrums 

1 Dieser Befund erklart . sich anscheinend daraus, daB beim Narkotisierlen das 
Pituitrin info nicht diuresehemmend, sondern unter Umstanden sogar diuresefordernd 
wirkt (Molitor und Piek). 
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beruht. Dieser Auffassung steht die geradezu spezifische Wirkung des Infundi
bulins beim Diabetes insipidus entgegen. Eine iiberraschende Wendung nahm 
die Frage durch die experimentellen Ergebnisse der jiingsten Zeit. Houssay 
und Rubio fanden, daB auch nach volliger Entnervung der Nieren, die Ver
letzung der Infundibulargegend noch Polyurie erzeugt; Camus und Gournay 
bestatigten dies. Nach ihnen solI die Zwischenhirnstichdiurese auf einer da
durch bedingten Storung des Purinstoffwechsels beruhen. Man war dadurch 
doch wieder zu der Annahme einer hormonalen Wirkung gezwungen. Unter 
diesen Umstanden glaubte E. Frank die Annahme eines wasserregulierenden 
Zentrums iiberhaupt in Frage stellen zu konnen, indem er darauf hinwies, 
daB im Gegensatz zur raschen und voriibergehenden Wirkung des Zucker-, 
Wasser- und Salzstiches am Boden des vierten Ventrikels die Polyurie bei Ver
letzung der Parinfundibulargegend meist erst nach einiger Zeit sich entwickelt 
und meist lange andauert. Es sei daher wahrscheinlich, daB es bei diesen 
Eingriffen durch Blutung oder Odem oder Exsudat zu einer Behinderung des 
Sekretabflusses durch den Hypophysenstiel oder eventuell zu einem dauernden 
Versiegen der Inkretion komme. Den Umstand, daB Exstirpation der Hypophyse 
nicht zu Diabetes insipidus fiihre, erklart E. Frank dadurch, daB am Hypo
physenstiel noch immer Reste der Pars tuberalis stehen bleiben 1. Eine einheitliche 
Erklarung aller vorliegenden Befunde scheint heute noch nicht moglich, wenn auch 
die Kritik Franks sehr viel fUr sich hat. Ich mochte derselben noch hinzufUgen, 
daB es mir iiberhaupt nicht angangig erscheint, den sogenannten Hypothalamus
stich mit dem Zucker-, Wasser- oder Salzstich am Boden des vierten Ventrikels in 
Analogie zu bringen, denn die nach letzteren auftretende Glykosurie bzw. Polyurie 
und Chlorurie ist zweifellos ein Reizsymptom, wofiir schon das rasche Auftreten 
und Wiederverschwinden spricht. Der Reiz wird auf nervosen Bahnen zu den 
Erfolgsorganen geleitet, da er nach Durchschneidung dieser Bahnen ausbleibt. 
Ware die beim "Hypothalamusstich" auftretende Polyurie ein Reizsymptom, 
so miiBten von diesen Zentren nicht diuresehemmende, sondern diuresefordernde 
Impulse ausgehen, damit wird aber weder die oft sehr lange Dauer der Wirkung 
noch ihr Weiterbestehen bei Entnervung der Nieren erklart. Die Dauer der 
Polyurie nach Verletzung der Parinfundibulargegend kann also nur durch Zer
storung eines diuresehemmenden Zentrums erklart werden. 

Wenn die bisher angefiihrten Ergebnisse der experimentellen Forschung 
sich auch in· vielfacher Hinsicht noch widersprechen, so scheint doch daraus 
hervorzugehen, daB zwischen der Infundibulardriise und gewissen hypothalami
schen Zentren funktionelle Beziehungen bestehen, die - wie ich annehmen 
mochte - wechselseitig sind. 

Einerseits ist anzunehmen, daB diese Zentren von der Infundibulardriise 
aus tonisiert werden (Biedl). Die friiher angefUhrten Untersuchungen von 
E. Pick und seinen Mitarbeitern stiitzen diese Annahme. Nach dieser An
schauung konnte also Diabetes insipidus ebenso bei Zerstorung der hypotha
lamischen diuresehemmenden Zentren wie bei ZerstOrung des Hinterlappens 
auftreten. 

1 1m weiteren Verlauf seiner Ausftihrungen nimmt E. Frank merkwurdigerweise an, 
daB der Diabetes insipidus nicht durch das Versiegen einer lnkretion, sondern durch eine 
Parasekretion der lnfundibulardruse zustande komme, indem bei Verlegung der Sekret
straBe am Hypophysenstiel das Sekret direkt in das Blut gelange und ebenso wie intra· 
venos injiziertes lnfundibulin nicht diuresehemmend sondern diuresefordernd wirke. Dieser 
an und fur sich ganz unwahrscheinlichen Hypothese, die auch mit dem, was Frank im 
ersten Abschnitt seiner Ausfuhrungen sagt, kaum in Einklang zu bringen ist, haben Daniel 
und Hogler in zahlreichen sorgfaltigen Untersuchungen den Boden entzogen, indem 
sie zeigten, daB in allen ihren Wasser- und Salzwasserversuchen das lnfundibulin bei intra
venoser lnjektion ebenso diuresehemmend wirkt wie bei Subkutaner. 
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Diese Anschauung wiirde voraussetzen, daB das Pituitrin bei subkutaner 
oder intravenoser Einverleibung seine diuresehemmende Wirkung nicht nur 
durch verstarkte Tonisierung der parinfundibularen Zentren entfaltet, sondern 
daB es auch peripher wirkt, weil sonst aIle FaIle, bei denen die Zentren 
zerstort sind, pituitrinrefraktar sein miiBten. In weiterer FoIge ware wohl 
anzunehmen, daB die bei Ausschaltung des GroBhirns auftretende Pituitrin
resistenz nicht durch Unerregbarkeit der diuresehemmenden Zentren, son
dern anderweitig zustandekommt. Schwer erklarlich bleiben aber auch nach 
dieser Theorie jene FaIle, bei denen der Hinterlappen zerstort ist, ohne daB 
Diabetes insipidus auftrat (fehlende Tonisierung der Zentren durch mangelndes 
lnkret). 

Nach v. Hann solI in solchen Fallen regelmaBig auch der VorderIappen 
zerstort sein. v. Hann nimmt an, daB der Vorderlappen ein diureseforderndes 
Sekret erzeuge; wenn dieses ebenfalls ausfallt, so kame es nicht zum Diabetes 
insipidus. Fodor und Jankovich u. a. haben sich dieser Anschauung an
geschlossen, sie ist aber auch auf energischen Widerspruch gestoBen (J. Bauer 
u. a.). Gegen diese Anschauung IaBt sich vor aHem einwenden, daB die An
nahme eines diuresefordernden Prinzips im Vorderlappen rein hypothetisch ist, 
ferner daB auch FaIle mitgeteilt sind, bei denen der Vorderlappen mitergriffen 
war und doch Diabetes insipidus bestand. lch erwahne z. B. den Fall von 
N. Schereschewskij (ein FaHvon hypophysarer Kachexie mit Diabetes 
insipidus nach Trauma, bei dem sich Atrophie des Vorderlappens, fast volliger 
Schwund der lntermediarsubstanz und zahIreiche punktformige Blutungen um 
den dritten und um die beiden Seitenventrikel fanden). J. Bauer nimmt an, 
daB in solchen Fallen der ProzeB auch auf die diuresefordernden Zentren im 
Hypothalamus iibergegriffen habe; doch fehlen auch fiir diese Annahme vorder
hand aIle AnhaItspunkte. 

Es ist aber noch eine andere Beziehung zwischen ParinfundibuIarzentren 
und Hypophysenhinterlappen denkbar. lch habe in meinem Buche seinerzeit 
die Ansicht vertreten, daB "alle BIutdriisen ihre zentralen Projektionsfelder 
haben". Die Zentren wiirden daher einerseits durch das Pituitrin info tonisiert, 
andererseits wiirde der Hinterlappen yom Zentrum aus trophisch und funktionell 
beeinfluBt. Wir hatten hier eine ganz ahnliche wechselseitige Beeinflussung 
vor uns, wie wir sie zwischen sympathischem Nervensystem und Adrenalsystem 
annehmen. lch erinnere daran, daB yom Hypothalamus Nervenfasern zum 
HinterIa,ppen ziehen. Es ware also denkbar, "daB bei Zerstorung der Zentren 
der Hinterlappen atrophiert (vielleicht trifft dies bei dem FaIle von H. Kiyono 
zu) oder zum mindesten in seiner Funktion gestort wird, so daB die Pituitrin
sekretion sich dem Bedarf nicht mehr entsprechend anpassen kann und 
die Funktionsschwache bei abnormer BeIastung (molenreiche Kost), manifest 
wiirde. Vielleicht lassen sich so jene Falle von Diabetes insipidus erklaren, 
bei denen die Zentren oder die Verbindung derseIben mit dem Hinterlappen 
zerstort, der Hinterlappen seIbst aber noch erhalten war. 

Endlich ware noch zu erortern, inwieweit abnorme Erregung diurese
fOrdernder Zentren sich am Zustandekommen des Diabetes insipidus beteiligen 
kann. Von den verschiedensten Punkten des Zentralnervensystems aus kann 
bekanntlich Polyurie erzeugt werden: Von der GroBhirnrinde aus (Bechterew), 
yom Gyrus sigmoides aus (U cho), von der Gegend der Formatio reticuIaris 
aus (Jungmann und Erich Meyer, Brugsch, Dresel und Levy), durch 
Reizung der Nn. splanchnici usw. W. H. Veil vermutet, daB bei den normo- bzw. 
hypochloramischen Fallen Veranderungen in der Gegend des Wasser- und Salz
stiches vorliegen, da es bei Verletzung dieser Gegend nicht nur zu Polyurie, 
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sondern auch zu Polychlorurie und Hypochloramie kommt. Allerdings miiBte 
es sich dann urn einen dauernden Reizzustand (nicht urn eine Ausfallserscheinung) 
handeln. Bei der primaren Polydipsie konnte man auch an eine Ubererregbar
keit des Durstzentrums denken. 

Nun unterliegt es ja keinem Zweifel, daB das Zentralnervensystem in der 
verschiedensten Weise in die Funktion der Nieren eingreift. Bei nervosen 
Erregungen wird z. B. ein reichlicher Harn von niedrigem spezifischem Gewicht 
und heller Farbe abgeschieden. Bei manchen Geistes- und Nervenkranken 
auftretende Polyurien mogen auf einem erhohten Erregungszustand solcher 
diuresefOrdernden Zentren beruhen. Auch bei manchen der in der letzten Zeit 
beschriebenen FaIle von Oligurie (J. Bauer, W. H. Veil u. a.) hat man an 
einen zentralen Ursprung gedacht. Was aber den echten Diabetes insipidus 
anbelangt, so mochte ich glauben, daB das klinische Bild auf einen hormonalen 
Ursprung hinweist. Der hormonale Charakter des Diabetes insipidus wird 
schon durch die bemerkenswerten Ahnlichkeiten, die zwischen ihm und dem 
Diabetes mellitus bestehen, sehr wahrscheinlich. Ich mochte nur darauf hin
weisen, daB bei beiden sich eine Abhangigkeit der spezifischen Starung von 
der Belastung findet (beim Diabetes insipidus Abhangigkeit der Polyurie 
vom Molengehalt, beim Diabetes mellitus Abhangigkeit der Glykosurie vom 
Zuckerwert der Nahrung), und daB zur Beseitigung der spezifischen Stoffwechsel
starung die Pituitrinzufuhr ebenso dem Molengehalt der Nahrung angepaBt 
werden muB wie beim Diabetes mellitus die Insulinzufuhr dem Zuckerwerte. 
Auch Zustande relativer Pituitrinresistenz beim Diabetes insipidus finden ihr 
Analogon in den seltenen insulinresistenten Fallen beim Diabetes mellitus. 

Ich mochte daher bei Besprechung dieses dunkelsten Kapitels der Blut
driisenlehre zu folgendem Schlusse kommen: Die Tierexperimente und 
die pathologisch-anatomischen Befunde weisen darauf hin, daB die 
Zerst6rung bzw. Erkrankung des Infundibularapparates zu Dia betes 
insipidus fiihrt. Die Beziehungen zwischen Hormon- und Nervenapparat 
sind aber noch nicht v6llig gekIart. 

Differentialdiagnose. Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal zwischen der 
primaren Polydipsie und dem Diabetes insipidus ist der Durstversuch, bei 
welchem der echte Diabetes insipidus schwere Starungen des Allgemeinbefindens 
zeigt, wahrend sie bei der primaren Polydipsie ausbleiben. Regnier und 
Veil sahen zwar bei Vieltrinkern mit dem plOtzlichen Entzug der Fliissigkeit 
Durst und Eindickung des Blutes auftreten; aber diese Starung gleicht sich 
nach wenigen Tagen aus, wahrend beim echten Diabetes insipidus eine langer 
dauernde Verminderung der Fliissigkeitszufuhr geradezu unmoglich ist. Bei 
den Fallen von geringgradigem und besonders von passagerem Diabetes insipidus 
wird die Differenzierung durch den Durstversuch begreiflicherweise oft weniger 
scharf sein oder ganz miBlingen. Gerade bei den letzterwahnten Fallen finden 
sich aber meist anderweitige Zeichen eines in der Gegend des Infundibulums 
befindlichen krankhaften Prozesses, wodurch die Diagnose gesichert wird. 
R. Bauer geht daher wohl zu weit, wenn er dem Durstversuch fast jede Be
deutung abspricht, da auch der von ihm mitgeteilte Fall durch den Ausfall 
des Durstversuches von vornherein als Polydipsie charakterisiert war. DaB 
Falle von Polydipsie auch auf Pituitrin reagieren, ist nicht merkwiirdig, da 
auch bei normalen Fallen, wenn sie viel Fliissigkeit zufiihren, bekanntlich eine 
starke Pituitririwirkung auftritt. Man wundert sich ja auch nicht dariiber, 
daB bei normalen Menschen durch Insulin Hypoglykamie erzeugt wird. Das 
Auftreten eines Diabetes insipidus kann manchmal fiir die pathogenetische 
Auffassung anderer Leiden von groBer Bedeutung sein, indem es auf den 
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hypothalamischen Ursprung derselben hinweist (vgl. z. B. das Kapitel Spat
eunuchoidismus). 

Therapie. Die Therapie des Diabetes insipidus solI zunachst eine atiolo
gische sein, d. h. man solI versuchen, den den Diabetes insipidus erzeugenden 
pathologischen ProzeB zur Ausheilung zu bringen. Dies gelang meines Wissens 
bisher nur in den seltenen Fallen von luetischer Atiologie. 

Bei operativen Eingriffen, die man wegen Gefahr der Erblindung bei 
Hirntumoren vorgenommen hat, hat man in einzelnen Fallen wohl durch Druck
entIa stung Verringerung der Polyurie gesehen. Wegen der Gefahrlichkeit des 
Eingriffes diirfte die Polyurie allein wohl kaum eine Operation rechtfertigen. 

In der groBen Mehrzahl der FaIle bleibt uns also nur die Behandlung des 
Symptoms der Polyurie, die einerseits durch Entlastung (molenarmer Kost) , 
andererseits durch Ersatz (Infundibulin) erfolgt. Betreffs der im Handel be
findlichen Infundibulinpraparate habe ich schon erwahnt, daB sie nicht gleich
wertig sind, und daB sich nach meinen Erfahrungen das Pituitrin Parke-Davis, 
das Heislersche Pituitrin und insbesondere das Hypophysenextrakt (Infundibulin) 
Chemos an als wirksam erwiesen. Auch P. Trendelenburg fand enorme Unter
schiede in der Wirksamkeit der kauflichen Pituitrinpraparate. 1 ccm Pituitrin 
Parke-Davis entsprach nach seiner uterustonisierenden Eigenschaft 31 mg 
frischer Driise, 1 ccm Pituglandol 6 mg, 1 ccm Hypophysin 4,5-6,2 mg, 1 ccm 
Hypophen 3,2 mg. Die Wirksamkeit von Pituitrin Schering, von Coluitrin, von 
Pituloben, von Hypormon u. a. war minimal. 

Ebenso wie bei der Insulinbehandlung des Diabetes mellitus muH auch beim 
Diabetes insipidus die Infundibulinzufuhr der Intensitat des Leidens und der 
Belastung durch die Nahrung angepaBt werden und infolge der kurzdauernden 
Wirkung mehrfach am Tage erfolgen. 

Bei Fallen mit groBerem Pituitrinbedarf erreicht man durch Steigerung der 
Einzeldosis nichts, wei! dann Uberdosierungserscheinungen (Krampfe im Bauch, 
eventuell Diarrhoen) auftre~en. In solchen Fallen kann man durch haufige 
Injektionen kleiner Dosen (eventuell zweistiindlich wahrend des Tages) normales 
spezifisches Gewicht, ja sogar normale Chloridkonzentration des Harns erzielen 
(Depisch und Hagler). 

Die von mehreren Autoren empfohlene Lumbalpunktion (Herrich, J. Fro
mont, G. W. Hall) hat sich uns ebenso wie Umber nicht als wirksam erwiesen. 
Auch vom NeucesoI (Enzinger) haben wir keinen Erfolg gesehen. 

VII. Die Erkrankungen der Zirbeldriise. 
(Glandula pinealis, Epiphyse.) 

Anatomie und Entwicklungsgeschichte. Die Zirbeldriise entsteht durch eine Ausstiilpung 
der Decke des dritten Ventrikels. Natlh Hochstetter ist die erste Anlage des Organs 
bereits im Beginn des 2. Embryonalmonats zu erkennen. Ungefahr in der fiinften Em· 
bryonalwoche entwickelt sich zwischen der Commissura posterior und der Commissura 
habenularum eine diinne Epithelausstiilpung, die sich spater verdickt. und in das meso
dermale Gewebe eindringt. Die ektodermalen Zellen sondern sich in die eigentlichen Glia
zellen und in die spezifischen Pinealzellen (L. v. Meduna). Die Spezifitat der Pineal
zellen geht nach diesem Autor auch daraus hervor, daB bei der amaurotischen Idiotie, bei 
der aIle Nervenzellen degenerieren, die Zirbeldriise unversehrt blcibt. Die Zirbel ist 
bei verschiedenen Tierklassen sehr verschieden stark entwickelt. Nach Krabbe ist sie 
zum Beispiel absolut rudimentar bei den Edentaten, teilweise rudimentar bei gewissen 
Zetazeen und bei den Elefanten, besonders stark entwickelt zum Beispiel beim Pferd. 
Beim erwachsenen Menschen steIIt sich eine etwa 1 em lange und 0,5 em breite 
flache Vorwolbung dar, welche durch die dorsale Lippe zur Commissura habenularum, 
durch die ventrale zur Commissura posterior in Verbindung tritt. Das mittlere Ge
wicht der Zirbel betragt nach Uemara und Berblinger etwa 160 mg. Zwischen den 
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beiden Lippen senkt sich der Recessus pinealis Yom dritten Ventrikel in die Driise 
ein. Beim Neugeborenen ist sie mehr kugelig und enthalt unregelmaBige Follikel mit 
polygonalen Zellen und gegen den Rezessus zu Gliagewebe. Nach Aschner nimmt 
das Volumen der Zirbeldriise iiber die Pubertat bis etwa zum AbschluB des Langen
wachstums zu. Beim Weibe ist das Gewichtsverhaltnis der Zirbel des Neu
geborenen zu derjenigen nach der Pubertat 1: 4,65, beim Manne 1: 3,74. Zahlreiche 
neuere Untersuchungen iiber die Histologie der Zirbeldriise (Askanazy, Krabbe, 
Marburg, H. Schlesinger, v. Volkmann) stimmen darin iiberein, daB wenn auch 
verhaltnismaBig schon friihzeitig in der Zirbeldriise regressive Veranderungen auftreten, 
80 doch bis zum hoheren Lebensalter funktionsfahigEs Gewebe erhalten bleibt. Die 
Zirbel besteht aus Gliazellen und Nervenzellen, der Hauptmasse nach aber aus den 
sogenannten Pinealzellen, welch letztere in ein von den Auslaufern der Nervenzellen und 
Gliazellen gebildetes fibrillares Netzwerk eingelagert sind. Diese Zellen haben relativ 

Abb.71. Epiphyse des Menschen. 

groBe Keme, sind chromatinreich und zeigen haufig Amitose. In den Zellen finden sich 
ferner kleine Kugeln, die sogenannten Corpora arenacea oder Hirnsand, die Follikel bilden 
bisweilen Zystchen. 1m hoheren Alter kommt es nach H. Schlesinger zu fleckweise 
glioser Degeneration und haufig zu Zystenbildung. 

Pathologisllhe Anatomic. Die bisher bekannten Erkrankungen der Zirbel bestehen 
hauptsachlich in Zystenbildung, Hamorrhagien (bei Typhus Ghon und Roman). Gummen 
und Tumoren. Neumann stent 20 Tumoren aus der Literatur zusammen und fiigt zwei 
e.igene FaIle hinzu; es handelte sich urn Sarkome, Karzinome, Teratome, Gliome, Psammome 
und Zysten. Es sind hauptsachlich jugendliche Individuen, daher sind es wohl groBten
teils, wie Neumann annimmt, angeborene Entwicklungsanomalien; diese sind beim 
mannlichen Geschlecht viel haufiger. Die Teratome enthalten HaarbaIge, Talgdriisen, 
Knorpel, Fett, glatte Muskelfasem usw. (Weigert u. a.). Nach M. Askanazy gehoren 
manche der als Sarkom oder Alveolarsarkom gedeuteten FaIle, wie zum Beispiel diejenigen 
von Ostreich-Slavyk, Goldzieher und Ogle zu den Teratomen. 

Nach W. B c rblinger miissen die Geschwiilste Kemkugeln enthalten, wenn die 
Anllahmc, daB sic yom Zirbelgewebe selbst ausgehen, berechtigt sein solI. Solche Zirbel
geschwiilste nennt man nach Krabbe Pinealome. 

G. Horas und Perc. Bailey teilen 12 FaIle von Tumor aus dem Cushingschen 
Material mit; darunter befand sich ein Teratom, die iibrigen waren Pinealome. 
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Symptomatologie. Die Symptome, welche durch Erkrankungen der Zirbel 
hervorgerufen werden, sind einerseits Lokalsymptome, andererseits eigen
tiimliche trophische StDrungen. Die ersteren sind durch den Druck des ver
groBerten Organs auf die benachbarten Hirnteile (Thalami, Regio hypo
thalamica, Pulvinar, Pons, Zerebellum, Corpus callosum usw.) und durch 
Stauung in den Hirnventrikeln bedingt. Wachst die Geschwulst nach riick
warts, so kommt es durch VerschluB des Aquaeductus Sylvii zur Stauung 
im vierten Ventrikel, wachst sie nach vorne, zum Hydrozephalus des dritten 
Ventrikels und der Seitenventrikel. Die Drucksymptome bestehen in moto
rischen Reiz- oder Lahmungserscheinungen (Ophthalmoplegie, Deviation con
jugee, Veranderungen der Pupillenreaktion, Nystagmus, Ataxie, epileptiforme 
meist bilaterale Krampfe, Paresen, Nackenstarre, Stauungspapille oder seltener 
genuine Atrophie, Schwerhorigkeit, Schwindel, Kopfschmerzen, Erbrechen, even
tuell Pulsverlangsamung, Schlafsucht, eventuell voriibergehende psychotische 
Erscheinungen und terminales Koma). Es 
sind dies Erscheinungen, welche aIle den 
Vierhiigeltumoren ebenfalls zukommen. 

Neben dies en Symptom en konnen, wenn 
der Tumor sich im sehr friihen Kindesalter 
entwickelt, eigenartige trophische Storungen 
auftreten, welche in einer abnorm raschen 
Korperentwicklung und in einer pramaturen 
Entwicklung der Genitalien bestehen und 
denen ungemein ahnlich sind, welche wir bei 
den Adenomen der Nebennierenrinde kennen 
lernen werden. Hierher gehoren die FaIle 
von Ostreich-Slavyk, von Ogle, von 
Marburg, von v. Frankl-Hochwart, von 
Raymond und Claude, Hej mans van 
den Bergh, van Hasselt, Odermatt, 
E. Bohm, M. Goldzieher, Holzhauer, 
Takeya. Es handelte sich durchswegs urn 
Kinder unter zehn J ahren. 

Abb. 72. Hypertrophie des auJ3eren 
Genitales eines 4'/,jahrigen Knaben von 
123 em Korperliinge. (Penis 6 e m lang, 

Behaarung am Mons veneris.) 
(Naeh v. Frankl-Hoehwart, 
Zeitsehr. f . Nervenheilk. 1900.) 

Sehr bedeutend war die friihzeitige EntwickIung der Genitalien in dem Fall von Ogle. 
Es ha.ndelte sich urn einen 6 jahrigen Knaben, der unter den Erscheinungen eines Hirn
tumorR starb. Der Knabe hatte in der letzten Zeit masturbiert. Der Penis war wie bei 
einem 17 jahrigen Jiingling entwickelt. Der Mons veneris war stark behaart. Die Testes 
waren anscheinend nicht v~rgr6Bert. Bei der Autopsie fand Rich ein Alveolarsarkom der 
Zirbeldriise. 1m FaIle von Ostreich·Slavyk handelte e s sich urn einen 4jahrigen Knaben; 
vom dritten Lebensjahr an bestand eine auffallende K6rperentwicklung; der Penis war 
9 cm lang, das Genitale war mit bis 1 cm langen Haaren bedeckt. Der Knabe war 108 cm 
lang und 20 kg schwer; diese MaBe entsprechen einem 7--8 jahrigen Knaben. Die Mammae 
waren hypertrophisch und enthielten Kolostrum. Anfangs bestand auch HeiBhunger, der 
sich spater wieder verIor. Der Fall ist auch von Heu bner beschrieben worden. Der bei 
der Autopsie gefundene Tumor wurde von Ostreich-Slavyk als Peammosarkom, von 
Askanazy aber als Teratomangesprochen. In demFalle von v . Frankl-Hochwart 
handelte es sich urn ein 5 1/ 2 jahriges Kind, dessen K6rperIange der eines 9 jahrigen Knaben 
entsprach; die Entwicklung des Penis und des ganzen Genitales und der sekundaren Ge
schlechtscharaktere entsprach aber der eines 15 jahrigen Knaben; es traten haufig Erek
tionen auf. Die Stimme war tief; auBerdem zeigte sich eine pramature geistige Entwick
lung (Gedanken iiber Unsterblichkeit der Seele); auch Ostreich-Slavyk bezeichnen den 
von ibnen beobachteten 4 jahrigen Kna.ben als altklug. 

In den meisten Fallen wird der Ernahrungszustand als sehr gut angegeben. 
In einigen Fallen, anscheinend in solchen, die sich spater entwickeln, kam es 
sogar zu exzessiver Adipositas. 

So z. B. in dem FaIle von O. Marburg; hier handelte es sich urn ein 9jahriges Madchen, 
bei dem sich gleich im Beginn der Erkrankung (acht Monate friiher) Fettsucht entwickelte, 
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die schlieBlich, besonders an Brust und Bauch exzessiv wurde. Bei der Obduktion fand 
sich ein zusammengesetzter Tumor der Epiphyse, aus Gewebe der Zirbeldriise, des Epen
dyms, des Plexus chorioideus und aus Glia bestehend. AuBerdem fand sich eine gering
gradige kolloide Schilddriisenstruma und ein geringer Status lymphaticus; die Keimdriisen 
und die Hypophyse waren normal. Auch in dem von Bailey und Jelliffe mitgeteilten 
Fall, einem 12 jii.hrigen Knaben, bestand Fettsucht, das Genitale war normal. Die Autopsie 
ergab ein Teratom der Zirbeldriise. 

Bei den ZirbeItumoren, die bisher bei Erwachsenen oder Adoleszenten 
beobachtet wurden, traten entweder iiberhaupt keine besonderen trophischen 
Erscheinungen auf (zum Beispiel in dem FaIle von Neumann, 27jahriger Mann 
oder im FaIle von Askanazy, 19jahriger Mann) oder die trophischen Erschei
nungen waren ganz andersartig. Es kam niimlich entweder zur Adipositas, die 
wie in dem FaIle M iillers exzessive Grade erreichte (Zunahme des Korper
gewichts von 55 auf 79,5 kg; andere FaIle von Adipositas bei Zirbeldriisen
tumoren oder von Tumoren, die die Zirbeldriise zerstorten, sind von Coats, 
Daly, Falkson, Kny, Konig, Nothnagel, Apert und Porak, K. Lowen
thal u. a. beschrieben worden). Oder es entwickelte sich eine auffallende 
Kachexie, wobei die Haut pastose Beschaffenheit zeigte. In einzelnen Fallen 
wurde Polyurie (Hej mans van den Bergh, van Hasselt), in anderen 
Thymuspersistenz, in einem FaIle Neumanns Kropfbildung beobachtet. Es 
kann dabei auch zur Atrophie der Genitalien und der Mammae kommen. 

Pathogenese. Die Deutung der bei den Erkrankungen der Zirbel auftretenden 
trophischen Erscheinungen ist noch ganz unsicher. Aus der klinischen Beobach
tung geht hervor, daB die Erscheinungen des Hypergenitalismus und der Pubertas 
praecox nur dann auftreten, wenn sich die pathologischen Prozesse in der Zirbel
driise im friihen Kindesalter entwickeln, wahrend die Entwicklung derselben bei 
Erwachsenen hochstens zu Fettsucht fUhrt. fiber die pathologisch-anatomische 
Natur der Tumoren bestehen aber noch Meinungsverschiedenheiten. M. Aska
nazy glaubt, daB es sich bei den im Kindesalter auftretenden, mit Pubertas 
praecox einhergehenden Tumoren immer urn Teratome oder um Chorionepithe
liome handelt, welch letztere als .Aquivalente von Teratomen aufzufassen seien. 
Wahrend also M. Askanazy jedes embryonale Teratom als eine Art Pseudo
schwangerschaft ansieht, das zu einer vorzeitigen Reifung und einer Reizung 
der Genitalsphare fiihre, eine Ansicht, der sich auch Hart anschlieBt, sehen 
andere die Ursache in einem Hyperpinealismus, indem sie auf die .Ahnlich
keit der Tumorstruktur mit der Struktur der Zirbeldriise bei Neugeborenen 
hinweisen (Lowenthal); andere wieder, wie O. Marburg, sehen die Ursache 
der Pubertas praecox in einem durch das Tumorgewebe bedingten Ausfall 
del." Zirbelfunktion. W. Ber blinger berichtet iiber einen Fall mit typischem 
Pinealom. Hier bestand Hodenhypertrophie, die der Autor aIs Ausfallssymptom 
auffaBt. Krabbe endlich halt auch die Ausfallstheorie nicht ffir richtig, da 
die Zerstorung der Zirbeldriise fehIen kann. Auch Horrax und Bailey halten 
die Frage des Hypergenitalismus noch fUr ungeklart, da sich unter den Fallen mit 
Entwicklung des Pinealoms vor der Pubertat kaum ein Drittel mit Hyper
genitalismus finden. M. Laignel-Lavastine untersuchte bei 75 Fallen mit 
verschiedenen Hirn- und Nervenkrankheiten die Zirbel und fand sehr haufig 
pathologische Veranderungen, ohne daB sich bestimmte Beziehungen zu den 
betreffenden Krankheiten konstruieren lieBen. 

Auch die pathologische Physiologie hat uns bisher keine Ergebnisse 
gebracht, welche die Entwicklung der Pubertas praecox bei Zirbeldriisentumoren 
zu erklaren vermochten. Foa sah bei jungen Hahnen nach Exstirpation der 
Epiphyse eine vorzeitige und auBergewohnliche Entwicklung der Hoden und 
mancher sekundarer Geschlechtscharaktere. Diese Ergebnisse wurden von 
U. Sarteschi (bei Saugetieren), ferner von G. Clemente und Izava Yositame 
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bestatigt. Exner und Boese konnten aber nach Exstirpation der Zirbel 
bei jungen Tieren eine pramature Entwicklung nicht beobachten. Auch 
W. E. Dandy, welcher die Zirbel von vorneher durch den Balken entfernte, 
sah in zahlreichen Versuchen weder bei jungen noch alten Hunden irgendeine 
Anderung auftreten. Ebensowenig fanden W. Kolmer und R. Lowy bei jungen 
Ratten nach der Zerstorung der Zirbel durch den Thermokauter eine Ande
rung in der Genitalsphare. Zu ganz anderen Resultaten kam Mc Cord. Er fand 
bei Fiitterung oder Injektion von Zirbeldriisensubstanz bei jungen Tieren schnel
leres Wachstum, und zwar trat die Wachstumsbeschleunigung bei mannlichen 
Tieren rascher hervor als bei weiblichen. Auch die Angaben iiber Beeinflussung 
der Zirbel durch die Keimdriisen stimmen nicht iiberein. Biach und HuIles 
beobachteten nach Exstirpation der Keimdriisen im jugendlichen Alter bei 
mannlichen und weiblichen Tieren Atrophie der Zirbel. Nach Kolmer und 
Lowy hat aber die Kastration gar keinen EinfluB auf die Zirbel. Nach diesen 
Autoren solI die Zirbeldriise die Zirkulationsverhaltnisse in den Plexus chorio
ideae und damit die Liquorbildung beeinflussen. 

Eine einheitliche Erklarung fiir das Zustandekommen der bei Zirbel
tumoren auftretenden pramaturen Entwicklung kann daher heute noch nicht 
gegeben werden. Ich mochte es nicht unterlassen, noch auf eine andere Mog
lichkeit hinzudeuten, namlich die, daB die trophischen Wirkungen der Zirbel
driisentumoren im friihesten Kindesalter iiber das Nebennierenrindensystem 
gehen, die ja bekanntlich ebenfalls zu vorzeitiger Reifung fiihren (vgl. das 
entsprechende Kapitel). Jedenfalls ist es bemerkenswert, daB Raymond und 
Claude in ihrem Fall Hyperplasie der Nebennierenrinde fanden. 

Ich will diesen in mancher Beziehung interessanten Fall hier noch naher an
fiihren. Es handelte sich um einen lOjahrigen Knaben. Die Krankheit begann im 
siebenten Lebensjahr mit allmahlicher Erblindung und zunehmender Adipositas. 
Der Knabe war mit zehn Jahren 138 cm hoch (entsprechend etwa einem 13jah
rigen Knaben) und 39 kg schwer. Besonders am Abdomen und an den Hiiften 
war viel Fett angehauft. Die Schamhaare waren gut entwickelt, auf der Ober
lippe war ein Anflug von Bart vorhanden. Penis und Hoden waren klein. 
Histologisch zeigten die Hoden keine Spermatogenese, die Zwischenzellen waren 
aber sehr gut entwickelt. Das weniger starke Hervortreten der pramaturen 
Genitalsentwicklung konnte in diesem Falle durch eine Beeintrachtigung der 
Hypophysenfunktion (oder der Regio hypothalamic a 1) hervorgerufen sein, denn 
der kleinapfelgroBe Epiphysentumor hatte zu einer starken Erweiterung der 
Seitenventrikel und des dritten Ventrikels und zu einer hochgradigen Abflachung 
der Hypophyse gefiihrt. 

Was endlich die Fettsucht anbelangt, so wurde diese von Mar b ur gals Hyper
pinealismus gedeutet. Diese Deutung kann wohl nicht mehr aufrecht erhalten 
werden, da sich bei Erwachsenen Fettsucht auch dann finden kann, wenn die 
Zirbeldriise zerstOrt ist. Bei der raumlichen Nahe der im Kapitel Hypophyse 
beschriebenen Stoffwechselzentren liegt heute die Deutung dieser Fetts:ucht 
als zerebrale Fettsucht wohl am nachsten. Sie hatte also mit der StOrung der 
Zirbelfunktion an sich nichts zu tun. In manchen Fallen ware auch an eine 
Beeinflussung der Hypophysenfunktion durch den Tumor zu denken. Ob die 
bei Injektion von Zirbelextrakten beobachtete Korpergewichtszunahme (Zirbel
mast) oder die von J. Ott und I. C. Scott gefundene laktagoge Wirkung der 
Zirbelextrakte oder endlich die durch R. Hofstatter geriihmte giinstige Be
einflussung geschlechtlicher "Obererregung durch Epiglandol mit der spezifischen 
Funktion der Zirbel etwas zu tun hat, muB ich vorderhand noch dahingestellt 
sein lassen. 

Falta. Blutdriisen. 2. Autl. 23 
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Die Diagnose der Zirbeltumoren ist beim Erwachsenen kaum moglich, 
da die durch sie erzeugten Symptome sich von denen bei Tumoren der Vier
hiigelgegend nicht unterscheiden. lnitiale Kopfschmerzen, besonders im Hinter
haupt, friihzeitige Stauungspapille, Schwindel, Schlaflosigkeit, Konvulsionen, 
spater Somnolenz, Augenmuskellahmungen kombiniert mit Ataxie (N oth
nagel) und Horstorungen lassen, wenn sie vereint vorkommen, nach Marburg 
an die Moglichkeit eines Zirbeltumors denken. Erschwerend fiir die Diagnose 
diirfte wohl auch sein, daB die Zirbeltumoren, wie oben erwahnt, wahr
scheinlich durch Beeintrachtigung der in der Regio hypothalamic a gelegenen Stoff
wechselzentren oder der Hypophysenfunktion ebenfalls zu Dystrophia adiposo
genitalis fUhren konnen. Hingegen ist die Diagnose im Kindesalter durch die 
Kombination von allgemeinen Hirntumorsymptomen neben Symptomen der 
Vierhiigelerkrankung mit pramaturer Entwicklung des Korpers, der Psyche 
und der Genitalsphare moglich und von v. Frankl-Hochwart zum ersten
mal in vivo gestellt worden. Bemerkenswert ist, daB die psychische Friihreife 
anscheinend nur den Zirbeldriisentumoren zukommt. Die Erfolge der Behandlung 
(Operation, Bestrahlung, Organpraparate) sind bisher noch unbefriedigend. 

VIII. Die Erkranknngen des Nebennierenapparates. 
Anatomie and Entwicklungsgeschichte. Die Nebennieren wurden zuerst1563 von dem 

Anatomen Bartholomaus Eustachius Sancto severinatus in einer Abhandlung de 
glandulis, quae renibus incumbunt, beschrieben und nach ihm glandulae renales Eustachii 
benannt. Die Nebennieren sind paarige Organe, welche dem oberen Teil der Nieren kappen
ftirmig aufsitzen. Ihre Breite betragt nach v. Neusser und Wiesel 40-50 mm, ihre Hohe 
30-35 mm, ihre Dicke 2-8 mm, ihr Gewicht beiFrauendurchschnittlich 1O,6g, beiMannern 
11,6 g. Nach neueren Untersuchungen von A. Materna kommen aber groBe Schwan
kungen im Gewicht der Nebenniere vor (beide zusammen 5,5-13 g). Die Nebennieren 
bestehen aus zwei entwicklungsgeschichtlich selbstandigen Teilen, der Rinde und dem 
Mark. Die sogenannte intermediare Zone gehort der Rinde an. Die Rinde ist zah, das 
Mark weich, bei letzterem treten oft schon wenige Stunden nach dem Tode autolytische 
Vorgange ein (v. Giercke). Die Rinde besteht aus Zellstrangen, deren Zellen mit stark 
glanzenden, meist doppelt brechenden Kornchen von lipoidem Charakter gefilllt sind. 
Das Mark enthalt reichlich Nerven und multipolare Ganglienzellen und ferner Nester von 
eigenartigen Zellen, welche, wie Henle 1865 entdeckte, Chromsaure unter Braunung auf· 
nehmen. Sie werden daher als chromaffine Zellen bezeichnet. Zur Darstellung derselben 
werden am besten frische, hochstens 1/2 cm dicke Organscheibchen sechs Stunden in Milller
losung belassen und dann in 10% Formalin iibertragen. Die Chromreaktion deckt sich 
nicht vollstandig mit der postmortal restierenden histochemischen Brenzkatechinreaktion 
(GrUnfarbung mit Eisenchlorid), die, wie wir spater sehen werden, eine Reaktion auf das 
spezifische Inkret des Markes (Adrenalin) darstellt (Kutschera-Aichbergen). 

Von den Arterien des Zwerchfelles, ferner von der Aorta und von der Arteria renalis 
fiihrt je eine Arterie zur Nebenniere. Diese bilden subkapsular ein GefaBnetz, von dem 
aus die Zellschlauche der Rinde mit einem feinen Kapillarnetz umsponnen werden, welches 
sich auch in das Mark fortsetzt. Doch gibt es auch sogenannte Arteriae perforantes, welche 
die Rinde durchsetzen und erst im Mark in ein Kapillarnetz iibergehen. Aus den sinuosen 
Erweiterungen des Markes bildet sich in jeder Nebenniere die Vena zentralis, die rechts 
direkt in die Vena cava inferior, links in die Nierenvene miindet. In der Wand der Mark
venen finden sich machtige Langsmuskelwiilste (v. Brunn, Kolmer, M. Kashiwasi u. a.). 
Maresch erbrachte durch Serienschnitte und durch Korrosionspraparate den Beweis, 
daB durch die Kontraktion dieser Muskelwiilste die Ausmiindung der zahlreichen Mark· 
und Rindengefii.Be, welche "als zarte Endothelrohrchen mit kaum angedeuteter binde
gewebiger Wand" die machtige muskulare Venenwand durchbohren, gesperrt werden 
konnen. 

In die Nebennieren miinden marklose Fasern vom Ganglion semilunare, vom Plexus 
renalis und suprarenalis und markhaltige Fasern vom Vagus, Phrenikus und Splanchnikus 
ein. Die sekretorischen Fasern verlaufen im Splanchnikus und sollen von den vorderen 
Wurzeln des unteren Brustmarkes kommen. 

Echte Beinebennieren, welche a.us Rinde und Mark bestehen, sind selten. Hingegen 
gibt es Anhaufungen von chromaffinem Gewebe auBerhalb der Nebennieren. Die groBeren 
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werden nach Kohn ala Paraganglien bezeichnet. Solche Zellhaufen finden sich an der 
Karotis, in den sympathischen Grenzstrangganglien und im Plexus solaris, im linken 
Ganglion stellatum, an den Abgangen der linken Arteria coronaria und mesenter. super., 
ferner am Nierenhilus und langs des Verlaufes der sympathischen Nerven (Zuckerkandl, 
Kohn). Beim Erwachsenen ist die Gesamtmenge des extramedullar gelegenen chromaffinen 
Gewebes nicht geringer als die des medullaren Teiles; beim Neugeborenen ist sie groBer. 
Anhaufungen von Rindensubstanz konnen sich im Nierenhilus, eventuell in der Nieren
substanz selbst, langs der Venae suprarenales und an den inneren Genitalien finden. 
Schmorl fand sie in 92% der Falle, Wiesel an den Genitalien neugeborener Knaben in 
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Abb.73. Nebenniere des Menschen. 

76,5 0/ 0, Aichel vermiBte sie im Ligamentum latum neugeborener Madchen niemals. Auch 
von ihnen bildet sich ein Teil spater zuriick. 

Ebenso wie die Anatomie ergaben auch embryologische und phylogenetische Studien, 
daB der Nebennierenapparat aus zwei selbstandigen Systemen besteht, welche bei den 
niederen Tierklassen segmental angeordnet sind und dauernd getrennt bleiben. Bei den 
Fischen ist das Interrenalsystem und das Adrenalsystem getrennt, bei den Amphibien findet 
sich Mark und Rinde aneinander gelagert, bei den Vogeln ist bereits eine Durchwachsung 
vorhanden, die bei den Saugetieren die hochste Entwicklungsstufe erreicht (E. Bloch). Das 
chromaffine oder Adrenalsystem ist als ein Teil des sympathischen Systems ektodermalen 
Ursprunges. 

Die Primitivzellen differenzieren sich schon in einer sehr friihen Periode in zwei ver
schiedene Formen, in die Vorform der sympathischen Nervenzellen und in die sogenannten 
Phaochromoplasten, aus denen die chromaffinen Zellen hervorgehen. Auch nach der Ge
burt findet noch eine Einwanderung von Sympathikuszellen statt. Bei auftretendem Adre
nalinmangel solI nach E. Bloch eine Neuwucherung von Zellen einsetzen, die sich in 

23* 
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chromaffine Zellen umwandeln. Das Rindengewebe - das sogenannte Interrenalsystem -
entwickelt sich aus dem ventralen Teil des Mesoderms, und zwar ganz in der Nahe jener 
Stelle des Zolomepithels, aus der die Keimdriisen hervorgehen. Nebennierenrinde und Keim
driisen sind dem Wolfschen Gang angelagert, daher erklart sich die Topographie der aus 
Rinde allein bestehenden akzessorischen Nebennieren langs des ganzen Weges, den die 
Keimdriisen zuriicklegen, ja in den Keimdriisen und Nieren selbst (Soulie). Durch den 
Deszensus der Genitalorgane werden kleinere Komplexe beider Systeme weit nach ab
warts verschleppt. 

tiber die Entwicklung, wahrend des Fotallebens und in den ersten Lebensjahren ver
danken wir Landau eine ausfiihrliche Studie, der die folgenden Ausfiihrungen entnommen 
sind. Schon im zweiten Fotalmonat driickt das benachbarte Renalorgan eine tiefe und 
breite Furche in die Kaudalflache des bis dahin kugelrunden Interrenalorgans. 1m fiinften 
::vronat sammeln sich die Sympathogonien im Zentrum des Organs in der Umgebung der 
Zentralvene. 1m sechsten Monat beginnen AusstUlpungsprozesse urn die Zentralvenen, 
dadurch kommt es zur OberflachenvergroBerung des Organs, auch die anderen Nachbar
venen veranlassen Windungen und Furchungen. Das Organ nimmt rasch an GroBe zu. 
so betragen z. B. die MaBe im vierten Fotalmonat 8: 8: 3 mm, im achten Fotalmont 
25: 20: 9 mm. Beim Neugeborenen findet sich in der Rinde eine verhaltnismaBig breite 
primare Glomerulosa. Nun beginnt ein Umbau in der Nebenniere, wodurch sie im Ver
haltnis zu den anderen Organen kleiner wird. So betragt z. B. das Verhaltnis der Neben
niere zur Niere im sechsten Fotalmonat 1: 2, beim Neugeborenen 1: 3, beim Erwachsenen 
aber 1: 28. Es folgt nun eine Einschmelzung der inneren Rindenschichten, die zu einer 
Degeneration der primaren Faszikulo-Retikularis fiihrt, wahrend der iibrige Teil der Rinde 
und der Marksubstanz weiter wachst. Die Marksubstanz wachst dabei in das zerstorte 
Rindengewebe hinein. Die Glomerulosa uimmt gegen Ende der zweiten Woche das Drei
fache der urspr~~glichen Breite ein. Jetzt beginnt auch die Umschichtung in radiare Zell
saulen und der Ubergang in die primare Faszikulata. Dieser EinschmelzungsprozeB dauert 
bis gegen Ende des ersten Halbjahres, die Rinde differenziert sich in die sekundare Faszi
kulata und in die bleibende Glomerulosa. In der zweiten Halfte des ersten Lebensjahres 
und im zweiten Lebensjahr schwindet die bindgewebig organisierte Einschmelzungszone 
vollstandig, Mark und Rinde beriihren sich jetzt, aber es besteht eine scharfe Grenzlinie. 
Gleichzeitig verwandelt sich die innerste Schicht der Faszikulata in die Retikularis, so daB 
jetzt erst die Dreiteilung der Nebennierenrinde deutlich hervortritt. 

Die Nebenniere wachst bei den iibrigen'Saugetieren im embryonalen Leben viellan~
samer. Sie erleidet aber auch nicht jene starke Riickbildung wie beim Menschen. Die 
auBere Oberflache ist beim Menschen viel starker gefurcht, auch die innere Beriihrungs
flache zwischen·Rinde und Mark ist viel groBer. Je hoher wir in der Tierklasse empor
steigen, desto groBer werden die Komplexe beider Systeme, welche zu einem einheitlichen 
Organ, der Nebenniere verschmelzen. Dies und die innige Beriihrung zwischen beiden 
Systemen innerhalb der Nebenniere weist darauf hin, daB die friihere vollige physio
logische Selbstandigkeit spater wenigstens teilweise einer gemeinsamen Funktion Platz 
macht (Biedl). 

Beim Weibe findet im geschlechtsreifen Alter noch eine geringe Zunahme der Glomeru
losa statt, auch die Rindenhypertrophie in der Schwangerschaft betrifft die Glomerulosa. 
1m hoheren Alter ist die Zona glomerulosa atrophisch und enthalt auch weniger Lipoid. 

Pathologische Physiologie der Nebennieren. Die von Brown-Sequard auf
gestellte These, daB die Exstirpation beider Nebennieren den Tod der Versuchs
tiere herbeifiihre, hat vielen Widerspruch erfahren. Erst die Untersuchungen 
von Biedl, Hultgren und Anderson, bei welch en das Vorhandensein akzeH
sorischer Nebennieren beriicksichtigt wurde, haben zu del' sicheren Erkenntnis 
gefiihrt, daB Rindensystem und chromaffines Gewebe in gleicher Weise lebens
wichtig sind. 

Biedl konnte gleichzeitig den wichtigen Nachweis erbringen, daB nicht del' 
durch Verletzung sympathischer N ervenplexus gesetzte Operations schock an dem 
Tod del' Versuchstiere schuld sei, da nach Verlagerung der Nebennieren unter 
die Haut auch die jetzt sehr vereinfachte Entfernung des Organs regelmaf3ig 
letal wirkte. Nach Entfernung beider Nebennieren zeigen die Versuchstiere 
nach einer Latenzzeit zunehmende Apathie, Adynamie, Paresen und Abmagerung. 
Nach den Untersuchungen von Asher und seinen Mitarbeitern Mauerhofer, 
Erni und Marti entstehen in den Muskeln nebennierenloser Tiere bei del' Arbeit 
giftige Stoffe, da MuskelpreBsaft solcher Tiere bei anderen nebennierenlosen 
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Tieren schwere Ermiidungserscheinungen hervorruft. Blutdruck und Korper
temperatur sinken allmahlich ab, ebenso der Blutzuckergehalt (0. Porges, 
Bierri und Malloisel), Phloridzininjektion erzeugt jetzt keine oder nur mini
male Glykosurie (Eppinger, Falta und Rudinger), das Glykogen schwindet 
rasch aus Leber und Muskeln (Porges); auch der Grundumsatz sinkt (Aub, 
Forman und Bright). Es besteht' erhohte Empfindlichkeit gegen Gifte 
(0. Schwarz), das Blut solI toxisch wirken; der Tod erfolgt meistens unter 
Konvulsionen. Dieses Symptomenbild zeigt groBe Ahnlichkeit mit den perakuten 
Fallen von Morbus Addisonii. Entfernung der Nebennierenrinden allein fiihrt 
nach A. Bornstein und Gremels unter. starker Uberventilation zum Tod 
(vgl. auch spater). Die Frage, welche Symptome des Morbus Addisonii auf 
den Ausfall des Rindensystems und welche auf den Ausfall des Marksystems 
zu beziehen seien, ist heute noch nicht vollig geklart. Bevor ich auf sie eingehe, 
mochte ich das Wichtigste, was wir iiber die physiologische Bedeutung der 
Nebennieren wissen, kurz erwahnen. 

Der wirksame Bestandteil des chromaffinen Gewe bes ist das Adrenalin. 
Nach den wichtigen Vorarbeiten v. Fiirths wurde es zuerst von Takamine 
und Aldrich kristallinisch dargestellt. Spatere Untersuchungen von Aldrich, 
v. Fiirth, Pauli u. a. fiihrten dann zur Feststellung der Konstitutionsformel. 
Das Adrenalin ist ein Dioxyphenylathanolmethylamin und hat die Formel 
C9H1SNOs' Stolz und unabhangig von ihm Dakin gelang dann die synthetische 
Darstellung des optisch inaktiven Adrenalins, Flacher die Trennung in das 
Rechts- und Linksadrenalin. Das Linksadrenalin ist viel wirksamer und mit 
dem im Korper produzierten identisch (Abderhalden). Wahrscheinlich bildet 
der Organismus das Adrenalin aus den aromatischen Spaltungsprodukten des 
EiweiBes, Tyrosin und Phenylalanin respektiv Oxyphenylserin (H aIle, Fr a nkel, 
Friedmann). Adrenalin istlOslich in verdiinntem Alkohol und Glyzerin, unlOs
lich in absolutem Alkohol und Ather, ist gegen Sauren widerstandsfahig, wird 
aber leicht von Alkalien zerstOrt. Es vertragt Erhitzen bis llOo; es ist dialy
sierbar. Nach den Untersuchungen von Straub beruht die leichte Oxydier
barkeit des Adrenalins auf der Orthostellung der beiden OH-Gruppen. 

Von chemischen Methoden zum Nachweis des Adrenalins seien hier nur er
wahnt: die Eisenchloridprobe (Vulpian), die Sublimatprobe (Comesatti), 
die Jodreaktion (Vulpian, Schur, Frankel und Allers, G. Bayer), die 
Kaliumpermanganat-Milchsaureprobe (Zanfrognini), die Methode von Folin 
und Cannon, (Phosphorwolframsaure), ferner die Methoden von Okamoto 
und von Proebsting; endlich die Kaliumpersulfatmethode (Ewins). 

Nach Kutschera-Aichbergen gibt das Adrenalin in den Geweben mit 
ammoniakalischer Silberlosung die typische Reaktion der Brenzkatechinderivate. 
Das Mark der Nebennieren wird dadurch dunkelgrau gefarbt und zwar sind es 
die Granula im Protoplasma der Markzellen, die sich farben. Manchmal farben 
sich auch die interzellularen Sekretkanalchen. Doch finden sich auch gefarbte 
Kanalchen in den Kapillaren der Rinde, besonders an der Grenze der Faszikulata 
und Glomerulosa. 

Die chromierbare Substanz ist nicht identisch mit dem Adrenalin, sie ist 
nicht duroh Silber reduzierbar und ist daher nicht eine unmittelbare Vorstufe 
des Adrenalins. Sie gehort zu den Emulsionskolloiden und ist nach Kutschera
Aichbergen wahrscheinlich identisch mit dem das Adrenalin bildenden Fer
ment. Nach den Untersuchungen von Kolmer laBt sie sich auch niemals in den 
Gefal3en nachweisen. 

lch beschranke mich darauf, die wichtigsten physiologischen Wirkungen des 
Adrenalins kurz zu skizzieren. Das Adrenalin wirkt durch Verengerung der peri
pheren GefaBe intensiv blutdrucksteigernd, ferner bewirkt es meist zuerst 
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Pulsverlangsamung, dann Pulsbeschleunigung, erstere ist durch reflektorische Er
regung des Vaguszentrums bedingt und gehort zu den sogenannten Neben
wirkungen des Adrenalins (Biedl). Andere Nebenwirkungen sind die Abflachung 
der Atmung und nach Biedl vielleicht auch die Steigerung der Erregbarkeit 
der quergestreiften Muskeln. Das Adrenalin beeinfluBt das Elektorkardiogramm 
in der Weise, daB die Vorhofzacken und die Nachschwankungen groBer und die 
R-Zacken kleiner werden. Die Uberleitungszeit wird verkiirzt, die Kontraktions
kraft der Kammer wird erhoht und der Tonus der Wandmuskulatur verstarkt. 
Alle diese Wirkungen sind gleich gerichtet der Reizung der Nervi accelerantes. 
Das Adrenalin wirkt auf Magen und Darm und Bronchialmuskulatur erschlaffend, 
nur auf die drei Sphinkteren (den pylorischen, den ileozokalen und den innern 
Analsphinkter) kontrahierend. Der Uterusmuskel wird durch Adrenalin kon
trahiert oder erschlafft (Falta und Fleming), wobei vielleicht das Kationen
milieu bestimmend ist (M. Turolt). Wahrscheinlich verhalt sich die Harnblase 
ebenso. Unter Umstanden tritt Mydriasis auf. Durch Reizung des Musculus palpe
bralis kommt es zu Lidspaltenerweiterung, durch Reizung des Musculus orbi
talis zu Protrusio bulbi (W ess-ely, I.angley, Lewandowski). Die Nieren
gefaBe reagieren auf minimale Dosen mit Erweiterung und Diurese (J onescu). 
Adrenalin kann unter Umstanden SpeichelfluB und Tranensekretion, ja sogar 
in groBen Dosen (beim Meerschweinchen) auch SchweiBsekretion hervorrufen 
(Falta und lvcovic). SchweiBbildung nach Adrenalin wurde auch von 
R. Bauer, R. Schmidt, Bartach-Lade, Friedlang, Wentjes u. a. beob
achtet. Adrenalin bewirkt Hyperglykamie und Glykosurie (F. Blum, Metzger 
und Ziiltzer). Die Hyperglykamie kommt durch Mobilisierung von Glykogen 
in der Leber zustande. Die glykogenmobilisierende Wirkung des Adrenalins 
geht mit einer Sauerung in der Leber einher und kann durch Alkali gehemmt 
werden (Underhill, Frohlich und Pollak, Elias und Sammartino, 
Gottschalk und Pohle). Es kommt dabei zur Bildung von Milchsaure und 
zu einer Vermehrung der H-Ionen im Pfortaderblut. Durch Adrenalin solI die 
KaIziumkonzentration in der Zelle erhoht werden (S. G. ZondekJ, daher wirke 
die Darreichung von Kalium (Parasympathikusreizung) hemmend (F. Kraus 
und S. G. Zondek). Der Verlauf der Hyperglykii.miekurve wird aber nach 
Untersuchungen von Hasenohrl und Hogler durch Kalium- bzw. KaIzium
saIze nicht beeinfluBt. Sehr wichtig ist, daB die blutzuckererniedrigende Wirkung 
des Insulins durch Adrenalin bei entsprechender Fiillung der Glykogendepots 
in der Leber aufgehoben werden kann. Adrenalin steigert den HungereiweiB
umsatz. Ferner erhoht es den respiratoiischen Stoffwechsel nicht unbetrachtlich. 
Dabei steigt der respiratorische Quotient voriibergehend an (Bernstein und 
Falta, Roth und Fuchs, W. Loffler, Boothby und Sandiford, R. WeiB 
und M. Reis). Adrenalin bewirkt in groBen Dosen beim Hund Mehrausscheidung 
von Harnsaure und Allantoin (Falta). Dies kommt durch Erhohung des Sym
pathikustonus zustande (Pohl). Auch die Kreatininausscheidung wird ge· 
steigert. Adrenalin fiihrt oft zu Temperatursteigerung. 

Adrenalin erzeugt ferner Hyperleukozytose, die eosinophilen Zellen verschwin
den dabei aus dem stromendenBlute. Uber die Veranderungder Leukozytenformel 
sind die Ansichten sehr geteilt; Bertelli, Falta und Schweeger und spater 
Scorczewski und Wasserberg fanden zuerst ein relatives Uberwiegen der 
Neutrophilen, dann der mononuklearen Zellen. Schwenker und Schlecht, 
Frey, P. Schenk, O. HeB u. a. fanden zuerst eine relative Zunahme der 
Lymphozyten, Kagi ein wechselndes Verhalten. Auch Schoen und Berchtold 
finden im venosen Blut Regellosigkeit, hingegen im Blut der aus dem Knochell
mark kommenden Vena nutritia neutrophile Hyperleukozytose. Shimizu 
fand die gleichen Veranderungen in der Mesenterialvene. Die von Frey auf 
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dem zweiphasischen Verlauf begriindete funktionelle Milzdiagnostik, beruhend 
auf der Vorstellung, daB die Lymphozytenvermehrung durch Auspressung der 
Lymphozyten aus der Milz zustande komme, wird von den meisten Autoren 
mit Recht abgelehnt, da auch entmilzte Menschen und Tiere den gleichen Verlauf 
der Leukozytenkurve zeigen konnen. Endlich erzeugt das Adrenalin durch 
Plasmaaustritt Hyperglobulie im venosen Blut (0. HeB, Bertelli, Falta und 
Schweeger), die nach gleichzeitiger Unterbindung des Ductus thoracicus ver
miBt wird (Donath). 

Das Adrenalin wirkt in erster Linie auf die rein sympathischen Nerven
endigungen und zwar auf die sogenannte Myoneuraljunktion (Langley. 
Elliot), es ist daher ein Sympathikushormon. Bei Ausschaltung der sym
pathischen Antagonisten durch Nikotin oder Ergotamin wirkt Adrenalin bei 
Erregung der vagalen Endapparate auch vagotrop (R. Kolm und C. P. Pick, 
C. Amsler). 

Es kann heute als sicherstehend angesehen werden, daB von den Neben
nieren dauernd Adrenalin durch die Nebennierenvenen an das zirkulierende 
Blut abgegeben wird. Nach Ehrmann solI das Nebennierenvenenblut 1/2 Million
stel Adrenalin, nach Trendelenburg 1,25 y pro ccm enthalten. Biedl 
berechnete, daB in 24 Stunden etwa 4,3 mg an das Blut abgegeben werde. 
Nach Stewart und Rogoff betragt diese Menge sogar etwa 20 mg. Ferner 
kann als sicherstehend angesehen werden, daB die Adrenalinabgabe durch 
Reizung der die Nebennieren versorgenden sympathischen Splanchnikus
aste gesteigert wird (Biedl, Asher, Stewart und Rogoff, Houssay 
und Molinelli, Anrep, Trendelenburg, Ts che boksaroff, Tournade 
und Cha brol u. a.). Der Nachweis dieser Steigerung beruht hauptsachlich 
auf physiologischen Methoden (Laewen-Trendelenburgsche Methode, Katzen
darmmethode oder Untersuchung des Blutdruckes am Tier nach Exstirpation 
aHer Baucheingeweide, Erweiterung der Pupille nach Exstirpation des Ganglion 
coeliacum superius, Nebennierenvene-Jugularisanastomose). Die Wirkung der 
Splanchnikusreizung bleibt aus, wenn die Nebennieren vorher unterbunden 
oder abgeklemmt werden. Als ebenso sicher kann angesehen werden, daB der 
Zuckerstich zum Teil auf einer Ausschiittung von Adrenalin beruht, da er nach 
Durchschneidung der zu den Nebennieren ziehenden Splanchnici unwirksam 
wird. R. Kahn konnte dabei zeigen, daB beim Kaninchen die rechte Nebenniere 
yom rechten und linken, die linke Nebenniere nur yom linken Splanchnikus 
versorgt wird. Freund und Marchand haben diese Annahme abge1ehnt, da 
in ihren Versuchen nach Exstirpation der Nebennieren der Zuckerstich doch 
zu einem Ansteigen des Blutzuckerspiegels fiihrte. Gegen diesen SchluB wendet 
Kutschera-Aichbergen mit Recht ein, daB es dabei niemals zu einer Zucker
ausscheidung kam und auch die Wirkung auf den Blutzucker geringer und 
weniger regelmaBig war. DaB der Zuckerstich nicht ausschlieBlich iiber die Leber 
geht, zeigten auch die Versuche von Jarisch. Denn Jarisch konnte zeigen, daB 
der Zuckerstich noch wirksam ist, wenn nur die Innervation der Nebennieren 
erhalten, die Leber jedoch nervos isoliert ist. Damit stimmt auch iiberein, daB 
Splanchnikusreizung den Grundumsatz erhoht (Melver und Bright) und daB 
nach Exstirpation einer N ebenniere die Durchschneidung des zur zuriickgelassenen 
Driise ziehenden Sympathikus den Gaswechsel lang sam absinken laBt (A u b, 
Forman und Bright). AHe diese Beobachtungen sprechen gegen die Annahme 
von G ley, daB das Adrenalin nicht ein Inkret, sondern ein Exkret sei und daher 
keine physiologische Bedeutung habe. 

Diese Untersuchungen lassen es auch als sehr wahrscheinlich erscheinen, daB 
bei nervosen Erregungen eine Ausschiittung von Adrenalin eintritt (Falta 
und Priestley). W. C. Cannon und seine Mitarbeiter haben diese Frage in 
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zahlreichen Versuchen studiert. Bei Zusatz von Blut, das von in Erregung versetzten 
Tieren stammt, fand Cannon eine deutliche Hemmung der Peristaltik und des 
Tonus des iiberlebenden Darmes, nicht aber, wenn vor der Erregung die Neben
nieren exstirpiert worden waren. Nach Cannon vermehrt auch Abkiihlung die 
Adrenalinsekretion, wodurch eine Wiedererwarmung eintritt. Wenn die Neben
nieren exstirpiert worden waren, so fehlte diese Wirkung. Auch die Warme
bildung im Fieber solI auf vermehrter Adrenalinsekretion beruhen. Cannon 
kommt zu dem SchluB, daB zu Zeiten korperlicher und geistiger Anstrengung 
der neurosekretorische Mechanismus durch die Nebennieren in Tatigkeit ge
halten wird. 

Lange Zeit war die Frage strittig, ob die Nebennieren an der Erhal
tung des normalen Blutdruckes beteiligt sind. Sicher ist, daB das Absinken 
des Blutdruckes nach Nebennierenexstirpation erst nach einer gewissen Latenz 
auftritt. Man darf aber nicht vergessen, daB sich bei allen tierischen Organismen 
auch extrasuprarenales chromaffines Gewebe findet. Gegen die Annahme, daB sich 
die Nebennieren unter normalen Verhaltnissen an der Regulation des Blutdrucks 
beteiligen, ist auch eingewendet worden, daB schon im rechten Herzen das Adre
nalin in solcher Verdiinnung vorhanden ist, daB es mit den physiologischen Metho
den nicht mehr nachgewiesen werden kann. In dieser Hinsicht ist aber groBe Vor
sicht geboten, da alle physiologischen Methoden, speziell diejenigen, welche das 
Vorhandensein von Adrenalin aus der GefaBkonstriktion erschlieBen, recht unsicher 
sind, sobald es sich nicht um reineAdrenalinlosungen, sondern um Plasma handelt. 
(Serum ist hierzu iiberhaupt nicht zu verwenden, da bei der Blutgerinnung aus 
den Blutplattchen konstriktorische Substanzen entstehen. O. Connor, Falta 
und Flemming). Zuverlassiger scheinen mir in dieser Hinsicht jene Methoden, 
die auf der hemmenden Wirkung des Adrenalins auf Peristaltik und Tonus des 
Darmes aufgebaut sind. F. Hogler konnte in allerdings noch sparlichen Ver
suchen eine deutliche hemmende Wirkung des Plasmas normaler Individuen 
nachweisen. DaB die Nebennieren mit der Erhaltung des normalen Blutdruckes 
etwas zu tun haben miissen, scheint mir aus folgender Uberlegung hervorzu
gehen. Nach der vorhin erwahnten Schatzung Biedls, Stewarts und Rogoffs 
werden innerhalb von 24 Stunden 4,3 mg bzw. Eitwa 20 mgl Adrenalin an 
das Blut abgegeben. Nun kann man durch I mg Adrenalin subkutan in 
manchen Fallen den Blutdruck durch fast eine Stunde erhoht erhalten. DaB 
das Adrenalin wahrend dieser Zeit standig ins Blut gelangen muB, geht daraus 
hervor, daB bei intravenoser Infusion die Wirkung des Adrenalins sofort auf
hort, wenn die Zufuhr von Adrenalin sistiert wird. Wenn also I mg Adrenalin 
den Blutdruck eine Stunde hindurch erhohen kann, so ist nicht einzusehen, 
warum ein Vierundzwanzigstel von 4,3 mg bzw. 20 mg Adrenalin nicht doch 
eine Wirkung auf den Blutdruck ausiiben sollte. 

In neuester Zeit ist iiberdies die Beteiligung des Adrenalorgans an der Regu
lation von Blutdruck und Blutzucker mittels der Methode von A. Tournade 
und Cha brol mit viel groBerer Genauigkeit festgestellt worden. Nach diesem 
Verfahren wird eine Nebennierenvene-Iugularisanatomie zwischen 2 Hunden 
angelegt und so das Sekret einer Nebenniere des einen Hundes (Spender) in 
das Blut des anderen Hundes (Empfanger) geleitet. Es lieB sich auf diese Weise 
folgendes feststellen: 

1. Faradisation des N. splanchnicus beirn Spender fiihrt zu einem sf'fortigen 
Anstieg des Blutdruckes und des Blutzuckers beim Spender, auBerdem zu 
Hemmung der Darmbewegung, zu Verengerung der NierengefaBe und zu 
Zusammenziehung der Milz. Beirn Empfanger kommt es ebenfalls zu Blut-

1 Damit stimmen die Bestimmungen der Adrenalinproduktion beim Tier annahernd 
iiberein (Trendelenburg) (0,15 y in der Minute pro.kg Tier). 
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drucksteigerung, die etwas spater einsetzt und etwas langer andauert, zu Hem
mung der Darmbewegung, zu Verengerung der NierengefaBe, auch wenn die 
Nieren vorher enerviert worden waren, und zu Zusammenziehung der Milz, 
ferner zu Dilatation der Pupille, wenn vorher das Ganglion cerv. sup. exstir
piert worden war, und zu Beschleunigung der Aktion des vorher enervierten 
Herzens. Dieser Effekt entspricht etwa 1/20 mg Adrenalin, das durch die Reizung 
ausgeschuttet wurde (Tournade und Cha brol). 

2. Mechanische Reizung des Bulbus erzeugt Hyperadrenalinamie (Houssay 
und Molinelli); 

3. Erzeugung von Asphyxie durch Zusammendrucken der Luftrohre oder 
Erzeugung einer starken Anamie durch Embolie beim Spender fuhrt ebenfalls 
zu Hyperadrenalinamie; 

4. sensible Reizung des N. ischiadicus erzeugt eine schwache und inkon
stante Hyperadrenalinamie; 

5. Werden beim Empfanger beide Nebennieren entfernt, dann sinkt nach 
2-10 Stunden der Elutdruck abo Wird nun die vorher abgeklemmte Ana
stomose freigegeben, so tritt sofort Erholung ein, sogar wenn der Hund schon 
moribund war. Schneidet man beirn normalen Hund die Nn. splanchnici durch, 
so sinkt beirn nebennierenlosen Empfanger der Blutdruck sofort wieder ab; 

6. Kokainisierung des Bulbus beim Spender erzeugt Sinken des Blutdruckes 
beim Empfanger; 

7. Aderlasse von 100-200 ccm beim Spender rufen beim Empfanger sofort 
eine Mehrproduktion von Adrenalin hervor; 

8. Durch elektrische Reizung des zentralen Vagusendes wird starkste Adrena
linsekretion erzeugt (Houssay und Molinelli); 

9. Durch intravenose Insulininjektion beirn Spender kommt es zu Hypo
glykamie beim Spender und zu Hyperglykamie beirn Empfanger (Gegen
regulation) (Houssay, Lewis und Molinelli). 

AlsHauptabfluBwege des Adrenalins ins Blut sind die Nebennierenvenen anzu
sehen. Kutschera-Aichbergen weist aber darauf hin, daB noch ein zweiter 
AbfluBweg moglich sei. Nach Kolmer finden sich namlich ausgedehnte 
Kommunikationen zwischen Mark und Zona reticularis. Von hicr konne, speziell 
bei Infunktiontreten der Mareschschen Sperrvorrichtung oder bei Stauung das 
Blut in die Kapselvenen ausweichen. Die Kapselvenen anastomosieren mit !,len 
Interkostalvenen und mit dem perirenalen und retroperitonealen Venennetzen, 
die in die Vena cava munden. Durch Injektion in die Vena centralis konnte 
abcr auch eine Verbindung mit der Vena lienalis und mit den Venae pancreaticae, 
also mit dem Wurzelgebiet der Pfortader nachgewiesen werden. Dadurch wiirde 
die Verteilung des Elutes und auch des Adrenalins in die Zentralvene und 
in die peripheren AbfluBwege reguliert. Bei AbfluB durch die Vena centralis 
komme die blutdrucksteigernde, bei Abfuhr in das Pfortadergebiet die glykogen
mobilisierende Wirkung des Adrenalins voll zur Geltung. Dadurch erklare 
sich, daB nach Unterbindung der Vena cava betrachtliche Hyperglykamie 
auftrete. Auch die starke Hyperglykamie nach dem Blutzuckerstich und das 
Ausbleiben der Blutdrucksteigerung erklare sich dadurch, daB durch AuslOsung 
des Sperrmechanismus das Adrenalin kapselwarts ausweicht und dort in die 
Pfortader gelangt. So interessant diese Ausfiihrungen auch sind, so wird meiner 
Ansicht nach dadurch die stark glykosuriRche Wirkung des Adrenalins bei sub
kutaner Injektion nicht verstandlich. Uberdies konnte H. Tammann in den 
Rindenkapillaren kein Adrenalin nachweisen und meint, daB beim Menschen 
den venosen AbfluBwegen durch die Kapselvenen nur eine sehr geringe Be
deutung zukomme. 
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Die Zirkulationsverhaltnisse des Adrenalins sind iiberhaupt sehr kompli
ziert. Das adrenalinhaltige Kavablut gelangt zunachst ins rechte Herz und in 
die Lungen. Die LungengefaBe verhalten sich refraktar; hier wird kaum Adre
nalin verbraucht (Brodie und Dixon). Von den Lungen gelangt es ins linke 
Herz und von da in den groBen Kreislauf. Die KoronargefaBe beider Herzhalften 
werden durch dasAdrenalin erweitert, dasHerz also besser durchblutet (Langen
dorf). Derjenige Teil des adrenalinhaltigen Elutes, welcher das Gehirn durch
flieBt, buBt ebenfalls von seinem Adrenalingehalt kaum ein; die HirngefaBe 
erweitern sich (Gerhardt). Hingegen tritt ein starker Verbrauch von Adrenalin 
in den avderen peripheren Kapillargebieten des Korpers (besonders in den Muskeln 
und im Darm) auf (Elliot, Carnot et Josserand, Falta und Priestley). 
Es ist daher anzunehmen, daB das aus jenen Organen stromende Blut (Extremi
tatenvenen, Vena portae) adrenalinfrei oder wenigstens adrenalinarm ist. lch 
habe deshalb schon vor vielen Jahren die Forderung erhoben, daB man den 
Adrenalinnachweis im arteriellen und nicht im venosen Blut versuchen miisse. 
Es ist aus diesem Grunde ferner zu erwarten, daB starkere Entladung des 
chromaffinen Gewebes zu einer ganz bestimmten Blutverteilung fiihrt. Beim 
Hund fanden wir nach Injektion von Adrenalin leichte Hyperamie der Lungen, 
des Herzens, des Gehirns, der Nieren, starkere Hyperamie des peripheren 
Venensystems und vor allem der Leber und der Pfortaderwurzeln, wahrend 
die ubrigen Kapillarsysteme blutarm waren. Es wird dadurch eine groBere 
Elutmenge in jene Organe gedrangt, welche der Sitz der lebenerhaltenden 
Zentren und der Regulation des Stoffwechsels sind und vielleicht dadurch deren 
Aktivitat erhoht. Cannon hat spater eine ahnliche Anschauung entwickelt. 

Aus den bisherigen Ausfuhrungen geht hervor, daB dem Adrenalin sehr 
intensive und sehr mannigfache Wirkungen zukommen. Ich bin der Ansicht, 
daB man den Wald vor lauter Baumen nicht sieht, wenn man daraus nicht auf 
eine groBe physiologische Bedeutung des chromaffin en Gewebes schlieBt, wenn
gleich ich auch die groBen Schwierigkeiten eines exakten Nachweises derselben 
nicht ubersehe. Es ist vielmehr mit groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
daB das chromaffine Gewebe sich durch eine entsprechende, durch das 
Zentralnervensystem erfolgende Abstufung der Adrenalinproduktion an der Regu
lation des Blutdruckes, der Blutverteilung und des Tonus aller sympathisch 
innervierten Organe beteiligt, ferner, daB es als ein Gegenregulator des Insulins 
in die Regulation des Blutzuckerspiegels eingreift. Darauf deutet schon die Be
obachtung hin, daB FaIle von Nebenniereninsuffizienz (Diabete bronzee, Addison) 
sehr insulinuberempfindlich sind (W. Falta, Marafion, Umber), und daB bei 
ihnen durch gleichzeitige Zufuhr von Adrenalin das Auftreten der hypoglykami
schen Erscheinungen verhindert werden kann. Von einschlagigen experimen
teIlen Untersuchungen seien hier nur erwahnt, daB bei Tauben nach Entfernung 
der Nebennieren Insulin zu einer starkeren Herabsetzung des Blutzuckers fiihrt 
(Sundberg), daB nach groBen Dosen von Insulin eine VergroBerung des Neben
nierengewebes auftritt und daB dann allmahlich das Insulin die Fahigkeit ver
liert, den Blutzucker stark herabzusetzen (Riddle, Honeywellund Fischer), 
ferner daB bei der Insulinvergiftung anscheinend eine Mehrproduktion von Adre
nalin einsetzt (Cannon, Mac Iver und BliB, Trendelenburg). Es ist nicht 
unwahrscheinlich, daB das chromaffine Gewebe noch in andere Faktoren des 
Stoffwechsels regulierend eingreift, daB es die Muskelkraft beeinfJuBt (ob 
direkt oder via Zuckerstoffwechsel ist fraglich) und daB es auch fur die Blut
bildung und den Plasmagehalt des stromenden Blutes von einer gewissen Be
deutung ist. 

Uber die Funktion der zum chromaffinen Gewebe gerechneten Karotis
druse wissen wir noch sehr wenig. Betke und spater N. Fischer fanden 
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nach Exstirpation derselben bei jungen Katzen Storungen im Knochen
wacbstum und in der Dentition. Nebennieren und Epithelkorperchen waren 
vergroBert. 

Auch iiber die Funktion des Rindensystems ist noch wenig Sicheres 
bekannt. Nach Jacoby enthalt es eine Oxydase. Lohmann stellte Cholin 
aus der Rinde dar. Cholin wirkt tonisierend auf die autonomen Nerven. Es 
findet sich aber auch in vielen anderen Organen; auch wissen wir noch nicht, 
ob es vom Rindensystem in die Blutbahn abgegeben wird. Die Annahme 
eines Systeme cholinogene (Gautrelet) als eines antagonistischen Regulators 
gegeniiber dem chromaffinen System ist daher nicht geniigend gestiitzt. Das
selbe gilt auch von den einschHLgigen Versuchen Goldziehers. 

Die Nebennierenrinde zeichnet sich durch ihren Reichtum an Cholesterin 
aus. Nach Chauffard enthalten die Nebennieren plOtzlich Verstorbener 
42-56%0 Cholesterin. Die Beziehung zum Cholesterinstoffwechsel ist daher in 
der letzten Zeit viel studiert worden. Chauffard nimmt an, daB das Chole
sterin in der Nebennierenrinde gebildet werde. Von hier aus erfolge die Regulation 
des Cholesterinspiegels im Blute. Bei manchen Formen von Hypercholesterinamie 
wie z. B. bei der Hypertonie sei auch der Cholesteringehalt der Nebennieren 
erhoht. Andere Formen hatten hingegen mit den Nebenniere~ nichts zu tun. 
Demgegeniiber vertritt die Aschoffsche Schule die Anschauung, daB die Neben
nierenrinde nur der Stapelort ffir das im Blute kreisende Cholesterin seL 
Durch lipoidreiche Nahrung konne man die Nebennierenrinde zu bedeutender 
VergroBerung bringen. Zuerst komme es zu einer Anhaufung von Lipoiden in 
der innersten Rindenschichte, bei langdauernder Darreichung aber zu echter 
Hypertrophie (Hueck). 1m Hungerzustand sei die Nebennierenrinde allerdings 
oft lipoidreich, aber, wie Landau hervorhebt, nur infolge des starken Abbaues 
von Lipoiden in den Organen und des dadurch bedingten hohen Lipoidgehalt 
des Blutes. Blutlipoidgehalt und Nebennierenlipoidgehalt gingen meist parallel; 
eine Ausnahme hiervon mache der Ikterus (Widal), die Ermiidung (Wacker 
und Hueck) und perakute Infektionen (Weltmann), hier finde sich reichlich 
Lipoid ill Blut aber wenig in der Nebennierenrinde. 

Nach Nebennierenexstirpation tritt eine starke, die physiologische Grenze 
weit iiberschreitende Hypercholesterinamie auf. Diese fiihrt zu Ablagerung 
von Lipoid in den Geweben des retikulo-endothelialen Apparates und zu einer 
vermehrten Cholesterinausscheidung durch die Galle (Landau). Diese Lipoide 
werden aus dem rapid einschmelzenden Fettgewebe frei. Durch Fiitterung von 
Cholesterin wird die Lebensdauer nebennierenektomierter Tiere verlangert 
(WackerundHueck). BeiMorbusAddisonii sei der Lipoidgehalt des Blutesdes
halbnichterhOht (G.Maranon undA. Solerfindenihn sogar erniedrigt) , sondern 
wechselnd, well bei der langsamen Entwicklung des Zustandes die Moglichkeit 
besteht, daB das in vermehrter Menge abgebaute Cholesterin durch die Galle 
ausgeschieden wird. Das Sinken des Cholesterinspiegels ill Blute sei als ein 
bedrohliches Symptom beiAddison aufzufassen. Landau kommt zu demSchluB, 
daB die Lipoidaufnahme in die Rindensubstanz und die Anwesenheit von 
Lipoid in der Rinde unbedingt lebenswichtig und daB die Funktion der 
Rinde eine Vorbedingung ffir die Funktion des Markes sei. Damit trete die 
Rinde auch in Beziehung zum Erregungszustand der sympathischen Nerven. 

Der Gedankengang, wie ihn Landau entwickelt, ist neu und interessant, er 
ist aber deshalb nicht vollig befriedigend, weil er den Tod der nebennierenlosen 
Tiere nicht erklart. Denn wenn die Nebennierenrinde nur ein Stapelplatz 
des Cholesterins ist, so ist eigentlich nicht einzusehen, warum die Tiere eingehen, 
da ihnen doch reichlich Cholesterin in der Nahrung zuge£iihrt wird. Wenn wir 
aber annehmen, daB der Lipoidgehalt der Nebennierenrinde £iir die Funktion 



364 Erkrankungen des Nebennierenapparates. 

des Markes notwendig ist, dann kommen wir letzten Endes darauf hinaus, daB 
das Mark das lehenswichtige Element ist. Die Landausche Hypothese hat 
hisher sehr wenig Beziehung zur Pathologie der Nebennieren, einerseits zu jenen 
foudroyanten Erscheinungen, welche beim Addison auftreten und die viele 
Autoren, wie wir spater horen werden, auf den Ausfall der Rinde zu beziehen 
geneigt sind, andererseits zu der Beeinflussung der Genitalsphare und der 
sekundaren Geschlechtscharaktere, die von der Nebennierenrinde ausgeht. 
Experimentell ist diese Frage allerdings noch wenig bearheitet. Marine und 
Braunau finden bei Ratten Steigerung des Gaswechsels nach Exstirpation 
oder Durchfrieren der Nehennieren, dabei vermehrtes sexueHes Bediirfni, ge· 
steigerte Darmperistaltik und weiche Stiihle. Wenn ein Teil der Rinde erhalten 
blieb oder akzessorische Rinden vorhanden waren, blieh die Steigerung des Gas· 
wechsels aus. Auch nach Scott Tuft Zerst6rung der Nebennierenrinde eine 
bedeutende Erhohung des Gaswechsels hervor. Nach A. Bornstein und Holm 
bzw. A. Bornstein und H. Gremels kommt es nach Exstirpation der Neben
nierenrinden bei Tieren zu Uberventilation (verbunden mit Absinken der alveo
laren CO2-Spannung und Ansteigen der Zahl der Atemziige), ferner zu AbfaH 
der Temperatur, zu Ansteigen des Hamoglobingehaltes des Elutes und zu Tod. 
Es mug mehr als die Halfte der Rinde einer Nebenniere zUrUckgelassen werden, 
um das Tier am Lehen zu erhalten. Nach Jaffe und Marine zeigten 
wahrend der Graviditat die interstitieHen Zellen des Ovariums und die Rinden
zeHen bei manchen Tieren Hypertrophie. Entfernung der Ovarien erzeugte Hyper
trophie der Nebennierenrinde. Bei doppelseitiger Entfernnng der Nebennieren 
trat bei der groBen Mehrzahl der weihlichen Tiere Hypertrophie der interstitieHen 
ZeHen auf. Hingegen zeigten die Hoden keine besondere Veranderung. In viel 
hoherem Mage als bisher die pathologische Physiologie lehrt uns die menschliche 
Pathologie, daB von den Nebennierenrinden machtige Einfliisse auf die Genital
sphare ausgehen. Es solI diese Frage daher in den betreffenden Kapiteln aus
fiihrlich besprochen werden. 

