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Vorwort zur achten Anflage. 
Fast 10 Jahre sind seit Erscheinen der 7. Auflage vergangen. Schon lange 

vergriffen, hatte die letzte Auflage spatestens im Jahre 1924 durch eine neue 
ersetzt werden sollen. In der Tat waren die Vorarheiten dafiir bereits im Friih­
jahre 1923 weit gefordert, als die umwalzende Entdeckung des Insulins uns in 
mereinstimmung mit dem Verleger veranlaBten, mit der Weiterarbeit zu warten, 
bis breite allgemeine und personliche Erfahrungen iiber die praktische Tragweite 
der groBen Entdeckung vorlagen. GroBenteils durch die Entdeckung des Insulins 
veranlaBt, aber auch aus anderen Griinden setzte dann eine so gewaltige, umfang­
reiche und allseitige Arbeit iiber Diabetes und iiber Kohlenhydratstoffwechsel 
ein, daB wir lieber eine Klarung vieler neuer und wichtiger Fragen abwarten 
wollten. 

Wir glauben jetzt ein Werk vorzulegen, das alles praktisch und theoretisch 
Wichtige umfaBt und eingehend behandelt. Man wird sehen, daB wir sowohl mit 
der Diabetestheorie - wie schon infriiheren Auflagen -, wie aucli mit Deutung 
der Insulinwirkung von den meist vertretenen Ansichten mehr oder weniger ab­
weichen. Aber auehin praktischer Therapie konnen wir uns der jetzt iiblichen 
Begeisterung fiir eiweiB- und fiir calorienarme Kost keineswegs anschlieBen. 
Eine sehr lange, iiberaus reiche Erfahrung, die bei dem einen von uns bereits 
iiber mehr als 30 Jahre zuriickreicht (die erste Auflage erschien 1895), dient als 
Warner, die kurzzeitigen giinstigen Auswirkungen jener Kostformen als maB­
gebend zu betrachten fiir jahre- und jahrzehntelange Ernahrung der Zucker­
kranken. 

In die Bearbeitung der 8. Auflage trat S. ISAAC neu ein. Die Erfahrungen, 
auf die wir uns stiitzen, stammen teils aus der klinischen Tatigkeit C. v. N OORDEN'S 
als Leiter des Frankfurter stadtischen Krankenhauses und als Vorstandes der 
I. Medizinischen Klinik in Wien, groBtenteils aus der friiher von C. v. NOORDEN 
und dem verstorbenen E. LAMPE (seit 1895) gemeinsam gefiihrten Frankfurter 
Privatklinik fiir Zuckerkranke, teils aus verschiedenen Sanatorien Wiens. An 
jener Privatklinik war S. ISAAC von Marz 1922 bis Oktober 1925 als Mitarbeiter 
tatig, so daB es uns moglich war, die gesamten Insulinerfahrungen gemeinsam zu 
erleben. Als S. ISAAC dann ausschied, um die Direktion eines Frankfurter Kran­
kenhauses zu iibernehmen, hielten wir doch an der lieben Gewohnheit fest, aIle 
Einzelerfahrungen miteinander auszutauschen, so daB die Gemeinsamkeit der 
Arbeit, welche diesem Buche gewidmet ist, voll gewahrt werden konnte. 

Die Gesamterfahrungen fuBen auf klinischer Beobachtung und Behandlung 
von rund 27000 Fallen, von denen die meisten jahre- und zum Teil jahrzehntelang 
unter periodischer Kontrolle blieben. Den Abschnitt Augenstorungen bear­
beitete Dr. E. GRAFE, Frankfurt a. M. 

Leider gestatteten auBere Umstande, insbesondere Mangel an geeigneten 
Arbeitskraften nicht die volle statistische Durcharbeitung des Materiales. 

Es ist uns eine Pflicht, des Griinders und friiheren Mitleiters der Frankfurter 
Privatklinik fiir Zuckerkranke, des im Marz 1922 aus Gesundheitsriicksichten 
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aus dem klinischen Betriebe ausgeschiedenen und im September 1924 verstorbenen 
GBheimrat E. LAMPE ehrend zu gedenken, dessen gewissenhafte Beobachtung 
und Behandlung del' Kranken uns aus zahlreichen Krankengeschichten, die wir 
fiir dieses Buch durchzuarbeiten hatten, in dankbare Erinnerung gerufen wurde. 

Zu Dank fiir wertvolle Hilfe bei den Vorarbeiten sind wir auch verpflichtet 
den Assistenten an der Privatklinik, Herrn Dr. KARL H. v. NOORDEN, Herrn 
Dr. H. LAMPE und Frl. J. FISCHER. 

Frankfurt a. M., 31. Dezembel' 1926. 

C. v. N o ORDEN. S. IsAAC. 
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Erstes Kapitel. 

Die Physiologie und allgemeine Pathologie des 
Kohlenhydratstoffwechsels. 

I. Die Kohlenhydrate der Nabrung und ihre Resorption. 
Die Kohlenhydrate der Nahrung sind fast ausschlieBlich vegetabilischen Dr­

sprungs. Eine quantitativ beachtenswerte Ausnahme Macht nur der Milch­
zucker der Milch. Was sonst mit animalischer Kost von vorgebildetem Kohlen­
hydrat aufgenommen wird (Glykogen in Leber und Muskeln), falit kaum ins 
Gewicht. 

Das wichtigste Kohlenhydrat der Nahrung ist die Starke (Amylum). Diese 
setzt sich aus einer Reihe von Zuckermolekiilen zusammen; man bezeichnet sie 
daher als Polysaccharid. Die Starke ist nicht zur Resorption geeignet. Sie 
bedarf der Dmsetzung in leichtlosliche Kohlenhydrate von geringerem Molekular­
gewicht. Die Dmsetzung ist ein SpaltungsprozeB, wobei unter Aufnahme von 
Wasser aus dem groBen Starkemolekiil (Polysaccharid) mehrere kleinere Kohlen­
hydratmolekiile entstehen: Disaccharide mit 12 und Monosaccharide mit 6 Kohlen­
stoffatomen. Beide finden sich auch vorgebildet in gebrauchlichen Nahrungs­
mitteln. 

1. Die Monosaccharide. 
Unter den Monosacchariden sind die Zucker mit 6 Kohlenstoffatomen, die 

sog. Hexosen, die wichtigsten. Pentosen (Zucker mit 5 C-Atomen) sind in der 
Nahrung nur von untergeordneter Bedeutung; dies gilt noch mehr von den 
Zuckern mit 3--4 und 7 C-Atomen, den Triosen, Tetrosen und Heptosen. 

Die Hexosen gliedern sich in die .Aldehydzucker (Glykose, Mannose, Galaktose, die 
seltneren Gulose und Talose) und in die Ketozucker (Lavulose und Sorbose). Zwischen Gly­
kose, Mannose und Fructose bestehen hinsichtlich des sterischen Aufbaues ihres Molekiils 
enge Beziehungen, wie aus den nachstehenden Formeln hervorgeht: 

CHO CH20H CHO 
I I I 

HCOR CO OHCH 
I I I 

OHCH OHCH OHCH 
I I I 

HCOH HCOH HCOH 
I I I 

HCOH HCOH HCOH 
I I I 
CH20H CH20H CH20H 

d-Glykose d-Fructose d-Mannose 

CH·OH 
II 
C(OH) 
I 

OHCH 
I 

H·COH 
I 

H·COH 
I 
CH20H 

Enolform 

Diese drei Zucker gehen schon unter Einwirkung ganz verdunnter .Alkalien ineinander uber. 
Aus jeder einzelnen Zuckerart bilden sich die beiden andern. NachErreichung eines Gleich­
gewichtes ist in der Losung ein Gemisch der drei Zucker vorhanden. Man nimmt an, daB 
bei dieser Umlagerung jeder der Zucker eine allen gemeinsame Zwischenstufe, die sog. Enol­
form (C. NEUBERG und A. WOHL) durchlauft. 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 1 
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Fiir die Hexosen hat man auBer der Struktur mit offener Kette auch ringformigen Bau 
in Betracht zu ziehen. Es ergibt sich das aus der Tatsache, daB von den meisten Zuckern 
zwei Formen bekannt sind, die sich durch das Drehungsvermogen ihrer frisch. bereiteten 
LOsung unterscheiden. Demnach emtiert auch die Glykose, der sog. Traubenzucker, in 
zwei stereoisomeren Formen, die leicht ineinander iibergehen und sich in wasseriger Losung 
das Gleichgewicht halten. Man unterscheidet sie alB ~- und p-Glykose, und ihre Konfigu­
ration wird durch die folgenden sog. Glykosidformeln veranschaulicht: 

a-Glykose: H·C·OH p-Glykose: OH·C·1I 

H.?~l H1-~ 
OHC·H ~ 0 OHC·H ~O 
H6~ H'~ 

I I 
HCOH HCOH 

I I 
CH20H CH20H 

Die P-Glykose ist durch Krystallisation aus Pyridin leicht rein zu erhalten. Sie dreht 
23,20 nach rechts; die aus Wasser krystallisierte~-Glykose besitzt dieDrehung lllo. Nach 
Ei-reichung des Gleichgewichtes dreht die Losung beider Glykosen 52,50 nach rechts. 