A. Unterfunktionszustande des Nebennierenapparates. 
1. Die Addisonsche Krankheit. 

Begriffsbestimmung. 1m Jahre 1885 beschrieb Th. Addison das nach ihm 
benannte Krankheitsbild in einer "Die Erkrankung der Nebennieren und ihre 
Folgen" betitelten Abhandlung. Die Krankheit entwickelt sich meist 
im dritten oder vierten Dezennium gewohnlich ganz schleichend 
mit Adynamie und Apathie. Dazu gesellen sich St6rungen des 
Digestionstraktus (Obstipation oft ahwechselnd mit Diarrhoen) 
und Pigmentierungen der Haut und der Schleimhaute; die Kranken 
gehen unter zunehmender Kachexie, nicht selten auch unter stiir
mischen terminalen Erscheinungen zugrunde; die Autopsie er
gibt fast immer eine Erkrankung heider Nebennieren, meist tuber
kulose Verkasung. Die Schilderung Addisons umfaBt schon aHe wesent
lichen Ziige. 

Symptomatologie. Die Krankheit befaHt meist von Jugend auf schwachliche 
Individuen, welche nicht selten mit Tuberkulose hereditar belastet sind. Meist sind 
es Individuen im mittleren Lebensalter, die ergriffen werden; Erkrankungen im 
Kindes- oder Greisenalter sind sehr selten. Die Krankheit au Bert sich fast immer 
zuerst in leichter Ermiidbarkeit, Unlust zur Arheit und Apathie; dazu treten zeit
weilig Kopfschmerzen, schlechter Schlaf, bisweilen hartnackige Schlaflosigkeit, 
seelische Verstimmung und Depression, oft auch abnorme Erregbarkeit, ferner 
Abnahme des Gedachtnisses, Ohrensausen, Schwindel und haufige Ohnmachten, 
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Gahnen, Singultus und rheumatische Schmerzen im Kreuz und in den Extremi
taten, bisweilen auch epileptiforme Krampfe. Besonders in den spateren Stadien 
konnen auBerst stiirmische Erscheinungen von seiten des Nervensystems auf
treten: Heftige Delirien, akute Verwirrtheit, Konvulsionen, tiefe Benommenheit 
und Koma. Die Symptome von seiten des Digestionstraktus sind sehr 
mannigfaltig. Die Patienten klagen iiber Druck im Magen, AufstoBen, Ubelkeit, 
Sodbrennen, zeitweises Erbrechen und epigastrische Schmerzen. In den spateren 
Stadien findet sich meist Verminderung respektive Versiegen der Salzsaure- und 
Fermentproduktion. Diarrhoen wechseln oft mit Verstopfung abo Die Diar
rhoen konnen krisenartig mit groBer Heftigkeit auftreten, mit Wadenkrampfen 
einhergehen und das Bild der Cholera nostras vortauschen. In den Endstadien 
findet sich oft unstillbares Erbrechen. Dazu konnen sich Leibschmerzen und Ver
stopfung gesellen. Der Leib ist dann eingezogen, die Bauchdecken sind gespannt, 
der PuIs wird klein, es entsteht ganz das Bild der Peritonitis (Ebstein). Die 
Pseudoperitonitis der Addisonschen Krankheit unterscheidet sich von der echten 
Peritonitis nach Ortner dadurch, daB sich bei ersterer nicht nur die Bauch
muskeln, sondern auch die Extremitatenmuskeln gespannt finden. 

In den spateren Stadien tritt die Adynamie stark hervor. Die Adynamie 
laBt sich oft schon friihzeitig infolge der abnorm raschen Ermiidbarkeit der 
Muskulatur durch das Dynamometer nachweisen (Sezary). Der PuIs ist schon 
friihzeitig auffallend klein und weich, der Blutdruck herabgesetzt, die Wurfkraft 
des Pulses erniedrigt (Miinzer). Als Zeichen des erniedrigten Blutdruckes 
findet sich nach Sergent bei Priifung auf Dermographie eine einfache weiBe 
Linie ohne jede Andeutung eines rotlichen Hofes (ligne blanche surrenale). 
Schon bei leichter korperlicher Anstrengung kommt es zu Dyspnoe. L. G. Rown
tree fand wahrend des Schockanfalles mehrmals eine eigenartige Atmung, 
die, ahnlich wie die Cheyne-Stokessche Atmung, durch Pausen unterbrochen 
war, die sich aber von letzterer dadurch unterschied, daB die Atembewegungen 
nicht allmahlich ab- bzw. zunahmen und die Wiederaufnahme der Atmung sich 
durch einen Seufzer einleitete (Biotscher Typ). Odeme werden auch spater fast 
nie beobachtet. Arteriosklerose ist auBerst selten; wenn sie vorhanden ist, 
fehlt die Blutdrucksteigerung. 

Das Blutbild zeigt stets Veranderungen. Erythrozytenzahl und Hamo
globingehalt sind fast immer herabgesetzt, die Zahl der Leukozyten ist meist 
normal. V. N eusser hat zuerst Lymphozytose beobachtet. In den Fallen der 
Literatur, in denen die Leukozytenformel angegeben ist, besonders bei Bittorf 
und Miinzer, und in den von mir beobachteten Fallen war stets Lymphozytose 
vorhanden. Hypereosinophilie ist nicht konstant (eigene Beobachtungen, 
Rombach, H. Zondek u. a.). Auch die groBen mononuklearen Zellen sind 
oft vermehrt, die neutrophilen Zellen relativ und absolut stark vermindert, 
bisweilen bis zu 40%. Haufig finden sich auch sonst Zeichen des Status lympha
ticus: Schwellung der Lymphdriisen, der Tonsillen, der Zungengrundpapillen 
usw. Auch Thymushyperplasie wurde in einigen Fallen beobachtet (Wiesel, 
Kahn, Hedinger, W. Loffler). 

Von Veranderungen des Stoffwechsels ist besonders die Abmagerung zu 
erwahnen. N ur in ganz seltenen Fallen wurde eine bis zum Tode bestehende Fett
leibigkeit beobachtet (Bittorf). Untersuchungen iiber den Grundumsatz sind 
bisher noch sparlich. W. LOffler fand in einem Fall eine ziemlich starke Herab
setzung; in einem zweiten Fall keine Herabsetzung, bei letzterem waren aber 
gleichzeitig Basedowsymptome vorhanden. Rowntree fand in acht Fallen 
den Grundumsatz normal, in vier Fallen etwas herabgesetzt. Die gastro
intestinalen Sttirungen sind wohl die Hauptursache der Abmagerung. Die 
wenigen Untersuchungen iiber den EiweiBstoffwechsel sind zu kurzfristig. Wolf 
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und Thacher fanden die endogene Harnsaure- und Kreatininausscheidung sehr 
niedrig. Die Nierenfunktion scheint in den letzten Stadien oft gestort zu sein 1. 

Rowntree fand in manchen Fallen, besonders vor dem Tode und zur Zeit 
wesentlicher Verschlechterung Vermehrung des Harnstoffes im Blut und eine ver
langsamte Ausscheidung des "rassers im Wasserversuch. Hingegen fanden sich 
bisher nie Zeichen einer Starung der Leberfunktion. Lepehne fand keine Ver
mehrung des Bilirubingehaltes des Serums im Gegensatz zur perniziOsen Anamie. 
In drei Fallen von Morbus Addisonii fanden Eppinger, Rudinger und ich 
sehr hohe Toleranz fiir Traubenzucker und Ausbleiben der Glykosurie nach Adre
nalininjektion. Auch in einem FaIle Pollaks trat nach 2 mg Adrenalin kein 
Zucker auf. Csepai, Fornet und Toth fanden die Wirkung des Adrenalins 
auf den Blutdruck bei Addison herabgesetzt. Spater fand O. Porges ausge
sprochene Hypoglykamie (bis 0,033%), wahrend bei anderen Kachexien der 
Blutzuckerspiegel normal hoch lag. Die seitherigen Angaben iiber den Blut
zuckergehalt sind sehr verschieden. S. Bernstein fandin mehreren Fallen Hypo
glykamie. Rowntree fand den Blutzucker bei allen seinen Fallen an der unteren 
Grenze der Norm, bei zwei Fallen sogar bis auf 45 mg% herabgesetzt. H. Z 0 n d e k 
fand bei vier Fallen den Blutzucker an der unteren Grenze der Norm, bei anderen 
Fallen normal. Gyotoki und Momose fanden in vier Fallen keine Herab
setzung des Blutzuckers und einen typischen Verlauf der alimentaren Glykamie
kurve. Da es sich bei den Niichternblutzuckerwerten im allgemeinen doch 
nur urn verhaltnismaBig kleine Ausschlage handelt, so wird es zweckmaBig sein, 
bei solchen Untersuchungen den Zuckerwert der vorhergehenden Diat zu be
riicksichtigen, da derselbe nach Untersuchungen von Radoslaw einen EinfluB 
auf den Niichternblutzuckerwert ausiibt. Die Korpertemperatur ist oft herab
gesetzt, bei stiirmischen Erscheinungen fanden sich jedoch oft plOtzliche Tem
peratursteigerungen eventuell bis zu hyperpyretischen Werten. 

Die Ausniitzung der Nahrung ist, wofern nicht Diarrhoen bestehen, meist 
normal. Nur in seltenen Fallen wurde iiber Starungen der Fettresorption 
berichtet; manchmal finden sich in den diarrhoischen Stiihlen Schleimbei
mengungen und unverandertes Bilirubin. Dabei fehlen pathologische Ver
anderungen der Darmschleimhaut. Haufig besteht Indikanurie. In den spateren 
Stadien finden sich sehr oft Storungen der Genitalfunktion, Schwache, respektive 
Ausbleiben der Menstruation, bei Mannern Sinken oder Erloschen der Potenz. 

Die diagnostisch sehr wichtigen a bnormen Pig m en tie rung e n beginnen meist 
an unbedeckten Korperstellen oder dort, wo die Kleider driicken, oder an Stellen, 
auf die gewisse Reize, z. B. Pflaster, eingewirkt haben. Besondere Pradilektions
stellen sind die Lidrander, die Warzenhofe, die Linea alba, die Genitalien, die Anal
falten, die Falten der Hohlhand; Hohlhand, FuBsohle und auch die Nagelbetten 
bleiben gewohnlich frei. In manchen Fallen sollen auch die Haare dunkler 
geworden sein. Die pigmentierten Stellen sind hellbraun bis dunkelbraun, in 
manchen Fallen kann fast der ganze Korper Bronzefarbe annehmen. Pigment
verschiebungen sind nicht haufig. In seltenen Fallen treten diskrete, scharf 
umschriebene braunrote Flecken bei sonst unveranderter Haut auf (Tre bitsch). 
Die Schleimhautpigmentierungen sind fast immer fleckig und schwarzbIau. 
Sie finden sich am Lippenrand,.in der Wangenschleimhaut, am weichen Gaumen 
und am Zungenrand. Auch Pigmentierungen der Vaginal- und Rektalschleim
haut wurden beobachtet. Das Hautpigment liegt in den tieferen Zellagen des 
Rete Malpigii und ist eisenfrei. In manchen Fallen setzt die Pigmentierung 
verhaltnismaBig friihzeitig ein. Diese FaIle zeigen gewohnIich einen verhaltnis
maBig raschen Verlauf (Fahr und Reiche). In anderen Fallen setzt sie erst 

1 A. Muller -Deham: Wien. Arch. f. inn. Med. 3. S. 333. 1922 und Rosenow, G.: 
Med. Klinik. 1925. S. 202. 
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kurze Zeit vor dem Tode ein (W. Loffler). In seltenen Fallen wurde auch 
Kombination von Morbus Addisonii mit Hamachromatose beobachtet (F 0 a, 
Bittorf u. a.). Die Pigmentierung ist auBerordentlich haufig. In der Statistik 
Lewins, die sich auf 561 obduzierte FaIle stiitzt, findet sie sich in 72%, doch 
glaubt Bittorf, daB dieser Wert noch zu niedrig ist. Rabinowitz beobachtete 
FaIle mit perakutem VerIauf, die sich mit dem Auftreten einer Purpura ein
leiteten. 

Der VerIauf des Morbus Addisonii ist sehr mannigfaltig. Es gibt perakute 
FaIle, bei denen die Destruktion der Nebennieren durch Blutungen, Throm
bosen usw. erfolgt; hier kann in wenigen Tagen der Tod unter stiirm.ischen 
zerebralen und intestinalen Erscheinungen eintreten. Die Pigmentierung fehlt. 
Ein instruktives Beispiel hierfiir bietet der Fall von Wiesel: Infektioser Darm
katarrh; am zweiten Krankheitstag plOtzliches Sinken des Blutdruckes, starke 
Bauchschmerzen und Meteorismus; nach 48 Stunden Tod. Die Autopsie ergab 
fdsche Thrombose mit Hamorrhagien beider Nebennieren. 

-aber einen sehr interessanten Fall berichtete Brodnitz, den ich genauer 
anfiihren will. 

Es baudeite sich urn einen 36 jiihrigen, kraftig gebauten, sehr fetten, bisher ge. 
sunden Mann. Vor zwei und vier Jahren traten pIotzlich heftige Darmkoliken auf, die 
nach einigen Stunden wieder verschwanden und nur von einer starken Abgeschlagenheit 
gefolgt waren. Auch jetzt trat wieder ganz plotzlich eine solche Kolik auf. Der Gesichts· 
ausdruck ist angstlich, der PuIs hart und voll, 50 bis 60 Schlage in der Minute, die Tempera. 
tur normal oder leicht subnormal. Auf Morphiuminjektion keine Besserung. Dieser 
Zustand dauert zwei Tage, dann wird zur Operation geschritten. Am Jejunum, respektive 
Ileum findet man an drei Stellen auf 10-20 cm den Darm strangartig kontrahiert. Sonst 
war der Befund negativ. 1m Laufe des vierten TageR traten Erscheinungen von Peritonitis 
auf: Tympanites, der PuIs wurde weich, fadenformig, sehr frequent. Erbrechen, Tempera. 
turanstieg auf 39 0 C, am fiinften Tage Exitus. Bei der Autopsie fand sich hochgradige 
BIahung des Magens und Duodenums, des Diinndarms und des Kolons. Keine Peritonitis. 
VollstandigeZerstorung der rechten, teilweise ZerstOrung der linken Nebenniere. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung zeigte die linke Nebenniere an einer Stelle starkere Binde· 
gewebsentwicklung mit hamorrhagischem Pigment, kurz, Zeichen einer friiher stattge· 
habten Blutung. 

Ais ein weiteres Beispiel fiihre ich den Fall von Karakascheff an. 
Ein 18 jahriger junger Mann erkrankte plOtzlich an Kopf. und Leibschmerzen und 

fiihlte sich sehr unwohl, ging aber noch herum. Erst nach drei Tagen wurden die Erschei· 
nungen starker, es bm zu Erbrechen und endlich zu BewuBtiosigkeit. Die Autopsie ergab 
altere totale Zerstorung der rechten Nebenniere, wahrscheinlich durch Thrombose und 
ganz frische Infarzierung der linken Nebenniere. Der Tod erfolgte flinf rage nach Beginn 
der Erkrankung. 

In anderen Fallen dauert es immerhin Wochen. Rier tritt die Adynamie 
schon stark hervor. 

In dem Falle von Straub entwickeiten sich innerhalb von zwei Wochen Asthenie, 
Adynamie, Pigmentierungen, die eisenfrei waren, der Blutdruck sank nur wenig. Auch 
psychische Storungen (zuerst mehr Erregung, dann Apathie) traten auf. Die Autopsie 
ergab ein zirrhOses Karzinom des Pylorus mit Metastasen im retroperitonealen Gewebe, 
besonders am Hilus der linken Niere, in Lungen und Pleura, ferner beiderseitige Throm· 
bose der Nebennieren. Die iUtere konnte ungefahr mit dem Beginn der Addisonschen 
Krankheit znsammenfallen. 

Bisweilen wurde auch ein schubweises Auftreten der stiirmischen Erschei
nungen bei den subakuten Fallen beobachtet. Der chronische Morbus Addisonii 
zeigt meist Remissionen, mit denen auch die Pigmentierung zUrUckgehen kann. 
Es sind FaIle von lOjahriger Dauer beobachtet. Da die Remissionen jahrelang 
andauern kOimen, so ist groBe V orsicht bei der Annahme einer Reilung geboten. 

Solche Individuen mit chronischem Morbus Addisonii sind meist sehr labil; 
korperliche Anstrengungen, Aufregungen oder geringfiigige komplizierende Er
krankimgen konnen zu todlichimKollapsen fiihren. 

Pathologisehe Anatomie. An~eborene Bildungsfehler des Nebenuierenapparates 
finden sich oft mit anderen MiBbildungen kombiniert. Monti und Weichselbaum nnd 
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Miloslawich teilten Falle mit einseitiger Apla.sie der Nebennieren und der zugehOrigen 
Nieren mit. Bei Lebzeiwn bestanden keine Ausfallserscheinungen. Zander fiihrt 42 FaIle 
von Hemizephalie an, bei denen die Nebennieren stets verkleinert gefunden wurden. Kon· 
stant ist dieser Befund auch bei anderen MiBbildungen dann, wenn die vordere GroBhim
hemisphare fehlt. Elliot und Armour fanden in einem Fall von Anenzephalie das Neben
nierenmark und die Paraganglien normal, wahrend die Rinde vollstandig fehlte. Alessan
drini fand in drei Fallen von Anenzephalie die Nebennieren auBerordentlich hypoplastisch; 
das Verhaltnis des Nierenvolumens zum V olumen der N ebennieren betrug 1: 86, 1: 84 und 
1: 39, wahrend es sonst beim Neugeborenen 3: 1 betragt. Nach Landau bietet die Neben
niere bei Anenzephalie ein Miniaturbild der Sauglingsniere. Auch die charakteristische 
Degenerationsschicht zwischen Rinde und Mark ist vorhanden, aber verfriiht ausge
bildet. Die Rinde ist hypoplastisch." die Entwicklung der Marksubstanz vollzieht sich 
ziemlich normal. Dies weist nach Landau auf eine weitgehende Analogie zwischen Ent
wicklung des Vorderhims und der Nebennierenrinde, die beide durch ihre starkere Furchung 
und GroBe eine phylogenetische NeiIerwerb~ darstellen, hin. Fr. W. Browne beschreibt 
ein eigenartiges Syndrom bei Anenzephalie: Entwicklungshemmung der Schadelbasis, 
Exophthalmus, Vortreten der Zunge, betrachtliche Fettanhaufung, Thymushyperplasie, 
Wachstumshemmung, Fehlen von Hypophyseund Sella und der Tractus optici, dabei 
einseitiges oder doppelseitiges Fehlen der Nebennieren. A. Kohn vermiBte bei Anenzephalie 
das Infundibulum und die Pars nervosa der Hypophyse. 1m Vorderlappen waren die oxy
philen Zellen selten und fanden sich eigenartige basophile Zellen. DaB die Hypophyse 
bei Anenzephalie normal entwickelt sein kann, zeigen vier FaIle von D. L. Barlow. J. N eu
mann beschrieb einen Fall von Mikrozephalie und Imbezilitat, der im 23. Lebensjahr an 
Morbus Addisonii starb. Es war dies das 10. von 23 Kindem (die Zwillingsschweswr war 
normal). Zwei Briider starben im 14. bzw.23. Jahr an Addison, bei dem letzteren wurde 
eine rein primare Nebennierenatrophie gefunden. Czerny fand bei fiinf Fallen von ange
.borenem Hydrozephalus die Nebennierenmarksubstanz vollig fehlend. H. StrauB be
schreibt einen Fall von kongenitaler Aplasie beider Nebennieren, bei dem sich addison
ahnliche Erscheinungen erst im 25. Lebensjahr entwickelten. Die Funktion des ubrigen 
Nebennierensystems muB daher lange Zeit ausgereicht haben. Ulrich beobachwte bei 
einem Erwachsenen vollstandige Aplasie des Nebennierenmarkes; auch hier miissen wohl 
die Paraganglien besonders stark entwickelt gewesen sein. 
, Praktisch wichtig ist die von Wiesel, Hedinger, Goldzieher u. a. beschriebene 

Hypoplasie des chromaffinen Gewebes, die meist mit Enge des GefaBsystems, 
mit Hypoplasie der Genitalien, mit Status lymphaticus und bisweilen mit groBem Par
enchymwert der Thymusdriise verbunden ist. Nach Wiesel sind solche Individuen fiir 
den Morbus Addisonii besonders disponiert. Akute Zerstorung der Nebennieren 
kann durch Blutung, durch Thrombose der Nebennierenvenen (Virchow, Carrington, 
Karakascheff, Goldzieher, Simonds u. a.) oder durch Vereiterung (Janowsky), 
durch kapillare Embolie (Simmonds) erfolgen. Blutungen in die Nebenniere finden 
sich besonders haufig beim Saugling. Wahrscheinlich besteht hier eine Blutungsbereitschaft 
infolge der starken Durchblutung beim Abbau der inneren Rindenschichte (Noeggerath
Eckstein). Solche Blutungen finden sich auch bei den verschiedensten Infektionskrank
heiten. Meist kommt es nicht zu Ausfallserscheinungen im Sinne des Morbus Addisonii. 
da beim Saugling das extrasuprarenale Gewebe verhaltnismaBig reichlich ist. In 
manchen Fallen war der durch die Blutung entstandene Tumor palpabel. Manche Kinder 
iiberlebten diesen Zustand, dann fanden sich spater Hamosiderinablagerungen, bzw. 
Kalkablagerungen. 

Viel haufiger findet sich einfache Atrophie oder Sklerose (Roloff, Simmonds, 
Bittorf, Goldzieher, J. J. Conybeare, letzterer 7mal unwr 219 Fallen). Bittorf 
stellt 47 FaIle von echter Atrophie respektive Zirrhose der Nebennieren zusammen und 
fiigt selbst noch drei Falle hinzu. Die Nebennieren sind in solchen Fallen stark 
verkleinert oder eventuell ganz geschrumpft, und oft mit der Umgebung verwachsen. 
Die mikroskopische Untersuchung ergibt meil,lt eine sehr bedeutende Reduktion des 
Parenchyms, Verfettung und eventuell Nekrose der Zellen. In einem Fall von H. R. Wahl 
fand sich fast vollstandige Atrophie der Rinde, das Mark vergroBert, mit vielen embryo
nalen Neurozyten. tiber weitere FaIle von reiner Nebennierenatrophie berichten R. Bloch 
ferner Siemerling und Kreuzfeld bei einem Fall von diffuser Hirnsklerose, femer J. Neu
mann bei dem bereits oben angefiihrten Fall. Bei den Schrumpfnebennieren kann nur die 
Rinde betroffen sein, wie in den Fallen von RoBle, Landau. Bei der Zirrhose findet 
man Verdickung resp. Obliteration der GefaBe und Verwachsung des Organes mit der 
Umgebung. Die Sklerosen entstehen bisweilen auf luetischer Basis (Schwyzer, Esser). 
Esser fand Gummen bei einem Neugeborenen mit addisonahnlichen Symptomen. Die 
Lues scheint besonders haufig in den Nebennieren lokalisiert. Paasche, v. Giercke u. a. 
fanden massenhaft Spirochaten in anscheinend normalem Gewebe. Auch de Figueredo 
fand unter 90 Fallen von Syphilis 75mal syphilitischc Veranderungen oder Nebennieren 
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mit Spirochaten. Oft sind die Nebennieren von syphilitischem Granulationsgewebe um· 
geben (Landau). 

H. Schlesinger, J.Bauer und Mc Cutcheon teilen je einen Fall von Amyloidose 
der Nebennieren mit, die unter dem Bild des typischen Addison verlief. In dem Fall 
von Bauer war fast ausschlie61ich die Rinde, in dem Fall von Schlesinger Rinde und 
Mark, in dem Fall von Mc Cutcheon nur die Rinde betroffen. In diesem Fall fand sich 
auch ein groBes Hypernephrom. Lichtwitz sammelte aus derLiteratur 4 Addisonfalle, die 
mit Sklerodermie kompliziert waren, und fiigte einen fiinften hinzu. Am hii.ufigsten ist 
Tuberkulose der Nebennieren, meist beiderseitig, nicht selten isoliert. Oftfinden sich aber 
sonst im Kiirper noch tuberkuliise Herde. Unter 549 Fallen der Literatur fand Elsasser 
in 17 % isolierte Nebennierentuberkulose, in 43 % Kombination mit Lungentuberkulose, 
bei den iibrigen tuberkuliise Herde in anderen Organen. In 472 Fallen war die Erkrankung 
der Nebennieren doppelseitig. J. J. Conybeare fand unter 22 Fallen von Addison mit 
Tuberkulose der Nebennieren 6mal auch in anderen Organen tuberkuliise Prozesse. Nach 
F. Schwarz gibt es zwei Typen der Nebennierentuberkulose, einen mit allgemeiner Ver
kasung und einen mit epitheloiden und Riesenzellen. Auch im Sauglingsalter kann es, 
wenn auch sehr selten, zu tuberkuliiser Verkasung der Nebennieren kommen (Noeg
gerath). Auch Tumoren kiinnen die Nebennieren zerstiiren. Bittori berichtet iiber 
zwei Faile von Hypernephromen mit Addisonsymptomen (vgl. auch den Fall von 
Mc Cutcheon). Berner berichtet iiber einen Fall von Ganglioneurom der Nebennieren, 
A. Baumwart von einem Fall von Addison durch Zerstiirung des ~ebennierenmarkes und 
des Grenzstranges durch Metastasen eines Lymphangioendothelioms. 

Es gibt nun auch FaIle von Morbus Addisonii, bei denen die Nebennieren gesund ge
funden wurden; Nieszkowski und Virchow haben zuerst solche FaIle mitgeteilt. Lewin 
fand dies in 12% unter 561 Fallen, die er aus der Literatur zusammenstellte. Ferner 
gibt es Beobachtungen, bei welchen klinisch keine Zeichen des Morbus Addisonii vorlagen, 
die Autopsie aber Destruktion beider Nebennieren ergab. Ferner gibt es seltene Falle 
(Jiirgens, Bramwell, Pende und Varvaro), bei welchen bloB Veranderungen im 
Sympathikus gefunden wurden; sonst sind Veranderungen im SympathikuB nur selten 
und meist geringfiigig (v. Kahlden, Martineau). In einem Fall von W. Liiffler waren 
im Plexus solaris und im Grenzstrang keine chromierbaren Zellen zu erkennen. . 

Sehr verschiedenartig sind ferner die Angaben iiber die Beteiligung von Rinde und 
Mark. Wiesel beobachtete in fiinf Fallen von Morbus Addisonii, daB das gesamte chromaf
fine Gewebe zerstiirt war, wahrend die Rinde weniger affiziert erschien. Er vermutete, 
daB der destruierende ProzeB primar im chromaffinen Gewebe einsetze und erst sekundar 
auf die Rinde iibergreife. Von anderen Autoren, in neuester Zeit von W. Liiffler, werden 
FaIle mit alleiniger Zerstiirung des Markes berichtet. Karakascheff teilte andererseits 
FaIle lnit, bei welchen hauptsachlich die Rinde erkrankt war und sah in der Erkrankung 
der Rinde die alleinige Ursache des Addisonschen Symptomenkomplexes. Ebenso teilten 
Fahr und Reiche fiinf Falle von Addison mit, bei denen das Nebennierenmark gut er
halteD. und chromierbar war, die Rinde aber schwerste Veranderungen zum Teil im Sinne 
einer Atrophie, zum Teil im Gefolge von starkerer Infiltration mit Rund- und Plasmazellen 
zeigte. In der groBen Mehrzahl der Falle findet sich sowohl Rinde wie Mark erkrankt. 
Doch finden sich, wie W. Liif fl er betont, in den meisten Fallen oft noch ausgedehnte Rinden
und Markpartien erhalten. In den Rindenpartien sind oft Zeichen von Regeneration vor
handen. Von sonstigen pathologisch-anatomischen Befunden erwahne ich nur die fast 
regelmaBig beobachtete braune Atrophie des Herzens und die Atrophie der Keimdriisen. 
Genaue Untersuchungen iiber die Hoden liegen von Kyrle vor. Kyrle fand mangelhafte 
Spermatogenese und auch Veranderungen des interstitiellen Gewebes. 

Sehr bemerkenswert ist, daB die Nebennieren bei Infektionskrankheiten und Intoxi
kationen sehr oft besonders stark erkranken. Eine besondere Affinitat hat das Diphtherie
toxin zu den Nebennieren. Nach Injektion von Diphtherietoxin finden sich im Tierexperi. 
ment die Nebennieren immer stark hyperamisch und von Bluiungen durchsetzt (Rou:!" 
und Yersin). Bei den verschiedensten Infektionskrankheiten finden sich hii.ufig Nekrosen, 
Blutungen, Odeme der Nebennieren (Oppenheim und Loeper, Ingier und Schmorl). 
Es handelt sich dabei hauptsachlich um Schii.digungen der Rindensubstanz. In manchen 
Fallen ist eine akute Insuf£izienz des Nebennierenapparates und besonders des chromaffinen 
Gewebes wohl eine wichtige Ursache der Herzinsuffizienz. In solchen Fallen zeigen die 
Nebennieren einen wesentlich reduzierten Adrenalingehalt (Comessatti, Schmorl, 
Goldzieher). Auch bei Verbrennungen fand Kolisko die Nebennieren schwer verandert, 
Luksch die Chromierarbeit des Nebennierenmarkes stark vermindert. 

Endlich sei noch ein seltener Be£und von Recklinghausen erwahnt. Bei einem an 
Konvulsionen verstorbenen 18 jahrigen Zwerg fand sich eine wahrscheinlich sehr chronische 
tuberkulose Verkii.sung beider Nebennieren. Ich komme auf diesen Fall spater noch zuriick. 

Pathogenese. Es sind hauptsachlich drei Fragen zu erortern: 1. Beruht die 
Addisonsche Krankheit immer auf einer Erkrankung der Nebennieren 1 2. Beruht 

FaIta, Blutdriisen. 2. Aufi. 24 
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sie auf einer Erkrankung des chromaffinen oder des interrenalen Gewebes 
oder beider 1 Und 3. Gibt uns die pathologische Physiologie .Anhaltspunkte, die 
das Zustandekommen der verschiedenen Symptome zu erklaren geeignet sind 1 

Was die erste Frage anbelangt, so wurde schon bei der Besprechung der 
pathologischen Anatomie auf jene Falle von Morbus Addisonii hingewiesen, 
bei welchen die Nebennieren intakt gefunden wurden, - es sind dies allerdings 
fast nur Falle der alteren Literatur, - ferner auf jene Falle, bei denen klinische 
Zeichen des Morbus. Addisonii fehlten, die Autopsie aber Destruktion beider 
Nebennieren ergab. Was die ersteren Falle anbelangt, so hat v. NeuBer den 
Gedanken ausgesprochen, daB eine Schadigung in den Splanchnicis selbst oder 
sonst an einem Punkt des sympathischen Systems zu Morbus Addisonii fiihren 
konne. Es gibt aber nur wenige Falle der alteren Literatur, fur welche 
diese Deutung zutreffen konnte. Eine Deutung der eben erwahnten Ausnahmen 
ii!!t viel wahrscheinlicher in der Tatsache zu suchen, daB die Nebennieren nur 
einen Teil des· chromaffinen bzw .. Interrenalsystems reprasentieren. Jedenfalls 
muB in allen Fallen, bei denen sich irgendwelche Zweifel an der pathogenetischen 

. Stellung der NebenIolieren ergeben, auch der auBerhalb der Nebennieren gelegene 
Teil des Nebennierenapparates berucksichtigt werden. Doch ist die Annahme 
nicht von der Rand zu weisen, daB es auch eine geringfugige eventuell voriiber
gehende Insuffizienz des Nebennierenapparates ohne schwere pathologisch
anatomische Veranderungen desselben gibt. So beschrieben M. Lucien und 
I. Parisaud Falle mit Neigung zu Kopfschmerzen, Erbrechen, Diarrhoen, zu 
Kollaps und Konvulsionell und stark pigmentierter Raut. Lereboullet be
schreibt bei Kindem, die an Lues congenita, an Scharlach oder Diphtherie er
krankt waren, ein Symptomenbild, das aus Vasomotorenschwache, niedrigem 
Blutdruck und starker Pigmentierung der Raut besteht, und faBt dieses ala 
eine forme fruste "des Morbus Addisonii auf. Rolfeld und Peiper teilen mit, 
daB sie nach Bestrahlung des oberen Abdomens zweimal voriibergehend Sym
ptome des Morbus Addisonii beobachteten . 

. Sehr schwierig ist das Verstandnis der seltenen mit einseitiger Erkrankung 
des Nebennierenapparates einhergehenden Falle von Morbus Addisonii, die nach 
Exstirpation der kranken Nebennieren geheilt wurden. v. N eu B er hat eine reflek
torische Beeinflussilllg der gesunden Nebenniere nach Art der reflektorischen 
Anurie, Bi ttorf eine Schadigung derselben durch abnorme Stoffwechselpro
dukte der kranken Nebenniere angenommen. 

Was die zweite' Frage anbelangt, so wird in den meisten Monographien und 
Abhandlungen (Bittorf, v. NeuBer und Wiesel, Biedl, W. LOffler, 
H. Zondek usw.) der Standpunkt vertreten, daB bei Morbus Addisonii eine 
Funktionsstorung beider Nebennierensysteme vorliegt. 

Von den Symptomen des Morbus Addisonii beruhen nach Ansicht dieser 
Autoren auf Funktionsverminderung des chromaffinen Gewebes der niedrige 
Blutdruck; der niedrige BlutzuckerspiegeI, die abnorm hohe Toleranz fur 
Traribenzucker, das Ausbleiben der Adrenalinglykosurie, die Adynamie und die 
Pigmentierungen. Auf den Ausfall des Rindensystems werden von den meisten 
Autoren die Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanals (Erbrechen, Diar
rhoen usw.) und die psychischen Veranderungen, die Konvulsionen, die Delirien, 
das Koma usw. zuriickgefiih-rt. Auch W. Loffler vertritt diese Unterscheidung 
von "Marksymptomen" und "Rindensymptomen". Bei primarem Markausfall 
sollen die "Marksymptome" verhaltnismaBig fruh eintreten. Bei primarer 
Rindenerkrankung soll die Erkrankung langere Zeit latent bleiben, dann 
komme es zu einem raschen VerIauf. In diesen Fallen Bollen, wie die FaIle von 
.Fahr und Reiche zeigen, die Pigmentierungen erst kurze Zeit vor dem Tode 
auftreten. 
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Hier sei noch die Ansicht von E. Sergent erwahnt. Es handle sich beim 
Addison um einSyndrome mixte. Das Syndrome d'insuffisance pure umfasse 
die Asthemie, die Storungen im Verdauungskanal, die Abmagerung, die Hypo
tonie und Hypothermie und die Krampfe des akuten Stadiums, wahrend zum 
Syndrome pericapsulaire (durch Reizung des nervosen perikapsularen Plexus) 
die Melanodermie und die lumbalen und abdominalen Schmerzen gehoren 
sollen 1. NachA. Sezary seien alle diese Symptome mit Ausnahme der Asthenie 
nicht charakteristisch, sondern kamen bei allen mogIichen Blutdriisen- und 
anderen Erkrankungen vor. 

Uber das Zustandekommen der Pigmentierungen bei Morbus Addisonii sind 
wir heute schon ziemIich gut unterrichtet. Das Pigment iet stets eisenfrei. 
Es gibt bei der Reduktion mit Jodwassersto£fsaure kein Ramopyrrol und bei 
der Oxydation keine Ramatinsaure. Man hat daher eine Beziehung zum Blut
farbstoff abgelehnt und in den aromatischen Spaltungsprodukten des EiweiBes 
die Muttersubstanzen gesehen. Als solche kommen wahrscheinlich das p-Oxy
phenylathylamin (N eu berg), das Dioxyphenylathylamin (Guggenheim) even
tuell auch das Oxy- bzw. Dioxyphenylzystein (Brahn) in Betracht. 

Sowohl in der normalen Raut wie in der Haut des Addisonkranken erfolgt 
die Pigmentbildung in den untersten Schichten des Epithels, von wo es die 
Chromatophoren in die Tiefe transportieren. E. Meiro wsky zeigte zuerst, daB die 
iiberlebende Raut im Brutschrank noch Pigment zu bilden vermag'und Konig
stein gelang der Nachweis, daB die Raut von Tieren, denen die Nebennieren 
entfernt worden waren, schon wenige Stunden nachher Pigment in vermehrter 
Menge zu bilden vermag und daB diese Fahigkeit nach Infusion von AdrenaIin 
wieder verloren geht. Diese Versuche sind durch Biedl und Roffstatter 
bestatigt worden. Spater fand Meirowsky, daB Extrakte zerriebener Menschen
haut auch in AdrenaIinlosung Pigment zu bilden vermogen und Bittorf, 
daB die Haut von Addisonkranken in Adrenalinlosung starker nachdunkelt als 
gleich stark pigmentierte Raut von Nichtaddisonkranken. , 

Nach den Untersuchungen von Br. Bloch findet sich in der Haut eirlspezi
fisches Oxydationsferment, die Dopaoxydase. Diesebildet aus Dioxyphenyl
alanin (Dopa) einen Farbstoff. Nach Bloch soIl das Dioxyphenylalanin eine 
Vorstufe des Melanins sowie des Adrenalins sein. Die Umwandlung des Dio
xyphenylalanins zu Adrenalin erfolgt nach Bloch und Loffler im chromaffinen 
Gewebe. Wenn bei Morbus Addisonii diese Umwandlung nicht mehr in geni1gen
der Weise vor sich geht, so finden sich diese Vorstufen des Adrenalins im fiber
schuB in anderen Organen und besondersin der Raut und gehen daselbst durch 
Oxydation, eventuell durch Oxydation + Kondensationin Pigment iiber. Es 
handelt sich also nach Bloch nicht urn eine Vermehrung des Fermentes, sondern 
der Pigmentvorstufen. 

Die Blochschen Arbeiten waren deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil 
Bloch zum ersten Male zeigte, daB die Muttersubstanzen der Pigmente in 
beim EiweiBabbau frei werdenden Brenzkatechinderivaten (Tyrosin. Phenyl. 
alanin) zu suchen seien. 

Wahrend aber Bloch und seine Mitarbeiter den pigmentfiihrenden Zellen 
der Kutis die Fahigkeit der Pigmentbildung absprechen und das Hauptgewicht 
auf das Kreisen von Vorstufen im Blute legen, so nehmenMeirowsky, zum 
Teilauch Bittorf, in neuester Zeit auch Thannhauser, Moncorps, St. Roth
man an, daB die Pigmentzellen der Raut selbst imstande sind, die zur 
Pigmentbildung notigen Muttersubstanzen zu bilden. Sehr wichtig sind in 
dieser Hinsicht die Befunde von St. Rothman, daB wahrend' der Zeit 

1 VgI. auch das von Castellino und Pende beschriebene Syndrom bei Erkran
kungen des Plexus coeliacus. 

24* 
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erhohter Pigmentbildung durch starke Belichtung Erscheinungen einer Sym
pathikushypotonie (Blutdrucksenkung, Hypoglykamie usw.) auftreten und 
zugleich mit dem Beginn des Pigmentierungsprozesses der Tyrosingehalt des 
Blutes absinkt. 

Die nahe Verwandtschaft des Addisonpigmentes mit den Melaninen geht 
auch daraus hervor, daB Neuberg in den Tumoren eines Failes von Melanom 
der Nebennierenrinde ein Ferment nachwies, welches auf Zusatz von Adrenalin, 
respektiv Oxyphenylathylamin eine Pigmentbildung erkennen lieB. Ferner hat 
Jaeger aus einem Melanom ein Enzym gewonnen, das Adrenalin unter Pigment
bildung zersetzte. Jaeger nahm an, daB das Adrenalin die Muttersubstanz 
fiir a.lle eisenfreien Pigmente des Organismus seL 

Wenn wir die pathologisch-anatomischen Befunde und die Ergebnisse der 
pathologischen Physiologie zu Rate ziehen, so scheint mir die Frage, ob und 
in welchem Umfange die Rinde sich am Zustandekommen des Addison
syndroms beteiligt, noch voIlig ungeklart zu sein. Denn es gibt Faile mit dem 
voil entwickelten Symptomenbild des Addison, bei welchen nur das Mark, bzw. 
das chromaffine System erkrankt gefunden wurde. Dazu kommt noch, daB 
wir heute mit der Moglichkeit rechnen miissen, daB manche Symptome, die 
man fmher mangels einer anderen Erklarung als Rindensymptome deutete, 
auf einem relativen Dberwiegen der Insulinproduktion beruhen. Denn wenn 
die Gegenregulation durch das Adrenalinorgan wegfallt oder insuffizient ist, 
so muB schon die normale Insulinsekretion geniigen, urn hypoglykamische 
Erscheinungen hervorzurufen. Auf diese Weise diirften der Glykogenschwund 
in der Leber und die im akuten Stadium auftretenden Krampfe, die ganz den 
Charakter hypoglykamischer Krampfe an sich tragen, zu erklaren sein. Wenn 
es nun auch Faile gibt, bei denen nach dem Sektionsbefund 'nur das 
Interrenalsystem ergriffen zu sein scheint, so konnte man immer noch 
einwenden, daB eine ausreichende Funktion des chroma£finen Systems nur 
bei gleichzeitiger Intaktheit der Rinde moglich ist, oder daB die Nachbar
schaft schwerer pathologischer Veranderungen in der Rinde die Funktion des 
Markes beeintrachtigt. Auch die oben geschilderten Ergebnisse der experi
mentellen Physiologie haben bisher keinen sicheren Anhaltspunkt fiir das Zu
standekommen der "Rindensymptome" zu geben vermocht; auch weisen, 
wie wi!' spater sehen werden, die Erfahrungen aus der menschlichen Patho
logie auf eine spezifische Rindenfunktion hin, die in einer ganz anderen 
Richtung Iiegt. 

Differentialdiagnose. FUr die Differentialdiagnose sind die Pigmentierungen 
von groBer Bedeutung. Die Zahl der Fa.ile von Morbus Addisonii ohne Melano
derma ist, wie Bittorf hervo.rhebt, geringer, als nach den alteren Statistiken 
zu erwarten ware. Doch gibt es, wie wir gehort haben, sichere FaIle von 
Morbus Addisonii, bei denen die Pigmentierung verhaltnisma.Big sehr spat ein
setzt. Auch E. Sergent beschreibt das Syndrom der akuten Nebennieren
insuffizienz ohne Melanodermie. Ahnliche Pigmentierungen der Haut wie bei 
Addison finden sich jedoch auch bei normalen Individuen, ferner bei juckenden 
Hautkrankheiten und Ungeziefer, bei Arsengebrauch, in der Graviditat, bei 
chronischen Herzleiden und bei Phthisis pulmonurn; bei leichteren Graden der 
letzteren konnen Abmagerung und geringe Hypotonie leicht falschlicherweise 
den Verdacht auf Morbus Addisonii erwecken; es ist daher wichtig, daB bei 
allen den aufgezahlten Zustanden die Schleimhaute frei bleiben. Bei den 
kachektischen Tuberkulosen konnen die Pigmentierungen ganz addisonahnlich 
werden. Hier ist es iiberhaupt fraglich, ob die Pigmentierungen nicht direkt 
a.uf eine Schadigung der Nebennierenfunktion zuriickzufiihren sind, eine Ansicht, 
die Laignel-Lavastine vertreten hat~ 
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Bei der CiIThose bronzee ist das Timbre der Haut mehr bleigrau; auch hier 
sind die Schleimhaute nur selten und mehr in diffuser Form befallen (Heller). 
Hier ist auf die Lebererkrankung und die eventuell komplizierende Pankreas
erkrankung (Diabetes) zu achten. Natfulich ist daran zu denken, daB auch 
Cirrhose bronzee und Addisonsche Krankheit zusammen vorkommen konnen, 
wenn der sklerosierende ProzeB bei der Cirrhose bronzee in starkerem Grade 
auch den Nebennierenapparat mitergreift (Foa, Bittorf). Bekanntlich sind 
auch bei der Sklerodermie Pigmentierungen haufig. Damus darf nicht ohne 
weiteres auf eine Komplikation der Sklerodermie mit Addisonscher Krank
heit geschlossen werden, da Pigmentierungen der Sklerodermie als solcher zu
gehoren. Auch bei der Pellagra werden ahnliche Pigmentierungen beobachtet 
(v. NeuBer). Angaben liber die charakteristischen Erytheme in der warmen 
Jahreszeit sichern die Diagnose. Arsenmelanose und Argyrose zeigen eine andere 
Farbennuance. Auch bei Leukamie wurden Pigmentierungen beobachtet. 
v. NeuBer vermutete leukamische Infiltration der Nebennieren, spater hat 
Z i e g I e r in einem solchen FaIle diese tatsachlich gefunden. Sehr haufig sind Pig
mentierungen bei Morbus Basedowii. Die Komplikation mit Morbus Addisonii ist 
aber sehr selten. Solche FaIle, bei denen die Diagnose durch die Autopsie erhartet 
wurde, sind von Fletscher und Greenhow mitgeteilt worden. In vivo wird 
eine solche Diagnose wohl nur mit groBer V orsicht zu stellen sein, da stark 
pigmentierte Falle von Morbus Basedowii mit kachektischen Symptomen, wie 
sie in den spateren Stadien dieser Krankheit vorkommen, leicht den Eindruck 
eines gleichzeitig bestehenden Morbus Addisonii erwecken konnen. 

Sehr schwierig ist die Abgrenzung gegenliber kachektischen Zustanden bei 
okkulten Karzinomen und Lebererkrankungen, bei welchen auch Melanoplaquie 
del' Mundschleimhaut vorkommen kann (Schultzel. Hier und in den von 
Gra.witz beschriebenen addisonahnlichen Anamien kann der Nachweis einer 
Hypoglykamie und einer Mononukleose mit Hypereosinophilie sehr wichtig sein. 

Die Diagnose des akuten Morbus Addisonii kann sehr schwierig sein. Brod
nitz weist auf die Wichtigkeit des folgenden Syndroms hin: auBerordentliche 
Verlangsamung des vollgespannten Pulses bei normaler Temperatur; anfaHs
weise auftretende heftige Darmkoliken, Fehlen der Peristaltik und isolierte 
Darmblahung. Brodnitz vermutet, daB in manchen Fallen von postoperativem 
spastischem DarmverschluB Thrombose der Nebennierenvenen vorliege. 

Prognose und Therapie. Die Prognose des Morbus Addisonii ist immer sehr 
dubiOs. Die wenigen sieheren FaIle von Heilung betreffen meist luetisehe Er
krankungen der Nebennieren, teils mit, teils ohne spezifische Behandlung 
(Merckel und Birch-Hirschfeld, M. Crohn, W. H. Deaderick u. a.); in 
einem Fall von Oesterreich fiihrte die Exstirpation der einen tuberkulOs 
erkrankten Nebenniere zur Heilung. Auch in Fallen von Hypernephromen mit 
Addisonerscheinungen wurde Heilung dureh Operation beobachtet (BittoTf). 
AIs atiologische Therapie kann man bei Verdacht auf tuberkulose Erkrankung 
der Nebennieren eine Tuberkulinkur versuehen. Ieh habe in mehreren Fallen 
eine auffallende Besserung davon gesehen. 

Die Angaben iiber die Erfolge der hormonalen Ersatztherapie sind noch recht 
unbefriedigend. Zufuhr kieiner Dosen Adrenalin per os sind wohl wirkungslos, 
da nach unseren Untersuchungen selbst mehr als 20 mg pro die keine besondere 
Wirkungen hatten. Nur wenn wir bei Tieren die Dosis noch weit hoher steigerten, 
sahen wir erst nach tagelanger Zufuhr Hyperglykamie auftreten (Falta u. Turin). 

Subkutane Injektion von Adrenalin dfufte auf die Dauer wenig ratsam sein. 
Boinet sah Kollapserscheinungen. Auch nach Injektion des Glyzerinextraktes 
aus der ganzen Nebenniere traten in dem FaIle Boinets nach einiger Zeit 
Aufregungszustande, Tremor und Schlaflosigkeit auf. In neuester Zeit wird auch 
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Ephedrin empfohlen, das den Blutdruck hebt, ohne toxisch zu wirken. Vielleicht 
ist doch durch :Qerorale Zufuhr von Tabletten aus dem ganzen Organ ein geringer 
Erfolg zu erzielen. Magnus-Levy gibt an, daB die Pigmentierungell sich bei 
einigen Fallen von Morbus Addisonii durch Zufuhr von Nebennierentabletten 
aufgehellt haben. In neuester Zeit berichtet L. G. Rowntree iiber Versuche mit 
dem sogenannten Muirheadverfahren. Dasselbe beruht auf reichlicher Zufuhr 
von Adrenalin (0,3-0,9 ccm Adrenalin subkutan und per rectum) und von Neben
nierensubstanz (0,3-0,6 mg pro die). Manchmal besteht eine Intoleranz bei 
Einnahme von ganzen Nebennieren, nicht aber von Nebennierenrinde. Rown
tree sah in mehreren seiner FaIle ausgesprochene Besserung, ja sogar Abnahme 
der Pigmentierungen. L. Sergent empfiehlt Extrakte der ganzen Driise gleich
zeitig mit Injektion oliger Cholesterinlosungen. 

Die schonen Untersuchungen von v. Haberer und Stoerk iiber die Ein
heilung gestielter Nebennieren in die Niere lassen eine praktische Verwertung 
leider kaum erwarten, da, abgesehen von der notigen Stielung, wahrscheinlich 
nur die Autotransplantation der Nebenniere moglich ist 1 • 

Wir sind daher hauptsachlich auf die symptomatische Therapie angewiesen. 
Grawitz empfahl Magenspiilungen mit KochsalzlOsung, vorwiegend vegetabi
lische Kost, Vermeidung von Alkohol und Salzsauremedikation. Grawitz sah 
einen Fall, der alle Symptome des Morbus Addisonii dargeboten hatte und unter 
dieser Behandlung genas. Auch die Hautpigmentierungen verschwanden. 
J)erFall wurde noch drei Jahre hindurch beobachtet. Sehr wichtig ist bei 
Addisonkranken die Vermeidung jeder starkeren Anstrengung. Boinet be
richtet iiber sieben Falle von rapidem Tod bei Morbus Addisonii unmittelbar 
im AnschluB an eine starkere Ermiidung. 

Von der Beobachtung ausgehend, daB Hunde nach der Exstirpation der 
Nebennieren rasch ihr Glykogenbis auf Spuren verlieren, hat O. Porges in einigen 
Fallen von Morbus Addisonii die Adynamie durch Zufuhr groBer Kohlehydrat
mengen {bescinders von Lavulose) mit gutem Erfolg bekampft. Auch Gautrelet 
hat iiber giinstige Erfolge berichtet. Gegen die Durchfalle werden Adrenalin
ldys~en.empfohlen (Eppinger und v. Noorden) . 

. 1m iibrigen kann man es mit einer rein roborierenden Behandlung (Arsen
praparate eventuell Kalziu:m + Arsen usw.) versuchen. 

Was die therapeutische Verwendung des Adrenalins bei anderen Krank
heiten anbelangt, so erwahne ich hier nur kurz die Stillung von Blutungen, die 
AnwE)ndung des Adrenalins bei Kollapszustii.nden, die Verwendung bei der 
~hosphorvergiftung und bei der Osteomalazie. 

2. Isoliel'te Ausfallserscheinungen der Nebennierenrinde. 
Bei der Besprechung der Pathogenese des Morbus Addisonii wurde darauf hin

gewiesen, daB man iiber den Anteil, den die Zerstorung der Nebennierenrinde am 
Symptomenkomplex des Morbus Addisonii hat, noch nichts Sicheres weiB. Es 
wurden zwar, wie oben. erwahnt, von manchen Autoren rue Intoxikationserschei
nungen, die sich bei akuten Fallen und in den Endstadien des Morbus Addisonii 
einzustellen pflegen, auf den Ausfall der Nebennierenrinde bezogen. Bisher hat 
uns aber die experimentellePathologie noch keine sicherenAnhaltspunkte fiirdiese 
Annahme gegeben. Auch gibt es klinischeBeobachtungen, die, wie aus demFolgen
den hervorgehen wird, mit dieser Annahme schwer in Einklang zu bringen sind. 

Betrachten wir zuerst die MiBbildungen. Bei der Anenzephalie findet sich, 
wie eingangs ausgefiihrt wuriIe, neben Anomalien in der Entwicklung der Genital-

1 Conybeare verwendete fotale Nebennieren ohne Erfolg. Bei einseitiger Erkran
kung hat die Exstirpatioll rlu kranken Nebennieren Heilung gebracht (R. Osterreich: 
Zeitschr. f. klin. Med. 3 ... "'. l23. 1897). 
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organe auch Aplasie der Nebennieren. A pert weist darauf hin, daB es sich bei 
der Aplasie der Nebennieren hauptsachlich um einenRindendefekt handelt. 
lch erwahne nochmals den von Elliot und Armour mitgeteilten Fall von 
Anenzephalie, bei dem Nebennierenmark und Paraganglienintakt waren. Aucli 
da, wo die Nebennieren ganz fehlen, konnen wie in dem ],alle Aperts die Para
ganglien normal sein. Die Aplasie der Nebennierenrindebeim Neugeborenen 
ist urn so bemerkenswerter, als hier die Nebennierenrinde bekanntlich besonders 
machtig entwickelt ist. 

Nun geben uns die Erscheinungen, die unter Umstanden bei Adenomen der 
Nebennierenrinde zu beobachten sind, einen Fingerzeig, in welcher Richtung 
die spezifischen Ausfallerscheinungen der Nebennierenrinde zu suehen sind. 
Wir werden spater sehen, daB bei solchen Hyperplasien der Nebennierenrinde 
im jugendliehen Alter abnorm schnelles Waehst.um des Organismus, pramature 
Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere' und der Genitalien, bei 
Erwachsenen abnorme Behaarung aufzutreten pflegen. Es liegt daher der 
Gedanke nahe, daB dort, wo Erseheinungen entgegengesetzter Richtung sieh 
entwiekeIn, eine lnsuffizienz der Nebennierenrinde vorliege. 

Ferner habe ieh im Kapitel Hypophyse bei Besprechung der hypophysa.ren 
Kachexie darauf hingewiesen, daB es bei dieser Krankheit zu einer starken 
Riickbildung der Behaarung am Stamm und im Gesichte kommt, und daB sich 
dabei regelmaBig eine hochgradige Atrophie der Blutdriisen, insbesondere der 
Nebennierenrinde findet.Wir werden ferner spater bei der muItipI~1il Blut
driisensklerose sehen, daB eine Riickbildung der sekundaren Geschlechts
charaktere beim Mann zwar durch denAusfall der Keiindriisenfunktion dntreten 
konne, daB aber bei der Frau der bIoBe Ausfall der Keimdriisenfunktion fiir 
gewohnlich eine deutliehe Riickbildung nicht zur Folge hat. Erst beiFallen, 
bei denen der sklerosierende Proze.Bzahlreiche Blutdriisen ergreift, scheint beirn 
Weibe eine deutliche und beim Manne eine hochgradige Riickbildung der Be
haarung und der Genitalorgane einzutJ:eten. In den Fallen von multipler Blut" 
driisensklerose, bei welchen eine Autopsie vorliegt, wurde aber bisher immer 
eine starke Sklerosierung der Nebennierenrinde gefunden. Ferner! warebeim 
Eunuchoidismus darauf zu achten, ob sich in solchen Fallen neben der Hypo
plasie der Keimdriisen nicht immer aueh eine solche der Nebenill,erenrinde 
findet. (Fall von Klapproth: Friiheunuehoidismus mit Hypospadie .und 
Hypoplasie der Nebennierenrinde.) 

Endlich haben Variot und Pironneau einen Fall beschrieben, der dl1rch 
hochgradige Wachstumsstorung, durch FehIen jeglicher Behaarung (auch Augen
brauen, Wimpern, auch fast volliges FehIen der Behaarung am Kopfe) und dUl'dh 
ein greisenhaftes Aussehen ausgezeichnet war. Sie bezeichnen diesen Fall als 
Nanisme type senile und weisen auf zwei ganz anaIo~e Beobachtungen 
von Gilford Hastings respektive Sir Hutchinson hin. In dem Ietzteren 
Falle wurden bei der Autopsie die Nebennieren sklerotisch gefunden. Va riot 
nimmt daher an, daB diese Vegetationsstorung auf einem Ausfall der Neben
nierenrilldenfunktion beruhe. Es scheint mir aber iI) dem Falle von Hutchinson 
die Untersuehung der anderen Blutdriisen nicht hinreichend genau gewesen 
zu sein. Auch Gilford Hastings weist darauf hin. lch halte es nicht ffir un
moglich, daB dies FaIle von multipler Blutdriisensklerose im Kindesalter waren, 
obwohl ich nicht in der Lage bin, dies zu beweisen. Es lassen sich gegen diese 
Annahme vielleicht auch einige Einwande machen. Immerhin ware mit der 
Moglichkeit zu rechnen, daB die bei dies en Fallen beobachteten Anomalien der 
Behaarung mit der Sklerosierung der Nebennierenrinde zusamtnenhangen. lch 
werde diese FaIle erst bei der multiplen Blutdriisensklerose genauer besprechen. 

Es ist auch zweifelhaft, ob der von v. Recklinghausen beschrieben~ 
Zwerg unter die Rindeninsuffizienz einzureihen ist. Bei einem lSjahrigen, an 
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Konvulsionen verstorbenen Zwerg fand v. R e e kling h a use n eine wahrseheinlich 
ehronisehe tuberkulOse Verkasung beider Nebennieren. Das Individuum war 
95 em hoch und 10 1/2 kg schwer. Diese MaBe entsprechen ungefahr einem 
3-4jahrigen Kinde. Die Epiphysenfugen waren erhalten, der Penis und die 
Hoden waren ziemlich klein. "\Venn man schon an einen Nebennierenausfall als 
Ursaehe der Wachstumstorung denken wollte, so miiBte man wohl die Neben
nierenrindeanschuldigen, da Hypoplasie des chromaffinen Gewebes eher hoch
aufgeschossene schwachliche Individuen erzeugt. Ich halte es aber fUr wahr
scheinlicher, daB hier eine zufallige Komplikation von Zwergwuchs mit Neben
nierenverkasung vorliegt. 

Uberblicken wir das vorliegende Material, so seheint es nicht sieher, ob die 
bisher mitgeteilten Falle auf einen isolierten Ausfall der Nebennierenrinden
funktion zuriiekzufiihren sind. Die Beobachtungen scheinen aber in dem 
Sinne zu sprechen, daB von der Nebennierenrinde ein fordernder EinfluB auf 
die Genitalsphare und besonders auf die Behaarnng ausgeht, eine Annahme, die, 
wie wir sehen werden, durch entsprechende Erscheinungen bei hyperplastischen 
Z-ustanden der Nebennierenrinde eine wesentliehe Stiitze erfahrt.Fiir die An
nahme, daB der Ausfall der Nebennierenrinde zu Intoxikationserscheinungen 
fiihrt, kann aus diesen Beobachtlmgen jedenfalls kein Anhaltspunkt gewonnen 
werden. 

B. Uberfullktionszustande des Nebennierenapparates. 
Rier interessieren uns hauptsachlich die Tumoren de~.Nebennierenapparates, 

die, wenn auch nieht immer, so doch haufig mit Uberfunktionszustanden 
einhergehen; 

1. Tumoren, welche yom chromaffin en Gewebe ausgeben, scheinen sehr selten 
zu sein. Herxheimer unterscheidet drei Arten von Tumoren der Marksubstanz: 
1. die Paragangliome vom chromaffinen System, bzw. von den Paraganglien 
ausgehend - reine Sympathikustumoren -; 2. die Ganglioneurome, enthaltend 
Ganglienzellen und marklose Nervenfasern (FaIle von Oberndorfer, Hook, 
Berner) und 3. die Neuroplastome, hauptsachlich aus Sympathikuszellen be
stehend, wahrend die haufigenMetastasen in der Leber groBe, atypische, sarkom
ahnliehe Zellen zeigen. Ich fiihre nur die folgenden Beispiele an. Kiister 
beschrieb zwei FaIle von Gliomen der Nebenniere; der eine Fall betraf ein 
14monatiges Kind, dessen rechte Nebenniere volIig in einen Tumor um
gewandelt war, in der linken Nebenniere fand sich an Stelle des Markes ein 
Tumor. Es waren zahlreiche Metastasen vorhanden. 

In dem zweiten FaIle handelte es sich um einen zufalligen Befund. Kiister 
deutete diese Tumoren als Gliome, Wiesel als aus Bildungszellen des Sympathi
kus bestehend, doch hat Schilder spater ein sicheres Gliom des Sympathikus 
beschrieben und auch den Fall Kiisters als Gliom aufgefaBt. Weiterhin sind 
chromaffine, teilweise auch von den Paraganglien ausgehende Tumoren, von 
Weichselbaum, Manasse, Stangl, M6nckeberg, Kolisko, Hausmann 
beschrieben worden. In dem FaIle von Kolisko (mitgeteilt von v. NeuBer 
und Wiesel) handelte es sich urn einen luaftigen sonst gesunden Mann, del' 
plotzlich bei einer Kokainanasthesierung wegen Zahnextraktion starb. Es fand 
sich eine doppelseitige Nebennierengeschwulst .aus chromaffinem Gewebe mit 
sehr reichliehem Adrenalingehalt. v. NeuBer und Wiesel deuten diesen Fall 
als Adrenalinintoxikation durch Freiwerden groBer Adrenalinmengen. Sehr 
interessant ist ein Fall von Wiesel, ein Sympathikustumor bei einem zwei
jahrigen Kinde mit Arteriosklerose, welche der durch Adrenalin beim Tier 
experimentell erzeugten Sklerose histologisch glich. Es scheinen also diese 
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Tumoren mit Uberfunktion des chromaffinen Gewebes einhergehen zu konnen. 
Dafiir spricht auch die haufig beobachtete Herzhypertrophie. 

Ferner ware hier ein Fall von Kawashima zu erwahnen. Bei diesem fanden 
sich multiple, von den Bindegewebsscheiden der Nerven ausgehende Haut
fibrome und gleichzeitig Nebennierenmarktumoren. Kawashima diskutiert 
den Zusammenhang von Neurofibromen mit Erkrankungen des Nervensystems. 
Er weist darauf hin, daB die Neurofibrome sehr haufig mit Al1gemeinerschei
nungen (ErnahrungsstOrung, inteIlektueller StOrung, gastrointestinalen Leiden, 
gewissen Sehstorungen, Kopfschmerzen, Krampfen, depressiven Zustanden und 
Veranderungen in der Sexualsphare) einhergehen und glaubt, daB sie ebenso 
wie die Allgemeinerscheinungen Symptome einer Erkrankung des Nervensystems 
seien. Ferner seien noch zwei FaIle von Paragangliomen erwahnt, die M. Herde 
mitteilt. In beiden Fallen handelte es sich urn chromaffine Tumoren, in dem 
einen Fall bestand Arteriosklerose, in dem anderen genuine Schrumpfniere. 
Ferner erwahne ich noch einen Fall von Suzuki (chromaffiner Tumor des 
Nebennierenmarkes) und von E. Hedinger (Struma medullaris cystica supra
renalis). Fernerseihier noch erwahnt einFaIl von Labbe, Pinel undDoumer, 
eine 28jahrige Frau, die Anfalle von Ubelkeit, Erbrechen, vasomotorischen 
Storungen und krisenhafter Erhohung des Blutdruckes zeigte. Die Anfalle 
begannen mit Frosteln und Erblassen, dann kamen Herzklopfen, Tachykardie 
und SchweiBausbriiche hinzu, die Extremitaten wurden kalt und zyanotisch. 
In den letzten Wochen trat leichte Albuminurie, ferner Erhohung des Rest-N 
und starkere Erhohung der Korpertemperatm zugleich mit Blutdrucksteigerung 
hinzu. Wahrend eines solchen Anfalles erfolgte der Exitus unter den Erschei
nungeD von LUDgenodem. Bei der Autopsie fanden sich nur geringe nephritische 
Veranderungen der Nieren, in der linken Niere aber ein Paragangliom, welches 
aus Nebennierenmarkzellen bestand. Die Autoren deuten die Anfalle als Folge 
der Uberproduktion von Adrenalin. Diese Anfalle stiinden in einem gewissen 
Gegensatz zu den mit GefaBkollaps einhergehenden Krisen bei Morbus Addisonii. 

Endlich sei noch der Fall von E. Biebl und P. Wichels erwahnt: Es 
handelte sich urn einen 36jahrigen Mann mit Hypertonie, mehrfachen Apo
plexien und mit Glykosurie. Es fanden sich bei der Sektion in beiden Neben
nieren Markgeschwiilste. 

Die Frage, ob es auBer bei Tumoren Uberfunktionszustande des chromaffinim 
Gewebes gibt, ist viel diskutiert worden. Es ist merkwiirdig, daB sich zahl
reiche Autoren dieser Frage gegeniiber, wenigstens soweit sie das chromaffine 
Gewebe betrifft, vollig ablehnend verhalten. Bei den Tumoren des chromaffinen 
Gewebes haben wir eine Reihe von lrlinischen Zustanden kennen gelernt, die man 
mit groBer Wahrscheinlichkeit als Folgen einer gesteigerten Funktion des chrom
affinen Gewebes auffassen kann. 

1st man nun berechtigt, iihnliche klinische Zustande als Ausdruck einer 
Uberfunktion des chromaffinen Gewebes aufzufassen, auch wenn 
ein pathologisch-anatomisches Korrelat hierfiir bisher nicht nach
zuweisen wad 

Urspriinglich haben franzosische Autoren (Pilliet, Vagues, Aubertin et 
Am bard) versucht, die Blutdrucksteigerung bei der interstitiellen Nephritis 
durch eine FUnktionssteigerung der Nebennierenrinde zu erklaren, da sie mehr
fach bei Fallen mit Hypertonie auffallend groBe Nebennierenrinden beobachteten. 
Josue hat ein gleiches fiir die mit Hypertonie einhergehende Atheromatose 
angenommen. Nachdem man aber die Bedeutung des chromaffinen Gewebes 
fiir die Blutdruckregulation erkannte, faBte Beaujard die Blutdrucksteigerung 
als Regulativ gegen die vermehrte Zirkulation giftiger Stoffe im Organismus auf, 
welche durch die verminderte Eliminationsfahigkeit der Nieren bedingt wiirde. 
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Eine hinreichende Begriindung dieser Hypothese steht heute noch aus. Wenn 
man auch, wie viele Autoren (z. B. Landau) dies heute tun, die Funktion des 
Nebennierenmarkes von dem funktionellen Zustand der Nebennierenrinde in ge
wisser Hinsicht abhangig macht (Landau fand z. B. bei Zustanden, die mit 
permanenter Blutdrucksteigerung einhergehen, die Nebennierenrinde sehr lipoid
reich), so miiBte man doch fiir die Pathogenese dieser Zustande in erster Linie 
das chromaffine Gewebe verantwortlich machen, sofern man sie iiberhaupt mit 
dem Nebennierenapparat in Verbindung bringen will. Es ware daher die Frage so 
zu formulieren, ob sekundare Oberfunktionszustande des chroma.ffinen Gewebes 
als Reaktion auf anderweitige Prozesse im Korper vorkommen, die eventuell 
durch einen dauernden reflektorischen "Obererregungszustand in den in der Medulla 
oblongata oder im Hirnstamm gelegenen Zentren dieses Systems ausgelOst 
wiirden; auch ware noch die Moglichkeit, die wir auch beim Morbus Basedowii 
diskutierten, in Erwagung zu ziehen, daB diese Zentren sich aus einem noch 
nicht durchsichtigen Grunde primar in einem Obererregungszustand befinden. 
In diesem Falle konnten wir von einer echten Neurose sprechen. 

Wiesel war der erste, welcher die mit Hypertonie einhergehenden Krank
heitsprozesse auf einen Oberfunktionszustand des chromaffinen Systems zu
riickfiihrte. Er fand bei 22 chronischen und einigen akuten Fallen von Nephritis, 
ferner in einem FaIle von Aorteninsuffizienz - aIle FaIle zeigten Herzhyper
trophie - Hyperplasie des chromaffinen Gewebes, welche sowohl das Neben
nierenmark wie die Paraganglien betraf. Spater haben Schur und Wiesel 
versucht, den gesteigerten Adrenalingehalt des Blutserums in solchen Fallen 
mittels der Ehrmann-Meltzersschen Reaktion nachzuweisen. Die Hyper
plasie des chromaffinen Gewebes wurde von zahlreichen AutOfWl, von denen 
ich nur Schmorl, Goldzieher und Molnar und Comesatti nenne, bestatigt. 
Schmorl und Goldzieher fanden auch den Adrenalingehalt der Nebenniere 
verniehrt. Andere Autoren wie Bittorf hingegen fanden keine Hyperplasie. 
Mehr Widerspruch haben die Angaben iiber den vermehrten Adrenalingehalt 
des Serums erfahren. Sicher ist, daB in zahlreichen Fallen mit bedeutender 
Hypertonie die Froschaugenmethode versagt. Aber auch andere feinere biolo~ 
gische Methoden gaben negative Resultate; so fand Schlayer mit der Meier
schen GefaBstreifenmethode, A. Frankl mittels der myographischen Methode 
das Serum von Nephritikern sogar weniger wirksam als normales Serum. Die 
VerhaItnisse werden, wie Schlayer feststellte, durch das artfremde Serum in 
uniibersehbarer Weise kompliziert. Die myographische Methode ist abel' schon 
aus dem Grunde schwer zu beurteilen, da FIe ming und ich auch bei Verwendung 
reiner Adrenalin-RingerlOsung Hemmung der Bewegungen und des Tonus des 
Kaninchenuterus sahen. Nach neueren Untersuchungen (E. P. Pick) scheint 
das Kationenmilieu hier von groBer Bedeutung zu sein. O. Connor fand mittels 
del' Laewen-Trendelenburgschen Froschmuskelmethode, daB die Aktivitat des 
Serum!'! nicht nur durch seinen Adrenalingehalt, sondern auch durch andere Sub
stanzen bedingt werde, die erst bei der Gerinnung ins Serums gelangen. Es sind 
also nur Untersuchungen mit Plasma beweisend. Aber auch in dieser Hinsicht 
stimmen die Resultate nicht iiberein. F. Hogler fand mittels der Katzendarm
methode in mehreren Fallen von Hypertonie Erhohung des Adrenalingehaltes des 
Plasmas. Die Zahl der untersuchten FaIle ist viel zu gering, um irgend einen 
sicheren SchluB zuzulassen. W. H iilse vertritt in neuester Zeit den Standpunkt, 
daB es sich bei hypertonischer Nephritis nicht um einen gesteigerten Adrenalin
gehalt des Plasmas, sondern um eine erhohte GefaBerregbarkeit handle. Diese 
beruht nach Hiilse auf dem Vorhandensein von peptonartigen Stoffen. Die 
"Obererregbarkeit wird an der Starke des Adrenalinausschlages gemessen. 
Bei essentielIer Hypertonie fand Hiilse diese Stoffe nicht; sobald abel' die 
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essentielle Hypertonie in eine genuine Schrumpfniere iibergeht, besitzt das 
Blut die gefaBerregbarkeitssteigernde Eigenschaft. 

Noch weniger gekliirt ist die Bedeutung des chromaffinen Gewebes fiir das 
Zustandekommen der Atheromatose. Bekanntlich gelingt es durch chronische 
Adrenalisierung beim Kaninchen Sklerose der groBen GefaBe zu erzeugen (J 0 sue, 
Er b u. a.). Diese' ist eine Mediaerkrankung. Bei den bei Sympathikustumoren 
beobachteten GefaBveranderungen handelte es sich tatsachlich urn Media
erkrankungen. Braun konnte aber durch intravenose Injektion minimaler 
Dosen von Adrenalin auch Atheromatose der kleinen GefaBe hervorrufen. 
Gleichzeitig finden sich dabei oft Aneurysmen und besonders Herzhypertrophie. 
Die gewohnliche Arteriosklerose der groBen GefaBe, die ohne Blutdrucksteige
rung einhergeht, hat jedenfalls mit dem chromaffinen Gewebe nichts zu tun; sie 
beruht auf einer primaren Degeneration der elastischen Elemente. 

Beziiglich der Frage, ob Funktionssteigerung des chromaffinen Gewebes 
bei gewissen Formen des Diabetes mellitus eine Rolle spiele, sei auf das Kapitel 
Diabetes verwiesen. 

2. Tumoren, die von der Rinde ausgehen. piese besitzen ein groBeres klini
sches Interesse als die Tunioren des chromaffinen Gewebes. 'Die Erkenntnis, 
daB sie mit Uberfunktion des Rindensystems einhefgehen konnen, ist erst eine 
Errungenschaft der neueren Zeit. Wir konnen in klinischer Beziehung zwei 
Gruppen von Rindentumoren unterscheiden. In die eine Gruppe gehoren 
hauptsachlich die Sarkome, Lymphosarkome, Karzinome, Alveolarsarkome 
Endotheliome, die melanotischen Karzinome und die Zysten (Literatur bei 
Bulloch und Sequeira, Frew, Glynn,Tilestone, Winkler, Hanschen 
und Arnaud). Diese scheinen nur die gewohnlichen Symptome eines benignen 
oder malignen Tumors zu erzeugen. Auf diese Turnoren soll hier nicht weiter 
eingegangen werden. Die andere Gruppe umfaBt die zahlreichen FaIle von 
Adenomen bzw. Adenokarzinomen'der Rindensubstanz. 

Diese zeigen groBe Verschiedenheiten in ihrem Ausgangspnnkt. Die Rinden
knote1'ladenome kommen in der Kapsel, dann meist durch einen Stiel.mit der 
Rinde verbunden, oder in der Rinde selbst oder im Mark vor. Nach Landau 
finden sich solche Adenome in einem Drittel aller Nebennieren. Sie finden sicn 
schon im Kindesalter und nehmen mit dem zunehmenden Alter all; Haufigkeit~zu. 
Sie finden sich besonders bei lipoidreicher Rindensubstanz. Sie konnenvon 
der Nebennierenrinde selbst ansgehen, sie konnen aber auch von versprengten 
Keimen des Rindensystems in der Niere, in den Genitalien usw. ihren Ausgang 
nehmen. Bei solchen Adenomen kann es sich urn einfache Hyperplasien handeln, 
die entweder symptomlos verlaufen oder nur die lokalen Tumorerscheinungen 
hervorrufen oder sie nehmen malignen Charakter an und zeigen dann groBe 
Neigung zur Metastasenbildung. Endlich konnen diese Tumoren auBer zu den 
er,wahnten Turnorsymptomen noch zu tiefgreifenden Anderungen des Organismus 
flihren, die mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit als Ausdruck der Uberfunktion 
der Rinde betrachtet werden konnen. Bevor ich auf die klinischen Erscheinungen 
eingehe, mochte ich noch auf die Feststellung Bournevilles hinweisen, daB 
sich bei Idioten mit "Sclerose tubereuse du cerveau" regelmaBig auch Knoten 
in . der Nebennierenrindenoberflache finden, die Pellizzi als. Nebennieren
adenom,e erkannte. 

Die Hypernephrome bestehen aus runden, ovalen oder vieleckigen Zellen 
von epithelialem Charakter. Die Zellen sind oft sehr vielgestaltig. Da die Neben
nierenrinde mesodermalen Ursprunges ist, so ist es begreiflich, daB die Zellen 
oft. wieder mesodermalen Charakter annehmen und sich in ihrem histologischen 
Aufbau den primitiven Sarkomen nahern (Glynn). Sip. unterscheidensich 
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aber immer von den richtigen Nebennierensarkomen; wirkliche Driisenlumina 
werden bei den Hypernephromen nie beobachtet (Woolley) .. 

Die klinisch einfachste Form ist durch die sogenannten Grawitzschen Tumoren 
reprasentiert. Sie konnen von der Niere (Grawitz), aber auch von den Ovarien 
(Von willer) oder vom Schwanz des Pankreas (R. Mohr) ausgehen. Ihre Ent
stehung aus versprengten Nebennierenkeimen wurde von Stoerk und Zehbe 
bestritten, wahrend R. Mohr wieder fiir diese Genese eintrat. In klinischer 
Hinsicht bedeutungsvoll ist, daB sie nie mit Veranderungen der Sexualsphare 
einhergehen. Dies spricht zweifellos im Sinne von Stoerk und Zehbe. Auch 
H. Schmidt schlieBt sich dieser Ansicht an. 

Die Grawitzschen Tumoren konnen bei groBerem Wachstum zu lokalen 
Beschwerden (Schmerzen in der Lendengegend, Interkostal- oder Oberschenkel
neuralgien, Stauungserscheinungen, eventuell durch Druck auf die Niere zu 
Hamaturie, Albuminurie, Zylindrurie usw.) fUhren; oder sie entarten malign und 
fUhren zu Metastasen und Kachexie. Westphal hat 94 FaIle aus der Literatur 
zusammengestellt und seiner Statistik sieben neue' hinzugefiigt. 

Bei den Grawitzschen Tumoren kommt es haufig zur Bildung von Erweichungs
zysten mit charakteristischem, eventuell durch die Punktion nachweisbarem, 
schokoladefarbenem Inhalt; 

Zwar gibt Westphal Symptome an, welche auf eine Uberfunktion des 
chromaffinen Gewebes hindeuten. Er fand in zwei von seinen sieben Fallen 
vornbergehende Glykosurie, in drei Fallen relative Vermehrung der neutrophilen 
Zellen und eine deutliche Blutdrucksteigerung in den Anfangsstadien. Ich 
glaube, daB diese Symptome nur sekundarer Natur sind, hervorgerufen durch 
eine anfa.ngliche Reizung der Marksubstanz durch den wachsenden Tumor. 
Erwahnenswertist, daB Bittorf in zwei Fallen von einseitigem Hypernephrom 
auch Erscheinungen des Morbus Addisonii (Abmagerung, Mattigkeit und Pig
mentierungen und tiefen Blutdruck) fand. In diesen Fallen bestand auch 
Lymphozytose. Es scheint mir dies eine Bestatigung meiner Ansicht zu sein, 
daB die Erscheinungen von seiten des chromaffinen Gewebes (Reizung oder 
Ausfall) nur sekundarer Natur sind. Bittorf beobachtete in seinen Fallen auch 
Ieichte psychische Storungen und vermutet, daB ihnen diagnostische Bedeutung 
zukomme, da sie bei Tumoren der Niere fehlen (v. Striimpell). Beide FaIle 
Bittorfs wurden durch Operation geheilt, nur die Pigmentierungen blieben 
unverandert. 

Vielleicht gehoren auch die folgenden beiden FaIle hierher. v. NeuBer 
erwahnt einen 25jahrigen Mann mit sehr gespanntem PuIs und multiplen 
Hamorrhagien im Gehirn. Die Sektion ergab Karzinom der einen Nebenniere; 
GefaBsystem und Nieren waren normal. 

v. NeuBer zitiert noch einen Fall von Frankel: 1Sjiihriges Madchen, mit 
Kopfschmerzen, Erbrechen, hochgespanntem Puls. Bei der Sektion fand sich 
ein gefaBreiches Neoplasma der linken Nebenniere; die Nieren waren normal. 
Auch hier konnte die Uberfunktion des chromaffinen Gewebes als ein Reiz
symptom aufgefaBt werden. Umgekehrt kann es bei stark wachsenden Rinden
tumoren auch zu Ausfallserscheinungen von seiten des chromaffinen Gewebes 
kommen. 

Von viel groBerem Interesse fUr die Lehre von der inneren Sekretion sind 
diejenigen Adenome der Nebennierenrinde, welche mit Uberfunktion 
der Rinde einhergehen. Apert hat zuerst 1910 das Syndrom: pramature 
Entwicklung, Storung in der Sexualsphiire, Fettansatz, starkere Behaarung 
(Hirsutismus) zusammen mit hyperplastischen Zustanden der Nebennierenrinde 
beschrieben. Von Gallais stammtdie Bezeichnung: Syndrome genitosurrenale. 
1m klinischen Bild dieser FaIle findet sich ein bedeutsamer Unterschied, je 
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nachdem dieser Vorgang sich im kindlichen oder im juvenilen respektive er
wachsenen Organismus abspielt. 

a) Bei Entwicklung solcher fi berfunktionierender Rinden
tumoren im kindlichen Organismus kommt es zu enorm beschleunigter 
Entwicklung des Korpers und zu pramaturer Entwicklung der 
Genitalien. Solche FaIle sind beschrieben von Cooke, 7jahriges Madchen, 
Tilesius, 4jahriges Madchen, Ogle, 3jahriges Madchen, Calcott-Fox, 
2jahriges Madchen, Orth, 41/2jahriges Madchen, Dobbertin, 14monatiges 
Madchen, Ritsche, 4jahriges Madchen, Bulloch und Sequeira, lljahriges 
Madchen, Linser 51/2jahriger Knabe, Adams, 143/ 4 jahriger Knabe. In dem 
FaIle Adams setzte die Pubertat mit zehn Jahren ein. Der Knabe war groB 
und muskelstark. Bei der Autopsie fand sich ein Tumor der linken Nebenniere, 
von der Rinde ausgehend. Eine sorgfaltige Zusammenstellung der Literatur 
findet sich bei Neurath und bei Glynn. Ferner sind FaIle mitgeteilt von 
Guthrie und Emery W. d'Este (41/2jahriger Knabe, fett, groB, Tumor der 
Nebennierenrinde), von Richards (7jahriges Madchen), von Glynn und von 
French (mitgeteilt von Glynn), vieIleicht gehOrt auch der Fall von Guinon 
und Bij ou hierher (keine Autopsie). 

lch ffihre einige FaIle genauer an. 
In dem FaIle Linsers handelte es sich um einen 51/2jahrigen Knaben, der wie eiD 

Jiingling aussah und darum auf die Mannerabteilung des Spitals aufgenommen wurde. 
Er war 138 em hoch, der Penis war 8-9 em lang, die Hoden von TaubeneigroBe, die Prostata 
wie bei einem 15 jahrigen, die Muskulatur war gut entwickelt. Die KorpergroBe, die Ossi· 
fikation, das fait vollstandige DauergebiB entsprachen vollig den Verhaltnissen eines 15 jah. 
rigen Knaben. Die Oberlange war groBer als die Unterlange; es waren also kindliche Dimen· 
sionen in potenzierter Form vorhanden. Die Hypophyse war normal, es bestand Adipositas. 

1m FaIle von Bulloch und Sequ~ira handelte es sich um ein Ujii.hriges Mii.dchen, 
das wie eine 40jii.hrige Frau aussah. Mit 93/, Jahren hatte sich die Menstruation eingestellt 
und von diesem Zeitpunkt eine zunehmende Adipositas entwickelt; das Mii.dchen war vier 
FuB sechs ZoU hoch und wog sechs Stones drei Pfund. Die Briiste waren voll entwickelt. 
Es waren lange Haare an den Genitalien vorhanden. Die Autopsie ergab einen groBen 
Tumor der linken Nebenniere, bestehend aus Zellen der Zona fasciculata mit zahlreichen 
Metastasen, Hyperplasie der Thyreoidea und der Epithelkorperchen, einen voU entwickelten 
Uterus und groBe Ovarien mit Corpora lutea jiingeren Datums. 

1m Falle von Richards handelte es sich um ein 7jii.hriges Miiodchen. Vom fiinften 
Lebensjahr entwickelten sich die Schamhaare und die Haare im Gesicht. Mit sieben Jahren 
sah sie wie ein 20jii.hriges Mii.dchen aus, die Haare an den Genitalien waren vollstii.ndig 
entwickelt, Backen- und Schnurrbarthaare waren vorhanden. Es fand sich ein groBer 
Tumor der Nebennierenrinde. Der Fall von Glynn betraf ein 5jiiohriges Mii.dchen. 1m 
dritten Lebensjahr traten Schmerzen im Leib und Kopf auf, Schwellung des Leibes, in 
letzter Zeit Apathie. Sie war so groB wie ein Madchen von 14 Jahren und dabei fett. Es 
fanden sich Haare an der Oberlippe, Schamhaare und Haare am Riicken. Die Geschlechts· 
organe waren nicht besonders entwickelt. Es fand sich ein groBer Tumor der Nebennieren· 
rinde; Ovarien und Hypophyse waren normal. 1m FaIle von French (7jahriges Madchen) 
begann die abnorme Behaarung sich schon im 18. Monat zu entwickeln. Die Genitalorgane 
waren sehr groB; auch hier fand sich ein Nebennierentumor. Fall von H. Schmidt. 
9jii.hriges Madchen, seit einem Jahr Friihreife. Hypertrophie der Klitoris. Heterosexuelle 
sekundare Geschlechtsmerkmale, Hyp.erkeratosis, Komedonen, Akne, Nebennierentumor. 
Trotz doppelseitiger Markzerstorung und pathologisch veranderten Rindenelementen 
fehlten Addisonsymptome. Schmidt nimmt an, daB die Funktion durch die Tumorzellen 
iibernommen wurde. Sehr bemerkenswert ist der Fall von A. Collet. 11/2jahriges Mad· 
chen, penisartige Klitoris, inneres Genitale normal, mannllch gebauter Kehlkopf, fett. 
Mit zwei Jahren operative Entfernung des Tumors (Hypernephrom), einige Monate spii.ter 
Besserung des Zustandes. Die Behaarung an den Genitalien verschwand bis auf Reste, 
Riickgang der Fettablagerung im Gesicht, mit 31/2 Jahren Anhalten der Besserung, nur 
die Stimme noch tief. Fall von J. F. Baldwin 5jii.hriger Knabe. Beginn mit 18 Mon1l.ten, 
ii.uBeres Genitale eines Erwachsenen, Testes klein, mangelliaft deszendiert, rauhe Haut, 
Alme, links Hypernephrom mit Metastasen, rechts beginnendes Hypernephrom. 

Es handelte sich fast immer um Madchen. Von 17 Fallen, die Glynn zu
sammenstellt, gehoren 14 dem weiblichen Geschlechte an. Von 22 von HOB g 
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zusammengestellten Fallen sind 19 weihliche, 3 mannliche. Der jiingste Fall 
war 14 Monate, der iilteste 15 Jahre alt. H. Schmidt fand unter 42 Fallen 
35 weihliche. Das Gemeinsame im klinischen Bild dieser Falle ist, wie N eura th 
hervorheht, die vorzeitige exzessive Entwicklung der sekundaren Geschlechts
charaktere und des auBeren Genitales. N eurath hetont, daB hei dieser Kate
gorie der pramaturen Geschlechtsentwicklung die Funktion der generativen 
Anteile hingegen nicht vorzeitig entwickelt sei. Auch F. Beekman, welcher 
151 Falle von Friihreife hei Madchen aus der Literatur zusammenstellte, ist der 
Ansicht, daB die weihlichen FaIle mit Nehennierenrindentumoren nicht unter die 
Falle von echter Friihreife gezahlt werden konnen, denn Klitoris und Lahien 
seien zwar hypertrophisch, ahnlich wie hei Pseudohermaphroditismus, die Vagina 
hleihe aher kindlich. Das trifft allerdings, wie der geschilderte Fall von Bulloch 
und Sequeira zeigt, nicht immer zu. Ferner ist fast allen Fallen die Adipositas, 
ferner das heschleunigte Korperwachstum wahrscheinlich mit Erhaltenhleihen 
der, infantilen Dimensionen, die heschleunigte Ossifikation und Dentition ge
meinsam. Die Entwicklung der Psyche solcher Kinder halt mit der Korper
entwicklung gewohnlich nicht gleichen Schritt. Auch die Entwicklung des 
Geschlechtstriehes geht meist langsamer vor sich. Bemerkenswert ist aher, 
daB hei den weihlichen Fallen die Behaarung des Korpers auffallend stark ist 
und virilen Typus annimmt, wie dies auch hei schwangeren Frauen haufig 
der Fall ist. 

h) Die Erscheinungen, die hei Entwicklung von Nehennieren-· 
rindentumoren im juvenilen oder reilen Organismus auftfeten, sind 
ehenfalls durch eine machtige Beeinflussung der Geschlechts
charaktere ausgezeichnet. Auch hier .mochte ich auf die vorliegende 
Kasuistik genauer eingehen. 

Der Fall von Bortz und Thumim betraf ein 16 3/,jii.hriges Madchen. Dieses hatt6 
sich zuerst ganz normal entwickelt, dann horten die Menses auf und es sproBte bei ihm 
ein fippiger tiefschwarzer Vollbart und ein sparlicher Schnurrbart. An Brust und Linea 
alba trat Behaarung auf, die Stimme wurde tief. es entwickelte sich universelle Fettsucht. 
Der Tod erfolgte durch eine interkurrente Krankheit. Bei der Sektion fand sich Atrophie 
der Ovarien, maBige VergroBerung der Schilddriise, normale Hypophyse; beiderseits 00-
standen sehr gefaBreiche, wahrscheinlich nur aus Rinde bestehende suprarenale Strumen. 

Fall v. Winkler: 16jahriges Madchen.Reichlich schwarze Haare auf der OOOrlippe, 
Uterus klein, Tumor der rechten Nebennieren mit Metastasen. 

Fall v. Bov:in: 28jii.hrige Frau. Zwei Geburten, dann Zessieren der Menses mit dem 
21. Jahr. Entwicklung eines Bartes, auch das Abdomen wurde stark behaart. Gleichzeitig 
entwickelte sich ein Tumor im Abdomen. Bei der Operation fand sich ein groBer Ovarial
tumor, von versprengten Nebennierenkeimen ausgehend. Nach der Operation genaB die 
Patientin, der Uterus wurde wieder groBer, die Menses kamen wieder, die abnorme Be
haarung blieb aber. Allerdings wii.hrte die Beobachtung nach der Operation nur kurz. 

Vielleicht gehort auch der Fall von Hegar (abnorme Behaarung, Uterus duplex, 
zystischer Tumor des Ovariums) hierher. Ferner vielleicht ein Fall von Alberti. In diesem 
waren die Menses bis zum 19. Jahr normal. Auch sonst bestand normale Entwicklung. 
Dann trat Hypertrichose, Entwicklung eines Backen- und Schnurrbartes und Behaarung 
am Stamm auf. Gleichzeitig entwickelte sich ein Tumor im Leib. Der Exitus erfolgte 
durch Peritonitis. Bei der Autopsie fand sich ein Cystoma pseudomucinosum vom rechten 
Ovarium ausgehend. Die Klitoris war erheblich vergroBert (nur teilweise Obduktion, 
keine Angaben fiber die Nebennieren). 

Fall von Goldschwend: 39jii.hrige Frau hatte fiinf Kinder. Seit drei Jahren Cessatio 
mensium. Seit vier Monaten Schmerzen im Leib, Entwicklung eines Abdominaltumors, 
Auftreten von Schnurr- und Backenbart, und Behaarung am Abdomen; malignes Adenom 
der linken Nebenniere, Uterus und Ovarien klein, Epiphyse und Hypophyse normal. 

Fall von Launois, Pinard und Gallais: 19jahriges Madchen. Mit 13 Jahren erste 
Menses. Mit 17 Jahren heftiges Erbrechen, allmii.hlich kolossale Fettsucht, psychische 
Veranderungen, Cessatio mensium, Abmagerung, dann diffuse Depilation, der dann erst 
eine Hypertrichosis folgte, Myasthenie. Das Madchen sah viel iilter aus, schwarzer Vollbart 
und Schnurrbart. Tumor der rechten Nebennierenrinde. 
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Moglicherweise gehort auch der folgende Fall von Dalc\le hierher. 28jahrige Frau, 
Korper ganz weiblich, seit ftinf Jahren Entwicklung eines Schnurr- und Backenbartes 
und (nach einer fausse couche) Zessieren der Menses. Brtiste gut entwickelt, Stimme 
weiblich, Uterus klein, Atrophie der inneren Genitalien, Hypertrichosis am Abdomen, 
leichte Erscheinungen von Hyperthyreose. Ftir einen Nebennierentumor kein weiteres 
Symptom vorhanden. 

Auch ein Fall wurde berichtet, bei dem der Beginn erst in die Menopause fie!' 
Fall von Santi: 53jahrige Frau, zwei normale'Schwangerschaften, Menses immer regel

maBig bis vor sechs Jahren. Damals wurden sie immer Mufiger, bis die Frau fast konti
nuierlich Blut 'Verlor. VergroBerung des Abdomens, kolossale Fettsucht. Bei der Autopsie 
fand sich ein Tumor der Niere von einem versprengten Nebennierenkeim ausgehend und 
ein gleicher kleiner Tumor im Ovarium. Keine Angabe tiber Behaarung. 

In diese Kategorie dtirfte wohl auch der von v. NeuBer und Wiesel erwahnte 
Fall von Vollbracht gehOren. Der Fall wurde von v. NeuBer und Wiesel als Morbus 
Addisonii mit Entwicklung kontrasexueller Geschlechtscharaktere rubriziert. Fall von 
E. Mattias: 17jahriges Madchen, seit dem dritten Lebensjahr starke allgemeine Behaarung, 
jetzt Vollbart, krii.ftige Muskulatur, kurze Extremitaten, KorpergroBe 121 cm, Epiphysen
fugen teilweise verknochert, penisartige Klitoris, tiefe mannliche Stimme. Tod nach Ent
fernung eines Tumors der rechten Nebenniere. 1m Ovarien Zeichen einer vorzeitigen Organ
alterung, Uterus infantil, der Tumor erwies sich als ein Adenom von Rindenzellentypus. 
Fall von Keyser und Walters: 37jahrige Frau, die zehn Kinder geboren hatte. Struma, 
Tremor, Tachykardie, SchweiBe, Nervositat. Gesteigerter Appetit, Zunahme des Korper
gewichts, Grundumsatz erhoht, Akne, Komedonen, Hypertrichosis, Sistieren der 
Menses: Tumor der Nebenniereminde (Karzinom 1). Wohl ein Fall von Kombination von 
Basedow mit Nebennieremindentumor. 

Fall von A. SeabelI: 15jahriges Madcben, mit zwolf Jahren Akne, rauhe Haut, kolos
sale Behaarung,.Mammae ziemlieh stark entwickelt, Rindentumor, Hypoplasie der anderen 
Rinde, Hypoplasie des chromaffinen Systems. . .. 

Fall von G. Holmes: Bis zum 17. Jahre normale Entwieklung, dann Oessatio mensium, 
verliert das Interesse am miinnlichen Gesehleeht, im 19. Jahre Auftreten viriler Behaarung, 
VergroBerung der Klitoris, Atrophie des Uterus. 1m 26. Jahre Operation. Es fand sich 
ein Tumor der Nebenniereminde. 36 Tage naeh der Operation traten die Menses wieder 
auf, die Haare begannen auszufallen. 6 Jahre nach der Operation war die Frau psychiseh 
undo physiseh vollig normal. 

Uberblicken wir die angefiihrten Falle: Bei Frauen kommt es gleichzeitig 
mit der Entwicklung eines Hypernephroms zum Zessieren der Menses, zur 
Hypertrichose von bestimmter Lokalisation (Linea alba, Bartwuchs) und zur 
Fettsucht. 

c) Fall von Bittorf: 26jahriger Mann, fortschreitende VergroBerung der 
Briiste. Starke Behaarung, nicht weiblich. Zunahme der Pigmentierung. 
Hoden wurden ganz klein, kaum erbsengroB, weich. Schwinden der Libido. 
Hypernephrom vom Rindenzellentypus mit Metastasen in der Leber. Der Fall 
wird in der neueren Literatur als Verweiblichung gefiihrt, doch stimmt damit 
der Behaarungstypus gar nicht iiberein. 

d) Faile von Pseudohermaphroditismus. Zuerst hat Marchand den autop
tischen Befund bei einem 50jahrigen Individuum mitgeteilt, welches im Leben 
als Mann angesehen wurde. 

Das Individuum zeigte mannliehe Korperformen, mannliehe Behaarung des Gesiehtes; 
bei der Autopsie fand sieh ein Hermaphroditismus spurius femininus, eine sehr groBe, 
penisartige Klitoris, ein deutliehes Skrotum und eine ziemlieh groBe Prostata; es fand sich 
ferner eine Vagina mit Spuren eines Hymens, ein Uterus und atrophische Ovarien. Endlieh 
kolossale Hypertrophie der Nebenniereminde und eine akzessorische Nebenniere. Ein 
ii.hnlieher Fall ist tiberdies schon von Crecchio mitgeteilt worden. 

Drei FaIle von Hermaphroditismus femininus von Fie biger: Habitus und Behaarung 
ganz mannlieh, Kehlkopf mannlich, Penis und Prostata vorhanden, keine Vasa deferentia. 
Vagina, Uterus und Ovarienvorhanden. Letztere zeigen Follikelbildung. Keine Menstrual
blutung. Kohabitationsfahig; mannlicher Geschlechtssinn. Sehr groBe Nebennieren, 
wahrseheinlieh Rindenhyperplasie. Fiebiger bezeiehnet diese FaIle als emen besonderen 
teratologischen Typus. 
. . Fall von Engelhardt: 59jahrig. Heiratet mit 27 Jahren eine Frau. Erektionen 
waren vorhanden, aber sehr sehwaeh und nur selten. Ob Ejakulation vorhanden, fraglich. 
Backen- und Schnurrbart vorhanden. Gesiehtsztige mannlich. Mammae weiblieh, Hande 
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und FiiBe grazil. Penis in e,inen Fettwulst eingebettet. Hypospadie, Schwellkol'per vor· 
handen, Skrotum nur durch £ettreiches Gewebe angedeutet, Hoden, Gesii.B, Hiiften und 
Schenkel sind weiblich. Prostata schwach entwickelt. Bei der Autopsie £and sich eine 
Struma aberrans suprarenalis am unteren Pol der rechten Niere. Die Ovarien waren klein 
und derb mIt spii.rlichen, schlecht ausgebildeten Follikeln. 

Hierher gehoren noch die Falle von Hepner und Ogston und ferner der sehr inter· 
essante Fall von Meixner (Fall III). Hier handelt es sich um ein neugeborenes Kind mit 
Pseudohermaphroditismus masculinus, doppelseitigem Kryptorchismus und mit versprengten 
und vergroBerten Nebeunierenkeimen in der Nii.he der Hoden. Diesem sehr ii.hnlich ist 
ein Fall von K. H. Kra b be. Neugeborenes Kind; hat gut entwickelte Labia und Klitoris, 
Inseln von Nebennierenrindengewebe in einem Hoden, der Platz des anderen Hodens 
wird eingenommen von einem Tumor von Nebennierenrindengewebe. Beide Nebennieren 
waren aplastisch, auBerdem bestand eine Spina bifida mit Lii.hmung der Beine. 

Fall von Brutschy: hochgradige. Lipoidhyperplasie beider Nebennieren bei einem 
14 Tage alten Sii.ugling mit Pseudohermaphroditismus masculiuus. 

v. Neugebauer erwiiohnt in seinem groBen Werk schon 13 Falle :von Pseudoherm· 
aphroditismus mit Tumoren der Nebennierenrinde. 

Uberblicken wir die angefiihrten FaIle: Nur in drei Fallen findet sich ein 
Hermaphroditismus masculinus. In allen anderen Fallen handelt es sich um 
Pseudohermaphroditismus femininus. Bei allen Fallen findet sich doppelseitige 
Hypertrophie der Nebennierenrinde. 

e) Ferner sei daran erinnert, daB auoh bei der Akromegalie und beim 
akromegalen Riesenwuchs in einzelnen Fallen Hyperplasie der 
Nebennieren beobachtet wurde (Delille, Fischer, Fischer· und 
Schultze). Fischer und Schultze finden die ganzen NebeIinieren gleich. 
maBig, also sowohl Rinde wie Mark hyperplastisch, wahrend Delille nur eine 
Hyperplasie der Rinde beobachtete. Es ist wohl sehr wahrscheinlich, daB man 
in Zukunft, wenn man auf diese Verhii.ltnisse genauer achtet, in vielen Fallen 
von Akromegalie Hyperplasie der NebeIinieren und speziell der Rinde finden 
wird. lch erinnere ferner daran, daB bei der Akromegalie sehr haufig im Ver· 
laufe der Erkrankung abnorm starke Behaarung sowohl bei Mannern wie bei 
Frauen auftritt. Bei letzteren kann die Behaarung sogar einen ganz virilen Typus 
annehmen. Dabei ist das Verhalten der Funktion der Keimdriisen wechselnd. 
Was das Verhalten der sekundaren Geschlechtsoharaktere anbelangt, so finden 
wir bei mannlichen Fallen von typischer Akromegalie, wie eben erwahnt, keine 
Riiokbildung derselben, sondern meist eine starkere mannliche Entwicklung 
derselben. Was das Verhalten der generativen Funktion anbelangt, so 
finden wir in der Mehrzahl der FaIle vom Beginn an ErlOschen der Libido 
und lmpotenz, bzw. Cessatio mensium, in manchen Fallen aber dauert die 
generative Funktion bis weit in die Krankheit hinein an, ja sie ist sogar im 
Anfang bei manchen Fallen gesteigert. lch habe schon in meinem Buche die 
Ansicht geauBert, daB diese Erscheinungen mit der beobachteten Hypertrophie 
der Nebennierenrinde in Zusammenhang stehen diirften. In dieser Ansioht 
werde ich bestarkt durch die gegenteiligen Befunde bei der hypophysaren 
Kachexie. 

f) Ferner ware noch darauf hinzuweisen, daB es in der Schwangerschaft 
anscheinend sehr haufig zu einer Hyperplasie der Nebennierenrinde kommt. 
Auch da finden wir eine Art Hypergenitalismus mit Zunahme der Behaarung, 
die, worauf auch Halban hinweist, bisweilen eine Annaherung an den virilen 
Typus zeigt. AIle diese Erscheinungen bilden sich mit der Beendigung der 
Schwangerschaft wieder zuriick. 

g) Endlich gibt es Frauen mit vollkommen viriler Behaarung, Bartwuchs 
und Hypertrichosis, bei denen das Genitale vollkommen normal entwickelt 
ist und auch normal funktioniert. Normale Funktion der weiblichen Genitalien 
und Virilismus schlieBen sich also nicht aus. Fiir die Erklarung dieser FaIle 
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ist wichtig, daB Ber blinger bei Frauen, die eine besonders starke Bartbildung 
aufwiesen, das Nebennierengewicht auffallend hoch gefunden hat. 

Uberblickt man nun das gesamte Tatsachenmaterial, so ist man durch die 
Fiille klinischer Beobachtungen iiberrascht., die, in geeigneter Weise gruppiert, 
darauf hindeuten, daB von der Nebennierenrinde ein machtiger Ein
fluB auf das Wachstum des Korpers, auf die Genitalsphare und 
besonders auf gewisse sekundare Geschlechtsmerkmale ausgeht. 
Friiher hat man diese hier bestehenden Zusammenhange kaum geahnt. In dem 
Buche von v. NeuBer und Wiesel iiber die Krankheiten der Nebennieren sind 
sie kaum gestreift. Die geschilderten Veranderungen des Organismus, die bei 
Hyperplasie der Nebennierenrinde also wohl bei einem Uberfunktionszustand 
derselben auftreten, sind je nach dem Lebensalter, in dem solche Hyper. 
plasien sich entwickeln, verschiedenartig. 

Beim Pseudohermaphroditismus fallt die Entwicklung solcher Rindenhyper
plasien schon in das fOtale Leben. DaB sie mit der Entwicklung des Pseudo
hermaphroditismus in ursachlichem Zusammenhang steht, ist nicht wahr
scheinlich, da sich Rindentumoren bisher nur bei etwa 3010 der FaIle von 
Pseudohermaphroditismus fanden. Viel wahrscheinlicher ist, daB sie nur eine 
Teilerscheinung der MiBbildung sind, die ihr allerdings ein bestimmtes Geprage 
verleihen. DaB sie sich viel haufiger beim Pseudohermaphroditismus femininus 
finden, habe ich schon erwahnt. Dieser Auffassung hat sich neuerdings 
H. Schmidt angeschlossen. . 

1m Kindesalter sehen wir mit der Entwicklung von Nebennierenrinden
tumoren Fettsucht, pramature Entwicklung des gesamten Organismus, eine 
Art passageren Riesenwuchses, potenzierte kindliche Dimensionen und meist 
pramature Entwicklung der Genitalorgane einhergehen, ein klinisches Bild, 
das fast in allen Ziigen demjenigen gleicht, das bei der Entwicklung von Tumoren 
der Zirbeldriise im Kindesalter beobachtet wird. Allerdings findet sich beim 
pinealen Typus der Pubertas praecox geistige Friihreife, wie auch J. Leiner 
hervorhebt. Wichtig ist ferner, daB die Pubertas praecox bei Rindentumoren 
beim weiblichen Geschlecht haufig mit Virilismus einhergeht. Ob bei den 
Zirbeldriisentumoren im Kindesalter haufig Hyperplasie der Nebennierenrinde 
vorkommt, ist noch nicht sicher. Bisher wurde sie nur in einem FaIle beobachtet. 
Wie wir spater sehen werden, kommt es bei Entwicklung von Tumoren der 
Keimdriisen im Kindesalter zu demselben, nur wenn moglich noch starker 
ausgepragten klinischen Bild. Auch hier wird in Zukunft auf das Verhalten 
der Nebennierenrinde zu achten sein. Wahrscheinlich besteht zwischen diesen 
drei Formen der pramaturen Entwicklung ein inniger Zusammenhang; es 
ware nicht unmoglich, daB das verbindende Glied die Nebennierenrinde ist. 
Jedenfalls ist ein gewisser EinfluB der Nebennierenrinde auf das Wachstum 
evident. Ebenso evident ist ein gewisser fordernder EinfluB auf die Entwicklung 
der Keimdriisen. Wahrscheinlich besteht hier eine gegenseitige Korrelation, 
denn bei der Brunst der Tiere und in der Schwangerschaft treten hyperplastische 
Erscheinungen an den Nebennierenrinden auf (Guieysse, Stoerk und v. Ha
berer). Auch hierin kann eine gewisse Beziehung der Nebennierenrinde zum 
Wachstum erblickt werden. Denn bekanntlich zeigen schwangere Frauen, deren 
Epiphysenfugen noch offen sind, wahrend der Schwangerschaft oft erneutes 
Wachstum. Und endlich konnte auch eine Beziehung zum Wachstum des Fotu8 
darin gesehen werden, wenn natiirlich auch nicht vergessen werden darf, daB die 
hyperplastischen Veranderungen im Hypophysenvorderlappen fiir die Er
zeugung und Unterhaltung der gesteigerten Wachstumstendenz in erster Linie 
in Betracht kommen. 

Falta, Blutdriisen. 2. Auf!. 25 
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Bei der Entwicklung von Rindentumoren im bereits voll ausgebildeten Or
ganismus prasentieren sich die Erscheinungen etwas anders. Abgesehen von dem 
Fall von Bittorf sind bisher nur weibliche Fane beobachtet worden. Bei diesen 
kommt es zu einer ausgesprochenen St6rung der Keimdriisenfunktion mit Invo
lution des Uterus und daneben zur Fettsucht und zur Ausbildung einer Behaarung, 
die sowohl durch ihre Reichlichkeit wie durch ihre Lokalisation vollkommen 
viril ist, beim Manne zu einer Riickbildung der Keimdriisen, wie man sie beim 
Spateunuchoidismus sieht. Der EinfluB der Nebennierenrinde auf die Behaarung 
ist bei all den erwahnten Zustanden unverkennbar. So finden wir abnorme 
Behaarung beim Pseudohermaphroditismus femininus, bei der pramaturen Ent
wicklung im Kindesalter, bei den Rindentumoren, die sich im erwachsenen 
Organismus entwickeln, vielleicht gerade bei den Fallen von Akromegalie mit 
Rindenhyperplasie und endlich in der Schwangerschaft, wo Behaarung . an 
SteIIen z. B. an der Linea alba haufig auf tritt, die sonst dem virilen Typus zu
kommt. Es scheint daher notwendig, daB man in Zukunft bei der Fi:age, welchen 
Einfliissen die sekundare Geschlechtscharaktere ihre Entstehung verdanken, 
auch auf die Nebennierenrinde achte. Die nahe Verwandtschaft, die Neben
nierenrinde und Keimdriisensubstanz in entwicklungsgeschichtlicher und morpho
logischer Beziehung zeigen, scheint auch in der Funktion zu bestehen. 

1m wesentlichen sind diese Anschauungen bereits 1913 in meinem Buche 
tiber die Blutdriisenerkrankungen enthalten. Die neueste Darstellung dieses 
Gegenstandes durch E. Schwarz stimmt im allgemeinen damit iiberein. 
E. Schwarz schlagt den Namen interrenal-genitales Syndrom vor. Da 
aber die Erscheinungen von seiten der Keimdriisen nur sekundarer Natur 
sind, so scheint mir der Name interrenales Syndrom oder Nebennieren
rindensyndrom zweckmaBiger. Ich mochte nur noch kurz aUf die Arbeiten 
einiger Autoren eingehen, welche in dieser Hinsicht zu abweichenden An
schauungen gelangt sind. J. Olivet vertritt die AllSicht, daB der weibliche 
Behaarungstypus ein Hypophysenmerkmal sei, d. h. normale Hypophysenfunktion 
voraussetze; nur der mannliche Typ sei als Geschlechtsmerkmal zu werten. Der 
weibliche Typ sei daher besser als asexueller Typ zu bezeichnen. Olivet stiitzt 
diese Anschauung auf die Beobachtung eines Falles von angeborenem Eierstock
mangel, der sparliche Scham- und Achselhaare hatte; im Hypophysenvorder
lappen fanden sich zugleich mit Eosinophilie Hauptzellenknoten; ferner auf 
einen Fall von hypophysarem Zwergwuchs, bei dem Achsel- und Schamhaare 
fehlten. Die Hypophyse war winzig klein, auch alle anderen Blutdriisen waren 
klein, die Eierst6cke aber zeigten eine teilweise entwickelte "interstitielle" Driise. 
In einer spateren Arbeit fiihrt Olivet zur Stiitze seiner Anschauung besonders 
die Veranderungen der Behaarung bei der hypophysaren Kachexie bzw. bei der 
Akromegalie an. Der Funktionsausfall der Hypophyse fiihre zur Riickbildung 
des asexuellen Behaarungstypus, die Funktionssteigerung zur Hypertrichosis. 
Hier ist schon ein unklarer Punkt vorhanden, denn die Hypertrichosis bei der 
Akromegalie bedeutet Hypervirilismus und bei der Frau Virilismus. Nun hangt 
aber der mannliche Behaarungstyp nach Olivet von den Keimdriisen abo DaB 
dieser EinfluB der Hypophyse sich iiber den Umweg iiber die Keimdriisen 
geltend mache, ist kaum moglich anzunehmen, da er, wie ich oben erwahnt habe, 
bei mannlichen Fallen von Akromegalie auch dann noch vorhanden sein kann, 
wenn die Funktion der Keimdriisen schon lange erloschen ist und da bei weib
lichen Fallen der Umschlag ins Heterosexuelle dann erst recht nicht zu erklaren 
Ware. Es laBt sich iiberdies leicht zeigen, daB die Anschauung von Olivet 
ganz unhaltbar ist. Das zeigen die eunuchoiden Riesen, die sich spater akro
megalisieren. Denn bei diesen pflegt trotz der sicheren Uberfunktion der Hypo
physe die Hypertrichosis zu fehlen. Es geht nicht an, daB Olivet meinen 
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Himveis auf die bei Akromegalie vorkommende Hyperplasie der N ebennierenrinde 
einfaoh als Zufallsbefunde abtut, da vielfach Akromegalie ohne die geringsten 
Nebennierenrindenveranderungen einhergehe. Die Frage ist doch so zu formu
lieren, ob, wie dies der Fall zu sein scheint, bei jenen Fallen von AkromegaIie, 
welche mit Hypertrichosis usw. einhergehen, Elich regelmaBig Hyperplasie der 
Nebennierenrinde finde und ob sie bei jenen Fallen von eunuchoid en, spater 
akromegalisierten Riesen, welche nicht mit Hypertrichosis einhergehen, ver
miBt wird. DaB in den von mir selbst und anderen beschriebenen Fallen von 
Akromegalie nach der Operation eine teilweise Riickbildung der abnormen 
Behaarung einsetzte, kann ja auch so gedeutet werden, daB auch die hyper
plastischen Nebennierenrinden, so wie andere Organe eine regressive Ver
anderung erfuhren. Endlich ist die Olivetsche Anschauung zumindestens in 
der Formulierung, die ihr Olivet gab, deshalb unhaltbar, weil sie gar keine 
Erklarung fiir die Beeinflussung der Genitalsphare und des Behaarungstypus 
bei Nebennierenrindentumoren gibt. DaB dieser EinfluB nicht etwa iiber die 
Hypophyse geht, zeigt unter anderen der bekannte Fall von Bortz und Th umin. 

Es handelte sich um ein 16 3/,iii.hriges Mii.dchen. Dieses hatte sich zuerst ganz normal 
entwickelt, dann harten die Menses auf und es sproBte ein iippiger tiefschwarzer Vollbart 
und ein sparlicher Backenbart. An Brust und Linea alba trat Behaarung auf, die Stimme 
wurde tiefer usw. Bei der Sektion fanden sich Atrophie der Ovarien, maBige VergraBerung 
der Schilddriise, eine normale Hypophyse und beiderseits suprarenale Strumen. 

Olivet zitiert auch nicht richtig, wenn er behauptet, daB ich die "weibliche 
Behaarung" ausschlieBlich auf die formative Wirkung der weiblichen Geschlechts
driise zuriickgefiihrt habe, ich habe vielmehr ausfiihrlich auf den gewaltigen 
Unterschied in den regressiven Veranderungen hingewiesen, die einerseits nach 
Spatkastration des Weibes und andererseits bei der multiplen Blutdriisen
sklerose zu beobachten sind. 

J. Halban hat vor kurzem in einer sehr bemerkenswerten Abhandlung 
die Ansicht geauBert, daB eine "hyperprotektive Wirkung" derNebennierell
rinde sioh in verschiedener Weise auBere, je naohdem eine isosexuelle, hetero
sexuelle oder hermaphroditische Anl~e vorhanden sei. Wenn ich nun auch 
mit J. Bauer vollkommen darin iibereinstimme, daB man heute im Zeitalter 
der Lehre von der chromosomalen Geschlechtsbestimmung die Bedeutung der 
von Halban schon lange vorher vorgebraohten Anschauungen nicht unter
schatzen darf, sobi~ ichdoch'andererseits der Ansicht, daB sich die bei Neben
nierenrindentumoren zu beobachtenden Ersoheinungen nach diesem Schliissel 
nicht restlos erklaren lassen. Da bei allen Frauen mit Nebennierenrindentumoren 
derUmsohlag in den heterosexuellen Typ erfoIgt, so miiBte man annehmen, daB -
qei allen diesen Frauen zufallig eine latente heterosexuelle Anlage vorhanden 
ist. Andererseits ist, wie ich vorhin ausfiihrte, bei dem einzigen bisher beobach
teten mannlichen Fall (Bittorf) kein Umschlag in den heterosexuellen Typ, 
sondern nur ein Spateunuchoidismus vorhanden. Ebenso ware es merkwiirdig, 
wenn bei den weiblichen Fallen von Akromegalie, wo die Hypertrichosis so 
haufig ist, jedesmal eine heterosexuelle Anlage vorhanden ware. 

Eine andere ErkIarung hat K. H. Kr a b b e versuoht. Die N ebennierenrinde 
entsteht aus dem ventralen Teil des Mesoderms und zwar ganz in der Nahe 
jener Stelle des Z6lumepithels, aus der die Keimdriisen hervorgehen. Krabbe 
nimmt nun an, daB der Ursprung der Hoden rein testikular ist, wahrend der 
Ursprung der Ovarien hermaphroditisch seL Das Ovarium bestiinde aus einem 
auBeren ovariellen und einem inneren testikularen Teil. Letzterer beriihre die 
Anlage der Nebennierenrinde. Der Virilismus bei den Frauen und kleinen Madchen 
kame dadurch zustande, daB versprengte Teile des testikularen Teiles des f6talen 
Ovariums in der Nebennierenrinde sich zu Tumoren entwickeln. Bei mann
lichen Individuen handle es sioh um versprengte Keime der Hoden,welche 
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bei Entwicklung zu Tumoren zu einer Art Hypervirilismus fiihren, oder wie 
in dE'm Fall von Krabbe um testikulare Elemente, die in die Nebennieren 
versprengt seien. 

Auch die Theorie von Krabbe scheint mir nieht alle vorhandenen Er
scheinungen erklaren zu konnen. So insbesondere nieht den Fall von Bittorf, 
bei dem neben der virilen Behaarung sieh eine schwere Dystrophie del' Hoden 
entwickelte. Ferner moehte ieh dagegen einwenden, daB der spezifisch inner
sekretorisehe EinfluB der Nebennierenrinde sieh aueh unter physiologisehen 
Verhaltnissen auBert, ferner daB die Erseheinungen gesteigerter Nebennieren
rindenfunktion nieht nur bei Tumoren, sondern anseheinend a.ueh bei betracht
licher Hyperplasie beider Nebennierenrinden auftreten. Der Umstand, daB 
wir den Hypervirilismus auch bei Dystrophie der Keimdriisen auf
treten sehen, weist meiner Ansicht nach der Nebennierenrinde 
eine spezifisehe Funktion in dieser Hinsicht zu. Vollig ung~kliirt 
bleibt vorderhand, warum bei Uberfunktionszustanden der Nebennierenrinde 
die Keimdriisen einmal namlich hauptsachlich im friihkindlichen Alter mit 
beschleunigter Entwioklung, ein andermal namlich im erwachsenen Alter mit 
Dystrophie antworten. Auch Tage Kemp lehnt die Ansicht Krabbes, daB 
das Ovarium urspriinglieh bisexuell, der Hoden unisexuell angelegt sei, ab, da 
die Ahnlichkeit der Markstrange des Ovars mit den Tubuli seminiferi des 
Hodens nur formal sei und in den Markstrangen niemals mannliche Geschlechts
zellen vorkamen. 

Endlich noch einige Worte iiber die bei Rindentumoren auftretende Fett
sucht. Diese zeigt oft eine ganz eigenartige Lokalisation. In manchen Fallen 
sind es die Wangen, in anderen Fallen der Hals oder die Brust oder die Hiiften, 
an denen das Fett in groBen Klumpen angesammelt ist; die Extremitaten 
bleiben dabei oft mager. Es besteht also keine Ahnlichkeit mit der Dystrophia 
adiposogenitalis. Wahrscheinlich ist die Fettsucht eine direkte Folge der ge
steigerten Inkretproduktion. Dafiir scheinen Versuche von C. E. Hewer zu 
spreehen, der bei Ratten durch Fiitterung von getrockneter Nebennierenrinde 
machtigen Fettansatz erzielte. 

Differentialdiagnostisch kommen alle Zustande der Friihreife in Betraeht, 
also hauptsachlich die Zirbeldriisentumoren und die Keimdriisentumoren, 
bei ersteren finden wir meist auch psychische Friihreife, ferner Druckerschei
nungen von seiten des Tumors auf die benachbarten Hirnpartien, die eventuell 
rontgenologisch feststellbar sind. Bei letzteren fehlen die Erscheinungen des 
Hirsutismus. Loser- Israel haben in einem Falle von Geschleehtsumstimmung 
die Hyperplasie der Nebennieren durch die Rontgenographie des Pneumoperi
toneums festgestellt. 

Therapie. Bis heute ist nur die operative Behandlung der Hypernephrome 
versucht worden. Eine friihzeitige Diagnose ist jedenfalls sehr wichtig, da diE' 
Tumoren oft sehr bosartig sind. DaB Erfolge durch die Operation zu erzielen 
sind, zeigen die vorhin erwahnten FaIle von Bovin, Collet und Holmes. 
Vielleieht ist in gewissen Fallen ein Erfolg von der Rontgenbestrahlung zu er
warten. 

3. Tumoren der Nebennieren, welche anscheinend aus Rinde und Mark be
stehen. Davidsohn hat einen Fall von Melanom der Nebennieren mit zahl
reichen melanotischen Metastasen mitgeteilt. Histologisch fanden sieh Zellen 
der Zona fa·seieulata und glomerulosa, aber auch Mark,zellen. Der Adrenalin
gehalt der Metastasen ergab sich aus der chemisehen Untersuchung und aus dem 
Blutdmckversueh. Vielleieht gehort auch der Fall von Neuberg hierher, in 
welehem zwar kein Adrenalin nachgewiesen werden konnte, sich aber ein 
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Enzym fand, welches Adrenalin in ein schwarzes Pigment verwandelte. N eu
berg vermutete, daB das in den Metastasen weiter produzierte Adrenalin die 
Muttersubstanz des daselbst befindlichen Melanins sei. Bei diesen Fallen fand 
sich keine Beeinflussung der sexuellen Sphare. 

IX. Der Status lymphaticus und der Status 
h ypoplasticus. 

A. Der Status lymphaticus. 
1m AnschluB an die Besprechung des Nebennierenapparates mogen hier 

einige Bemerkungen uber den sogenannten Status lymphaticus Platz finden, 
weil man einen Zusammenhang zwischen diesem und einer Funktionsschwache 
bzw. Hypoplasie des chromaffinen Gewebes konstruiert hat. Das groBe Interesse, 
welches Kliniker und pathologische Anatomen seit langem dem Status lympha
ticus zuwenden, beruht darauf, daB sich derselbe haufig bei pli.itzlichen, ganz 
unerklarlichen Todesfallen findet. A. Pal t a uf hat zuerst den Gedanken aus
gesprochen, daB hier eine eigenartige, tiefgreifende konstitutionelle Ver
anderung zugrunde liegen moge. Wie im Kapitel uber die Thymusdruse 
bereits erwahnt wurde, findet sich der Status lymphaticus sehr haufig 
auch mit Thymushyperplasie vergesellschaftet. Er kann aber auch allein vor
kommen. 

Der Lymphatismus kann sich von friihester Jugend an entwickeln, er kann 
aber auch erst viel spater auftreten. Es ist daher zweckmaBig, zwischen einem 
primaren und sekundaren Lymphatismus zu unterscheiden, wie ich dies bereits 
in meinem Buche getan habe, eine Unterscheidung, die auch Bartel und 
Wiesel durchgefuhrt haben. Unter normalen Verhaltnissen finden wir im 
Kindesalter den lymphatischen Apparat wesentlich starker entwickelt als beim 
Erwachsenen. Es kommt dies auch in der bekannten Tatsache zum Aus
druck, daB die Leukozytenformel des Kindes einen groBeren Gehalt an Lympho
zyten aufweist. Das Kindesalter neigt uberhaupt sehr zum Lymphatismus. Die 
Involution des lymphatischen Apparates erfolgt hauptsachlich in der Pubertat. 
Beim echten Status lymphaticus bleibt nun nach A. Paltauf und Kolisko 
die Involution des schon abnorm entwickelten lymphatischen Apparates 
aus. Man findet vergroBerte Follikel am Zungengrund, Hyperplasie des ganzen 
lymphatischen Rachenringes, lymphoide W ucherungen in der N ase, VergroBerung 
der Lymphdrusen am Hals, in der Axilla und in inguine, Hyperplasie der Peyer
schen Plaques, rotes Knochenmark, groBe Milz und eine mehr oder weniger groBe 
Thymusdruse. Sehr haufig findet sich Hypoplasie und Enge der Aorta und des 
gesamten arteriellen GefaBbaumes. Das Herz ist ebenfalls oft abnorm klein, 
doch kann es auch hypertrophisch sein. Haufig findet sich Dilatation des linken 
Ventrikels mit diffuser Trubung des Endokards, ferner nicht selten Zuruck
bleiben in der Entwicklung des Genitales, geringe Ausbildung der sekundaren 
Geschlechtscharaktere, verspatetes Einsetzen der Menstruation und ver
spateter geringer Geschlechtstrieb. Ceelen und Riesenfeld, Fahr und Kuhle 
u. a. haben ferner lymphozytare Infiltrationen am Herzmuskel beschrieben. 
Nach M. Vischer sind diese allerdings nicht konstant. Auch im Gehirn sollen 
lymphozytare Infiltrationen vorkommen (Lowenthal). Nach den Unter
suchungen von Wiesel und Hedinger geht mit diesen geschilderten Merk
malen regelmaBig eine abnorm geringe Entwicklung des chromaffinen Gewebes 
einher. Die Marksubstanz der Nebennieren ist wesentlich verschmalert, auch 
die Paraganglien sind schlecht entwickelt. 
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Der Status lymphaticus kommt auch im Blutbild in einer relativen und 
absoluten Verminderung der neutrophilen Leukozyten und in einer entsprechen
den Vermehrung der mononuklearen Zellen, eventuell auch in einer Hyper
eosinophilie (v. NeuBer) zum Ausdruck. Diese Tatsache wird aus den Unter
suchungen von Bertelli, Schweeger und mir leicht verstandlich. Es ist 
einerseits moglich, daB die Abgabe mononuklearer Zellen an das Blut bei Hyper
plasie des lymphatischen Apparates vermehrt ist, andererseits, daB bei einer 
Schwache des Nebennierenmarksystems die Produktion neutrophiler Zellim 
Schaden leidet, da, wie ich schon im vorhergehenden Kapitel erwahnt habe, 
neuere experimentelle Untersuchungen von Schoen und Berchtold die seiner
zeit von Bertelli, Schweeger und mir ausgesprochene Vermutung, daB das 
Adrenalin die Abgabe neutrophiler Zellen aus dem Knochenmark anregt, 
gestiitzt haben. 

Es ist nun denkbar, daB eine solche Konstitutionsanomalie die Ursache 
plotzlich eintretender Todesfalle ist. Wenn das chromaffine Gewebe unter
entwickelt ist und nicht iiber eine groBere Funktionsbreite verfiigt, so kann es, 
wenn besondere Anforderungen z. B. im kalten Bad oder durcb die Narkose an 
das sympathische Nervensystem gestellt werden, plOtzlich versagen. Diese Form 
des Status lymphatic us konnte man wohl als eine "entite morbide" auffassen. 
Es ist auch die Vermutung ausgesprochen worden, daB yom Lymphdriisen
system Stoffe an die Blutbahn abgegeben werden, die in ihrer Wirkung ge\visser
maBen Antagonisten des Adrenalins sind (v. NeuBer). Auch in diesem Sinne 
konnte man diese Form des Status lymphaticus unter die Erkrankungen del' 
inneren Sekretion rechnen. Solchelndividuen zeigen nicht selten, wie Eppinger 
und HeB vermuten, Symptome eines relativ gesteigerten Vagustonus. Fiir das 
Schicksal solcher Individuen ist aber die geringe Funktionsbreite des chrom
affinen Gewebes besonders wichtlg. Der Blutdruck liegt oft an der unteren 
Grenze der Norm, der PuIs zeigt, wie Miinzer hervorhebt, eine geringe Wurf
kraft!. Solche Individuen sind nach Wiesel besonders fiir Morbus Addisonii 
disponiert, indem tuberkulOse oder anderweitige Prozesse sich im hypoplastischen 
Nebennierenmark etablieren und das typische Bild des Morbus Addisonii her
vorrufen. 

DIese Lehre trennt also den Status lymphatic us yom Status thymicus und 
sieht in dem Status thymicolymphaticus eine allerdings haufige Kombination 
beider Zustande. Die Hypoplasie des Nebennierenmarksystems solI nur dem 
Status lymphaticus angehoren (Hedinger, Wiesel). Hedinger fand in fiinf 
Fallen von Thymushyperplasie das gauze chromaffine Gewebe auch bei mikro
skopischer Untersuchung vollkommen normal entwickelt. Auch v. Sury wies 
schon darauf hin, daB bei der sogenannten mors thymica der Neugeborenen 
das chromaffine Gewebe immer gut entwickelt ist, erst mit der Ausbildung des 
Status lymphaticus solI die Entwicklung des Marksystems zuriickbleiben. 
Auch Schmorl kam zu dem gleichen Ergebnis. Crowe und Wislocki ver
suchten diese Auffassung auch durch das Tierexperiment zu stiitzen. Sie fanden 
nach langer dauernder experimentell erzeugter Nebenniereninsuffizienz eine 
VergroBerung der mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen, der 
Lymphfollikel des Darmes und oft auch der Thymusdriise. 

Die sekundare Form des Status lymphatic us ware dadurch charakterisiert, 
daB bei anfanglich normaler Entwicklung erst spater die Zeichen des Lympha
tismus hervortreten. Doch meint J. Bauer, daB auch in solchen Fallen eine 
anormale konstitutionelle Beschaffenheit des lymphatischen Apparates vorauszu
setzen sei. Je nach dem Alter des Individuums, je nachdem der Lymphatismus 

1 Systematische Untersuchungen liber das Verhalten des Blutzuckers, insbesondere 
nach Insulininjektion (Radoslavsche Gegenregulation!) waren sehr wiinschenswert. 
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nur vorubergehend ist oder bestehen bleibt, wird die Entwicklung dadUrch 
mehr oder weniger gehemmt werden. 1m Kindesalter fiihrt nicht selten die 
Rachitis, wie schon H. K undra t betonte, zum Lymphatismus; ferner kommen die 
Tetanie, die exsudative Diathese (Czerny), besonders aber die Skrofulose und eine 
Reibe anderer lnfektionsprozesse in Betracht. Bei adoleszenten und erwachsenen 
lndividuen sind es die Vagusneurose, das Asthma bronchiale, chronische lnfek
tionskrankheiten, be'ilonders Lues und Tuberkulose, die Osteomalazie und beson
ders die Erkrankungen der Blutdriisen, welche zu vorubergehendem oder dauern
dem Lymphatismus Veranlassung geben konnen. In einer groBeren Anzahl von 
Fallen kommt es vielleicht zuerst durch chemotaktische Einfliisse nur zu ge
ringer Mononukleose des Blutes und erst spater zu geringfiigiger Hyperplasie 
des lymphatischen Apparates, also zu einer Art Forme fruste; in anderen Fallen, 
besonders bei manchen Formen der Blutdriisenerkrankungen kann sich aber die 
Hyperplasie des lymphatischen Apparates voll entwickeln. Von den Blutdriisen
erkrankungen sind besonders zu erwahnen der Morbus Addisonii, das Myxodem 
und der Morbus Basedowii, die Akromegalie, die Tetanie und die Dystrophia 
adiposo-genitalis. Auch bei einigen Fallen, die wir als echte Eunuchoide 
auffassen muBten, haben wir ,betrachtliche Mononukleose des Blutes gefunden. 
DaB die Mononukleose ein vieldeutige,s Symptom ist und die Diagnose eines 
Status lymphaticus aus ibr allein nicht gestellt werden darf, ist selbstver
standlich. So fanden wir sie aufflLllenderweise auch bei vielen schweren Formen 
des Diabetes mellitus, bei welchen die Autopsie keinen Status lymphaticus 
ergab. Ob Ernahrungsverhaltnisse (Hammar) und inbesondere Vitaminmangel 
(Cramer, DrewundMottram) bei der Entwicklung eines sekundaren Lympha
tismus mitwirken, ist noch ungewiB. Es ist sehr wahrscheinlich, daB unterdem 
sekundaren Lymphatismus sich zahlreiche, sehr verschiedenartige, zum Teil 
chronisch entziindliche Zustande verstecken, deren Differenzierung vorderhand 
noch schwer durchfiihrbar ist. 

Die groBe Schwierigkeit der Diagnose des Status lymphaticus in vivo geht 
aus der Darstellung des Gegenstandes durch v. NeuBer hervor. v. NeuBer 
fiihrt aus, wie wichtig es sei, aus minutiosen Momenten die Moglichkeiten eines 
bestehenden Status lymphatic us ins Auge zu fassen, weil die Infektionskrank
heiten und iiberhaupt die verschiedenartigsten Noxen auf dem Boden dieser 
konstitutionellen Anomalie haufig ein eigenartiges Geprage annenmen und oft 
ungiinstiger verlaufen. 

Diese Lehre konnte sich bisher eine allgemeine Anerkennung nicht verschaffen. 
lch habe bereits im Kapitel Thymusdriise erwahnt, daB Groll und Lowenthal 
bei im Kriege gefallenen jungen kraftigen Leuten regelmaBig einen wohl aus
gebildeten lymphatischen Apparat gefunden h~ben, der sich von dem "hyper
plastischen" Apparat bei plotzlichen Todesfallen durch nichts unterschieden 
habe. Nach den Untersuchungen dieser Autoren ware also ein Zustand der 
Thymusdriise bzw. des lymphatischen Apparates, wie wir ibn bisher als Status 
thymicolymphaticus bezeichnet haben, als der normale Zustand anzusehen, 
wahrend der Zustand, den wir bisher als normal zugrunde gelegt haben, ein 
Zustand hochgradiger Reduktion sei, eine Folgeerscheinung, bedingt durch die 
zehrenden Einfliisse der Krankheit, die den Tod herbeigefiihrt hat. Auf Grund 
der Untersuchungen von Groll und Lowenthal wird man in der Annahme des 
Status lymphaticus bei plOtzlichen Todesfallen vorsichtiger werden miissen; es 
hieBe aber weit iiber das Ziel hinausschieBen, wennman auf Grund derselben 
einen Status lymphaticus ganz leugnen wollte. Wenn ich auch selbst der Ansicht 
bin, daB dieses Gebiet durch die Verworrenheit der Angaben, durch die groBe 
Zahl der Hypothesen und durch die geringe Zahl der sicheren Beobachtungen 
eines der unerfreulichsten ist, die inder Pathologie existieren, so liegt doch 
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anderel'seits kein geniigender Grund vor, der Beobachtung jede Bedeutung 
abzuerkennen, daB bei manchen an zehrenden Krankheiten leidenden oder an 
zehrenden Krankheiten verblichenen Fallen der lymphatische Apparat Bowohl 
in vivo, soweit er da der Untersuchung zuganglich ist, als auch post mortem 
sich viel machtiger entwickelt findet, als man es sonst bei Sektionen zu sehen 
gewohnt ist. Nicht nur in der Frage, ob ein Status lymphaticus iiberhaupt 
existiert oder nicht, auch in allen anderen Fragen, die die Beziehung desselben 
zum Nebennierenmarksystem (Matti und Hornowski) oder zur Thymus
driise betreffen, sind die Ansichten geteilt. Hart z. B. halt den konstitutionellen 
Lymphatismus, d. h. die primare, genuine, nicht durch die verschiedensten 
auBeren und inneren Reize entstandene Hyperplasie des lymphatischen Ge
webes, nicht fUr bewiesen. Hingegen gabe es, allerdings selten, einen Status 
thymicolymphatic us, der auf einer primaren Storung im endokrinen System 
beruhe, wobei die Thymusdriise das maBgebende Moment darstelle. Dem
gegeniiber sei hier nochmals darauf hingewiesen, daB von anderen Autoren die 
Thymusdriise iiberhaupt nicht mehr zu den Blutdriisen gerechnet wird. 

B. Der Statns hypoplasticns. 
In mehreren Arbeiten hat Bartel auf eine Form der Entwicklungsstorung 

hillgewiesen, die er als hypoplastische Konstitution bezeichnet. Sie geht haufig, 
aber durchaus nicht immer, mit Status lymphaticus einher. Die KorpergroBe 
dieser Individuen ist durchschnittlich normal. Oft ist das Fettpolster gut ent
wickelt. Es findet sich Hypoplasie und Enge des GefaBsystems und Armut der 
glatten Muskulatur der Aorta (Wiesner), ferner mangelhafte Entwicklung der 
Keimdriisen und der sekundaren Geschlechtscharaktere. Die Keimdriisen sind 
allerdings normal groB, die Ovarien oft sogar vergroBert, mikroskopiscb findet 
sich aber Vermehrung des Bindegewebes (Herrmann und Kyrlel. Bei vor
handenem Status lymphatic us kann dem Stadium der Hyperplasie em atro
phisches Stadium folgen. Bartel nimmt als Ursache einerseits kongenitale 
Anlage, andererseits Schadigung des empfjndlichen kindlichen Organismus, 
besonders durch Infektionskrankheiten an. Die Lebensdauer solcher Individuen 
ist meist verkiirzt. 56 0/ 0 der von Bartel untersuchten 88 FaIle starben zwischen 
dem 14. und 25. Lebensjahr. Der Status hypoplasticus deckt sich also nicht 
vol1ig mit dem Status lymphaticus, aber auch nicht mit dem spater zu besprechen
den echten Infantilismus. Auf die Bindegewebsdiathese (Wiesel) werde ich 
spater bei Besprechung der multiplen Blutdriisensklerose eingehen. 

x. Die Erkranknngen der Keimdrusen. 
Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. Das Keimdriisengewebe entsteht 

aus dem Mesoderm (Loisel), und zwar von einer benachbarten Stelle des ZOlumepithels. 
Aus diesem mesodermalen Antell der Keimdriisen entwickeln sich sowohl die Sertolischen 
Zellen bzw. Follikelzellen als auch die Leydigschen Zwischenzellen. Das Epithel wird oft 
Keimepithel genannt, mit Unrecht, weil die Geschlechtszellen sich dort nicht entwickela 
(A. Kohn). 

Die Urgeschlechtszellendifferenzieren sich auBerordentlich friihzeitig schon im Furchungs· 
stadium, gelangen dann in die dorsale Wand des Darmes und wandern endlich in den vom 
Mesoderm entstehenden Anteil der Keimdriisen ein. Die Anlage des genitellen Hilf
apparates (Urniere mit Wolffschem und Miillerschem Gang) ist beiden Geschlechtern 
gemeinsam. Je nachdem sich die Keirndriisen zu Hoden oder Ovarien entwickeln, wird 
die indifferente Anlage zu Nebenhoden, Paradidymis, Samenleiter und Prostata, bzw. zu 
Epoophoron, Paroophoron, Gii.rtnerschen Gangen, Tube, Uterus und Vagina. 

Die ausgebildeten Keimdriisen bestehen beirn Manne aus den Samenkanii.lchen mit 
den Keimzellen, bzw. Samenzellen, aus den Sertolischen Zellen und aus den Leydigschen 
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Zwischenzellen. Die fertigen Samenzellen entwickeln sich aus den Spermatogonien. Diese 
sind gruppenweise in die Sertolischen Zellen oder Astzellen eingeschlossen. Die Leydig
schen Zellen liegen gruppenweise im Zwischengewebe zwischen den Samenkanii.lchen. 
Ihr Protoplasmaleib ist reich an Lipoiden. 

Die weibliche Keirndriise besteht aus den. Follikeln und aus dem interstitiellen Gewebe. 
Zur Zeit der Geburt ist der Eierstock von PrirnordiaUollikeln, die sich aus den Ureizellen 
entwickelten, erfiillt. Ein Teil dieser PrirnordiaUolIikel reift allmahlich zu Graafschen 
Follikeln heran. Das Ovulum ist dann umgeben von einer zweischichtigen Hiillmembran, 
der Theca interna und Theca externa. Die Theca interna besteht aus groJ3en, mit feinen 
Granulationen erfiillten, stark lipoidhaltigen Zellen, der sogenannten Membrana granulosa. 
Nach dem Platzen des FoIIikels und der AusstoJ3ung des Ovulum schlieJ3en sich die Theka
zellen zusammen und bilden sich in das Corpus luteum um. Nur der kleinste Teil der 
PrimordiaUollikel wird zu Graafschen FoIIikeln, die iibrigen werden atretisch. Die Eizelle 
degeneriert und die Zellen der Membrana granulosa wuchern in das Interstitium. Eine 
ahnliche Umwandlung erfahrt das Corpus luteum nach Verlust der Theca externa. Die 
interstitiellen Eierstockzellen sollen bei manchen Tierklassen fehlen. 

Eine viel umstrittene Frage betrifft den Zeitpunkt der geschlechtlichen Determi
nierung bzw. den EinfluB, den die Keimdriisen auf die Entwicklung der primaren und 
seku ndaren Geschlechtscharaktere ausiiben. Unter ersteren versteht man jene, 
die mit der Fortpflanzung der Art direkt zu tun haben, unter letzteren jene, die zwar 
mit der Fortpflanzung nichts zu tun haben, aber fUr das betreffende Geschlecht charak
teristisch sind. Nach der Ansicht der einen Gruppe von Autoren ist die Anlage des 
Korpers asexuelI, die Entwicklung nach der mannlichen oder weiblichen Seite ist nur davon 
abhii.ngig, ob die Keirndriise des betreffenden Individuums mii.nnlich oder weiblich determi
niert sei. Nach einer anderen Ansicht (Halban) sind die· Geschlechtsmerkmale vom 
Augenblick der Befruchtung an determiniert, die Keirndriisen wirken nur protektiv. 
Von einer dritten Gruppe endlich wird eine bisexuelle Anlage der Keirndriisen (Biedl) 
oder der Geschlechtsmerkmale (Herbst) angenommen. Die neueren Forschungen iiber 
die chromosomale Geschlechtsbestimmung, die zeigen, daB die geschlechtliche Determi
nierung schon im Moment der Befruchtung bis zu einem gewissen Grade erfolgen muB, 
stimmen mit dieser Ansicht gut iiberein. Die fertigen Samen-, bzw. Eizellen enthalten 
nii.mlich nur die HaUte der Chromosomen aller iibrigen Zellen des Korpers. Da die Chromo
somen die Trager der ErbmaBe sind, so ist dafiir gesorgt, daB bei Vereinigung von Samen
und EizelIe, wodurch die Zahl der Chromosomen wieder gleich groJ3 wird wie die der iibrigen 
ZelIen, die gesamte Erbmasse in die neugebildeten Chromosomen gelangt. Die mannlichen 
Geschlechtszellen enthalten ein Chromosom weniger als die weiblichen. Bei der Teilung 
der ersteren entstehen also zwei verschiedene Zellen mit einer entweder geraden oder un
geraden Zahl von Chromosomen, wahrend die weiblichen Geschlechtszellen irnmer eine 
gerade Zahl von Chromosomen haben. Bei der Befruchtung entstehen daher entweder 
Zellen mit gerader Chromosomzahl (weiblicher Geschlechtscharakter) oder mit ungerader 
Chromosomzahl (mannlicher Geschlechtscharakter). Bei den niederen Tierklassen muB 
diese geschlechtIiche Determinierung bereits sehr weitgehend erfolgen. Darauf weist die 
bekannte Beobachtung, daB Kastration bei Raupen die Entwicklung des Individuums zu 
einem weiblichen oder mannlichen Schmetterling nicht beeinfluBt, oder die Beobachtung 
von Halbseitenzwittern bei Vogeln hin. 

Hingegen spricht vieles dafiir, daB bei den Saugetieren von den Keimdriisen, insbesondere 
zur Zeit der Pubertat, ein machtiger formativer EinfluB auf die primaren wie sekundaren 
Geschlechtscharaktere ausgeht. Der weibliche und der mannliche Korper der hoheren 
Tierklassen zeigen schon in der ersten Zeit des embryonalen Lebens weitgehende Unter
schiede, immerhin sind sie einander bis zur Pubertatszeit viel ahnlicher wie spater. Bis 
dorthin zeigen sie beide den infantilen Typus. Zur Zeit der Pubertat ist bei beiden Ge
~chlechtern das Wachstum wesentlich gesteigert. Beirn Mann vergroBert sich jetzt der 
Kehlkopf, die Stimme mutiert, der Bart beginnt zu wachsen, beirn Weibe entwickeln sich 
die Briiste, die charakteristische Beckenform tritt deutlicher hervor, die Formen runden 
sich und besonders an den Hiiften findet ein reichlicherer Fettansatz statt. Bei beiden Ge
schlechtern wachsen jetzt Scham- und Achselhaare, wobei erstere beim Weibe in einer 
horizontalen Linie nach oben begrenzt bleiben, wahrend sie beirn Manne nach oben in 
Dreiecksform abschlieBen. Dazu kommen noch betrachtliche Unterschiede in der Skelett
entwicklung. Beim Manne ist die KorpergroBe durchschnittlich bedeutender, ebenso sind 
die Extremitaten lii.nger irn Verhii.ltnis zur Rumpflange, der Schultergiirtel breiter, die 
Hiiften enger. Beirn Weibe ist das Becken breiter, der Beckeneingang und -ausgang groBer 
und weiter usw. 

Der formative EinfluB der Keimdriisen auf den Korper ist von alters her bekannt. Be
sonders waren es die Erfahrungen der Tierziichter bei der Kastration, welche diese Erkenntnis 
vermittelten. Wenn die Kastration irn jugendlichen Alter vorgenommen wird, so fiihrt 
sie sowohl beirn mannlichen wie beim weiblichen Individuum zu abnorm langer Persistenz 
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der Epiphysenfugen mit Hochwuchs, ferner zu einer mangelhaften Entwicklung der primaren 
und sekundaren Geschlechtscharaktere, also zu einem Typus, bei welchem die Unter
schiede, die sonst im reifen Organismus zwischen dem mannlichen und weiblichen Karper 
bestehen, sehr stark vermindert sind. In noch viel graBerem MaBe wird der formative 
EinfluB der Keimdriisen auf den Karper durch die Transplantationversuche erwiesen. 
Berthold fiihrte bereits 1849 eine gelungene Autotransplantation bei Hahnen durch, 
wodurch die Tiere Mannchen blieben. Rippert, spater Knauer, Halban u. a. gelang die 
Autotransplantation von Ovarien bei erwachsenen und jugendlichen Tieren. Besonderes 
Interesse erweckten in neuester Zeit die gelungenen Feminierungs- und Maskulini
sierungsversuche und die Erzeugung kiinstlichen Zwittertums durch Steinach, Knud 
Sand, Lipsch ii tz, Pezzard, Har ms u. a. Die wesentlichen Fortschritte wurden erst 
erzielt, als Steinach zeigte, daB man urn Einheilung und Funktion der gegengeschlecht
lichen Keimdriisen zu erzielen, das Tier vorher kastrieren miisse, da die im Karper 
vorhandene Keimdrlise die transplantierte gegengeschlechtliche nicht aufkommen laBt. 
(Entriegelungsversuch, Bestatigung durch Lipschiitz, M. Athias u. a.) Die Ver· 
suche Steinachs sind graBtenteils an Ratten und Meerschweinchen durchgeflihrt. 
Es wurden gleichalterige Geschwister desselben Wurfes verwendet. Wurde jugendlichen 
mannlichen Tieren nach der Kastration ein Ovar implantiert, so blieb der Knochenbau 
grazil, die Tiere zeigten ein glattes weiches Fell. Sie wurden fettreicher, die Brliste ent
wickelten sich, der Penis blieb noch mehr in der Entwicklung zurlick als beim Kastraten, 
bei Mittransplantation des Uterus entwickelte sich dieser deutlich, die Psyche wurde 
weiblich. Bei Kastration von Weibchen und Implantation von Hodensubstanz hatten 
die Tiere ausgesprochen mannliches Aussehen, die Klitoris wurde zu einem penisartigen 
Drgan, der Scheideneingang verwuchs, sie zeigten mannlichen Geschlechtstrieb. Bei nach
traglicher Entfernung des Transplantates wurden aus beiden wieder Kastraten. vVurde 
bei vorher kastrierten jugendlichen Tieren Hoden und Ovar eingepflanzt, so wurde Ver
zwitterung erzielt. Endlich hat Steinach liber Versuche berichtet, in denen alte Tiere 
nach Unterbindung eines Samenstranges wieder erotisiert wurden, wobei auch die iibrigen 
Alterserscheinungen wieder zuriickgingen. 

Von besonderem Interesse ist,wie bereits erwahnt, daB die Verweiblichung bzw. Ver
mannlichung nur dann gelingt, wenn die kontrare Keimdriise vorher aus dem Karper 
entfernt wurde. Wird z. B. ein Ovar in die Niere eines Mannchens eingepflanzt und ein 
Hode in situ belassen, so kommt die hormonale Wirkung des Ovars nicht zur Geltung. 
Sie tritt aber ein, wenn der Hode nachtraglich entfernt wird (Entriegelungsversuch 
Lipschiitz und v. VoB). 

Die letzten Jahre haben uns also einen groBen, allseits anerkannten Fortschritt ge
bracht, der auch, wie sich spater zeigen wird, therapeutische Konsequenzen von groBer 
Tragweite hat,te. Hingegen ist die Frage, von welchem Gewebsteil der Keimdriisen 
die formative Beeinflussung des Karpers ausgeht, nochstrittig. Ancel und Bouin 
waren die ersten, die den Leydigschen Zwischenzellen die Bildung des spezifischen Hormons 
zuschrieben, da sie nach Unterbindung der Vasa deferentia, welche bekanntlich nicht zu 
Kastrationserscheinungen fiihrt, die Zwischenzellen im Hoden erhalten fanden, wahrend 
der generative Anteil sich zuriickbildete. Ihnen haben sich Tandler und Grosz auf 
Grund ihrer Versuche mit Rantgenbestrahlung der Hoden junger Zerviden und ihrer 
Untersuchungen iiber den Saisondimorphismus angeschlossen. Erwahnt seien ferner die 
Untersuchungen vonPezzard, dem es gelang, beiKapaunen durch Injektion von Extrakten 
aus kryptorchen Schweinehoden, die fast nur aus Zwischenzellen bestehen sollen, die 
Kastrationsfolgen zu beheben. Insbesondere aber ist es Steinach, der auf Grund seiner 
Transplantationsversuche diese Lehre vertritt. Steinach fand in den transplanticrten 
Hoden bzw. Ovarien eine Verklimmerung des generativen Anteiles, wahrend die Zwischen
zellen machtig entwickelt waren. Steinach bezeichnete daher die Gesamtheit der Zwischen
zellen als Pubertatsdriise, da von ihr die machtige Umgestaltung des Korpers zur Zeit der 
Pubertat ausginge. Auch bei den Verjiingungsversuchen durch Unterbindung des Samen
stranges kann es nach S t ei n a c h zu einer machtigen Wucherung der Zwischenzellen kommen. 

Gegen diese Lehre sind zahlreiche Einwande erhoben worden. 
1. Bei manchen Tierklassen hat man die Zwischenzellen iiberhaupt nicht gefunden 

{Frankel u. a.). Auch beim Weibe sollen sie gerade in der Zeit der Geschlechtsreife nur 
{line geringe Rolle spielcn. 

2. Auch der Saisondimorphismus wird, besonders von Stieve, abgelehnt, unter Hinweis 
darauf, daB der sexuelle Zyklus mit entsprechenden Schwankungen in der Menge des 
generativen Gewebes und nicht der Zwischenzellen einherginge. 

3. Fast allgemein wird darauf hingewiesen, daB sowohl in den Leistenhoden wie auch 
in den transplantierten Hoden oder Ovarien niemals der generative Apparat vollkommen 
fehlt, immer seien die Sertolischen Zellen erhalten und fanden sich Spermatogonien bzw. 
Primordialfollikel. Dasselbe gelte auch von den Hoden nach Unterbindung des Samen
stranges und nach Rontgenbestrahlung (H. Zondek). Ebenso wird bestritten, daB in allen 
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diesen Fallen die Wucherung der Zwischenzellen ein regelmaBiger Befund sei (A. Kohn, 
Benda, Tiedie, Sternberg, Simmonds). Die eventuell zu beobachtenden Verjiingungs
erscheinungen nach Unterbindung des Samenstranges seien .daher Folgen einer vermehrten 
Resorption der gestauten Samenfliissigkeit. S. Nukariya konnte zeigen, daB durch Sper
matisierung junger kastrierter weiBer Ratten eine Gegenwirkung gegen die Folgen der 
Kastration ausgeiibt werden kann. 

4. Endlich sind FaIle von mangelhafter Ausbildung der sekundaren Geschlechtscharak
tere beim Menschen beschrieben worden, bei denen die Zwischenzellen gewuchert, aber der 
generative Anteil krankhaft verandert war. Von diesen Autoren wird den Zwischenzellen 
nur eine Art trophischen Einflusses auf die Keimzellen zuerkannt. 

5. Besonders heftige Angriffe wurden endlich gegen die allerdings sehr weitgehende 
Annahme Steinachs, daB sich in den Hoden Homosexueller "weibliche" Zwischenzellen, 
sogenannte F-Zellen finden, von histologischer Seite gerichtet. 

Es ist hier nicht der Ort, auf das FUr und Wi\ler dieser Einwande ausfiihrlich ein
zugehen. Eines sei aber hier gleich betont, daB der Streit iiber die histologische Natur 
der innersekretorischen zenen die Bedeutung der zahlreichen biologischen und klinischen 
Beobachtungen nicht zu schmaIern vermag, die eine weitgehende Unabhangigkeit 
der innersekretorischen (formativen) von der germinativen Funktion der 
Keimdriisen erweisen. Was iiberdies den ersten Punkt anbelangt, so sei hier gleich 
erwiLhnt, daB gerade bei den Urodelen, wo die Zwischenzellen fehlen sollen, Champy, 
Humphry, Kolmer, Scheminsky und Kopanyiin jiingsterZeit am Hilus des Hodens 
eine eigene innersekretorische Driise fanden, die ausschlieBlich aus Zwischenzellen besteht, 
nach deren Ausbrennung Aaron die typischen Kastrationsfolgen auftreten sah. Auch bei 
hoheren Tierklassen kommt ektopisches Zwischenzellengewebe, manchmal geradezu von 
tumorartigem Charakter im Nebenhoden und in der Albuginea des Hodens vor (Kyrle). 

Beim 'Weibe kommen zu den formativen und erotisierenden Einfliissen der Keimdriisen
hormone noch eine ganze Reihe wichtiger Impulse hinzu, die sich auf die zyklischen Vor
gange der Ovulation und Menstruation, auf Schwangerschaft und Laktation beziehen. 
Von Born, L. Frankel u. a. wird dem Corpus luteum die wichtigste Rolle bei diesen 
zyklischen Vorgangen zugeschriE:'ben. Doch soli auch die Gesamtheit der Follikel einen 
gleichartigen EinfluB ausiiben (Kohler). L. Frankel zeigte, daB durch Exstirpation 
der Corpora lutea derselbe EinfluB auf die Ansiedlung und Entwicklung des Eics im Uterus 
wie durch die Kastration ausgeiibt wird. Die pragraviden und pramenstruellen Veranderungen 
aer Uterusschleinhaut, welch letztere besonders von Adler und Hitschmann studiert 
wurden, riihren daher hauptsachlich vom Corpus luteum her. Normalerweise verlauft 
der Zyklus ungefahr folgendermaBen: Der Follikelsprung erfolgt etwa 10-12 Tage vor 
der Menstruation. Aus der Membrana granulosa des Follikels bildet sich das Corpus luteum, 
welches innerhalb von 3-4 Tagen zur vollen Bliite heranreift. In diesem Stadium des Pramen
struums,. welches der Brunst der Tiere analog ist, findet ein enormes Dickenwachstum der 
oberflachllchen Schichte der Uterusschleimhaut statt, die jetzt die Dicke der Basalschichte 
um ein Vielfaches iiberragt. In diesem Stadium hat die Uterusschleimhaut groBe .Abn
lichkeit mit der Dezidua. Bei Befruchtung findet dann eine Umwandlung zur vollstii.ndigen 
Dezidua statt, das Corpus luteum funktioniert weiter (Corpus luteum graviditatis). Schon 
im pra.menstruellen Stadium zeigen die Briiste hohere Sukkulenz, ebenso die Schilddriise, 
die Hypophyse, vielleicht auch die Nebennierenrinde. Der ganze Stoffwechsel zeigt einen 
Ansatz zu hoherer Aktivita.t. Mit der Umwandlung des Corpus luteum in das Corpus 
luteum graviditatis nehmen aile diese Erscheinungen zu. In einem etwas spa.teren Stadium 
der Schwangerschaft wird nach Halban die Funktioll des Ovariums durch die Plazenta 
iibernommen und potenziert durcligefiihrt, da Kastration wahrend der Schwangerschaft 
die Entwicklung der Gebarmutter und der Brustdriisen nicht hindert. Mit der AusstoBung 
der Frucht bildet sich das Corpus luteum rasch zuriick und damit findet auch eilie Riick
bildung aller dieser Erscheinungen statt. 

Kommt es nicht zur Befruchtung und stirbt das Ei ab, so bildet sich das Corpus luteum 
sehr rasch zuriick. Damit zerfii.llt die gewucherte Uterusschleimhaut, es treten massenhaft 
weiBe Blutkorpercben auf, welche Fermente frei machen. Innerhalb weniger Stunden 
kommt es zur Desquamation und zur menstruellen Blutung und andert sich das histo
logische Bild der Schleimhaut (Schaffer und Ra bel), Die Wundfla.che reinigt sich rasch 
und ist binnen wenigen Tagen wieder epithelialisiert: Stadium menstruationis. Daran schlieBt 
sich dann wieder das Stadium des heranreifenden Follik9ls. Zur menstruellen Blutung 
kommt es also erst, wenn die 'Iatigkeit des Corpus luteum erschopft ist (J. Halban). 

Der menstruelle Zyklus geht allch mit Veranderungen im Stoffwechsel einher: Hyper
amie der Leber (F. Chvostek), verstarkte alimentare Glykamie lInd Wasser- und Salz
retention Zll Beginn der Menstrua.tion (Heilig) und Permeabilitatssteigerung des Plexus 
choreoideus und der Meningen (Heilig und Hoff). . 

In der letzten Zeit ist es gelungen, das aktive Prinzip, auf dem die geschilderten Ver
anderungen in der Pubertat, bei der Menstruation und Graviditat beruhen, wenn auch 
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noch nicht in chemisch reiner Form, so doch in bedeutender Konzentration hcrzustellen. 
Bei der Herstellung dieses Prinzips diente als Leitreaktion entweder das kiinstlich herbei· 
gefiihrte Wachstum von Uterus und Mammae oder die Erzeugung der fiir die Oestrus· 
brunst charakteristischen Schollenbildung im Vaginalsekret (Methode von Stockard 
und Papanicolaon), oder endlich die Wirkung auf die rhythmischen Kontraktionen 
des iiberlebenden Uterus bei unreifen bzw. virginellen oder kastrierten Tieren. Schon 1911 
hatte Iscovesco gezeigt, daB die Lipoidfraktion der Plazenta das aktive Prinzip enthalte. 
Die neueren Untersuchungen von R. T. Frank, B. Aschner, Fellner, E. Herrmann, 
R. T. Frank und J. Rosenbloom, Frankel und Fonda, besonders von Edgar Allen 
und Ed. A. Doisy und Pratt, ferner von E. Frank und Gustavson, B. Zondek und 
S. Aschenheim, Hartmann,Loewe, Steinach, Heinlein und Wilsner haben zu 
folgenden Feststellungen gefiihrt: Das aktive Prinzip ist sowohl in der Follikelfliissigkeit 
wie im Corpus luteum als auch im Plazentarextrakt vorhanden. E. Frank schlagt 
daher fiir diese Trias von Organen den Namen Gestationsdriise vor 1. Das Prinzip ist 
bei Menschen und Tieren identisch. Wahrend der ersten Zeit der Schwangerschaft tritt 
eine Vermehrung des aktiven Prinzips in der Plazenta ein. Es findet sich auch im 
striimenden Blut. In chemischer Hinsicht wurde es anfangs als Lipoid angesprochen, doch 
gelang in neuerer Zeit auch die Herstellung wirksamer waBriger Extrakte, so daB mit der 
Miiglichkeit zu rechnen ist, daB die Lipoide nur Begleitsubstanzen sind. Das Extrakt 
ist ziemlich thermostabil und ist frei von Stickstoff und Phosphor. Bei der Reinigung 
verschwindet die Cholesterinreaktion. 

In jiingster Zeit ist es B. Zondek und S. Aschheim auch gelungen, die aus klini· 
schen Erfahrungen langst erschlossene trophische Beeinflussung der Keimdriisen durch 
die Adenohypophyse beim weiblichen Geschlecht experimentell festzustellen. Injiziert man, 
wie bel'eits oben geschildert, einer infantilen oder kastrierten weiBen Maus "Follikulin" 
(Extrakt aus Thekazellen, Corpus luteum oder Plazenta), so kommt es zu Brunsterschei· 
nungen, eventuell sogar zu Dauerbrunst. Bei den infantilen Mausen findet aber keine oder 
nur eine sehr geringe Entwicklung von Follikeln in den Keimdriisen statt. Implantiert 
man bei jungen infantilen Mausen Hypophysenvorderlappen weiblicher oder mannlicher 
Tiere (Implantation anderer Blutdriisen wie Schilddriise, Thymusdriise usw. versagte), 
so kommt es nicht nur zur Brunst sondern auch zu starker Follikelbildung. Beim 
kastrierten Tier bewirkt die Hypophysenimplantation auch keine Brunst. Das Ovarial· 
sekret wirkt also direkt auf Uterus und Scheide, wahrend das Hypophysenvorderlappen. 
sekret elektiv die Reifungserscheinungen im Follikelapparat beeinfluBt. 

Andererseits ist eine trophische Beeinflussung des Hypophysenvorderlappens durch 
die Keimdriisen schon seit langem bekannt. Kastration junger Tiere fiihrt zur VergriiBerung 
der Hypophyse (Fichera, Kolde u. a.). Dabeifindet eine tiefgreifende Veranderung ihres 
feineren Aufbaues statt. Die basophilen Zellen vergriiBern sich und werden schlieBlich 
durch kolloide Entartung in die sog. Kastrationszellen umgewandelt (S. Nukariya). Nac8. 
Trautmann kommt es auch zu einer Vermehrung der eosinophilen Zellen. . 

Mit dem Aufhiiren der Ovulation und der Corpus luteum.Bildung im Klimakterium 
hiirt auch die Wellenbewegung im weiblichen Organismus auf. Es kommt zur Altersinvo
lution des Uterus und der Briiste, haufig mit Neigung zu Fettansatz, bzw. zur Fett· 
verschiebung. Dieses Stadium, in welchem die Keimdriise aus dem Zusammenwirken 
mit den anderen Blutdriisen ausgeschaltet wird, geht meist mit einer Relie nerviiser Er· 
scheinungen (Wallnngen, SchweiBausbriiche, Ohrensausen Skotome, Zittern usw.) einher, 
bis die Stiirung in der Korrelation sich wieder ausgeglichen hat. 

leh gehe nun zur Besehreibung der wiehtigsten Abnormalitaten, bzw. Krank· 
heitstypen tiber. 

1. Der Hermaphroditismus. 
2. Die Homosexualitat. 
3. Die Kastrationsfolgen, 

a) Frtihkastrate, 
b) Spatkastrate. 

4. Der Eunuchoidismus, 
a) Frtiheunuehoidismus, 
b) Spateunuchoidismus. 

5. Die ovariellen Menstruationsstorungen. 
6. Die frtihzeitige Altersinvolution der Keimdrtisen. 
7. Der Hypergenitalismus. 

1 Nach Bucura wird es nur in der Follikelwand erzengt, von Corpus Iuteum und Plazenta 
in besonderer Weise gespeichert. 
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1. Der Hermaphroditismus. 
Man unterscheidet einen Hermaphroditismus verus und einen Herm

aphroditismus spurius oder Pseudohermaphroditismus. FaIle von 
Hermaphroditismus verus, bei denen sowohl Ovarien wie Hoden funktions
fahig sind, gehoren beim Menschen zu den groBten Seltenheiten (siehe den 
Fall von Photakis, auBeres Genitale mannlich, inneres Genitale weiblich, 
rechter Hoden Zeichen von Spermatogenese, linkes Ovar mit Primordialfollikeln 
erfiillt. Nebennieren und Hypophyse ohne abnormen Befund. Vielleicht gehort 
auch Fall 6 von Lichtenstern hierher). Etwas haufiger sind FaIle von 
sogenannter Ovotestits. Ais Beispiel fiihre ich den Fall von Salen und 
den Fall von Simon an. Ersterer betraf eine 43jahrige "Frau", letzterer einen 
20jahrigen "Mann". In dem FaIle Sal ens bestand seit dem 17. Lebensjahre Men
struation, die Klitoris war 5 cm, die Scheide 8 cm lang, die groBen Schamlippen 
waren normal entwickelt, der Habitus war weiblich. Die Ovotestes zeigten im 
ovariellen Tell Graafsche Follikel und typische Ovula, im Hodenantell Samen
kanalchen, Leidig sche Zwischenzellen, aber keinen Samen. Der Fall von 
S i m 0 n betraf einen 20 j ahrigen "Mann". Das Individuum fiihlte sich als Mann. 
Die geschlechtliche Neigung war mannlich. Seit drei Jahren bestanden Menstru
ationen, die sekundaren Geschlechtscharaktere waren angeblich gemischt, 
doch herrschten die weiblichen vor. Die groBen Labien waren gut entwickelt, 
der Penis war 6,5 cm lang, die Glans war nicht durchbohrt. Es fanden sich 
Tuben, Parovarien, Ligamenta lata. Vasa deferentia und Epididymis waren 
ohne Zusammenhang mit dem Hodentell der Ovotestis. In letzterem fand sich 
typisches Keimdriisengewebe beiderlei Geschlechts, es fehlten aber sichere 
Zeichen einer Funktion. In neuerer Zeit wurden FaIle von Polano (in 
einem Ovar eine mannliche Keimdriisenanlage eingeschlossen), von Miihsam, 
Pfannenstiel u. a. mitgetellt. 

Beim Pseudohermaphroditismus finden sich Keimdriisen des einen Geschlechts 
und Geschlechtsmerkmale des anderen. Man unterscheidet einen Pseudo
hermaphroditismus internus, wenn nur die inneren Geschlechtswege, 
und einen externus, wenn nur die auBeren Geschlechtswege dem anderen 
Geschlecht angehoren, und einen Pseudohermaphroditismus completus, wenn 
sowohl die inneren wie die auBeren Geschlechtswege dem anderen Geschlecht 
angehoren, ferner je nach der Zugehorigkeit der Keimdriisen einen Pseudo
hermaphroditismus femininus oder masculinus. Endlich sei erwahnt, daB 
zahlreiche FaIle von familiarem Scheinzwittertum in der Literatur vorliegen 
(Neugebauer, Apert, Thaler, Kermauner u. a.). 