Von diesen beidenFormen leiten sich die entsprechenden ~- und P-Glykoside abo EMIL 
FISCHER hat nach dem Verhalten der Glykoside auch noch eine dritte stereoisomere Form 
der Glykose aufgestellt, die sog. y-Glykose, deren Formel jedoch noch nicht feststeht. 
(Siehe S.29.) 

Traubenzucker (syn. Glykose, Dextrose) und Fruchtzucker (syn. Fructose, 
Lavulose) sind in allen Friichten, in vielen Samen, Wurzeln und Saften vertreten; 
in siiBen bis zu 20 % des Rohgewichts, teils allein, teils in Gesellschaft von Rohr­
zucker, aus dem sie durch ein besonderes Ferment (Invertin) hervorgehen. In 
manch~n Friichten iiberwiegt der Tl'aubenzucker, in anderen der Fruchtzucke:r. 
Das Mischungsverhaltnis von Rohrzucker, Glykose, Lavulose hangt nicht nur 
von der Fruchtart, sondern auch vom Reifungsgrade abo 

Mannose findet sich neben den genannten Zuckern in einigen Vegetabilien. 
Galaktose kommt als solche in den Rohstoffen nicht vor; um so wichtiger 

ist ihre Verbindung mit Glykose, der Milchzucker. 
Aile die genannten Hexosen werden von den Verdauungssaften nicht ver­

andert. Ein Teil verfallt im Darm der Garung, der weitaus gr6Bte Teil wird re­
sorbiert und str6mt der Leber zu. 

Die Pentosen (Arabinose, Xylose, Ribose, Rhamnose) sind vorwiegend in 
Form komplexer Kohlenhydrate, der sog. Pentosane, irn Pflanzenreich weit 
verbreitet. 1m Tierreich bilden Pentosen einen Bestandteil der Nucleinsauren. 
Von reinen Pentosen wird irnmer ein Teil unverbrannt irn Harne wieder aus­
geschieden werden; ein anderer Teil wird vom Organismus verwertet; in welcher 
Art ist aber unbekannt. Erhebliche Mengen entgehen der Resorption. Wahr­
scheinlich wird auch ein Teil der Pentosen irn Darme von Bakterien abgebaut. 

2. Die Disaccharide. 
Darunter versteht man Kohlenhydrate, die aus zwei Monosaccharidmolekiilen 

unter Austritt eines Molekiils Wasser entstanden sind. Der ZusammenschluB 
erfolgt atherartig unter Beteiligung einer Carbonylgruppe; nur beirn Rohrzucker 
sind wahrscheinlich beide Carbonylgruppen beteiligt, wie aus dem Verlust der 
reduzierenden Eigenschaft gefolgert werden kann. Bei der Spaltung durch Kochen 
mit verdiinnter Mineralsaure oder durch Fermente zerfallen die Disaccharide, 
unter Wasseraufnahme, in zwei Hexosemolekiile. Beirn Rohrzucker bedingt dieser 
Vorgang einen Umschlag der Rechtsdrehung in Linksdrehung (Inversion). Die 
wichtigsten Disaccharide der Nahrung sind: 
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Robrzucker 
Milchzucker 
Maltose 

+ HaO = Glykose t Lavu!ose + HaO = Glykose Galaktose + HaO = Glykose Glykose 

3 

Daneben gibt es noch eine sebr groBe Zahl von Disacchariden; so mebrere 
mit zwei Glykosemolekiilen. Ihre verschiedene Konstitution beruht wohl z. T. 
auf der Heranziehung verschiedener Alkoholgruppen zur Kondensation. 

Rohrzueker (Saccharose). Dieser Zucker, dessen Formel neuerdings folgender­
maBen angegeben wird (HAWORTH und LAw): 

CHaOH·CH·OH·CH·CHOH·CH·OH·CH 

Glykoserest 1 ° 1""'0 
/ 

CHaOH-C-CH·CHOH·CHOH·CHzOH 
V 

° Fructoserest 

ist der gewohnliche Zucker des Haushalts. 1m Zuckerrobr stellt er in den Sub­
tropen und Tropen ein weitverbreitetes und wichtiges Volksnabrungsmittel dl),r. 
Er ist auch sonst in der Pflanzenwelt weit verbreitet. Bei uns wird er aus der 
Zuckerriibe gewonnen. Die meisten sfiBen Friichte, wenn sie genuBreif' sind, 
enthalten nur noch einen kleinen Teil unzersetzten Robrzuckers; der groBere 
Teil ist durch die pflanzlichen Fermente in Glykose und Lavulose gespalten 
(sog. Invertzucker). Zur Spaltung des Robrzuckers genfigt schon die Salzsaure 
des '"'Magens. Fermente, Hefepilze, Bakterien des Darmes wirken in gleichem 
Sinne. Der Robrzucker gelangt also in Form von Glykose und Lavulose in die 
Zirkulation; nur wenn sebr groBe Mengen auf einmal genommen werden, tritt 
unveranderter Robrzucker in das Blut und des weiteren in den Harn fiber (Sac­
charosurie), da der Korper ihn ala solchen nicht verwerten kann und da im Blute 
und in den Geweben sich kein den Robrzucker spaltendes Ferment findet. DaB 
bei wiederholter subcutaner oder intravenoser lnjektion von RobrzuckerlOsung 
im Blute Invertin ala Schutzferment erscheint, ist ffir die gewohnliche Ernabrung 
belanglos. 

Milehzucker (Lactose), in der Brustdriise entstehend, kommt nur in der 
Milch vor. Er wird im Darmkanal durch ein Ferment (Lactase) in Dextrose und 
Galaktose gespalten. Wenn Milchzucker ohne vorhergehende Spaltung in die 
Blutbahn gelangt, erscheint er nahezu quantitativ im Harne (F. VOlT, A. BINGEL). 
Dies kommt bei fiberreichlicher Zufubr und haufig in der Lactationsperiode vor. 
Auf der fast volligen Unzersetzlichkeit des in die Blutbahn gelangenden Milch­
zuckers beruht die C. SCHLAYERSche Priifung der Nierenfunktion mittela intra­
venoser Milchzuckerinfusion. 

Maltose (Malzzucker) 
CHaOH·CHOH·CH·CHOH·CHOH.CH 

I~-o-II 

° OHHC·CHOH CHOH·CH·CHOH-CH2 

--0-_1 

kommt in den Rohstoffen nur sparlich vor. Sie wird gewonnen durch die Ein­
wirkung pflanzlicher Diastase auf Starke. Die Nabrungsmitteltechnik macht 
bei der Bierbereitung davon Gebrauch. Das Bier ist der einzige Stoff unter den 
gebrauchlichen Nabrungsmitteln, der groBere Mengen von Maltose enthalt. Der 
Malzzucker wird im Darm durch die Maltase in zwei Molekfile Traubenzucker 
gespalten und ala solcher resorbiert. Kleine Mengen treten unverandert in das 

1* 
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Blut iiber und werden erst dort zerlegt. Bei starkem Andrang geht ein Teil in 
den Ham iiber (alimentare Maltosurie). 

3. Die Polysaccharide. 
Starke (Amylum). Der Kohlenhydratanteil der Nahrung kommt in seiner 

iiberwiegenden Menge als Starke zur Aufnahme. Das die Starke spaltende Fer­
ment, die Diastase, findet sich vorzugsweise in den Sekreten der Mundhohle und 
des Pankreas; sie fiihrt die Spaltung bis zur Maltose durch; dann tritt die Maltase 
des Diinndarms weiterspaltend in Kraft und fiihrt bis zur Glykose. Unter der 
Einwirkung der Diastase entstehen aus dem Amylum auf dem Wege zur Maltose 
verschiedene Produkte: lOsliche Starke, Erythrodextrin und Achroodextrin. Der 
Angriff auf die Starke erfolgt im menschlichen Darmkanal viel vollstandiger, 
wemi sie zunachst durch Kochen in lOsliche Starke iibergefiihrt ist oder wenn 
wenigstens die Starkekomer der starkehaltigen Mehle durch Hitze gesprengt sind. 

Durch die wichtigen Untersuchungen von H. !'RINGSHEIM sowie 'Von P. KARRER und 
ihren Mitarbeitern sind unsere Kenntnisse vom chemischen Aufbau der Starke weitgehend 
gefordert worden. Danach besteht, die Starke nicht, wie man fruher annahm, aus langen 
Ketten von Traubenzuckermolekiilen, sondern aus niedrig-molekularen Elementarteilchen. 
N ach·P. KARRER stellt Maltoseanhydrid (= Diamylose) den eigentlichen Kern der Starke dar. 

Im Starkemolekill wird die Diamylose durch Nebenvalenzen zu polymeren Molekiilen 
vereinigt, so daB der Starke die Formel zukommt: 

(C12·H20·010) XX 
CH20H·CHOH·CH·CHOH·CHOH·CH CH2·CH·OH·CH·CHOH·CHOH·CH 

1--0--11 I 1--0--11 
H o o o 

I 1 

CH·CH·OH·CHOH·CH-CHOH·CH2 
! 0--1 

I I 

C CHOH.CHOH·CH·CHOH·CH2 
11--- 0-1 

OH 
Maltose Diamylose = Maltosenanhydrid 

Starke = Diamylose X x. 