Ich fiihre als Beispiel fiir den Hermaphroditismus completus den Fall von 
Heyn an. Der Habitus des 46jahrigen Individuums war vollkommen weiblich. 
Es war seit dem 21. Jahr verheiratet, der sexuelle Verkehr war vollkommen 
normal und erfolgte mit Orgasmus und ErguB. Es fand sich ein Vaginalblind
sack; Uterus, Ovarien und Prostata fehlten. Beiderseits waren Hoden vorhanden. 

Beim Pseudohermaphroditismus finden sich aIle nur denkbaren Varietaten. 
Es gibt FaIle von somatischem Pseudohermaphroditismus, bei dem nicht nur 
die Geschlechtsorgane, sondern auch die psychischen Eigenschaften dem anderen 
Geschlecht angehoren. v. N euge ba uer hat 25 solche FaIle gesammelt. Ferner 
gibt es FaIle, bei denen die sekundaren Geschlechtscharaktere, wie Behaarung, 
Stimmbildung, Dimensionierung des Korpers, zum Tell dem einen, zum Teil 
dem anderen Geschlecht angehoren. Ferner gibt es FaIle, bei denen die Keim
driisen und das Genitale dem einen, die sekundaren Geschlechtscharaktere 
dem anderen Geschlecht angehoren (Pseudohermaphroditismus secundarius, 
Halban). 
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Endlich liegen noch Beobachtungen iiber halbseitigen Hermaphrodi
tismus vor. Beim Menschen ist diese Erscheinung, soweit mir bekannt ist, 
nur in ganz rudimentarer Form beobachtet worden. Halban zitiert Beobach
tungen von halbseitiger Entwicklung der Brust bei Frauen; hingegen liegen 
sehr bemerkenswerte Beobachtungen der Zoologen vor. Delbet sah Schmetter
linge, die auf der einen Seite ein Ovarium, auf der anderen Seite einen Hoden 
besaBen und bei denen die eine K6rperhalfte weiblich, die andere mannlich 
gefarbt war. Ferner zitiere ich die bekannte Beobachtung von Weber. Ein 
Finke besaB einen Hoden und mannliches Gefieder auf der einen, ein Ovarium 
und weibliches Gefieder auf der anderen Selte. 

Die Erklarung der ungemein mannigfaltigen Formen des Hermaphroditismus 
in der Tierreihe st6Bt auch heute noch auf groBe Schwierigkeiten. Wie eingangs 
erwahnt, geht die Ansicht einer Gruppe von Autoren dahin, daB die Geschlechts
charaktere vorausbestirnmt sind, es gibt demnach eine mannliche, eine weibliche 
und eine hermaphroditische Anlage. Die Keirndriisen iiben nach dieser Ansicht 
nur. einen protektiven Reiz auf die Entwicklung der Geschlechtsmerkmale aus. 
Nach der Ansicht einer anderen Gruppe sind es die Keirndriisen allein, die die 
Geschlechtsmerkmale formen. Die Anlage der Geschlechtsmerkmale sei asexuell. 
Nach der Ansicht einer dritten Gruppe wird eine durchgehende Bisexualitat 
des K6rpers und Keirnes angenommen (Waldeyer, Plate u. a.). Nach der 
Ansicht Biedls ist nur die Anlage der Keirndriisen hermaphroditisch. Das 
Auftreten heterogener Geschlechtsmerkmale wird von Biedl in der Weise 
erklart, daB der innersekretorische Antell der Keirndriise, der dem anderen 
Geschlecht angeh6rt, die Oberhand gewinnt. Endlich sei noch die Ansicht von 
Krabbe erwahnt, daB der Hoden nur mannlich, das Ovar aber bisexuell ver
anlagt sei. 

Die Beobachtungen von Halbzwittertum, wie sie bei Insekten und selbst 
noch bei den V6geln erhoben wurden (Gynandromorphie), lassen sich nur durch 
die Annahme einer Vorausbestirnmung der Geschlechtsmerkmale erklaren, 
tatsachlich zeigt sich, wie bereits friiher erwahnt wurde, bei den Insekten, daB 
mit dem Moment der Befruchtung das Geschlecht determiniert ist und daB 
in spateren Entwicklungsstadien, z. B. bei der Raupe, Kastration und Ein· 
pflanzung gegengeschlechtlicher Keimdriisen keine Wirkung mehr ausiibt. Hier 
haben wir es also mit einer rein zygotischen Form des Zwittertums zu tun, fUr 
deren Erklarung sich vielleicht die Forschungen von Poll, Goldschmidt, 
Wolf u. a. iiber Intersexualitat und Versabilitat heranziehen lassen. 

Manche Autoren (Halban, J. Bauer) iibertragen diese Anschauung auch 
auf die Saugetierreihe. Nach Halban ist nur die Anlage, die schon im 
Moment der Befruchtung determiniert wurde, maBgebend; die Keirndriisen, 
gleichgiiltig ob weiblich oder mannlich, iiben nur einen protektiven EinfluB 
aus. Beirn Hermaphroditismus kann diese Anlage weiblich oder mannlich 
oder gewissermaBen mosaikartig weiblich und mannlich sein, und es sei fUr 
die Entwicklung dieser Anlage gleichgiiltig, ob der protektive EinfluB von 
einer weiblichen oder mannlichen Keimdriise oder von einem Ovotestis aus
geiibt wird. In manchen Fallen ist die hermaphroditische Anlage ganz rudi
mentar (nach J. Bauer z. B. Entwicklung einer Brustdriise beim Manne nur 
auf der einen Seite). Halban bezeichnet dieses Vorkommen als Hermaphrodi
tismus secundarius. Hal ban betont, daB nur diese Anschauung imstande 
ware, die groBe Mannigfaltigkeit der Erscheinungen beirn Hermaphroditis
mus zu erklaren 1. Eine ahnliche Anschauung vertritt Mikosch. Bei der 

1 Beziiglich der Anschauung Ralbans, daB die bei weiblichen Fallen von Nebennieren
rindentumoren auftretende Vermannlichung immer auf einer hermaphroditischen Anlage 
beruhe, verweise ich auf das betreffende Kapitel. 
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Befruchtung bleibe ein Faktor dominant, der andere werde rezessiv latent. 
Unterstutzt werde die Wirkung des dominanten Faktors durch die innere Sekre
tion der Keimdriisen. Schon innerhalb normaler Grenzen bestunden Schwan
kungen in der Wirksamkeit beider Faktoren (Virago-femininer Mann). Beirn 
Hermaphroditismus bleibe der rezessive Faktor erhoht wirksam, ja konne 
sogar andersgeschlechtliche Keimdrusen erzeugen. So konne der Ubergang 
yom Hermaphroditismus verus zum Pseudohermaphroditismus erklart werden. 

Es ist hochst wahrscheinlich, daB in diesen Anschauungen ein wahrer Kern 
.Iiegt. Doch scheint mir, besonders von Hal ban, zuwenig berucksichtigt zu sein, 
daB bei den hoheren Tierklassen die hormonale Beeinflussung der Geschlechts
merkmale viel wirksamer ist als bei den niederen. Insbesondere steht die 
Annahme einer gleichgerichteten Wirkung der mannlichen und weiblichen Keirn
druse mit vielen Tatsachen im Widerspruch. In dieser Beziehung sind wir 
durch die Untersuchungen von Steinach, Sand, Lipschutz u. a. zweifellos 
ein gutes Stuck weiter gekommen. 

Es gelang, wie eingangs erwahnt, nicht nur die experimentelle Maskulini
sierung bzw. Feminierung vorher kastrierter Tiere, sondern es gelang auch die 
gleichzeitige Einpflanzung mannlicher und weiblicher Keimdrusen bei vorher 
kastrierten Mannchen und Weibchen, wobei die Tiere sowohl mannliche wie 
weibliche Merkmale zeigten und in der Erotisierung und sexuellen TriebauBerung, 
je nach dem starkeren Hervortreten der mannlichen und weiblichen Merkmale, 
periodisch mehr mannlich oder mehr weiblich eingestellt waren. Sand gelang 
sogar die experimentelle Verzwitterung durch intratestikulare Ovarien
transplantation. In allen diesen Fallen gelang es daher durch Herstellung gleich
maBiger Wachstumsbedingungen den Antagonismus der Keimdriisen so weit 
abzuschwachen, daB beide Teile nebeneinander bestehen und funktionieren 
konnten. 

Steinach zog aus seinen Versuchen den SchluB, daB es nur eine Form des 
Hermaphroditismus gabe, namlich den echten mit zwitteriger Pubertatsdruse, 
und daB die histologische Untersuchung der Keimdrusen auch beim Pseudo
hermaphroditismus immer auch die gegengeschlechtlichen innersekretorischen 
Zellen auffinden lassen musse. Diese Zwitterigkeit der Keimdruse kame durch 
eine unvollstandige Differenzierung der Keimanlage zustande. Wie im nachsten 
Abschnitt ausgefiihrt wird, soIl auch die Homosexualitat nur eine Form des 
Zwittertums sein. 

So bedeutungsvoll die Experimente Steinachs, Sands u. a. sind, so 
scheinen auch sie eine Erklarung gewisser FaIle von menschlichem Herm
aphroditismus vorderhand noch nicht zuzulassen. Es sind dies die FaIle von 
sicherem Pseudohermaphroditismus mit Keimzellen enthaltenden Keimdrusen 
eines Geschlechtes und andersgeschlechtlichen Akzidentalien. Hierher gehort 
z. B. der Fall von Merkel, ferner der Fall von Matsuno J oshimitsu-Halban. 
Bei letzterem fanden sich verschiedene mannliche Sexuszeichen gut entwickelt 
und zwei Ovarien. Die Exstirpation derselben und die nachfolgende Einpflanzung 
von Ovarien gesunder Frauen ergab keine Veranderung. Die histologische Unter
suchung der exstirpierten Ovarien ergab nur kleinzystische Degeneration. In dem 
Fall von A. Schmincke und B. Romeis ergab die Sektion bei voIlkommen 
ausgebildetem auBeren weiblichen Habitus im Hoden kein Anzeichen weiblichen 
Keimdrusengewebes. Andererseits sehen wir, daB sich in dem Fall von Lich ten
stern, bei dem es sich wahrscheinlich um einen echten Zwitter handeIte, nach 
Exstirpation der Ovarien und Implantation mannlicher Keirndrusen die weib
lichen Sexuszeichen stark zuruckbilden, daB sich die mannlichen viel starker ent
wickeln und daB die vorher weibliche Erotisierung einer ausgesprochen mann
lichen weicht. Es wird dadurch wahrscheinlich gemacht, daB die genaue 
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Bestimmung eines Falles von Hermaphroditismus in vivo selbst durch eine 
Laparotomie (Meixner) iiberhaupt nicht moglich ist und daB selbst bei 
der Autopsie nur die sorgfaltigste Inspektion und histologische Untersuchung 
AufschluB tiber das Vorhandensein von weiblichem oder mannlichem Keim
driisengewebe geben kann. 

Nach diesen Uberlegungen ware es moglich, daB eine Behandlung des Herm
aphroditismus durch Kastration und Einpflanzung von Keimdriisengewebe, 
welche eine Verstarkung der Geschlechtsentwicklung nach der einen oder 
anderen Seite zum Ziele hat, unter Umstanden auch versagen kann. 

2. Die Homosexualitat. 
Man unterscheidet eine erworbene und eine angeborene Homosexualitat. 

Erstere tritt hauptsachlich bei der Unmoglichkeit eines normalen sexuellen 
Verkehrs auf, verschwindet meist wieder bei Wegfall der Hemmungen und ist 
jedenfalls meist einer psychogenen Behandlung zuganglich. Bei der letzteren 
kann man wieder verschiedene Varietaten unterscheiden. Bei der rein psychischen 
Form besteht physische Normalitat. Ein besonderer Typ ist ferner der, bei 
welchem die Manner sowohl in Korperbau wie im Wesen weibliche Ziige zeigen, 
wahrend die Frauen eher mannlichen Korperbau und mannliches Wesen auf
weisen (Typus inversus nach Wolff). Das sind auch die Falle, bei denen manchmal 
familiares und hereditares Vorkommen beobachtet wurde. Hier fehlt die hetero
sexuelle Empfindung fast ganz. Ais einen weiteren Typ mochte ich noch den 
ambisexuellen (Wolff) erwahnen, bei dem eine gewisse zweigeschlechtliche 
Veranlagung mit periodischem Wechsel der Einstellung vorhanden ist. Manch
mal finden sich in solchen Fallen auch periodisch psychische Storungen 
(M. Marcuse). 

Gerade diese konstitutionellen Formen hat man in jiingster Zeit auf eine 
zwitterige Anlage der Keimdriisen zuriickfiihren wollen (Steinach). Von den 
voll entwickelten Zwittern iiber jenen konstitutionellen Typ mit gegengeschlecht
lichem Einschlag bis zu der rein psychischen Form gabe es flieBende Ubergange. 
Die Genese aller sei eine einheitliche, auf der Zwittrigkeit der Keimdriisen 
beruhende. Auch bei den rein psychischenFormen fanden sich weibliche Zwischen
wIlen, die sog. F.-Zellen im Hodengewebe. Als Stiitze fiir seine Theorie sieht 
Steinach besonders einen von R. Lich tens tern operierten Fall an, bei welchem 
nach Kastration und Einpflanzung einer normalen mannlichen Keimdriise eine 
Umstellung zur Heterosexualitat erfolgte. A. Weil fand bei Messungen der 
Korperproportionen von Homosexuellen in 95 0/ 0 Abweichungen von der normalen 
Proportion und alle Ubergange bis zum ausgesprochenen Eunuchoidismus und 
ist daher auch der Ansicht, daB die Homosexualitat nicht psychisch, sondern 
inkretorisch bedingt sei. 

Eine andere Erklarung der konstitutionellen Typen versuchen Plate, Gold
schmied t, H. V. Klein und Wolff, welche eine zygotische Intersexualitat an
nehmen. Sie entstehe dadurch, daB bei der Kreuzung gesunder aber sehr weit· 
auseinander stehender Rassen die Valenzen beider Geschlechtsfaktoren sehr 
ungleich seien, wodurch trotz richtiger Verteilung der Geschlechtschromosomen 
die einen iiber die anderen pravalieren. 

Ein abschlieBendes Urteil in diesen Fragen ist noch nicht moglich. Die 
histologischen Befunde Steinachs sind von Hansemann, Benda, Stieve, 
Sternberg u. a. angezweifelt worden. Von groBter theoretischer und auch 
praktischer Bedeutung sind die Implantationsversuche. Giinstige Erfolge mit 
und ohne vorherige einseitige Kastration wurden von Miihsam, Pfeiffer, 
Rohleder u. a. berichtet. Lichtenstern berichtet u.ber acht FaIle. Bei dem 
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einen schon oben erwahnten Fall wurde ein voller Erfolg erzielt, der bereits 
sieben Jahre anhalt und bei dem jede andere vorherige Behandlung ohne Erfolg 
war. Bei drei anderen war eine sichtliche Beeinflussung da, die sich irn Zuriick
treten der Homosexualitat und im Auftreten heterosexueller Triebe auBerte. 
Bei den anderen Fallen war die Operation erfolglos. Andere Autoren, 
z. B. Stabel, vermi13ten jede Wirkung. Ja es wurde sogar beobachtet, daB 
die Implantation eines von einem normal empfindenden Manne stammenden 
Hodens bei einem Eunuchoiden homosexuelle Triebe erzeugte. (Fall von 
H. Fischer), wahrend die Implantation eines von einem Homosexuellen stam
menden Hodens bei einem Spatkastraten die normal gerichtete Libido steigerte 
(E. Kreuter). Sehr bemerkenswert ist andererseits die Angabe von Lichten
stern, daB bei dreien seiner FaIle eine Halfte der eingepflanzten Keirn
driisen einige Wochen nach der Operation sequestrierte. Da dies bei allen 
anderen von Lich tenstern operierten Fallen von Spatkastration oder Eunu
choidismus niemals vorkam, so vermutet Lichtenstern darin die Folge des 
Vorhandenseins einer antagonistischen Keirndriise. Die Frage ist, wie schon 
erwahnt, noch nicht spruchreif. Lichtenstern weist mit Recht darauf hin, 
daB in Fallen, die, wie Gaupp sagt, kein wie immer geartetes Bedenken, keine 
religiOse Anschauung, keine ethische Uberlegung und auch die gesellschaftliche 
Achtung von dieser furchtbaren Fessel lOsen und in normale Bahnen bringen 
kann, der operative Eingriff berechtigt sei, nachdem andere Behandlungs
methoden ohne Erfolg versucht worden waren. 

3. Die Kastrationsfolgen. 
Die Kastrationsfolgen sind uns schon wegen der groBen praktischen Be

deutung, die sie von jeher ffir die Tierziichter gehabt haben, seit langer 
Zeit gut bekannt. Sie sind verschieden, je nachdem die Kastration irn jugend
lichen oder im bereits erwachsenen Organismus vorgenommen wird, da irn 
ersteren zu den iibrigen Symptomen noch der EinfluB auf die Skelettbildung 
hinzukommt. Beim Menschen tritt uns der EinfluB der Friihkastration in der 
Form eines rein physiologischen Experimentes bei den Eunuchen und Skopzen 
entgegen, weshalb diese zuerst beschrieben werden sollen. 

a) Die Eunuchen. Die Verschneidung ist bekanntlich schon irn Altertum 
viel geiibt worden. In der Neuzeit wurde sie in Italien zu "musikalischen 
Zwecken", im Orient bei den Haremswachtern, in Ru13land bei einer religiosen 
Sekte, den Skopzen, aus religiOsen Griinden ausgefiihrt. In einzelnen Gouverne
ments Ru13lands betrug die Zahl der Skopzen vor dem Kriege nach den Angaben 
von Tandler und Grosz 0,5-0,8% der BevOlkerung. Bei allen diesen Formen 
handelt es sich nur urn mannliche Individuen. Uber Verschneidung bei weib
lichen Individuen liegt nur ein sehr ungenauer Bericht von Roberts aus 
Indien vor. 

Erfolgt die Kastration in friihester Jugend, so bleibt die Entwicklung 
des genitellen Hilfsapparates hochst mangelhaft. Penis, Prostata und Samen
blasen bleiben klein. Bei Kastration im spateren Alter verandert sich der 
Penis weniger, doch schrumpft die Prostata. Man hat daher bekanntlich die 
Kastration zur Behandlung der Prostatahypertrophie ausgefiihrt. Bei friih
zeitiger Kastration fehlt jeder Geschlechtstrieb und kommt es nie zu Erektion 
des klein bleibenden Penis. Wird die Kastration nach Entwicklung der Pubertat 
ausgefiihrt, so kann der Geschlechtstrieb - Mobius bezeichnet ihn als den 
zerebralen Geschlechtstrieb - noch langere Zeit erhalten bleiben; es ist dann 
die Kohabitation noch moglich und es kommt noch zu Ejakulation von Pro
statasekret. 

Falta, Blutdriisen. 2. Auf!. 26 
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Sehr verschiedenartig sind die Angaben iiber den Charakter kastrierter Indi
viduen. Meist wird hervorgehoben, daB den Kastraten der Mut, die Leiden
schaftlichkeit, das Streben des normalen Mannes abgehe; sie werden als tiickisch, 
rachsiichtig und grausam geschildert. Die intellektuellen Fahigkeiten sollen 
hingegen nicht vermindert sein, da viele Eunuchen zu einfluBreichen Stellungen 
emporgeriickt sind. AIle diese Angaben sind schwer zu beurteilen, da bei den 
meisten beriihmten Eunuchen der Geschichte genaue Kenntnisse iiber die Zeit 
und V ollstandigkeit der Kastration fehlen. Mob ius weist darauf hin, daB hohere 
kiinstlerische Begabung bei Kastrierten nicht beobachtet wurde, da man das 
Virtuosentum der kastrierten Sanger nicht als solche ansehen konne. Das Tier
experiment zeigt jedenfalls, daB den kastrierten Tieren (Ochsen, Wallachen, 
Kapaunen) der Mut, der Bewegungsdrang und die Leidenschaftlichkeit der 
normalen mannlichen Tiere fehlen. 

Bemerkenswert ist der EinfluB der Kastration auf die Skelettbildung und 
die Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere. Kastration im jugend
lichen Alter fiihrt bei Menschen und Tieren zum Rochwuchs (Godard, Pelikan, 
Pittard, Becker, Lordet, Pirsche, Sellheim, Tandler und GroBl 
u. a.). Eunuchen von 200 em Lange wurden oft beobachtet. Der Rochwuchs 
setzt erst zur Zeit der Pubertat ein. Der EpiphysenschluB ist verzogert. Manche 
Epiphysenfugen konnen bis in das hohere Alter offen bleiben. Auch die Ver
knocherung der Nahte am Schadel ist verzogert. Die Zeichnung der Stirn-, 
Kranz-, Pfeil- und Lambdanaht ist sehr lange erhalten. Das Skelett zeigt dabei 
besondere Eigentiimlichkeiten; der Kopf ist klein, die Rinterhauptschuppe 
solI nach Gall abgeflacht sein. Die Wirbelsaule ist relativ kurz, die Extremi
taten sind besonders in ihren distalen Anteilen verlangert, woraus ein be
deutendes Uberwiegen der Unterlange iiber die Oberlange und eine relativ 
groBe Spannweite resultiert. Oft besteht Genu-valgum-Stellung. Die Schulter
breite ist vermindert; das Becken zeigt eine Mittelform zwischen mannlichem 
und weiblichem Becken, es bleibt infantil. Die Sella turcica ist auffallend groB, 
wie man dies auch im Tierexperiment beobachtet (Fichera, Kolde u. a.). 
Bei solchen Fallen sollen spater manchmal akromegale Ziige auftreten. Doch 
gibt es auch FaIle ohne VergroBerung der Sella (W. Koch), der Kehlkopf bleibt 
klein, verknochert nicht, zeigt kindliche Dimensionen, indem die beiden Laminae 
thyreoideae in einem groBen Winkel aneinander schlieBen und die Prominentia 
laryngea undeutlich ist; die Stimme mutiert nicht, der kindliche Sopran bleibt 
erhalten. Die Knochen, besonders die langen Rohrenknochen, bleiben zart, die 
Muskelinsertionsstellen sind nur ganz wenig ausgebildet. Die Raut ist auf
fallend zart und blaB und zeigt bei alteren Kastraten fahlgelbes Kolorit und 
Runzelung. Sie ist sehr pigmentarm. Sehr charakteristisch ist die Fettverteilung, 
sie entspricht vollig derjenigen, die bei der Dystrophia adiposo-genitalis be
schrieben wurde. Es finden sich also Fettwiilste in der Unterbauchgegend und 
besonders am Mons veneris, der durch eine horizontale Falte nach oben begrenzt 
ist, ferner an den Nates, an den Riiften und Oberschenkeln, an den Mammae 
und seitlich an den oberen Augenlidern, die sackartig herabhangen konnen. 
In manchen Fallen kommt es zu ausgesprochener Adipositas. Tandler und 
GroB unterscheiden zwischen einem hochaufgeschossenen und einem fetten 
Eunuchentypus, doch findet sich auch bei ersterem die charakteristische 
Fettverteilung immer angedeutet. Das Muskelfleisch ist, ahnlich wie bei 
kastrierten Tieren, mit Fett durchwachsen. Der Tonus der Muskulatur ist 
gering. 

Auch die sekundaren Geschlechtscharaktere entwickeln sich nur mangelliaft. 
Wahrend das Kopfhaar dicht ist, bleiben solche Individuen bartlos und zeigen 

1 Altere Literatur bei Tandler und Gro B. 



Spatkastrate. 403 

nur Lanugohaare im Gesicht, besonders am Kinn und der Oberlippe. 1m 
spateren Alter wachsen einzelne borstige Haare nach Art des Altweiber
bartes an den seitlichen Partien der Oberlippe. Der Stamm bleibt vollig haarlos, 
die Achselhaare fehlen oder sind sparlich. Die Schamhaare sind sehr spai-lich, 
meist finden sich nur einzelne sparliche Haare an der Peniswurzel. Auch das 
Perineum bleibt haarlos. Die Thymusdriise persistiert. 

Viel weniger wissen wir iiber die Folgen der Kastration im j ugendlichen 
weiblichen Organismus. Nach den allerdings wenig genauen Angaben von 
Ro berts sollen auch die weiblichen Kastraten 
hochgewachsen sein, der Hilfsapparat des Genitales 
solI vollig unentwickelt bleiben, die sekundaren Ge
schlechtscharaktere und die Briiste sollen sich nicht 
ausbilden. Hingegen liegen genaue Beobachtungen 
bei jugendlichen Individuen vor, die wegen Sar
kom rontgenkastriert wurden. Es kann zu Hoch
wuchs, kraftiger Entwicklung der Knochen und 
Muskeln, Entwicklungshemmung des inneren und 
auBeren Genitale und der Mammae und Ver
groBerung der Sella (Wintz) kommen. 

Damit stimmen die Tierversuche von Hegar, 
Kehrer u. a. (auch eigene) und die seltenen, 
spater zu erwahnenden Beobachtungen an weib
lichen Eunuchoiden ziemlich iiberein. 

b) Die Spatkastrate. Die Kastration wahrend 
oder nach Eintritt der Pubertat wird beim Manne 
verhaltnismaBig selten ausgefiihrt. In den meisten 
Fallen gibt wohl die Tu berkulose der Hoden die 
Indikation hierfiir abo 1m Krieg machten auch 
SchuBverletzungen die Kastration manchmal not
wendig. Ferner wurde die Sterilisierung manch
mal bei Geisteskranken und Verbrechern oder bei 
Neigung zu exzessiver Onanie (M. Hirschfeld) 
vorgenommen. Wir werden spater beim Spat
eunuchoidismus eine Gruppe von Fallen kennen 
lernen, die auf traumatischer Grundlage beruhen. 
Da aber in dies en Fallen die Keimdrusen im Korper 
zuruckblieben und nur schrumpf ten, so zahle ich Abb. 74. Spatkastrat. 

diese FaIle d.em Spateunuchoidismus zu. Doch 
betone ich, daB diese Einteilung nur aus Grunden einer leichteren Gliederung 
des Stoffes so durchgefiihrt wurde. 

Wenn die Kastration beim Mann in ein verhaltnismaBig fruhes Lebensalter 
fallt, so tritt eine regressive Veranderung des Genitalapparates (Ruckbildung 
des Penis und der Prostata) auf, ferner kommt es zu einer wenigstens teilweisen 
Riickbildung gewisser sekundarer Geschlechtscharaktere (Ausfallen der Gesichts
haare, der Haare der Achsel- und Schamgegend, des Rumpfes und der Extr~h~i
taten) und endlich zu einer Fettverteilung, die der der Eunuchen ziemlich gleicht. 
Dazu kommt manchmal eine depressive Stimmung, rasche Ermudbarkeit und 
Herabsetzung cler geistigen Leistungsfahigkeit. In der ersten Auflage zitierte 
ich eine altere Beobachtung von Martin und beschrieb selbst folgenden Fall: 

Beobachtung XXXVIII: J. Kr., 49 Jahre alt. Eintritt in die Klinik Juli 1912. Der 
Patient hat mit 18 Jahren Gonorrhoe und beiderseitige Hodenentzundung durchgemacht. 
1m 19. Lebensjahr akquirierte er Lues. 1m 21. Lebensjahr trat eine Anschwellung der Lymph
drusen am Hals und gIeichzeitig Karies des Unterkiefers auf, Ietztere dauerte drei Jahre 

26* 
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und verschwand erst nach operativer Behandlung. 1m 26. Lebensjahr wurden beide Roden 
wegen Tuberkulose exstirpiert. Ein Jahr nach der Operation litt der Patient an Rerz· 
klopfen, das sich spater wieder verlor. 1m 37. Lebensjahr entwickelte sich nach einem Aufent· 
halt in der Steiermark ein Ktopf, der sich spaterwieder zuriickbildete. Seit einigen Jahren 
bestehen AnfalIe von typischem Asthma bronchiale. 

Seit der Kastration hat der Patient alImahlich urn 30 kg zugenommen. Die Potentia 
coeundi besteht noch, doch wird der Koitus nur sehr selten ausgefiihrt, es findet dabei keine 
Ejakulation statt, die Libido ist iiberhaupt seit der Operation sehr gering. 

Der Schnurr bart, der auch friiher nicht sehr stark entwickelt gewesen sein soIl, ist 
nach der Operation noch viel sparlicher geworden, es besteht nur noch ein schmaler Streif 
sparlicher Raare auf der Oberlippe, wie aus der beigegebenen Abbildung ersichtlich ist. Das 
Wachstum des Backenbartes ist so sparlich, daB der Patient sich jetzt viel seltener als 
friiher zu rasieren braucht. Die Behaarung am Mons veneris ist sehr sparlich, etwas dichter 
an der Peniswurzel. Die Behaarung schlieBt nach oben in einer horizontalen Linie abo 

Der Penis ist nur 3 em lang, die Vorhaut ist zu lang geworden und zeigt daher zahlreiche 
quere Runzelungen. 1m erigierten Zustand ist der Penis nur 41/2 em lang. Die Behaarung 

in den Aehselhiihlen, am Stamm und am Perineum 
und an den Extremitaten fehIt volIstandig. 

Der Patient ist ziemlich fett, die Briiste sind 
ausgesprochen fettreich, ferner ist die Unterbauch· 
gegend und der Mons veneris ziemlich fett. 

Der mitgeteilte Fall ist insofern nieht ganz rein, 
als angenommen werden kiinnte, daB die der Kastra
tion vorausgegangene gonorrhoisehe und luetisehe 
Infektion und die Tuberkulose schon vor der Kastra
tion die Keimdriisen schwer geschadigt haben. 
Immerhin ist die Angabe des Patienten, daB die 
geschilderten Veranderungen sich erst nach der Ope
ration eingestellt haben, sehr prazise. 

Seither sind mehrere solohe FaIle besohrie
ben und genauer untersuchtworden (A. Lowy 
und S. Kaminer, Nonne, Zondek u.a.). 
A. Lowy und S. Kaminer und H.Zondek 
fanden den Grundumsatz deutlich herab

Abb. 75. Genitale eines Spatkastraten. gesetzt. Die erstgenannten Autoren fanden 
in ihrem Fall eine Steigerung des Grund

umsatzes durch Zufuhr von Oophorin und spater auch von Didymintabletten. 
Rolly beobachtete bei einem wegen Tuberkulose der Hoden kastrierten Mann 
eine Zunahme des Korpergewichtes urn 30 kg in kurzer Zeit. Die spezifisch-dyna
mische Nahrungswirkung, die vorher sehr stark war, war nach der Operation 
nur gering. Die Ausfallserscheinungen nach Spatkastration sind nicht immer 
sehr deutlich. Hier mogen konstitutionelle Verschiedenheiten, vielleicht auch die 
auBeren Lebensbedingungen eine Rolle spielen. Sehr bemerkenswert ist in 
dieser Beziehung ein Fall von Cornils. Es handelt sioh urn einen 35jahrigen 
Mann, welcher einige Jahre vorher wegen beiderseitiger Hodentuberkulose 
kastriert worden war. Bei ihm traten die Ausfallserscheinungen erst durch die 
Anstrengungen im Kriege auf. 

Die von den Gynakologen haufig nach Eintritt der Pubertat ausgefuhrte 
Kastration beim Weibe fuhrt regelmaBig zum kunstlichen Klimakterium. 
Es kommt zur Atrophie des Uterus und der Vagina. Die Menstruation, respektiv 
bei Tieren die Brunst bleibt aus. Die Haut wird nach der Kastration durch 
Pigmentverlust heller (Pfister). Die Briiste werden welk. Auch bei Frauen 
findet sich nach der Kastration meist eine Neigung zum Fettwerden. Bedeutende 
Zunahme des Korpergewichtes fand Alterthum in 29,5%' Glaevecke in 
57,5%. Der Grundumsatz wurde von Loewy und Richter, Paohtner, 
L. Zuntz, Loewy und Kaminer bei weiblichen kastrierten Tieren bis urn 
20%, bei mannlichen bis urn 14% vermindert gefunden. Bei Zufuhr von Ovarial
substanz stieg er wieder zur Norm an. Diese Angaben wurden von vielen Autoren 
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bestritten. Doch ist "die klinische Beobachtung infolge der breiten Basis, auf 
der sie ruht, unbestreitbar" (v. N oorden). Die Untersuchungen der neuesten Zeit 
zeigen jedenfaIls, daB bei intensiver zur Kastration fiihrender Rontgenbestrah
lung der Ovarien der Grundumsatz regelmaBig absinkt (Kraul und Halter, 
R. PIau t und Timm). Nach Liebesny ist dabei die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung auffallend hoch. Selbstverstandlich spielen auch hier erb
liche konstitutionelle Momente eine Rolle. tiber einschlagige konstruktive Er
fahrungen berichtete J. Bauer (Fettsucht bzw. Magerkeit bei Mutter und 
Tochter nach der Kastration). Von sonstigen Veranderungen des Stoffwechsels 
nach der Kastration erwahne ich, daB nach Christofoletti die glyko
surische Wirkung des Adrenalins herabgesetzt ist, und daB nach Adler 
die Gerinnungszeit des Blutes verzogert ist und der Blutkalk absinkt. Er
folgt die Kastration innerhalb der ersten 14 Tage nach stattgehabter Kon
zeption, so kommt es nicht zur Austragung der Frucht, sondern zur "trockenen 
Riickbildung", erfolgt die Kastration spater, so konnen Schwangerschaft und Still
geschii.ft normal verlaufen. Die Kastration kann auch durch Rontgenbestrahlung 
erfolgen; in diesem Fall kommt es meist noch zu 1-2 Menstruationen. Der akute 
Ausfall der Keimdriisenfunktion fiihrt bekanntlich beim Weib zu einer Reihe 
von Erregungszustanden des vegetativen Nervensystems, ziehenden Schmerzen, 
Wallungen, Angstgefiihl, Ohnmachten, Hitze und Frostgefiihl und Storungen 
des Intestinaltraktus, wie sie auch im Beginne des Klimakteriums vorkommen. 

4a. Df'r Ennnchoidismns. 
Historisehes. Griffith hat zuerst einen solchen Fall mit dem Namen Eunuchoid belegt. 

Meige erwahnt einen Fall von Reichlin, der ein ausgesprochener Eunuchoid war. 4.uch 
der Fall von Redlich solI nach Tandler und GroB ein Eunuchoid gewesen sein. Ahn
liche FaIle wurden von Kisch beschrieben. Kisch unterschied zwischen hereditarer 
und akquirierter Fettsucht und bei der hereditaren wieder zwischen einer Form, die sich 
von friihester Jugend auf entwickelt und einer solchen, bei welcher nur die Anlage zur 
Fettsucht sich vererbt und erst spater hervortritt. Kisch betonte nun, daB der lieredi
taren Fettsucht nicht selten ein "ganz eigentiimlicher nutritiver Ausdruck von Degene
ration zukommt". Die Schilderung, welche Kisch von diesen Fallen gibt, paBt, wie Tandler 
und Grosz hervorheben, vollig auf den eunuchoiden Typus. Unter 238 Fallen von Fett
sucht sah ihn Kisch 24mal. 
. PirschezitierteeinenFall vonPapillaunetund teiltedreiBeobachtungenmit. Weitere 

FaIle wurden Mnn mitgeteilt von Etienne, Jeandelize et Richon (59jahriger Mann, 
174 em lang, Uberwiegen der Unterlange, Epiphysenfugen unvollkommen geschlossen, die 
Testes (einer kryptorch) sehr klein und fibros, ebenso Glandula seminalis und Prostata, der 
Penis 4 em la~g)und von Duckworth [37jahriger Mann, 171,7 em lang, 179 em Spannweite, 
bedeutendes tJberwiegen der Unterlii.nge, hoehgradige Fibrosis der Hoden, der Prostata 
Wld der Epididymus (sehon von Griffith beschrieben]; schon Duckworth betonte die 
Ahnlichkeit mit der "Cryptorchid conformation"). Sehr bemerkenswert waren ferner die 
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Stammbaum der von S ain ton beobachteten Familie (Eunuchoidismus). 

FaIle von Sainton: von fiinf Geschwistern waren drei Eunuchoide, auBerdem ein Onkel 
und ein GroBonkel. Der beschriebene Fall war 172 em lang. Die Unterlange iiberwog 
bedeutend. Die Thymusdriise war nicht persistent. Ich glaube, daB aueh ein Fall von 
Babonneix et Paisseau (Fall 1) und der von Lemos Magelhaes hierher gehoren; 
ebenso der Fall von Thi bierge et Gastinel (bezeichnet als Gigantisme avec infantilisme). 
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Endlich haben Tandler und Grosz tiber diese Erkrankung eine eingehende Studie ver· 
offentlicht. Von besonderem Interesse war die Mitteilung eines weiblichen Falles durch 
J osefson und Lundquist. Ich habe in der ersten Auflage vier Faile beschrieben, deren 
Krankengeschichten ~pater folgen und seither zehn weitere beobachtet. In neuester Zeit 
ist die::J:.iteratur tiber diesen Gegenstand bedeutend angewachsen. Ich erwahne nur die 

Arbeiten von Borchardt, Sanger, M. Hirsch· 
feld, Sterling, Peritz, Griesch, Fischer, 
Goldstein, Zondek. 

Abb. 76. Fall von Eunuchoidismus. 
Hochwiichsiger Typus. 
(Beobachtung XLII.) 

Begriffsbestimmung. Ais Eunuchoide 
bezeichnet man Individuen, die ohne 
kastriert worden zu sein, in ihren 
klinischen Erscheinungen dem echten 
Eunuchentypus vollkommen gleichen 
oder ihm wenigstens auBerordentlich 
ahnlich sind. Sie sind entweder hoch· 
wlichsig, oder, wenn Komplikationen fehlen, 
wenigstens im Wachstum nicht zurlickge. 
blieben. Sie zeigen die typische Fettverteilung 
der Eunuchen, eventuell dabei ausgesprochene 
Fettsucht. Die Epiphysenfugen persistieren 
abnorm lange, die Skelettdimensionen sind 
durch eine besondere Lange der Extremitaten 
ausgezeichnet. Endlich findet sich bei ihnen 
eine mehr oder minder ausgesprochene MiB· 
bildung des Genitales mit mangelhafter Ent· 
wicklung der sekundaren Geschlechtscharak· 
t ere. 

Symptomatologie. Die Gestalt der Eunu· 
choiden ist durch ihre Schlankheit ausgezeich. 
net. Auch bei den fetten Individuen ist der 
Knochenbau grazil und besonders die langen 
Rohrenknochen fallen durch ihre Lange auf. 
Der Kopf ist klein, die Hande sind schmal 
und lang. Es sind Falle bekannt, die liber 
200 cm lang waren. Bei solchen Fallen kommt 
es eventuell spater zu akromegalen Ziigen 
(vgl. das Kapitel Riesenwuchs). Bei Wachs· 
tumshemmung ist, wie wir spater sehen wer· 
den, an eine hypophysare Komponente zu 
denken. 

Bei den typischen Fallen sind die Dimen· 
sionen des Skelettes durch die besondere 
Lange der Extremitaten charakterisiert, woo 
durch es zu einem Uberragen der Unterlange 
liber die Oberlange und der Spannweite liber 
die Korperlange kommt. Die Ursache dieser 
Dimensionierung liegt in einem abnorm 
langen Offenbleiben gewisser Epiphysenfugen, 
namlich derjenigen, die flir gewohnlich am 
spatesten verknochern (Tandler und GroB)1. 
Oft findet sich eine tertiare Nahtzackung an 

den Koronar· und Parietookzipitalnahten. Die Knochenkerne hingegen sind 
anscheinend immer normal entwickelt. 1m spateren Alter konnen die Epi. 
physenfugen vollkommen geschlossen sein. Die Sella turcica ist normal oder 
--I-Dies wird von .J. Bauer, wie ich glaube, mit Unrecht bezweifelt. 
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eher klein (Tandler und GroB, auch viele eigene Beobachtungen), fast 
immer finden sich Genua valga, mehrfach auch Uberstreckbarkeit der Ge
lenke, besonders an den Phalangen der Finger. Die Dentition ist bisweilen 
verlangsamt. Der Kehlkopf bleibt knorpelig, der Winkel der Laminae thyreoideae 
bleibt groB. Die Prominentia laryngea ist nur 
gering. Bei den ausgesprochenen Fallen fehlt 
die Mutation der Stimme. 

Alle Falle zeigen die typische Fettverteilung 
wie Eunuchen; dies gilt auch fur die hoch· 
wiichsigen Typen. Auch bei jenen Individuen, 
die aus irgendeinem Grund stark abmagern, 
ist die abnorme Fettverteilung immer ange· 
deutet. Manchmal findet sich exzessive Fett· 
sucht. 

Auch die Behaarung und die Beschaffenheit 
der Haut entspricht derjenigen der Eunuchen. 

Das Genitale ist ausgesprochen miBbildet. 
Der Penis ist meist sehr klein, bisweilen in 
dem Fettwulst des Mons veneris ganz ver· 
schwindend. Das Skrotum ist klein, flach und 
haarlos. Die Prostata ist klein. Die Hoden 
sind klein, weich, manchmal nicht groBer als 
eine Erbse. Bisweilen sind sie ein- oder 
beiderseitig nicht oder nur unvollstandig de· 
szendiert. Die Leistenkanale sind fast immer 
offen. 

Die Genitalfunktion ist beim Eunuchoidis
mus immer hochgradig herabgesetzt oder fehIt 
ganz. In manchen Fallen sind beim Mann 
doch Erektionen und Ejakulation trotz der 
Kleinheit des Penis moglich. (Eigene Be
obachtungen und Falle von Borchardt und 
Berblinger, M. Hirschfeld.) Die Libido 
fehlt in vielen Fallen ganz, doch kann sie in 
geringem Grade vorhanden sein. Bei einem 
meiner Falle war die Neigung zuerst kontra
sexuell; in einigen Fallen kann doch fiir einige 
Zeit Potenz bestehen, die aber meist nach 
einigen Jahren abnimmt und verschwindet. 
In anderen Fallen tritt die Entwicklungs. 
hemmung und die Funktionsstorung hauptsach. 
lich in der Pubertatszeit hervor und gleicht sich 
dann spater wieder aus (passagerer Eunuchoi
dismus) . Beide Arten konnen wir als Formes 
frustes auffassen. Als einen Fall der ersten 

Abb. 77. Fall yon Eunuchoidismus. 
Fetter Typus. 

(Beohachtung XXXIX.) 

Form mochte ich den Fall II von Josefson und Lundquist betrachten. 
Es handeIte sich urn einen 45jahrigen Mann, der seit dem 36. Jahr verheiratet 
und seit drei Jahren vollig impotent war. Schon von Jugend auf waren die 
Briiste sehr fettreich, die Schamhaare waren horizontal nach oben begrenzt, 
die Stimme war nicht mutiert, die Barthaare und Achselhaare waren sehr 
sparlich, der Stamm haarlos. Oder der Fall vom H. Fischer, ein Fall von Spat
reife aber Zeugungsfahigkeit, dann friihzeitiges Erloschen der Geschlechtsfunktion 
mit Erscheinungen des Eunuchoidismus und Veranderungen des Charakters. 
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FaIle von weiblichem Eunuchoidismus sind sehr selten. Den ersten 
Fall haben Josefson und Lundquist mitgeteilt. 

Es handelte sich urn eine 34jahrige Frau, welche vom 15. Jahr an (besonders stark 
bis zum 24. Ja,hr) wuchs; sie war 183,6 cm lang (Unterlange 118 cm); sie war nie men
struiert, hatte nur schwache Neigung fiir Manner gespiirt; die Mammae waren klein, flach, 
ohne palpable Driisensubstanz, die 'Varzen sehr klein, sie hatte eher ein mannliches Aus
sehen, doch weibliche Stimme. Die Beckenform war eher weiblich. Die Epiphysenfugen 
waren geschlossen, die Sella turcica nicht vergroBert. Die Genitaluntersuchung zeigte 
sehr kleine Labia minora aber eine hypertrophische Klitoris, das Vestibulum vaginae 
und das Hymen fehlten. 

N eura th beschrieb ein 11 jahriges hochwiichsiges Madchen mit typischer 
"eunuchoider" Fettsucht, fiir die die Annahme eines Eunuchoidismus sehr 
wahrscheinlich ist. Uber weitere Falle berichten H. Zondek, Borchardt, 
J. S. Galant, D. Campbell. Ich habe in jiingster Zeit einen typischen 
hochwiiohsigen Fall gesehen: die Dimensionierung des Skelettes und die Becken
form waren derjenigen der mannlichen Eunuchoiden auBerordentlich ahnlich. 
Der SchluB der Epiphysenfugen war verspatet, die Sella turoioa war klein, die 
Mammae waren klein, flach, ohne palpable Driisensubstanz. Das Genitale war 
hochgradig hypoplastisch. Auch bei Aplasie der Ovarien kommt es zu 
eunuohoidem Hochwuohs (Fall von Beutler 192 an). Es ist daher nioht 
richtig, wenn Aschner sagt, daB die Abgrenzung des weibliohen Eunuohoi
dismus gegenuber dem Infantilismus nicht moglich ist. 

Eunuohoide mannlichen und weiblichen Geschleohtes diirften wohl immer 
steril sein, falls es sich nioht urn Falle von passagerem Eunuchoidismus handelt. 
Wenigstens ist mir kein Fall von Zeugungs- bzw. Konzeptionsfahigkeit zur Zeit 
der ausgebildeten Storung bekannt. 

Der Grundumsatz scheint bei den Eunuchoiden nicht wesentlich erniedrigt 
zu sein (eigene Beobaohtung, L. Zuntz, P. Harvier und L. v. Bogaert). 
Auoh der Purin- und Zuckerstoffwechsel scheint normal zu sein. Gelegentlich 
kommt die Kombination mit Diabetes vor (Guggenheimer, eigene Be
obachtung). Die Thymusdriise zeigt abnorm geringe Involution. 

Uber den psychischen Zustand der Eunuchoiden sind in der neuesten Zeit 
mehrere Studien erschienen (W. Sterling, H. Fisoher, F. R. Frankel, 
H. Krisch u. a.). Darin stimmen aIle uberein, daB bei einer groBen Gruppe 
der Eunuchoiden grobere Intelligenzstorungen fehlen. Doch haben diese Indi
viduen gewisse psychische, auf ihrem sexuellen Defekt beruhende Merkmale 
gemeinsam. Sie sind, wie schon Tandler und GroB bemerkten, auffallend 
ruhig, oft wenig mitteilsam und wenig selbstandig. Die Psyche dieser Indivi
duen ist nicht, wie Peritz meint, infantil, es fehlt ihnen nur die Mannlichkeit 
und ein stark ausgebildetes Triebleben. Sehr bemerkenswert ist ein Fall von 
passagerem Eunuchoidismus von Fischer, bei welchem wahrend der Zeit der 
(verspateten) Pubertat Drang nach Selbstandigkeit, Aktivitat vorhanden war, 
wahrend mit den friihzeitig eintretenden Erscheinungen des Eunuchoidis
mus die Aktivitat nachlieB, Interesselosigkeit, Empfindsamkeit und Reiz
barkeit sich einstellten. Neben dieser groBen Gruppe von Eunuchoiden finden 
sich aber solehe mit mehr oder weniger ausgesproohenem Schwachsinn und endlich 
solohe, bei denen neben dem Schwachsinn sieh epileptiforme Anfalle oder haufige 
Kopfschmerzen, Migrane und Schwindelanfalle finden. Die Individuen der 
beiden letzten Gruppen sind wenig lebenstuchtig, neigen oft zur Hypochondrie 
und weisen auch haufig die verschiedensten Degenerationszeichen auf. 

lch fuhre einige eigene Beobachtungen als Beispiele an: 
Beobachtung XXXIX: Sch. B., 131/ 2 Jahre, erste Beobachtung Nov. 1910, Vater 

mit 20 Jahren Lues durchgemacht. Wassermann bei ibm heute noch positiv. Der Patient 
hatte als kleines Kind einen Nabelbruch und eine linksseitige Leistenhernie, auch bestand 
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leichte Obstipation. Der Nabelbruch bildete sich 3 Monate nach der Geburt, der Leisten
bruch erst nach einigen Jahren zuriick. Vor 3 Jahren Operation wegen Rachenmandeln. 
Friiher immer Anginen und Schnarchen. Seit 
etwa 3 Jahren allmahlich Auftreten der Fett
sucht. Au13erdem bisweilen Erbrechen, haupt
sachlich nach dem Friihstiick. Wenn das Er
brechen voriiber ist, sofort wieder Appetit. Der 
Knabe wiegt jetzt 551/ 2 kg. Der Knochenbau ist 
grazil. Die Haut bla13, weich, samtartig. Ge
sichtsfarbe bla13, starke Fettansammlung an den 
Briisten, in der Lendengegend und am Mons 
veneris. Der Penis ist ganz klein, ebenso der 
Hodensack, der rechte Hoden hat etwa die Gro13e 
eines Pflaumenkerns, der linke ist um die Halite 
kleiner und nicht ganz deszendiert. Augenunter
suchunggibt vollignor maleVerhaltnisse. E benso 
die Rontgenuntersuchung des Schadels. 
Sella turcica eher klein. Temperatur 36,2, Kopf
umfang 54 em. 

Erythrozyten 5,29 Millionen, Hamoglo bin95 0/0' 
Leukozyten 10 700, davon Neutroph. P. 49,6%, 
Monok. 3%, Lymphoz. 42,4% Eosinoph. 5%. 

Beiderseits Genua valga. 
Der Knabe ist geistig gut entwickelt, nut fauI. 

Er ist still, besonders im Verkehr mit gleichalte
rigen Kameraden. 

Schilddriise klein, kaum palpabel. Leber, Milz 
nicht vergro13ert. 

Schilddriisenkur: Abnahme um etwa 3 kg. 
Juni 1911. Der Knabe ist gewachsen, immer 

noch sehr fett, typische Fettverteilung. Die 
Hoden sind jetzt besser entwickelt. Der rechte 
Hoden hat jetzt einen Langsdurchmesser von 
etwa 25 mm, der linke von etwa 18 mm; letzterer 
ist jetzt vollig deszendiert. 

Lymphozyten 10800, davon Neutroph. P. 
50,94%, Lymphozyten 31,26%, Monok. 12,8%, 
Eosinoph. 5%. 

Augenuntersuchung normal. 
Januar 1921 ergab eine neuerliche Rontgen

untersuchung des Schadels, da13 die Gro13e der 
Sella turcica sich nicht wesentlich geandert hatte. 
Die Perimeteruntersuchung ergab ein vollkommen 
normales Gesichtsfeld. Es wurde damals neuer
lich eine Schilddriisenkur versucht, die aber bald 
zu leichten Zeichen des Hyperthyreoidismus fiihrte 
und deshalb aufgegeben wurde. Dem Patienten 
wurden dann Radiumbader dreimal wochentlich 
mit 100000 Macheeinheiten pro Bad verordnet, 
die vielleicht einen giinstigen Einflu13 ausgeiibt 
haben. Wenigstens zeigte sich ein deutlicher Fort
schritt in der Entwicklung, als der Patient sich 
im Juni 1912 vorstellte. Der Patient war jetzt 
174 em hoch und immer noch ziemlich fett. Be
sonders in die Unterbauchgegend war reichlich 
Fett eingelagert. Die Schamhaare waren jetzt 
sehr stark gewachsen, zeigten aber noch hori
zontale Begrenzung nach oben. Der Stamm war 
noch vollig kahl, nur in den Achselhohlen beider
seits waren sparliche Haare vorhanden. Die Gro13e 
des Penis und der Hoden war dem Alter ent-

Abb. 78. Eunucboldismus. 
(Beobaohtung XXXX.) 

sprechend. Pollutionen waren angeblich noch nicht aufgetreten. Die Stimme war mutiert, 
iiber Kopfschmerzen wurde nur noch selten geklagt. Es bestanden adenoide Vegetationen in 
der Nase, die entfernt wurden. 

Zusammenfassung: Es handelt sich um einen typischen Fall von Eunuchoidismus. 
Die Kopfschmerzen und das zeitweise auftretende Erbrechen hatten anfangs den Verdacht 
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an einen Hypophysentumor erweckt, doch lieB die Rontgenuntersuchung des Schadels 
und die durch drei Jahre fortgesetzte Beobachtung, besonders aber das FeWen einer Wachs
tumshemmung diese Moglichkeit ausschlieBen. Die Entwicklungshemmung scheint eine 
passagere zu sein, da in der letzten Zeit sehr viel nachgeholt wurde. 

Nachtrag: 1m Jahre 1917 sah ich den Patienten wieder. Er war vollig normal entwickelt. 
Die Vita sexualis normal. Es handelte sich also urn einen typischen Fall von passagerem 
Prapubertatseunuchoidismus 1. 

Beobachtung XXXX: Dat., ausJerusalem, 20 Jahre. Eintrittin die Klinik Dezember 
1905. Mit 16 Jahren Typhus, seither chronische Enteritis. Gesamtiange 159, Kopfumfang 57, 

Brustumfang 74, Bauchumfang 87, Spina ant. sup. bis Mall. 
intern. 88, Akromion bis Proc. styl. Rad. 57, Akromion bis 
Olekran. 35 cm. 

Distantia spin. 26, 
crist. 271/ 2, 

" trochant. 29. 
Graziler Knochenbau, hochgradige Abmagerung, nur Fett

ansammlung an den Hiiften und am Mons veneris. Milcb· 
zahne noch teilweise erhalten. Der Penis ganz klein, Hoden
sack ganz klein. Hoden beiderseits im Leistenkanal, ganz 
wenige Haare an der Peniswurzel. Axillen ohne Behaarung, 
kein Bart. Nie Erektionen, keine Libido. 

Starke Uberstreckbarkeit der Gelenke, besonders der 
Phalangealgelenke der Finger. Die Finger lassen sich nach 
riickwarts bis zum rechten Winkel strecken, die Knie lassen 
sich bequem in die AchselhOblen legen. Finger sind sehr 
lang und schmal. 

Vita sexualis fehlt vollig. 
Die Rontgenuntersuchung ergibt, daB die distale Epi

physenfuge von Ulna und Radius, die proximale des ersten 
Metakarpus und die proximale der Phalangen noch offen ist; 
die Knochen erscheinen rarefiziert. 

Die Sella turcica ist eher klein. 
Auffallend ist eine etwa schrotkorngroBe rundliche und 

scharf begrenzte Verkalkung im vorderen Teil der Sella, un
mittelbar unter den Processus c1inoidei. 

Leichte Genua valga. 
Stimme hoch. 
Prominentia laryngea undeutiich. 
Schilddriise nicht palpabel. 
Priifung auf alimentare Glykosurie (100 resp. 150 g D) 

negativ. 
In diesem Faile ist wohl eine hypophysare Komponente 

nicht mit Sicherheit auszuschlie13en. 
Abb.79. Eunuchoidismus. BeobachtungXLI: W. M., 23 Jahre, Marz 1903. Genitale 

(Beobachtung XL!.) hypoplastisch, so lange sich Patient zuriickerinnern kann. 
Fettansammlung am Mons veneris und den Hiiften hat sich 
in den letzen 5- 6 Jahren starker entwickelt. Nie Libido, 

seit dem 18. Lebensjahr iifter Erektionen, wobei der Penis etwa 3 cm lang wird. Hat nie 
sexuell verkehrt. In letzter Zeit einige Male Pollutionen. Patient ist 169 cm lang. 

Lange der unteren Extremitaten (von der Spina ant. sup. bis Mall. int.) 87 cm, Lange 
der oberen Extremitaten vom Humeruskopf bis zur Spitze des dritten Fingers 76 cm. 
Spannweite 184 cm. Genua valga. Reichliche Fettansammlung an den Hiiften, an der 
AuBenseite der Oberschenkel und am Mons veneris. Mammae nicht sehr fettreich. Bart
haare fehlen vollkommen. Kopfhaar reichlich. Haare in den Achselhohlen sparlich, Crines 
pubis vorhanden, nicht sehr reichlich, in horizontaler Linie nach oben abschlieBend. Linea 
alba nicht behaart. Unterschenkel nicht behaart. Genitale hypoplastisch, Penis klein, 
kaum F/2 cm lang, Hoden beiderseits etwa bohnengroB, weich. 

Rontgenologisch: Sella turcica normal, distale Epyphysenfugen von Radius und Ulna, 
proximale Epiphysenfugen des Metakarpus lund der Phalangen noch offen. 

Leukozyten 7600, davon 46% neutrophile polynukleare Zellen. Stimme hoch. Promi
nentia laryngea undeutlich. Schilddriise nicht deutlich palpabel. Priifung auf alimentare 
Glykosurie (100 resp. 150 g D) negativ. Charakter: still, nicht mitteilsam, etwas scheues 
Wesen. Intelligenz normal. 

1 Nachtrag bei der Korrektur: Dieser Fall wird von .T. Bauer (Innere Sekretion, 1927) 
als bloBe Fettsucht im Prapubertatsstadium aufgefaBt. Davon kann bei der hochgradigen 
Hypoplasie, die das Genitale im 14. Lebensjahr zeigte, gar keine Rede sein. 
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Beobachtung XLII: Ad. H., 28 Jahre alt. Eintritt in die Klinik April 1912. Der 
Patient hatte neun Geschwister, davon sind fiinf kurz nach der Geburt gestorben. Eine 
Schwester hatte Chlorose. Ein Bruder anscheinend als Kind Laryngospasmus. Der Patient 
leidet seit dem 16. Jahr an einem sich allmahlich verschlimmernden chronischen exsudativen 
Gelenkrheumatismus. Er gibt an, einmal wahrend einer Exazerbation des Gelenkleidens 
stark abgenommen zu haben. Dann, im 21. Lebensjahr war er in einem Badeort und nahm 
dort in kurzer Zeit von 42 auf 48 kg zu. 1m weiteren Verlauf kam es zur Fettsucht. Spater 
bei einer weiteren Attacke des Gelenkrheumatismus nahm er wieder abo Jetzt betragt 
das Korpergewicht 661/ 2 kg. 

Der Patient gibt an, daB er schon mit dem 12. Lebensjahr sexuelle Regungen verspiirte. 
Spater kam es iifter zu Erektionen, wobei das Glied ganz steif wurde. Er hat damals aber 
nur Neigung zu ,Jungen verspiirt und manchmal aktive Paderastie getrieben. Vom 16. Jahr 
an hat sich seine Neigung allmahlich den 
Frauen zugewandt, doch war die Libido nie 
stark. Er hatteLiebesgeschichten, doch kam 
es nie zum Koitus, da er weiB, daB er im
potent ist. Spaterhin nie Pollutionen, der 
Penis sei immer sehr klein gewesen. 

Der Patient ist 176 cm lang, von typi
scher eunuchoider Gestalt und Dimensio
nierung. Die Spannweite ist 1851/ 2 cm, die 
Unterlange nahezu 100 cm. Der Brustkorb 
ist im Verhaltnis zum Becken sehr schmal, 
der Kopf ist klein, die Prominentia laryn
gea ist nur angedeutet. Es finden sich 
beiderseits Genua valga (siehe Abb. 76). 

Der Patient ist sehr intelligent, aber 
sehr still, spricht nur, wenn er aufgefordert 
wird, die Stimmung ist oft gedriickt. 

Die Stimme ist hoch, die Schilddriise 
nicht deutlich palpabel. Es findet sich die 
typische Fettverteilung, ein dicker Fett
wulst am Mons veneris und tiber demselben. 
Starker Fettansatz in der Unterbauch
gegend, die durch eine tiefe Furche Yom 
Mons veneris getrennt ist, ferner an der 
AuBenseite der Oberschenkel und an den 
Nates. Die Briiste sind sehr fettreich. An 
den Hutten finden sich Striae (von der 
friiheren Fettsucht herriihrend). 

Behaarung: Der Bartwuchs fehlt,Achsel
haare fehlen, Behaarung am Mons veneris 

Abb.80. Genitale bei Beobachtung XLI. 

nur sparlich, horizontal nach oben abschneidend. Das Perineum ist haarlos. Auch sonst 
Behaarung am Stamm vollkommen fehlend. 

Der Penis ist 3 em lang, wie bei einem 5jahrigen Knaben. Die Hoden sind im Hoden
saek tastbar, etwa bohnengroB, sehr weich. Die Prostata ist sehr klein. 

Die Herzbreite betragt bei der Untersuchung vor dem Rontgensehirm nur 101/ 2 em. 
Die Rontgenuntersuchung des Sehadels ergibt eine kleine, sonst normal konfigurierte 

Sella. Bei der Rontgenuntersuchung des Handskelettes finden sich die proximalen Epi
physenfugen der Phalangen offen, die distalen g esehlossen. Ferner sind die proximalen des 
Metakarpus I und die distalen von Radius und Ulna offen (vgl. Abb. 82). 

Blutuntersuchung: Erythrozyten 5,8 Millionen. Hamoglobin 75%, Leukozyten 5500, 
davon Neutroph. 59%, Lymphozyten 161/ 2%, Gr. Mononukl. 2P/2%' Eosinoph. 3%. 

Die Untersuehung des resp. Stoffweehsels (Dr. Bernstein) ergibt: 
CO2 in eem O2 in ecm CO2 O2 R Q 

176,5 221,0 2,67 3,31 0,8088 
Der Sauerstoffverbraueh ist demnaeh vollkommen normal. 
Priifung auf alimentare Glykosurie (100 und spater 200 g D) negativ. 
Zusammenfassung : Typiseher Fall von Eunuehoidismus, bei dem in der Pubertatszeit 

eine geringe Funktion der Generationsdriise dagewesen ist, die aber bald vollig erloseh. 
Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergab in den wenigen Fallen, 

bei denen bisher eine Autopsie vorliegt (Etienne, Jeandelize und Richon, 
Duckworth, C. Sternberg, Tandler und GroB , Berblinger , Tramon
tano, Lipschiitz), schwerste Storungen in den Testes, sparliche, Samen
kanalchen, manchmal aber doch deutliche Spermatogenese; die Zwischenzellen 
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waren in manchen Fallen stark unterentwickelt, in manchen Fallen aber reich
lich vorhanden. 

Pathogenese. Bei den typischen Fallen von Eunuchoidismus ist die Ent
wicklungshemmung wohl immer kongenital. Es handelt sich meiner Ansicht 
nach um eine MiBbildung und nicht um einfache Entwicklungshemmung, wie 
wir sie beim Infantilismus finden. Denn beim Infantilismus finden wir ein 
Stehenbleiben auf kindlicher Entwicklungsstufe mit einer dem Kindesalter 
entsprechenden Entwicklung des genitalen Hilfsapparates, dementsprechend 
auch Mangel jeglicher germinativer Funktion, wahrend beim Eunuchoidismus 
das MiBverhaltnis zwischen der geradezu monstrosen Kleinheit sowohl der 
Keimdriisen wie des Hilfsapparates einerseits und der doch haufig vorhandenen 
Spermatogenese und der wenn auch meist geringen Funktionsfahigkeit in die 
Augen springt. Dabei finden sich meist noch andere MiBbildungen, wie Offen
bleiben der Leistenkanale, mangelhafter Deszensus usw. Es fragt sich nun, ob 

Abb. 81. Genitale von Fall XLII. 

die die Keimdriisen und den Hilfsapparat betreffende MiBbildung auf diese 
Organe streng lokalisiert ist, oder ob sie ihre eigentliche Ursache in Mi13bildungen 
des Zentralnervensystems hat. An und fUr sich konnte sich der ganze Sym
ptomenkomplex des Eunuchoidis~.us aus der MiBbildung der Keimdriisen allein 
erklaren lassen; dafiir spricht die Ahnlichkeit desselben mit den Erscheinungen 
des Eunuchen. Andererseits spricht das haufige Vorkommen des Eunuchoidismus 
zusammen mit mehr oder weniger ausgesprochener Idiotie und Epilepsie dafUr, 
daB Entwicklungshemmungen des Gehirns haufig gleichzeitig vorkommen und es 
konnte daher wenigstens in diesen Fallen die primare Ursache in diesen gesehen 
werden, indem eine Mitbeteiligung der in der Regio hypothalamica supponierten 
trophischen Zentren fUr die Keimdriisen anzunehmen ware. Was die iibrigen Blut
driisen anbelangt, so ist es wahrscheinlich, daB einige sekundar das Symptomen
bild des Eunuchoidismus beeinflussen. Vielleicht hangt es von der Funktions
tiichtigkeit der Hypophyse ab, ob der hochwiichsige oder der fette Typus ent
steht. Ob das immer am Verhalten der Sella turcica ersichtlich ist, wie Koch 
meint, muB ich vorderhand dahingestellt sein lassen. Beobachtungen iiber das 
Verhalten der Nebennierenrinde liegen meines Wissens nicht vor. Bei den 
nahen entwicklungsgeschichtlichen und funktionellen Beziehungen zwischen 



Abb. 82. Rontgenogramm der Hand bei Beobachtung XLII. 
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Nebennierenrinde und Keimdrusen machte ich erwarten, daB sie sekundar 
in der Entwicklung zuruckbleibt und daB die Anomalien der Behaarung zum 
Teil damit in Zusammenhang stehen 1. Eine Starung der Schilddrusenfunktion 
findet sich beim Eunuchoidismus nicht. DaB der Ausfall der Keimdrusen
funktion sich bei verschiedenen Individuen verschieden auswirkt und daB 
dabei durch die Erbanlage gegebene Faktoren eine groBe Rolle spielen (J. Bauer), 
ist leicht verstandlich und entspricht den analogen Beobachtungen bei anderen 
Blutdrusenerkrankungen. 

Differentialdiagnose. Differentialdiagnostisch kommen hauptsachlich der 
Infantilismus und die zerebrale Dystrophia adiposo -genitalis in Betracht. 
Was den Infantilismus anbelangt, so zeigt dieser bei den reinen Formen Er
haltensein der kindlichen Dimensionen und ein kindliches aber nicht mill
bildetes Genitale. Auch die Psyche bleibt infantil, wahrend die Psyche der 
Eunuchoiden zwar nicht mannlich oder weiblich, aber durchaus nicht als kind
lich bezeichnet werden kann. Es scheint mir eine vollkommene Begriffsver
wirrung, wenn Peritz den Eunuchoidismus als reinste Form des Infantilismus 
bezeichnet. Nur dadurch, daB diese Begriffe nicht scharf auseinander gehalten 
werden, ist es zu erklaren, daB in der Literatur so haufig Infantile mit Eunu
choiden verwechselt werden. Natiirlich gibt es auch Mischformen von Infanti
lismus und Eunuchoidismus, bei denen dann neben den infantilen Zugen mehr 
oder weniger deutliche eunuchoide Dimensionen und die typische Fettverteilung, 
die dem echten Infantilismus nicht zukommt, vorhanden sind. 

Die hypophysare genitelle Dystrophie, wie wir sie beim hypophysaren 
Zwerg finden, unterscheidet sich, was die MiBbildung des Genitales anbelangt, 
nicht wesentlich yom Eunuchoidismus, hingegen finden wir bei jener die Starung 
im Langenwachstum, ferner die tiefe Einstellung des Grundumsatzes und even
tuell Veranderungen der Sellagegend. Letztere kannen allerdings bei der hypo
physaren Dystrophie fehlen, wenn die destruktiven Prozesse oder die MiB
bildung zu keiner VergraBerung der Hypophyse fUhren. 

Gegenuber gewissen Formen der zerebralen Dystrophia adiposo-genitalis 
iEt die Abgrenzung verhaltnismaBig leicht, wenn sich diese, was ja allerdings 
meist der Fall ist, erst im Adoleszentenalter oder spater entwickelt, da der 
echte Eunuchoidismus kongenital ist. Die pathogenetische Stellung der zere
bralen Dystrophia adiposo-genitalis ist, wie bereits in dem betreffenden Kapitel 
ausgefUhrt wurde, noch nicht vallig geklart. Je nachdem gleichzeitig die Funk
tion der Hypophyse mehr oder weniger gestart ist, wird auch die Wachstums
hemmung mehr oder weniger deutlich hervortreten. Rein zerebrale FaIle, d. h. 
solche, bei denen die Funktion der Hypophyse vallig intakt bleibt, sind vielleicht 
mit dem Eunuchoidismus bzw. Spateunuchoidismus wesensgleich. 

Die Abgrenzung gegenuber der Myxidiotie bzw. dem in fruher Kindheit 
einsetzenden Myxadem ist verhaltnismaBig leicht, da die Entwicklungshemmung 
des Genitales hier andersartig ist und die begleitenden myxadematasen Sym
ptome und die schwere Starung in der Skelettentwicklung den richtigen Weg 
weisen. 

Fur die Prognose ist es wichtig, daB es FaIle von Prapubertatseunu
choidismus gibt, bei denen sich die Entwicklungshemmung spater wieder 
ausgleicht. Es darf aber nicht vergessen werden, daB in solchen Fallen an
scheinend haufig nachher ein fruhzeitiges Erlaschen der Keimdrusenfunktion 
eintritt. 

1 DieseAnnahme hat unterdessen durch eine Beobachtung vonKlapproth (Hypo
plasie der Nebennierenrinde bei einem FaIle von Friiheunuchoidismus) sehr an \Vahrschein
lichkeit gewonnen. 
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4 b. Der Spateunuchoidismus. 
Begriffsbestimmung. Ais Spateunuchoidismus habe ich ein Krank

heitsbild bezeichnet, das dadurch zustande kommt, daB sich in 
einem bereits ausgereiften Organismus, in dem auch die Keim
driisenfunktion bereits ihre volle Entwicklung erreicht hatte, eine 
hochgradige Dystrophie der Keimdriisen entwickelt und eine 
Riickbildung des genitellen Hilfsapparates (beim Mann Riick
bildung des Penis, des Skrotums, der Prostata usw., beim Weibe 
der groBen Schamlippen und des Uterus) und der sekundaren Ge
schlechtsmerkmale (Schnurr- und Backenbart, Behaarung der 
Achselhohlen und der Schamgegend, des Rumpfes und der Extre
mitaten) eintritt. Ferner entwickeln sich beim Mann mehr oder weniger 
deutliche Fettansammlungen an den Briisten, dem Mons veneris und an den 
Hiiften und gewisse Veranderungen der Psyche. Die typischen eunuchoiden 
Skelettveranderungen konnen sich da, wo die Skelettentwicklung bereits voll
kommen abgeschlossen, d. h. wo die Epiphysenfugen bereits vollstandig ge
schlossen waren, natiirlich nicht mehr ausbilden. 

Historisches. Die ersten Sehilderungen dieses Krankheitsbildes finden sieh bei Larrey 
in seiner Campagne d'Egypte. In neuerer Zeit hat Gandy dureh Besehreibung dreier 
FaIle, die er als Infantilisme reversif oder tart.if bezeiehnete, wieder das Interesse auf dies en 
Krankheitstyp gelenkt. Von diesen Fallen Gandys moehte ieh nur,zwei zum reinen Spat
eunuehoidismus reehnen. Der dritte geh6rt zur multiplen Blutdriisensklerose (siehe spater), 
ebenso gehoren dorthin die FaIle, die Claude und Gougerot als insuffisanee pluriglandu
laire endoerinienne besehrieben haben, bei denen der Spateunuehoidismus nur eine Teil
erseheinung in dem Krankheitsbilde ist. Spater behandelten Cordier und Rebattu 
diesen Gegenstand in einer groBeren Studie und traten wieder dafiir ein, die Krankheit 
als Infantilisme regressif type Gandy zu bezeiehnen. In einer Studie, die ieh iiber diesen 
Gegenstand veroffentliehte, wies ieh darauf hin, daB die Erseheinungen bei dieser Krank
heit, soweit sie mit dem Genitale zusammenhangen, denen bei Eunuehoiden gleiehen, 
und hob die reinen FaIle von Spateunuehoidismus aus der Gruppe jener heraus, bei denen 
der Spateunuehoidismus nur eine Teilerseheinung eines viel komplizierteren Krankheits
bildes darstellt. 

Kasuistik. Die Kasuistik der FaIle habe ieh in der ersten Auflage bis zum Jahre 1913 
ziemlieh ausfiihrlieh behandelt. Seither sind noeh eine Reihe von Fallen mitgeteilt worden, 
die hauptsaehlieh auf traumatiseher Basis beruhen. Ieh will n:t.ieh hier auf einzelne Beispiele 
besehranken, wobei ieh eine Einteilung der FaIle naeh der Atiologie, soweit dies moglieh 
ist, vornehme. Ieh moehte nur noeh voraussehieken, daB die Stellung einer Reihe von 
Fallen unsieher ist, worauf spater und im Kapitel der multiplen Blutdriisensklerose noeh 
zuriiekgekommen werden soIl. 

A. FaIle, die auf traumatiseher Grundlage beruhen. Als Beispiel fiihre ieh den 
Fall von Gallavardin u~d Rebattu an. 26jahriger Mann, 174 em hoeh, sieht aus wie 
ein 15jahriger Jiingling. Uberragen der Unterlange iiber die Oberlange; die distalen Epi
physenfugen von Radius und Ulna sind noeh offen. Die Stimme, die friiher mannlieh war, 
ist jetzt sehrill. Die Haut ist weiB und zart, Skrotum und Penis sind sehr klein (wie bei 
einem 10jahrigen Knaben). Der Mann hatte mit 18 1/ 2 Jahren einen heftigen StoB in die 
Skrotalgegend bekommen, er war drei Stunden bewuBtlos; im AnsehluB daran entwiekelte 
sieh eine bedeutende Ansehwellung der Hoden und eine blutige Suffusion der Skrotalhaut. 
Diese Erseheinungen versehwanden im Laufe von drei Monaten wieder. Spater wurden 
aber die Hoden immer kleiner, der Pe.lls atrophierte, die sekundaren Gesehleehtseharak
tere und die Libido versehwanden, es trat vollige Impotenz ein; an der von den Autoren 
beigegebenen Photographie laBt sieh die eunuehoide Fettverteilung deutlieh erkeonen. 
Neuere FaIle von Stanley, Liehtenstern, Miihsam usw. 

Hierher geh6ren ferner die FaIle von Aehard und Demanehe und von Cordier, ferner 
eine eigene Beobaehtung, auf die ieh hier kurz eingehen will. 42jahriger Mann, ziemlieh 
korpulent, die Briiste sehr fettreieh, Mons veneris und Hiiften aueh etwas fettreieher als ge
wohnlieh. Behaarung der Aehselhohlen sparlieh, Genitale gut behaart. Die beiden Hoden 
erbsengroB. Bis vor vier Jahren vollkommen normale Potenz. Damals Operation wegen 
beiderseitiger Leistenhernie; es entwiekelte sieh beiderseits ein maehtiges Hamatom, das 
naeh einiger Zeit wieder versehwand. Schon naeh einigen Woehen Naehlassen der Potel'lz, 
die spater fiir eine Zeit lang ganz erloseh. Libido versehwand nieht vollstandig. Rasch 
fortsehreitende Hodenatrophie und betraehtliehe Zunahme des K6rpergewiehtes. 
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Diese FaIle haben also groBe AhnIichkl'it mit, den Spatkastraten, sie unterscheiden sich 
von ihnen dadurch, daB die Hoden im Skrotum verbleiben. 

B. FaIle, die auf syphilitischer, respektive gonorrhoischer Hodenentziindung 
beruhen. In diese Gruppe gehoren vielleicht einige der von Larrey beschriebenen Fiille, 
feruer von neueren z. B, der Fall von Ler e b 0 ull e t, ferner der Fall von D a I c he (hier vielleicht 
Bouch leichte Ausfallserscheinungen von seiten anderer Blutdriisen), ferner der von Dupre, 
ferner der von Gandy (46jahriger Mann), ferner ein Fall von Gandy (42jahriger Mann), 
bei dem der Beginn der Erkrankung ungefahr mit einer beiderseitigen gonorrhoischen 
Hodenentziindung zusammenfallt. Neuerdings ein Fall von Wittgenstein und Kroner, 
Ob es FaIle gibt, die auf Mumpsorchitis beruhen, ist mir nicht bekannt. 

C. FaIle von andersartiger Atiologie. Ein Fall von Galliard, Beginn der Er
krankung fallt mit einem Ekzem zusammen. Ein Fall von Cordier und Francillon. 
35jahriger Mann, Beginn der Erkrankung nach einem schweren Typhus im 24, Lebens
jahr. Ein Fall von Gougerot und Gy, Beginn der Erkrankung im 48. Lebensjahr nach 
einer "schwer difinierbaren akuten Infektionskrankheit". Vielleicht gehort auch der Fall 
von Belfield hierher. 

Symptomatologie Der Spateunuchoidismus findet sich fast ausschlieBlich 
bei Mannern, Es sind auch Beobachtungen bei Frauen bekannt, doch sind 
dies nicht reine FaIle, sie gehOren vielmehr in das Kapitel der hypophysaren 
Kachexie bzw, der multiplen Blutdriisensklerose, Die Ursache der Erkran
kung bei Mannern ist entweder ein heftiges Trauma, das die Genitalien 
trifft, oder eine beiderseitige hochgradige Rodenentzundung auf syphilitischer 
oder gonorrhoischer Grundlage, oder Mumpsorchitis (1), oder es sind schwere 
Infektionskrankheiten, die den ganzen Organismus und wahrscheinlich auch 
die Roden in Mitleidenschaft ziehen. 1m AnschluB an diese Noxen ent
wickelt sich meist ganz allmahlich die Atrophie des Genitales und zugleich 
eine Ruckbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere. Bei den angefuhrten 
Fallen fiel der Beginn der Erkrankung zwischen das 18. und 53. Jahr, 

Die Veranderung an den Genitalien muB als Ruckbildung und nicht, wie 
Claude und Gougerot meinen, als bloBe Atrophie bezeichnet werden. Ich 
stimme darin vollkommen mit Gandy uberein, Die Ruckbildung der Roden 
kann geradezu frappant sein, die Roden werden als haselnuB-, bohnen-, erbsen-, 
kirschengroB bezeichnet. In den meisten Beschreibungen wird die besondere 
Weichheit der Roden hervorgehoben. Auch die Nebenhoden bilden sich zuruck. 
Skrotum und Penis konnen so sehr an V olumen abnehmen, daB sie den Organen 
eines 8-IOjahrigen Knaben gleichen. Auch die Prostata nimmt an der Atrophie 
teil, Das BUd gleicht vollkommen dem, wie es beim Friiheunuchoidismus 
beschrieben wurde. Auch bei Frauen kommt es mit der Atrophie der Ovarien 
zu hochgradiger Ruckbildung der Gebarmutter und des ganzen Genitalapparates, 

Die Funktion des mannlichen Genitales leidet hochgradigen Schaden, Es 
kann vollstandige Impotenz mit volligem Unvermogen der Kohabitation auf
treten_ Dabei kann die Libido vollstandig verschwinden_ In anderen Fallen 
besteht nur Impotenz, wahrend die Libido in abgeschwachter Form bestehen 
bleibt_ Bei den Formes frustes besteht noch die Moglichkeit der Kohabitation, 
nur bedarf es, worauf Cordier und Rebattu hinweisen, viel starkerer Reize, 
um eine Erektion herbeizufuhren. Die Kremasterreflexe sind meist abgeschwacht. 
oder fehlen vollstandig, Auch die Funktionsstorung gleicht also vollkommen 
der beim Friiheunuchoidismus. 

Dasselbe gilt auch von der Gesichtsfarbe. In allen Fallen ohne Ausnahme 
ist Blasse des Gesichts und Zartheit der Raut des Korpers notiert_ Oft findet 
sich auch ein gelbliches Kolorit, ferner Faltung der Stirnhaut wie bei den 
Eunuchen. Gedunsenheit der Gesichtshaut ist unter den herangezogenen 
Fallen nur ganz selten, 

Das Kopfhaar bleibt stets reichlich, ist aber meist etwas trocken, Die FaIle 
mit fleckweiser Alopezie gehoren nicht zum reinen Spateunuchoidismus, 
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Die Korperhaare fallen in den schweren Fallen ganz aus, der Sehnurrbart, 
der vorher iippig gewesen sein kann, kann vollstandig ausfallen, oder er liehtet 
sich wenigstens stark. Haufig finden wir die Angabe, daB die Patienten, die 
sich fruher mehrmals in der Woehe rasieren muBten, dies nun gar nieht oder 
viel seltener tun mussen. Liehtung der Wimpern und Augenbrauen durfte 
wohl nicht zum reinen Bild dieser Krankheit gehoren. Aueh der Stamm und 
die Extremitaten konnen vollkommen kahl werden. Die .Achselhaare, die 
Haare am Skrotum, am Perineum, selbst an der Peniswurzel konnen vollstandig 
ausfallen. 

Sehr wiehtig fur die Auffassung des Krankheitsbildes sind die Veranderungen 
der Gestalt. Es ist ohne weiteres einleuehtend, daB da, wo der Beginn der 
Krankheit in ein Alter fallt, in dem samtliehe Epiphysenfugen gesehlossen sind, 
eine Ausbildung des eunuehoiden Skelettypus nieht mehr moglieh ist. Von 
besonderer Wiehtigkeit sind deshalb die Beobaehtungen von Galla vardin und 
Rebattu und Cordier und Franeillon. In dem ersten Fall fallt das Trauma 
in das 19. Lebensjahr. 1m zweiten Fallliegt der Beginn der Erkrankung Anfang 
der zwanzigerJahre. 1m erstenFallkommt es noeh zur Andeutung des Eunuehen
skelettes und sind diejenigen Epiphysenfugen, die am spatesten verknoehern, 
im 26. Lebensjahr noeh offen. Bei dem zweiten Fall tritt noeh ein Weiter
waehsen um 3 em naeh dem 24. Lebensjahr ein. 

Haufig ist der EinfluB auf die Weichteile vermerkt. In manehen Fallen 
findet sieh die Angabe, daB mit dem Beginn der Erkrankung eine Adipositas auf
getreten ist, in anderen, daB die Bruste fettreieh geworden sind, oder daB die 
Hiiften sieh starker rundeten und der Mons veneris fettreieher wurde. 

In der Mehrzahl der FaIle wird ferner angegeben, daB die Stimme, die friiher 
mannlieh gewesen ist, sieh im Verlauf der Erkrankung anderte. Es kommt 
nieht zur Ausbildung einer Fistelstimme, wie bei den Eunuehen oder Fruh
eunuehoiden, wohl aber wird die Tonlage hoher und die Stimme wird sehrill. 

Bei den reinen Fallen findet sieh zwar keine Veranderung der Intelligenz, 
wohl aber des Trieblebens: Apathie, Sehwerfalligkeit, VergeBliehkeit. Ferner 
finden sieh bei den reinen Fallen sehr haufig Angaben uber Veranderungen 
des moraIisehen und psyehisehen Verhaltens, Angaben, daB solehe Individuen 
ahnlieh wie Fruheunuehoide psyehiseh leieht erregbar sind und zu Jahzorn 
und Lugenhaftigkeit hinneigen. In zwei Fallen ist aueh vorubergehende Poly
urie vermerkt (Gougerot und Gy und Dalehe). In dem einen Fall trat der 
Spateunuehoidismus naeh einer akuten Infektionskrankheit, in dem zweiten 
naeh Lues auf. Ieh komme darauf noeh spater zuriiek. 

Pathogenese. Es eriibrigt nun noeh, die Frage zu diskutieren, ob es bereehtigt 
ist, diese FaIle als eine besondere Krankheitsform herauszugreifen und ihnen 
den Namen "Spateunuehoidismus" zu verleihen. Wie schon eingangs erwahnt, 
ist in Frankreieh uber die Stellung solcher und ahnlicher Fane unter den Blut
drUsenerkrankungen lebhaft diskutiert worden. Gandy faBte sie als Dys
thyreoidie und Dysorehidie auf. Gallavardin und Rebattu spraehen sieh 
mehr zugunsten der Keimdriisen aus, Cordier und Rebattu untersehieden 
zwischen einem infantilisme regressif myxoedemateux und non myxoedemateux. 
Claude und Gougerot endlich reihten diese FaIle aIle unter die Insuffisanee 
pluriglandulaire ein. Die Verwirrung seheint meines Eraehtens naeh leieht zu 
beseitigen, wenn man bei der Einteilung dieser FaIle den atiologisehen Faktor 
ganz in den Vordergrund stellt und diejenigen FaIle vor allem herausgreift, 
die den Wert cines Experimentes haben, namlieh die traumatisehen. Da wo 
akute Infektionskrankheiten oder Noxen mehr allgemeiner Natur zur Degene
ration der KeimdrUsen gefiihrt haben, ist nur zu gut verstandlieh, daB aueh 
andere Blutdrusen oft mit Sehaden leiden, daher sieh dem dureh Ausfall der 

Falta. Blutdriisen. 2. Aufl. 27 
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Keimdriisen entstehenden Krankheitsbild anderartige oft schwer definier
bare Zuge hinzugesellen. Uber die Bedeutung der Schilddriiseninsuffizienz an 
diesem Krankheitsbilde kann man sich ebenfalls klar werden, wenn man das 
Experiment heranzieht. Wird bei einem Individuum, das die volle Reife 
erlangt hat, die Schilddriise total entfernt, so kommt es zwar auch zu Storungen 
der Genitalfunktion, aber niemals zu jener Ruckbildung der Genitalien, wie 
sie hier beschrieben W"urde. Die thyreopriven Storungen der Genitalfunktion 
lassen sich durch Thyreoidinmedikation bekanntlich beseitigen. In diesem 
Sinne ist es wichtig, daB bei den reinen Fallen von Spateunuchoidismus Schild
driisenmedikation gar keinen Erfolg hat. Beim Myxoedema spontaneum adul
torum liegen die Verhaltnisse nicht immer so klar wie beim thyreopriven Myx
odem. Es ist aber zu bedenken, daB in diesen Fallen die Erkrankung, die zur 
Sklerose der Schilddriise f\ihrt, sehr leicht und sehr oft auf andere Blutdriisen 
ubergreift und daB wir es dann nicht mehr mit bloBen Fernwirkungen zu tun 
haben. 

Bei einem die Roden treffenden Trauma, bzw. bei den Formen, bei denen 
eine Erkrankung der Testes vorausgegangen ist, ist das Auftreten des Spateunu
choidismus verstandlich. Bei den traumatischen Fallen ist es allerdings mog
lich, daB die Dystrophie der Roden auch durch eine Schadigung der Samenstrange 
oder der zu den Testes fuhrenden Nerven hervorgerufen wurde. Takahashi 
hat gezeigt, daB Exstirpation des Sympathikus einer Seite regelmaBig auf 
derselben Seite Hypoplasie der KeimdrUsen hervorruft. Eine weitere Frage 
ist die, ob der Ausfall der beiden Keimdriisen regelmaBig einen Spateunuchoi
dismus herbeifuhrt. Widal und Lutier haben einen Fall von "kongenitaler 
kompletter Hodenatrophie" mitgeteilt, bei dem die Erscheinungen des Spat
eunuchoidismus nicht vorhanden gewesen sein sollen. Cordier und Rebattu 
diskutieren die Moglichkeit, daB in diesem Fall noch funktionsfahige Inseln 
von Leydigschen Zwischenzellen oder ektopischem Keimzellengewebe vor
handen waren. In neuerer Zeit sind ahnliche Falle von Hermann und 
Bermann mitgeteilt worden. Die zahlreichen Falle, . bei denen sich im 
Krieg nach SchuBverletzungen der Hoden die Erscheinungen des Spateunu
choidismus einstellten, machen es sehr wahrscheinlich, daB sich in den seltenen 
negativen Fallen eine Aufklarung vielleicht im Sinne von Cordier und Rebattu 
finden lassen wird. Die FaIle mit streng lokalisierter Erkrankung der Roden 
sind gewiB pathogenetisch den Spatkastraten ganz nahe verwandt. Immerhin 
scheint mir der Name Spateunuchoidismus fiir dieselben richtiger, da die zu 
beobachtendenErscheinungen vollkommen denen des Eunuchoidismus gleichen 
und da, wie schon erwahnt, die Dystrophie der Roden oft nicht direkt durch 
den krankmachenden ProzeB erfolgen muB. Viel schwieriger ist die Pathogenese 
bei der dritten Gruppe zu erfassen. Denn hier ist es fraglich, ob der krank
machende ProzeB direkt in den Testes bzw. in unmittelbar benachbarten 
Organen angreift, oder ob wir es hier nicht mit einer Fernwirkung von seiten 
der Hypophyse oder von seiten der trophischen Zentren in der Regio hypo
thalamica zu tun haben. In allen Fallen, wo gleichzeitig Symptome vorliegen, 
die auf eine Erkrankung der Hypophysengegend hindeuten, z. B. voriiber
gehende Polyurie, Veranderungen der Sella, Epilepsie in den Fallen von Gou
gerot und Gy und Dalche, ja selbst in den Fallen von Syphilis, bei denen 
nicht eine direkte syphilitische Erkrankung der Hoden nachgewiesen ist, wird 
man an eine primare Erkrankung in der Gegend der Hypophyse bzw. in der 
Regio hypothalamic a denken und damit rechnen mussen, daB der Spat
eunuchoidismus nur eine Folge dieser Erkrankung ist. Sehr bemerkenswert 
ist in dieser Hinsicht der Fall von P. Harvier und L. v. Bogaert (Lues 
mit 24 Jah:ren), bei dem eine Herabsetzung des Grundumsatzes um 230/ 0 
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gefunden wurde, wahrend bei Eunuchoiden der Grundumsatz meist annahernd 
normal ist. Dasselbe gilt naturlich erst recht von Fallen, bei denen sich wie 
im Fall Eichler der Spateunuchoidismus im AnschluB an einen Schadel
basisbruch entwickelte, oder von Fallen nach Enzephalitis (Fall von Max. 
Meyer). Diese FaIle gehoren streng genommen in das Kapitel der Dystrophia 
adiposo-genitalis, wobei es, wie in dem betreffenden Kapitel ausgefuhrt wurde, 
oft sehr schwer sein wird, die hypophysare oder hypothalamische Genese aus
einander zu halten, um so mehr als das differential-diagnostisch wichtige 
Moment der Wachstumsstorung wegfallt. 

Beirn Weibe sind mir reine FaIle von Spateunuchoidismus nicht bekannt. 
Die Spatkastration fiihrt bekanntlich nicht zu einer nennenswerten Veranderung 
der sekundaren Geschlechtscharaktere. Die FaIle von Spateunuchoidismus 
bei der Frau, die bisher mitgeteilt wurden, scheinen mir aIle in das Kapitel 
der hypophysaren Kachexie bzw. der multiplen Blutdrusensklerose zu gehoren. 

Therapie der Keimdriiseninsuffizienz. A. Beim Manne: Bisher verfugt 
man noch nicht uber ein aus Keimdrusen gewonnenes Extrakt, das bei regel
maBiger Injektion einen vollen Ersatz fur den Keimdrusenausfall bieten WUrde. 
BekanntIich haben Brown-Sequard, Bayroff, Zoth, Tarchanoff, Poehl 
u. a. bei Injektion von Hodenextrakten oder dem zuerst von Schreiner 
dargestellten Spermin eine Erhohung der korperlichen und geistigen Leistungs
fahigkeit beobachtet. Aber die irn Organismus nach Kastration auftretenden 
Ausfallserscheinungen konnen damit nicht beseitigt werden. Dasselbe gilt auch 
von anderen irn Handel befindlichen Praparaten: Testogan (Yohimbin + Stier
hodenextrakt), Thyreotestogan (+ Schilddruse). Bei dendamit erzielten Effekten 
kann auch die parenterale EiweiBwirkung eine Rolle spielen. Auch von Rontgen
bestrahlung (Borak) oder Diathermie (Liebesny) der Hypophysengegend 
hat man eine gunstige Wirkung gesehen. 

In der Therapie der Keimdruseninsuffizienz hat uns die neueste Zeit durch 
die gelungenen Hodenu berpflanzungen einen bedeutenden Fortschritt 
gebracht. . 

Zuerst einige Bemerkungen uberdie Technik der Hodentransplantation. 
Nach R. Lichtenstern erfolgt die Implantation am besten in die Muskulatur 
der Inguinalgegend, da hier das Implantat am besten vor Traumen geschutzt 
ist. Der Hoden wird in zwei Halften geteilt und auf jeder Seite eine Halfte 
implantiert. Die Albuginea wird daran belassen, um einen Schutz gegen eine 
allzu lebhafte Resorption durch das Nachbargewebe zu gewahren. Von der 
Faszie des Musculus obliquus wird ein 2 cm groBes Stuck exzidiert, der Muskel 
zart skarifiziert, die Hodenhalfte aufgesetzt und die Albuginea rings mit zarten 
Nahten fixiert. Die Operation erfolgt unter Athernarkose, nicht unter Lokal
anasthesie, urn eine Schadigung des Implantates zu vermeiden. Absolute 
Bettruhe durch 12 Tage. Am besten werden naturIich normale Hoden ver
wendet, die eventuell in steriler Kochsalz16sung bis zu 24 Stunden aufbewahrt 
werden konnen, eventuell auch kryptorche Hoden, die ihrem Trager Schmerzen 
verursachen und nicht mehr herunter gezogen werden konnen. Bei beider
seitigem Kryptorchismus ist die Wegnahme eines Hodens nicht erlaubt, da 
eventuell der andere nicht ausreicht. 

Mit frisch aus der Leiche entnommenen Hoden (Stanley) sind nur Erfolge 
von kurzer Dauer erzielt worden. fiber Heterotransplantation liegen nur Be
richte von Stanley mit Widderhoden ohne wesentIichen Erfolg und von Voro
noff und Torek mit Hoden von anthropoiden Affen angebIich mit gutem 
Erfolg vor. 

Die giinstigsten Erfolge sind bisher bei Spatkastraten bzw. bei der trauma
tischen Form des Spateunuchoidismus erzieIt worden. Der erste Fall stammt 

27* 
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vonLepinasse,dannfolgenFalle vonN onne, Stocker, Walker und besonders 
von Lich tenstern. Letztererberichtet iibersiebenFalle, darunter fiinfFalle mit 
Dauerwirkungen (in einem Fall bisher acht Jahre). Die sekundaren Geschlechts
charaktere entwickelten sich wieder, in einem Fall sogar elf Jahre nach der in 
der Pubertatszeit erfolgten Kastration. Schon am dritten bis vierten Tag nach 
der Operation zeigte sich eine gewisse Erotisierung, die wieder abklang, aber 
nach einer W oche wieder zum Vorschein kam und sich dann allmahlich steigerte. 
Die LailUgohaare wandelten sich zu kraftigen Haaren um. Bei dem in der 
Jugend kastrierten Kranken kam es zu kraftiger Entwicklung des Penis, in 
allen Fallen zur Wiederentwicklung der Prostata. In zwei Fallen kam es etwa 
ein Jahr spater wieder allmahlich zur Riickbildung der Sexuszeichen. 

Auch beim Eunuchoidismus lassen sich durch die Hodenimplantation Er
folge erzielen. Nur treten diese nach Lichtenstern viel spater ein als bei 
erwachsenen Kastraten. Oft setzen die Veranderungen erst mehrere Monate 
nach der Operation allmahlich ein. Der Erfolg ist um so bedeutender, je jiinger 
das Individuum ist. In der Nahe der dreiBiger Jahre sind die Erfolge schon 
sehr gering oder bleiben ganz aus (Schereschewsky). 

B. Beim Weibe: Man unterscheidet zwei Gruppen von Ovarialpraparaten, 
die aus dem Gesamtovar und die aus dem Corpus luteum allein gewonnenen. 
Ferner solche, die durch Extraktion mit Wasser und solche, die durch Extraktion 
mit Alkoholather gewonnen werden (z. B. Agomensin, Sistomensin) und endlich 
solche, die durch tiefer eingreifende chemische Manipulationen gewonnen werden 
(die Optone und das Herrmannsche Cholesterinderivat). Nach den Unter
suchungen yon Zondek und Loewy haben die Optone keine Wirkung auf den 
Gaswechsel. Die verschiedene Wertigkeit der Praparate diirfte zum Teil auch 
davonabhangen, daBnichtimmer geeigneteTiere verwendet werden (C. Bucura). 
Eine vollstandige Verhinderung der Kastrationsfolgen scheint mit allen diesen 
Praparaten bisher nicht zu gelingen. Uber ihre Anwendung bei A- bzw. Dys" 
menorrhoe solI spater berichtet werden. Die klinische Wirksamkeit derneuesten, 
VOn Allen, Doisy, Frank, B. Zondek und G. Aschhei m (Follikulin), 
E. Laq ueur u. a. gewonnenen Praparate ist noch nicht erprobt. Hingegen sind 
bereits sehr gute Resultate durch Ovarientransplantation erzielt worden. 
Die halbierten Ovarien werden am besten auf die Musculi recti mit der 
Halbierungsflache aufgenaht. So haben Z. B. Sippel, Unterberger u. a. 
iiber gute Erfolge mit Autotransplantation bei Fallen berichtet, die wegen 
doppelseitiger Adnexerkrankungen kastriert werden muSten. Die Dauer der 
Wirkung betrug fiinf Jahre. Hingegen sind bisher die Erfolge bei Homoio
transplantation, insbesondere was die Dauer der Wirkung anbelangt, weniger 
giinstig. In den giinstigen Fallen wurde die Kastrationsinvolution des Uterus 
und die iibrigen Ausfallserscheinungen aufgehalten. Wie weit die Ovarien
transplantation bei primarer Unterentwicklung der Keimdriisen von Erfolg 
ist, laBt sich heute noch nicht sagen. Bei Eunuchoiden diirfte eine friih
zeitige Operation aussichtsreich sein, wahrend mir der Erfolg bei Infantilen 
sehr fraglich erscheint. H. Zondek berichtet von einem Fall von geniteller 
Fettsucht, bei dem nach Eierstockiiberpflanzung die psychischen und vaso
motorischen Erscheinungen zuruckgingen und eine Steigerung des vorher 
herabgesetzten Grundumsatzes um 15 0/ 0 erfolgte. Die Fettsucht verschwand 
aber nicht. 

Die klimakterischen Ausfallserscheinungen sollen durch wiederholte Be
strahlung der Hypophysengegend giinstig beeinfluBt werden (A. Szenes und 
J. Palugyay). 
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o. Die ovariogenen Storungen der Menstruation. 
Storungen der Menstruation sind friiher meist auf entzundliche Veranderungen 

des Uterus zuriickgefuhrt worden. Mit der Erkenntnis, daB die zyklischen 
Vorgange, welche im Uterus vor sich gehen, einen regelmaBigen Ablauf von 
Follikelreifung und Corpusluteumbildung erfordern, hat sich die Anschauung 
immer mehr durchgesetzt, daB die Ursache der Menstruationsstorungen sehr 
haufig in einer Storung der Vorgange im Ovar gelegen ist. Diese Vorgange 
konnen gestort werden durch verlangsamte und unvollkommene Eireifung, 
durch Nichteintreten des Follikelsprunges, durch uberstiirzte Ovulation oder 
gleichzeitige Heranbildung mehrerer Follikel, durch Stol'ung in der Corpus
luteumbildung oder durch Bildung mehrerer Corpora lutea oder durch abnorm 
lange Persistenz des Corpus luteum, durch Bildung von Corpusluteumzysten 
u. v. a. Solche Storungen auBern sich entweder in Amenorrhoe oder Hyper
menorrhoe oder in Oligo- oder Polymenorrhoe. Sie finden sich sowohl in der 
Menarche als auch im geschlechtsreifen bzw. praklimakterischen Alter. Als 
pathologisch-anatomisches Korrelat der Amenorrhoe findet sich bei beson
ders schweren Storungen oft eine kleinzystische Degeneration des Ovariums 
mit abnorm starker Ausbildung des Bindegewebes in der Rindenschichte, wo
tlurch die Berstung des Follikels verhindert wird (Bartel und Herrmann). 
Aber abgesehen von primal' im Ovarium sitzenden Ursachen konnen krank
hafte Prozesse in den Adnexen oder im kleinen Becken, langdauernde Stauungs
zustande usw. zu Storungen del' zyklischen Vorgange im Ovarium fuhren. 
Endlich durften auch Fernwirkungen von anderen Blutdriisen (besonders von del' 
Schilddriise, vielleicht auch von del' Hypophyse) solche Storungen hervorrufen. 
Betreffs der Differentialdiagnose der ovariogenen Menstruationsstorungen 
gegenuber solchen anderer Genese sei auf die Handbiicher del' Gynakologie 
verwiesen. 

Die Behandlung diesel' Zustande erfolgt entweder durch perorale odeI' sub
kutane Verabreichungvon Ovarialpraparaten, wobei sich anscheinenddie Extrakte 
aus dem Gesamtovar bessel' ffir die Behandlung del' Amenorrhoe, die Corpus
luteumextrakte besser fur die Behandlung del' Dysmenorrhoe eignen. In Fallen, 
die sich gegen die Ovarialpraparate refraktar verhalten, hat sich die Ovarial
resektion (Thaler, Pfeilsticker u. a.) manchmal sehr gut bewahrt. Bei Persi
stenz des Corpus luteum odeI' bei Corpusluteumzysten ist die Exstirpation des 
Corpus luteum indiziert. Bei gleichzeitigen Erscheinungen von Hypothyreo
idismus ist eine Thyreoidinmedikation odeI' eine kombinierte Ovarialthyreoidin
medikation zu versuchen. Sehr bemerkenswert ist ferner die Angabe, daB 
Bestrahlung der Hypophysengegend solche ovariogene Menstruationsstorungen 
manchmal beseitigt (Hofbaue"r, Werner, Borak u. a.). 

6. Die friihzeitige Altersinvolution der Keimdriisen. 
Horsley hat zuerst darauf hingewiesen, daB die im Greisenalter auftretenden 

Veranderungen del' Haut und anderer Gewebe, besonders die Vermehrung des 
Bindegewebes eine gewisse Ahnlichkeit mit denen nach Schilddrusenexstirpation 
aufweisen, und daB andererseits die Lokalisation des Fettansatzes im Alter 
dem beim Eunuchoidismus ahnlich sei. In einer ausfuhrlichen Studie hat 
Lorand den Gedanken vertreten, daB die Ursache des Alterns hauptsachlich 
in einer Degeneration des Blutdrusensystems zu suchen sei. Fur das physio
logische Altern mochte ioh mich diesem Gedanken nicht anschlieBen, sondern 
vielmehr glauben, wie auch Ewald es tut, daB jedes andere Organ sich in gleicher 
Weise wie das Blutdrusensystem an del' Altersinvolution beteiligt. Hingegen 
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gibt es ein pathologisches, friihzeitig einsetzendes Altern. Wir haben es bei der 
hypophysaren Kachexie kennen gelernt und werden im Kapitel der multiplen 
Blutdriisensklerose noch ausfiihrlich darauf zuriickkommen. Bei dieser Form 
des pathologischen Alterns steht die Funktionsstorung der Rypophyse ganz im 
Vordergrunde, wobei allerdings sekundar der Ausfall der Keimdriisenfunktion 
eine nicht minder bedeutende Rolle spielen diirfte. Bei einer anderen Form 
des vorzeitigen Alterns muB aber die Ursache in einer primaren Funktionsstorung 
der Keimdriisen gesehen werden. Schon die friihzeitigen Alterserscheinungen, 
wie sie sich bei den Eunuchen und auch bei den Eunuchoiden finden, weisen 
darauf hin, besonders die welke Raut, der geringe Tonus der Muskulatur und 
auch das psychische Verhalten. Es gibt nun anscheinend gar nicht so selten 
FaIle, bei denen nach einigen Dezennien normaler oder manchmal exzessiver 
Keimdriisentatigkeit eine. vorzeitige Involution der Keimdriisen und damit 
ein friihzeitiges Senium einsetzt, Welkwerden der Raut mit starker Runzelung, 
Miidigkeit, Rerabsetzung der korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit, 
gleichzeitig mit starker Rerabsetzung oder mit dem Erloschen der Keimdriisen
funktion. FUr solche FaIle hat Steinach eine Operation vorgeschlagen, die 
in der Unterbindung des Samenstranges auf einer Seite besteht und die auf dem 
Gedanken beruht, daB bei der infolge der Sekretstauung auftretenden volligen. 
Degeneration des germinativen Anteiles der interstitielle Anteil entlastet und 
zu neuer Wucherung angeregt wird. Tatsachlich hat Steinach in seinen Ver
suchen an alten Rattenbocken, wie schon friiher erwahnt, Verjiingungserschei. 
nungen beobachtet. Auch beim Menschen sind eine Reihe giinstiger Erfolge mit
geteilt worden (Steinach und Lichtenstern, Knud Sand, Peter Schmidt, 
Ch. H. Cheatwood, W. Edgar, Harry Benjamin, K. M. Walker u. a.). 
Die mitgeteilten Erfolge bestanden in einem Wiederaufleben der sexuellen 
Tatigkeit und in einer Zunahme der korperlichen und geistigen Leistungs
fahigkeit. A. Loewy und H. Zondek beobachteten ferner bei prasenilen 
Menschen, bei denen der Grundumsatz vor der Operation um 20-30% tiefer 
eingestellt war, ein Ansteigen desselben bis zur Norm, ebenfalls mit einer 
Steigerung der Leistungsfahigkeit. Nach ehigen Wochen sank allerdings 
der Gaswechsel wieder auf die friihere Rohe und auch die Leistungsfahigkeit 
nahm wieder abo S. V oronoff empfahl in solchen Fallen von Prasenilitat 
statt der Steinachschen Operation die Implantation von Roden von anthro
poiden Mfen; der erste von ihm so operierte Fall betraf einen 52jahrigen 
Mann mit aIlgemeiner psychischer Depression, mit Schwachung des Gedacht
nisses, mit Fettleibigkeit und Impotenz; es trat eine Abnahme des Korper
gewichtes um 7 kg und eine voIlkommene Wiederherstellung der korperlichen 
und geistigen Leistungsfahigkeit und auch der Genitalfunktion ein. 

Gegen den Steinachschen Vorschlag hat sich lebhafter Widerspruch er
hoben. Vor aIlem wurde darauf hingewiesen, daB bei den operierten FiUlen 
das vorzeitige Altern auf einer Urinintoxikation infolge Urinstauung durch eine 
bestehende Prostatahypertrophie beruht haben konne. Nach A. W. Fischer 
entsteht die ProstatavergroBerung durch Wucherung der submukosen Driisen; 
durch die Prostatektomie oder die Unterbindung der Samenstrange konne 
man die submukosen Driisen zur Riickbildung bringen und dadurch eine Ent
lastung der Nieren herbeifiihren. Aber auch gegen jene FaIle, wo eine Urin
intoxikation nicht vorliegt, wurde eingewendet, daB die Steinachsche An
nahme von einer Wiederbelebung der "Pubertatsdriise" nicht richtig sei. Die 
beobachtete erotisierende Wirkung der Steinachschen Operation beruhe 
vielmehr auf einer Stauung der Samenfliissigkeit und auf einer Mehrresorption 
der an die Funktion des germinativen Anteiles gebundenen Rormonproduktion. 
Es sei daher mit Sioherheit zu erwarten, daB der erotisierende EinfluB des 
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Eingriffes nur voriibergehend sei, daB es sich iiberhaupt nur um eine voriiber
gehende Aufpulverung handle und daB nach Abklingen derselben die Alters
involution und die ihr zugrunde liegende Arteriosklerose nur um so rascher 
fortschreite. Auch mit der Moglichkeit anderweitiger Schadigungen muB ge
rechnet werden, so hat z. B. Mendel iiber einen Fall berichtet, bei dem wenige 
Stunden nach Unterbindung des Vas deferens schwere geistige Storungen 
mit stark erotischer Farbung auftraten. Endlich sind gegen die Steinachsche 
Operation eine Reihe auf ethischer und sozialer Basis ruhender Einwendungen 
erhoben worden. Ein abschlieBendes Urteil iiber diese Frage ist heute noch 
unmoglich. Wenn iiberhaupt, ist ein solcher Eingriff jedenfaIls nur bei sorg
faltigster Indikationsstellung und Beriicksichtigung aller auBeren Umstande 
erlaubt. 

Auch bei dem friihzeitigen Klimakterium· der Frauen hat man eine Anregung 
der ovarieIlen Tatigkeit durch schwach dosierte Rontgenbestrahlung versucht. 
Ja man hat sogar versucht, durch Exstirpation des Uterus mit Unterbindung 
der Tuben das Ovulum zur Resorption zu bringen (Lipmann). Wie Zondek 
mit Recht betont, ist von diesen Verfahren nichts zu erwarten, da im Klimak
terium die Follikelbildung aufhOrt und schlieBlich ein bindegewebiger Rest 
iibrig bleibt. Hingegen wurde bei friihzeitigem Klimakterium mit Prasenilitat, 
sowohl Auto- wie Homoiotransplantation von Ovarien manchmal mit Erfolg 
ausgefiihrt (Literatur bei P. Sippel). 

Statt der Steinachschen Operation wird in neuester Zeit Pinselung der 
Nerven von Hoden und Ovarien mit 5-8 % Phenollosung vorgeschlagen, 
die eine elektive lahmende Wirkung auf den GefaBsympathikus haben soIl 
(K. Doppler). Bei giinstiger Wirkung kommt es nach Liebesny zu einem 
Ansteigen des Grundumsatzes und Abfall der spezifisch-dynamischen Nah
rungswirkung. 

7. Der Hypergenitalismus, bzw. die vorzeitige 
Geschlechtsentwicklung. 

Begriffsbestimmung. Wir haben schon im Kapitel iiber die Zirbel und 
bei Besprechung der Nebennierenrindentumoren FaIle von Hypergenitalis
mus bzw. vorzeitiger Geschlechtsentwicklung kennen gelernt. Es gibt nun auch 
solche FaIle, bei welchen Zirbeldriisen- bzw. Nebennierenrindentumoren nicht 
gefunden wurden. Hingegen fanden sich insolchen Fallen haufig 
Tumoren der Keimdriisen, nach deren operativer Entfernung sich 
die Erscheinungen des Hypergenitalismus wieder zuriickbildeten. 
Es gibt also auch einen primar von den Keimdriisen ausgehenden 
Hyper geni talis m us. 

Symptomatologie. Die vorzeitige Geschlechtsentwicklung findet sich sowohI 
bei Knaben wie Madchen. N eurath fiihrte bereits 43 Faile von vorzeitiger 
Geschlechtsentwicklung bei Knaben an. Bei solchen Individuen kann es 
schon in den ersten Lebensjahren zu exzessiver Entwicklung der Genitalien 
kommen. 

Ich fiihre folgende Beispiele an: 
In dem FaIle von Bernhardt-Ziehen handelte es sieh um einen 3jahrigen Knaben, 

bei welehem mit dem 18. Monat ein enormes Waehstum einsetzte. Mit zwei Jahren waren 
bereits Seham-, Aehsel- und Barthaare vorhanden. Mit 21/2 Jahren waren die Beine behaart; 
der Knabe war 103 em lang, der Sehadelumfang betJ.'Ug 53 em, das Korpergewieht 49,5 kg. Er 
sah wie ein 7 -8jahriger Knabe aus. Mit aeht Jahren wurde er wieder untersueht. Er war 
jetzt 138 em lang (116 em entspreehen dem Alter). Der Sehadelumfang betrug 56,5 em. 
Die Gesehleehtsteile waren wie bei einem ausgewaehsenen Mann entwiekelt. Er sah aueh 
aus, ala wenn er 25-30 Jahre alt ware. Seine Intelligenz war ziemlieh gut entwiekelt, 
er war lebhaft, zeigte Neigung zum weibliehen Gesehleeht, sein Benehmen war aber sonst 
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kindlich. Als ein weiteres Beispiel fiihre ich den Fall von Hudovernig und Popovicz 
an. Bei der spateren Untersuchung von Hudovernig war der Knabe 5 1/2 Jahre alt. Mit 
Pis Jahren hatte er eine fieberhafte Krankheit (Meningitis?) durchgemaeht. Seither solI das 
abnorme Wachstum bestanden haben. Er war 137 cm hoch und 35.5 kg schwer, entsprechend 
einem Alter von 15-16 Jahren. Der Penis war 9 cm lang, die Testes waren.sehr gut ent
wickelt. Die Psyche war infantil. Die Intelligenz war eher zuriickgebIieben. Schadel und 
Gesicht waren etwas asymmetrisch. Die Ossifikation war, wie die Rontgenuntersuchung 
ergab, soweit vorgeschritten wie bei einem 15-16jahrigen Knaben. Auch die Schadel
knochen waren gut entwickelt, die Sella turcica soIl vergroBert gewesen sein, doch sind die 
diesbeziigliehen Angaben nicht iiberzeugend. Der Knabe wurde zuerst mit Thyreoidintabletten 
resp. mit Thyreoidintabletten plus JodkaIium behandelt. Das exzessive Wachstum wurde 
dadurch nicht beeinfluBt. Spater wurden Ovarialtabletten verabreicht. In dieser Zeit war 
das Wachstum etwas geringer (nur 3,1 cm in neun Monaten gegeniiber 5,7 cm in sechs 
Monaten der ersten Periode und 5 cm in zehn Monaten der zweiten Periode). Der Knabe 
soIl in der dritten Periode auch psychisch ruhiger geworden sein. Hudovernig nimmt 
an, daB die Ovarialtabletten das exzessive Wachstum verlangsamt hatten. lch mochte 
dies bezweifeln. Berechnen wir das Wachstum pro Monat, so erhalten wir in der eraten 
Periode 0,95 cm, in der zweiten 0,5 cm, in der dritten Periode 0,34 cm. Es findet sich also 
eine allmahIiche Abnahme des exzessiven Wachstums, welche sicher, wie wir spater sehen 
werden, auf dem allmahlich eintretenden EpiphysenschluB beruht. 1m Fall von Stone 
hatte der Vater des Knaben ebenfalls eine vorzeitige Entwicklung gezeigt. Endlich er
wahne ich noch den Fall von K. Obmann, einen nicht ganz 4jahrigen Knaben, bei dem 
die OssifikationsverhaItnisse dem eines 8-10jahrigen Knaben entsprachen, und den Fall 
von Howard. 

Diese FaIle haben aIle die vorzeitige und exzessive Entwicklung des Geni
tales und der sekundaren Geschlechtscharaktere, ferner die vorzeitige Mutation 
der Stimme und die exzessive Korperentwicklung gemeinsam. In einzelnen 
Fallen entwickelte sich auch eine Hypertrichosis. Schon in den ersten 
Lebensjahren kommt es zu Erektionen, Ejakulationen - Pellizzi wies in 
seinen Fallen Spermatozoen nach - und eventuell zu vorzeitigem Geschlechts
trieb. Die Entwicklung des auBeren Genitales eilt dabei oft der Entwick
lung des ganzen Korpers voraus. Was letztere anbelangt, so finden sich 
Knochensystem und Muskulatur meist in gleicher Weise beteiligt. Es kommt 
also zu einem passageren Riesenwuchs; da aber der EpiphysenschluB, wie sich 
durch die Rontgenuntersuchung leicht feststellen laBt, eher verfriiht ist, so ist 
die definitiv erreichte KorpergroBe nicht iibernormal, sondern meist sogar eher 
gering. Die psychische und intellektuelle Entwicklung solcher Individuen halt 
nicht gleichen Schritt mit der Korperentwicklung; sie zeigen meist ein ihrem 
Alter entsprechendes kindliches Benehmen, das nur durch die friihzeitig er
wachende Vita sexualis ein eigentiimliches Gepriige erhalt. Zondek sagt mit. 
Recht, daB die meist erhaltene kindliche Psyche durch das V orhandensein einer 
unter Umstanden lebhaften Libido eine groteske Einstellung erfahrt. Die Auf
fassung solcher FaIle als primarer Hypergenitalismus wird ohne autoptischen 
Befund oft unsicher sein, in einzelnen Fallen ist aber durch die Operation 
der sichere Beweis erbracht worden, daB ein primarer Hypergenitalismus 
vorlag. 

Ich erwahne besonders den Fall von Sacchi: 
Ea handelte sich um einen 9jahrigen Knaben, der sich bis zu seinem fiinften Jahre nor

mal entwickelt hatte; in diesem Jahr setzte ein exzessives Wachstum und insbesondere cine 
exzessive, pramature Entwicklung der Genitalien und der sekundaren Geschlechtscharakterc 
ein; gleichzeitigentwiekelte sich ein Tumor des linken Hodens; mit neun Jahren war der 
Knabe 44 kg schwer und 143 em lang. Die Unterlange soIl 77 em betragen haben. Der 
Korper zeigte also infantile Dimensionen zum Untersehied yom echten Riesenwuehs, 
welcher, wie wir spater sehen werden, entweder normale oder eunuchoide Dimensionen 
aufweist. Bei dem Knaben wurde der Hodentumor, der sich als ein alveolares Karzinom 
erwies, entfernt. Einen Monat nach der Operation fielen die Barthaare aus und die abnorme 
Behaarung an den Extremitaten bildete sich zuriick. Die Haare am Mons veneris bIieben. 
Der Penis wurde kleiner, die vorher tiefe Stimme wurde kindlich, die Pollutionen und 
Erektionen horten auf. 
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Es gibt aber auch solche Falle, bei denen sich kein Tumor der Keimdrusen 
feststellen laBt. 1m weiteren Verlaufe zeigen solche Falle dann oft ein fruh· 
zeitiges Altern. J. G. Kiernan erwahnt als besonders grasse Beispiele hierfiir 
den Kratenuus, einen Bruder des Antigonus, der innerhalb von sieben Jahren 
Kind, Jungling, Erwachsener, Vater und alter Mann wurde, oder Ludwig II. 
von Ungarn, der mit 14 Jahren einen kompletten Bart bekam und sexuell reif 
wurde, mit 15 Jahren heiratete, mit 18 Jahren graue Haare hatte und mit 
20 Jahren starb. Ich erwahne diese Falle nur der Kuriositat halber; ob sie zum 
primaren Hypergenitalismus geharen, muB ich dahingestellt sein lassen. 

Beim weiblichen Geschlecht werden solche FaIle von pramaturer Geschlechts· 
entwicklung meist unter dem Titel Menstruatio praecox beschrieben. Die altere 
Litaratur findet sich bei KuBmaul und v. Haller. Neurath zahlt 83 Falle, 
Kraseman bereits 130 Falle aus der Literatur auf. Der Beginn falIt meist 
in das zweite Lebensjahr. Die auBeren Genitalien entwickeln sich in abnormer 
Weise meist starker als die inneren. Die sekundaren Geschlechtscharaktere 
(Behaarung usw.) und die Entwicklung der Mammae ist immer abnorm friih· 
zeitig. Wie beim mannlichen Geschlecht findet sich ein mehr oder wenigeI' 
exzessives Wachstum des Karpers. Auch die Dentition, der Zahnwechsel, 
das Auftreten der Knochenkerne und der SchluD der Epiphysenfugen sind 
verfruht. In manchen Fallen kommt es zu friihzeitiger Schwangerschaft. 
Reu ben und Manning fiihren 83 FaIle von friihzeitiger Schwangerschaft an, 
alle waren unter 15 Jahren und hatten Zeichen von Pubertas praecox. Unter 
den 83 Fallen waren 14 Totgeburten. Halban weist darauf hin, daB es in 
manchen Fallen von Ovarialtumoren zu Erscheinungen von Hypermaturitat 
kommt (Hypertrophie der Mammae, Kollostrumbildung, Pigmentierung der 
Brustwarzen). Sanger fand in einem Falle sogar in der Hypophyse die 
typischen SchwangerschaftsveI'anderungen. 

Ich fiihre folgende Beispiele an. Bei dem Faile von Geinitz fand sich Menstruatio 
praecox bei einem 18 Monat alten Madchen. Der Uterus desselben hatte die GroBe des· 
jenigen eines 12-14jahrigen Madchens. In dem Faile von Klein mit Menstruatio praecox 
(21/2 Jahre) war die Vulva so groB wie bei einem 14jahrigen Madchen. Stocker beschreibt 
zwei Zwillingsschwestern, von denen die eine schon bei der Geburt groBer war. Die Men· 
struation begann bei ihr nach Vollendung des ersten Lebensjahres. Sie trat ganz regel. 
maBig aIle vier Wochen auf und dauerte drei Tage. Mit acht Jahren hatte das Kind die 
GroBe und das Aussehen eines 12jahrigen Madchens; sie maB 139 cm und wog 34,75 kg, 
wahrend ihre Zwillingsschwester nur 121 cm hoch war und 20 kg wog. In dem FaIle von N e u -
rath handelte es sich um ein 6jahriges Madchen, welches an KorpergroBe und Gewicht ihre 
8jahrige Schwester weit iibertraf. Die Ossifikationsverhaltnisse entsprachen ungefahr 
dem 10.-11. Lebensjahr. In dem Faile von Wolff handelte es sich um ein vier Jahre und 
ein Monat altes Madchen. Schon bei der Geburt fiel die GroBe auf. Seit dem zweiten Lebens· 
jahr menstruierte das Kind. Es sah wie ein siebenjahriges Madchen aus. Das Haupthaar 
war lang. Die Korperlange betrug 121 cm, das Korpergewicht 26 kg, die Spannweite 
114,5 cm (also auch hier potenzierte kindliche Dimensionen). Die Intelligenz entsprach 
dem Alter des Kindes. Die Mammae waren sehr gut entwickelt. Del' Mons veneris war be
haart. Die Ossifikation entsprach der eines 10jahrigen Kindes. Besonders instruktiv ist der 
Fall von v. Haller. Bei diesem setzte die Menstruation mit zwei Jahren ein, mit acht Jahren 
wurde das Madchen geschwangert, kurz nachher horte auch das vorher exzessive Wachstum 
auf. Sie wurde 75 Jahre alt. Diesel' Fall zeigt, daB auch beim weiblichen Geschlecht VOl'· 
zeitiger VerschluB del' Epiphysenfugen auftritt. Auch in dem Fall von Kr a b b e kam es 
zuerst zu raschem Wachstum, dann zur Verknocherung del' Epiphysenfugen und Stehen. 
bleiben im Wachstum. In dem Faile von Riedel mit Menstruatio praecox (6jahriges Kind) 
war der Uterus so groB wie bei einem 17jahrigen Madchen. Es bestand ein Ovarial· 
sarkom, nach dessen Exstirpation die Menstruation sistierte. Ich erwahne ferner den Fall 
von Vere bely: schon im sechsten Monat menstruiert, iiberragt um 10 cm die Durchschnitts
groBe; kindskopfgroBes, linksseitiges Ovarialsarkom mit reichlicher GefaBbildung. Uterus 
hatte die GroBe wie bei einem 18jahrigen Madchen. Nach der Exstirpation des Tumors 
gingen aile Erscheinungen bis auf die tiefe Stimme zuriick. 1m Fall von Lenz (6 1/2 jahriges 
Madchen) entsprachen die Skelettverhaltnisse denen eines 18jahrigen Madchens. 1m Faile 
von Krasemann (6jahriges Madchen) entsprach die Entwicklung des Genitales und der 
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Keimdriisen der eines 14jahrigen Madchens, die des Knoehel\systems auch der eines 
14-16jahrigen Madchens. 

Sehr bemerkenswert ist, daB es mit der Entwicklung von Ovarialtumoren 
bei erwachsenen Frauen zu ahnlichen Erscheinungen der Vermannlichung 
kommen kann, wie wir sie bei den Nebennierenrindentumoren kennen gelernt 
haben. So berichtet Biedl von einem 20jahrigen Madchen mit gut ausgepragtem 
weiblichem Habitus, gut entwickelten Briisten und regelmaBiger Menstruation. 
Unter Aufhoren der Menstruation kam es zu Schwund des Korperfettes, die 
Briiste wurden weich, die Kopfhaare diinner und kiirzer, es trat Behaarung 
am ganzen Korper auf, es entwickelte sich ein dichter dunkler Backen- und 
Schnurrbart, die Stimme wurde tiefer. Drei Jahre spater Operation wegen eines 
Ovarialtumors. Auch in dem FaIle von Bingel traten bei einer vorher ganz nor
malen Frau mit der Entwicklung eines Luteinzellentumors des Ovariums Zeichen 
der Vermannlichung auf, die nach der Exstirpation wieder zurUckgingen. 

Pathologisehe Anatomie. Bei einem Teil der Faile von Hypergenitalismus finden sieh, 
wie bereits erwahnt, maligne Tumoren der Keimdriisen. In anderen Fallen werden die 
Keimdriisen nur als ungewohnlich groB geschildert. Bei zwei Fallen der Literatur wird 
Hydrozephalus angegeben (Fall von Wetzler); auch in dem Fall von Pellizzi bestand 
neben ausgesprochenem Hypergenitalismus und exzessivem Wachstum Hydrozephalus 
mit Konvulsionen. Ob diese Faile dem primaren Hypergenitalismus zugehoren, ist 
zweifelhaft. 

Uberhaupt ist es fraglich, ob die Pathogenese aller vorliegender Beobach
tungen einheitlich ist. Bei den Fallen mit Keimdriisentumoren im Kindes
alter liegt die Annahme gewiB nahe, daB es sich hier um eine abnorm friih ein
setzende und exzessiv gesteigerte Funktion der Keimdriisen handelt, wobei 
eventuell die Tumorzellen die Funktion der spezifischen Keimdriisenzellen iiber
nehmen oder die Anwesenheit des Tumors an sich den abnormalen Reiz fUr 
die Keimdriisen abgibt. Die Beurteilung der Frage, inwieweit dabei eine sekun
dare Beeinflussung der Nebennierenrinde mit eine Rolle spielt, ist dadurch er
schwert, daB man bisher zu wenig auf die Nebennierenrinde geachtet hat. Ob der 
in den angefiihrten Fallen von Ovarialgeschwiilsten bei Erwachsenen beobachtete 
Umschlag in den heterosexuellen Typ, wie Halban meint, auf das Vorhanden
sein einer hermaphroditischen Anlage zuriickzufiihren ist, scheint mir zweifel
haft, so lang nicht nachgewiesen ist, daB in solchen Fallen die Nebennieren
rinden nicht hyperplastisch waren. 

Therapie. Sofern Tumoren der Keimdriisen nachweisbar waren, wurde 
die Operation eingeleitet. In manchen Fallen war, wie in der Kasuistik 
angefUhrt wurde, der Erfolg bemerkenswert. Ob Rontgen-, Radium- oder 
Mesothoriumbestrahlung in solchen Fallen bereits versucht wurde, ist mir 
nicht bekannt. Auch in Fallen ohne nachweisbare Tumoren ware durch die 
Bestrahlung der Keimdriisen eine giinstige Beeinflussung der abnormen Keim· 
driisenentwicklung und dadurch der vorzeitigen Entwicklung des Organismus 
denkbar. 

XI. Plnriglandnlare Erkranknngen. 
(Die multiple Blutdriisensklerose, der Riesenwuchs.) 

In der Literatur tritt mehrfach die Tendenz zutage, die einzelnen Blut
driisenerkrankungen als pluriglandulare Erkrankungen aufzufassen. Die 
Folge davon muB sein, daB die einzelnen typischen Krankhei~sbilder ver
wischt werden, und daB das miihsam Errungene in der allgemeinen Ver
wirrung wieder verloren geht. Die Erkrankung einer Blutdriise hat aller
dings regelmaBig Funktionsstorungen in anderen Blutdriisen zur Folge, die 
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eventuell wieder behoben werden konnen, wenn die primar erkrankte Druse 
gesund wird oder wenn ihr Ausfall durch die Therapie gedeckt wird. In 
anderen Fallen kann man beobachten, daf3 die Erkrankung, die eine Blut
druse ergriffen hat, im weiteren Verlauf auf andere Glieder des Blutdrusen
systems ubergreift. Auch hier laf3t sich in der Mehrzahl der Falle feststellen, 
welche Blutdruse zuerst ergriffen wurde; meistens steht aber die Erkrankung 
dieser Blutdruse so sehr im Vordergrunde, daf3 ich auch in solohen Fallen 
die Bezeichnung pluriglandulare Erkrankung lieber vermeiden mochte. Ich 
halte es vielmehr fur richtiger, diese Bezeichnung fiir jene Falle zu reservieren, 
bei denen aus dem klinischen Bild geschlossen werden muB, daf3 ein Krank
heitsprozef3 das ganze oder wenigstens einen groBen Teil des Blutdrusen
systems nahezu gleichzeitig erfaf3t hat. Als eine solche pluriglandulare 
Erkrankung muB die multiple Blutdrusensklerose bezeichnet 
werden. In solchen Fallen haben wir es mit generalisierten Ausfalls
erscheinungen von seiten des Blutdriisensystems zu tilll. 

Die Frage, ob es ein Gegenstiick hierzu gibt, d. h. ob eine generalisierte 
Hyperplasie des Blutdriisensystems mit entsprechenden Erscheinungen ge
steigerter Funktion vorkommt, scheint mir bisher noch nicht spruchreif. Es ist ja 
gar kein Zweifel, daB bei der Akromegalie neben dem Hypophysenvorderlappen
adenom nicht selten hyperplastische Veranderungen der Schilddriise und der 
Nebennierenrinde gefunden werden. Allein an der Diagnose Akromegalie wird 
man deshalb nie zu zweifeln brauchen. So sehr beherrschen die Symptome von 
seiten der Hypophyse das Bild. Die einzige Erkrankung) fur die vielleicht 
die obige Annahme paBt, ist der Riesenwuchs. lch werde spater ausfiihr
lich darlegen, daB ich den Riesenwuchs nicht als eine bloBe Akromegalie 
des Kindesalters, wie dies Launois und Roy taten, auffassen kann. Die 
enorm gesteigerte Wachstumstendenz des ganzen Korpers scheint mir viel
mehr auf eine Potenzierung des ganzen Blutdriisensystems hinzu
deuten, die meist von einer raschen Erschopfung gefolgt wird, wobei ein
zelne Blutdriisen rascher Zeichen der Funktionsschwache zeigen als andere. 
Eine Seite des Problems scheint mir bisher nicht geklart, namlich die, ob 
wir die Ursache dieser gesteigerten Wachstumstendenz allein in dieser Po
tenzierung des Blutdriisensystems sehen diirfen oder ob nicht von vorneherein 
'Bine abnorme Anlage des gesamten Organismus einschlieBlich des Blutdriisen
systems angenommen werden muB. Vorderhand scheint es mir noch am 
zweckmaBigsten, den Riesenwuchs unter die pluriglandularen Erkrankungen 
,einzureihen. 

A. Die multiple Blutdriisensklerose. 
Begriffsbestimmung. Die multiple Blutdriisensklerose ist eine 

Krankheit, die dadurch zustande kommt, daB ein in manchen 
Fallen nicht naher definierbarer, aber vielleicht immer infek
tioser KrankheitsprozeB mehrere Blut,driisen gleichzeitig ergreift, 
zu hochgradiger sklerotischer Atrophie derselben und dadurch zu 
Ausfallserscheinungen fiihrt. Meist werden Hypophyse, Schild
druse, Nebennieren und Keimdriisen, selten auch die Epithel
korperchen ergriffen. Dementsprechend finden sich die Erschei
nungen der hypophysaren Kachexie, des Spateunuchoidismus, des 
Myxodems und des Morbus Addisonii, eventuell auch der Tetanie 
mehr oder weniger stark ausge8prochen. Die unaufhaltsam sich zu 
den hochsten Graden entwickelnde Kachexie beherrscht das Krank. 
heitsbild. 
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Historisches. Ein Teil der FaIle, die ich seinerzeit unter diesem Namen zusammen· 
fa.Llte. gingen in der Literatur unter sehr verschiedenen Namen. Gandy beschrieb einen 
Teil der FaIle als Infantilisme reversif ou tardif und sah in der Erkrankung der Schilddruse 
das wichtigste atiologische Moment. Cordier und Rebattu stellten die Keimdrusen 
in den l"vIittelpunkt der Pathogenese und untersehieden zwischen Dysorchidie und Dys. 
orehidie + Dysthyreoidie. Einen wesentlichen Fortsehritt bedeuteten die Arbeiten von 
Claude und Gougerot, die 1907 dieses Krankheitsbild unter dem Namen insuffisance 
pluriglandulaire endocrinienne besehrieben. Claude und Gougerot gingen aber viel zu 
weit, indem sie und besonders auch spatere franzosisehe Autoren, z. B. Sourdel, FaIle 
hier eirireihten, deren Stellung mir ganz unsieher zu sein scheint. Ich habe dann unter dem 
Namen der multiplen Blutdrusensklerose jene FaIle zusammengefaBt, bei denen eine primare 
gleichzeitige oder nahezu gleichzeitige Erkrankung mehrerer Blutdrusen vorliegt, FaIle, 
deren pathologisch·anatomisches Korrelat wir nach den vorliegenden Autopsien in einer 
entzundlichen Sklerose und Atrophie der Blutdrusen erblicken mussen. 

Die neueren Untersuchungen von Simmonds uber die hypophysare Kachexie haben 
insofern einen weiteren Fortschritt gebracht, als sie vermuten lassen, daB die Erkrankung 
des Hypophysenvorderlappens an der dem Krankheitsbild der multiplen Blutdrusen. 
sklerose zugehorigen schweren Kachexie meist einen wesentlichen Anteil hat. 

Kasuistik. Seit meiner ersten Publikatiou sind zahlreiche weitere FaIle von multipler 
Blutdrusensklerose mitgeteilt worden. Ieh fuhre hier die wichtigsten FaIle an; unter ihnen 
befinden sich allerdings einige, deren Stellung, wie wir spater sehen werden, nieht ganz 
klar ist. Von den alteren Fallen nenne fch die FaIle von Claude und Gougerot, von 
Gandy, von Brissaud und Bauer, von Sainton und Rathery, von Josserand, von 
Gougerot und Gy, von Sourdel, eine eigene Beobachtung; in neuerer Zeit kommen 
hierzuFalle von R. Maresch, von Donath und Lampl, von Hirsch·Jaffe, von Hirsch· 
Berberich, eine eigene Beobachtung, von Bussi, von Austrogesilo, von Hoch
stetter-Veit, von Lindemann, von Petschacher und Honlinger, von Zondek, 
von Jungmann-Zondek und von Pribram. 

Als Beispiel ftihre ich folgendenFall an (Gougerot und Gy). 52jahriger Maun, fruher 
sehr kraftig, sehr potent, mit 41 Jahren eine "schwer zu definierende" Infektionskrank· 
heit mit Schmerzen in den Gliedern und im Leibe, Erbrechen und Benommenheit, 21/2 Mo
nate dauernd. Nachher Asthenie, vorubergehende Polyurie. Von nun ab nimmt die Libido 
und Potenz allmahlich ab und verschwindet. Die Barthaare fallen aus, Achsel- und Scham· 
haare fehlen fast vollstandig. Greisenhaftes Aussehen, die Hoden atrophieren, Kaltegeftihl, 
Spitzentuberkulose, Lupus auf der Nase, Erysipel, spater Pneumonie. Autopsie: Schild· 
druse hochgradig sklerosiert, rechter Lappen 6 g, linker 5 g. Hoden ebenso sklerosiert, 
rechter 18 g, linker 20 g. Nebennieren hauptsachlich in der Rinde, auch Pankreas sklero
siert, ebenso die Hypophyse (0,3 g) und die Epithelkorperchen. Auch Leber, Milz und 
Nieren sklerotiseh. 

Eine sehr genaue klinische Beo bachtung liegt bei dem folgenden FaIle vor: 
Beobachtung XLIII: 40jahriger Mann (Anamnese teilweise von der Frau des 

Patienten erhoben). Vater des Patienten mit 60 ,Tahren an Magenkarzinom, Mutter mit 
45 Jahren an Lungentuberkulose gestorben. Ein Bruder starb ebenfalls an Tuberkulose, 
sonst keine Tuberkulose in der Familie. Ein Onkel starb an Diabetes. Keine Gicht, keine 
Fettsucht, kein Basedow in der Familie. Der Patient selbst hat in der Jugend Masern und 
Scharlach durchgemacht. Mit 20 Jahren Lungenspitzenkatarrh, der wieder ausheilte. 
Der Patient war sonst bis zu seinem 35 .• Jahr gesund. Vita sexualis war vollig normal. 
Er hat mit 28 Jahren geheiratet, hat drei gesunde Kinder. Kopfhaar war reichlich, auch 
der Stamm und die Extremitaten waren ziemlieh stark behaart. Bartwuehs reiehlieh. 
Achsel· und Schamhaare reichlich. Potenz und Libido vollkommen normal. Hat nie be~ 
sonders exzediert, mit 22 Jahren Gonorrhoe und leiehte Hodenentzundung. Keine Lues. 
War nie besonders muskelkraftig, immer eher etwas mager, doeh ftihlte er sieh gesund 
und konnte seinem Beruf als Kaufmann, der hier und da recht anstrengend war, immer 
gut nachgehen. Mit 35 Jahren erkrankte er ziemlieh akut mit Fieber, reiJ.lenden Schmerzen 
in Gliedern, Kreuz·, Halsschmerzen (ob Schilddruse geschwollen war, kann er nicht an
gebeJ1). Der Arzt nahm Influenza an und verordnete Aspirin. Einige Tage hindureh be· 
standen auch Diarrhoen. Das Fieber soIl bis 39,5 betragen ]:laben. Spater gesellte sich, als 
die akuten Erseheinungen schon zuruckgegangen waren, Odem der Beine, des Gesicht" 
und aueh der Hand- und FuBrucken hinzu. 1m Harn fand sich EiweiB, und der Arzt nahm 
jetzt eine Nephritis an. Der Patient £tihlte sieh sehr 8chwaeh; nach etwa aeht Wochen 
trat Resserung ein, doch hielt die Schwache noeh an, die Rekonvaleszenz dauerte ungewohn
lich lange, durch vieleWoehen litt der Patient noeh an groBer Muskelschwache, er magerte 
dabei ab, die odematosen Schwellungen gingen nur langsam zuruck. Nach drei Monaten 
erholte sich der Patient wieder, doch ftihlte er sieh seit jener Krankheit nie wieder gesund. 
Die Potenz erlosch allmahlieh, etwa "/4 Jahre naeh der Krankheit fiel ihm auf, daB die 
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Hoden kleiner wurden. Auch der Penis wurde kleiner, das Haupthaar war schon unmittel· 
bar nach der Krankheit schiitter geworden, so daB sich einige kahle Stellen gebildet hatten. 
Jetzt begannen auch Schnurr- und Backenbarthaare auszufallen, die Achsel- und Scham
haare, die Behaarung am Rumpf schwanden allmahlich. Seit dieser Zeit siecht der Patient 
dahin. Die Arzte haOOn spater Ausheilung der Nierenentziindung angenommen, doch soIl 
die Gedunsenheit der Haut sich nie ganz verloren haben. Der Patient ist sehr apathisch, 
ermiidet ungemein leicht, frostelt, wird nie recht warm, hat sein friiheres Korpergewicht 
nicht wieder erreicht, geistige Arbeit strengt ihn sehr an, er schlaft nachts schlecht, leidet 
an Druck im Kopf, klagt bisweilen iiber ziehende Schmerzen im Kreuz und in den Beinen; 
in der letzten Zeit sollen die Schwellungen im Gesicht wieder deutlicher geworden sein. 
Auch die Blasse des Gesichts hat zugenommen. Er hat verschiedene Badeorte aufgesucht 
llnd vielerlei Medikamente genommen, darunter .Tod llnd Arsen. Der Stuhl ist immer an
gehalten, oft 4-5 Tage allssetzend. In der letzten Zeit solI sich wieder etwas EiweiB im 
Harn gefunden haben. 

Der Patient kam im Mai 1911 in meine Beobachtung. MittelgroBe Statur, kachekti· 
sches Aussehen, sieht viel alter aus. Gesichtsfarbe blaB, mit leicht gelblichem Kolorit. 
Deutliches Gedunsensein des Gesichts, besonders um die Augen, an Wangen und LippeD. 
IAlicht livide Verfarbung der Wangen in der Mitte. Auf der Oberlippe nur ganz sparliche 
Barthaare, Kinn und Wangen kahl. Haupthaar gelichtet, trocken und sprode, an einzelnen 
Stellen viel sparlicher, besonders am Hinterkopf. Augenbrauen auch sparlich und ungleich
maBig dicht. Der Stamm ist kahl, Achselhaare fehlen, an der Peniswurzel einzelne spar
liche Haare, Perineum fast haarfrei. Zunge vielleicht etwas verdickt. Zahne schlecht, 
zum Teil karios, die Kronen stark abgeschliffen, quere Falten an der Stirn; Haut in den 
Supraklavikulargruben leicht polsterformig verdickt, prall, auch an Hand- und FuBriicken 
Haut praller, sonst am Stamm Haut eher atrophisch. Mehrere linsenformige Pigment
flecken an der Wangenschleimhaut. Manche Stellen der Haut starker pigmentiert, so in 
den Falten der Handteller, ferner in der Umgebung der Mamillen, an Handriicken und 
Vorderarmen, ferner um die Taille. Briiste nicht vergroBert. Mons veneris eher fettreieh; 
an den Hiiften keine besondere Fettablagerung. Befund an den Hirnnerven ganz normal, 
nur Chvostek II .deutlich positiv. Trousseau negativ. Pupillen reagieren prompt. Augen
hintergrund normal, Patellarreflexe schwach, HerzgroBe perkutrisch normal, leises weiches 
systolisches Gerausch am Erbschen Punkt. PuIs 68, Spannunggering, Blutdruck(Riva
Rocci) 65, Leber nicht vergroBert, Milz nicht deutlich palpabel, Nierengegend beiderseits 
nicht druckschmerzhaft. Penis klein, etwa 7 em lang. Haut am Penis gefaltet. Hoden 
beiderseits etwa bohnengroB, weich, Nebenhoden auch klein, etwas harter. Skrotum klein, 
weich, Untersuchung per rectum: Prostata sehr klein. Blutuntersuchung: 12000 Leuko
zyten, dayon 51 % Neutrophile und 5% Eosinophile. 1m Harn kein Zucker, Spuren von 
EiweiB. tJber der rechten Lungenspitze leichte Dampfung, ganz sparliche Rhonchi, Atem
gerausch leicht abgeschwacht. Verordnung: Thyreoidintabletten dreimal 0,1. Nach 21/2 Mo
naten brieflicher Bericht, daB die myxodematosen Erscheinungen sich gebessert haben, 
der Kriifteverfall ging aber weiter. 

Symptomatologie. Die angefiihrten FaIle zeigen aIle untereinander eine hochst 
bemerkenswerte Ubereinstimmung. Es ist daher nicht schwer, das Krankheits
bild zu zeichnen. Zu den Erscheinungen der hypophysaren Kachexie und des 
hierzugehOrigen Spateunuchoidismus, die ich hier nicht noch einmal ausfiihrlich 
zu schildern brauche, gesellen sich myxodematose Erscheinungen im Gesicht, in 
den Supraklavikulargruben, an Rand- und FuBriicken usw., die sich, falls 
eine Thyreoidinmedikation eingeleitet wird, zuriickbilden. Neben dem Raar
ausfall im Gesicht, am Stamm und den Extremitaten finden sich meist 
noch Schiitterwerden der Behaarung des Kopfes, eventuell fleckenweises 
Ausfallen der Raare, wie man es beim echten Myxodem sieht, Lichtung der 
Augenbrauen und Wimpern, Briichigwerden der Nagel, Lockerung der Zahne, 
starkes Abschleifen der Zahnkronen. In vielen Fallen zeigt die Raut an 
manchen Stellen Gedunsenheit, an anderen Stellen ausgesprochene Atrophie 
und Runzelung, hochgradige Trockenheit und Abschilferung. Die Kranken 
sehen infolgedessen friihzeitig gealtert aus. In einzelnen Fallen zeigte die 
Schilddriise anfangs eine Schwellung, die dann spater wieder verschwand 
und in eine wesentliche Verkleinerung iiberging. Ferner entwickeln sich in 
der Mehrzahl der FaIle Pigmentierungen der Raut, besonders an den belich
teten Stellen oder dort, wo die Kleider driicken, manchmal auch deutliche 
Pigmentierung der Schleimhaute wie beim Morbus Addisonii, in anderen Fallen 
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wird mehr diffuse Braunfarbung der Haut angegeben. Fast in keinem FaIle 
fehIt die Asthenie, die sich eventuell zu hochgradiger Prostration der Krafte 
steigert; ferner finden sich fast immer Apathie und Neigung zu depressiver 
Stimmung, GefUhl von Kopfdruck, VergeBlichkeit, Schlaflosigkeit und eventuell 
vorubergehende rheumatoide Schmerzen in den Gliedern. Daneben besteht 
Hypotonie, die Reaktion auf Adrenalin fehlt. Der Blutbefund ergibt meist 
neben der Anamie leichte Hyperleukozytose mit Mononukleose, eventuell auch 
leichte Hypereosinophilie. Ferner findet sich oft vorubergehend Polyurie 
(Rumpel, Gandy, Gougerot und Gy, Hochstetter-Veit). Gelegentlich 
wurden auch tetanische Krampfe (Claude und Gougerot) oder wenigstens 
Symptome einer latenten Tetanie beobachtet. In ganz vereinzelten Fallen 
bestand anfangs ein vermehrter Fettansatz, der dann spater in die fUr das 
Krankheitsbild charakteristische hochgradige Abmagerung uberging. Soweit 
bisher untersucht, wurde der Grundumsatz herabgesetzt gefunden (P 1 aut, 
Zondek). In dem FaIle von Zondek betrug der 02-Verbrauch nur 110 ccm .. 
S. Hirsch fand allerdings nur eine Herabsetzung um 10%' Die spezifisch
dynamische Nahrungswirkung ist herabgesetzt (Plaut). In dem Fall Hoch
stetter-Veit fanden sich Xanthelasmen an den oberen Augcnlidern, ferner 
in der harten Hirnhaut und dem Nierenhilusgewebe. Von anderen Befunden 
erwahne ich noch: Erhohung des Cholesterins im Blut (Hochstetter), 
Hyperosmose (Zondek), Blutzucker an der unteren Grenze der Norm oder 
herabgesetzt (Zondek 60 mg%). Achylia gastrica et pancreatica, Herabsetzung: 
der Reflexe, Osteoporose des Schadeldaches (Hochstetter), schwere Atrophie 
der Knochen, J 0 II y -Korperchen in der Erythrozyten als Folge der Milzatrophie 
(Schilling). 

Pathologischc Anatomic und Atiologic. Bei jenen Fallen, bei denen eine Autopsie vor
liegt, fand sich fast regelmaBig eine deutliche Sklerose fast des ganzen Blutdriisensystems_ 
Es besteht nach dem pathologisch-anatomischen Verhalten der Blutdriisen zweifello8' 
ein Unterschied gegeniiber der hypophysaren Kachexie, bei welcher der glandulare Teil 
der Hypophyse die verschiedensten destruktiven Prozesse zeigen kann, bei welcher aber 
die iibrigen Blutdriisen, besonders Thyreoidea, Nebennieren, von letzteren besonders 
wieder die Rinde, zwar hochgradige aber einfache Atrophie aufweisen. In vielen Fallen 
beruhte dicse Sklerose auf einer vorausgegangenen Lues. Lindemann gibt zwar an, nur 
eine einfache Atrophie gefunden zu haben, in diesem FaIle ist aber eine Lues vorausgegangen_ 
Wenn diese in atiologischem Zusammenhang mit dem Krankheitsbild steht, dann diirfte 
es sich wohl nicht urn eine einfache Atrophie gehandelt haben. In einem FaIle fand 
A. M u rri fibrose Atrophie der Sympathikusganglien. Ferner finden sich die parenchy
matosen Organe meist atrophisch und induriert. Dieser Befund mag Wiesel zu der 
Auffassung gefiihrt haben, daB die bei der multiplen Blutdriisensklerose sich findende 
"abnorm friihzeitige Ergreisung der Driisen mit innerer Sekretion" nur eine Teilerscheinung 
einer allgemeinen Bindegewebsdiathese sei. 

Die Erkrankung betrifft meist Hypophyse, Schilddriise und Nebennieren. In einem 
Fall (Gougerot und Gy) wurden auch die Epithelkorperchen, in dem FaIle von Claude 
und Gougerot auch die Zirbel erkrankt gefunden. 

Bemerkenswert ist ferner, daB in vie1en Fallen akute Infektionskrankheiten dem Beginn 
der Erkrankung vorausgegangen sind, so in dem Fall von J osserand Influenza, in dem 
Fall von Gougerot und Gy eine "schwer zu definierende akute Erkrankung", desgleichen 
auch in meinem ersten Fall. DaB Lues sehr haufig vorausgegangen ist, habe ich schon 
erwahnt (Fall von Sainton und Rathery, Hirsch-Jaffe, Lindemann). In dem Fall 
von Claude und Gougerot und in dem von Brissaud und Bauer bestand gleichzeitig 
Tuberkulose. In dem ersteren fanden sich in der Schilddriise neben der Sklerose auch 
Tuberkel. 

Pathogenese. In den typischen Fallen stimmt das klinische Bild und der 
pathologisch-anatomische Befund uberein. Das klinische Bild laBt eine schwere 
Erkrankung der meisten Blutdrusen, insbesondere der Hypophyse, der Schild
druse, der Nebennieren, der Keimdrusen, evtl. der Epithelkorperchen erwarten, 
der pathologisch-anatomische Befund zeigt ihre schwere sklerosierende Atrophie. 
Begreiflicherweise gibt es auchFalle, bei denen nicht aIle die genannten Blutdrusen 
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in gleicher Weise erkrankt sind, es kommt dann gewissermaBen zu formes frustes. 
Dadurch wird die Abgrenzung gegeniiber anderen Krankheitsbildern mallchmal 
erschwert. Am wichtigsten ist die Abgrenzung von der hypophysaren Kachexie. 
Klinisch ist sie dadurch gegeben, daB neben den Erscheinungen der hypophysaren 
Kachexie zweifeilos Symptome des Myxodems, des Morbus Addisoriii und even
tuell der Epithelkorpercheninsuffizienz auftreten, pathologisch-anatomisch 
dadurch, daB, wie schon erwahnt, bei der hypophysaren Kachexie die verschieden
artigsten destruierenden Prozesse in der Hypophyse und in der Umgebung der
selben, in den anderen Blutdriisen aber nur hochgradigste Atrophie gefunden 
werden, wahrend bei der multiplen Blutdriisensklerose sich aIle Blutdriisen ziem
lich gleichmaBig von einem schweren sklerosierenden ProzeB ergriffen finden. Eine 
besondere Besprechung bedarf das Verhalten der Keimdriisen, bzw. der Neben
nierenrinde. Da im typischen Bild der Blutdriisensklerose die Erkrankung der 
Hypophyse eine vorherrschende Steilung einnimmt, so ist die schwere Atrophie 
der Nebennierenrinde und der Keimdriisen an sieh verstandlich. Eine gleich
zeitige primare Erkrankung der Keimdriisen ist daher nur anzunehmen, wenn sich 
neben den Erseheinungen hochgradiger Atrophie auch deutliche, auf entziind
lieher Basis beruhende, sklerotisehe Veranderungen finden. DaB die Keimdriisen 
aber auch dabei wirklich primar erkranken konnen, zeigen jene Faile von formes 
frustes, bei denen sich schwere Sklerose der Keimdriisen und keine oder nur 
geringe Veranderungen im Hypophysenvorderlappen finden. 

Aus den obigen Ausfiihrungen geht hervor, daB ich der Ansicht von Sim
monds, daB es sich bei den Fallen von multipler Blutdriisensklerose nur um 
FaIle von hypophysarer Kachexie handle, nicht zustimmen kann. Es ist vollig 
unberechtigt, wenn Graubner unter die Kasuistik der Faile mit hypophysarer 
Kachexie einfach eine Reihe von Failen von multipler Blutdriisensklerose ohne 
jede weitereDiskussion aufnimmt; so z. B. den Fall von Claude und Gougerot, 
den Fall von Sainton und Rathery, den Fall von Gougerot und Gy, den 
Fall von Maresch und den Fail von Hochstetter-Veit. In den meisten dieser 
Faile waren ausgesprochene myxodematose Veranderungen der Haut vorhanden. 
die man doch nicht auf die Hypophyse beziehen kann. Ebenso gehoren typische 
Addisonsymptome nicht zum Bilde der hypophysaren Kachexie. Gerade die 
Faile von formes frustes zeigen die Sondersteilung der multiplen Blutdriisen
sklerose, da Faile dai'unter sind, bei denen die Hypophyse nicht oder verhaItnis
maBig wenig beteiligt ist. Diese FaIle zeigen daher auch, daB die bei der multiplen 
Blutdriisensklerose auftretende Kachexie nicht ausschlieBlich auf die Hypo
physe zu beziehen ist. 

So haben Donath und Lampl einen Fall beschrieben, bei welchem die 
Nebennieren eine schwerste chronische Entziindung zeigten, ahnliche, weniger 
schwere Veranderungen fanden sich in der Thyreoidea. Hingegen zeigte die 
Hypophyse auBer einer Vermehrung der Hauptzellen nichts Besonderes. Chro
nisch entziindliche Veranderungen fanden sieh auch in der Leber. Ansonsten 
bestandThymuspersistenz, die Ovarien zeigten auffallend wenig Follikel, aber 
keine sonstigen Veranderungen. Es handelte sieh also um ein thyreo-supra
renales Syndrom. Dem entsprach das klinische Bild mit dem starken Her
vortreten der Addisonsymptome, der Glanzlosigkeit und Briichigkeit und 
dem Ausfall der Kopfhaare, dem Ausfall der Schamhaare und der Ces. 
satio mensium. Ahnliche Syndrome haben Goldstern, Faure-Beaulieux, 
Villaret und Sourdel, Montard-Martin et Malloizel, Sourdel u. a. 
beschrleben. 

DaB sich meine Auffassung von der multiplen Blutdriisensklerose erst in 
der letzten Zeit durehzusetzen beginnt, hat seinen Grund darin, daB viele 
Kliniker die multiple Blutdriisensklerose immer noch mit der insuffisance 
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pluriglandulaire zusammenwerlen. Schon der Ausdruck insuffisance pluri
glandulaire ist nicht genugend prazise, da cine pluriglandulare Insuffizienz 
bei vielen Blutdrusenerkrankungen, ja selbst bei solchen, deren monoglandu
larer Charakter sicher steht, ungemein haufig ist. So findet sich z. B. beim 
Myxi:.idem regelma13ig Herabsetzung der Keimdriisenfunktion, Herabsetzung 
der Tatigkeit des chromaffinen Systems usw. Der Beweis, da13 es sich beim 
Myxi:.idem um eine rein funktionelle Beeintrachtigung der anderen Blutdriisen 
handelt, liegt darin, da13 mit der Behebung der Funktionssti:.irung der primar 
erkrankten Druse die Funktion der sekundar beeinflu13ten Drusen sich rasch 
wieder bessert, bzw. normal wird. Heilt das Myxi:.idem aus oder wird Schild
drusensubstanz verabreicht, so regelt sich auch wieder die Tatigkeit der Keim-
drusen, der Nebennieren usw. . 

Ich brauche nur einige Beispiele daflir anzuflihren, um zu zeigen, wie ver
schiedenartig die Krankheitsbilder sind, die unter die insuffisance pluriglandu
laire eingereiht werden. Sourdel berichtet liber 64 FaIle, die er in flinf, bzw. 
sechs Gruppen einteilt; unter diesen finden sich zum Teil ganz unklare FaIle, 
bei denen auch die gefundenen anatomischen Veranderungen in den Driisen gar 
nicht recht mit den klinischen Symptomen ubereinstimmen wollen. Wenn 
Sourdel dieses Verhalten als typisch fUr die insuffisance pluriglandulaire be
zeichnet, so mu13 ich ihm entgegenhalten, da13 bei den typischen Fallen von 
multipler Blutdriisensklerose die klinischen Erscheinungen dem pathologisch
anatomischen Befunde tatsachlich entsprechen. 

Als pluriglandulare Insuffizienz werden ferner haufig FaIle von Eunuchoidis
mus oder Spateunuchoidismus bezeichnet (z. B. Fall I von A. Curschmann). 
Ferner FaIle von ldiotie, bei denen sich neben schweren Entwicklungshem
mungen des Zentralnervensystems Zwergwuchs, eventuell Eunuchoidismus 
und Kachexie finden, bei denen also das Blutdriisensystem nur an der 
schweren Entwicklungssti:.irung teilnimmt, vergleiche z. B. den Fall von Kra b be 
(mit Sklerodaktylie). Borchardt beschreibt einen Fall von thyreo-sexueller 
Insuffizienz als besondere Form der multiplen Blutdriisensklerose. Es handelt 
sich dabei um Fettsucht, Myx6dem mit Genitalatrophie und Sklerodermie. 
Die Keimdruseninsuffizienz kann hier als Folge des Myxi:.idems aufgefa13t werden. 
Auch die verschiedenartigen klinischen Bilder, die durch die Beteiligung der 
Blutdrusen bei der Sklerodermie entstehen (Kombination mit Erscheinungen 
von Myx6dem, von Spateunuchoidismus, von Diabetes insipidus usw.) - eine 
Mitbeteiligung der Hypophyse wurde meines Wissens bisher noch nicht beob
achtet -, werden oft mit der multiplen Blutdrusensklerose zusammengeworfen. 
Auch die Bezeichnung Degeneratio genito-sclerodermica VOn v. N oorden ist 
nicht prazis. Es handelt sich um junge, bis dahin v6llig gesunde Madchen, bei 
denen nach einer bisher normalen Entwicklung p16tzlich im Anschlu13 an cine 
akute Infektionskrankheit die Periode aussetzte, starke Abmagerung und 
Appetitlosigkeit eintrat, ein vorzeitiges Senium, trophische StOrungen der Haut 
und bei einigen Fallen auch Sklerodermie sich entwickelte. Bei einigen dieser 
Falle mag es sich um multiple Blutdrusensklerose gehandelt haben, bei anderen 
um Sklerodermie mit sekundarer Beeinflussung des Blutdrusensystems. Ich 
mochte J. Sterling zustimmen, wenn er sagt, da13 sich die bei Sklerodermie 
zu beobachtende pluriglandulare Insuffizienz nicht mit der multiplen Blut
drusensklerose deckt. 

Erwahnenswert sind ferner gewisse Erscheinungen von pluriglandularer 
Insuffizienz, ja noch mehr von Blutdrusendegeneration bei Leberzirrhose. Falk 
hat zwei einschlagige Fane von allgemeiner Hamochromatose mitgeteilt. Be
kanntlich findet sich in solchen Fallen ausgesprochene Sklerose der Leber und 
meist auch der Nebennieren und des Pankreas. In beiden Fallen Falks fand 
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sich fruhzeitiges Naehlassen, bzw. Aufhoren del' Genitalfunktion, ohne daB die 
Anamnese einen Anhaltspunkt fur eine vorausgegangene Erkrankung del' Keim
drusen ergab. In beiden Fallen fand sich auch fast vollstandiger Haarausfall am 
Stamm und an den Extremitaten, ferner in den Achselhohlen und in del' Scham
gegend. Diehistologische Untersuchungeines exzidiertenHautstuckes ergabneben 
Pigmentablagerungen reichliche Bindegewebswucherungen der Kutis, stellen
weise waren auch die SchweiBdrusen und Haarbalge ganz von Bindegewebszugen 
ersetzt. Falk vermutete, daB diese Sklerosierung auch die Ursache des Haar
ausfalles gewesen sei. Es lieBe sich abel' aueh die Annahme diskutieren, daB die 
Ruckbildung del' sekundaren Geschleehtseharaktere z. T. auch durch Beteiligung 
del' Keimdrusen an del' allgemeinen Sklerosierung zustande gekommen sei. Ich 
verweise auf die Untersuchungen von W eichsel ba um und Kyrle. Sie fanden 
bei Individuen, die noch nieht unter dem EinfluB des Seniums standen, durch 
Alkoholismus zirrhotische Veranderungen der Hoden. Auch Curschmann be
richtet uber einen Fall mit familiarem Ikterus, vorubergehender Glykosurie, fast 
vollstandiger Ruekbildung der Korperbehaarung und Erloschen del' Keimdrusen
funktion. Endlich haben K. Landsteiner und A. Edelmann uber einen 
Fall von Idiotie und Leberzirrhose berichtet, bei welchem sieh neben Storungen 
des Intellektes Gedunsenheit des Gesiehtes, Fehlen der Gesichts- und Scham
haare und Storungen del' Keimdrusenfunktion fanden. Die Autopsie ergab neben 
cineI' Leberzirrhose hochgradige Atrophie del' Thyreoidea und abnorme Bruchig
keit und Kalkarmut der Knochen. Endlich waren drei FaIle von Edelmann 
und Saxl mit Kachexie und "pluriglandularer Insuffizienz del' Drusen mit 
innerer und auBerer Sekretion" zu erwahnen. Gemeinsam war allen drei Fallen 
Anaziditat des Magensaftes, hyperchrome Anamie und Diarrhoen maBigen 
Grades, bzw. Fettstuhle. In Fall II und III bestand auch Sklerodermie. Bei 
del' Sektion fand sich in allen drei Fallen eine kleine Thyreoidea, in Fall I und II 
hochgradige Pankreasatrophie, in allen Fallen Atrophie aller Organe; die Hypo
physe wurde in keinem del' FaIle untersucht. Del' SehluB der beiden Autoren, 
daB die Schilddruse bei dem Zustandekommen dieses Krankheitsbildes eine 
primare Rolle gespielt habe, scheint mir ganz unberechtigt. Viel wahrschein
licher ist doch, daB in diesen Fallen die Involution del' Organe und auch die der 
Schilddruse eine Folgeerscheinung der Kachexie, bzw. Sklerodermie sei, ebenso 
wie sich eine solche Involution del' Blutdrusen und uberhaupt aller drusigen 
Organe aueh bei den schwer kaehektisehen Fallen von Hungerodem findet, wie 
dies O. Weltmann und neuerdings W. G. Stefko beschrieben haben. Auf Er
nahrungsstorung konnten daher aueh die skIer otis chen Veranderungen del' Blut
drusen, die man in Fallen von Padatrophie gefunden hat (Thompson) beruhen. 
Doch haben Langstein und Putzig dies nicht bestatigen konnen. Auch bei 
dem von Hastings Gilford als Progeria, von Variot und Pironneau als 
Nanisme type senil bezeichneten Krankheitsbild scheint mir vorderhand die 
Beteiligung der Blutdrusen mehr sekundar zu sein. Es handelt sich um zwerg
hafte Individuen mit volliger Haarlosigkeit, dunner atrophiseher Haut, ausgespro
chenem Senium praecox, infantilem Genitale, kindlichen Dimensionen des Ske
lettes, abel' pramaturem EpiphysenschluB. Letzterer ware bei einer im Kindes
alter auftretenden multiplen Blutdrusensklerose ebenso wie bei einer kindliehen 
hypophysaren Kaehexie ganz unerklarlich. Ebenso mochte ieh annehmen, daB 
auch die degenerativen Veranderungen des Blutdrusensystems beim Altern 
nul' eine Teilerscheinung del' allgemeinen Altersinvolution sind. Ferner brauche 
ieh wohl nieht naher auszufiihren, daB viele FaIle von "pluriglandularer Insuffi
zienz", bei denen Tumoren in der Gegend del' Hypophyse gefunden wurden 
(fetter Typ von Zondek, ein Fall von v. Dziembowski usw.) nieht hier
her gehoren. 

Falta, Blutdrtisen. 2. Auf!. 28 
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Endlich mochte ich darauf hinweisen, daB es Falle von schwerer Kachexie 
gibt, die weder auf einer Erkrankung der Hypophyse noch auf einer "pluri
glandularen Insuffizienz" beruhen. Ich habe im Abschnitt hypophysare 
Kachexie bereits darauf hingewiesen, daB ich einen Fall von luetischer 
Kachexie beobachtet habe, des sen Blutdriisen bei der Sektion nicht wesent
lich verandert gefunden wurden. Vielleicht gehort auch der von A. Frisch 
als pluriglandulare endogene Insuffizienz, vielleicht auch der von W. Gra u bner 
als hypophysare Kachexie und der von J. Bauer ebenfalls als hypophysare 
Kachexie beschriebene Fall hierher. 

Die bisherigen Ausfiihrungen lassen mir daher den SchluB berechtigt er
scheinen, daB zwar eine pluriglandulare Insuffizienz bei den verschiedensten 
Erkrankungen vorkommen kann, die meist rein funktionell ist, manchmal sogar 
organisch bedingt sein kann, daB es sich dabei aber um eine sekundare Be
teiligung der Blutdriisen handelt, wahrend bei der multiplen Blutdriisensklerose 
durch einen wahrscheinlich immer infektiOsen ProzeB das Blutdriisensystem 
ganz oder groBtenteils primar erkrankt. In den meisten Fallen ware daher der 
Ausdruck multiple Blutdriisenentziindung noch zutreffender. DaB dieser 
gleichzeitigen und isolierten Erkrankung so entfernt von einander liegender 
Organe eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Blutdriisen zugrunde liegt, 
ist nicht von der Hand zu weisen. Wiesel scheint mir aber die Dinge auf den 
Kopf zu stellen, wenn er die als Folgeerscheinung der Blutdriisensklerose auf
tretende Involution der Organe als bindegewebige Diathese bezeichnet und 
die friihzeitige Ergreisung der Blutdriisen als eine Folge der allgemeinen 
Bindegewebsdiathese auffaBt. Wiesel greift damit auf die alte Bazinsche 
Lehre von der fibroplastischen Diathese zuriick, die auch von Hart als patho
logisch-anatomisch nicht gestiitzt angesehen wird. Was endlich die Auf
fassung von Aschner anbelangt, daB die Ursache der pluriglandularen 
Insuffizienz in einer Storung der gemeinsamen nervosen Zentralstellen im 
Zwischenhirn zu suchen sei, so mug dies fiir manche Falle von in den Entwick
hmgsjahren auftretender passagerer pluriglandularer Insuffizienz zutreffen 
(Blutdriisenschwachlinge nach J. Bauer), fiir die multiple Blutdriisensklerose, 
deren infektiose Atiologie heute schon mehr als wahrscheinlich erscheint, 
mochte ich diese Annahme nicht als zutreffend betrachten. 

Differentialdiagnose. Bei der Differentialdiagnose sind daher hauptsach
Hch, die hypophysare Kachexie, das Myxodem, der Morbus Addisonii, der 
Spateunuchoidismus und die Kachexien andersartiger Genese zu beriick
sichtigen. Was letztere anbelangt, so sei nochmals erwahnt, daB ich in solchen 
Fallen den Grundumsatz nicht oder kaum herabgesetzt fand. Auch fehIt bei 
ihnen die Genitaldystrophie. 