Es konnte weiter gezeigt werden, daB das Starkemolekill im Gegensatz zur bisherigen An­
schauung klein ist und einen niedrigen Wert hat. Wie wird dann a ber der s c h ein b ar hoc h m 0 -

lekulare Zustand der Starke verstandlich? Durch rontgenspektographische Untersuchungen 
haben SCHERRER, sowie HERZOG und JANCKE, ferner E. OTT nachgewiesen, daB die Starke 
ein krystallisierter Stoff ist. P. KARRER meint nun, das Starkemolekill sei aus den er­
wahnten polymeren Maltoseanhydridkomplexen aufgebaut und letztere wurden im Krystall 
mit so starken Valenzkraften zusammengehalten, daB Krystalliertrummerung sehr schwer 
geliuge und hierdurch der hochmolekulare Zustand vorgetauscht werde. Die eigentliche 
Molekular- Polymerisa tion und die Krystall bild ung mussen alsoauseinander gehalten 
werden. 

Nach KARRER sind GIykogen und Starke im wesentlichen identisch. Die Elementar­
teilchen stimmen mit denen der Starke bezuglich ihrer chemischen Reaktionen weitgehend 
uberein; die Primarteilchen erwiesen sich aber bei der rontgenspektroskopischen Unter­
suchung als amorph, bestehen also aus ungeordnet gefugten Bausteinen. Der durch Bei­
mengungen bedingte P 20 4-Gehalt diirfte wohl physiologisch nicht ohne Bedeutung sein. 

Abweichend davon vertritt H_ !'RINGSHEIM die Ansicht, daB in der Starke und auch im 
Glykogen Maltosebindungen fehlen. Beide bestanden vielmehr aus labilen Glykose­
resten mit anderer Lage der Sauerstoffbrucke als in der 0(- und P-GIykose. Er leitet diese 
Glykosereste von einer hypothetischen ,,-GIykose abo Das AuUreten von Maltose beim 
Abbau der Starke und des GIykogens wird als sekundare Reaktion angesehen. N ach !'RINGS­
HElM ist Maltose kein Zwischenprodukt wichtiger biologischer Vorgange, sondern ein Exkret 
des Stoffwechsels. 

Inulin. Eine Sonderstellung nimmt das Polysaccharid Inulin ein, das in be­
stimmten Knollen, den Helianthus- und Dahlienknollen, dem Stachys und To­
pinambur 'Vorkommt. Es ist nicht me die Starke und GIykogen polymere Form 
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eines Disaccharidanhydrids, sondern eines Monosaccharidanhydrids, und zwar 
der Fructose (C6H 100 S)6' 

Zellnlose ist ebenso wie die Starke ein ausschlieBlich dem Pflanzenreich zu­
kommendes Polysaccharid. Sie dient dort in Verbindung mit Hemicellulosen 
und Pentosanen zum Aufbau der Stiitzsubstanz. 

Auch die KeImtnis des cheInischen Aufbaus der Zellulose ist durch Forschungen der 
letzten Jahre erweitert worden. Wie bei der Starke ist das Elementarteilchen ein Maltose­
anhydrid. Dieses Anhydrid neImt KARRER Zellobiose. 

Der direkten Verdauung durch die vom Magen und Darm gestellten Fermente, 
ebenso der Resorption, ist die Zellulose unzuganglich; doch verschwindet durch 
bakterielle Garung im Darme (vorwiegend im Coecum und Colon ascendens) 
der groBte Teil der Zellulose; es entstehen: Wasserstoff, Methan und niedere Fett­
sauren. Die letzteren werden resorbiert und verbraucht. 

Gleiches gilt von den Hemicellulosen und Pentosanen (S. 2, Pentosen). 
Dber kiinstliche Abarten dernatiirlichen Zucker undPolysaccharide (Karamel, 

Glykosane usw.) vgl. Kapitel Therapie. 

II. Der intermediare Stoffwechsel der Kohlenhydrate. 
Aus der Darmwand bewegt sich der Kohlenhydratstrom durch die Pfortader 

zur Leber hin. Je nach der Art der Nahrung nehmen an diesem Zug zur Leber 
verschiedene Kohlenhydrate teil; Glykose, Lavulose, Galaktose, Spuren von 
Dextrin und Maltose, bei reichlicher Zufuhr auch Lactose und Saccharose. Es 
ist weiterhin klar, daB der Gehalt des Pfortaderblutes an Zucker erheblich 
wechseln muB. Wahrend er bei niichternen oder mit Fleisch und Fett gefiitterten 
Hunden 0,1-0,15.% betragt, fanden ihn J. V. MERING und F. W. PAVY nach 
Fiitterung mit Kohlenhydraten 0,4% und hoher. Was geschieht nun in der Leber 
weiter mit den aufgenommenen Zuckern? Mit diesel' Frage haben wir uns zu­
nachst zu beschaftigen. 

1. Die Glykogenbildung. 
Seit den Arbeiten Cr.. BERNARDS wissen wir, daB die Leber den ihr zustro­

menden Traubenzucker in Glykogen umwandelt, das in den Zellen del' Leber 
in Form von Schollen und wahrscheinlich in lockerer Bindung an EiweiB nieder­
gelegt wird. In Bestatigung schon von P. EHRLICH geauBerter Ansichten hat 
J. ARNOLD gezeigt, daB das Glykogen nicht einfach in die Zelle eingelagert ist, 
sondern an Tragersubstanzen gebunden ist. Diese Tragersubstanzen sind nach 
ARNOLD die Plasmosomen und Granula, die sich in del' Leberzelle in bestimmter 
Anordnung vorfinden und an denen das Glykogen haftet. 

Man findet auch in anderen Organen Glykogen, VOl' allem in den Muskeln. 
Die Muskeln sind verschieden reich daran. Nach starkem KohlenhydratgenuB, 
nach langerer Ruhe enthalten sie mehr Glykogen als nach Hunger und erschop­
fender Arbeit (nach 24stiindigem Fasten 1-4%0' bei reichlicher Fiitterung 
7-10%0' bei maximaler Kohlenhydratzufuhr 20-30%0)' 

Die Leber ist als Speicher fUr Kohlenhydrate so starker Fiillung zugangig, 
daB sie bis zu 14% ihres Gewichtes aus Glykogen bestehen kann. Gewohnlich 
iiberschreitet del' Glykogengehalt 4% nicht. Nach langerem Hungern (4 bis 
8 Tage) schwindet im allgemeinen das Glykogen vollstandig odeI' bis auf Spuren 
(J. OTTO, E. KULZ u. a.; in neuerer Zeit K. ISHIMORI). Gelegentlich konnen sich 
allerdings trotz langeren Fastens noch betrachtliche Mengen von Lebergly­
kogen vorfinden (E. PFLUGER). Man hat gefunden, daB im groBen und ganzen 
Glykogen in der Leber und Glykogen in den Muskeln parallel auf- und ab-
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schwanken, daB in del' Regel die absolute Menge des Leberglykogens ungefahr 
gleich ist mit del' Menge des Glykogens in samtlichen Muskeln, und schlieBlich, 
daB bei Glykogenverarmung des Korpers die Muskeln den Stoff zaher festhalten 
ala es die Leber tut. 

AuBel' dem Traubenzucker dienen auch die nach erfolgter Spaltung del' 
Disaccharide im Darm entstandenen anderen Zucker, die Lavulose und Galak­
tose, zur Glykogenbildung. Aus manchen Beobachtungen, besonders bei patho­
logischen Zustanden (Diabetes,· Phosphorvergiftung), laBt sich schlieBen, daB 
aus Lavulose sogar leichter alB aus Traubenzucker Glykogen entsteht. 

Vielleicht geht der Polymerisierung der Zuckermolekiile eine Isomerisation (Enolbildung, 
S. ISAAO) voraus, die sich von der Lavulose aus leichter ala von der Dextrose voIIzieht. Da­
durch wird auch verstandlich, daB aus Dextrose und Lavulose immer das gleiche Glykogen 
entsteht. In del' iiberlebenden Leber wird unter Versuchsbedingungen, die eine Bildung von 
Glykogen nicht zulassen, Lavulose sehr schnell und quantitativ in Dextrose umgelagert 
(S. ISAAC). L. POLLAK fand, daB das nach Lavulosefiitterung gebildete Glykogen viel re­
sistenter gegeniiber dem mobilisierenden Einflusse des Adrenalins ist, ala das aus Dextrose 
entstandene. Ob die von ihm vorgenommene Scheidung in dextrogenes und fruktogenes 
Glykogen berechtigt ist, ist aber sehr zweifelhaft. Wahrscheinlich ist die groBere Resistenz 
des Jruktogenen Glykogens nur eine scheinbare, und zwar dadurch vorgetauscht, daB aus 
Lavulose reichlicher Glykogen angesetzt wird ala aus Dextrose, Amylum usw. 