Die Therapie der multiplen Blutdriisensklerose ist leider bisher fast aus
sichtslos. In den Fallen, wo sie auf, Lues beruht, soUte man immer eine anti
luetische Behandlung versuchen. In einzelnen Fallen sah man Besserung. Ferner 
lassen sich dort, wo die myxodematosen Erscheinungen besonders deutlich sind, 
diese durch Schilddriisenzufuhr beseitigen. Vielleicht lassen sich die Erschei
nungendes Hypophysenausfalles durch Hypophysensubstanz bessern. S. Hirsch 
sah voriibergehende Besserung durch Praphyson. Zondek gab Schilddriisen
und Hypophysenextrakte zugleich mit Injektionen von Hormin (Ovarium, 
bzw. Testis + Schilddriise + Nebennierensubstanz + Pankreas) und sah dabei 
Steigerung des Grundumsatzes, Steigerung der Leistungsfahigkeit und Zuriick
gehen der in diesem Falle vorhandenen exsudativen Gelenkauftreibungen. 
Auch franzosische Autoren haben schon friiher eine kombinierte Organtherapie 
empfohIen und unter dem EinfluB derselben bisweilen voriibergehende Besserung 
einzelner Symptome gesehen, dooh konnte die fortschreitende Kachexie meist 
nicht wesentlich beeinfluBt werden. 
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B. Der Riesenwnchs. 
l!istorisches. Der Riesenwuchs hat begreiflicherweise von jeher das Interesse der Laien 

und Arzte in hohem Grade besessen. Hat doch ein Philanthrop einen Preis gestiftet, um 
durch die Verheiratung von Riesen untereinander groBere und starkere Menschen zu ziichten. 
v. Langer verdanken wir die ersten wissenschaftlich wertvollen Beobachtungen iiber diese 
interessante Erscheinung. v. Langer unterschied die normalen und die pathologischen 
Riesen. Er beschreibt drei Skelette von normalen Riesen, eines aus dem Berliner patho
logischen Institut, eines aus dem Hunterschen Museum und eines aus dem Trinity college 
Dublin. Diese Riesen erfreuten sich guter Gesundheit bis ins hohe Alter, sie zeigten im 
allgemeinen normale Dimensionen ihres Skelettes, der GroBe entsprechende, also ziemlich 
groBe Schadel und einen verhaltnismaBig groBen Oberkorper, so daB die Oberlange eventuell 
sogar die Unterlange etwas iiberragte. Anscheinend sind solche FaIle auBerordentlich 
selten. Bei der anderen Gruppe, den pathologischen Riesen, wies v. Langer zum ersten 
Male darauf hin, daB hier gewisse pathologische Veranderungen des Skelettes vorhanden 
sind, namlich verhaltnismaBig kleiner Hirnschadel mit vergroBerter Sella turcica und 
VergroBerung des Gesichtsschadels mit monstrosem Unterkiefer, Erweiterung der pneuma
tischen Raume, verstarkte Ausbildung der Muskelansatze, gewisse Abnormitaten des 
Beckengiirtels, kurz eine Anzahl von Veranderungen, die wir heute als akromegale be
zeichnen. v. Langer wies darauf hin, daB aus den Abbildungen hervorgehe, daB auch 
Entartungen der Weichteile, wie VergroBerung der Zunge, der Lippen usw. bestanden 
hatten. 

M. Sternberg' hat dann fin einer ausfiihrlichen Arbeit auf dieHaufigkeit der Kombi
nation von Akromegalie und Riesenwuchs hingewiesen. N ach Stern b er g sind etwa 40 0/0 aller 
Riesen Akromegale und etwa 20% aller Akromegalen Riesen. In ein neues Stadium geriet 
die Frage, als hauptsachlich die franzosische Schule das Verhaltnis zwischen Akromegalie und 
Riesenwuchs naher zu definieren versuchte. Nachdem schon Massalongo die Akromegalen 
als Spatriesen bezeichnet hatte, traten Brissaud und Meige mit der Lehre hervor, daB 
Akromegalie und Riesenwuchs ein und dieselbe Krankheit seien und auf derselben Ursache, 
namlich einer Funktionsanderung der Hypophyse beruhten; dies fwe bei jugendlichen 
Individuen zum Riesenwuchs, bei alteren, bei denen die Epiphysenfugen schon vorher 
verknochert seien, zur Akromegalie. Diese Autoren vertraten auch die Ansicht, daB nur 
die akromegalen Riesen als eigentliche Riesen zu bezeichnen seien und daB man unter 
Riesenwuchs immer eine Krankheit zu verstehen habe. Diese Ansicht, der von Pierre 
Marie lebhaft widersprochen wurde, haben Launois et Roy in mehreren Arbeiten und 
in ihrer bekannten Monographie zu stiitzen versucht. Die beiden Autoren zeigten jeden
falls in iiberzeugender Weise, daB der groBte Teil der bisher beobachteten Riesen Akro
megale gewesen sind oder sich spater akromegalisiert haben. Auch Biedl hat den Riesen
wuchs ganz zum Kapitel Hypophyse geschlagen. 

Symptomatologie und Typen. Nach den bisher in der Literatur vorliegenden 
Ansichten iiber die Pathogenese des Riesenwuchses ist eine einheitliche Begriffs
bestimmung nicht moglich. Die Schwierigkeit beginnt schon bei der Frage, welche 
Menschen wir als Riesen bezeichnen sollen. Bollinger schIug vor, als hoch
wiichsige Menschen jene zu bezeichnen, deren GroBe bis an 205 cm heranreicht 
und erst von Riesen zu sprechen, wenn die KorpergroBe 205 em iiberschreitet. 
Diese Einteilung ist natiirlich ganz willkiirlich. Es wiirden dann eine ganze 
Anzahl von in der Literatur beschriebenen Fallen nicht mehr zum Riesenwuchs 
gehoren. Ebenso willkiirlich scheint mir die besonders in der franzosischen 
Literatur vertretene Ansicht, daB nur diejenigen Riesen, welche akromegale 
Ziige an sich tragen, als echte Riesen anzusehen seien. Wenn auch propor
tionierte, nicht akromegale Riesen anscheinend zu den groBten Seltenheiten 
gehoren, so kann man deren Existenz nach den bestimmten Angaben von 
v. Langer und Virchow nicht bezweifeln. Es scheint mir daher zweckmaBig, 
bei der alten Einteilung von Langer zu bleiben und zwischen normalen und 
pathologischen Riesen zu unterscheiden. In der Literatur finden sich ferner 
mehrere Falle beschrieben, deren KorpergroBe zwischen 190 und 200 cm lag, 
Falle, die keine akromegalen Ziige an sich trugen, hingegen alle Zeichen des 

28* 
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typischen Eunuchoidismus aufwiesen. Es liegt hier also eine potenzierte Form 
des eunuchoiden Hochwuchses vor und fUr diese scheint mir die Bezeichnung 
eunuchoider Gigantismus nicht unbegriindet. Sie decken sich zum Teil mit jenen 
Fallen, die La uno is und Royals infantilen Gigantismus bezeichneten. Nachdem 
ich den Eunuchoidismus scharf vom lnfantilismus trenne - ichwerde im nachsten 
Abschnitt noch auf diese Unterscheidung zuriickkommen -, so muB ich die 
Bezeichnung eunuchoid an Stelle von infantil fiir praziser halten. lch mochte 
hier gleich darauf hinweisen, daB aber ein Teil der von Launois und Royals 
infantil beschriebenen Riesen nicht reine Eunuchoide sind, sondern bereits 
akromegale Ziige an sich tragen. Was nun endlich die akromegalen Riesen an
langt, so werde ich mich bemiihen zu zeigen, daB hier die verschiedensten Typen 
vorkommen, solche, die sich, um den Ausdruck von Launois und Roy zu 
gebrauchen, erst spater akromegalisierten, solche, bei denen eunuchoide Ziige 
oder sogar ausgepragter Eunuchoidismus von Jugend auf bestehen, solche, bei 
denen es erst spater zu einer Art Spateunuchoidismus kommt und endlich solche, 
bei denen die eunuchoiden Ziige ganz fehlen, bei denen vielmehr die Funktion 
der Keimdriisen und der Genitalien normal, ja sogar vielleicht voriibergehend 
abnorm gesteigert ist. 

Bei der groBen Mannigfaltigkeit der Erscheinungen des Riesenwuchses ist 
eine einheitliche Darstellung der Symptomatologie kaum moglich, es scheint 
mir am zweckmaBigsten, Beispiele aus der Literatur fiir die einzelnen Typen 
anzufiihren, wobei ich hier schon betonen mochte, daB zwischen diesen Typen 
alle moglichen "Obergange vorkommen. 

Auf die normalen Riesen mochte ich nicht weiter eingehen. lch habe in der 
historischen Einleitung schon das wichtigste iiber dieselben gesagt. 

Von eunuchoiden Riesen erwahne ich den von Launois und Roy be
schriebenen 27jahrigen Mann (Soc. de BioI., 10. Januar 1903). Bei dem
selben trat das gesteigerte Langenwachstum angeblich im AnschluB an einen 
Typhus auf. 

lch will nun eine Reihe von Fallen anfiihren, die akromegale Riesen be
treffen, Falle, bei denen die Funktion der Keimdriisen normal war. Als 
erstes Beispiel teile ich eine eigene Beobachtung mit. 

Beobaehtung XLIV: O. B., der "bulgarisehe Riese", geb. in GroB-Wenkheim bei 
Bad Kissingen. 37 Jahre alt. Die mannliehen Mitglieder der Familie sind fast aIle ziemlieh 
groB.Am groBten war ein Bruder des Vaters, der 186 cm maB. Der Vater miBt 180 em. 
O. B. gibt an, daB er yom 7. Lebensjahr an seine Sehulkameraden an GroBe zu iibertreffen 
begann. Mit 12 Jahren war er schon so groB wie sein Vater, mit 20 Jahren etwa 206 em, 
mit 24 Jahren hat er seine volle GroBe (212,5 em) erreicht. Er diente beim bayerisehen 
Leibregiment und wurde damals naeh seiner Angabe yom Generalarzt Dr. Seggel unter
sueht. Er war zu damaliger Zeit vollig gesund und war dem Militardienst vollkommen ge
waehsen . .Als junger Mensch hat er angeblieh 145 kg gestemmt. Besonders in sdnem 18. 
bis 19. Jahr solI der Appetit enorm gewesen sein. Es sei ihm ein leiehtes gewesen, bei einer 
Mahlzeit l.kg Fleiseh mit reiehlicher Zuspeise zu verzehren. Das Hoehstgewieht war 195 kg. 
An Kopfsehmerzen hat er nie gelitten. Die sexuelle Entwieklung war naeh seiner Angabe 
vollkommen normal. Er heiratete im Jahre 1900 eine Frau, die 187 em hoch ist. Naeh einem 
Jahr gebar sie ein angeblich vollkommen normales, ausgetragenes Kind, das naeh vier 
Wochen starb. Die Frau hatte dann noeh spater zwei Friihgeburten, etwa im ffinften Monat. 
Die Potenz solI bisher angeblieh nicht abgenommen haben. Vor seehs Jahren erkrankte er 
an Influenza und seither "hat er es mit dem Husten zu tun". Der rechte Lungenfliigel sei 
defekt. 

Der Mann miBt jetzt 210 em; da eine deutliehe Kyphose besteht, so ist seine Angabe, 
daB er friiher 212,5 em gemessen habe, sehr wahrseheinlieh. Die Spannweite betragt 220 em, 
die Sehulterbreite 52 cm, der Brustumfang U8 em, die Taille 100 cm. Distanz der Spina 
ant. sup. bis zum Boden 124. 

Es besteht, wie schon erwahnt, deutliche Kyphose, die enormen Sehulterblatter stehen 
deutlich abo Die Klavikeln sind" machtig entwickelt. Der Umfang des Oberarms betragt 
29 cm, er solI friiher, als der Patient noch sehr muskulos war, 68 (?) cm betragen haben. 



Abb.83. Akromegaler Riese (Beobachtung XLIV), normaJes Individuum und hypophysarer Zwerg. 
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DieDistanz vom Malleol.ext. des Handgelenks bis zur Spitze des Mittelfingers betragt 27 cm. 
Der groBte Handumfang 30,5 cm. Der groBte Umfang tiber den Metakarpophalangeal. 

gelenken 27 cm. 
Der Mittelfinger vom Metakarpophalangealgelenk bis zur Fingerspitze 14 cm. Der 

Umfang des Daumens 9 cm. 
Distanz der Spina ant. sup. bis zum oberen Rand der Patella 57 em, FuBlange 33,5 cm. 

Umfang tiber Sprunggelenkferse 43 cm, Lange der groBen Zehe 9,5 cm; Umfang derselben 
11 cm. Der Kopf ist enorm. Der frontookzipitale Umfang betragt 67 cm. Die Arcus super
ciliares springen sehr stark vor. Ebenso die Jochbeine. Es besteht deutliche Prognathie. 
Die vorderen oberen Schneidezahne stehen um 1,5 em auseinander. Das GebiB ist voll
kommen normal; es fehlt nur ein Zahn. Aueh der Gaumen ist normal. Die Zunge ist unpro
portioniert groB. Der Gaumen ist proportioniert. Der kleinste Halsumfang betragt 42 cm. 

Abb. 84. Sella bei einem Fall von Riesenwuchs. (Beobaehtung XLIV.) 

Das Pomum Adami springt deutlich vor. Die Schilddriise ist palpabel und proportioniert. 
Die Stimme ist sehr tief und laut. Die Behaarung ist sehr reiehlich. Der Sehnurrbart gut 
entwickelt, er muB sieh aIle zwei Tage rasieren. Die Brust und die Linea alba ist in breiter 
Ausdehnung behaart. Die Extremitaten sind stark behaart. Aueh die Behaarung am 
Genitale, am Perineum und in den Achselhohlen ist reichlich. Das Genitale ist vollkommen 
den Verhaltnissen entspreehend. Herzdampfung: oberer Rand der 5. Rippe, linker Sternal
rand. 71/ 2 em nach links vom linken Sternalrand. Herztone rein. Es besteht leichte Tachy
kardie (105). 

Das Orthodiagramm ergibt eine groBte Herzbreite von 13 em, Breite des Aortenschattens 
7 cm. Diese MaBe sind verhaltnismaBig sehr klein. Tuberkulose Affektion beider Lungen
spitzen. Der Magen ist enorm groB, sackartig, reicht bis 20 cm unter den Nabel. Die gewohn
liche vVismutmahlzeit reicht gerade aus, urn den Magengrund zu fiillen. 

Blutuntersuchung: Hamoglobin (nach Sahli) 80%, Erythrozyten 5 720 000, Leukozyten 
5600, davon Neutroph. P. 65%, Lymphoz. 20%, gr. Mono. 9%, Eosinoph. 6%. 

Die Untersuchung des Hams ergibt: Zucker 0, Albumen 0, Urobilin 0, Indikan +. 
Augenbefund (Dozent Ulbrich): Die Pupillendistanz betragt 72 mm (normal etwa 65). 

Die Lange der Lidspalten 33 mm (normal 28). 
Dagegen sieht man die Bulbi abnorm weit nach allen Seiten frei liegen und die Hornhant

breite ist nicht groBer als der normale Durchschnittswert betragt (11 mm). Augenhinter
grund normal, Visus und Gesichtsfeld auch fiir Farben normal. 
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Das Rontgenogramm der Hand zeigt vollkommen normale Ossifikation, die VergroJ3e
rung betrifft Knochen und Weichteile ziemlich gleichmaBig. 

Das Rontgenogramm des Schadels zeigt die enormen Verhaltnisse. Man sieht die Stirn· 
und Kieferhohlen bedeutend erweitert, ferner die deutliche Prognathie des Unterkiefers; 
die Knochen des Schadeldaches sind enorm verdickt, die Nahte stark vorspringend; besonders 
auffallend ist die enorme Protuberantia occipitalis externa. 

Die Sella ist stark vergroJ3ert und vertieft, die Processus clinoidei posteriores sind deut· 
lich, die anteriores weniger deutlich zu sehen. Der Sellaeingang ist verhaltnismaJ3ig nicht 
sehr weit (Abb. 84). 

Es handelt sich in diesem Fall um einen typischen akromegalen Riesen 
(vgl. . Abb. 83). Die Akromegalisierung scheint schon ziemlich friihzeitig ein
gesetzt zu haben und ganz allmahlich fortgeschritten zu sein. Wenigstens 
vermag der Mann keine sicheren Angaben dariiber zu machen, wann sich die 
Vergroberung der Gesichtsziige und die Prognathie zu entwickeln begann. 
Er gibt an, daB seine Hande und FiiBe in den letzten zehn J ahren nicht 
wesentlich groBer geworden seien. Einen Anhaltspunkt haben wir an der 
Kyphose. Wahrend des Militardienstes, also etwa 14 Jahre vor der Auf
nahme des Status solI diese nicht bestanden haben. Einen weiteren Anhalts
punkt bietet die Abnahme der Muskelkraft, welch letztere um das 20. Jahr 
herum geradezu enorm gewesen sein muB. Die in den letzten Jahren sich ent
wickelnde Lungentuberkulose kann man fiir den Verfall sicher nur zum kleinen 
Teil verantwortlich machen. Anzeichen gesteigerten Hirndruckes liegen bei 
diesem Patienten nicht vor; damit steht der Rontgenbefund, der hauptsach
Hch eine Vertiefung des Sellabodens zeigt, in Einklang. Besonders wichtig 
ist in diesem FaIle das Verhalten der Keimdriisen. Die Funktion der Genitalien 
ist bis zum jetzigen Zeitpunkt vollig normal. Der Patient ist jedenfalls bis etwa 
zu seinem 30. Jahr zeugungsfahig gewesen. Man konnte hochstens sagen, daB 
der friihe Tod des ersten Kindes und die beiden folgenden Friihge burten der 
Frau auf eine verminderte Wertigkeit des Samens hindeuten, doch scheint mir 
diese Annahme recht gewagt. In Ubereinstimmung mit der sexuellen Potenz 
finden wir die Dimensionen des Skelettes und die Behaarung normal, letztere 
sogar abnorm stark entwickelt. 

Auchder Riese vonHuchard und Launoishatte zweiKinder. Das abnorme 
GroBenwachstum begann hier im 12. Lebensjahr. Mit 18 Jahren war er 197 em 
hoch. Das Genitale war vollig normal entwickelt. Er erreichte das Alter von 
60 J ahren und bot dann typische akromegale Erscheinungen dar. Die Sella 
turcica war nuBgroB. Bei der Autopsie fand sich der Vorderlappen sklerosiert. 
Man hat diesen Fall als Beweis gegen die Uberfunktionstheorie der Akromegalie 
herangezogen. W ohl mit Unrecht, da man sich vorstellen kann, daB im hohen 
Alter die akromegalen Erscheinungen mit einer sekundaren Sklerosierung der 
Hypophyse nicht ohne weiteres zuriickgehen miissen. 

Eine allerdings nur kurzwahrende abnorme Steigerung der Potenz zeigt der 
Fall von Buday und J ancso. Mit 17 Jahren war dieses Individuum sehr potent 
und fiihrte den Koitus jede Nacht 4-6mal aus. Yom 20. Jahr an wurde er 
allmahlich impotent. Bemerkenswert ist bei diesem Fall, daB er mit 20 Jahren 
nur 163 cm hoch war. Nun begann er erst bedeutend zu wachsen und erreichte 
mit 35 Jahren eine Hohe von 198 cm. Er bot jetzt deutliche akromegale Er
scheinungen dar; es fand sich ein groBer Hypophysentumor, das Genitale war 
atrophiert, die Unterlange war sehr bedeutend; es bestand ein Genu valgum, 
die Epiphysenfugen waren verknochert (das abnorme Wachstum hatte seit 
zwei Jahren aufgehort). In diesem FaIle finden wir schon eine Art Spateunu
choidismus mit Akromegalie kombiniert. Sehr bemerkenswert ist, daBtrotz 
der gesteigerten Genitalfunktion zwischen dem 17. und 20. Jahr die Epiphysen
fugen sich offen erhalten haben. 
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Als einen Fall, bei dem die Entwicklung des Spateunuchoidismus spater 
fallt, mochte ich den von Cushing beschriebenen auffassen. Der 35jahrige 
Patient stammte aus einer gesunden Familie. Der Vater war sechs FuB hoch. 
Der Patient begann erst mit 13 Jahren abnorm rasch zu wachsen, mit 19 Jahren 
war er 6 FuB 4 Zoll hoch, wog 200 Pfund und war von ungewohnlicher Kraft. 
Er war intelligent, ein guter Student, und hatte "aside from an uncontrolled 
libido sexualis" gute Manieren. Mit 35 Jahren bot er deutliche Zeichen der 
Akromegalie dar. Besonders bemerkenswert scheint mir dabei die erst in der 
letzten Zeit auftretende Fettsucht, die, soweit ich aus der Abbildung ersehen kann, 
den eunuchoiden Typus zeigt, ferner das Fehlen des Bartes und die eunuchoide 
Behaarung. "He has practically no beard and except for a scent pubic growth 
of feminine distribution the skin of the trunk and extremities ist practically 
hairless". Das Kopfhaar war reicWich. 

Auch in dem von Levy und Franchini beschriebenen Fall kam es zu einer 
spateunuchoiden Fettsucht. Das abnorme Wachstum hatte bei dem 66jahrigen 
Individuum im Alter von 8-10 Jahren begonnen, die sekundaren Geschlechts
charaktere waren zur Zeit der Pubertat anscheinend normal entwickelt, es kam 
aber nur selten zur Erektion, auch bestand nie besondere Libido. Das auBere 
Genitale war normal, die geistige Entwicklung ebenfalls. Er war immer muskel
schwach, in den letzten Jahren entwickelte sich Fettsucht, die Akren zeigten 
durchwegs eine bedeutende VergroBerung, es bestand zervikodorsale Kyphose, 
kurz Zeichen einer wohl seit langer Zeit allmahlich erfolgenden Akromegali
sierung. Die Epiphysenfugen waren gescWossen. 

Ich fuhre nun mehrere Beispiele fur den eunuchoiden Typus an, bei dem von 
J ugend an Ausfallserscheinungen von seiten der Keimdrusen EinfluB auf die 
Skelettbildung nehmen. Hierher gehort der Riese Charles, der von Launois 
und Roy beschrieben wurde. Bei demselben betrug die Korperlange im 30. Le
bensjahr 204 cm. Die Unterlange uberragte die Oberlange bedeutend. Der 
Penis war klein, die Testikeln waren von sehr geringer GroBe; auch die Prostata 
war klein. Es waren bei ihm einigemal Erektionen, aber nicht Ejakulationen 
aufgetreten. Die Behaarung am Stamm war typisch eunuchoid. Die Epiphysen
fugen waren vollig offen. 1m spateren Alter traten akromegale Zuge auf. 

Ein ausgesprochener Fall findet sich bei Cushing, den ich wegen seiner 
Monstrositat genauer anfiihren will. 

36jahriger Mann; er war schon als Knabe abnorm groB, besonders vom 
15. Lebensjahr an wuchs er enorm; seit 10 Jahren ist er krank und schwach, 
alimentare Glykosurie negativ. Bei der Autopsie maB der Korper 251,5 cm; 
die Haut ist zart, Behaarung am Kopf gut, kein Bartwuchs, keine Achselhaare, 
spar lie he Behaarung der Schamgegend. Die Genitalien sind klein, die Hoden 
atrophiert. Die distale Epiphysenfuge des Radius ist noch offen. Es bestehen 
deutliche akromegale Symptome. Sella turcica ist sehr vergroBert (2,2 zu 2,7 cm), 
die Hypophyse besteht groBtenteils aus einer Zyste. 

Auch bei solchen eunuchoiden Riesen konnen also die akromegalen Ver
anderungen sehr bedeutend sein. 

Auch eunuchoide Riesen weiblichen Geschlechts sind bekannt. Als Beispiel 
fuhre ich die Lady Aama an, die von Woods Hutchinson beschrieben wurde. 
Sie war ungefahr 17-19 Jahre alt, 244 cm lang; die Unterlange uberragte stark 
die Oberlange, Hande und Unterkiefer waren sehr groB. Das Genitale war 
infantil, der Mons veneris war wenig entwickelt, die groBen Schamlippen waren 
platt, die Klitoris war gut entwickelt und ahnelte einem schlecht ausgebildeten 
Penis. Die Ovarien waren beiderseits ganz klein, in granulare Massell ver
walldelt. Die Hypophyse war vergroBert, die Sella turcica war zerstort. Die 
Mammae waren vollkommen hypoplastisch. 
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Ich glaube, daB die angefiihrten Beispiele geniigen, um die un
geheuere Mannigfaltigkeit der Erscheinungen bei den patholo
gischen Formen des Riesenwuchses zu zeigen. Die Symptome des 
Eunuchoidismus respektive Spateunuchoidismus sind mit denen 
der Akromegalie in der verschiedensten Weise kombiniert. Wenn wir 
aber von den ganz seltenen Fallen von reinem eunuchoiden Riesenwuchs ab
sehen, so finden wir zwar die Erscheinungen von Eunuchoidismus respektive 
Spateunuchoidismus sehr haufig, aber durchaus nicht immer, wahrend die 
Erscheinungen der Akromegalie so gut wie regelmaBig vorhanden sind oder sich 
doch spater entwickeln. In dieser Beziehung ist die Eintellung der pathologischen 
Riesen von Launois und Roy sehr richtig, wenn sie auch den ungemein ver
schiedenen Typen nicht vollig gerecht wird. 

Pathogenese. Wenn wir uns nun der Pathogenese des Riesenwuchses zu
wenden, so ist zuerst zu untersuchen, ob die Brissaud-Meigesche Formel, 
die auch von Launois und Roy vertreten wird, imstande ist, die mannig
faltigen Typen des Riesenwuchses zu erklaren. Brissaud und Meige haben 
die Ansicht ausgesprochen, daB der Riesenwuchs nichts anderes sei als eine 
in der Jugend, d. h. vor erfolgtem EpiphysenschluB einsetzende Akromegalie. 
Gegen diese Formel hat sich schon Pierre Marie gewendet. Ich habe 
dann in der ersten' Auflage meines Buches ausfiihrlich begriindet, warum 
diese Ansicht nicht zutreffen kann. In jiingster Zeit haben auch J. Fro
mont, N edelkovitch, zum Tell auch Bauer und Biedl die Ansicht geauBert, 
daB diese Formel zum mindesten fiir einen Tell der FaIle nicht zutreffen kann. 

Nun konnen wir heute schon als sicherstehend ansehen, daB die Hypophyse 
und zwar der glandulare Anteil derselben einen EinfluB auf das Wachstum 
ausiibt. Exstirpation des Vorderlappens im jugendlichen Alter fiihrt im Tier
experiment zum Zwergwuchs. Auch die klinische Erfahrung zeigt, daB bei 
Schadigung der Hypophyse Hemmung im Wachstum erfolgt. Durch Ein
verleibung von Vorderlappenextrakten konnte im Tierexperiment ferner die 
durch Exstirpationdes Hypophysenvorderlappens bedingte Wachstumshemmung 
wieder behoben werden (B. M. Allen). Und ebenso liegen klinische Beobach
tungen iiber eine Forderung des Wachstums bei hypophysaren Zwergen vor. 
Ferner ist es im Tierexperiment gelungen, durch Implantation von Hypophysen, 
bzw. durch Einverleibung von Vorderlappenextrakten ein abnorm schnelles 
Wachstum bzw. Riesenexemplareder betreffendenTierspezies zu erzeugen (E xn er , 
B. M. Allen, R. Wulzen, E. Uhlenhuth, Evans und Long). DaB auch beim 
Menschen durch Funktionssteigerung der Hypophyse ein abnormes Wachstum 
hervorgerufen werdenkann, zeigenja eben die pathologischenRiesen. Unter diesen 
gibt es FaIle, bei denen zuerst nur ein gesteigertes Wachstum zu beobachten 
war und die Akromegalisierung erst spater einsetzte. Ich verweise z. B. auf den 
Fall III von Nedelkovitch, der mit 19 und 20 Jahren 166 cm hoch war, dann 
bis zum 28. Jahr die Hohe von 187 cm erreichte, wahrend die Akromegalisierung 
erst nach dem 30. Jahr einsetzte. DaB der wachstumsfordernde EinfluB der 
Hypophyse zur Geltung kommt, setzt natiirlich ein Offensein der Epiphysen
fugen voraus. Andererseits fiihrt natiirlich abnorm langes Offenbleiben der 
Epiphysenfugen nicht immer zum Hochwuchs. Wir haben ja beim Eunuchoidis
mus einen fetten, nicht hochwiichsigen und einen hochwiichsigen Typus kennen 
gelernt, von welch letzterem flieBende lJbergange zu den eunuchoiden Riesen hin
fiihren. In den Fallen von Eunuchoidismus, bei denen es zu Hochwuchs kommt, 
muB man also eine sehr starke oder iibernormale Hypophysenfunktion annehmen. 

Nun haben wir aber schon im Kapitel Akromegalie FaIle kennen gelernt, 
bei denen die Akromegalisierung im Kindesalter oder AdoleszentenaIter bei 
noch offenen Epiphysenfugen einsetzte, ja es braucht in solchen Fallen eventuell 
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iiberhaupt nioht zu gesteigertem Langenwachstum zu kommen. loh habe dort 
schon ausgefiihrt, daB die Verschiedenartigkeit der Typen bei der Akromegalie 
vielmehr darauf hinweist, daB an ihrem Zustandekommen auch andere Blut
driisen beteiIigt sind. Dasselbe finden wir nun beim Riesenwuchs wieder. Wir 
finden Typen mit anfangs abnorm starker generativer Funktion mit besonders 
stark entwickelten primaren und sekundaren Geschlechtscharakteren, ferner 
Typen mit abnorm starker Behaarung, die ich auf eine Funktionssteigerung 
der Nebennierenrinde zuriickfiihren mochte. Bei solohen Typen kann die Akro
megalisierung friihzeitig oder erst spater einsetzen. Wir finden ferner Typen 
von ausgesprochen eunuchoidem Typus, sowohl was das abnorm lange Offen
bleiben der Epiphysenfugen wie die Behaarung, Stimme usw. anbelangt. Auch 
hier kann die Akromegalisierung zu verschiedenen Zeiten einsetzen. Die Funk
tionssteigerung der Hypophyse allein fiihrt also nicht zum Riesenwuchs. Wir 
miissen vielmehr bei demselben eine potenzierte Wachstumstendenz 
annehmen, die sowohl die Anlage aller Organe als auch die Anlage 
des ganzen Blutdriisensystems betrifft. Diese potenzierte Wachstums
tendenz kann in seltenen Fallen proportioniert sein (normale Riesen), in der 
groBen Mehrzahl der FaIle ist sie unproportioniert, betrifft hauptsachlich das 
Blutdriisensystem und unter den einzelnen Gliedern desselben wieder einzelne 
Blutdriisen mehr, andere weniger, in vereinzelten Fallen finden wir daher Hyper
plasie der Hypophyse, Hyperplasie der Nebennierenrinde, der Keimdriisen 
eventuell des Pankreas; ich verweise z. B. auf den Riesen Bassoe Peter, bei dem 
das Pankreas 275 g und auf den sogenannten Tambourmajor, bei welchem das 
Pankreas 250 g wog. Diese Hyperplasie kann anfangs mit einer gesteigerten 
Funktion einhergehen. In anderen Fallen finden wir nur die Hypophyse hyper
plastisch, wahrend die anderen Blutdriisen von vorneherein eine Tendenz zur 
Hypoplasie zeigen, wodurch dann ganz andere klinische Typen entstehen. Auch 
da, wo diese Tendenz zur Hyperplasie aller Blutdriisen besteht, findet sich oft 
eine LabiIitat, eine leichte ErschOpfbarkeit des hyperplastischen Blutdriisen
systems. Am leichtesten scheint sie bei den Keimdriisen einzutreten, in denen sich 
sehr friihzeitig degenerative Prozesse etablieren konnen. Aber auch andere 
Blutdriisen zeigen meist rasche Erscheinungen des Verfalles. Die Haufigkeit 
des Diabetes auch bei jugendlichen Riesen ist bekannt. Ob an der groBen 
Hinfalligkeit und Muskelschwache, die sich oft sehr rasch entwickelt, eine 
Degeneration del' Nebennieren mit Schuld hat, muB ich dahin gestellt sein lassen. 
Selbst in der Hypophyse scheinen solche degenerative Prozesse haufig aufzu
treten, wofern die lndividuen ein hoheres Alter erreichen. lch verweise auf 
den Fall von Huchard und Launois, bei dem sich die Hypophyse sklerosiert 
fand, odeI' auf den von Cushing, bei dem die Hypophyse groBtenteils in eine 
Zyste umgewandelt war. Wie rasch sich gerade bei den monstrosen Riesen der 
Verfall einstellen kann, zeigen zahlreiche Beispiele a us der Litera tur. Die enorme 
Muskelkraft, auf die solche lndividuen so stolz gewesen waren, macht im Ver
laufe von wenigen Jahren einer groBen Schwache Platz. Das Blutdriisensystem 
hat sich erschopft und der Organismus welkt nun rasch dahin. Meist wird bald 
durch eine interkurrente Krankheit dem Siechtum ein Ende gemacht. Woods 
Hutchinson zahlt acht Riesen auf, die urn das 21. Lebensjahr starben. 

lch mochte aus den angefiihrten Griinden eine abnorme Anlage des ganzen 
Blutdriisensystems beim Riesenwuchs annehmen und nicht, wie dies von mehreren 
Autoren getan wird, den Riesenwuchs einfach in das Kapitel Akromegalie ein
reihen. Wir kennen ja auch noch andere in friiher Jugend einsetzende Formen 
des Riesenwuchses, bei denen wir nicht die Hypophyse, sondern andere Blut
drusen (die Epiphyse, die Nebennierenrinde, die Keimdriisen) in den Mittel
punkt der Pathogenese stellen. lch muB allerdings zugestehen, daB wir schon 
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bei der Akromegalie diese Tendenz zur Mitheteiligung der anderen Blutdriisen 
kennen gelernt haben. lch muB ferner offen lassen, ob die hyperplastische Anlage 
des ganzen Blutdriisensystems nicht nur eine Teilerseheinung einer abnormen 
Anlage des ganzen Organismus ist. Wir kennen ja auch einen Riesenwuehs 
einzelner GliedmaBen. lch verweise auf die Mitteilung von Fischer, Manasse, 
Wiedemann, Griinfeld, Fr. Curtius u. a. Fur solche abnorme Wachstum
tendenzen konnen wir das Blutdriisensystem nieht anschuldigen, wenn sich 
aueh nieht selten gleichzeitig gewisse Anomalien desselben, z. B. Kryptorchis
mus derselben Seite, finden. Viel eher ware an abnorme ehromosomale Ver
haltnisse zu denken. 

XII. Nicht-endokrine Vegetationsstornngen. 
Das Wort "Vegetationsstorung" stammt meines Wissens naeh von Kund

rat. Man versteht darunter jede Storung in der Entwieklung des Korpers. 
Seit erkannt wurde, daB ein normales Wachstum und iiberhaupt eine normale 
Entwicklung des Organismus eine normale Funktion des Blutdriisensystems 
zur V oraussetzung hat, geht die moderne Forschungsrichtung dahin, die Ur
sache der versehiedenen Vegetationsstorungen im Blutdriisensystem zu suchen. 
In den vorhergehenden Kapiteln konnte auch bereits eine Reihe von Vege
tationsstorungen geschildert werden, die mit Recht auf Funktionssrorungen 
einzelner Blutdriisen zuriickgefiihrt werden konnen. Ieh moehte dieselben 
noehmals kurz skizzieren. 

1. Ausfall der Schilddriisenfunktion im Kindesalter fuhrt znm Zwerg
wuehs; bei dieser Art des Zwergwuchses finden sich eharakteristische Soo
rungen der Ossifikation, bestehend in einem hochgradigen Zuriickbleiben in 
der Entwieklung der Knochenkerne und im EpiphysenschluB, ferner Storungen 
in der Entwicklung des Knoehenmarkes; was aber an Knochen einmal ge
bildet wurde, ist von normaler Harte; ferner finden sieh Soorungen in der 
Dentition, ferner Storungen in der Entwicklung des Zentralnervensystems, 
wodurch die Entwieklung der Intelligenz leidet. Ferner finden sich die 
charakteristisehen myxodemaoosen Haut- und Stoffweehselveranderungen und 
endlich Storungen in der Entwicklung des Genitales. 

Hingegen ist die Vegetationssoorung beim endemisehen Kretinismus nicht 
nur von der kropfigen Entartung der Schilddriise abhangig. Es ist vielmehr 
anzunehmen, daB die kretinogene Noxe aueh direkt an den verschiedensten 
Organen, insbesondere am Zentralnervensystem und auch an anderen Blut
drusen, z. B. an der Hypophyse, angreift. Die daraus resultierenden Vege
tationssoorungen sind dadurch auBerst mannigfaltig, die Individuen bleiben 
mehr oder weniger im Wachstum zuriick, die Dimensionierung des Skeletts 
ist manehmal mehr, manchmal weniger unproportioniert; einmal tritt die Ent
wicklungsstorung im Zentralnervensystem starker hervor, ein anderes Mal 
ist die Wachstumshemmung deutlicher ausgesprochen, ein anderes Mal findet 
sich eine starkere Entartung der Hypophyse; aueh die myxodematosen Sym
ptome sind einmal mehr, einmal weniger ausgesprochen. 

2. Ausgesprochene Wachstumshemmung findet sich besonders bei Ent
wieklungsanomalien des Hypophysenvorderlappens bzw. bei in der 
Jugend einsetzenden Erkrankungen desselben. Auch hier kommt es bei schweren 
Fallen zu Storungen in der Entwicklung der Knochenkerne und des Hypo
physenschlusses; dazu kommt noch regelmaBig eine schwere Entwicklungs
hemmung der Keimdriisen bzw. des Genitalapparates, welche wenigstens 
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andeutungsweise zu eunuchoiden Dimensionen und zur eunuchoiden Fettver
teilung fiihrt. Besteht gleichzeitig Fettsucht, so diirfte auch die Regio hypo
thalamica VOn der Entwicklungshemmung mitbetroffen sein. Auch die Ent
wicklung anderer Organe ist gehemmt (Hypoplasie der Nebennierenrinden, 
Splanchomikrie). Die Entwicklung der Intelligenz ist normal. ZerstOrung des 
Hypophysenvorderlappens bei erwachsenen Individuen fiihrt zu einer schweren 
Dystrophie der Keimdriisen und des Genitalapparates und zur Kachexie. 

3. Auch die Akromegalie konnen wir zu den Vegetationsstorungen zahlen. 
Sie ist charakterisiert durch die Plumpheit des Knochensystems und die Volums
zunahme der gipfelnden Teile, an der sich auch die Weichteile beteiligen, femer 
durch die Splanchnomegalie. Bei ihr findet sich regelmaBig eine adenomatose 
Hyperplasie der Hypophyse, sehr haufig auch eine Hyperplasie anderer Blut
driisen, insbesondere der Nebennierenrinden. 

Auch der pathologische Riesenwuchs geht stets friiher oder spater mit 
einer adenomatosen Hyperplasie des Hypophysenvorderlappens einher, welche 
eine Akromegalisierung zur Folge hat. Meist finden sich dabei auch Storungen 
in der Entwicklung anderer Blutdriisen (Hyperplasie der Nebennierenrinden, 
Dystrophie der Keimdriisen), wodurch sehr verschiedene Typen zustande
kommen. Der Riesenwuchs wurde deshalb bei den pluriglandularen Erkran
kungen abgehandelt, doch ist es sehr wohl moglich, daB hier noch ganz anders
artige pathogenetische Faktoren, insbesondere solche chromosomaler Natur, in 
Betracht kommen. 

4. Auch StOrungen in der Entwicklung der N e bennierenrinden fiihren 
vielleicht zu Vegetationsstorungen; hieriiber herrscht aber noch wenig 
Klarheit. 

5.Isolierte Storung der Entwicklung der Keimdriisen fiihrt zum Eunuchoi
dismus mit charakteristischer Fettverteilung, mit charakteristischen Ande
rungen in der Dimensionierung des Skeletts, mit Offenbleiben der Epiphysen
fugen, und zwar besonders derjenigen, die sich unter normalen Verhaltnissen 
am spatesten schlieBen, und mit einer charakteristischen psychischen Stimmung 
bei normaler Entwicklung der Intelligenz. Die StOrung in der Entwicklung 
der Keimdriisen hat vielleicht ihre primare Ursache in einer Entwicklungs
hemmung gewisser Zentren in der Regio hypothalamica. 

Es gibt nun noch eine Reihe von Vegetationsstorungen, bei denen Sto
rungen VOn seiten der Blutdriisen nur eine Komponente des Krankheitsbildes 
darstellen oder ein Zusammenhang mit dem Blutdriisensystem iiberhaupt 
nicht besteht. Zu dieser Gruppe von Vegetationsstorungen gehoren: der 
echte Infantilismus, der primordiale Zwergwuchs, der rachitische Zwergwuchs, 
die Chondrodystrophie und der Mongolismus. Bei der Besprechung der ein
zelnen Krankheiten wird die Stellung zum Blutdriisensystem besonders be
riicksichtigt werden. Auf den zerebralen Zwergwuchs (Gigon) bei Mikro
und Porencephalie usw, soIl nicht weiter eingegangen werden. Den Zwerg
wuchs bei Hydrozephalus habe ich schon bei der Dystrophia adiposogenitalis 
besprochen. 

1. Der Infantilismns. 
Begriffsbestimmung und Historisehes. Der Begriff Infantilismus stammt 

von Lorain. Er beschreibt eine Form des Infantilismus, we1che er definiert 
ala "characterisee par la debilite, la graciliM et Ia petitesse du corps, par Une 
sorte d'a.rret de developpement, qui porterait pluMt sur la masse de l'individu 
que sur un appareil special: en un mot des sujets atteints d'une juvenilite 
persistente qui retarde inde£iniment chez eux l'etablissement integral de la 
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puberM". Lorain und sein Schiiler Faneau de la Cour geben schon an, 
daB die verschiedensten Schadlichkeiten, welche den kindlichen Organismus 
treffen, zum lnfantilismus fiihren konnen. Seither wurde der Name lnfantilismus 
auf sehr verschiedenerlei Zustande angewandt und versucht, verschiedene 
Formen aufzustellen. So wurde z. B. ein genereller, ein geniteller und ein 
psychischer lnfantilismus unterschieden, je nachdem die Entwicklungshem
mung des gesamten Organismus, oder bloB die des Genitales, oder die der 
Psyche besonders deutlich war. Tandler unterschied beim lnfantilismus 
partialis wieder einen formalen und topischen lnfantilismus, je nachdem die Form 
oder die Lage eines Organes kindlich bleibt. Die Diskussion wurde besonders leb
haft in derfranzosischen und italienischen Literatur gefiihrt, seit Brissa ud eine 
Form des lnfantilismus aufstellte, welche er auf eine lnsuffizienz der Schild
driise im Kindesalter zuriickfiihrte. Brissa ud meinte, daB der Typus Lorain 
einen dystrophischen Zustand darstelle, der durch eine chronische kongenitale 
oder wahrend der Wachstumperiode erworbene Krankheit hervorgerufen und 
unterhalten werde; er schilderte diesen Typus als klein, von zarten Formen, 
von diinner blasser Raut, langen Extremitaten und infantilem Becken, hoher 
Stimme und langem Rals, der EpiphysenabschluB erfolge zur normalen Zeit; 
er sagte von diesem Typus: "Le fruit est mur, mais c'est un petit fruit". Diesem 
Typus Lorain stellte Brissa ud einen anderen Typus gegeniiber, fiir den nach 
seiner Meinung die Bezeichnung lnfantilismus besser paBt. Diesen Typus schil
derte er folgendermaBen: Das Gesicht sei rund, die Lippen seien dick, die Nase 
klein, die Wangen dick, das Genitale infantil, die Schilddriise klein, die Ver
knocherung sei verzogert, die zweite Dentition sei verzogert oder fehIe, der Rais 
sei kurz, oft bestiinde Lordose der LendenwirbelsauIe, das Auftreten der Knochen
kerne und der EpiphysenschluB seien verzogert; er bezeichnete diesen Typus als 
myxinfantil. Unter den diesem Typus angehorigen lndividuen gebe es auch 
welche, deren Gesundheit immer ganz normal war. Brissaud vert-rat sogar die 
Ansicht, daB der Myxinfantilismus in der Mehrzahl der Falle nicht ein Etat 
morbide sei. Als Beispiel fiihrte Brissaud zwei Schwestern an, von denen die 
altere urn drei Jahre jiinger aussah als die jiingere und ein vollig kindliches Aus
sehendarbot, ferner einen Knaben von 19 Jahren, der wie lO-oderlljahrigaussah 
und des sen psychisches Verhalten ebenfalls diesem Alter entsprach. Mit 10 Jahren 
hatte dieser Knabe eine Entziindung des RaIses mit Schwellung aller Lymph
driisen durchgemacht. Brissaud hielt es daher fiir ausgemacht, daB damals 
die Schilddriise affiziert war. Der dritte Fall, den Brissaud anfiihrte, ist wegen 
der ungenauen Beschreibung iiberhaupt schwer zu klassifizieren. Brissaud 
fiihrte sogar die partiellen lnfantilismen auf eine lnsuffizienz der Schilddriise 
zuriick. Dieser Standpunkt ist heute nicht mehr aufrecht zu erhalten. Es ist 
selbstverstandlich, daB das infantile Myxodem manche Ziige des lnfantilismus 
an sich tragt. Es ist aber voIlig ungerechtfertigt anzunehmen, daB eine schwere 
Entwicklungshemmung auf Schilddriiseninsuffizienz beruhen kanne, ohne daB 
sonst wenigstens einige der bekannten Symptome des Myxodems bestiinden. 
Auch hat E. Levi mit Recht hervorgehoben, daB zwar beim infantilen Myxodem 
die Remmung der Ossifikation besonders stark hervort.ritt, was auch Meige 
und Allard betonen, daB aber auch beim echten Typus Lorain ein leichterer 
Grad der Ossifikationshemmung besteht und Ferranini betonte, daB auch 
beim dystrophischen Lorainschen lnfantilismus die Schilddriisenmedikation 
durch die Stimulierung des Stoffwechsels etwas niitzen konne, ohne daB dadurch 
fiir die thyreogene Pathogenese des Lorainschen lnfantilismus ein sicherer 
Beweis erbracht wiirde. lch mochte daher mit Levi darin iibereinstimmen, 
daB die Einteilung Bauers, welcher nur die Fane vom Typus Brissaud als 
echten lnfantilismus bezeichnet wissen will und aIle anderen als chetivisme 
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davon abgrenzt, nicht geniigend gestiitzt ist_ Auch Sante de Sanctis hatte 
die beiden Typen scharf getrennt und die Bedeutung verschiedener Faktoren 
fUr die Genese des Lorainschen Typus hervorgehoben. De Sanctis trennte 
ferner die reine Form des psychischen Infantilismus von der Idiotie und suchte 
zuerst durch Veranderungen im Blutdriisensystem die Genese des Lorainschen 
Typus zu erklaren. In einer interessanten Studie hat G. Anton zwischen dem 
generellen und dem partiellen Infantilismus unterschieden, zu welch letzterem 
der rein psychische Infantilismus gehore. Auch Sch iiler unterschied eine 
dystrophische, durch hereditare oder in friiher Jugend erworbene Krankheiten 
bedingte Form von einer Form, deren Pathogenese durch Erkrankung einer 
bestimmten Blutdriise (Schilddriise, Hypophyse usw.) schon durchsichtig sei. 

Das regelmaBige Zuriickbleiben in der Genitalentwicklung bei dem von 
Lorain geschilderten Typus verleitete viel dazu, die verschiedensten Zustande, 
bei welchem das Genitale mehr oder weniger hypoplastisch bleibt, als Infanti
lismus zu bezeichnen. So finden wir in der Literatur zahlreiche FaIle von 
echtem Riesenwuchs unter dem Titel Infantilismus plus Gigantismus veroffent
licht. Wir find en ferner zahlreiche Falle als Infantilismus veroffentlicht, deren 
Beschreibung vollkommen auf jene paBt, die im X. Abschnitt als Eunuchoide 
bezeichnet wurden, oder auf FaIle, die wenigstens als Ubergangsformen zwischen 
Eunuchoiden und echten Infantilen aufgefaBt werden miissen. Dies ist be
sonders in den DarsteIlungen dieses Gegenstandes durch Peritz und Pende 
der Fall. In den Abhandlungen von Peritz finden wir fast aIle mit Entwick
lungsstorungen einhergehenden Blutdriisenerkrankungen dem Infantilismus zu
gerechnet. Sogar dem Hypergenitalismus werden infantile Ziige zugesprochen. 
Als infantilisme reversif ou tardif wurden von Gandy FaIle bezeichnet, bei 
denen nach vollendeter Entwicklung eine Riickbildung der Genitalien und der 
sekundaren Geschlechtscharaktere eintrat (vgl. den Spateunuchoidismus). 
Einen besonders begeisterten Vertreter hat die Blutdriisentheorie besonders 
in Pende gefunden, der eine pluriglandulare Erkrankung als Ursache des Infanti
lismus annimmt. Er bezeichnet den Illfantilismus kurzweg als eine Erkrankullg 
des Blutdriisensystems und wendet sich gegen die von Anton und anderen 
vertretene Anschauung, daB es auch eillen dystrophischen ektoglandularen, 
von einer Erkrankung der endokrinen Driisen unabhangigen Infantilismus gibt. 

Man sieht, daB es kaum einen Begriff in der medizinischen Literatur gab, 
iiber den mehr Verwirrung herrschte als iiber den des Infantilismus. 

In der friiheren Auflage, bzw. meinem Buche iiber die Blutdriisen habe ich 
eine Definition des Infantilismus gegeben, die von der Anschauung getragen 
war, daB der kindliche Organismus nicht nur durch das noch un
entwickelte Genitale und die kindliche Psyche, sondern, wie bereits 
Breus und Kolisko und Tandler betonten, durch bestimmte Korper
dimensionen ausgezeichnet ist. Ich definierte den reinen Infantilismus 
dementsprechend als ein Stehenbleiben auf der infantilen Entwick
lungsstufe. 1m besonderen sind folgende Momente zu beriicksichtigen. Das 
Genitale und die Vita sexualis bleibt unentwickelt oder entwickelt sich nur 
mangelhaft, dasselbe gilt von den sekundaren Geschlechtscharakteren, die 
Involution des lymphatischen Apparates ist mangelhaft, das Wachstum ist 
mangelliaft, die Ossifikation, d. h. das Auftreten der Knochenkerne und der 
EpiphysenschluB ist verzogert, die kindlichen Dimensionen des Korpers bleiben 
ganz oder teilweise erhalten, d. h. die Unterlange bleibt der Oberlange gleich, 
oder, was haufiger ist, iiberragt dieselbe nur wenig. Die Beckenform ist weder 
mannlich noch weiblich sondern infantil und endlich bleibt die psychische Ellt
wicklung zuriick; solche Individuen weisen durchaus nicht grobe Intelligenz
defekte auf, nur ihre Psyche bleibt kindlich. 
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Fiir die Begriffsbestimmung des Infantilismus ist meines Erachtens nach 
folgende Uberlegung maBgebend, die die Stellung des Blutdriisensystems in 
der Pathogenese des Infantilismus zu prazisieren gestattet. Wenn der Infanti
lismus durch ein Stehenbleiben des ganzen Organismus auf kindlicher Ent
wicklungsstufe zustande kommt, dann ist es verstandlich, daB sich auch die 
Keimdriisen nicht weiter entwickeln. Man hat aber dabei bisher nicht geniigend 
beriicksichtigt, daB die Keimdriisen im Blutdriisensystem insofern eine Sonder
stellung einnehmen, als sie, wenn auch von friihester Jugend auf funktionierend 
und die EntwicklUng des Organismus beeinflussend, ihre volle Reife erst in 
der Pubertat erlangen, wahrend die anderen Blutdriisen schon beim Neuge
borenen voU entwickelt sind. Somit ist das Zuriickbleiben der Keimdriisen
entwicklung beim Infantilismus nur ein dem ganzen Krankheitsbild unter
geordnetes Symptom. Wir finden daher beim Infantilismus an den Keimdriisen 
nie jene tiefgehenden Entwicklungsstorungen wie beim Eunuchoidismus. Das 
Genitale ist eben kindlich und die Keimdriisen funktionieren wie kindliche 
Keimdriisen, wahrend beim Eunuchoidismus die Keimdriisen miBbildet sind, 
eventuell gar nicht funktionieren oder geringe Inseln des Keimdriisengewebes 
sich dem Alter entsprechend weiter entwickelt haben, wodurch es zu einer 
ganz ungeniigenden und infolge der mangelhaften Entwicklung des Hilfs
apparates fehlerhaften Funktion kommt; man sieht daraus, daB die infantilen 
Keimdriisen respektive das infantile Genitale sich von denen beim Eunuchoidis
mus wesentlich unterscheiden. 

Wenn der echteInfantilismus durch ein Stehenbleiben des ganzen Organismus 
auf kindlicher Entwicklungsstufe zustande kommt, so bleibt das Blutdriisen
system ebenso kindlich wie das Skelett oder der hamatopoietische Apparat 
oder das Zentralnervensystem. Es ist daher die Entwicklungshemmung des 
Blutdriisensystems der des ganzen Organismus nur koordiniert und wir konnen 
daher, wenn diese Pramissen zutreffen, den InfantiIismus nicht zu den primaren 
Blutdriisenerkrankungen rechnen. Es scheint mir aber dann auch nicht mehr 
gerechtfertigt, scharf abgegrenzte Krankheitsbilder, die auf primarer Erkrankung 
oder Entwicklungshemmung einer bestimmten Blutdriise beruhen, wie das 
kindliche Myxodem, den hypophysaren Zwergwuchs oder den Eunuchoidismus 
als Infant-ilismus zu bezeichnen 

Symptomatologie. Ais typisches Beispiel fiihre ich folgenden Fall an: 
Beobachtung XLV: K.W., acht Jahre, Eintritt in die Klinik November 1910. 

Mit vier Jahren allmahliche Verschlechterung des Gehvermogens. Der Kleine blieb auch 
geistig zurUck, wiederholt zum dritten Male die erste Volksschulklasse. Typische pro
gressive Muskelatrophie, auf deren Schilderung hier verzichtet werden kann. Gesamt
lange 117 cm, Kopfumfang 51 cm, Brustumfang 57 cm, Bauchumfang 55 cm, Processus 
coracoideus bis olecranon 25,5 cm, Spina iliac bis Malleus into 56 cm. Beide Schild
driisenlappen deutlich fiihlbar. Die Zunge ist groB, sieht immer etwas zwischen den 
Zahnen heraus. Nasenwurzel nicht eingezogen, Raut iiberall elastisch, fiihlt sich feucht 
an. Es besteht Kryptorchie. Pilokarpin 0,01, minimaler SchweiB, minimale Salivation. 
0,001 Adrenalin, starke Wirkung auf PuIs und Blutdruck, deutliche diuretische Wirkung, 
keine Glykosurie. Leukozyten 9400, davon Neutrophile 55,1 %, groBe Monozyten 8,3%, 
Lymphozyten 33,3%, Eosinoph. 3,3%. Vom 14. Dezember an taglich eine Thyreoidin. 
tablette. Am 18. Dezember 0,001 Adrenalin. Starke Wirkung auf PuIs und Blutdruck, 
jetzt 1,43 g Zucker im Ram. Der PuIs steigt unter dem EinfluB der Thyreoidinmedikation, 
welche etwa sechs Wochen fortgesetzt wurde, kaum an, keine Intoxikationserscheinungen. 

Die Rontgenuntersuchung der Handwurzelknochen ergab beim Eintritt folgendes: 
Die distale Ulnaepiphyse, welche im siebenten Jahre normalerweise schon angelegt ist, fehlt 
hier im achten Jahr vollstandig. Die Knochenkerne des Handwurzelskelettes sind abnorm 
klein. Nach sechswochiger Thyreoidinbehandlung wurde die Rontgenuntersuchung des 
Handskelettes wiederholt, ohne eine nennenswerte Anderung zu ergeben. 

Es handelt sich in diesem Fall um eine typische, sehr friih einsetzende pro
gressive Muskelatrophie, verbunden mit einer Entwicklungshemmung. Die 
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Hemmung betrifft sowahl die korperliche (abnorme Kleinheit, Kryptorchie usw.) 
als auch die geistige Entwicklung. Die groBe Zunge lieB an Myxodem denken, 

es ergaben sich aber sonst bei sorgfaltigem 
Nachsuchen gar keine Zeichen von Myxodem. 
Durch die Thyreoidinmedikation lieB sich 
im Verlauf von sechs Wochen keine Be
schleunigung der Ossifikation erzielen. 

Die Wachstumsstorung ist beim echten 
Infantilismus gewohnlich sehr bedeutend. 
Das Skelett zeigt dabei das Erhaltensein der 
kindlichen Dimensionen, d. h. die Unterlange 
iiberragt die Oberlange nicht oder wenigstens 
nur urn ein geringes. Der Kopf ist unver
haltnismaBig groB, die Knochen sind grazil, 
der Nabel steht tief, das Becken ist weder 
mannlich noch weiblich, sondern infantil. 
Das Auftreten der Knochenkerne und der 
EpiphysenschluB sind verzogert. 

Das Genitale bleibt auf kindlicher Ent
wicklungsstufe stehen, es hat die GroBe 
und Dimension eines kindlichen Genitales; 
es handelt sich daher auch nicht urn einen 
Ausfall der Genitalfunktion, sondern um 
eine Funktion. wie sie dem kindlichen Alter 
entspricht. Dementsprechend bleibt auch die 
Ausbildung der sekundaren Geschlechts
charaktere zuriick. Auch die Vita sexualis 
bleibt kindlich. 

Der lymphatische Apparat zeigt eine 
mangelhafte Involution, wir finden daher 
haufig eine verhaltnismaBig groBe Zahl von 
Lymphozyten im Blut, es braucht deshalb 
nicht ein ausgesprochener Status lymphaticus 
vorhanden zu sein, wenn es auch nicht un
moglich ist, daB die Schadlichkeit, die den 
Infantilismus erzeugte, oft auch zu einem 
Status lymphaticus fiihrt. Auch die Anamie, 
die man nicht selten beim Infantilismus fin
det, kann als eine direkte Folge dieser Noxe 
betrachtet werden. 

Das Kopfhaar ist gewohnlich reichlich, 
die Behaarung am Stamm fehlt meist, aber 
nicht immer vollstandig. Die Behaarung der 
Schamgegend und des Perineums ist meist 
sehr sparlich oder fehlt. Dasselbe gilt von 
der Behaarung in den Achselhohlen. 

Beobaehtung XLVI: H. J .• 20 Jahre alt; 
mit 7 Jahren Commotio cerebri dureh Sturz von 

einem Baum. Gegenwartig Erseheinungen einer gutartigen Pylorusstenose mit Dilatation 
des Magens und Hypersekretion. Seit 1/2 Jahr Tetanie. 

Gesamtlange .... 1421/2 em 
Unterlange 69 em 
Spannweite . . . . . 143 em 

Abb. 85. Fall von Infantilismus. 
20jithrig. 

(Beobachtung XL VI.) 
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Sieht wie ein 13jahriger Junge aus. Gesichtsausdruck und psychisches Verhalten voll
kommen kindJich. Kopfhaar reichlich. Barthaare, Raare in den Axillen und am Mons veneris 
fehlen; weiche Flaumhaare im Gesicht. Penis klein, beide Roden klein. Keine Libido, 
seltene schwache Erektionen erst seit einiger Zeit, keine Ejakulation. Die Epiphysenfugen 
am Randskelett sind fast noch viillig offen. 

Vor zwei Jahren Tetanie, im AnschluB daran leichte Erscheinungen von Hyperthyreose. 
Die inneren Organe sind meist normal, wofern nicht im jugendlichen Alter 

auftretende Erkrankungen derselben zum Infantilismus gefUhrt haben. Das 

Abb. 86. Rontgenbild der Hand bei BeobaohtungXLVI. Verzogernng des Epiphysensohlusses. 

GefaBsystem scheint in den meisten Fallen in geringem Grade hypoplastisch 
zu sein. Auch der Blutdruck Iiegt oft an der unteren Grenze der Norm. 

Der Grundumsatz solcher Individuen durfte der GroBe und dem Gewicht 
entsprechen. Die Toleranzgrenze fUr Kohlenhydrate entsprach bei den Fallen, 
clie ich untersuchte, annahernd der Norm. Die Funktionspriifungen des vege
tativen Nervensystems ergaben bisweilen eine geringe Heransetzung der Erreg
barkeit. Darauf ist wohl nicht viel Gewicht zu legen. 

Charakteristisch fur den echten Infantilismus ist das ErhaIt.enbleiben cler 
kindlichen Psyche. Wir finden die kindliche Logik, den kindlichen Nach. 
ahmungstrieb, eine gewisse Angstlichkeit und Unselbstandigkeit. Der von mir 

Falta, Biutdriisen. 2. Auf!. 29 
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im Bilde angefUhrte Fall, weinte z. B. wie ein Knabe, als er bei der Visite 
gescholten wurde, weil er seinen Hal'll nicht gesammelt hatte. Er wurde von 
den erwachsenen Patienten des Saales auch vollkommen als Kind behandelt. 
Ziehen weist darauf hin, daB beim Infantilismus auch die den Kindel'll eigene 
individualisierende Assoziation erhalten bleibt. Auch der psychische Hemmungs
apparat ist nur mangelhaft ausgebildet. Di Gaspero legt auf das Erhaltensein 
des kindlichen Wertbegri£fes und der kindlichen Suggestibilitat besonderen 
Wert. Eine sorgfaltige Schilderung des Psychoinfantilismus finden wir bei 
G. Anton. "Die Mimik, Gestik, Physiognomie entspricht kindlichen Alters
phasen, ebenso Tonhohe und Modulation der Stimme. Daran fehlt nur meist 
die kindliche Heiterkeit und Unbefangenheit, es kommen oft GefUhle der In
suffizienz, Verschiichterung und Verdrossenheit zum Ausdruck". Die Ein
stellung der Aufmerksamkeit ist meist leicht und prompt, aber leicht ablenkbar. 
Andauernde Konzentration ist nicht zu erreichen. Kompliziertere Sinnes
eindriicke erzeugen bei ihnen Unlustgefiihl. "Sie haben daher oft eine Routine 
erworben, an komplizierteren Eindriicken und Aufgaben vorbeizuhuschen und 
diese abzulehnen, ihre Auslese geht aufs Primitive, Einfache". Ich habe Wert 
darauf gelegt, die Schilderung Antons zu reproduzieren, weil aus derselben 
ohne weiteres hervorgeht, daB die Psyche des Infantilen von der des Eunuchoiden 
wesentlich verschieden ist. 

Formen. Je nach der Intensitat der Noxe, die den Infantilismus verschuldet, 
kommt es zu den verschiedensten Formen des Infantilismus, zu Formen, bei denen 
die Individuen korperlich und geistig lebenslanglich kleine Kinder bleiben, bis 
zu wenig ausgesprochenen formes frustes. Sehr wichtig fiir die Unterscheidung 
der Formen ist auch die Beriicksichtigung der Entwicklungsphase, in der die 
Noxe einsetzte. "Jede Altersperiode hat ihren Infantilismus" (di Gaspero). 
Setzt die Noxe verhaltnismaBig spat ein, so resultiert daraus eine Form, die 
man als Juvenilismus bezeichnet hat. Bei diesen ist das Skelett nicht mehr 
rein kindlich dimensioniert. Das Genitale ist verhaltnismaBig gut entwickelt 
usw. Die juvenilen Formen des psychischen Infantilismus finden sich im ge
wohnlichen Leben sehr haufig (Anton). Je nachdem die Entwicklungshemmung 
ferner mehr das Skelett oder mehr die Psyche oder mehr das Genitale usw. 
betrifft, konnen wir von partiellen Infantilismen sprechen. Ein instruktives 
Beispiel fUr einen Juvenilismus bietet ein von Apert und Rouillard mitge
teilter Fall dar. Bei einem 38jahrigen Mann, der bis zu seinem 16. Jahr sich 
vollkommen norma'! entwickelt hatte, war es im AnschluB an einen Abdominal
typhus zu einem Stehenbleiben auf dieser Entwicklungsstufe in korperlicher 
und sexueller Beziehung gekommen. Das Individuum zeigte keine Symptome 
des Eunuchoidismus. Apert und Rouillard beziehen diese Entwicklungs
hemmung auf die Schilddriise; da myxodematose Symptome fehlten, mochte 
ich dies ablehnen. 

Die exzessiven Formen des InfantiIismus diirften sich wohl mit dem hypo
plastischen Zwerg von Breus und Kolisko decken. Wahrscheinlich setzt 
bei solchen Individuen die Storung schon wahrend des Fotallebens oder in 
friihester Jugend ein. 

Als echten Zwergwuchs hat C. Sternberg einen Fall beschrieben, den ich 
als hochgradigen Infantilismus auffassen mochte. AIle Blutdriisen zeigten auf
fallende Kleinheit, aber histologisch keine Veranderung. Auch die Hoden waren 
hochgradig hypoplastisch. Es stimmt mit meiner Auffassung vollkommen iiber
ein, wenn Sternberg sagt, daB die Entwicklungshemmung der Blutdriisen und 
die Wachstumshemmung koordinierte Erscheinungen einer allgemeinen Ent
wicklungshemmung in diesem FaIle waren. Auch Koch hat sich dieser An
schauung angeschlossen. 
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In neueren Arbeiten uber den Infantilismus ist meine Definition zum groBen 
Teil angenommen worden. RoB Ie findet aIle Blutdrusen auffaIlend klein, die 
korperliche Kleinheit sei nicht Folge einer Storung der endokrinen Funktionen. 
In J. Bauers Buch uber die Konstitution finden sich sehr schone Beispiele fur 
den echten Infantilismus. Seine Definition yom Infantilismus universalis deckt 
sich ziemlich mit meinem echten Infantilismus. Auch ffir die Definition 
von G. Brandis trifft dies zu. Nur zahlt Brandis auch den hypophysaren 
Zwerg zum echten Infantilismus, was meiner Ansicht nach nicht berechtigt 
ist, denn beim hypophysaren Zwerg ist das Genitale nicht infantil, sondern 
miBbildet. Auch die Psyche ist meist nicht infantil, und endlich kann ich in 
der Herabsetzung des Grundumsatzes kein Kriterium des Infantilismus sehen. 
Auch H.Zondek stimmt mit mir darinuberein, daB dieEntwicklungshemmungen, 
die die Charakterika bestimmter endokriner Drusen tragen, nicht zum reinen 
Infantilismus zu rechnen sind. Nur gegenuber der Schilddriise macht Zondek 
eine Ausnahme. Nach Zondek gibt es einen thyreogenen Infantilismus, der 
aIle Zuge des Infantilismus tragt, ohne daB irgendwelche manifesten Zuge von 
Hypothyreoidismus vorhanden sind. Zondek beschreibt einen Fall, der schon 
nach 4-6wochiger Thyreoidinbehandlung zu wachsen begann, wobei auch eine 
rasche Entwicklung des Genitales und der sekundaren Geschleehteharaktere 
einsetzte. Ieh kann diese Beoba.chtung Zondeks bestatigen, denn der in 
Abb. 40 abgebildete und in meinem Bueh ausfiihrlich mitgeteilte Fall (LVI) 
hat spater unter Thyreoidin die gleiche Entwieklung gezeigt. Ob man solehe 
FaIle als thyreogene Infantilismen bezeiehnen solI, moehte ieh trotzdem 
vorderhand noch dahingesteUt sein lassen, da das Schilddriisenhormon aueh 
sonst manchmal den Stoffwechsel auBerordentlieh anzuregen vermag. Jeden
falls ware es wiinsehenswert zu wissen, wie sieh in solchen Fallen cler 
Grundumsatz vor der Behandlung verhalten hat. Auch die Definition 
Borchardts deckt sich im groBen ganzen mit der meinigen vom eehten Infan
tiIismus, nur verwiseht Borchardt diesen Begriff wieder dadurch, daB er die 
thyreogene, hypophysare und pluriglandulare Waehstumsstorung mit ein
bezieht. Borchardt bemangelte den Ausdruck "Stehenbleiben auf kindlieher 
Entwicklungsstufe". Ich glaube aber, daB niemand diesen Ausdruck so aufgefaBt 
hat, daB es sieh hierbei um ein plotzliehes Stehenbleiben handeln musse, sondern 
nur um eine wesentlich verlangsamte Entwicklung, so daB jene Menschen auf 
einer Entwicklungsstufe stehen, die weit unterhalb ihres wirkliehen Alters liegt. 
Hingegen haben Asehner und auch Stauffenberg an der Ansehauung fest
gehalten, daB der Infantilismus immer genetisch mit einer Erkrankung der Blut
drusen zusammenhange. Auch K. H. Krabbe glaubt, daB der Infantilismus 
mit Funktionsstorungen der Blutdriisen zusammenhange, gibt allerdings zu, 
daB in zahlreichen Fallen eine Storung der Blutdriisen nicht aufzufinden sei. 

Atiologie und Pathogenese. Die Atiologie des Infantilismus ist sehr mannig
faltig. Die verschiedensten toxischen und infektiOsen Schadlichkeiten werden 
angeschuldigt. Alkoholismus, Saturnismns, Nikotinvergiftung - Sehadlich
keiten, die eventuell auch die Eltern getroffen haben konnen - ferner Malaria, 
Pellagra, Syphilis (ein schones Beispiel siehe bei Peritz), Tuberkulose, Typhus 
abdominalis in friiher Jugend (siehe den oben mitgeteilten Fall von A pert 
und Rouillard), Polyserositis (v. NeuBer), mangelhafte Entwicklung des 
HerzgefaBapparates (Hi:idlmoser hat einen typischen einschlagigen Fall mit
geteilt, der bei einer Unterlange von 55 cm nur 125 cm hoeh war); ferner 
in friihester Jugend erworbene Herzfehler (Gilbert und Rathery; bei 
diesem Nanisme cardiaque kann die Genitalstorung eventuell weniger deutlich 
ausgesprochen sein), ferner Traumen, die den Korper besonders in friiher Jugend 
treffen. J offroy besehrieb zwei Falle von Paralysie generale juvenile mit 
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ausgesproehenern Infantilism us_ Uber einen sole hen Fall habe aueh ieh oben 
beriehtet, ferner werden sehr sehleehte Lebens- und ungiinstige Ernahrungs
bedingungen in friiher Jugend als ursaehliehe Momente angenommen, ferner 
seit friiher Jugend bestehende Erna.hrungsstorungen, ehronisehe Diarrhoen 
usw. (iiber den pankreatisehen Infantilismus siehe spater). Die Stellung der 

Abb. 87. Mischform von echtem 
Infantilismus und zerebraler 
Dystrophia adiposo-genitalis. 

(Beobachtung XLVII.) 

FaIle mit Hydrozephalus seheint mir noeh nieht 
sichel', hier miiBte besonders auf Zeichen der 
Hypophyseninsuffizienz, besonders auf die Fett
verteilung geachtet werden. 

Wie schon erwahnt, sehen viele Autoren die 
Ursaehe des Infantilismus in Storungen des BIut
driisensystems oder in Storungen seiner Korre
lation. Naeh meiner Ansieht beruht der echte 
Infantilismus auf einer Entwieklungshemmung 
des ganzen Organism us. Die Entwieklungs
hemmung des Blutdriisensystems ist nur der
jenigen des gesamten Organismus koordiniert. Es 
findet sieh daher aueh keine Storung der Korre
lation unter den Blutdriisen, sondern gerade eine 
auf den kindlieh bleibenden Organismus abge
stufte und den kindliehen Verhaltnissen voll
kommen angepaBte Funktion. Diese Anschauung 
trifft nur fUr die typischen Formen des Infantilis
mus zu. Fiir sie diirfte das pathologiseh-ana
tomisehe Korrela t, wie im FaIle S t ern b erg s , 
reine Hypoplasie aller Organe sein. Doeh gibt 
es vielleicht ebensoviele Ubergangsformen, die 
zu den Blutdriisenerkrankungen heriiberfiihren. 

Differentialdiagnose. Wenn wir uns an die 
oben gesehilderten Symptome halten, so ist die 
Abgrenzung des eehten InfantiIismus von den 
mit infantilen Ziigen einhergehenden Blutdriisen
erkrankungen meist nieht schwer. Bei der Ab
grenzung gegeniiber dem infantilen oder juvenilen 
Myxodem wird besonders auf den Grundumsatz 
zu aehten sein, fernerauf myxodematose Verande
rungen der Haut, Verdiekung der Zunge, der 
Lippen, auf einen bestehenden Nabelbrueh, In
teIligenzstorungen, Apathie. Ob bei fehlenden 
myxodematosen Symptomen der Erfolg der Schild
driisentherapie allein fUr die Diagnose maBgebend 
ist, moehte ieh, wie schon oben erwahnt, vor
derhand dahingesteIIt sein lassen. Natiirlieh gibt 
es aueh Mischfalle. Es konnen sieh dem eehten 

Infantilismus voriibergehend oder dauernd Zeiehen der Sehilddriiseninsuffizienz 
hinzugesellen. Ein soleher Fall ist vielleieht der von Du pre und Pagniez be
sehriebene. Bei einem eehten Infantilismus trat hier im 15. Lebensjahr an
seheinend ziemlich p16tzlieh ein Myxodem auf. 

Aueh die Abgrenzung des eehten Infantilismus vom Eunuchoidismus ist 
in den meisten Fallen nieht schwer. Es ist ganz unverstandlieh, wie Peritz 
den Eunuehoidismus immer noeh als die reinste Form des Infantilismus be
zeichnen kann. Die beim Eunuehoidismus sieh findende Dimensionierung des 
Korpers hat mit der kindliehen niehts gemein. (Bedeutendcs Uberragen der 
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Extremitlitenlange, kleiner Kopf usw.!) Auch die Psyche des typischen Eunu
choiden ist durchaus nicht kindlich. - Die "zerebrale" Form der Dystrophia adi
poso-genitalis geht nicht mit Wachstumsstorungen einher. Beim hypophysaren 
Zwergwuchs findet sich auch die WachstumsstOrung, dazu kommt aber die 
typische Fettverteilung, wenigstens angedeutet, ferner ist clie Entwicklungs
storung des Genitales viel schwerer; auch ist die Psyche meist nicht infantil. 
Dazu kommen eventuell noch Symptome, die auf eine Erkrankung in der Gegend 
der Hypophyse hinweisen. Auch hier gibt es natiirlich Mischformen zwischen 
dem echten Infantilismus und der zerebralen Dystrophia adiposo -genitalis, 
die dann beide Ziige in sich vereinigt tragen. 

Ais Beispiel fiihre ich folgenden Fall an: 
Beobachtung XLVII: A. B., 16 Jahre, Eintritt in die Klinik Februar 1911. Vater 

tot, Mutter hat vor der Geburt des Knaben Lues durchgemacht. Wassermann jetzt noch 
positiv. Auch bei dem Knaben ist Wassermann positiv. Der Knabe lernte erst mit drei 
Jahren sprechen und gehen. Mit acht Jahren Sturz yom zweiten Stockwerk. BewuBlosig
keit durch zehn Minuten, angeblich keine Folgen. 

Der Knabe ist klein. K6rperlange 142,5 cm, Unterlange 821/ 2 cm. Psyche kindlich, ent
sprechend der eines etwa 13 Jahre alten Knaben. 

Leichte Einsenkung des Nasensattels, Hutchinsonsche Zahne. Behaarung in Axillen 
und Schamgegend fehlt v6llig. An den Briisten geringe Fettansammlung, am Mons veneris 
deutlich. Penis sehr klein, Testikel klein, beiderseits im Hodensack. 

Sinistro-konvexe Skoliose der Brustwirbelsaule, linke Pupille doppelt so weit als rechte 
beide vollkommen starr auf Lichteinfall, Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft, 
Hyperasthesie der ganzen linken K6rperhalfte, scharf mit der Mittellinie abschneidend. Sonst 
Nervenstatus o. B. Fundus normal, die Sella turcica r6ntgenologisch normal. 

Die Epiphysenfugen am Handskelett sind breit offen, die Sesambeine zeigen noch keine 
Knochenkerne. 

Diagnose: Infantilismus + Dystrophia adiposo-genitalis leichtesten Grades bei Lues 
hereditaria. 

In diesem Fall von kongenitaler Lues spricht gegen reinen Infantilismus das Uberragen 
der Unterlange iiber die Oberlange. Ferner ist die eunuchoide Fettverteilung zweifellos 
angedeutet. Es tritt also die Entwicklungsst6rung der Keimdriisen etwas starker hervor, 
diese ist wohlhypothalamischen Ursprungs (kongenitale Lues, verschiedene Symptome 
von seiten des Nervensystems). andererseits sind diese Symptome im Verhaltnis zur 
Wachstumshemmung doch sehr gering, auch ist die Psyche entschieden kindlich. 

Bei hochgradigen Fallen von Infantilismus (hypoplastischer Zwerg) kommt 
auch die Differentialdiagnose gegeniiber anderen Formen des Zwergwuchses in 
Betracht. Der primordiale Zwerg ist dadurch charakterisiert, daB der Zwerg
wuchs schon bei der Geburt besteht und daB dann die Entwicklung, abgesehen 
von der Kleinheit, normal vor sich geht. Genitale, Verknocherung der Epi
physenfugen und Intelligenz sind ziemlich normal. Hingegen ist die Abgrenzung 
gegeniiber dem Paltaufschen Zwerg schwierig; unter diesem Namen wurde 
fmher sehr Heterogenes zusammengefaBt. Ein GroBteil der als Paltaufscher 
Typ beschriebener Zwerge gehort wohl dem hypophysaren Typ an. Die Stellung 
eines Teiles dieser FaIle ist aher noch ganz unsicher. Es sind das diejenigen, 
die bei der Geburt normal sind, spater im Wachstum zuriickbleiben, bei 
denen aber die Genitalentwicklung und der EpiphysenfugenschluB in normaler 
Weise verlauft. 

Prognose. Das spatere Schicksal der echten Infantilismen ist bisher noch 
nicht eingehend studiert worden. Doch ist bekannt, daB sie fiir die ver
schiedensten Erkrankungen eine besondere Disposition zeigen und meist friih
zeitig'sterben (di Gaspero, W. A. Freund, Hegar u. a.). Hauptsachlich 
diirfte wohl die Tuberkulose eine reiche Ernte unter ihnen halten. Anch ihre 
Psyche diirfte oft unter den rauhen Einfliissen des Lebens leiden und schweren 
Konflikten ansgesetzt sein. . 

Die Therapie ist bei den echten Formen bisher wenig aussichtsreich. Schild
driisen-Hypophysenmedikation usw. kann bei den Mischformen Erfolge bringen. 



454 Nicht-endokrine Vegetationsstorungen. 

Wie bereits erwahnt gibt es aber auch FaIle von echten Infantilismen, bei welchen 
das Wachstum durch Schilddriisentabletten angeregt wird. 

Die Einpflanzungen von Keimdriisen haben bisher, soweit ich aus der Litera
tur sehe, weder bei mannlichen noch bei weiblichen Individuen Erfolg gebracht, 
was bei der hier vertretenen Auffassung des Infantilismus zu erwarten war. 

2. Die primordiale Nanosomie. 
Der primordiale Zwerg ist dadurch charakterisiert, da13 der 

Zwergwuchs schon bei der Geburt besteht und da13 dann die Ent
wicklung abgesehen von der Kleinheit normal vor sich geht. Ins
besondere wichtig ist, da13 die Keimdriisen sich normal entwickeln, da13 die 
Epiphysenfugen sich zur normalen Zeit schlie13en und da13 auch die Entwick
lung der Intelligenz nicht beeintrachtigt wird. 

Ein ausgezeichnetes Beispiel fiir diese Form des Zwergwuchses ist der von 
Virchow und spater von v. Hansemann beschriebene Fall. Es handelt sich 
um ein 22jahriges mannliches Individuum (von Virchow im II. Lebensjahr 
untersucht), das etwa 114 cm hoch war. Es war vollstandig proportioniert, 
die Intelligenz war gut entwickelt, auch das Genitale war gut ausgebildet, nur 
bestand Kryptorchismus. Die Epiphysenfugen waren verknochert. Bei der 
Geburt solI es nur 500 g gewogen haben. Das wird von v. Hansemann be
zweifelt, doch ist jedenfalls soviel sicher, da13 den Eltem die abnorme Kleinheit 
bei der Geburt aufgefallen ist. Es war von 12 Geschwistem das fiinfte Kind 
und der erste Zwerg. Spater folgten noch 3 Zwergkinder, die aber kein hohes 
Alter erreichten. Zwischendurch lagen Geburten normal gro13er Kinder, die 
sich auch spaterhin normal entwickelten. 

Zu den primordialen Zwergen gehort auch die von verschiedenen italieni
schen Autoren studierte, von Taruffi genauer beschriebene Zwergfamilie 
Magri. Das Ehepaar Magri war vollkommen normal entwickelt; von 13 Kindem 
iiberlebten 8; 5 waren vollstandig normal gro13, 3 au13erordentlich klein. Davon 
war ein Madchen 102 cm lang, die Menstruation trat bei demselben verspatet 
ein, war aber sonst normal. Ein Knabe von 110 cm Lange von aufgewecktem 
Geist aber schlechtem Charakter heiratete im 26. Lebensjahr eine Frau von 
normaler Gro13e und hatte von ihr 2 Kinder, einen Knaben, der normal gro13 
war, und ein Madchen, das anscheinend eine Zwergin war. Das dritte Zwerg
kind des Ehepaars Magri wurde 109 cm gro13. AIle 3 Magris sind ganz langsam 
weiter gewachsen. 

Sehr genau studiert sind femer die FaIle von Levi, die ich noch etwas aus
fiihrlicher besprechen will. Der erste Fall betraf einen 49jahrigen Mann von 
109 cm Lange. Die Unterlange war kiirzer als die Oberlange. Das Individuum 
war schon bei der Geburt sehr klein gewesen, das Genitale, die sekundaren 
Geschlechtscharaktere und die Intelligenz hatten sich vollig normai entwickelt. 
Mit 20 Jahren heiratete er eine normal gro13e Frau, die nach 8 Jahren ein Kind 
von auBerorde:iitlicher Kleinheit gebar. 2 Jahre spater folgte ein noch kleineres 
Kind, das mit 10 Jahren starb. Bis zum 49. Jahr war der Mann noch sexuell 
aktiv. Der zweite Fall Levis betraf den 121/2 jahrigen Sohn des Falles 1. Er 
war 77 cm hoch und sehr intelligent. Der dritte Fall betraf einen 33jahrigen 
Mann von Illcm Lange und 25 kg Gewicht. Die Unterlange betrug 64 cm; 
schon der Vater war sehr klein, die Mutter von normaler GroBe. Die Wachs
tumshemmnng trat hanptsachlich zwischen dem 8. nnd 10. Jahr hervor. Er 
heiratete mit 28 Jahren nnd hatte ein zweijahriges Kind von auBerordent
licher Kleinheit. Die Ossifikation und der EpiphysenschlnB war bei allen Fallen 
dem Alter entsprechend. Levi hebt noch hervor, daB diese FaIle, ebenso wie 
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auch der von v. Hansemann beschriebene Zwerg, eine leichte Einziehung 
des Nasenriickens und einen leichten Grad von Trommelschlegelfingern zeigten. 

Die zahlreichen Ubergange zwischen primordialer Nanosomie und dem 
hypophysaren Zwergwuchs und die Differentialdiagnose, insbesondere gegen
iiber dem Infantilismus, wurden bereits in den betreffenden Kapiteln besprochen. 

3. Der rachitische Zwerg. 
1m Kindesalter einsetzende hochgradige Rachitis kann zu Zwergwuchs 

fUhren. Nach Breus und Kolisko finden sich neben der Hemmung im 
Langenwachstum regelmaBig auch Verkriimmungen, die Knochen sind unter 
Umstanden weich und biegsam. "Die Storung der periostalen Ossifikation 
tritt gegeniiber der enchondralen in den Vordergrund." Breus und Kolisko 
geben auch an, daB die Epiphysenfugen in solchen Fallen lange offen bleiben 
konnen, doch berichtet Guleke von drei Fallen von Zwergwuchs, welche in 
friiher Jugend schwerste Rachitis durchgemacht hatten und im Rontgenbild 
eine pramature Synostose der Epiphysenfugen zeigten. Guleke nimmt 
an, daB durch die Rachitis die Epiphysenknorpel schwer geschadigt worden 
waren, dann reparatorische Vorgange einsetzten, welche zur vorzeitigen Ver
knocherung fiihrten. In frischeren Fallen findet man im Rontgenbild die Grenzen 
zwischen den Knochenkernen und dem Knorpel verwaschen, ferner an Stelle 
der Epiphysen auffallend breite, helle Zonen, offenbar iibermaBig gewuchertem 
Knorpel entsprechend (Joachimsthal). Das Verhalten der Epiphysenfugen 
und der Knochenkerne ist daher je nach der Intensitat des Prozesses, je nach der 
Lebhaftigkeit der abnormen Knorpelwucherung und der reparatorischen Vor
gange ein verschiedenes. Charakterisiert ist der rachitische Zwergwuchs d urch 
die nie fehlenden Zeichen der abgelaufenen Rachitis und durch 
normale Entwicklung der Intelligenz und der Genitalsphare. 

4. Die Cholldrodystrophie. 
(Achondroplasie.) 

Hisoorisches. Chondrodystrophische Zwerge sind schon im Altertum be
kannt gewesen. Cestan und Meige, die sich mit dem historischen Studium 
dieser Krankheit befaBt haben, weisen auf die Abbildungen des agyptischen 
Gottes Ptah und der Gottin Bes hin, in denen typische FaIle von Chondro
dystrophie dargestellt sind. Auch die Statue des Karakalla und mehrere 
Bilder von Velasquez stellen typische Chondrodystrophiker dar. Friiher 
wurde die Chondrodystrophie ala angeborene oder fotale Rachitis aufgefaBt 
(Sommering, H. Miiller, Langer u a). Virchow beschrieb einen chondro
dystrophischen Zwerg, den er ffir einen Fall von endemischem Kretinismus hielt. 
Porak in Frankreich hat die Auffassung der Achondroplasie ala fotale Rachitis 
widerlegt und dargetan, daB es sich um eine schon im fotalen Leben einsetzende 
Erkrankung des epiphysaren Knorpela handelte. Ka uf mann ist in seiner 
bekannten Monographie gegen die Virchowsche Deutung aufgetreten; Kauf
mann und spater Diederle haben die Annahme einer thyreogenen Storung 
endgiiltig abgetan. Von Kaufmann stammt der in Deutschland iibliche 
Name der Chondrodystrophie. Kassowitz fiihrt die Krankheit unter dem 
Namen Mikromelie. Diese Bezeichnung ist aber nicht prazise, da es verschiedene 
Arlen der Mikromelie (Kurzgliedrigkeit) gibt, die mit der Chondrodystrophie 
nichts zu tun haben (Osteogenesis imperfecta [Vrolik], Phokomelie usw.). 
Die Chondrodystrophie stellt nur einen dieser Typen dar. lch verweise auf die 
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ausgezeichnete Darstellung F_ Siegerts und auf die zusammenfassende Be
schreibung der Rontgenuntersuchungen durch Goett. 

Begriffsbestimmung. Die Chondrodystrophie ist charakterisiert 
durch eine schon im friihesten Fotalleben einsetzende Wachstums
storung des Knorpels an der Ossifikationgrenze der Knochen und 
zwar hauptsachlich der lang en Rohrenknochen. Mikroskopisch findet sich 
nach Ka uf mann entweder schleimartige Erweichung des Knorpels daselbst 
(malazische Form) oder bloB Sistieren des Wachstums (hypoplastische 
Form) oder selbst bedeutende, aber vollig ungeordnete Proliferation, welche 
statt hauptsachlich ill. der Langsrichtung nach allen Richtungen stattfindet und 
so zu bedeutender Hemmung des Langenwachstums und zu oft machtiger Auf
treibung der Epiphysen fiihrt (hyperplastische Form). - Bei alteren Indivi
duen grenzt sich die knorpelige Wucherungszone gegen die Peripherie durch 
einen bindegewebigen Streifen ab (Diederle). Die periostale Knochenbildung 
ist dabei nicht gehemmt, ja sogar exzessiv, ebenso die Bildung der Knochen
kerne in den Epiphysen, welchesogar beschleunigt sein kann. Die Storung 
betrifft auch die knorpelig praformierten Knochen des Schadels und 
der Wirbelsaule, wahrend das Wachstum der hautig praformierten 
Knochen nicht gehemmt 'ist. 

Symptomatologie. Aus dieser WachstumsstOrung resultiert eine Skelett
bild ung, welche durch folgende Punkte charakterisiert ist: Die Schadelbasis 
ist durch die Wachstumshemmung und die zuerst von Virchow beschriebene 
vorzeitige Synostose des Os tribasilare und des Os basilare occipitis hochgradig 
verkiirzt. Dadurch kommt es zu einer so hochgradigen Einziehung der Nasen
wurzel, wie man sie bei keiner anderen Wachstumsstorung beobachtet. Es 
gibt allerdings auch seltene FaIle von Chondrodystrophie ohne Einziehung der 
Nasenwurzel. Eichholz hat drei solche einer Familie angehorige FaIle be
schrieben. Uberdies kann auch eine Einziehung der Nasenwurzel bestehen, 
ohne daB es bereits zu einer Verknocherung der Synchondrose gekommen ist 
(ein Fall von E. Langenbach). Der Klivus ist - ich folge hier der Dar
stellung von Breus und Kolisko - verkiirzt, das Hinterhauptloch sehr klein; 
das Schadeldach meist iibernormal groB, auch hydrozephalische Schadel kommen 
vor, hier ist die Ossifikation eher verzogert, so daB die Fontanellen abnorm lang 
persistieren. Die Sella turcica kann eine ganz abnorme Form zeigen. Die Ent
wicklung des Gehirns und der Intelligenz ist, falls die Kinder iiberhaupt am 
Leben bleiben, normal. Die Oberkiefer sind breit, weit auseinander stehend, 
der Unterkiefer stark vortretend. Die Dention ist vollig normal; der Wirbel
kanal ist durch friihzeitige Verschmelzung der Kerne des Bogens und des 
Korpers meist im frontalen Durchmesser, bisweilen aber auch allgemein 
verengt. 

Es besteht Lordose der Lendenwirbelsaule (ensellure lombaire Porak) und 
Kyphose der Brustwirbelsaule. Der Thorax ist im sagittalen Durchmesser ver
engt. Breus und Kolisko fanden bei fiinf Skeletten erwachsener chondro
dystrophischer Zwerge jedesmal Frontalsklerose des Wirbelkanales. Diese 
Verengerung kann nach Diederle auch durch Hyperplasie des Knorpels be
dingt sein. In sehr ausgesprochener Weise war dies bei den beiden Fallen von 
Lampe der Fall. Bei dem einen derselben war die Medulla dadurch stark kom
primiert. In neuester Zeit haben J. Donath und A. Vogl in einer sorgfal
tigen Studie gezeigt, daB die Wirbelsaule erwachsener Chondrodystrophiker 
niemals normal geformt ist. Sie fanden bei ihren eigenen Fallen, sowie bei allen 
genauer mitgeteilten Fallen der Literatur mehr oder weniger ausgesprochene 
Keilform der Wirbelkorper an der Brustlendengrenze (Th XII-L III), die in 
manchen Fallen zu hochgradigem spitzwinkligem Gibbus fiihrte. 
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Die Rippen sind bei der Chondrodystrophie breit und plump, an der 
Knorpelknochengrenze oft aufgetrieben (Pfeudorosenkranz), wobei der knocherne 
Tell den knorpeligen umfaBt. Siegert betlchreibt eine starke Auftreibung des 
an das Capitulum costae grenzenden Teils der Rippe mit scharfwinkliger Ver
biegung und pilzartiger Auftreibung der Epiphyse; das Sternum ist breit und 
dick, Korper und Schwertfortsatz sind syno
stosiert; die Klavikeln sind kurz, s-formig 
gekriimmt; die Scapulae sehr klein, ihre 
Rander plump; das Becken allgemein ver
engt, der Beckeneingang nierenformig. Das 
Promontorium stark vorspringend, die Darm
beine verdickt, schaufelformig mit plumpen 
Randern. Am meisten charakteristisch fiir 
die mikromele Wachstumsstorung ist die 
Hemmung im Langenwachstum der Extremi
taten, welche die eigentliche Ursache des 
Zwergwuchses dieser Individuen ist. Unter 
normalen Verhaltnissen beginnt die Unter
lange schon gegen Ende des 1. Lebensjahres 
die Oberlange zu iiberragen, mit den Jahren 
wachst die Differenz; bei der in Rede stehen
den Affektion bleibt aber dasLangenwachs
tum der Extremitaten so stark zuriick, 
daB das Verhaltnis der Oberlange zur 
Unterlange 2 : 1 betragen kann. Da die 
periostale Verknocherung nicht gehemmt i..'lt. 
so ist die Kortikalis der Diaphysen sehr dick, 
es entwickeln sich sehr starke Muskel
ansatze, die Muskeln selbst sind vollig 
normal, mitunter sind die chondrodystrophen 
Zwerge sogar sehr muskelstark und geschickte 
Turner. Die Fibula ist nach Breus und 
Kolisko weniger verkiirzt als die Tibia, ragt 
daher weit iiber das untere Tibiaende hinaus, 
daraus resultiert oft Varusstellung des FuBes; 
die FiiBe sind verkiirzt, auch die oberen 
Extremitaten sind wesentlich verkiirzt, ebenso 
die Hand, deren Breite aber normal ist. Die 
verkiirzten Finger stehen voneinander ab 
(main it trident, Radspeichenform). Die 
Verknocherung der Epiphysen erfolgt auBerst 
unregelmaBig. Die Epiphysen selbst konnen, 

Abb. 88. Chondrodystrophie. 
(Beobachtung XLVIII.) 

wie Siegert betont, bald mehr hypoplastisch, bald mehr hyperplastisch sein 
und in letzterem Falle die Diaphysen umgreifen. Der EpiphysenschluB kann 
friihzeitig erfolgen, besonders an den Metakarpen der Hande und FiiBe, an ande
ren Stellen konnen sich die Epiphysen aber abnorm spat schlieBen. In dem 
spater angefiihrten 17jahrigen Falle sind z. B. die distalen Epiphysenfugen 
von Radius und Ulna und die proximalen von Metakarpus I und Phalangen 
noch weit offen, dabei sieht man an den beigegebenen Rontgenogrammen 
die Kopfchen der Metakarpen aufgetrieben, auBerst plump, die Epiphysen 
machtig entwickelt, zum Teil, wie z. B. am Radius, disloziert. Hyper
plastische und hypoplastische Prozesse lassen sich oft am gleichen Skelett 
wahrnehmen. 
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Es sind auch FaIle von partieller Chondrodystrophie beobachtet worden, 
so beschreibt Dufour einen Fall, bei dem die oberen Extremitaten kaum ver

kiirzt waren, auch die Radspeichen
form an den Handen war nicht aus
gesprochen , wahrend die unteren 
Extremitaten starke chondrodystro
phische Veranderungen zeigten. Be
sonders bemerkenswert ist ein Fall 
von halbseitiger Chondrodystrophie, 
der von Siegert in seinem Essay 
erwahnt wird. 

Die malazische Form der Chon
drodystrophie ist nicht lebensfahig, 
die beiden anderen Formen konnen 
ein hohes Alter erreichen, die aplasti
sche Form ist durch das Fehlen der 
beschriebenen Wirbel- und Schadel
synostosen erkennbar, ferner durch 
eine eigentiimliche Stellung der Ge
lenke, wodurch die Extremitaten 
ein gekriimmtes Aussehen erhalten 
(Breus und Kolisko) . DieseZwerge 
sind meist besonders klein. 

Zur Charakterisierung der chon
drodystrophischen Zwerge sei noch 
erwahnt, daB sie aIle groBe Fami
lienahnlichkeit zeigen (Porak), 
daB der Gang bei allen watschelnd 
ist, daB die Intelligenz sich nor
mal entwickelt und endlich, daB 
bei allen die Keimdriisen und 
das auBere Genitale sich normal 
entwickeln und normal funk
tionieren. Das Genitale ist sogar 
in manchen Fallen auffallend stark 
entwickelt. 

·Hier seien zwei an der ersten 
medizinischen Klinik beobachtete 
FaIle eingeschaltet. Von dem einen 
4j ahrigen Fall (Beobachtung XLVIII) 
sind mir leider die Notizen abhanden 
gekommen. Ich kann nur die sehr 
charakteristische Abbildung bringen, 
die die Charakteristika des chondro-
dystrophischen Zwergwuchses in aus-

Abb.89. Chondrodystrophie. gepragter Weise zeigt. Der Nasen-
(Beobachtung IL.) rUcken ist tief gesattelt, die Extremi-

taten sind enorm verkiirzt, die Haut 
ist fUr die Extremitaten zu weit geworden und hat sich in dicke Falten gelegt. 

Beobachtung IL: W. U., 17 Jahre alt. Vater des Patienten normal entwickelt. 
Ebenso die Eltern des Vaters und drei Geschwister desselben (nur eine Schwester hat eine 
Syndaktylie dreier Finger). Die Mutter des Patienten soIl in friihester Jugend Rachitis 
gehabt haben, ist aber normal entwickelt. Von sieben Geschwistern des Patienten ist nur 



Chondrodystrophie: Symptomatologie. 459 

das jiingste, ein einjahriges Madchen, am Leben, vollig normal. Das alteste Kind starb 
mit 14 Jahren an Tuberkulose, war normal entwickelt. Das zweite mit 3/4 Jahren, das 
dritte mit 1/4 Jahr, das vierte ist der Patient. Das £Unfte und sechste mit 1/,_1/2 Jahren, 
das siebente gleich nach der Geburt. 

Patient war, wie aile iibrigen Kinder, angeblich bei der Geburt normal. Mit einem halben 
Jahr schien er beim Urinieren Schmer~en zu haben, bald darauf bemerkte der Vater, daB 
das Kind im Wachstum zuriickblieb und nur der Kopf viel groBer wurde. Die Zunahme 
des Kopfes dauerte bis etwa zum siebenten Jahre. Er lernte mit zwei Jahren sprechen, 
die Intelligenz entwickelte sich vollig normal. Vor etwa einem halben Jahr traten Parasthe
sien und Miidigkeit in den Beinen auf. Er fing an, mit zusammengepreBten Knien zu gehen, 
seit einigen Wochen fliUt auch das Aufsetzen schwer. 

Korperlange 125 cm, Spannweitci 126 cm, Akromion bis zu den Fingerspitzen 47 cm, 
oberer Rand des Trochanter major bis zu den Fersen 53 cm, Lange der Hande 15 cm, Breite 
10 cm, Lange der FiiBe 21 cm. -

Abb.90. Ohondrodystrophische Familie. (Vater, Beobachtung L.) 

Der Hirnschadel ist viel groBer als der Gesichtsschadel, ist etwas viereckig, Nasen
wurzel tief eingezogen. Beim Blick nach links und nach oben horizontaler, resp. vertikaler 
Einstellungsnystagmus. Das Chvosteksche Phanomen beiderseits vorhanden. Leichte 
Dextoskoliose der Brustwirbelsaule. Die Hande sind kurz und breit, die Finger gleich 
lang, typische mains it trident. Rontgenologisch zeigt sich, daB die Epiphysenfugen an 
den Fingern noch nicht verschmolzen sind. Am Schadel zeigt sich die Sella turcica im verti
kalen Durchmesser platt gedriickt, im horizontalen verbreitert. 

Die Muskulatur ist normal entwickelt, das Genitale hyperplastisch. Die Achselhaare 
fehlen. Ebenso Behaarung an der Linea alba. Es besteht eine maBig groBe Struma von 
ziemlich weicher Konsistenz. 

Es bestehen Spasmen in den unteren Extremitaten. Beine in der Ruhelage adduziert, 
mit leichter SpitzfuBstellung. Patellar- und FuBklonus vorhanden. Babinski positiv. 
Hypalgesie und Hypasthesie etwa von der Hohe des Rippenbogens nach abwarts, von den 
Darmbeinschaufeln aus nach unten geringer werdend, an den FiiBen nur sehr gering. 

Zusammenfassung: Typische Chondrodystrophie. Wir dachten anfangs 
an einen Hydrozephalus mit absteigender Degeneration der Pyramidenbahnen 
und spatischer Parese der Extremitaten. Doch hat sich fiir die Diagnose 
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Hydrozephalus sonst kein Anhaltspunkt gewinnen lassen. Es ware moglich, 
daB die spastische Parese durch Verengerung des W.irbelkanales infolge des 
chondrodystrophischen Prozesses erzeugt wurde. Ich verweise auf die vorhin 
schon erwahnten FaIle von Lampe, sowie auf die Untersuchungen von Donath 
und VogI. 

Vorkommen. Die Chondrodystrophie gehort nicht zu den ganz seltenen 
Erkrankungen. Nach Katolicky seien etwa 70 FaIle von Erwachsenen bekannt. 
Siegert zahlt 53 weibliche und 50 mannliche FaIle auf. In der Literatur finden 
sich mehrere FaIle von familiiirem , resp. hereditarem Auftreten der Chondro
dystrophie. Porak erwahnt eine chondrodystrophische Zwergin, die von 

Abb.91. Chondl'odystl'ophische Familie. (Sohn. Beobaehtung LI.) 

einem chondrodystrophischen Kinde durch Kaiserschnitt entbunden wurde_ 
Porak fiihrt auch einen Fall von Charpentier an, eine 23jahrige chondro
dystrophische Zwergin, deren Schwester, Vater und UrgroBvater chondro
dystrophische Zwerge gewesen seien. Poncet und Leriche beobachteten zwei 
chondrodystrophische Schwestern, Decroly sah Chondrodystrophie bei GroB
vater, Vater und Kind. Auch Eichholtz sah familiares Auftreten der Chondro
dystrophie. Er sah zwei chondrodystrophische Schwestern, von denen die eine 
(42jahrig) eine kinderIose Witwe war. Die andere (etwa 40jahrlg) hatte ein 
lSjahriges chondrodystrophisches Kind. Sie war durch Sectio caesarea ent
bunden worden. Auch der Vater der beiden Frauen solI Chondrodystrophie 
gehabt haben. Siegert erwahnt, daB er in der Anamnese von iiber 100 Fallen 
in der Literatur auBer den eben angefiihrten keine Vererbung der Krankheit 
feststellen konnte. Doch liegen noch neuere Beobachtungen vor. Franchini 
und Zanasi beobachteten ein chondrodystrophisches Ehepaar. Die Frau wurde 
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gravid und durch Kaiserschnitt entbunden. Das Kind, das die Autoren aller 
dings nichts selbst gesehen haben, soIl mit 12 Jahren etwa 80 cm lang gewesen 
sein und einen grol3en Kopf und verkiirzte Extremitaten gehabt haben. Es 
diirfte also, wie die Autoren mit Recht annehmen, ebenfalls chondrodystrophisch 
gewesen sein. Glael3ner stellte zwei FaIle von Ohondrodystrophie in der 
Wiener Gesellschaft del' Arzte VOl'. Es waren Vater und Sohn, 56 resp. 20 Jahre 
alt, 101 resp. 108 cm hoch. Es liel3 sich feststellen , dal3 seit vier Generationen 
immer Zwergwuchs in der mannlichen Deszendenz bestand, wahrend die Frauen 
vollkommen normal waren. Ein sehr schones Beispiel fiir die Vererbung dieser 
Krankheit wurde seiner zeit in der ersten medizinischen Klinik beobachtet. Es 

Abb.92. Chondrodystrophisohe Familie. (Toohter, Beobachtung LII.) 

handelte sich urn Vater, Sohn und Tochter, ich reproduziere hier die Photo
graphien. Der Vater war 49 Jahre, der Sohn 19, die Tochter 12 Jahre alt. 
Die Frau des Vaters war von normaler Statur. (Beobachtung L, LI 
und LII.) 

Atiologie. Wie ich schon eingangs erwahnt habe, wurde die Ohondrody
strophie zuerst als fotale Rachitis aufgefal3t, eine Auffassung, die schon durch 
die Arbeiten von Parrot und Porak als unrichtig erkannt wurde; die bei del' 
Ohondrodystrophie vorkommende pramature Synostose des Os tribasilare hat 
Virchow als typisch fiir den endemischen Kretinismus angesehen und durch 
diese Annahme die Aufmerksamkeit auf die Schilddriise in atiologischer Be
ziehung gelenkt. Die Annahme einer Schilddriiseninsuffizienz ist durch die 
Arbeiten Kaufmanns und spater Diederles als unrichtig erkannt worden, 
trotzdem haben spater nochmals Hertoghe, Stoltzner und Moro die thyreo
gene Entstehung der Ohondrodystrophie vertreten. In allen genau untersuchten 
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Fallen (Diederle, Breus und Kolisko, Kassowitz usw.) ist aber die Schild
drUse vollig normal gefunden worden. Die Annahme von Moro, daB in seinem 
Falle eine Dyplasie der Schilddruse vorgelegen habe, ist durch nichts gerecht
fertigt. Auch in den von mir mitgeteilten Fallen fand sich kein einziges Symptom, 
das dem Symptomenkomplex der Hypothyreose angehort. Bekanntlich erweist 
sich auch die Schilddrusentherapie selbst bei jungen Individuen vollig wirkungs
los. Auch Sumita hat die Unhaltbarkeit der Schilddrusentheorie dargetan. 
Die fruher erwahnten Falle mit partieller Chondrodystrophie sprechen, worauf 
auch J. Bauer und Kaufmann hinweisen, gegen eine endokrine Atiologie 
dieser Krankheit. Auch fUr die Annahme einer Beeinflussung des F6tus durch 
eine Blutdrusenerkrankung der Mutter (Dietrich) liegt bisher kein Anhalts
punkt vor. Von anderen nicht endokrinen Theorien erwahne ich nur die von 
Jansen (Mechanische Behinderung des fotalen Wachstums durch Amnion
engel und die von Bickel (Vitaminmangel), die beide wenig Wahrscheinlich
keit fur sich haben. 

Lauze weist darauf hin, daB die Bouffons der Konige chondrodystrophische 
Zwerge waren, die als geistreich, vielrednerisch, schlagfertig, "verliebt in alles, 
was glanzt", oft auch als maniakalisch geschildert werden; Lauze faBt diesen 
Geisteszustand als eine Folge der Hypersekretion der Keimdruse auf. Euziere 
und Delmas beschreiben einen Fall von Chondrodystrophie mit psychischen 
Eigenschaften, ahnlich wie sie Lauze beschrieben hat; sie fassen diese aber 
als den Ausdruck der Degeneration auf und glauben nicht, daB solche psychische 
Merkmale mit der Chondrodystrophie in ursachlichem Zusammenhang stehen. 
An den von mir beobachteten Fallen von Chondrodystrophie habe ich nichts 
von den von La u z e beschrie benen charakteristischen Geisteseigenschaften 
bemerken k6nnen. Die Hypothese Lauzes durfte kaum Anhanger finden. 

Differentialdiagnose. Uber die Differentialdiagnose gegeniiber dem Kretinis
mus braucht man heute keine Worte mehr zu verlieren. 

Eine andere Form der mikromelen Wachstumsstorung, die Osteoporosis 
congenita (Kundrat) ist durch eine Storung der epiphysaren wie periostalen 
Knochenbildung charakterisiert. Sie ist klinisch bisher bedeutungslos gewesen, 
da die Fruchte niemals Ie bensfahig waren; nur Hag e n b a c h beschreibt einen 
Zwerg mit Tumor der Hypophyse, des sen Knochenveranderungen Hagenbach 
als Osteoporose auffaBt. Irgendwelche haltbare Beziehungen dieser Krankheit 
zum Blutdrusensystem bestehen bisher noch nicht. 

5. Der Mongolismus. 
(Mongoloide Idiotie.) 

Der Mongolismus wurde zuerst von Langdon-Down als Krankheitsbild 
sui generis erkannt. Ich beschranke mich hier auf eine kurze Schilderung mit 
besonderer Berucksichtigung der Differentialdiagnose gegeniiber dem infantilen 
Myxodem; im iibrigen verweise ich auf die ausgezeichneten Schilderungen von 
Bourneville, Kassowitz, Scholz, Siegert und Schob. 

Symptomatologie. Die mongoloiden Kinder zeigen untereinander groBe 
Familienahnlichkeit. Der Ausdruck Mongolismus kommt daher, daB die Physio
gnomie dieser Kinder groBe Ahnlichkeit mit der mongolischen Rasse aufweist. 
Wahrend beim infantilen Myxodem der Schadel meist groB und ausgesprochen 
brachyzephal ist, ist er beim Mongolismus klein und rund; die Lidspalten sind 
schmal, es fehIt ihnen die myxodemat6se Schwellung, sie sind schief gestellt, 
schlitzfOrmig, es besteht Epikanthus; die Nase ist klein und sitzt wie ein 
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Knopfchen auf der verbreiterten und etwas eingesunkenen Nasenwurzel (Kasso
witz), wahrend beim infantilen Myxodem die Nasenwurzel stark eingezogen 
ist, wodurch die Nasenlocher sichtbar werden. Sehr oft besteht bei Mongo
loiden Konjunktivitis. Die Jochbogen springen etwas vor, die Stirne ist niedrig, 
flach, der Mund ist klein, geht aber beim Lachen stark in die Breite, die Zunge 
ist nicht oder nur unwesentlich vergroBert, fissuriert , steht immer etwas 
zwischen den geoffneten Zahnreihen vor, der Unterkiefer ragt meist etwas tiber 
den Oberkiefer vor. Die Gaumenbogen sind hoch, die Kopfhaare sind weich, 

Abb.93. 6'/,jiihriges lVIiidchen (lVIongolismus) mit 3jiihrigem gesunden Schwesterchen. 

seidenartig, wahrend sie beim Myxodem rauh und trocken sind und stellen
weise fehlen. Die Ohren sind klein, zurtickstehend, die Ohrlappchen in Drei
eckform angewachsen (oreille mongolienne); wahrend beim Myxodem der Ge
sichtsausdruck moros und unintelligent ist, ist er beim Mongolismus nur in den 
ersten Lebensjahren blOde und ausdruckslos, spater heiter, komisch, imbezill. 
lch verweise auf die beigegebene Abbildung. Den Wangen fehlt die Dicke des 
Myxodems, sie zeigen meist eine fleckige Rote. Wahrend beim infantilen Myx
odem resp. der Thyreoaplasie die Veranderung erst einige Zeit nach der Geburt 
erkennbar wird, ist der Mongolismus meist sofort zu erkennen, "c'est un petit 
chinois" . Die Fontanellen und Nahte sind abnorm lange offen, die Dentition 
ist etwas verzogert und oft regellos. Die Zahne sind defekt, meist zeigt das 
GebiB tiberhaupt zahlreiche Abnormitaten (DegenerationsgebiB [V 0 gt J) ; 
das Langenwachstum ist meist ebenfalls etwas gehemmt, doch besteht ein 
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wesentlicher Unterschied gegeniiber dem infantilen Myxtidem, indem aIle diese Er
scheinungen viel weniger ausgesprochen sind und die Knochenkerne meist zur 
normalen Zeit odeI' wenig verspatet auftreten. In manchen Fallen sah man nur 
vereinzelte Knochenkerne verspatet auftreten (Vogt). Siegert beobachtete 
sogar vorzeitige Verknocherung del' Epiphysenkerne. Spa.ter tritt oft eine Ver
zogerung im Wachstum deutlich hervor, sogar ausgesprochener mongoloider 
Zwergwuchs wurde von Bourneville in einem Falle beobachtet. Die Haut 
ist glatt und feucht, es fehlen die Pseudolipome des infantilen Myxodems, oft 

Abb. 94. Derselbe Fall nach Schilddrtisenbehandlung. 

besteht beim Mongolismus starke Adipositas. Der Hals ist regelma!3ig gebaut, 
nicht verkiirzt wie beim infantilen Myxodem, die Schilddriise ist vorhanden. 
Sehr haufig ist der Bauch verdickt, es besteht Obstipation, nicht selten finden 
sich Nabelhernien. Unter 53 Fallen fand Kassowitz 44mal eine Nabelhernie 
und dreimal eine Hernie in del' Linea alba unterhalb des Nabels. Die Tempe
ratur ist normal. Die beiden vorstehenden Abbildungen (Beobachtung LIII), 
die ich dem verstorbenen Kollegen L. Mohr (Halle a. S.) verdanke, illustrieren 
den mongoloiden Gesichtsausdruck. 

Das Skelett ist proportioniert, grazil, die Kinder lernen verspatet sitzen 
und stehen, es besteht eine grol3e Schlaffheit der Gelenke, die Hande sind eher 
klein, plump, die Mittelphalanx del' kleinen Finger ist oft verkiirzt, die End
pl.J.alange atrophisch; auch der Daumen ist oft sehr kurz (main mongolienne). 
Sehr haufig sind die Gelenke aul3erordentlich schlaff, besonders die Hand-
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und FuBgelenke, aber auch die Huftgelenke. Auch die Muskulatur ist oft 
hypotonisch. Oft finden sich andere Bildungsanomalien, wie angeborene 
Herzfehler, nicht selten leichter Strabismus oder Nystagmus. Das Genitale unter
scheidet sich wesentlich von dem beim infantilen Myxodem, indem es nur wenig 
in der Entwicklung zuruckbleibt. Beim mannlichen Geschlecht ist Penis und 
Skrotum oft auffallend klein, Kassowitz findet dies unter 39 Knaben 19 mal. 
Siegert in der Halite der Falle. Der Deszensus kann auch verspatet sein. 
Spater sind die Genitaliunktionen meist normal, doch die Libido meist sehr 
gering. Die Mongoloiden sind meist nur kurzlebig, sie sind fur Tuberkulose 
auBerordentlich empfanglich. Langlebige Falle, wie der von Lind, der 53 Jahre 
alt wurde, gehoren zu den groBten Seltenheiten. Die geistige Entwicklung ist 
meist nur verzogert oder es findet sich eine leichte Imbezillitat, nur selten aus
gesprochene Idiotie; die Kinder sind ziemlich lebhaft, ihre Aufmerksamkeit 
ist schwer zu fixieren, sie haben einen ziemlichen Nachahmungstrieb und po
sieren gerne. 

Dem Mongolismus sind also fur gewohnlich nur wenig Zuge des infantilen 
Myxodems beigemischt. Solche sind eventuell: ein geringer Grad von Zwerg
wuchs, ferner die Verzogerung der Dentition und des Fontanellenschlusses, 
die Auftreibung des Leibes, die Nabelhernie, die Obstipation, ZUrUckbleiben 
in der geistigen Entwicklung, Anamie. Es gibt allerdings auch Falle von Mongo
lismus, bei denen myxodematose Symptome viel starker hervortreten. V 0 gt, 
Neurath, Kellner u. a. haben solche FaIle beschrieben. 

Pathogenese und Therapie. Aus dem Gesagten geht hervor, daB fUr gewohn
lich von der Schilddrusentherapie nur ein sehr geringer EinfluB zu erwarten ist. 
Nicht einmal Beschleunigung der Dentition und des Fontanellenschlusses tritt 
immer ein. Rasch gebessert wird nur die Obstipation und die Nabelhernie. 
Kassowitz sagt, daB man durch die Thyreoidintherapie bei jungeren Kindern 
nur die spater spontan auftretende Besserung antizipiert. In dem abgebildeten 
Fall kann der Erfolg als ein ungewohnlich guter angesehen werden. 

Wenn demnach beim Mongolismus zwar eine geringe und nur in seltenen 
Fallen eine etwas starker ausgesprochene Athyreosekomponente vorhanden zu 
sein pflegt, so kann doch zweifellos von der Schilddriise aus das klinische Bild 
dieser Krankheit nicht erklart werden. Damit stimmt uberein, daB bei den bisher 
vorliegenden Autopsien die Schilddruse oft normal gefunden wurde (N eumann, 
Comby, Bourneville). Nur Philippe und Oberthur fanden in 4 Fallen 
entzundliche Sklerose in der Schilddruse, Lind sogar bei 14 Autopsien 7mal 
"Atrophie" der Schilddruse. Bourneville sah in 5 Fallen, Siegert in einem 
Falle die Thymusdriise persistent. Der Befund an Mongoloidengehirnen bietet 
nichts Charakteristisches dar und ahnelt dem bei derIdiotie (Scholz). Weygandt 
fand einfache Anlage der Hirnwindungen. Stehenbleiben der Rindenarchi
tektonik auf embryolllller Stufe. Kassowitz dachte an eine gleichzeitige Er
krankung mehrerer Blutdrusen, doch fehlt fur diese Annahme jeder objektive 
Befund. Am bemerkenswertesten in atiologischer Beziehung scheint mir die 
sich immer wiederholende Beobachtung, daB die Mongoloiden Letztgeborene 
in einer kinderreichen Familie sind oder daB die Mutter sehr alt oder durch 
Krankheiten stark heruntergekommen sind. Shuttleworth bezeichnet die 
Mongoloiden daher als "Erschopfungsprodukte". 

Bei der Differentialdiagnose gegenuber dem infantilen Myxodem ist neben 
dem mongoloiden Gesichtsausdruck die Rontgenuntersuchung des Handske
lettes wichtig. 

FaJta, Blutdriisen. 2. Auf!. 30* 
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XIII. Die endogene Fettsncht. 
Es ist schon in verschiedenen Kapiteln von der Fettsucht die Rede gewesen. 

Hier soll kurz das, was wir iiber die Beziehungen des Blutdriisensystems 
zur Pathogenese der Fettsucht wissen, zusammengefaBt werden. 

Man unterscheidet zwischen exogener und endogener Fettsucht 
(v. N oorden, Lorand) und sieht den Unterschied zwischen beiden gewohnlich 
darin, daB bei ersterer die Kranken dadurch fett werden und fett bleiben, daB 
sie unverhaltnismaBig viel Nahrung bzw. eine sehr kalorienreiche Nahrung 
bei nicht entsprechender Muskelleistung aufnehmen (Uberfiitterungs- bzw. 
Faulheitsfettsucht), wahrend die Kranken bei der endogenen Fettsucht trotz 
verhi.i.ltnismaBig geringer Kalorienzufuhr fett werden und auch fett bleiben, 
wenn man die Kalorienzufuhr stark einschrankt. Bei den typischen Fallen 
der ersten Gruppe wiirde es sich nach dieser Auffassung eben nicht um eine 
endogene StOrung des Stoffwechsels handeln, sondern die Fettsucht ware eine 
Folge rein exogener Momente, eine Folge von Bedingungen, die sich kiinstlich 
erzeugen lassen, wi.i.hrend bei der endogenen Fett,sucht eine krankhafte Ver
anderung des Stoffwechsels vorlage. 

Nun lassen sich allerdings diese beiden Formen nicht so scharf trennen. 
Sicher spielt das konstitutionelle Moment bei der endogenen Fettsucht eine viel 
groBere Rolle, aber auch die exogene Fettsucht tritt oft familiar oder hereditar 
auf, und wenn es sich auch, wie v. Noorden betont, dabei in vielen solchen 
Fallen mehr urn eine Vererbung der Lebensgewohnheiten als urn eine bestimmte 
Konstitution handelt, so besteht immerhin auch in solchen Fallen der Unter
schied gegeniiber anderen Individuen darin, daB erstere eben auf gesteigerte 
Nahrungszufuhr leichter mit Ansatz von Korpersubstanz reagieren. Man kann 
solche FaIle als Ubergangformen zwischen der exogenen und endogenen Fett
sucht auffassen. 

Man hat friiher die Ursache der krankhaften Veranderung des Stoffwechsels 
fast ausschlieBlich in einer Herabsetzung des Grundumsatzes, bzw. in einer 
fehlerhaften Reaktion des Organismus auf die Nahrungszufuhr gesucht, also 
eigentlich in einer Storung der Oxydationsenergie des Protoplasmas. Nun ist 
es kein Zweifel, daB eine ausgesprochene Fettsucht, bzw. eine Magersucht nur 
durch eine Storung der Bilanz entstehen kann, d. h. es miissen die Einnahmen 
die Ausgaben iibersteigen oder umgekehrt. Bekanntlich halt der normale er
wachsene Organismus sein Korpergewicht sehr zah fest. Dies geschieht durch 
einen feinen Regulierungsmechanismus, der die Einnahmen den Ausgaben an
paSt. In diesem Regulierungsmechanismus stellt aber, wie wir gleich sehen 
werden und 'wie ich bereits in der ersten Auflage ausfiihrlich dargetan babe, 
die Intensitat der Oxydationsenergie nur einen Faktor unter vielen dar. Wir 
wollen uns zuerst mit diesem Faktor beschaftigen. 

1. Die Oxydationsenergie des Protoplasmas messen wir am Grund. 
umsatz und an der sog. spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung. 

Was den Grundumsatz anbelangt, so ist einerseits zu bedenken, daB wir 
gerade bei der Fettsucht in der Beurteilung dessen, was als normaler und was 
als abnormaler Grundurnsatz zu betrachten ist, auf sehr groBe, ja in manchen 
Fallen auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBen und andererseits daB eine 
wirkliche Herabsetzung des Grundurnsatzes noch nicht zur Fettsucht fiihren 
muB. 

Betrachten wir zuerst die Momente, die bei der Fettsucht die Beurteilung 
des Grundurnsatzes schwierig machen. Urspriinglich hat man den Grundumsatz 
auf das Kilogramm Korpergewicht bezogen. Spater hat man den Quotienten 
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O2 Verbrauch: KorperJange als MaBstab angenommen. In neuester Zeit wird 
allgemein die Korperoberflache als Vergleichsbasis beniitzt. Wenn bei einem 
Individuum der Grundumsatz hoher oder tiefer befunden wird als dem Durch
schnitt normaler Individuen von gleicher Oberflache entspricht, so wird er als 
pathologisch bezeichnet. Trotz der enormen und verdienstvollen Arbeit, die in 
den Voraussagetabellen von Benedict und Harris, in den Untersuchungen 
von Aub, du Bois u. a. steckt, muB diese Auffassung in vielen Fallen zu 
fehlerhaften Schliissen fiihren. Denn der Grundumsatz richtet sich streng ge
nommen nicht nach der Oberflache, sondern nach der Intensitat der Ver
brennungsprozesse im atmenden Protoplasma. Nun ist diese Intensitat bei den 
einzelnen Organen normalerweise sehr verschieden groB. Muskelsubstanz und 
Driisensubstanz atmen z. B. viel intensiver als Bindegewebe- oder gar als Fett
gewebe. Es muB also der Grundumsatz bei zwei Individuen von gleicher Ober
flache aber von verschiedener Zusammensetzung des Korpers verschieden sein. 

Bei Individuen von annahernd normaler Konstitution wird dieser Unter
schied nicht sehr groB sein. Tatsachlich sehen wir ja auch, daB der Grund
umsatz normaler Individuen mit den Voraussagetabellen fast regelmaBig bis 
auf wenige Prozente iibereinstimmt; hingegen ergeben sich sofort Schwierigkeiten, 
wenn wir es mit einer krankhaft veranderten Konstitution zu tun haben. Ins
besondere gilt dies von der Fettsucht. 

Wir besitzen keine Methode, den Fettgehrut eines Menschen zu bestimmcn, 
sondern sind nur auf grobe, ganz unzureichende Schatzungen angewiesen. 
Nun gibt es fette Leute mit robuster, kraftig entwickelter Muskulatur und 
solche mit auBerst zarten, atrophischen, mit Fett durchwachsenen Muskeln. 
Es gibt Fette mit einer Plethora und solche mit einer angeborenen Enge des 
GefaBsystems und verminderler BIutmenge. Es gibt Fettsiichtige mit krii.ftigem 
derbem Knochenbau und solche mit auBerst grazilen Knochen. 

Man hat ferner angenommen, daB es FaIle von Fettsucht mit abnorm 
hohem Wassergehalt gibt, und sie als hybride Fettsucht bezeichnet. Man hat 
bei solchen Fallen im Volhardschen Wasserversuch eine stark verzogerte 
Wasserausscheidung und bei Zulage von Kochsalz zur Kost starke Kochsalz
retention beobachtet. Es hat sich ferner gezeigt, daB Injektion von Novasurol 
oder Salyrgan bei solchen Fallen oft zu reichlicher Diurese und starkem Abfall 
des Korpergewichtes fiihrt (H. Eppinger und Fr. Kisch). Aus diesen Beob
achtungen hat man auf die Existenz einer besonderen Form von Fettsucht 
geschlossen, die durch eine besondere Neigung des Korpers zu Wasser- und 
Salzretention charakterisiert sei - Salz-Wasser-Fettsucht. Wie schon im 
ersten Kapitel ausgefiihrt wurde, scheint mir aber bei diesen SchiuBfolgerungen 
Vorsicht geboten. Vor allem ist der "schlechte" Ausfall der Wasser- und Salz
proben gar nichts Abnormes, wenn diese, wie dies z. B. in den Fallen von 
H. Zondek der Fall war, bei einer salzarmen Ernahrung durchgefiihrt werden. 
Ich habe in mehreren solchen Fallenbeobachtet, daB die Wasser- und Salz
proben ganz normal ausfielen, wenn die Individuen vorher durch einige Zeit 
auf eine Kost von mittlerem Salzgehalt gesetzt worden waren. Andererseits 
muB beriicksichtigt werden, daB bei salzreicher Kost unter Novasurol bzw. 
Salyrgan auch bei nicht fettsiichtigen Individuen starke Entwasserung und ein 
betrachtIicher Sturz des Korpergewichtes eintritt, daB also ceteris paribus bei 
Fettsiichtigen eine Abnahme· des Korpergewichtes nicht ohne weiteres als 
Beweis fiir eine abnorme Wasserretention geIten kann. Endlich handelt es 
sich bei solchen "aufgeschwemmten" Individuen sehr haufig urn FaIle mit 
Myodegeneratio cordis mit Leberschwellung, sehr haufig auch mit vaskularer 
Hypertonie, bei denen die durch eine geringfiigige Dekompensation des Herzens 
bedingten Wasseransammlungen leicht durch die F{lttmassen verdeckt werden. 

30* 
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Es ist durchaus verstandlich, daB bei solchen Individuen die Wasser- und 
Salzproben "schlecht" ausfallen und daB solche Fettsiichtige durch Novasurol 
bzw. Salyrgan, ebenso aber auch durch Milchtage oder salz- und eiweiBarme 
Kost betrachtlich entwassert werden, ohne daB wir berechtigt sind, hieraus auf 
eine besondere Form der Fettsucht zu schlieBen. 

Die Untersuchungen von Bozenraad und O. Schirmer haben gezeigt, 
daB der Wassergehalt des Unterhautzellgewebes groBe Verschiedenheiten auf
weist. Dies liegt mehr am Bindegewebe alB am Fett. Das Fett fettreicher 
Individuen hat sich sogar als wasserarmer gezeigt als das magerer Individuen. 
Wenn mir daher nach dem eben Gesagten die Ursache dieser Wasseransammlung 
im Bindegewebe Fettsiichtiger noch wenig geklart erschemt, so muB man doch 
bei der Beurteilung des Grundumsatzes Fettsiichtiger mit dieser Tatsache 
rechnen. Denn in bezug auf die Menge des Wasseriiberschusses sind wir ebenso 
sehr auf eine grobe Schatzung angewiesen wie in bezug auf die Menge des 
Fettes oder auf die Muskelmasse. 

Wie sehr eine Veranderung in der Zusammensetzung des Korpers zu falscher 
Beurteilung der Ruhe-Niichternwerte fiihren kann, moge folgendes Beispiel 
erlautern. Es ist bekannt, daB man manche Basedowkranke bei Bettruhe und 
reichlicher Kohlenhydrat-Fettzufuhr leicht masten kann, wobei sich die Basedow
schen Erscheinungen manchmal nur sehr wenig andern. Ich habe nun in drei 
solchen Fallen wahrend der Zeit der Mastung den Grundumsatz verfolgen lassen. 
Es hat sich in zweien dieser Falle gezeigt, daB die absoluten Grundumsatz
werte im Lame von Monaten nur wenig zunahmen, wahrend das Korpergewicht 
enorm anstieg. Die Berechnungen nach den Voraussagetabellen ergaben im 
Anfang eine El'hohung von 80---100%, gegen SchluB der Mastung von nur 
30-40%. Die Zusammensetzung des Korpers hat sich nun wahrend dieser 
Zeit wesentlich geandert; denn im Anfang waren diese Falle fast fettfrei, 
gegen SchluB besaBen sie betrachtliche Mengen von Fett. Sicher ist auch 
EiweiB angesetzt worden, wodurch der Grundumsatz absolut erhoht wurde. 
Da aber die Basedowischen Erscheinungen, wenn auch in geringerem MaBe, 
weiter bestanden, so ist das Absinken des Grundumsatzes zum Teil nur schein
bar und dadurch hervorgerufen, daB die jetzt zum Vergleich herangezogenen 
"normalen" Individuen viel mehr hochwertiges Muskel-, Driisen- usw. -gewebe 
besessen haben. Das Absinken des Grundumsatzes stand tatsachlich auch 
mit der geringen Besserung der Basedowischen Erscheinungen in Widerspruch. 

Alie diese Uberlegungen zeigen, daB wir iiber die Zusammensetzung de') 
Korpers eines Fettsiichtigen nichts Sicheres wissen. Wie bereits erwahnt, konnen 
wir, streng genommen, den Grundumsatz eines Individuums nur dann alB 
normal bezeichnen, wenn seine Muskeln, seine Driisen, sein Bindegewebe usw. 
in der Ruhe und ohne Nahrungsreiz ebenso intensiv atmen wie die Muskeln, 
die Driisen, das Bindegewebe usw. eines normalen Menschen. Nun gibt es aber 
kein normales Individuum von gleicher Oberflache, gleicher Korperlange, gleicher 
SitzhOhe und gleichem Alter, das wir zum Vergleich mit einem hochgradig fett
siichtigen Individuum heranziehen konnten. Ein solches Individuum miiBte, 
um die gleiche Oberflache zu besitzen, zwar nicht fettsiichtig sein, es miiBte 
aber bei gleicher KorpergroBe bzw. gleicher Sitzhohe entweder enorme Muskel
massen oder einen enormen Wasserreichtum usw. besitzen. Aber auch dann, 
wenn zwei fettsiichtige Individuen von gleicher Oberflache, gleicher Korper
lange, gleicher Sitzhohe und gleicher GroBe verschiedenen Grundumsatz haben, 
werden wir kaum in der Lage sein, zu sagen, welcher von diesen beiden Grund
umsatzen mehr von der Norm abweicht, weil ja die Zusammensetzung des 
Korpers dieser beiden Individuen verschieden sein kann. Wenn man aber 
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gleich groBe und gleichalterige normale Individuen zum Vergleich heranzieht, 
so muB die Verschiedenheit in der Oberflache st6rend wirken. 

AuBerdem kommt beim Fettsiichtigen noch hinzu, daB sehr haufig seine 
Atemtatigkeit abnorm ist und daB auch das Herz gegen einen vermehrten 
Widerstand anzukampfen hat, daB also wahrscheinlich der Anteil, den Atem
und Herztatigkeit am Grundumsatz haben, groBer ist als bei normalen Indi
viduen. Endlich ware noch der EinfluB zu beriicksichtigen, den nach den 
Untersuchungen von S. Bernstein und mir der EiweiBgehalt der vorher
gehenden Ernahrungsperiode auf den Grundumsatz nimmt. Bei solchen Fett
siichtigen, welche viel essen und an eine sehr eiweiBreich Nahrung gewohnt 
sind, wird die iibliche Vorschaltung von einem Tag Standardkost diesen Fehler 
kaum vollig beseitigen. 

Aus allen diesen Grlinden sehe ich vorderhand gar keine Moglichkeit, bei 
der Fettsucht, aber auch bei anderen Krankheitszustanden, die mit einer 
bedeutenden Veranderung in der Zusammensetzung des Korpers einhergehen, 
zu einer wirklich richtigen Beurteilung des Grundumsatzes zu gelangen, mag 
seine Bestimmung auch noch so exakt sein. 

Ebenso einleuchtend ist es, daB die Feststellung eines auBergewohnlich tiefen 
oder auBergewohnlich hohen Grundumsatzes noch gar nicht sagt, daB dieser 
Grundumsatz die Ursache der Fettsucht, bzw. Abmagerung bei diesem Indivi
duum ist. Es gibt typische FaIle von Myxodem mit herabgesetztem Grundumsatz, 
die nicht fett sind und es gibt typische FaIle von Basedow mit erhohtem Grund
umsatz, die fett sind. Die Herabsetzung des Grundumsatzes fiihrt nicht zum 
Ansatz von Korpersubstanz und die Erhohung desselben nicht zur Abmage
rung, wenn die Regulation durch den Nahrungstrieb erhalten ist und ent
sprechend weniger oder mehr Nahrung aufgenommen wird. 

Dafiir, daB die Erhohung des Grundumsatzes beim Basedow meist mit 
starker Abmagerung verbunden ist, gibt es viele Grlinde. Wie wir spater 
sehen werden, ist der Bewegungstrieb beim Basedow stark gesteigert, dadurch 
wird der 24 - Stundenumsatz starker erhoht, als durch die Steigerung des 
Grundumsatzes allein notwendig ware. Ferner wird die Aufnahme einer ent
sprechenden Nahrungsmenge meist durch die dem Hyperthyreoidismus eigenen 
toxischen Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanales unmoglich gemacht. 
Gelingt es durch Bettruhe und durch entsprechende Auswahl der Nahrung 
eine . Kalorienmenge zuzufiihren, die den erhohten Bedarf noch iibersteigt, so 
kommt es, wie wir gesehen haben, trotz Erhohung des Grundumsatzes zu be
deutendem Fettansatz. 

Wir konnen also die bisherigen Ausfiihrungen dahin zusammenfassen, da 13 
die Beurteilung, 0 b bei einem Fall von Fettsucht der Grundumsatz 
normal ist oder nicht, sehr haufig ganz unsicher ist. Ferner 
sehen wir, d!1B selbst da, wo der Grundumsatz erniedrigt 
ge£unden wird, dies nicht die Veranlassung zur Entstehung der 
Fettsucht sein muB und meist auch gar nicht ist. Die bisherigen 
Erfa.hrungen zeigen iiberdies, daB in sehr vielen Fallen von endogener Fettsucht 
Grundumsatzwerte ge£unden werden, welche man hochst wahrscheinlich als 
normal, vielleicht als iibernormal bezeichnen kann. (Magnus-Levy, Jaquet 
und Svenson, Salomon, v. Bergmann, Staehelin, Grafe, Jsaac, Lauter 
u. a., auch viele eigene Er£ahrungen.) 

Ein zweites, fiir die Beurteilung der Oxydationsenergie des Protoplasmas 
wichtiges Moment liegt in der Reaktion des Organismus auf den Nahrungsreiz. 
Der Nahrungsreiz kann zu einer dauernden Erhohung der Verbrennungs
prozesse £iihren (sog. sekundare Erhohung des Kraftwechsels bei Luxusernah
rung) oder er fiihrt nur zu einer voriibergebenden Steigerung der Oxydationen 
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(spezifisch-dynamische Nahrungswirkung). Was die sog. sekundare Erhohung 
des Kraftwechsels bei Luxusernahrung anbelangt, so finden wir in dieser Hin
sicht schon bei normalen Individuen groBe Unterschiede. Auf der einen 
Seite stehen Menschen, bei denen "nichts anschlagt", d. h. Menschen, die,obwohl 
sie starke Esser sind, mager bleiben, auf der anderen Seite stehen diejenigen, 
bei denen ein verhiiJtnismaBig geringes UbermaB an Nahrung sofort zur Ge
wichtszunahme fiihrt. Bei den ersteren stellen sich schon die Ruhe-Niichtern
werte sehr rasch hoher ein, es kommt zur Luxuskonsumption, bei den letzteren 
bleiben sie auf gleicher Hohe, ein Umstand, der den Ansatz von Korpersubstanz 
begiinstigt (E. Grafe). 

Lauter hat die Untersuchungen von Grafe einer strengen Kritik unter
zogen und hat gemeint, daB es sich immer nur urn eine Verschiedenheit des 
Temperaments handle, d. h., daB solche Individuen, bei denen reichliche Er
nahrung zu einer Erhohung des Korpergewichtes fiihrt, an korperlicher Bewegung 
einsparen, wahrend die anderen durch ihre Lebhaftigkeit rasch den UberschuB 
an Nahrung in Umsatz bringen. Wir werden spater sehen, daB der Bewegungs
trieb eine groBe Rolle hei derRegulation des Korpergewichtes spielt. Es darf 
aber nicht vergessen werden, dag sich nicht nur der Fettumsatz, sondern auch 
der EiweiBumsatz bei den erwahnten Typen verschieden verhalt. Bei dem tor
piden Typ kommt es leicht zur Stickstoffretention und zu einer unverhaltnismaBig 
raschen Vermehrung des "zirkulierenden" EiweiBes, beim beweglichen Typ ist 
das Umgekehrte der Fall. Wir miissen also ganz im allgemeinen von einer er
hohten bzw. verminderten Assimilationsbereitschaft sprechen, die in den 
Verschiedenheiten des Temperaments allein keine geniigende Erklarung findet. 

Auch die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung zeigt bei Nor
malen schon bedeutende Unterschiede. Auch bei ein und demselben Individuum 
kann nach noch nicht veroffentlichten Untersuchungen von Uher die spezifisch
dynamische Nahrungswirkung betrachtlichen Schwankungen unterliegen, wobei 
die Zubereitung der Nahrung nicht ganz ohne Bedeutung ist. ZweifeHos liegt in 
der Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung eine 
Tendenz zur Ersparnis. Jaquet und Svenson haben daher schon 1900 die Ver
mutung ausgesprochen, daB bei der Fettsucht die spezifisch-dynamische Nah
rungswirkung herabgesetzt sei und weniger lang andauere wie bei Normalen. 
Allein dieser Befund hat sich durchaus nicht als konstant erwiesen. Plaut 
und Knipping glauben allerdings, durch ihre Versuche erwiesen zu haben, 
daB bei der "hypophysaren" Fettsucht die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
fehle, oder wenigstens stark herabgesetzt sei und durch Zufuhr von Hypo
physenvorderlappensubstanz wieder hervorgerufen werden kann und daB sie 
daher iiberhaupt von einer normalen Funktion der Hypophyse abhange. Vor 
aHem laBt sich dagegen einwenden, daB es sich, wie Pollitzer mit Recht be
tont, in den Versuchen von Plaut und Knipping nicht so sehr urn die 
spezifisch-dynamische EiweiBwirkung, als urn die spezifisch-dynamische Kohlen
hydratwirkung handelte; denn diese Autoren beniitzten ein aus Kohlenhydraten 
und Fleisch bestehendes Probefriihstiick und untersuchten den Gaswechsel 
innerhalb der ersten zwei Stunden. Nun kommt, wie auch eigene Untersuchungen 
zeigen, die spezifisch-dynamische Kohlenhydratwirkung in verhaltnismaBig kurzer 
Zeit, die spezifisch-dynamische E-Wirkung erst viel spater, namlich in der dritten 
bis fiinften Stunde zum Ausdruck. 

Ferner laBt sich gegen die SchluBfolgerungen, die Plaut und Knipping 
aus ihren Untersuchungen gezogen haben, einwenden, daB die Existenz einer 
hypophysaren Fettsucht iiberhaupt noch zweifelhaft ist. Ich verweise auf die 
diesbeziiglichen Ausfiihrungen im Kapitel V "Hypophyse". 
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Ferner haben auch andere Blutdriisen einen EinfluB auf die spezifisch-dynami
sche Nahrung8wirkung. Bei thyreodektomiertenHundenfanden z. B. Grafe und 
seine Mitarbeiter die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung herabgesetzt und 
bei Zufuhr von Thyreoidin wieder auftreten. Beim menschlichen MyxOdem 
stimmen die Angaben iiber das Verhalten dar spezifisch-dynamischen Nahrung8-
wirkung bisher nicht iiberein. In vielen Fallen wird sie aber als sicher er
niedrigt angegeben. Sicher ist ferner, daB auch die Keimdriisen einen EinfluB 
darauf haben. Man hat beobachtet, daB nach der Kastration die vorher deutlich 
ausgesprochene spezifisch-dynamische Nahrungswirkung sehr stark abgenom
men hat (Rolly). Endlich ist die Herabsetzung der spezifisch-dynamischen 
Nahrungswirkung bei der endogenen Fettsucht iiberhaupt nicht konstant. 
Bei vielen Fallen wurde sie vielmehr vollkommen normal gefunden und anderer
seits bei vielen anderen Zustanden, speziell bei gewissen Neurosen des vege
tativen Nervensystems (Lie besny) vermiBt. Wir konnen also zusammenfassend 
hochstens sagen, daB da, wo eine Herabsetzung der spezifisch-dynamischen 
Nahrungswirkung vorhanden ist, diese den Ansatz von Korpersubstanz fOrdert, 
aber wir konnen darin nicht ein Moment erblicken, welches fiir die Entstehung 
der Fettsucht allein maBgebend ist. 

2. Ala ein zweites Moment, welches die Gesamtbilanz beeinfluBt, kommt das 
MaB der korperlichen Arbcit in Betracht. 

Schon Jaquet und Svenson haben gezeigt, daB der Fettsiichtige, sofern 
er korperlich leistungsfahig ist, bei der Arbeit keinen geringeren Kalorienver
brauch hat als der Normale, daB er also, was ja von vorneherein zu erwarten war, 
nicht mit groBerem Nutzeffekt zu arbeiten vermag. In Fallen, denen die korper
liche Arbeit schwer fallt, ist vielmehr der O2-Verbrauch ungewohnlich groB 
und auch, wie neuerdings Lauter zeigte, die Nachwirkung der Arbeit auf den 
02-Verbrauch groBer als in der Norm. Auch das ist verstandlich, ,weil Fett
siichtige ein groBeres Gewicht mit sich herumtragen und meist untrainiert sind, 
wodurch Lungen und Herz abnorm in Anspruch genomnien werden. Und 
doch ist das MaB der korperlichen Arbeit fiir die Entstehung der Fettsucht vOn 
groBter Bedeutung. Einfache Kalorienbilanzversuche zeigen uns, daB manche 
Fettsiichtige mit einer auBerordentlich geringen Kalorienzufuhr ihr Auskommen 
finden und nicht an Korpergewicht einbiiBen, wahrend gleichgroBe normale 
Menschen bei derselben ,Kalorienzufuhr rasch an Korpergewicht verlieren. Da, 
wie wir gesehen haben, in solchen Fallen die Oxydationsenergie des Protoplasmas 
meist gar nicht oder nur wenig erniedrigt ist, so kann der Grund h~erfiir nur 
in einer geringeren Muskelleistung diaser Individuen liegen. Nun sehen wir, daB, 
solche Fettsiichtige oft auBerordentlich trage sind, daB sie es gewissermaBen 
gelernt haben, mit einem MindestmaB an Muskelleistung auszukommen und 
daB bei ihnen reichliche Nahrungszufuhr nicht einen erhOhten Bewegungstrieb 
auslost, wie dies beim Normalen der Fall ist. Damit erscheint uns das Problem 
der Fettsucht von einer neuen Seite, die wir jetzt naher untersuchen wollen. 

3. Als dritter Faktor, der fiir die Korperbilanz von Wichtigkeit ist, kommen 
die Gemeingefiihle in Betracht. Wie schon erwahnt, halt sich beim nor
mruen erwachsenen Organismus das Korpergewicht oft durch Jahre hindurch 
auBerordentlich konstant. Storungen der Bilanz, wie sie durch Zeiten abnormer 
korperlicher Leistungen oder durch Zeiten abnormer Nahrungszufuhr gegeben 
sind, werden verhaltnismaBig rasch wieder ausgeglichen. Dies geschieht durch 
Gemeingefiihle, unter denen besonder8 der Nahrungstrieb und der Be
wegungstrieb bzw. das Ermiidungsgefiihl in Betracht kommen. Es ist leicht 
einzusehen, daB es trotz normalen Grundumsatzes und normaler spezifisch
dynamischer Nahrungswirkung leicht zu Bilanzstorungen kommen kann, wenn 
diese Gemeingefiihle nicht der jeweiligen Ernahrungslage adaquat sind, wenn 
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z. B. trotz einer dem Bedarf entsprechenden Nahrungsaufnahme keine Sattigung 
eintritt oder wenn ein abnorm geringer Bewegungstrieb vorhanden ist oder 
wenn das Ermiidungsgefiihl dem Bewegungstrieb nicht in entsprechender Weise 
entgegenwirkt. Wir werden spater sehen. daB die Funktion mancher Blutdriisen 
auf diese Gemeingefiihle groBen EinfluB hat. 

4. Ein viertes Moment, welches fUr die Entstehung einer Fettsucht in 
Betracht kommt, konnte in einer Anderung der Fettaviditat der Gewebe 
gesehen werden. Wenn ein normales Individuum eine kalorisch iiberreiche 
Nahrung zu sich nimmt und wenn z. B. durch erzwungene Bettruhe der normale 
Bewegungstrieb gehemmt und dadurch eine entsprechende Steigerung der Ver
brennungen verhindert wird, so kommt es hauptsachlich zu einem Ansatz von 
Fett, wenn auch daneben eine Speicherung von EiweiB und Glykogen statthat. 
Andererseits gelingt es bei den meisten Fettsiichtigen bei einer rationeil geleiteten 
diatetischen Entfettungskur den EiweiB- und Kohlenhydratbestand des Korpers 
zu schonen, so daB der Hauptverlust das Fett betrifft. 

Es ware nun denkbar, daB die Aviditat der das Fett speichernden Zellen 
aus irgendwelchem Grunde gesteigert oder herabgesetzt ist. In ersterem Falle 
wiirde schon bei einem geringen kalorischen UberschuB der Nahrung verhaltnis
maBig viel Fett angesetzt, bei einer kalorienarmen Nahrung das Fett aber zaher 
ala sonst festgehalten, wodurch eine gewoilte Abmagerung erschwert wird. In 
dieser lipophllen Tendenz der Gewebe (v. Bergmann) konnte die Ursache 
gesehen werden, daB der Organismus bei Uberernahrung einer Fettansammlung 
nicht entsprechend durch Steigerung der Verbrennungen entgegenarbeitet, bzw. 
daB, wie H. Schur vermutet, die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung 
herabgesetzt ist. Das waren jene Faile von Fettsucht, bei denen wir trotz sehr 
starker Kalorienbeschrankung sehr haufig eine entsprechende Gewichtsabnahme 
vermissen. Man hat gemeint, daB fiir solche Faile die energetische Betrachtungs
weise nicht standhalt. Das ist sicher nicht richtig! Denn wenn ein Organismus 
weniger Kalorien zugefiihrt bekommt als er verbraucht, so muB er an Korper
substanz abgeben. Es ist aber denkbar, daB bei einer abnormen Fettaviditat 
der Zeilen relativ wenig Fett abgegeben wird und der Verlust an Korper
substanz hauptsachlich auf Kosten von EiweiB und Kohlenhydrat geht; Bei 
solchen Individuen sehen wir dann auch, daB forcierte Abmagerungskuren den 
Fettballast wenig vermindern, hingegen die Individuen hinfallig machen. Bei 
solchen Individuen kann es wohl auch vorkommen, daB der Verlust an Korper
substanz zum Tell durch Wassereinsparung wettgemacht wird, wie dies He ding er 
bei Mllchkuren beobachtete. 

Es sind hauptsachlich die Zeilen des Unterhautbindegewebes, welche bei 
UberschuB von Fett in der Nahrung leicht Fett ansetzen, bei Mangel an Fett 
das angesetzte Fett aber leicht wieder abgeben. Dabei gibt es aber bedeutende 
regionare Verschiedenheiten. Bei Frauen hat J. Bauer einen Rubenstyp mit 
der gewohnlichen Fettverteilung, entsprechend der girdle Typ obesity von 
Engelbach, ferner einen Reithosentypus, bei dem die Fettmassen hauptsach
lich in der Trochantergegend sitzen, unterschieden. Ferner gibt es bekanntlich 
Frauen, bei denen der Oberkorper verhaltnismaBig mager ist, wahrend der 
Unterkorper, insbesondere die Beine, sehr fett sind. Ferner Frauen, bei dmen 
wieder die Extremitaten mager sind und die Hauptfettmasse am Stamm sitzt. 
Ferner die Faile von Steatopygie (FettsteiB). In anderen Failen findet sich 
die Fettanhaufung hauptsachlich in der Unterbauchgegend (Fettbauch). Beim 
Mann findet sich manchmal das Fett besonders am Nacken angehauft. Auch 
hier gibt es FaIle mit besonderer Ansammlung des Fettes am Stamm, wahrend 
die Extremitaten mager bleiben usw. Insbesondere aber gibt es beim Manne 
den eunuchoiden Typus mit Ansammlung des Fettes an den Hiiften, am Mons 
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veneris und an den Brusten. Ich komme auf diese regionaren Verschieden
heiten der Fettaviditat nochmals zuruck. 

Wenn wir das Gesagte nochmals uberblicken, so haben wir in der Oxydations
energie des Protoplasmas, in der Muskelarbeit, in den Gemeingefuhlen und 
endlich moglicherweise in der Fettaviditat der Zellen Momente kennen gelernt, 
welche den Korperbestand im wesentlichen regulieren. Sie zeigen uns, wie 
kompliziert das Problem der Fettsucht ist. Wir mussen nun der Frage naher 
treten, inwieweit diese Momente durch die Funktion der Blutdrusen beeinfluBt 
werden und ob nicht auch Anhaltspunkte vorhanden sind, welche zentralnervose 
Einflusse in dieser Hinsicht wahrscheinlich machen bzw. inwieweit inkretorische 
und zentralnervose Einfliisse fur die Genese der Fettsucht in Betracht kommen. 

An erster Stelle wollen wir uns mit dem Inselorgan beschiiftigen. 
Das Inselorgan. Auf Grund folgender Uberlegungen habe ich in der 

ersten Auflage (1913) geschlossen, daB das Inselorgan an der Regulation des 
Korperbestandes und an der Entstehung mancher Formen von Fettsucht einen 
Anteil haben musse: 

"Es ist bekannt, daB Kohlenhydrat in viel hoherem Umfange EiweiB zu sparen 
vermag als Fett, ferner daB man mit EiweiB und Fett allein kaum masten kann. 
Starke Mast, besonders eine gleichzeitige Erhohung des EiweiBbestandes, geJingt 
nur bei Zugabe von reichlich Kohlenhydrat zur Kost. Kohlenhydrat setzt, also 
die EiweiBzersetzung herab. Da die spezifisch-dynamische Energie des Eiwei13es 
viel hoher ist als die von Fett und Kohlenhydrat, so wjrd schon dadurch die mit 
reichlicher Nahrungsaufnahme verbundene Steigerung der Kalorienproduktion 
eingeschrankt. Nun unterliegt es heute keinem Zweifel mehr, daB die Assimi
lation der Kohlenhydrate ganz unter der Herrschaft des Inselappar8tes steht. 
Es muB dem Pankreas ferner wohl auch ein direkter EinfluB auf die Assimilation 
von Fett zukommen, nicht nur deshalb, weil bei sehr reichlicher Kohlenhydrat
zufuhr ein Teil desselben in Fett umgepragt wird, sondern auch deshalb, wei! 
wir beim schweren Diabetes nach reichlicher Fettzufuhr die Ausscheidung der 
Ketonkorper enorm ansteigen sehen. Zum Masten gehort also ein funk
tionstuchtiges Pankreas. DaB wir bei fetten Leuten so oft Diabetes auf
treten sehen, hat vielleicht seinen Grund darin, daB das durch lange Zeit iiber
lastete Pankreas allmahlich insuffizient wird, abgesehen davon, daB die chronische 
Uberfiitterung oft mit anderweitigen fur das Pankreas schadlichen Momenten 
(Alkoholismus, dauernde Hyperamie der Abdominalorgane usw.) verbunden ist. 

Die bisherigen Uberlegungen beziehen sich hauptsachlich auf die exogene 
Fettsucht. Mankonnte sich aber vorstellen, daB durch eine primar verstarkte 
Funktion des Inselapparates der Entstehung einer Fettsucht Vorschub 
geleistet wird, indem die Assimilation groBerer Nahrungsmengen abnorm leicht 
vor sich geht und es dadurch nicht zur Auslosung jener Reaktionen kommt, die 
beim normalen Menschen einer durch langere Zeit uber den Bedarf hinaus
gehenden Nahrungsaufnahme entgegenwjrken." 

Die Entdeckung des Insulins hat die Moglichkeit gegeben, diese Uberlegungen 
einer experimentellen Priifung zu unterziehen. Es hat sich sehr bald ge
zeigt, daB man hochgradig abgemagerte diabetische Individuen durch Insulin 
bei einer etwas reichlicheren Ernahrung leicht aufmasten kann. Korpergewichts
zunahmen von 15-25 kg sind bei solchen Fallen im Verlauf einer rationell durch
gefuhrten Insulinbehandlung nichts Seltenes. Da diese Individuen dabei nicht 
nur den friiheren Turgor ihrer Gewebe zuruckgewinnen, sondern auch Fett 
ansetzen und da lch ferner zeigen konnte, daB bei solchen schwerenFallen 
von Diabetes durch systematische Muskelarbeit die fruher extrem schlaffen 
und mageren Muskeln in verhaltnismaBig kurzer Zeit wieder enorm kraftig 
werden konnen, so wiesen schon diese Beobachtllngen darauf hin, daB nicht nur 
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der Glykogenansatz, sondern auch der EiweiB- und Fettansatz unter dem regu
lierenden EinfluB des Inselorgans steht. Fiir die Frage des Fettstoffwechsels ist nun 
besonders wichtig, daB es mir auch gelang, nichtdiabetische magere Individuen, 
die infolge mangelnder Appetenz trotz Bettruhe und reichlichem Anbot von leicht 
assimilierbarer Nahrung nicht aufgemastet werden konnten, durch Insulin 
aufzumasten, ja daB es auf diese Weise gelang, sogar Fettsucht zu erzeugen, 
und daB nach dem Aussetzen der Insulinbehandlung der Gewinn an Korper
substanz erhalten blieb (vgl. Abb. 104, 105, 106, 107). Es ist selbstver
standlich, daB bei dieser Mastung der Turgor der Gewebe zunahm, wie er dies 
ja auch bei jeder rein diatetischen Mastkur tut. DaB es sich aber dabei nicht 
hauptsachlich um Wasseransatz, sondern zum groBen Teil um Ansatz von 
Fett handelte, ging schon aus der Beobachtung hervor, daB es bei manchen 
Individuen zur Entwicklung machtiger Fettschwarten in der Bauchwand, an 
denHiiften usw. kam. Die Beobachtung von Arnoldi und J~ A. Collazo, 
von A. Lublin und von Schellong, daB bei Zufuhr von Zucker und In
sulin der respiratorische Quotient hoher ansteigt als bei Zufuhr von Zucker 
allein, und dabei oft den Wert 1.0 iibersteigt, spricht ebenfalls dafiir, daB unter 
dem EinfluB von Insulin Fett aus Zucker gebildet wird. Diese Korpergewichts
zunahme ging regelmaBig mit einer Hebung der darniederliegenden Appetenz 
bzw. bei hohen Insulindosen mit einem jedesmal nach der Injektion auftreten
den Ge£iihl von HeiBhunger einher, das sich in manchen Fallen zu hochgradiger 
Bulimie steigerte. Das Quantum der aufgenommenen Nahrung war in man
chen Fallen geradezu enorm. Dadurch, daB dafiir gesorgt wurde, daB den 
Individuen stets Nahrung und besonders starkemehlhaltige Nahrung bzw. 
Zucker zur Verfiigung stand, konnte ein Herabsinken des Blutzuckers unter 
die Norm und das Auftreten hypoglykamischer Erscheinungen fast durchwegs 
vermieden werden. Nach Aussetzen der Insulinbehandlung wurde haufig be
obachtet, daB noch einige Tage hindurch wahrend jeder Mahlzeit ein starkes 
Hungergefiihl, ja sogar HeiBhunger einsetzte und zu einer abnorm reichlichen 
Nahrungsaufnahme Veranlassung gab. In solchen Fallen nahm auch das 
Korpergewicht meist weiterhin noch eine Zeitlang zu, bis sich dann allmah
lich wieder ein Gleichgewichtszustand einstellte. In anderen Fallen stellte 
sich dieses Gleichgewicht nach dem Aussetzen der Insulinbehandlung sofort ein. 

mer den Mechanismus der Insulinwirkung bei der Insulinmast haben eine 
Reihe neuerer Untersuchungen Aufklarung gebracht. Depisch und Hasenohrl 
konnten in Ubereinstimmung mit Staub u. a. zeigen, daB die nach Zufuhr 
von Traubenzucker auftretende alimentare Hyperglykamie regelmaBig von einer 
Senkung der Blutzuckerkurve unter den Ausgangspunkt gefolgt wird. Das 
deutet darauf hin, daB durch die Zuckerzufuhr eine iiberschieBende Insulin· 
produktion ausgelOst wird. Wurde nun gleichzeitig mit dem Traubenzucker 
eine Menge von Insulin gegeben, die fiir sich allein nur leichte Hypoglykamie, 
aber keine hypoglykamischen Erscheinungen hervorruft, so traten regelmaBig 
in der 2. Phase des Versuchs starke Hypoglykamie und hypoglykamische 
Symptome, insbesondere ein starkes Hungergefiihl auf. Offenbar addiert sich 
unter diesen Umstanden die Wirkung der durch die Zuckerzufuhr hervorge
ruf~nen Eigeninsulinproduktion und der exogenen Insulinzufuhr. Hingegen 
andert sich nach Zufuhr von mittleren Mengen von Fett (50 g) der Blut
zucker im Verlauf der nachsten 4 Stunden nicht, es tritt auch spater kein 
H ungergefiihl auf. 

Ferner beeinfluBt das Insulin offenbar auch die Schnelligkeit der Resorption. 
Dies konnte schon aus klinischen Beobachtungen erschlossen werden. Denn 
manche Individuen verzehren wahrend der Insulinmast oft unglaubliche Mengen 
von Nahrung, sie essen buchstablich den ganzen Tag bis in die Nacht hinein, 
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wahrend ihnen fmher die Speisen auch bei geringer Nahrungsaufnahme "im 
Magen liegen blieben". Tatsachlich konnten Koref und Mauthner in sehr 
interessanten Tierversuchen zeigen, daB unter Insulin eine Beschleunigung 
der Resorption von Wasser, Milch, Alkohol, SalzlOsungen und Giften eintritt. 
Bei der Insulinmast kann man manchmal auch sehr schon beobachten, daB 
Hunger und Appetit nicht miteinander gehen miissen. Denn bei manchen 
Individuen, besonders solchen mit Anaziditat, trat manchmal starkes Hunger
gefiihl ohne EBlust auf. In solchen Failen gelang es oft, durch gleichzeitige 
Salzsauremedikation die notige EBlust herbeizufiihren. 

Wahrend also die von uns eingehaltene Versuchsanordnung zeigte, daB durch 
das Insulin der Nahrungstrieb gesteigert und durch die dadurch bedingte Mehr
aufnahme von Nahrung der Korperansatz begiinstigt wird, zeigen neuere Unter
suchungen von Schellong und Hufschmied, daB bei gleichbleibender reich
licher Nahrungszufuhr der Ansatz von Korpersubstanz durch Insulin begiinstigt 
wird. Schellong und Hufschmied setzten die zu mastendenIndividuen auf 
eine Kost von reichlichem aber konstantem Kaloriengehalt. Wurde nun eine 
bestimmte Menge von Insulin verabreicht, so stieg das Korpergewicht eine 
Zeitlang an, dann trat ein Gleichgewichtszustand ein. Wurde nun bei gleich
bleibender Kalorienzufuhr die Insulinmenge vermehrt, so erfolgte ein weiterer 
Anstieg des Korpergewichtes und nach einiger Zeit trat wieder ein Gleich
gewicht ein. Dieses Verhalten konnte bei ein und demselben Fall mehrfach 
beobachtet werden. Es wird also durch die exogene Zufuhr von Insulin nicht 
nur die Mehraufnahme von Nahrung begiinstigt, sondern die Assimilations
bereitschaft erhoht, womit die bereits erwahnten Beobachtungen iiber die Fett
bildung aus Zucker unter dem EinfluB des Insulins iibereinstimmen. 

Wenn wir das, was iiber den Mechanismus der Insulinwirkung bisher gesagt 
wurde, iiberblicken, so ist wohl mit groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
daB das nach Insulinzufuhr auftretende Hungergefiihl durch den erhohten 
Bedarf bzw. durch die Zuckerverarmung gewisser Partien des Zentralnerven
systems ausgelost wird. Es sind parasympathische Zentren, deren Erregung 
zu Hungerbewegungen des Magens (V. E. Bulutao und A. J. Carlson), zu 
beschleunigter Peristaltik, zur Steigerung der Sekretion der Verdauungssafte 
und zu beschleunigter Resorption Veranlassung gibt. Andererseits zeigen Be
obachtungen von Depisch und Hasenohrl, daB der Hunger und aile anderen 
hypoglykamischen Erscheinungen Bofort verschwinden, wenn man durchAdrenalin
injektion Zucker in der Leber mobilisiert und so dem Zentralnervensystem auf 
Kosten der Leber wieder Zucker zufiihrt - also eine endogene Stillung des 
Hungers. Auf die insulinogenen parasympathischen Erregungen, die Nahrungs
trieb, Resorption und Assimilation fordern, wirken demnach sympathische 
Erregungen dampfend ain. 

In weiterer Verfolgung der oben erwahnten Anschauung war zu erwarten, 
daB nicht durch exogene Insulinzufuhr, sondern auch durch eine Anregung 
der endogenen Insulinproduktion der Korperansatz begiinstigt wird bzw. 
daB bei Individuen im Zustande der Korpergewichtszunahme eine gesteigerte 
Tatigkeit des Inselorganes bzw. eine erhohte Ansprechbarkeit desselben auf 
den Nahrungsreiz vorhanden ist. Depisch und Hasenohrl haben gezeigt, 
daB man in dem Ablauf der Blutzuckerkurve nach Zufuhr von Zucker einen 
MaBstab fiir die Ansprechbarkeit des Inselorganes auf den Reiz des Zuckers 
hat. Dies gilt sowohl von der hyperglykamischen Phase, indem die Blutzucker
kurve bei hoher Ansprechbarkeit des Inselorganes nicht so hoch ansteigt, als 
auch von der hypoglykamischen Phase, indem bei hoher Ansprechbarkeit die 
Blutzuckerkurve viel tiefer unter den Ausgangswert absinkt, so daB es unter 
Umstanden zum Auftreten deutlicher hypoglykamischer Symptome kommt. 
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Die durch die vermehrte Insulinproduktion bedingte Steigerung der Zucker
aviditat der Gewebe kommt insbesondere durch ein Zuriickbleiben der Blut
zuckerkurve des venosen Blutes gegeniiber derjenigen des Kapillarblutes zum 
Ausdruck. Tatsachlich lieB sich durch diese "Funktionspriifung des Inselorganes" 
zeigen, daB die Ansprechbarkeit des Inselorganes bei Individuen im Zustande 
der Korpergewichtszunahme abnorm groB ist. Besonders schon war dies bei 
Rekonvaleszenten zu sehen, die im Stadium starker Gewichtszunahme regel
maBig eine abnorm starke hypoglykamische Phase mit starkem Hungergefiihl, 
manchmal auch mit starkem SchweiBausbruch und Schwachegefiihl aufwiesen, 
so daB in manchen Fallen das Abklingen der hypoglykamischen Phase gar 
nicht abgewartet werden konnte und schon vorher Nahrung zugefiihrt werden 
muBte. Auch die diesbeziiglichen Beobachtungen bei Basedowikern waren sehr 
instruktiv. Wie die beigegebene Abbildung 95 zeigt, fand sich im Stadium del' 
Korpergewichtsabnahme eine abnorm hohe hyperglykamische Phase bei schon 

ZII 0 

0 
\. 

o / 
o / \ 
o / \ 
1 \ 

ZZ 

Z(J 

18 

1¥O 

18 "'-
1fJ (J 

8 0 

/\ 
/ \ 
/ 
/ 1\ 

\ 
\ 
~ 

1\ 
I \ 
/ 
/ \ 

\ 
\ -

abnorm hohem Niichternblut
zuckerausgangswert. Die hypo
glykamische Phase war kaum 
angedeutet. Trat dann unter 
Bettruhe und bei reichlicher 
Ernahrung bzw. nach Einlei
tung der Strahlenbehandlung 
ein Umschwung ein, so wurde 
im Stadium des Korpergleich
gewichtes ein annahernd nor
maIer Ablauf der Blutzucker
kurve bei der Funktionsprii
fung des Inselorganes beob

~ 0 1 Z 3 ¥ 0 1 2 J ¥ 0 1 Z 3 II achtet. Kam es dann spateI' 
yorher noel! J TuUen noel! 8 Tugen zu einer Zunahme des Korper

(J 

.Abb. 95. Funktionspriifung des Inselorgans nach D e pis c h 
und Hasenlihrl bei einem Fall von Morbus Basedowii. 
(Die Punkte bedeuten bei .Abb. 95 bis 97 das .Auftreten 

hypoglykamischer Symptome.) 

gewichtes, so wurde die Hyper
glykamie geringer und in del' 
hypoglykamischenPhase traten 
deutliche hypoglykamische Er-
scheinungen auf. 

1m Interesse des Ganges der Darstellung mochte ich gleich die Erfahrungen 
vorweg nehmen, die mit der Funktionspriifung des Inselorganes bei den Fallen 
von Asthenie gemacht wurden. 1m nachsten Kapitel (endogene Magersucht) 
werde ich nochmals darauf zuriickkommen. Bei diesen Fallen ergab die Funk
tionspriifung des Inselorganes meist eine abnorm geringe Ansprechbarkeit des
selben. F. Depisch hat nun versucht, durch Darreichung eines stark gezuckerten 
Tees das Inselorgan zu erhohter Tatigkeit anzuregen und so die FaIle auf
zumasten. Wahrend sich bei Zufuhr von Tee allein in den Vormittagstunden 
kein Hungergefiihl einstellte, trat, nachdem ein stark gezuckerter Tee einige 
Tage gereicht worden war, allmahlich in den Vormittagstunden ein immer 
starker werdendes Nahrungsbediirfnis auf, welches in den weiteren Stunden 
des Tages eine so reichliche Nahrungszufuhr zur Folge hatte, daB bedeutende 
Gewichtszunahmen erzielt werden konnten. Bemerkenswert ist, daB es in 
einigen Fallen geniigte, dieses Zuckerfriihstiick nur 5-6 Tage zu verabreichen, 
und daB dann die reichliche Nahrungsaufnahme weiter bestand und das Korper
gewicht weiter anstieg. Es muBte also angenommen werden, daB das Insel
organ durch das Zuckerfriihstiick allmahlich seine Torpiditat verloren und 
sozusagen gelernt hatte, auf den Nahrungsreiz mit iiberschieBender Insulin
produktion zu reagieren. Damit stimmt auch der Ausfall der in verschiedenen 
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Zeitabstanden vorgenommenen Fmlktionsprlifungen 
kommen liberein. Wie die Abb. 96 zeigt, finden wir 
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Abb. 96. Funktionspriifung des Inselorgans nach D e pis c h 
und Hasenohrl bei einem Fall von Asthenie 

wahrend der Mast mit dem Zuckerfriihstiick. 
(Aus Zeitschrift fiir die ges. expo Medizin 1927.) 

Tatigkeit des Inselorganes die Assimilationsbereitschaft erhoht, 
eine verminderte sie herabsetzt. 