Der Glykogenbildung aus Galaktose geht eine sterische Umlagerung des Molekiils voraus. 
Offenbar kann diese im wesentlichen nur in der Leber stattfinden, denn nach L. DRAUDT 
scheidet der EOKsche Fistelhund von zugefiihrter Galaktose ungefahr 80% im Harne aus. 

Auch nach intravenoser Verabfolgung von Dextrose und Lavulose ist Glykogenab­
lagerung in der Leber zu erzielen (DOYON, MOREL, K. GRUBE, E. FREUND-POI'PER, 
K. ISHIMORI); bei Lactose und Saccharose ist das nicht der Fall; diese bediirfen zwecks Gly­
kogenbildung vorbereitender SpaJtung im Darmkanal. 

Neben den genannten Hexosen scheinen auch die verschiedenen Mannosen Glykogen­
bildner zu sein (C. NEUBERG und P. MAYER). Von der oc-Glykoheptose ist dies jedoch nicht 
sicher, ebensowenig ist bisher ein Beweis dafiir erbracht, daB die Pentosen Glykogen bilden 
(C. NEUBERG, J. WOHLGEMUBH, M. CREMER). 

Sehr interessant ist der Befund von H. v. HOSSLIN und H. PRINGSHEIM, daB ungespal­
tene Maltose und Maltoseanhydride (Polyamylosen) nicht direkt in Glykogen umgewandelt 
werden konnen. Dies paBt zur Anschauung von PRlNGSHEIM, daB Glykogen sich nicht aus 
Maltoseanhydriden zusammensetzt. (Siehe S. 4.) 

Dagegen kommen fur die Glykogenbildung noch eine Anzahl von Stoffen in 
Betracht, welche beim intermediaren Abbau del' Kohlenhydrate eine Rolle 
spielen. Versuche an del' uberlebenden Schildkrotenleber, welche mit den zu 
priifenden Stoffen durchstromt wurde, haben gezeigt, daB diese aus Glykol, Gly­
kolaldehyd, Glycerin, Glycerinaldehyd, Glycerinsaure, Milchsaure Glykogen zu 
bilden vermag (K. GRUBE, J. PARNAS und J. BXR). K. GRUBE hat in del' Schild­
krotenleber sogar nach Durchstromung mit Formaldehyd Glykogenansatz erzielt. 
Dieses Ergebnis konnte abel' hisher nicht bestatigt werden (B. SCHONDORFF und 
F. GREBE)1). DaB auch aus EiweiBstoffen Glykogen hervorgehen kann, steht 
heute fest. E. PFLUGER, derdiese Auffassung jahrelang heftig bekampfte, hat 
selbst noch kurz VOl' seinem Tode im Jahre 1908 den sicheren Beweis erbracht, 
daB glykogenfreie Tiere nach Mastung mit glykogenfreiem Fleische sehr viel 
Glykogen in ihren Lebem anhaufen. Die bedeutende Steigerung des Glykogen­
gehaltes bei l'eichlicher EiweiBzufuhr kann nicht, wie E. PFLUGER selbst hervor­
hebt, durch Ersparnis von anderem Material indirekt zustande kommen. Die 

1) In der iiberlebenden Kaninchen- oder Hundeleber konnte H. BARRENSOHEEN wohl 
bei Zusatz von Dextrose oder Lavulose zum Durchstromungsblut Glykogenfixation nach­
weisen, nicht aber bei Zusatz der obengenannten Substanzen. Das hangt wohl damit zu­
sammen, daB die Warmbliiterleber im Gegensatz zur Kaltbliiterleber sehr schnell EinbuBe 
an wer Vitalitat erleidet. Jedoch erwiesensich diese Substanzen auch in Versuchen an der 
Warmbliiterleber ala ausgesprochene Zuckerbildner. Es steht dahin, ob die iiberlEibende 
Warmbliiterleber kein Glykogen mehr bilden kann, oder ob das Glykogen durch trberwuchern 
des diastatischen Prozesses sofort wieder zerfallt. 
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spateren zahlreichen Versuche fiber Zuckerbildung aus den verschledenen Amino­
sauren des EiweiBes (S. 14) haben uns den Vorgang der Glykogenbildung aus 
Proteinen verstandlicher gemacht. 

Schwieriger ist noch immer die Beweisfiihrung, ob auch aus dem dritten 
Hauptnahrstoff, den Fetten, im Tierkorper eine Glykogenneubildung statt­
findet. Sehr dafiir spricht der zuerst von dem Botaniker J. SACHS bewiesene 
"Obergang von Fett in Starke bei den Pflanzen. Angesichts der weitgehenden 
"Obereinstimmung der Grundgesetze des Stoffwechsels bei Pflanzen rind Tieren 
ist diese Tatsache eine wichtige Stfitze fiir die Annahme, daB auch im Tier­
korper das Fett Material ffir Zucker bzw. Glykogen liefern konne. Allerdings 
hat E. PFLUGER bei glykogenfreien Tieren nach Fettffitterung Neubildung von 
Glykogen in der Leber vermiBt; Fettnahrung schlen sogar die Glykogenie aus 
anderen Stoffen (Kohlenhydrat) zu beeintrachtigen. Man kann diesen merk­
wiirdigen Befund aber so erklaren, daB Kohlenhydrat (auch Glykogen!) aus 
Fettsauren nur nach MaBgabe des unmittelbaren Bedarfs entsteht (C. v. N OORDEN), 

. was sich praktisch genommen deckt mit der von J. C. GEELMUYDEN stammenden 
Formulierung, daB bei der sehr langsam erfolgenden Zuckerbildung aus Fett 
stets ein Umsatz, d. h. Abbau von Glykogen stattfindet, der die Neubildung 
verdeckt. Die mangelnde Ablagerung von Glykogen in solchen Fallen kann daher 
auch nicht als zwingender Beweis gegen Kohlenhydratbildung aus Fett angesehen 
werden. (Weiteres fiber Zuckerbildung aus Fett siehe S.15.) 

In den feineren Mechanismus der GIykogenbildung haben wir bisher nur unvollkommen 
Einblick. Manches spricht dafiir, daB aus dem reagibleren Ketozucker, der Fructose, leiClhter 
GIykogen entsteht aIs aus Dextrose und daB daher die eigentliche, fiir die GIykogenbildung 
in Frage kommende Reaktionsform eine bei Umlagerung des Fruchtzuckers in Trauben­
zucker sich bildende, beiden Zuckern gemeinsame Zwischenform (Enolform) ist. Bei der 
GIykogenbildung aus Fructose wird der Traubenzucker gleichsam in statu nascendi von 
den Zellen erfaBt (S. ISAAC). 

Auf Grund der H. PRINGsHEIMschen Arbeiten kann man auch annehmen, daB die zur 
Resorption gelangende stabile GIykose (IX,B-GIykose) in der Leber in eine labile Form mit 
anderer Lage der Sauerstoffbriicken umgewandelt werde. Diese Labilisierung ist Vor­
bedingung fiir den ZusammenschluB der Traubenzuckerreste zum GIykogen. (Siehe S.4; 
vgl. auch A. GOTTSCHALK.) 

Die GIykogenstapelung ist an die intakte Struktur der Zelle gebunden; wenn die uber­
lebende Leber noch GIykogen ansetzt, geschieht es nur in stark vermindertem MaBe. Mit 
Leberbrei oder durch Einwirkung von Diastase auf Traubenzucker konnte GIykogenbildung 
nicht erzielt werden (J. LEssER). 

Starke und Geschwindigkeit der GIykogenbildung hangen offenbar davon ab, daB in der 
Leberzelle eine gewisse Menge disponiblen Kohlenhydrates, d. h. von GIykogen, bereits 
vorhanden ist. H. BARRENSCHEEN hat namlich gezeigt, daB in den glykogenfreien uber­
lebenden Lebern von Hungertieren die Glykogenneubildung ganz erheblich schwacher aus­
fallt aIs in den glykogenhaltigen von Normaltieren, und J. BANG hat aus dem starkeren 
Ansteigen des Blutzuckers bei Hungertieren nach Darreichung von Traubenzucker indirekt 
auf eine geringere Bereitschaft der Hungerleber zur GIykogensynthese geschlossen (S. 33). 

Die auf herabgesetzte Bereitschaft zur GIykogensynthese hinzielenden Schliisse sind 
nicht zwingend. Nur insoweit GIykogenansatz in Frage kommt, sind sie unzweifelhaft 
richtig. Es kann aber sein, daB in der Hungerleber die diastatische Bereitschaft groBer ist; 
dann ware die beschriebene Erscheinung Folge stiirkeren GIykogenzerfalls. Dies konnte 
u. a. mit geringerer Bereitschaft von Insulin zusammenhangen. 