Wir mlissen uns nun endlich der Frage zuwenden, inwieweit diese Erfahrungen 
flir die Genese der Fettsucht in Betracht kommen. Ein abschlieBendes Urteil 
laBt sich in dieser Hinsicht noch nicht geben. Bei den Fallen von station&rer 
Fettsucht, die bisher von Depisch und Hasenohrl unter
sucht wurden, ergab die Funktionsprlifung des Inselorganes 
ziemlich normale Verhaltnisse. Hingegen fanden sie bei den 
Fallen von progredienter Fettsucht eine abnorme Ansprech. 
barkeit desselben. Es handelte sich hier urn FaIle mit 
einem abnorm starken Nahrungstrieb. Sehr interessant 
ist, daB in einem dieser FaIle, wie Abb. 97 zeigt, mit 
der Einleitung einer diatetischen Entfettungskur die Glyk
amiekurve wieder normal wurde. In solchen Fallen konnen 
wir wohl von einer insularen Form der Fettsucht 
sprechen. Abgesehen von diesen Fallen mochte ich aber 
glauben, daB das Inselorgan bei jeder Form der Fettsucht 
im Stadium der Entstehung wenigstens sekundar eine groBe 
Rolle spielt. In dieser Hinsicht ware es von groBtem In
teresse, bei den nach Hypothalamusverletzung verfetten
den Ratten (Smith) die Inselfunktion zu untersuchen. 

Die Schilddriise. Wahrend das Insulin die Oxydations
energie nicht wesentIich beeinfluBt, dafiir aber die Assi
milationsbereitschaft und eines der wichtigsten Gemein
geflihle, den Nahrungstrieb, kontrolliert, hat das 
Schilddriisenhormon den wichtigsten EinfluB 
auf die Intensitat der Verbrennungsprozesse und 
diirfte ein anderes, fiir die Regulation des Korper

2¥O',---r-r--r--, 

I 1\ 

z~ 1\ 
20'nI--~\\-+---+---1 

80 11\ 
~ , \ 
II I ,\ 
2 \ 
lJ,rA--+-+--\\c--l 

Abb. 97. Funktions
priifuug des lusel

organs nach D epis c h 
und Hasenohrl bei 
einem Fall Von progre-

dienter Fettsuoht. 
-- Blutzuokerkurve 
im Stadium der zu-

nehmenden Fettsucht, 
- - - wahrend der 

diatetisohen Ent
fettung. 

bestandes ebensowichtiges Gemeingefiihl, namlich den Bewegungs
trie b, regulieren. 

Der Bewegungstrieb ist uns angeboren, die Betatigung unserer Bewegungs
organe ist mit einem Lustgefiihl verbunden. Jede Tatigkeit fiihrt aber auch nach 
einiger Dauer zu UnIustgefiihlen, Ermiidung, geistiger Abspannung, Langeweile 
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(v. Wagner-Jauregg). Ich mochte nun glauben, daB bei der Entstehung 
des Bewegungstriebes die Schilddruse beteiIigt ist. Denn beim Myxodem finden 
sich neben der Herabsetzung der Oxydationsenergie des Protoplasmas und 
neben der tiefen Einstellung der K6rpertemperatur Tragheit und Stumpfheit, 
also Herabsetzung des Bewegungstriebes, beim Morbus Basedow hingegen 
neben der Steigerung der Oxydationsenergie und neben der Neigung zu Hyper
thermie korperliche und geistige Lebhaftigkeit; die korperliche Lebhaftigkeit 
artet sogar oft in einen bedeutend gesteigerten Bewegungstrieb aus. Daher ist 
mit der M6glichkeit zu rechnen, daB auch bei normalen Individuen die Tatig
keit der Schilddruse einen EinfluB auf die Intensitat des Bewegungstriebes 
ausubt. 

Da nun beim Myxodem mit der Herabsetzung des Bewegungstriebes eine 
Neigung zu Korpergewichtszunahme, beim Basedow mit der Steigerung des 
Bewegungstriebes eine Neigung zu Korpergewichtsabnahme einhergeht, so ist 
die Annahme naheliegend, daB die Herabsetzung der Schilddrusenfunktion 
zu Fettsucht disponiere, bzw. daB bei der Entstehung gewisser Formen von 
endogener Fettsucht die thyreogene Komponente ausschlaggebend sei. 

Gibt es nun eine thyreogene Fettsucht~ DerBegriffderthyreogenen 
Fettsucht ist von Hertoghe, v. N oorden, Lorand, Ewald u. a.. aufgestellt 
worden. Veranlassung hierzu gaben Beobachtungen von Fallen mit besonderer 
Neigung zur Korpergewichtszunahme zusammen mit leichten Symptomen von 
Hypothyreose (leichtes Gedunsensein des Gesichtes, Apathie, Abnahme des Ge
dachtnisses, Schlafsucht usw.). Dazu kommt oft noch ein leichter Grad von 
Anamie. Sole he Individuen vertragen diatetische Entfettungskuren oft sehr 
schlecht. v. N oorden wies besonders darauf hin, daB in solchen Fallen Ab
magerungskuren oft zu Schwachezustanden des Herzens fUhren, wahrend 
eine Schilddrusenkur von raschem Erfolg begleitet ist; die mannigfaltigen 
Beschwerden verschwinden, die Individuen werden lebhafter, frischer und, 
obwohl sie mit Appetit essen und die Nahrungsaufnahme nicht wesentlich ein
schranken, nehmen sie jetzt raseh an Korpergewicht abo Es sollen sehr ver
schiedenartige Momente sein, die zu derartigen leichten FunktionsstOrungen der 
Schilddruse fUhren. In manchen Fallen sind haufige, in kurzen Intervallen 
erfolgte Geburten vorausgegangen. In anderen entwickelt sich die Korperge
wichtszunahme unmittelbar im AnschluB an eine uberstandene Infektions
krankheit usw. 

Nun gibt es zweifellos, wie bereits im Kapitel Schilddruse ausgefUhrt wurde, 
FaIle von typisehem Myxodem ohne Fettsucht. Die Fettsucht ist also kein 
typisehes Symptom des Myxodems. v. N oorden hatte daher die Ansicht aus
gesprochen, daB es zur Fettsucht kommen konne, wenn die Insuffizienz der Schild
druse nicht groB genug sei, um Myxodem zu erzeugen, aber doch hinreiche, um 
die Oxydationsprozesse zu dampfen. Dem laBt sich aber entgegenhalten, 
daB bei der groBen Bedeutung, welche nach den Untersuchungen Eppingers 
das Schilddrusenhormon fiir den Wasser- und Salzhaushalt des Korpers hat, 
die Neigung zu Korpergewichtszunahme bei leichten Graden der Schilddrusen
insuffizienz mehr auf einer Wasseransammlung als auf einer Ansammlung von 
Fett beruhen konne, und daB andererseits die Korpergewichtsabnahme, die 
man in solchen Fallen unter Thyreoidin findet, mehr auf Entwasserung als 
auf Entfettung zuruckzufUhren sei. Nun gibt es zweifellos auch fette Myxodem
kranke. Es ist aber die Frage, ob diese nieht schon vor der Entwicklung des 
Myxodems fett waren, bzw. ob nicht die Entwicklung der Fettsucht in solchen 
Fallen auf anderen Momenten beruht. DaB man solche Fane durch Thyreoidin 
entfetten kann, ist kein sicherer Beweis fUr die thyreogene Natur dieser Fett
sucht, da man ja aueh FaIle von Fettsucht ohne Hypothyreoidismus meist 



Fettsucht: Nebennieren, Keimdriisen. 479 

durch etwas groBere Dosen von Thyreoidin zu entfetten vermag. Systematische 
Untersuchung iiber die Menge von Thyreoidin, die zur Entfettung solcher 
Falle notwendig ist, waren daher sehr wiinschenswert. Jedenfalls hat mir 
die Beobachtung von Fallen mit Fettsucht und einem mittleren Grad von 
Hypothyreoidismus sehr zu denken gegeben, bei denen durch kleine Dosen 
von Thyreoidin die Erscheinungen des Hypothyreoidismus und die abnorme 
Wasseransammlung verschwanden, die Fettsucht aber verblieb, wahrend groBere 
Dosen von Thyreoidin zwar eine Verringerung des Fettansatzes aber daneben 
Erscheinungen von Hyperthyreoidismus erzeugten. Auch die friiher schon 
geschilderten Beobachtungen betreffend die Entwicklung von Fettsucht bei 
Basedowfallen laBt sich mit der Annahme einer rein thyreogenen Fettsucht 
schwer in Einklang bringen. 

Andererseits ist man nicht berechtigt, alle FaIle von Fettsucht plus Odem
bereitschaft als thyreogen aufzufassen. Hogler und ich haben einen Fall mit 
absolut intakter Nierenfunktion beschrieben, bei welchem jede geringe Salz
zulage zur Kost sofort zu einem Ansteigen des Korpergewichtes fiihrte, bei 
welchem aber Thyreoidin absolut keinen EinfluB auf diese Storung des Salz
und Wasserstoffwechsels ausiibte. Ob es sich in solchen Fallen um eine zentral 
bedingte Odembereitschaft handelt, wie W. H. Veil, Jungmann u. a. vermuten, 
muB ich dahingestellt sein lassen. 

Die klinische Beobachtung lehrt uns jedenfalls, daB die Herabsetzung der 
Schilddriisenfunktion nicht zur Fettsuch t fiihren muB. Da aber Herab
setzung der· Schilddriisenfunktion den Bewegungstrieb mindert und dadurch 
zur Entstehung der Fettsucht pradisponiert, so muB noch etwas anderes hinzu
kommen, wenn Fettsucht entstehen solI. Dies scheint mir die Reaktion des 
Inselorgans auf den Hypothyreoidismus zu sein. Nimmt der Nahrungstrieb 
gleichzeitig mit dem Bewegungstrieb ab, so ist fUr den Ansatz von Fett kein 
Grund vorhanden. Nimmt der Nahrungstrieb weniger ab oder bleibt er er
halten, so wird Fett angesetzt. Dieselben Uberlegungen gelten vice versa fiir 
den Basedow. SchlieBlich kommt es daher auf die gegenseitige Abstufung 
von Nahrungstrieb und Bewegungstrieb an. Durch exogene Insulin- bzw. 
Thyreoidinzufuhr konnen wir diese Regulation gewaltsam durchbrechen. Wir 
konnen dadurch die Assimilationsbereitschaft kiinstlich steigern oder herabsetzen, 
aber auch da spielen individuelle Verh1i1tnisse, d. h. die Starke der moglichen 
Gegenregulation mit hinein. 

Wenn wir uns nnn der Frage zuwenden, ob auch andere Blutdriisen an der 
Regulation des Fettstoffwechsels Anteil haben bzw. zur Entstehung einer 
endogenen Fettsucht Veranlassung geben konnen, so sei von vorneherein betont, 
daB in dieser Hinsicht die Verhaltnisse noch wenig durchsichtig sind. Ich 
mochte mich daher auf einige kurze Bemerkungen beschranken. 

Die Nebennieren. Adrenalin und Insulin beeinflussen den Blutzucker in 
entgegengesetzter Weise. Auch den durch Insulin verstarkten Nahrungstrieb 
kann man durch Adrenalin dampfen. Mangel an Adrenalin (Addison) fiihrt 
aber nichtzu Fettsucht, sondern zu Abmagerung, auch kann man durch 
Adrenalin die ;Fettsucht nicht wirksam bekampfen. Es fehlt also bisher eine 
klare Einsicht, die gestatten wiirde, das Adrenalsystem mit der Regulation des 
Fettstoffwechsels bzw. mit der Fettsucht in Beziehung zu bringen. Dasselbe 
gilt von der Nebennierenrinde. Zwar kommt es manchmal bei Tumoren der 
Nebennierenrinde zu Fettsucht; iiber deren Genese ist aber bisher nichts 
Sicheres bekannt. 

Die Keimdriisen. DaB der Ausfall der Keimdriisenfunktion zur Fettsucht 
disponiert, ist zweifellos. Dafiir sprechen schon die Erfahrungen der Tier
ziichter, dafiir sprechen aber auch die zahlreichen Beobachtungen, die zeigen, 
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daB auch beim Menschen nach Kastration oder bei sonstigen Zustanden von 
Funktionsverminderung der Keimdrusen Fettsucht auftreten kann. Charak
teristischer als das Auftreten der Fettsucht ist beim Manne das Auftreten 
einer abnormen Fettverteilung. Diese tritt auch dann auf, wenn es nicht 
zur Entwicklung einer Fettsucht kommt. Wahrscheinlich ist fUr diese Form 
auch eine abnorme Durchwachsung der Muskeln mit Fett, wie wir sie bei 
kastrierten Tieren finden, charakteristisch, typisch ist ferner die weiche, samt
artige Beschaffenheit del' Haut und das Verhalten del' Behaarung. Es muB also 
durch die Funktion der mannlichen Keimdrusen die in del' Anlage vorhandene 
Fettaviditat gewisser Korperpartien gedampft werden. Da ferner den kastrierten 
Tieren das Temperament, die Leidenschaftlichkeit und del' Bewegungsdrang 
normaler mannlicher Tiere fehlt, so ist damit zu rechnen, daB dieses Moment 
fUr die Neigung zum Fettwerden mit in Betracht kommt. Da die Fettsucht 
sich nicht in allen Fallen einstellt, so mussen noch gewisse konstitut.ionelle 
Momente hinzukommen, von denen eines vielleicht eine abnorm leichte An
sprechbarkeitdes Inselorganes ist. 

Die Thymusdriise. Die bisher vollig widersprechenden Ergebnisse des Tier
experimentes (einerseits vermehrter Fettansatz bei thymektomierten Tieren, 
andererseit.s Fettansatz bei Implantation der jungen Tieren entstammenden 
Thymusdrusen) laBt bisher die Annahme einer thymogenen Fettsucht als vollig 
unsicher erscheinen, weshalb auf diese Frage nicht. naher eingegangen werden solI. 

Die Hypophyse und die Regio hypothaJamica. Wir haben im funften 
Kapitel gesehen, daB es bei Erkrankungen der Hypophyse haufigzu Fett.sucht 
kommt. Von einer Gruppe von Autoren wird der Ausfall des Vorderlappen
inkretes, von einer anderen Gruppe derjenige des Inkretes der Pars inter
media angeschuldigt. Wir haben abel' im funften Kapitel ausgefuhrt, daB es viel 
wahrscheinlicher ist, daB bei allen diesen Fallen schlieBlich doch eine gle~h
zeitige Lasion der Regio hypothalamic a die Fettsucht verursacht. Auch die 
Wirkungslosigkeit der Therapie durch Pituitrinum glandulare bzw. infundibulare 
spricht gegen. die hypophysare Genese der Fettsucht bei diesen Fallen. Wie 
bereits erwahnt, ware es von groBem Interesse, bei der hypothalamischen 
Fettsucht die Funktion des Inselorganes im Stadium del' Verfettung zu 
untersuchen. 

Die Epiphyse. Bei manchen Epiphysentumoren kommt es zur Entwick
lung hochgradiger Fettsucht, es ist aber fraglich, ob die Aufstellung einer epi
physaren Fettsucht gerechtfertigt ist, da mit der Moglichkeit gerechnet werden 
muB, daB es sich hier um einen Druck auf das in del' Regio hypothalamic a 
befindliche Zentrum fur die Regulation des Fettstoffwechsels handelt. 

Uberblicken wir das gesamte Tatsachenmaterial, so scheint die Bereit
willigkeit, mit der man jeder Blutdruse eine besondere Form von Fettsucht 
zugeteilt hat, wenig berechtigt zu sein. Ais gesichert kann angenommen werden, 
daB Inselorgan und Schilddriise durch die Beeinflussung der Oxydationsenergie 
und gewisser Gemeingefiihle (Nahrungs- und Bewegungstrieb) eine groBe Be
deutung fur die Regulation des Korperbestandes haben. Auch den Keimdrusen 
kommt zweifellos ein solcher EinfluB zu. Wahrend wir bei del' Schilddruse und 
den Keimdrusen in einer geringeren Ansprechbarkeit auf den Nahrungsreiz, 
bzw. in einer Herabsetzung der Funktion das zu Fettsucht disponierende 
Moment erblicken mussen, ist dieses Moment beim Inselorgan in der Steigerung 
seiner Funktion bzw. in der erhohten Ansprechbarkeit auf den Nahrungsreiz 
gelegen. Welche Rolle dabei die Zentren in der Regio hypothalamic a spielen, 
ist noch ganz unbekannt. Es muB ferner immer wieder betont werden, daB 
auch volliger Ausfall del' Thyreoidea und der Keimdrusen nicht zu Fettsucht 
fuhren muB. Die Existenz einer hypophysaren und epiphysaren Fettsucht 
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wird immer unwahrseheinlieher. Die Stellung der Nebennieren oder der 
Thymusdruse ist noeh ganz ungeklart. Man muB sieh daher fragen, 0 b 
nieht aIle endokrinen Formen der Fettsueht insularen Ursprunges 
sind und letzten Endes auf einer Beeinflussung des Inselapparates 
dureh die hypothalamisehen Zentren beruhen. 

Bei der bestehenden Unsieherheit seheint es jedenfaIls verfruht, die fruher 
erwahnten Formen der Fettverteilung mit der Erkrankung einzelner Blutdriisen 
in Zusammenhang zu bringen. Von Engelbaeh wurde z. B. die ;,Girdle-type 
Obesity" auf eine Erkrankung der Hypophyse, die mit Ausbildung von Fett
polstern in den Supraklavikulargruben einhergehende Fettsueht auf eine Er
krankung der Thyreoidea bezogen. Maranon wiederum faBt den Fettansatz 
im Epigastrium als hypophysar bedingt auf. Sieher ist in dieser Hinsieht nur 
eines, namlieh daB der eunuehoide Typus der Fettverteilung bei Mannern immer 
auf eine Beteiligung der Keimdrusen hinweist. . 

Viel wiehtiger seheinen in dieser Hinsieht trophisehe Einflusse von seiten 
des Zentralnervensystems zu sein (Gunther, L. R. Muller, D. Goring u. v. a.). 
Diese Annahme wird dureh eine groBe Anzahl von Beobaehtungen gestutzt, bei 
welehen sowohl Fettanhaufung wie Fettsehwund auf Storung der trophisehen 
Innervation hindeuten (L. R. Muller). Sowohl bei der groBen Gruppe der 
Lipomatosen wie bei der von Simons und Pic und Gardere besehriebenen 
Lypodystrophie ist der Zusammenhang der Fettverteilung bzw. des Fett
sehwundes init der Innervation unverkennbar. Symmetrische Anordnung oder 
halbseitiges Auftreten lassen Storungen in Zentren des Ruekenmarkes oder 
der Medulla oder des Hirnstammes vermuten. Bei den Lipomatosen gibt es 
aIle Ubergange von Fallen, wo die Lipome ausgesproehen tumorartig auftreten 
bis zur allgemeinen Lipomatose, bei der eventuell nur an einzelnen Stellen 
symmetriseh angeordnete Lipome noeh die Genese erkennen lassen. 

Endlich muB noeh mit einer in der Anlage begrundeten autoehthonen Fett
aviditat mancher Korperteile gereehnet werden (J. Bauer). Darauf weist die 
Beobaehtung von Hoffmann hin, daB verpflanzte Bauehhaut ihre Disposition 
zum Fettansatz beibehalt. 

Eine Form der Fettsueht moehte ieh noeh hier erwahnen, weil sie gewohn
lieh als endokrin bedingt aufgefaBt wird. Es ist dies 

die Adipositas dolorosa. Dieses Krankheitsbild wurde zuerst von Dercum 
beschrieben. Naeh Dereum zeichnet es sich dureh eine eigentumliehe Form 
der Verfettung und dureh die Sehmerzhaftigkeit der Fettmassen aus. Diese 
Form der Verfettung ist hauptsaehlich dadureh eharakterisiert, daB mehr 
umsehriebene oder mehr diffuse Fettwueherungen auftreten, die Fettmassen 
fuhlen sieh hoekerig an (wie ein Bundel von Wiirmern, Dereum) und sind 
besonders an jenen Stellen, wo ein Druck ausgeubt wird, dureh tiefe Furchen 
von einander getrennt. Vitaut hat eine knotenformige, eine umsehrieben 
diffuse aber lokalisierte und eine allgemein diffuse Fettwueherung unter
sehieden, doeh gibt es sieher zwischen allen diesen Formen Ubergange. Naeh 
Vita u t kommen zu der eigentumliehen Form der Verfettung und der 
Sehmerzhaftigkeit noeh als zwei weitere Kardinalsymptome die Asthenie und 
gewisse psyehisehe Veranderungen hinzu. Diese seheinen aber durehaus nicht 
regelmaBig zu sein. Bei dem sehr haufig vorhandenen Alkoholismus diu-fte 
auf nervose Symptome uberhaupt wenig zu geben sein. Die pathologiseh
anatomisehen Befunde sind sehr versehieden. In manehen Fallen fanden sieh 
Veranderungen der Hypophyse, in anderen solehe der Sehilddruse. Bei der 
Sehilddruse waren es hauptsaehlieh Veranderungen ehroniseh-entzundlicher 
Natur, bei der Hypophyse Rundzelleninfiltrate, Sklerose, Adenokarzinome, 
Gliome, in den Keimdriisen bisweilen Sklerose, manehmal Hypoplasie. Bei dem 

Falta, Biutdriisen. 2. Auf I. 31 
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weiter unten ausfiihrlich mitgeteilten Fall waren die Blutdriisen intakt, es bestand 
ein leichter, chronisch-entziindlicher Hydrozephalus. Leber und Milz zeigten oft 
zirrhotische, die Nieren bisweilen interstitieU entziindliche Veranderungen. Die 
mikroskopische Untersuchung des Fettes ergab sowohl im diffus verteilten Fett 
als auch in den eingekapselten Lipomen oft reichlich Bindegewebe, ferner in 
einigen Fallen neugebildete Hamolymphknotchen oder perivaskular entziindliche 
Infiltration. Sehr haufig fanden sich iiberhaupt keine entziindlichen Ver
anderungen. In anderen Fallen fand sich eine interstitielle Neuritis, sowohl 
in den feinen, im Fett.gewebe selbst verlaufenden Nervenstammchen, als auch 
in den Nerven der Muskeln. In cinem FaIle fand sich Degeneration der 
GollschenStrange. 

Abb. 98. Fall von Adipositas doiorosa (Beobachtung LIV). 

Beobachtung LIV: B. Fr., 56 Jahre alt. Eintritt in die 1. med. Klinik am 3. 9.12. 
Die Eltern des Patienten waren beide fettleibig. Von 5 Briidern sind 3, von 4 Schwestern 
2 sehr fettleibig. Nach der Angabe des Sohnes ist die Lokalisation des Fettes bei den fett
leibigen Verwandten nicht die gleiche wie bei dem Patienten. Die 4 Kinder sind nicht adipos. 
Von Diabetes oder Gicht in der Familie ist nichts bekannt. Der Patient war als Kind und 
Jiingling gesund. Die Fettsucht begann sich wahrend des Militardienstes zu entwickeln, 
besonders aber nachher, als der Patient eine sitzende Lebensweise hatte; er war Gastwirt 
und aJ3 und trank sehr viel, bis 41/21 Wein taglich, er war auch starker Raucher. Vom 35. 
Lebensjahr an wurde die Fettsucht besonders stark. Das Fett entwickelte sich an den Schul
tern, am Oberarm, am Thorax und am Beckengiirtel in dicken Wiilsten, wahrend Vorder
arme und Rande sowie Unterschenkel und FiiJ3e mager blieben. Seit ungefahr 10 Jahren 
traten oft Atembeschwerden und Schwindel besonders beim Treppensteigen und bei langeren 
Marschen auf. In der letzten Zeit konnte er deshalb nur noch wenig gehen. Der Appetit 
wurde sehr gering, er nahm fast nur noch fliissige Nahrung zu sich. 1m Friihjahr 1912 
wog er noch 140 kg_ Seither nahm er um etwa 30 kg abo Seit langerer Zeit bestehen Schmerzen 
in den Extremitaten und besonders in den Fettwiilsten, ferner Schmerzen in der Leber
gegend, in den letzten Wochen taglich mehrmals Erbrechen, unabhangig von der Nahrungs
aufnahme, ferner AufstoJ3en, seit 5 Jahren vollige lmpotenz und Fehlen der Libido, die 
schon seit sehr langer Zeit nur sehr maJ3ig entwickelt war. 
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Der Kranke wiegt jetzt 105 kg und nahm bis zum 25. 9. urn weitere 3 kg abo Die Kiirper
!iinge betragt 170 cm, die Spannweite 169 cm, der griiBte Bauchumfang 124 cm. Es finden 
sich monstriise Fettansammlungen an den Oberarmen und den AuBenseiten der Schultern, 
ferner auch an der Innenseite der Oberarme, ferner ein dicker Fettwulst iiber der Vertebra 
prominens (ein richtiger Fettnacken), ferner an der AuBenseite der Nates und der Ober· 
schenkel; die mageren Vorderarme und Unterschenkel stehen ebenso wie die mageren Hande 
und FiiBe zu den gewaltigen Fettansammlungen am Schulter- und Beckengiirtel in eigen
tiimlichem Kontrast. Der Patient sieht infolge derselben wie ein Athlet aus, bei genauer 
Betrachtung zeigt sich aber der Kiirperbau grazil, Brustkorb und Beckengiirtel sind nicht 
abnorm breit. Der Umfang urn die Schultern betragt infolge der machtigen Fettwiilste 
128 cm. Der Umfang des Leibes handbreit unter dem Processus xiphoides betragt 122, 
der griiBte Umfang des Thorax 123, der griiBte Umfang des Oberarmes beiderseits 40 cm. 

Abb. 99. Entzundliche Veranderung des Fettgewebes b ei einem Fall von Adipositas dolorosa. 
(Beobachtung LIV). 

An der Innenseite der Vorderarme lassen sich beiderseits mehrere etwa nnBgroBe sym
metrische Fettknoten tasten, am reichlichsten ist das Fett am oberen Teile des Thorax, 
in der Gegend der Mamillen und riickwarts iiber den Schulterblattern angehauft, so daB 
es sich vorne in zwei machtigen, schrag nach auBen und unten verlallfenden Falten, riick
warts in mehreren schrag und horizontal verlaufenden Falten drapiert. Von der Taille an 
beginnt das Fett wieder machtiger zu werden, so daB es weiter nnten wie eine Schiirze 
iiber die Symphyse herabhangt und das Genitale halb verdeckt. 

Auch seitlich iiber den beiden Darmbeinschaufeln finden sich machtige, nach unten 
in Falten sich abgrenzende Fetthiicker. An der AuBenseite der Oberschenkel laBt sich bei 
der Palpation eine mehr diffuse Einlagerung von derbem knotigen Fett erkennen. An 
der Innenseite findet sich je ein machtiger Fettknoten. Die Fettverteilung ist iiberall streng 
symmetrisch. An manchen Stellen finden sich dicke symmetrisch gelagerte Fettknoten 
von Hiihnerei- bis ApfelgriiBe. Oft sind ~ie Knoten kleiner, oft sind unter dem palpierenden 
Finger nur kleine Kniitchen Zll fiihlen. Uber den Fettwiilsten sind iiberal! in der Haut ekta
sierte Venen zu sehen, es laBt sich dabei delltlich erkennen, daB das Fett traubchenfiirmig 
den Venen in ihrem ganzen Verlauf ansitzt. Hier ist allch das Fett besonders schmerzhaft. 

Der linke Lappen der Schilddriise zeigt eine etwa ganseeigroBe Struma. 

31* 
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Der Leberrand ist drei Querfinger unterhalb des Rippenbogens tastbar, hart. 1m Harn 
fjndet sieh reiehlieh Urobilin und Spuren von EiweiB. 

Prufung auf alimentare Glykosurie (100 g D) negativ. 
Naeh lnjektion von 3 resp. spater von 5 cern Pituitrinum glandulare tritt keine Tem

peratursteigerung auf. 
Der Blutzuekergehalt ist normal. 

Abb.100. Schilddriise bei einem Faile von Adipositas dolorosa (Beobachtung LIV). 

Blutbefund: Leukozyten 12000, davon Neutroph. 50%, Lymphoz. 42%, gr. Mono. 6%, 
Eosinoph. 2%; rontgenologisch findet sieh die Aorta 7 em, das Herz 13,5 em breit. 

Das Genitale zeigt nichts Besonderes. 
Die Sella turcica erweist sich rontgenologisch normal groB. 
Nervenstatus. Der Augenhintergrund ist normal. Die Pupillen reagieren prompt. 

Patellarreflexe beiderseits schwach, Bauchdecken und Kremasterreflexe normal. Kein 
Babinski, kein Romberg. Leichte Parese des rechten Nervus facialis. Deutlicher Tremor 
alcoholicus. Rohe Kraft der Muskeln herabgesetzt. Gang etwas unsicher, Sensibilitat 
nicht wesentlich gestort. 
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Die mikroskopische Untersuchung eines exzidierten Fettstiickes ergab: ausgesprochene 
perivaskulare Infiltration, hauptsachlich aus mononuklearen, teilweise auch aus polynukle. 
aren Zellen bestehend. Besonders deutlich ist diese Infiltration im interstitiellen Binde
gewebe zwischen den einzelnen Fettlappchen, doch finden sich kleinste perivaskulare 
Infiltrate auch urn die Kapillaren zwischen den Fettzellen selbst (Abb. 99). 

Der Kranke verfiel sehr rasch. Er war bald zeitlich und ortlich nicht mehr orientiert, 
es traten Gesichtshalluzinationen auf, er sprach wirr, glaubte sich auf Reisen, pfiff und 
larmte besonders in der Nacht. Anscheinend traten beim Blick nach links Doppelbilder auf. 

Abb. 101. Hypophyse bei einem Fall von Adipositas dolorosa (Beobachtung LIV). 

Leichte Parese des Abduzens links. Die Nahrungsaufnahme wurde immer geringer, Nahr
klysmen wurden nicht behalten. Bisweilen Erbrechen. Der Puls beschleunigt, klein, weich, 
Herzmittel versagten. Zum SchluJ3 entwickelte sich eine ulzerose Pharyngitis, spater bron
chitische Gerausche, . unter zunehmender Herzschwache trat der Tod ein. 

Sektionsbefund (Assistent Dr. Schopper): Hypertrophische Leberzirrhose mit maJ3iger 
VergroJ3erung des Organs und gleichmaJ3ig granulierter Ober- und Schnittflache. Hoch
gradige Fettinfiltration des Herzens in Form knotenartiger Fettlappchen mit Vordringen 
des Fettes bis an das Endokard. Concretio cordis cum pericardio, Vermehrung des Fettes 
auch am Herzbeutel, Hypostase der Lunge usw. Chronischer Hydrozephalus internus 
mit granulOser Verdickung des Ependyms. Geringe fettige Degeneration dor Nieren und 
des Myokards. Akuter Milztumor. Ulzerose Pharyngitis. Hochgradige Atheromatose 
der Aorta. Geringe Sklerose der peripheren Arterien. 
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Die Fettverteilung entspricht der klinischen Beschreibung. Das Fett ist von gelblich 
grauer Farbe, derber Konistenz mit einzelnen makroskopisch eben wahrnehmbaren Streifen 
und Fleckchen von weiBgrauer Farbung. 

Die Hypophyse ist eher klein, sonst makroskopisch normal. 
Die Schilddriise ist makroskopisch groBtenteils ganz normal, im linken Lappen findet 

sich ein ganseeigroBer strumoser Knoten. 
Die Nebennieren sind makroskopisch normal. 
Auch an den Keimdriisen findet sich nichts Besonderes. Das Pankreas ist makroskopisch 

normal. 
Die mikroskopische Untersuchung des Pankreas und der Nebennieren ergab vollstandig 

normale Verhaltnisse. Die mikroskopische Untersuchung der Schilddriise ergab, wie die 
nebenstehende Abbildung zeigt, eine Kolloidstruma, doch findet sich iiberall noch reichlich 
Schilddriisengewebe von normaler Beschaffenheit (Abb. 100). 

Abb.102. Hypophysenvorderlappen bei einem Fall von Adipositas doloro8a (Beobachtung L lV). 

Auch die mikroskopische Untersuchung der Hypophyse zeigte sowohl illl glandularen 
wie im nervosen Lappe!!. und in der Pars intermedia normale Verhaltnisse. 

Abb. 101 zeigt ein U bersichtsbild. 
Abb. 102 zeigt bei starkerer VergroBerung einen Schnitt aus dem glandularen Teil. 
Auch ein weiteres Stiick F ettgewebe wurde mikroskopisch untersucht; in diesem 

Schnitt zeigt sich die perivaskulare Infiltration deutlicher an den groBen GefaBen ent
wickelt, siehe Abb. 103. 

Rei der 0 ben geschilderten Verschiedenheit der Refunde ist es begreitlieh, 
daB die Pathogenese der Dereu msehen Krankheit der Tummelplatz der ver
sehiedensten Hypothesen geworden ist. Besonders wurden die Blutdrusen 
angesehuldigt; da der Befund an den Blutdrusen gar keine Ubereinstimmung 
zeigt, so hat man zur Annahme einer pluriglandulltren Storung seine Zuflucht 
genommen. Von anderen Autoren wurde wohl mit mehr Recht die Adipositas 
dolorosa als Trophoneurose aufgefaHt. In Beobachtung LIV konnte, wie Raab 
mit Recht hervorhebt, der chronische Hydrozephalus als auslOsendes Moment 
(zerebrale Fettsucht) betrachtet werden. Naeh Kottnitz giht es aIle 
Ubergiinge zu den sehmerzenden symmetrischen Lipomen. In vielen Fallen 
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diirfte die Schmerzhaftigkeit des Fettes durch die Veranderungen in den Nerven 
und diese durch den oft vorhandenen Alkoholismus ihre Erklarung finden. Die 
guten Erfolge, die in solchen Fallen manehmal durch Thyreoidin erzielt werden, 
diirften wohl kaum die Annahme einer thyreogenen Genese ohne weioores 
rechtfertigen. 

Abb . 103. P erivaskulare Infiltration im Fettgewebe bei einem Fall von Adipositas dolorosa. 
(Beobachtung LIV). 

Einige Bemerkungen tiber die Therapie der endogenen Fettsueht finden sich am SehluG 
dieses Bandes (hinter dem Literaturverzeichnis, S. 558). 

XIV. Die endogene Magerkeit (Magersucht). 
Wir unterscheiden zwischen Abmagerung und Magerkeit. Die Magerkeit 

ist der durch Abmagerung resultierende Zustand, die Magerkeit kann aber 
auch schon von Jugend auf bestehen. 

Die Abmagerung kann bei den verschiedensten Krankheiten als Symptom 
auftreten. Sie kann aber auch mehr sein als ein Symptom, sie kann das Krank
heitsbild beherrschen und es konnen offensichtliche Griinde fiir die Abmagerung 
auch bei sorgfaltigster Untersuchung fehlen, so daB wir in solchen Fallen von 
cinem eigenen Krankheitsbild, einer Abmagerung an sich oder, da die resul
tierende Magerkeit in solchen Fallen gewohnlich sehr lange zu bestehen und 
therapeutischen MaBnahmen im hohen Grade Widerstand zu leisten pflegt, 
von einer Magerkeit an sich oder einer Magersucht sprechen konnen. 

Auf die Griinde, welche zur Abmagerung fiihren konnen, mochte ieh nur 
kurz eingehen, da in dieser Darstellung nur die Beziehungen zu den Blutdriisen 
beriicksichtigt werden sollen. Abmagerung kann zustande kommen: durch 
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Nahrungsmangel oder durch eine qualitativ fehlerhafte Nahrung (z. B. Mangel 
an Vitaminen), ferner bei korperlicher Uberanstrengung, bei mechanisch be. 
dingter Behinderung der Nahrungsaufnahme, z. B. bei Stenosen des Osophagus 
oder des Pylorus oder bei Magen- und Darmkrankheiten und bei Erkrankungen 
der groBen Anhangsdriisen (Starung der Nahrungsaufnahme oder Starung der 
Resorption), ferner bei akuten und chronischen Infektionen und Intoxikationen, 
ferner bei malignen Tumoren und bei vorgeschrittener Arteriosklerose. 

Von besonderem Interesse fiir uns sind die Formen der· Abmagerung, 
welche sich bei vielen Erkrankungen der Blutdriisen einstellen. Hier ware 
zuerst die Basedowsche Krankheit zu nennen. Diese Form der Abmagerung 
kann die hochsten Grade erreichen und geht meist mit einem starken Wasser
verlust einher. Wir finden sie ferner bei den schweren Fallen von Diabetes, 
dabei findet sich oft ein besonders starker Muskelschwund und meist auch ein 
besonderer Wasserverlust, woferne sich nicht in den spateren Stadien eine Odem
bereitschaft entwickelt, die bei salzreicher Ernahrung zu vermehrtem Wasser
und Salzansatz fiihrt. Wir finden ferner Abmagerung bei Morbus Addisonii; 
auch hier findet sich eine besondere Ermiidbarkeit. Ferner finden wir die hochst
gradige Abmagerung bei der hypophysaren Kachexie. 

Endlich finden wir Abmagerung bei Starung des Nahrungstriebes, in aus
gesprochenstem MaBe bei gewissen Geisteskrankheiten, bei denen unter Um
standen jede Nahrungsaufnahme verweigert wird, Wir finden sie schon beim 
normalen Menschen unter dem EinfluB von Sorge und Kummer. Wir finden 
sie aber auch bei Magen- Darm- und Leberkrankheiten in Form von Phobien, 
wo aus Angst vor Magen-, Darm- oder Gallenblasenbeschwerden oft in iiber
triebener Weise auch die Aufnahme einer unschadlichen, bekommlichen Nah
rung eingeschrankt wird. Wir finden sie endlich bei einer Gruppe von Fallen, bei 
welchen sie sozusagen im Mittelpunkte des Krankheitsbildes steht. Auf diese 
werde ich spater noch zu sprechen kommen. 

Es ist einleuchtend, daB Abmagerung nur bei einer negativen Bilanz auf
treten kann. Abmagerung entsteht dann, wenn die Ausgaben groBer sind als 
die Einnahmen. Allerdings ist der Ausdruck Abmagerung auBerst unexakt; 
fiir gewohnlich handeIt es sich urn eine Abnahme von Fett und EiweiB und 
Wasser, aber schon das Verhaltnis zwischen Fettschwund und EiweiBschwund 
kann verschieden sein. Ich will hier ganz absehen von jenen seItenen Fallen 
mit exzessivem und lokalisiertem Fettschwund bei der sog. Lipodystrophia 
progressiva, bei welcher Storungen der trophischen Innervation vorliegen. 
In manchen Fallen von Abmagerung kann hauptsachlich das Fett schwinden, 
wahrend in anderen Fallen daneben ein ungewohnlich starker EiweiBschwund 
vorhanden ist. In manchen Fallen kann der Verlust an Wasser und Salzen 
besonders groB sein, in anderen Fallen kommt es zur Entwicklung einer kachek
tischen Odembereitschaft und dadurch bei salzreicher Kost zu Odemen. In 
diesem FaIle geht Abmagerung und Korpergewichtsverlust nicht parallel, 
jedenfalls ist die resultierende Zusammensetzung des Korpers bei den ver
schiedenen Formen der Abmagerung unter Umstanden sehr verschieden. 

Wenn es nun auch feststeht, daB in allen Fallen von Abmagerung ein Mil3-
verhaltnis zwischen Einnahmen und Ausgaben besteht, so ist es in vielen Fallen 
doch nicht ohne weiteres klar, wieso dieses MiBverhaltnis zustande kommt. 
In Fallen, in denen Nahrungmangel oder Behinderung der Nahrungsaufnahme 
oder Resorptionsstarungen vorliegen, ist die Ursache der Abmagerung ohne 
weiteres verstandlich. Es gibt aber viele FaIle, bei denen diese Ursachen fehlen. 
In diesen hat man hauptsachlich eine Steigerung der Oxydationsenergie des 
Protoplasmas als Ursache der Abmagerung angenommen und hat auf Grund 
dieser Vorstellung zwischen endogener und exogener Abmagerung bzw. Magerkeit 
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unterschieden (Ad. Schmidt, v. Noorden, Brugsch u. a.). Ich mochte 
nun glauben, daB die Steigerung der Oxydationsenergie ebensowenig den Begriff 
der endogenen Magerkeit erschopft, wie die Herabsetzung der Oxydations
energie den Begriff der endogenen Fettsucht. Es ist richtig, daB bei jenen 
Krankheiten, bei welchen die Oxydationsenergie verandert ist, namlich bei 
den Erkrankungen der Schilddriisen, die Steigerung der Oxydationsenergie 
gewohnlich mit Abmagerung (Basedow), die Herabsetzung derselben gewohnlich 
mit Gewichtszunahme (Myxodem) einhergeht. Es gibt aber auch - wie friiher 
schon ausfiihrlich besprochen wurde - FaIle von Basedow, die trotz zweifelloser 
Steigerung der Oxydationsenergie fett sind, oder solche, die bei verhaltnismaBig 
geringem Absinken der gesteigerten Oxydationsenergie unter unseren Augen 
fett werden, und es gibt FaIle von Myxodem, die mager sind, besonders wenn 
durch salzarme Kost ein abnormer Wasser- und Salzansatz verhindert wird. 
Bei den Fallen von Magersucht, bei denen ein Hyperthyreoidismus mit seinen 
groben Ausschlagen in der Oxydationsenergie nicht vorliegt, stoBen wir iiberdies 
in der Beurteilung, ob der gefundene Grundumsatz normal oder abnormal 
ist, auf dieselben Schwierigkeiten wie bei der endogenen Fettsucht, da uns 
entsprechende Vergleichsobjekte fehlen. 

Trotzdem diirfte aus den allerdings sparlich vorliegenden Befunden der 
SchluB gerechtfertigt sein, daB, ebenso wie hei vielen Fallen von endogener 
Fettsucht der Grundumsatz nicht herabgesetzt ist, in den meisten Fallen von 
endogener Magersucht der Grundumsatz nicht wesentlich erhoht ist, ja daB 
er in vielen Fallen, z. B. bei der hypophysaren Kachexie, erniedrigt ist. Auch 
die noch sehr sparlichen Untersuchungen iiber die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung bei der Magersucht haben bisher keine wesentliche Steigerung 
derselben ergeben. 

Aber selbst wenn sich eine Steigerung der Oxydationsenergie des Proto
plasmas ergeben wiirde, so ware damit die Ursache der endogenen Magerkeit 
nicht erklart, da ja die dadurch bedingte Steigerung des Bedarfes durch eine 
entsprechende Vermehrung der Nahrungsaufnahme ausgeglichen werden konnte, 
wenn wir daher auch in manchen Fallen der Anderung der Oxydationsenergie 
vielleicht eine gewisse Rolle zubilligen miissen, so miissen wir doch andererseits 
in vielen Fallen von Magersucht nach anderen Ursachen suchen, wie wir dies 
auch bei der endogenen Fettsucht zu tun gezwungen waren. Auch hier scheint 
mir vieles dafiir zu sprechen, daB in vielen Fallen die Bilanzstorung dadurch 
zustande kommt, daB das feine Zusammenspiel zwischen Bewegungstrieb, 
Nahrungstrieb und Ermiidungsgefiihl Schaden gelitten hat. 

Die Unterscheidung zwischen exogener und endogener Magersucht darf 
jedenfalls meiner Ansicht nach nicht auf Anderungen der Oxydationsenergie 
des Protoplasmas allein aufgebaut sein. Ais exogene Magersucht mochte ich 
nur jene FaIle bezeichnen, bei welchen die Ursache wirklich von auBen kommt 
und mit einer Anderung jener Faktoren, die die Korperbilanz regeln, nichts 
zu tun hat. Dies ist z. B. der Fall bei Nahrungsmangel oder bei mechanischer 
Behinderung der Nahrungsaufnahme oder bei gewissen Resorptionsstorungen. 
Diesen mochte ich als endogene Magersucht jene FaIle gegeniiberstellen, bei 
denen aus inneren Ursachen Nahrungsbedarf und Nahrungsaufnahme in ein 
MiBverhaltnis geraten. In praxi wird allerdings die Unterscheidung zwischen 
exogener und endogener Abmagerung bzw. Magersucht oft auf Schwierigkeiten 
stoBen; denn schon bei Starung der Nahrungsaufnahme durch Uberanstrengung 
oder durch Ublichkeiten oder durch Zersetzungsprozesse im Magen-Darmkanal 
ist es mehr willkiirlich, ob wir diese FaIle der einen oder der anderen Kategorie 
zurechnen wollen. Dasselbe gilt auch fiir die FaIle bei Intoxikationen und 
Infektionen, bei malignen Tumoren usw. Viel mehr nach der endogenen Seite 
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hin neigen die FaIle von Abmagerung bzw. Magersucht bei den Blutdriisen
erkrankungen. Beim Hyperthyreoidismus kommt es zur Abmagerung entweder 
durch exzessive Steigerung der Verbrennungsprozesse oder durch eine Storung 
in der Leistungsfahigkeit des Magen-Darmkanals durch die Vergiftung mit 
Schilddriiseninkret oder durch den exzessiv gesteigerten Bewegungstrieb. 
AIle diese Ursachen sind endogener Natur. Bei der hypophysaren Kachexie 
kann die vorhandene Starung des Nahrungstriebes in der weitgehenden 
Atrophie aller lebenswichtiger Organe gesehen werden. Trotz Herabsetzung 
der Oxydationsenergie des Protoplasmas, trotz Herabsetzung des Bewegungs
triebes kommt es hier zu exzessiver Abmagerung, weil der Nahrungstrieb noch 
mehr gelitten hat. Auch beim Diabetes mellitus ist die Abmagerung gewiB 
endogener Natur, beruht aber nicht auf einer Starung des Nahrungstriebes, 
sondern auf der Unmoglichkeit, den ins Blut gelangenden Zucker zu verwerten. 

Von besonderem Interesse ist es nun, daB es FaIle von Abmagerung bzw. 
Magersucht gibt, bei welchen die Storung des Nahrungstriebes sozusagen 
isoliert auf tritt, d. h. bei denen irgendwelche Zeichen einer Erkrankung des 
Magen-Darmkanals oder einer Steigerung der Oxydationsenergie oder einer 
groberen Starung der Assimilationsfahigkeit der Zellen fehlen und doch 
der Nahrungstrieb hochgradig herabgesetzt ist. Ich habe in den letzten Jahren 
eine Reihe solcher FaIle in Hinblick auf den Erfolg der Insulinmastkur mit 
besonderem Interesse untersucht und mochte versuchen, das klinische Bild 
hier in Kiirze zu zeichnen. Entweder handelt es sich um Individuen, welche von 
Jugend auf mager waren und trotz der immer wieder darauf gerichteten Be
strebungen, sie zu kraftigen und bei ihnen Ansatz herbeizufiihren, mager blieben. 
Ich mochte vorwegnehmen, daB solche FaIle nach meinen bisherigen Erfahrungen 
eine normale Oxydationsenergie des Protoplasmas zeigen. Auch die Unter
suchung des Magen-Darmkanals kann vollkommen normale Verhaltnisse er
geben, sowohl was die Sekretionsverhaltnisse des Magens und Darmes und 
die Ausniitzung der Nahrungsmittel im Magen-Darmkanal als auch die Motilitat 
des Magens und Darmes anbelangt. Haufig findet man allerdings einen sog. 
atonischen Magen, doch ist dies hauptsachlich auf die Fettarmut des Gekroses 
zuriickzufiihren, was schon daraus hervorgeht, daB bei gelungener Aufmastung 
der Magen eine vollkommen normale Lage einnehmen kann (v. No 0 r den) . In 
anderen Fallen ist die Entwicklung in der Jugend vollkommen normal. Erst 
spater setzt die Abmagerung mit oder ohne besondere Veranlassung ein und 
schreitet dann allmahlich fort. In beiden Fallen ist die Muskulatur sehr 
diirftig, besteht abnorme Ermiidbarkeit und daneben dann ein Heer von 
nervosen oder neurasthenischen Beschwerden: schlechter Schlaf oder das Gefiihl 
des nicht Ausgeschlafenseins trotz langen Schlafes, geistige Ermiidbarkeit, 
das Gefiihl der Insuffizienz gegeniiber den Anforderungen des Lebens und damit 
psychische Depression usw. Das was nun diese FaIle charakterisiert, ist die 
Storung des Nahrungstriebes. Sie klagen meist dariiber, daB schon nach 
geringer Nahrungsaufnahme ein Gefiihl von Volle eintritt, das sie verhindert, 
weiter zu essen. Auch korperliche Bewegung im Freien, wozu allerdings meist 
wenig Lust besteht, lost keinen Appetit aus. In anderen Fallen findet man 
wieder, daB sich ein Gefiihl des HeiBhungers, verbunden mit Schwachezu
standen einstellt, daB aber sehr rasch Sattigungsgefiihl eintritt. Es ist von 
groBem Interesse, daB H a r r i s bei einigen solchen Fallen in dem Moment des 
HeiBhungers Hypoglykamie feststellen konnte. In vielen Fallen liegen die Ver
haltnisse allerdings nicht immer so klar. Manchmal findet man bei der Unter
suchung des Magens doch eine Hyposekretion, in anderen Fallen besteht 
Neigung zu Meteorismus, in anderen eine leichte Obstipation. Immerhin wird 
haufig der Gegensatz zwischen der Geringfiigigkeit der positiven Befunde und 



Die endogene :Mag3rk~it: Symptomatologie. 491 

der Wichtigkeit, welche den Beschwerden beigelegt wird, und vor aIlem der 
schweren Storung des Nahrungstriebes eine richtige Auffassung des Falles ge
statten. Zu alledem kommen eventuell noch Klagen liber Beschwerden von 
seiten des Rerzens, leichte psychische Erregbarkeit usw. Meist bieten nun solche 
FaIle einer diatischen Aufmastung groBe, ja manchmal unliberwindliche Schwierig
keiten. Bettruhe, sorgfaltige Regulierung des Stuhles, Auswahl einer bekomm-

Vor der Insulinkur. Nach der Insulinkur. 
Abb. 101 und 105. Fall von Magersucht. 

lichen Kost, psychische Beeinflussung fiihren ja manchmal zu einem gewissen 
Erfolg, meist aber geht das Erreichte, wenn die Kranken wieder ins Berufs
leben zurlickkehren, rasch wieder verloren. Bei anderen Fallen ist jede diate
tische Behandlung fruchtlos. leh kenne solche FaIle, die jahrelang von Sana
torium zu Sanatorium wanderten und trotz zahlreieher Mast und Arsenkuren 
nicht zum Gedeihen zu bringen waren. 

Das eben entworfene Bild hat eine gewisse A.hnlichkeit mit der Stillerschen 
Asthenie: schwaehe Entwicklung der Muskulatur, Rypoplasie des Rerzens 
und der GefaBe, verbunden mit einem Reer neurasthenischer Beschwerden. 
leh mochte v. N ~orden voIlkommen beistimmen, daB diese FaIle mit einer 
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Funktionssteigerung der Schilddrii:;;e meist gar nichts zu tun haben, nur mochte 
ich diese FaIle nicht, wie v. Noorden dies tut, als exogene Magerkeit bezeichnen, 
sondern muB sie aus den oben erwahnten Grunden gerade der endogenen Form 
zurechnen. Man kann ferner ahnliche Krankheitsbilder beobachten bei Fallen, 
die atiologisch vollkommen durchsichtig sind. In letzter Zeit habe ich z. B. 
eine Reihe solcher Falle gesehen, bei denen eine chronische Tonsillitis, die seit 
Jahren bestand, die Ursache war. Die beiderseitige Tonsillektomie fuhrt in 
solchen Fallen manchmal rasch zum Erfolg. In anderen Fallen dauert es oft 
langere Zeit, bis eine Hebung des Korperbestandes von selbst eintritt, bzw. 
durch eine entsprechende Mastkur herbeigefiihrt wird. Auch larvierter Hyper
thyreoidismus oder ein tuberkulOser Spitzenkatarrh kann ein solches Bild er
zeugen. Eine sorgfaltige Untersuchung wird sehr bald diesen Verdacht erwecken 
und durch die Untersuchung des Grundumsatzes bzw. der Lungen wird sich 
die Diagnose mit Bicherheit stellen lassen. 

Wir haben es also hier mit einer groBen 'Gruppe von Fallen zu tun, bei 
welchen die Storung des Nahrungstriebes das Bild beherrscht. Man kann dieses 
Krankheitsbild als primare Anorexie bezeichnen. Anscheinend kann die 
Atiologie sehr verschiedenartig sein. Es kann sich um eine angeborene Minder
wertigkeit des Organismus handeIn, auf die sich sehr haufig chronische Schad
lichkeit aufpfropfen. Bei der gro13en Bedeutung, welche - wie wir gesehen 
haben - der Funktion des Inselorganes fur die Regulierung des Nahrungs
triebes zukommt, Iiegt naturlich die Frage nahe, inwieweit dieses dabei eine 
Rolle spielt. Eine isolierte Erkrankung desselben kann nicht vorliegen, denn 
es fehlen ja die diabetischen Symptome; es ware aber denkbar, daB das Insel
organ sich an der allgemeinen Schwache beteiIigt, indem es zwar genugend 
Insulin produziert, um Hyperglykamie zu verhindern, aber nicht genugend, 
um auf die Nahrungsaufnahme hin mit einer uberschieBenden Insulinproduktion 
zu reagieren, wodurch unter normalen Verhaltnissen das Tempo der Resorption 
und Assimilation gewahrleistet wird und eine gewisse Zeit nach der Nahrungs
aufnahme wieder Hungergefuhl auftritt. Der Erfolg der Insulinmastkur gibt 
gerade bei diesen Fallen zu denken. Einen solchen Erfolg zeigen die Abbildungen 
104 u. 105. Es handelt sich um eine Patientin, die uber ein halbes Jahr lang 
auf meiner Abteilung gelegen war. ,Teder Mastungsversuch scheiterte an dem 
Widerwillen der Patientin gegen Nahrungsaufnahme, "die Speisen blieben 
ihr im Magen liegen". Auch eine Arsenbehandlung war erfoiglos. Erst die Ein
leitung einer Insulinbehandiung, die anfangs sehr vorsichtig gefiihrt und 
mehrmals unterbrochen werden muBte, brachte den Umschwung hcrbei. Der 
Nahrungstrieb erwachte wieder und innerhalb von 3 Monaten nahm die 
Patientin um 10 kg zu und hat sich spater auf diesem Gewichte erhalten 1. 

Ich mochte hier nur kurz erwahnen, daB man wie bei jeder Mastkur auch 
hier in den spateren Stadien allmahlich mit Muskeltraining beginnen muB, 
da man sonst nur Fett zum Ansatz bringt. Die Ursache der Magersucht lag in 
diesem FaIle sicher nicht in einer Steigerung der Oxydationsenergie des Proto
plasmas und ebensowenig im "Temperament", da die Patientin vor der Kur 
bestandig mude war und ihre Bewegungen aufs auBerste einschrankte. 

Die Abbildungen" 106 und 107 zeigen den Erfoig in einem wciterell "Falle_ 
Es ist gewiB bemerkenswert, daB wir in solchen Fallen durch ex ogene 

Zufuhr von Insulin den Nahrungstrieb wieder erwecken konncn und daB dann 
der Nahrungstrieb uber die InsuIinbehandiung hinaus normal bleibt. Ich habe 
mir dies so zu erklaren versucht, daB infolge des durch die InsuIinzufuhr ein
tretenden Hungergefiihls reichlich Nahrung aufgenommen und resorbiert wird 

1 tiber Insulinmast siehe auch Bauer-Nyiri, P. F. Richter, E. Vogt und 
E. Frank. 
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und daB dann, wenn die Insulinwirkung abklingt, der Organismus es selbst 
lernen muB, mit dieser bereits resorbierten Nahrung fertig zu werden, daB er 
also gezwungen wird, dann selbst Insulin zu produzieren und daB so das Organ 
zu einer hoheren Leistung herangezogen wird. 1m Sinne dieser Deutung sprechen 
die bereits erwahnten Untersuchungen von F. Depisch. Es gelang F. Depisch 
in solchen Fallen von "primarer Anorexie" bei langerer Darreichung des 
Zuckerfriihstiickes den Nahrungstrieb wieder zu erwecken, wodurch ein ahn
licher Umschwung in der Assimilationsbereitschaft und damit auch rascher 

Vor der Insulinkur. Nach der Insulinkur. 
Abb. 106 und 107. Fall von Magersucht. . 

Anstieg des Korpergewichtes eintrat. Diese Annahme konnte von Depisch 
und Hasenohrl durch die Funktionspriifung des Inselorganes gestiitzt werden 
(vgl. Abb.96). 

Diese Beobachtungen scheinen mir daher in dem Sinne verwertbar, daB 
bei den Fallen von Anorexie das Inselorgan an der allgemeinen Torpiditat 
des Stoffwechsels im hohen Grade beteiligt ist. Gelingt es, das Inselorgan 
wieder zu lebhafter. Funktion heranzuziehen und dadurch die Assimilations
bereitschaft im Korper zu erhohen, so niitzt das dem ganzen Organismus. 1m 
groBen ganzen diirfte bei einer nach dem iiblichen Schema durchgefiihrten 
diatetischen Mastkur der Vorgang ein ahnlicher sein, nur scheitert die Durch
fiihrbarkeit sehr haufig an der Uberladung des Magen-Darmkanals, wodurch 
Widerwillen gegen jede weitere Nahrungsaufnahme ausge16st wird, wahrend 
der Zucker leicht resorbiert wird und einen besonders st,arken Reiz auf das 
Inselorgan ausiibt. 
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Wenn wir nochmals zusammenfassen, so scheint wohl die Annahme be
rechtigt, daB bei der Entstehung der endogenen Magersucht sich das Blut
driisensystem in mannigfacher Weise beteiIigt. Anderungen in der Oxydations
energie des Protoplasmas konnen dabei eine Rolle spielen, besonders wichtig 
aber scheinen Storungen im Nahrungstrieb und im Bewegungstrieb, welche 
im normalen Organismus das VerhiHtnis zwischen Ausgaben und Einnahmen 
regeln und dadurch den Korperbestand konstant erhalten. 
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Nachtrag. 

Bemerkungen fiber die Therapie drr enc1ogenf>n Fettsllcllt. 
Bei der Besprechung der therapeutischen MaBnahmen mochte ich von der "exogenen" 

oder Uberfiitterungsfettsucht ausgehen, da, wie wir gesehen haben, die Grenzen zwischen 
exogener und endogener Fettsucht haufig sehr unscharf sind. Als oberstes Prinzip in der 
Behandlung der exogenen Fettsucht galt bisher das energetische: Herabsetzung der Kalorien
zufuhr unter den Erhaltungsumsatz. Bei der Zusammensetzung der Entfettungskost 
(Verhaltnis von EiweiB zu Fett und zu Kohlehydraten) ging man von dem Gesichtspunkt 
aus, daB der EiweiBbcstand des Korpers moglichst geschont werden soli. Urn dIes Zll 

erreichen, gab man eine verhaltnismaBig eiweiBreiche Kost und schrankte die stickstoff
freicn Energietrager moglichst stark ein. Von lctzteren wurden meist wieder die Fett
substanzen starker cingeschrankt als die Kohlchydrate, wobei man sich von dem Gedanken 
leiten lieB, daB die Schonung des EiweiBbestandes leichter ermoglicht wiirde, wenn ein 
Teil der stickstofffreien Energietrager durch die eiweiBsparen<.loen Kohlehydrate vertreten 
sei. Nun ist es aber sehr wahrscheinlich, daB auch bei der Ub~!fiitterungsfettsucht der 
energetische Standpunkt allein nicht maBgebend ist, denn die Uberfiitterung fiihrt nur 
dann zur Fettsucht, wcnn mit oder vielleicht durch die Uberfiitterung die Assimilations
bereitschaft erh5ht wird. Reagiert auf die UberfUtterung in erster Linie die Schilddriise, 
so kommt es zur sog. sekundaren Erhohung des Kraftwechsels, zur Luxuskonsumption, 
und der vermehrte Ansatz von Korpersubstanz bleibt aus. Damit letzterer eintritt, muB 
das Inselorgan starker reagieren als die Schilddriise. Wenn wir in solchen Fallen in der 
oben geschilderten Weise diatetisch eingreifen, so fUhren wir nicht nur durch die kalorisch 
unzureichende Kost einen Verlust an K5rpersubstanz herbei, sondern auch dadurch, daB 
wir durch die Nahrungsbeschrankung das herangeziichtete Training des Inselorgans wieder 
riickgangig machen und dadurch die Assimilationsbereitschaft auf ein normales MaB zurUck
fUhren. Schon aus diesem Grunde ist daher eine starke Verminderung der Kohlehydrat
zufuhr und, wegen ihrer Wirkung auf die Schilddriise, ein zureichender EiweiBgehalt der 
Kost zweckmaBig. Tatsachlich haben Depisch und Ha~enohrl zeigen konnen, daB bei 
der Funktionspriifung des Inselorgans die im Stadium der Uberfiitterung abnorme Reaktion 
des Inselorgans im Stadium der Entfettung wieder auf das normale MaB zuriickgeschraubt 
wird. 

Der Erfolg solcher diatetischer MaBnahmen ist aber bekanntlich bei vielen Formen 
der endogenen Fettsucht durchaus zweifelhaft. Sehr haufig sehen wir 'vielmehr, daB auch 
bei starker Beschrankung der Kalorienzufuhr die Fettmassen nicht wanken, es paBt sich 
vielmehr der Organismus der verminderten Kalorienzufuhr oft in weitgehender Weise an, 
wir sind nicht imstande, die Assimilationsbereitschaft zu vermindern; wenn wir die Ab
magerung erzwingen, so kommt es zu einer Hinfalligkeit des Organismus, welche einer 
weiteren Fortsetzung dieser Kur Halt bietet. Ob dieser MiBerfolg etwa darin seinen Grund 
hat, daB das Inselorgan durch zentrale Erregungen seine abnorme Tatigkeit fortsetzt? 

Nun sollte man glauben, daB in solchen Fallen ein Erfolg zu erzielen sei, wenn man 
die dissimilatorischen Vorgange durch exogene Zufuhr von Schilddriisensubstanz steigert. 
In fast allen Entfettungsmitteln, ob ihre Zusammensetzung bekanntgegeben oder geheim 
gehalten wird, ist ja Sc.hilddriisensubstanz enthalten. Solehe Schilddriisenkuren werden 
entweder bei Fallen mit UberfUtterungsfettsucht, die die Nahrungszufuhr nicht entsprechend 
einschranken wollen, oder aber bei den endogenenFallen derFettsucht angewendet. Manch· 
mal ist der Erfolg iiberraschend, indem das K6rpergewicht betrachtlich abnimmt, wobei es 
nicht nur zu einer Entfettung, sondern auch zu einer Entquellung des Korpers kommt. Viel 
~chtig~r ist aber, daB die Schilddriisenkuren ohne gleichzeitige diatetische MaBnahmen 
III so vIelen Fallen versagen. Sehr haufig sehen wir, daB kleine Dosen von Thyreoidin, 
wochenlang gegeben, gar k~inen EinfluB haben; geht man aber zu gr6Beren Dosen iiber, 
S? ko~mt es zur Tachykardie, der Grundumsatz steigt an, aber das K6rpergewicht andert 
slOh mcht. Da, wie das Ansteigen des Grundumsatzes zeigt, die dissimilatorischen Vorgange 
tatsachlich. anste~g~n, ~o muE in solehen Fallen eine Gegenregulation ausgelost werden, 
wodurch dIe AssImIlatIOn der zugefiihrten Nahrung gefordert wird, so daB die Balance 
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zwischen Dissimilation und Assimilation' doch wieder erhalten bleibt. Nach den bereits 
mehrfach geschilderten Erfahrungen, die wir bei im Gewicht zunehmenden Basedowikern 
gemacht haben, mochte ich es fiir sehr wahrscheinlich halten, daB auch hier die Gegen. 
regulation in einer verstarkten Ansprechbarkeit des Inselorgans auf den Nahrungsreiz zu 
suchen ist. Eine sichere Schilddriisenwirkung ist in solchen Fallen nur durch die Kom· 
bination von Schilddriisenzufuhr und Einschrankung der Nahrungszufuhr (gehaufte Milch
tage, Gemiisetage ohne Fett, Obstage usw.) zu erzielen, wenn man also nicht nur den 
dissimilatorischen Faktor verstarkt, sondern auch damp£end auf den assimilatorischen 
Faktor wirkt. 

Auch andere Inkrete wurden teils allein, teils in Gemeinschaft mit Schilddriisensubstanz 
als Entfettungsmittel empfohlen. So insbesondere Hypophysensubstanz (und zwar entweder 
Injektionen von Pituitrin inf. oder von Praphyson, einem Praparat aus der Adenohypophyse) 
oder Ovarialpraparate. Ich habe mich nie von der Wirkung dieser Inkrete iiberzeugen 
konnen. 

Noch ein Wort iiber die in neuester Zeit modern gewordElfie Behandlung der Fettsucht 
mit diuretischen Mitteln. Es handelt sich da hauptsachlich um Injektionen von Novasurol 
bzw. Salyrgan. Wie ich bereits friiher ausgefiihrt habe, scheint mir die Existenz einer 
"hybriden" Fettsucht noch sehr unsicher. Es ist selbstverstandlich, daB bei Kombination 
von Fettsucht mit leichter Hypothyreose bei salzreicher Kost ein vermehrter Turgor der 
Gewebe vorliegt, der sich durch salzfreie Kost vermindern und insbesondere durch eine 
Thyreoidinkur beseitigen laBt. In solchenFallen diirfte wohl auch Salyrgan einen voriiber
gehenden Erfolg haben. Ebenso ist es selbstverstandlich, daB bei Fallen von Fettsucht mit 
verkappter Dekompensation des Herzens Salyrgan oft einen wundervollen Erfolg zeitigt. 
Milchtage, Zuckertage und Einschrankung der Salzzufuhr zusammen mit Bettruhe wirken 
hier oft ebenso energisch. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle von endogener Fett
sucht habe ich vom Salyrgan keinen wesentlichen Erfolg gesehen. 
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Nervensystem, Beziehung zu 
den Blutdriisen 33. 

Neucesol bei Diabetes ins. 
349. 

Neurofibromatosis 78. 
Neurosen des vegetativen 

Nervensystems und Blut
drusen 75. 

Nierenfunktion und Blut
drusen 60. 
bei Addison 60. 

-- bei Diabetes mellitus 60. 
- und Pituitrin infund. 60. 
Nierenkrankheiten und BIut

drusen 84. 
Nutzeffekt der Arbeit bei 

Basedow 51. 
- und Blutdrusen 51. 
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Odem und Blutdriisen 69. 
bei Diabetes mellitus 55. 
Differentialdiagnose gegen
iiber Myxodem 164, 167. 
Genese und verschiedene 
Odemformen 57. 
und Insulin 55. 

- bei Tetanie 214. 
Olygurie und Zentralnerven

system 348. 
Osteoarthropathie 85. 
Osteomalazie und Blutdriisen 

48, 86. 
- bei Tetanie 218. 
Osteoporose senile 244. 
Ostitis fibrosa und EpitheI-

korperchen 244. 
Otosklerose 91. 

Paget sche Krankheit 85. 
Paralysis agitans 79. 
- und Tetanie 240. 
Paralysis progressiva 78. 
- - und Dystrophia adi· 

poso.genitaIis 336. 
Parathyrin 220. 
- und Kalkstoffwechsel 26. 
- und Regulation des Kalk-

stoffwechsels 48. 
Parhormone 4. 
Pentosurie 80. 
Pharmako-dynamische Funk-

tionspriifung 71. 
Pigmentierung bei Addison 

67, 366, 371. 
bei Basedow 67, 136. 
und Blutdriisen 67. 
bei Myxodem 159. 

Pilocarpin bei Myxiidem 159. 
- bei Tetanie 61. 
Pinealom 352. 
Piquure 46. 
Pituglandol 349. 
Pituloben 349. 
Pituitrinum glandulare bei 

hypophysarer Kachexie306. 
-- und resp. Stoffwechsel 
50. 
infund. und Blutzucker
spiegel 47. 

Sachverzeichnis. 

Pituitrinum glandulare, 
Warmeregulation 53. 
- Wasserhaushalt 16. 
- Wasser- und Salzstoff-
wechsel 56. 

- - Wirkung in der 
Hypnose 40. 
- Wirkung im SchIaf, in 
der Narkose 40. 
Resistenz bei Diabetes ins. 
339. 

Pluriglandulare Erkran
kungen 426. 
Insuffizienz und AlkOholis
mus 433. 
- und mUltiple Blut
driisensklerose 432. 
- bei Leberzirrhose 432. 
Stiirungen 93. 

Polydaktylie bei Dystrophia 
adiposo-genitaIis 328. 

Polyurie bei Akromegalie 283. 
- bei Dystrophia adiposo

genitalis 319. 
Praphyson 306. 
- bei multipler Blutdriisen

sklerose 434. 
Progeria 433. 
Pseudoherma phroditismus 

397. 
- bei Nebennierenrinden

tumoren 383. 
Psoriasis 90. 
Psyche und Blutdriisen 35. 

bei Dystrophia adiposo
genitalis 329. 
bei Eunuchoidismus 408. 
bei hypophysarem Zwerg
wuchs 309. 
bei Infantilismus 449. 

Psychosen bei Basedow 125. 
- und Blutdriisen 74. 
Pubertatsdriise 394. 
Pubertas praecox 423. 

- bei Nebennierenrinden
tumoren 381. 

- - bei Zirbeldriisen
tumoren 352. 

Purinstoffwechsel bei Akro-
megalie 48, 282. 

- und Diabetes insipidus I -
56, 339, 344. I -
- bei Dystrophia adiposo- I 

bei Basedow 48, 135. 
und Blutdriisen 48. 
bei Dystrophia adiposo
genitaIis 318. 

genitalis 334. ! -

--- - und Fettstoffwechsel 
259. 

und Zwischenhirnstich 30. 

- und Gallenblase 60. I Quinke sches Odem 77. 
- und Kapillartonus 59. Quotient D: N 16. 
- und Magen-Darmtrakt I 
61. I 

- und Nierenfunktion 60. I 

- respir. Stoffwechsel 50, I 

respiratorischer, 
Stoffwechsel 50. 

s. resp. 

259. I 
- verschiedene Praparate Rachitis und Blutdriisen 86. 
349. - und Tetanie 217, 244. 

Radoslavscher Versuch 13, 
14, 45. 

Radiumbehandlung bei Akro
megalie 297. 

- bei Basedow 150. 
Raynaudsche Krankheit und 

Blutdriisen 77. 
Regio hypothalamica, 

Anatomie u. Physiologie 
30. 
- und Diabetes ins. 341, 
345. 
- und Fettsucht 30, 259, 
480. 
- und \Vasserhaushalt 
260. 

Regulation des Stoffwechsels 
durch das Inselorgan 473. 
- - durch die Neben
nieren 45. 
- - durch die Schild
driise 477. 

Reichmannsche Krankheit 
240. 

- - und Tetanie 237. 
Resektion des Sympathicus 

bei Basedow 149. 
Resp. Stoffwechsel bei Addi

son 365. 
- und Adrenalin 49, 358. 
- bei Akromegalie 281. 
- bei Basedow 49, 130. 
- und Blutdriisen 49, 72. 
- bei Diabetes mellitus 
49. 
- bei Dystrophia adi
poso-genitalis 317. 
- bei endemischem Kre
tinismus 187. 
- bei Eunuchoidismus 
408. 
- bei Fettsucht 466. 
- bei hypophysarem 
Zwergwuchs 308. 

- - bei infantilemMyxodcm 
172. 

bei Infantilismus 449. 
und Insulin 13. 

- und Kcimdriisen 49. 
- bei Magersucht 52. 
- bei multipler Blut-
driisensklerosc 430. 
- bei Muskelarbeit 50. 
- bei Myxodem 161. 
- und Nebennieren 364. 
- und Pituitrin info 50. 
259. 

Retinitis pigmentosa bei 
Dystrophia adiposogeni
talis 328. 

Riesenwuchs 64, 435. 
akromegaler 439. 
eunuchoider 436. 
Genitalsphare 439. 
durch Hypophysenextrakt 
293. 



Riesenwuchs, Pathogenese 
441. 

- Symptomatologie und 
Typen 435. 

Rodagen bei Basedow 151. 
Rontgenbehandlung siehe 

Strahlenbehandlung. 

Salzstoffwechsel bei Akrome-
galie 282. 

-- bei Basedow 133. 
-- bei Mxyodem 162. 
Salyrgan bei endogener Fett

sucht s. Nachtrag. 
Schilddruse bei Adipositas do

lorosa 48l. 
bei Akromegalie 276. 
Anatomie und Entwick
lungsgeschichte 111. 
A- bzw. Hypothyreose 155. 
und Bewegungstrieb 478. 
Einteilung der -Erkran
kungen 113. 
und endogene Magersucht 
488. 
Entwicklungshemmungen 
114. 
Entzundungen 115. 
Jodgehalt 113. 
Knochensystem 63. 
Kropf 114. 
maligne Tumoren 115. 
bei multipler Blutdrusen
sklerose 430. 
s. a. Mxyiidem 156. 
Physiologie 112. 
und Regulation des Stoff
wechsels 477. 
bei Tetanie 217. 
und Vegetationsstorungen 
443. 
Wasser- und Salzstoffwech
sel 54. 

Schilddrusensubstanz s. Thy
reoidin. 

Schreckbasedow 144. 
Schwangerschaft und Neben

nierenrinde 384. 
Sella turcica bei Akromegalie 

285. 
- bei Dystrophia adiposo
genitalis 328, 336. 
- bei hypophysarem 
Zwergwuchs 308. 

Sinnesorgane bei Erkrankung 
der Blutdrusen 68. 

- Krankhfiten der, und Blut-
drusen 90. 

Sklerodaktylie bei Tetanie 218. 
Sklerodermie und Addison373. 
- und Blutdrusen 75. 
Spateunuchoidismus 415. 
- Pathogenese 417. 
- Symptomatologie 416. 
Spatkastrate 403. 

Sachverzeichnis. 

Spezifisch-dynamische Nah
rungswirkung 71. 
- bei Basedow 132. 

- - bei Dystrophia adiposo-
genitalis 317. 

- - bei Fettsucht 467. 
Spezifitat der Blutdrusenfunk-

tion 5, 20. 
Status hypoplasticus 392. 
- lymphaticus 389. 
-- - Blut bei 390. 
- - und Status thymic us 390. 

thymicus 248. 
- - und Status lymphati

cus 390. 
- thymico-Iymphaticus 248. 
Star 90. 

bei Erkrankung der Blut
drusen 68. 
bei Myotonie 91. 
bei Tetanie 215. 

Steinachsche Operation 422. 
Stoffwechsel bei Addison 365. 

bei Akromegalie 281. 
und Blutdrusen 53. 
bei endemischem Kretinis
mus 186. 
bei endogener Magersucht 
489. 
Regulation des durch die 
Blutdrusen 42. 

-- - durch Gemeingefiihle 
471. 
bei Tetanie 213. 

Stoffwechselkrankheiten und 
Blutdrusen 79. 

Strahlenbehandlung 297. 
bei Basedow 149. 
der Blutdrusenerkrankung 
110. 
bei Keimdruseninsuffizienz 
419. 

-- beiThymushyperplasie250. 
Strumitis 167. 
Substitutionstherapie 8. 
Sympathikus bei Addison 369. 
- Resektion des bei Basedow 

143. 
Sympathikusstoff 4. 
Sympathicogonien 356. 
Synergismus zwischen Schild-

druse und chromaffinem 
Organ 16. 

Syphilis bei Myxiidem 166. 
und Dystrophia adiposo
genitalis 330. 
bei hypophysarer Kach
exie 303. 
und Kachexie 434. 
der Nebennieren 368. 
be~ Tetanie 228. 
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Taubstummheit bei endemi
schem Kretinismus 189. 

- bei sporadischem Kretinis-
mus 173. 

Teratom der Zirbeldruse 352. 
Testogan 419. 
Tetanie 200. 

Atiologie 229. 
bei Basedow 146. 
Blutreaktion 225. 
Blutbild 209. 
und Chorea 240. 
Differentialdiagnose 240. 
und Eklampsie 239, 24l. 
Entgiftungstheorie 220. 
und Ernahrung 228. 
und Epilepsie 238, 24l. 
epileptische Anfalle 206. 
experimentelle Magen- 2215. 
Formen 229. 
Guanidintheorie 22l. 
HerzgefaBsystem 209. 
idiopathische 231. 
bei Infektionskrankheiten 
und Intoxikationen 230. 
Kalziumstoffwechsel 214, 
222. 
der Kinder 233. 
Knochensystem 223. 
Krampfe 203. 
bei Magen-Darmkrankhei
ten 235. 
Magen-Darmtrakt 61, 210. 
Maternitatstetanie 234. 

-- und Myotonie 238. 
und Osteomalazie 218. 
und Paralysis agitans 240. 
parathyreoprive 229. 
Parathvrin 220. 
Pathog"Emese 218. 
pathologische Anatomie 
228. 
Pilokarpin bei 61. 
und Rachitis 217. 
Saure basengleichgewicht 
226. 
bei SchilddrUsenerkran
kungen 230. 
Sekale bei 232. 
Starbildung 215. 
Stoffwechsel 213. 
Symptomatologie 200. 
Therapie 241. 
traumatische 229. 
~~ophische Stonlllgen 214. 
Uberventilation 226, 237. 
und Schilddruse 217. 
Warmeregulation 213. 
Zahnbildung 216. 

Therapie, allgemeine der Blut
drusenerkrankungen 101i. 

Thymusdruse 245. 
Tabes dorsalis 78. -- Anatomie und Entwick-
- Differentialdiagnose gegen II lungsgeschichte 245. 

I Dystrophia adiposo-geni-, -- Asthma thymicum 248. 
, talis 336. I - bei Basedow 142. 
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Thymusdriise, Exstirpation 
bei Kindern 247. 

- friihzeitige Involution 247. 
- Geschwiilste 250. 
- Hyperplasie 247, 250. 
- Involution nach Kastra· 

tion 246. 
- Kalkstoffwechsel 48. 
- Myasthenie 250. 
- und Osteomalazie S6. 

Pathologie und :;'ilinik 247. 
pathologische Physiologie 
246. 
Persistenz bzw. Revivis
zenz 248. 
und Status thymicus bzw. 
thymico-Iymphaticus 24S. 

Thymuspraparate, Behand-
lung mit, bei Basedow 152. 

Thyreoaplasie 16S. 
Thyreoidin 112. 
-- und Augendruck 6S. 
- - Auswertung ISO. 
- - Behandlung des Gelenk-

rheumatismus mit 16S. 
Blutveranderungen nach 
135. 
bei endemischem Kretinis
mus 190. 

- bei Fettsucht s. Nachtrag. 
-- und Kohlehydratstoff-

wechsel 15. 
bei Myxiidem 179. 
bei Nephrosen 69. 
bei Odem 164. 

- und Wasserhaushalt 16. 
- Wasser- und Salzstoff-

wechsel 54. 
Thyreoiditis parasitaria Cha-

gas 195. 
Thyreotestogan 419. 
Thyreotoxikose 146. 
Thyroxin 21. 
- bei Basedow 144. 
- bei Myxiidem 179. 
Transplantation der Blutdrii-

sen 34. 
- der Epithelkiirperchen 242. 
- der Hypophyse 255, 292. 
- von Keimdriisen 394, 400, 

419. 
- - bei Homosexualitat400. 
- der Schilddriise 179. 
Trophik des Fettgewebes 53. 
Trophoneurosen und spezi-

fisch-dynamische Nah
rungswirkung 50. 

Trophiidem 77. 
Trousseausches Symptom bei 

Tetanie 203. 
Tuberkulose der Epithelkiir

perchen 22S. 
Hypophyse 303. 
Keimdriisen 403. 
der Nebennieren 369. 
Schilddriise 166. 

Sachverzeichnis. 

Vberventilation 71. 
- bei Tetanie 226, 237. 

Vagotonie und Blutdriisen 37. 
Vagusstoff 4. 
Vegetationsstorungen 91. 
- nichtendokrine 443. 
- -- s. a. Chondrodystro-

phie 455. 
- - s. a. Infantilismus 444. 
- --- s. a. Mongolismus. 
- - s. a. primordialer 

Zwergwuchs 454. 
Vegetatives Nervensystem, 

Anatomie und Physiolo
gie 27. 

- - und Basedowsche 
Krankheit 41. 
- und Epithelkiirperchen 
41. 
- und Hypnose 40. 
- und Keimdriisen 41. 
- bei Myxiidem 41, 159. 
- und Narkose 40. 

Vegetatives System 27. 
Vegetative Zentren der Blut

driisen 35. 
-- - im Halsmark 32. 
- - inder Medulla. oblon-

gata 31. 
- - im Riickenmark 32. 
Voronoffsche Operation 422. 

Wachstum und Blutdriisen 63. 
Wachstumshemmung bei Dy

strophia adiposo-genitalis 
321. 

- und Thymusdriise 246. 
Warmereguiation 30. 
- bei Basedow 135. 
- und Blutdriisen 52. 
-- bei Dystrophia adiposo-

genitalis 320. 
-- und Hypophyse 260. 
- bei Myxiidem 165. 
- und Pituitrin info 53. 
- bei Tetanie 213. 
Warmezentrum 29. 
- und Blutdriisen 36. 
Wasser- und Salzstoffwechsel 

bei Basedow 54. 
- und Blutdriisen 54. 
- bei Diabetes insipidus 
339, 342. 
- bei Diabetes mellitus 55. 
- bei Fettsucht 467. 
-- und Insulin 55. 
-- und Leber 59. 
- und l\ienstruation 57. 
---- bei Myxiidem 54, 178. 
--- und Pituitrin info 16, 
56. 
- und Schilddriise 54. 
- Thyreoidin 16. 

Wasserversuch bei Fettsucht 
57. 

Wechselwirkung zwischen Hy
pophyse und Schilddriise 
18. 

- zwischen Hypophyse und 
Keimdriisen 66. 

- zwischen Hypophysenvor
derlappen und Keim
driisen 17. 

- zwischen Inselorgan und 
Adrenalinorgan 45. 

- zwischen Hypophyse und 
Nebennierenrinde 18. 

- pathologische IS. 

Xanthome 89. 
Xanthose 89. 

Zahne und Blutdriisen 65. 
- bei Tetanie 216. 
Zirbeldriise 349. 
- Anatomie und Entwick-

lungsgeschichte 349. 
- - Diagnose 354. 
-- und Fettsucht 353, 400. 
- Hypergenitalismus 351. 
-- bei multipler Blutdriisen-

sklerose 430. 
- Pathogenese 352. 
- pathologische Anatomie 

350. 
- Symptomatologie 351. 
Zirkulationsorgane bei Base-

dowscher Krankheit 58. 
- und Blutdriisen 58. 
-- bei Myxiidem 58. 
Zuckeraviditat 13. 
- Erhiihung durch Insulin15. 
Zuckerfriihstiick als Mastmit-

tel 44, 476. 
Zuckerstich 46. 
- nach Nebennierenexstirpa

tion 359. 
Zwergwuchs 92. 
- bei endemischem Kretinis

mus IS8. 
-- hypophysarer 307. 

- pathologischeAnatomie 
309. 

- - - Differentialdiagnose 
310. 
- Pathogenese 309. 
-- Symptomatologie 307. 
-- Therapie 309. 

- hypoplastischer 453. 
- und Nebennierenrinde 376. 
-- Paltaufscher 310. 
-- primordialer 310, 454. 
Zwischenhirn, vegetative Zen

tren im 29. 
- und Purinstoffwechsel 30. 
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