Man kann sich die Beziehungen zwischen GIykogengehalt der Zelle und GIykogenneu­
bildung so erklaren, daB die Zelle durch Abbau von disponiblem GIykogen zu Milchsaure 
und deren weitere Oxydation die Energie fiir den Aufbau von neuem GIykogen nimmt: 
GIykogenabbau und GIykogenbildung in der Leber waren dann eine gekoppelte Reaktion, 
ahnlich wie nach den Untersuchungen O. MEYERHOFS auch im Muskel GIykogensynthese 
und Milchsaureverbrennung zwei miteinander verbundene Vorgange sind. Vielleicht ist auch 
die Tatsache, daB aus Fructose GIykogen in der Leber selbst dann noch gebildet wird, wenn 
wie beim pankreasdiabetischen Tiere oder phosphorvergifteten Tiere solches aus Dextrose 
nicht mehr entsteht, daraus· zu erklii.ren, daB Fructose im Gegensatz zu Dextrose in der 
Leber viel leichter zu Milchsaure abgebaut wird (S. 19). 
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Die Stapelung von Glykogen und wahrscheinlich auch seine Bildung sind an die 
Mitwirkung des Pankreashormons gebunden. Es ist eine der Grundtatsachen 
der Diabetespathologie, daB der seines Pankreas beraubte Hund jegliche Fahig­
keit zur Glykogenanhaufung eingebiiBt hat. Ebenso setzt die iiberlebende 
Leber pankreasdiabetischer Hunde kein Glykogen mehr an. Auch die mit Zucker­
losung durchstromte iiberlebende Leber von Hunden, die mehrere Tage gehungert 
haben, ist der Glykogenie nicht mehr fahig, ebenso wie die verfettete Leber 
phlorrhizinierter Hunde (G. EMBDEN). In diesen Fallen ist wahrscheinlich durch 
die vorausgehende Inanition ein Hormonmangel eingetreten. Wenn im Gegen­
satz zur Warmbliiterleber die iiberlebende Leber pankreasdiabetischer Kalt­
hIiiter (Frosch, Schildkrote) bei der Durchblutung mit Zuckerlosung noch Gly­
kogen stapelt, so liegt das offenbar daran, daB sie infolge ihres verlangsamten 
Stoffwechsel nicht ganz frei von glykogenschiitzendem Hormon wird. Die Lebern 
Kaltbliitern enthalten selbst 8 Tage nach der Pankreasexstirpation noch erheb­
liche Mengen von Glykogen (S.61). 

2. Glykogenabbau und Glykogenschwund. 
Das in der Leber abgelagerte Glykogen wird im Stoffwechsel in zweierlei 

Weise verwertet: tells wird es zu Zucker hydrolysiert, der dann in das Blut ab­
flieBt, teils findet es als Energiequelle im Eigenstoffwechsel der Leber Verwendung, 
und letzteren Falles geht sein Abbau wahrscheinlich iiber Milchsaure. Bei Durch­
blutung der iiberlebenden glykogenreichen Leber fanden G. EMBDEN und 
F. KRAUS eine starke Milchsaureblldung, und es liegt die Vermutung nahe, daB 
ebenso wie der Muskel auch die Leberzelle nicht den schwer angreifbaren Trauben­
zucker, sondern das leicht abbaufahige Glykogen ffir ihren Stoffwechsel verwertet. 

1st die-Hydrolyse des Glykogens unter irgendwelchen Einfliissen beschleunigt, 
so steigt der Blutzucker (Hyperglykamie); andererseits schwindet unter Ein­
wirkung bestimmter Gifte (Phosphor) das Glykogen unter Milchsaureblldung, 
ohne daB es zu einem Anstieg des Blutzuckers kommt; dieser Abbau des 
Glykogens kann so akut erfolgen, daB ein Tell der in der Leber gebildeten 
lVIilchsaure im Harne erscheint. 

In extremen Fallen kann es unter jeder der genannten Bedingungen zum 
volligen Glykogenschwund kommen. In mehr allmahlicher Weise erfolgt dieser 
bei Tieren und Menschen, die langere Zeit ungeniigend ernahrt wurden oder gar 
vollig hungerten, so daB ein MiBverhaltnis zwischen Glykogenverbrauch und Gly-
kogenneubildung entsteht. . 

Die Hydrolyse des Glykogens zu Traubenzucker erfolgt durch das diasta­
tische Ferment. Es muB ein auBerst fein eingestellter Mechanismus sein, der 
die dem Bedarfe entsprechende Abgabe von Zucker regelt. In Verfolgung alterer 
Vorstellungen von CL. BERNARD und M. SCHIFF hat E. J. LESSER die Lehre von der 
raumlichen Trennlmg des Glykogens und der Diastase in der Leberzelle experi­
mentell begriindet. Diese Trennung verhindert die schrankenlose Hydrolyse. 
Die raumliche Trennung und das Umgekehrte, die Annaherung von Ferment 
und Substrat, wird wohl durch den wechselnden Quellungszustand der Kolloide 
bedingt, derart, daB Quellung beide trennt, Entquellung sie aber einander nahert. 
Der Quellungszustand seinerseits ist abhangig vom Ionengleichgewicht, speziell 
der H-Ionenkonzentration, er wird beeinfluBt von verschiedenen Inkreten und 
vom vegetativen Nervensystem. Auch fUr die Wirkung des diastatischen Fer­
mentes besteht ein bestimmtes Optimum der PH in der Zelle. Grobe Veranderun­
gen der kolloiden Struktur, wie sie mit dem Eintritt des Todes verbunden sind, 
fiihren daher durch schnelle Saccharifizierung alsbald zu volligem Glykogen-
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schwund. Durch zahlreiche am zentralen oder peripheren vegetativen Nerven­
system angreifende Gifte (Strychnin usw.) oder durch Reizung der sympathischen 
Nervenendigungen (Adrenalin), durch Sauerstoffmangel, durch hypertonische 
Salzlosungen, alles Eingriffe, die zur Entquellung fUhren, wird vermehrter Abbau 
von Glykogen mit Hyperglykamie als Folge ausgelost (siehe Abschnitt VII). 

Zumal beim Fehlen des Pankreashormons nach Pankreasexstirpation oder 
beim schweren Diabetes tritt in der Leberzelle eine Veranderung auf, die ver­
mehrte Hydrolyse des Glykogens zur Folge hat, wodurch sein rascher Schwund 
erklart wird (LESSER). 

Zusammenfassend laBt sich also sagen: Bildung von Glykogen und sein Ab­
bau zu Zucker in der Zelle erfolgen durch Fermente. Die fermentativen Pro­
zesse werden aber durch Hormone (Insulin, Adrenalin) in der einen oder anderen 
Richtung beeinfluBt. Die Wirkung der Hormone beruht u. a. darauf,daB durch 
sie das Ionenmilieu bzw. die H-Ionenkonzentration so verandert wird, daB 
fUr jedes Ferment das fur seine Wirksamkeit optimale physikalisch-chemische 
Milieu in der Zelle hergestellt wird. 

3. Die intermediare Synthese des Zuckers. 
Schon im vorigen Kapitel wurde berichtet, daB die Leber nicht nur aus vor­

gebildetem Kohlenhydrat, sondern aus zahlreichen Nicht-Kohlenhydraten GlY­
kogen zu bilden vermag. Bei Glykogenbildung aus Zucker handelt es sich um 
einfache Polymerisation, "Glykogenie" im engeren Sinne, bei solcher aus 
Nicht-Kohlenhydraten um vollstandige Neubildung von Zucker sei es in 
freiem sei es in polymerisiertem Zustand. 1m Gegensatz zu der "Glykogenie" 
pflegt man daher hei der Neubildung von Kohlenhydrat aus andersartigen Stoffen 
(EiweiB, Fettsauren usw.) von Glyko-Neogenie zu sprechen. Da ihr ein Aufbau 
von Zucker (bzw. einer bestimmten Reaktionsform des Zuckers) vorausgehen 
muB, so deckt sich die Frage der Glyko-Neogenie mit der der intermediaren 
Zuckersynthese. Zahlreiche spater aufzufuhrende Substanzen haben sich unter 
verschiedenartigen Versuchsbedingungen als Zucker- bzw. Glykogenbildner er­
wiesen, und man suchte auf diese Weise festzustellen, ob solche Substanzen auch 
bei der intermediaren Zuckerbildung im Organismus eine Rolle spielen. 

Die Methoden, welche dazu gedient haben, von bestimmten Substanzen festzustellen, 
ob sie als Material fiir die Zuckersynthese dienen konnen, sind im wesentlichen folgende: 
Schon die alteren Physiologen (C. VOlT, E. PFLUGER und ihre Schiller) untersuchten, ob 
bei glykogenfreien Tieren nach Verfiitterung bestimmter Stoffe sich Glykogen in der Leber 
ablagere. Dieses Verfahren findet auch heute noch ausgedehnte Anwendung. Auf zahl­
reiche Fehlerquellen, die zu beriicksichtigen sind, hat besonders E. PFLUGER in seinem be­
kannten Buche iiber das Glykogen hingewiesen. 

Eine andere Methode bedient sich des Stoffwechselversuches am diabetischen Menschen. 
Wichtiger noch erwiesen sich die Untersuchungen am diabetischen Tiere, und hier sind 

es weniger die Experimente am pankreasdiabetischen Hunde, als am Phloridzintier gewesen, 
welche beziiglich der intermediaren Zuckerbildung zu wichtigen Aufschliissen gefiihrt haben. 
Besonders von GR. LUSK, A. J. RINGER und lVIitarbeitern ist der Phloridzinversuch bis in 
aIle Einzelheiten ausgearbeitet worden. Es handelt sich bei diesem Verfahren darum, die 
in bestimmten kurzen Perioden nach Eingabe einer Substanz beobachtete Mehrausscheidung 
von Zucker, den sog. "Extrazucker", zu bestimmen. Dieses Verfahren hat auBerordentlich 
wichtige Aufschliisse gegeben, doch ist in mancher Beziehung ihm gegeniiber eine gewisse 
Kritik am Platze, worauf besonders C. V. NOORDEN, A. lVL~GNUS-LEVY u. a. hingewiesen 
haben. C. V. NOORDEN erhob den Einwand, daB es sich nicht immer mit Bestimmtheit er­
kennen lasse, inwieweit der "Extrazucker" notwendigerweise aus der eingefiihrten Substanz 
entstanden sei; es sei Z. B. auch Reizwirkung der verabfolgten Stoffe u. a. moglich, was 
unmittelbar erhohten Glykogenabbau veranlassen und damit Neubildung von Zucker aus 
den verfiitterten Substanzen vortauschen konne. Immerhin sind aber die Versuche von 
GR. LUSK und RINGER am Phloridzintier durch andere Methoden kontrolliert und zum groBen 
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Teile bestatigt worden, so daB· die Ergebnisse der Phloridzinversuche im ganzen wohl ein 
richtiges Bild geben. 

Ein weiteres Verfahren, das besonders vor mehr als zwei Jahrzehnten von G. EMBDEN 
und seinen Schiilern auf v. NOORDENS Frankfurter Klinik ausgearbeitet wurde, ist Durch­
stromung der isolierten Leber mit den fraglichen Zuckerbildnern und die Feststellung ver­
mehrten Zuckergehaltes der Durchstromungsfliissigkeit oder die Feststellung Mheren Glyko­
gengehaltes: der Leber nach der Durchblutung (J. P ARNAS und J. BAR, K. GRUBE, H. BARREN­
SOREEN). 

4. Die Vorstufen des Zuckers. 
Als unmittelbare Vorstufen des Zuckers kommen vorwiegend in Betracht 

Kohlenstoffverbindungen mit 3 O-Atomen (Triosen und die entsprechenden 
Sauren). 

Glycerin. Schon aus den Stoffwechselversuchen am diabetischen Menschen von E. Kfu.z, 
M. CREMER und H. LUTHJE ging hervor, daB aus Glycerin Zucker entsteht. Es liefert unter 
Einbeziehung seiner 3 C-Atome 100% Zucker. In der Kaltbliiterleber bildet Glycerin reichlich 
Glykogen (K. GRUBE), in der Warmbliiterleber Zucker (H. BARRENSOREEN). 

Glycerinaldehyd wird in der Schildkrotenleber in Glykogen umgewandelt (J. PARNAS). 
In der iiberlebenden Hundeleber entstand in den Versuchen von G. EMBDEN, E. SOHMITZ 
und M. WITTENBERG bei Durchblutung mit dl-Glycerinaldehyd reichlich Zucker, und zwar 
eine Ketose, die d-Sorbose (S. 11). 

Yom diabetischen Menschen und vom phloridzin-diabetischen Tiere wird dl· Glycerinalde­
hyd vollstandig in Zucker umgewandelt (SA.NSUM und WOODYATT). 

Dioxyaceton ist einer der starksten Zuckerbildner. Bei Hiihnern (ST. MOSTOVSKI) und 
bei Kaninchen (S. IsA.A.o und E. ADLER) findet sich nach Verfiittern von Dioxyaceton Gly­
kogenansatz von derselben Starke wie nach Traubenzuckerdarreichung. Yom Phloridzin­
hund wird Dioxyaceton fast quantitativ als Traubenzucker ausgeschieden (A. J. RINGER U. 

E. M. FRANKL). In der iiberlebenden glykogenfreien Hundeleber tritt bei der Durchblu­
tung mit Dioxyaceton eine gewaltige Steigerung der Zuckerbildung ein (G. EMBDEN, 
SOHMITZ und WITTENBERG). 

d-Glycerinsiiure bildet in der iiberlebenden Schildkrotenleber Glykogen (J. PARNAS 
und J. BX1l.), in der Saugetierleber Zucker (H. BARRENSOHEEN). Beim Phloridzintier wurde 
ebenfalls Zuckerbildung gefunden, aber weniger als theoretisch zu erwarten war (A. J. 
RINGER und GR. LUSK). 

Methylglyoxal. Auch dieser Korper bildet nach H. D. DAKIN und H. W. DUDLEY 
reichlich Zucker, wenn er Phloridzinhunden verfiittert wurde. 

Milchsiiure. C. NEUBERG und L. LANGSTEIN, die bei ihren Versuchen iiber die Zucker­
bildung aus Alanin das Auftreten von Milchsaure beobachteten, auBerten zuerst die Vor­
stellung, diese Saure sei eine Zwischenstufe bei der biologischen Zuckersynthese. In einer 
programmatischen Abhandlung iiber den Kreislauf der Kohlenhydrate haben kurz darauf 
(1906) C. V. NOORDEN und G. EMBDEN diesen Gedanken weiter ausgesponnen und fiir.all­
gemeine biologische Betrachtungverwendet: in der Leber finde die Resynthese der ill 
Muskel entstehenden Milchsaure zu Zucker statt. Die Versuche, eine Umwandlung von 
Milchsaure in Traubenzucker direkt nachzuweisen, ergaben folgendes: 

Beim pankreasdiabetischen Hunde fanden G. EMBDEN und H. SALOMON eine deutliche 
Vermehrung der Zuckerausscheidung nach Injektion von Milchsaure. DaB tatsachlich eine 
vollige Umwandlung von Milchsaure in Traubenzucker stattfinden kann, zeigten A. R. MANDEL 
und GR. LUSK am phloridzindiabetischen Hunde. Nach Einfiihrung von dl-Milchsaure wurden 
namlich 70 % der Substanz in Dextrose verwandelt, subcutan injizierte d·Milchsaure erschien 
quantitativ als Traubenzucker im Harne wieder. Auch l-Milchsaure wird fast vollstandig 
in Dextrose iibergefiihrt (H. D. DA.KIN und H. IV. DUDLEY). Die negativen Versuche anderer 
Autoren beim Phloridzintier (K. GLASSNER, J. PARNAS und J. BAR, J. BAR und L. BLUM, 
P. Hi:iOKENDORF) sind wohl auf ungeeignete Versuchsanordnung zuriickzufiihren. 

Die iiberlebende Kaltbliiterleber bildet aus l\filchsaure Glykogen (J. PARNAS und J. BAR), 
die iiberlebende Hundeleber Zucker (H. BARRENSOREEN, K. BALDES und E. SILBERSTEIN). 

In neuerer Zeit hat dann O. MEYERHOF gezeigt, daB die im Muskel entstehende Milch­
saure auch im Muskel selbst wieder zu Zucker bzw. Glykogen resynthetisiert wird. 

Brenztraubensiiure. Auch diese Substanz bildet Glykose. Nach nicht eindeutigen 
Versuchen von P. MAYER an hungernden und phloridzindiabetischen Tieren zeigten A. RIN­
GER, E. M. FRANKL und L. JONAS, sowie H. D. DA.KIN und JANNEY, daB die Saure zur Bil­
dung von Extrazucker fiihrt, allerdings in wechselnder Menge und geringeren MaBes als Milch­
saure. Auch bei diabetischen Menschen wurde nach Verabfolgung von Brenztraubensaure 
vermehrte Zuckerausscheidung festgestellt (H. D. DA.KIN und N. W. JANNEY). Diese Autoren 
nahmen bei der intermediaren Entstehung von Zucker aus Brenztraubensaure eine Re-
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duktionder Saurezu Milchsaure an. Tatsachlich ward nach Verfiitterung vonBrenztrauben­
saure Auftreten von Milchsaure im Harne beobachtet (P. MAYER); ebenso bei der Durchblutung 
der iiberiebenden Leber mit Brenztraubensii.ure (M. OPPENHEIMER). 

Bei Versuchen an der iiberiebenden Schildkrotenleber (J. PARNAS und J. BAR) und an 
der Hundeleber (H. BARRENSOHEEN, K. BALDES und E. SILBERSTEIN) wurde Zucker­
bildung aus Brenztraubensii.ure nicht gefunden, wohl aber im Muske!. (0. MEYERHOF.) 

AuBer den genannten Substanzen der 3-Kohlenstoffreihe sind noch eine Reihe anderer 
Substanzen auf ihr Zuckerbildungsvermogen untersucht worden, wie Formaldehyd, Acet­
aidehyd, Propylaidehyd, GIykolaidehyd. Die Resultate sind aber nicht eindeutig (K. GRUBE, 
GREBE und P. SOHONDORFF, P. MAYER, W. D. SANSUlII und R. T. WOODYATT, J. PARNAS 
und J. BAR, K. BALDES und E. SILBERSTEIN u. a.). 

tJber den Chemismus der Zuckerbildung im Tierkorper ist einiges sicher­
gestellt, vieles noch unklar. 

Das wichtigste intermediare Produkt der Zuckersynthese im Tierkorper ist 
die Milchsaure, wie jetzt von allen Autoren iibereinstimmend angenommen 
wird. Abgesehen von der oben erwahnten Befahigung zu direkter Zuckerbil­
dung, ist diese Saure auch als Abbauprodukt des Zuckers mit Sicherheit 
nachgewiesen (S.19). 

Nach G. EMBDEN sind als Durchgangsstufen von Milchsii.ure zum Zuc.ker die beiden 
Triosen Glycerinaldehyd und Dioxyaceton zu betrachten, die ebenfalls und sogar in weitaus 
stii.rkerem MaBe als Traubenzucker bei Durchblutung iibeIlebender Organe Milchsaure bilden. 
In der iiberiebenden Leber entstand bei Durchblutung mit dl-Glycerinaldehyd d-Sorbose, 
die durch Kondensation von einem Molekiil Dioxyaceton mit einem Molekiil der I-Kompo­
nente des Glycerinaldehyd gebildet sein muB (G. EMBDEN, E. SCHMITZ und M. WITTEN­
BERG). 

Dioxyaceton 

I-Glycerin­
aldehyd 

CH20H 
I co 
I 
eR20R 

+ c/o 
~ 

I 
OR-C-H 

I 
CR20R 

CR20H 
I co 
I 

OR-C-H 

= R-l-OR 

OR-b-R 
I 
CR20R 

v-Sorbose 

CH20R CHsOH 

60 60 Dioxyaceton 
I I 
CRsOR OR-C-H 

+ H-b-OR d-Glycerin- c/o 
aldehyd "-.H 

R-b-OH 
H--1-0R I 

6R2OR 
CHsOR 

d-Fructose 

1m intermediaren Stoffwechsel des Tieres tritt wahrscheinlich nur d-Glycerinaldehyd auf, 
und aus diesem mii.6te d-Fructose entstehen, welche nach den Versuchen von S. ISAAC leicht 
in Dextrose umgelagert wird. Man muB also annehmen, daB bei der biologischenSynthese 
des Traubenzuckers als intermediares Zwischenprodukt eine Ketose auf­
tritt. Dies wird des weiteren gestiitzt durch die Tatsache, daB bei der oxydativen Zucker· 
bildung aus Sorbit primar Lavulose entsteht, die z. T. in Traubenzucker umgelagert wird 
(G.EMBDEN und W. GRIESBACH). 

Die dieser Vorstellung zugrunde liegende Annahme, daB ein Molekiil Glycerinaldhyd sich 
in Dioxyaceton umlagert, hat nichts Befremdliches, da beide Triosen schon bei geringer 
Alkalieinwirkung ineinander iibergehen (C. NEUBERG und A. WOHL). Es ist daher auch nicht 
¥,loglich, daB bei der Zuckerbildung aus Dioxyaceton zwei Molekiile desselben sich ohne 
Anderung ihrer Struktur zu einer Rexose kondensieren, vielmehr ebenfalls sehr wahrschein­
lich, daB ein Molekiil sich in Glycerinaldehyd umwandelt, und daB dann durch Aldolkonden­
sation zunachst Lii.vulose entsteht. Diese Umwandlung des Dioxyacetons in Glycerinaldehyd 
wird noch verstii.ndlicher durch den Befund, daB bei der Leberdurchblutung aus Dioxyaceton 
d-Milchsaure hervorgeht, welche nur auf dem Wege iiber d-Glycerinaldehyd sich gebildet 
haben kann. Nach G. EMBDEN ware dann der Weg der Zuckersynthese von der Milchsaure 
aus foigender: 

2 Milchsaure -+ 2 Glycerinaldehyd -+ 1 Glykose. 
DAKIN vertritt die Ansicht, daB der Weg von der Milchsaure zunachst iiber Methyiglyoxal 
fiihre: 

. dl-Milchsaure -+ Methyiglyoxal -+ Glycerinaldehyd -+ Glykose. 

In wieder anderer Weise denken sich J. BAR und J. PARNAS die synthetische Zuckerbildung. 
Diese Forscher nehmen eine Reihe von Prozessen an, welche iiber Glycerinaldehyd, Glycerin-
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saure und Glykolaldehyd fiihren. DieReaktion verliefe dann unter Oxydation undAbspaltung 
von CO2, sowie schlie13licher Kondensation von Glykolaldehyd zu Zucker: 

Milchsaure --+ Glycerinaldehyd --+ Glycerinsaure 
.j. 

Glykolaldehyd 
.j. 

Glykose. 

5. Zuckerbildung aus Eiwei6. 
DaB aus Proteinen Kohlenhydrate gebildet werden konnen, steht seit langem 

fest. Es ging aus dem Nachweis hervor, daB bei Tieren, die durch gewisse Ein­
griffe glykogenfrei gemacht waren (S. 8), sich nach ausschlieBlicher Fiitterung 
mit EiweiBkorpern die Leber wieder mit Glykogen anreicherte. Die vorausge­
gangenen Untersuchungen kritisch wiirdigend und eigne neue und besonders wert­
volle Beweisstiicke beibringend, stellte E. KtiLz (1890) diese Tatsache auBer 
Zweifel. Sie ist beweisend, weil etwaige Kohlenhydratbildung aus Fett (im vor­
liegenden FaIle aus Korperfett) es wohl zum Entstehen von unmittelbar beno­
tigter Glykose, aber nicht zum Anbau von Glykogen bringt (S. 7). 

E. PFliUGER hat zwar mit gewichtiger Stimme die Kohlenhydratbildung aus Eiwei13 
eine Zeitlang wieder bestritten. Spater zog er aber den Widerspruch zuriick. Er selbst 
festigte dann die alte Lehre mit neuen Belegen. Vgl. auch die abschlieBende Arbeit von 
P. JUNKERSDORF. 

Weitere Tatsachen lieferte die klinische Erfahrung bei Zuckerkranken. DaB 
Diabetiker schwerer Krankheitsform auch bei kohlenhydratfreier Kost reichlich 
Zucker ausscheiden, war altbekannt. E. KULZ wies dann schon im Jahre 1875 
durch klinische Versuche eine Abhangigkeit der Glykosurie von der GroBe des 
EiweiBumsatzes nacho Zahlreiche spatere Arbeiten, auf die wir jetzt nach langst 
erfolgtem'AbschluB der Frage nicht mehr einzugehen brauchen, bestatigten dies. 
Hervorheben wollen wir nur die verdienstvollen und grundlegenden klinischen 
Versuche aus B. NAUNYNS Schule (W. WEINTRAUD). Dies zu erharten und im 
einzelnen weiter auszubauen, eigneten sich besonders der experimentelle Phlo­
ridzin- und der experimentelle apankreatische Diabetes. Schon die Entdecker 
dieser beiden Formen beniitzten sie zu beweisenden Versuchen iiber Zucker­
bildung aus EiweiB. Zahlreiche weitere Untersuchungen bestatigten dies. Fiihrend 
wurden die Arbeiten von GR. LUSK und N. W. JANNEY iiber Phloridzin- und die 
von H. LUTHJE iiber experimentellen Pankreasdiabetes. Ferner zeigten Leber­
durchblutungsversuche von G. EMBDEN und H. SALOMON und von G. EMBDEN 
und M. ALMAGIA (aus C. V. NOORDEN'S Frankfurter Klinik, 1904), daB einige der 
im EiweiBmolekiil vorkommenden Aminosauren (Manin, Glykokoll, Asparagin­
saure, weniger sicher Leucin) unzweifelhaft in der Leber Glykogenablagerung 
bzw. Zuckerbildung veranlassen. Da es sich in allen diesen Fallen um Amino­
Fettsauren handelte, wurde damit zum ersten Male der grundsatzliche Beweis 
erbracht, daB Fettsauren Zuckerbildner sein konnen, wenn es auch zunachst 
nur niedere Fettsauren waren und das feinere Geschehen weder damals erkannt 
noch auch bis jetzt vollkommen klargestellt werden konnte (vgl. S. 14). 

Als Zuckerq uellen kommen beim Entstehen von Kohlenhydrat aus EiweiB 
also in Betracht: 

1. Die im Protein vorgebildeten Kohlenhydrat-Bausteine (A. KOSSEL, F. W. PAVY). 
Unter den reinen EiweiBkorpem enthalt Ovalbumin am meisten davon (10 bis 15%), 
SerumeiweiB 1-2 % , MuskeleiweiB weniger ala 1 % , Casein enthalt iiberhaupt keine 
Kohlenhydratgruppen, obwohl es beim Diabetiker ein besonders kraftiger Zuckerbildner 
ist (E. Kmz, H. LUTHJE). 

2. Der N-freie Rest einer gro13en Zahl von Aminosauren-Bausteinen des EiweiBmolekills. 
Sie sind nicht aIle in gleichstarker Weise wirksam (GR. LUSK, H. D. DAKIN, A. J. RINGER 
u. a.). Da die verschiedenen Proteine aus sehr ungleichen Gemischen von Aminosauren auf-
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gebaut sind, war zu erwarten, daB diese Ungleichheit auch die R5he der Zuckerproduktion 
beeinflussen werde. Dies ist in der Tat der Fall, wie vor allem die Versuchsreihen von 
N. W. JANNEyaufdeckten. Rungernden Runden mit maximalem Phloridzindiabetes wurden 
verschiedenste Proteine verfiittert, und zwar immer soviel, daB in den Vergleichsversuchen 
die verfiitterte Substanz gleichviel N enthielt. Was nunmehr binnen 24 Stunden iiber den 
Rungerwert hinaus im Ram erschien, wurde als "Extrazucker" bezeichnet und auf die ver­
fiitterte Substanz als Quelle bezogen. In der nachstehenden Tabelle ist die Gewichtsmenge 
des Extrazuckers im VerhiUtnis zu 100 g verfiitterter Substanz verzeichnet, ferner das Ver­
hiHtnis des Extrazuckers (D = Dextrose) zu der aus der verfiitterten Substanz im Rarn 
erschienenen Stickstoffmenge (N). Das Gliadin (aus Weizen) erhebt sich aus der sonet ziemlich 
gleichmaBigen Reihe, obwohl es beim zuckerkranken Menschen die Glykosurie verhaltnis­
maBig wenig steigert. 

.$ 13·$ 
0) 

I .S . S ]~ . ':'ca .S > IS ~ .S 
"'" .~ &·S 0) ::l S ,.E; rn '" '" 0..5 .... ::l o:s 0) .S!! '" ~ .... ~ o:s 0)..0 OS· 1£; '" ~ ~'al :0 . .-
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N .. . . . .. 15,6 

I 
15,8 

I 
15,7 17,5 

I 
16,6 

I 
18,8 17,6 

I 
16,2 

0/0 Glykose (Mittel) 48 54 55 65 53 65 80 53 58 58 
Quotient D : N. • 3,1 3,4 3,5 3,7 3,2 3,5 4,5 3,3 3,6 3,6 

Man braucht nicht an Zweifelswahn ("Folie du doute" der Psychiatrie) zu 
leiden, wenn man sich die Frage vorlegt, ob mit Darbietung der erwahnten Atom­
gruppen und vieIleicht noch anderer im EiweiBmolekiil enthaltenen, zum Uber­
gang in Zucker befahigten Substanzen der EinfluB des EiweiBes auf die Zucker­
bilaung wirklich erschopft ist, und wenn man behauptet, daB aIle diese und 
ahnliche Versuche nur dartun, daB unter ganz bestimmten Umstanden bestimmte 
EiweiBmengen und -arten zwangslaufig bestimmte Zuckermengen in den Urin 
liefern. Bei anderer Versuchsanordnung, z. B. wenn man nicht beim Hungertiere 
untersucht, ferner beim diabetischen Menschen, zumal bei gemischter Kost des­
selben, treten - nach Abzug des genossenen Kohlenhydrates - ganz andere 
Verhaltniszahlen zwischen Harnzucker und EiweiBumsatz auf, oftmals ein viel 
hoherer Quotient D: N. 

Die Wertung des "Extrazuckers" als MaBstab fiir zwangslaufige 
Bildung von Zucker aus EiweiB und nur aus ihmhangtinnigzusammen 
mit Wertung des Quotienten D: N. Sie geht auf O. MINKOWSKI zuriick, dem es 
auffiel, daB beim maximalen experimentellen Pankreasdiabetes der Quotient mit 
groBer RegelmaBigkeit zwischen 2,8 und 3,0 lage (beim hungernden und fleisch­
gefiitterten Tiere). 

Andere Angaben uber die Zuckermengen, welche aus umgesetztem EiweiB (Indikator: 
.Rarn-N; langere Reihen!) hervorgehen k5nnen, lauten fur den Quotienten: 

N. W. JANNEY und F. A. CSONKA= 3,4 (Phloridzindiabetes). 
G. LUSK= 3,65 (Phloridzindiabetes). 
M. RUBNER = 5,0 ('aus Energieumsatz bei gesunden Runden). 
W. FALTA = 5,0 (menschlicher Diabetes). 
A. GIGON = 6,0-6,4 (menschlicher Diabetes). 
E. LANDERGREEN = 6,5 (menschlicher Diabetes). 
E. GRAFE und CR. G. L. WOLF = weniger als 5,0 (menschlicher Diabetes). 

Neuerdings finden sich in der Literatur vorwiegend zweierlei Formeln. Die Amerikaner 
berechnen meist: 100 g EiweiB (Durchschnitt verschiedener Arten) k5nnen 80 g, die Deutschen 
·(FR. v. MULLER) rechnen meist: 100 g EiweiB Mnnen 64 g Zucker aus sich entstehen lassen. 
Ersteres entspricht einem D: N-Quotienten = 5, letzteres = 4. Die erstere Zahl kann nur 
·dann stimmen, wenn nahezu aller Kohlenstoff der Proteine, der nicht an N-haltige Rarn­
bestandteile gekettet ist, vor v5lliger Oxydation iiber Zucker geleitet wird. Ein positiver 
Beweis fur Bolches Geschehen liegt nicht vor (S.66). 

Aber aIle diese Berechnungen werden hinfallig, wenn 1. neben dem Ubertritt 
-von Zucker in den Harn auch die Gewebe fortfahren Zucker zu verbrauchen, 
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was selbst fiir schwersten Diabetes jetzt nur von wenigen bestritten wird, und 
wenn 2. Zucker nicht nur aus den Aminofettsauren der Proteine, sondem auch 
aus anderen Fettsauren entstehen kann, wie wir es behaupten (S. 15ff.). In beiden 
Fallen ist zwar die unter bestimmten Umstanden anzutreffende Konstanz des 
Quotienten D: N sehr fiberraschend und fordert zu sorgsamen Studien fiber 
die Ursache dieser Konstanz auf. Aber der Quotient hort auf, ein MaB fiir die 
wahre Zuckerbildung aus EiweiB zu sein und fiir die Minimal- und Maximalhohe, 
in welcher Zuckerbildung aus EiweiB moglich ist. Denn wir hatten dann immer 
mit einer unbekannten Menge Extrazuckers zu rechnen, der anderen Quellen 
entstammt (Fett, S. 16), erst recht bei Werten des Quotienten jenseits 6,0. Bisher 
wird noch mit alter, fast mittelalterlich anmutender dogmatischer Starrheit an 
der:unbedingten Beweiskraft des Quotienten D: N festgehalten. Wir selbst 
schiitzen den heuristischen Wert, den er gehabt hat, sehr hoch ein, halten es aber 
fiir hochste Zeit, mit dem diktatorischen EinfluB auf Theorie und Praxis 
(W. FALTA!) als einem verderblichen Popanz zu brechen. 

Wir lehnen also ab, daB mit dem Nachweis von Bausteinen im Protein, aus 
denen Zucker entstehen kann, und mit quantitativer Bewertung ihrer stofflichen 
Eignung der EinfluB des EiweiBes auf die Zuckerbildung erschOpfend umschrieben 
ist. Wir nehmen in tJbereinstimmung mit den schon in fruheren Auflagen dieses 
Buches geauBerten Theorien an, daB nehen der Eignung des stofflichen Ma­
teriales zu unmittelbarer Zuckerbildung die EiweiBkorper bzw. ihre Amino­
sauren bei ihrer Verarbeitung in der Leberzelle die Erregbarkeit des zucker­
bildenden Prozesses steigern konnen, daB sie also mit einer Reizkraft 
ausgestattet sind, welche sich je nach augenblicklicher Stoffwechsellage der Leber­
zellen und sicher wohl auch je nach Qualitat und Quantitat der Begleitkost 
(Kohlenhydrate, Fette) verschieden stark auswirkt. Nur beim maximalen Phlo­
ridzin- und experimentellen apankreatischen Diabetes ist die WirkungsgroBe 
der EiweiBzufuhr einigermaBen konstant. Was dabei als "Extrazucker" im 
Ham erscheint, ist aber unseres Erachtens nicht quantitativer Ausdruck fur 
Zuckerbildung aus EiweiB, sondem fiir die Differenz zwischen Zuckerbil­
dung aus EiweiB + Fettsauren einerseits und Zuckerverbrauch in 
den Geweben anderseits. Die "Reizwirkung" geht aus einzelnen Beispielen, 
die wir spater bringen (S. 129ff.), deutlich hervor. Es erhebt sich dann weiter die 
Frage, ob wirklich, wie man bisher annimmt, der EiweiBumsatz oder die 
Belastung der Leber mit EiweiBabbauprodukten, also der ZufluB 
von NahrungseiweiB, die auslOsende Kraft fiir Anstieg der Zuckerbildung ist; 
ersterer ist mindestens z. T. auch von extrahepatischen Vorgangen abhangig, 
letzterer ist ein rein intrahepatischer Vorgang, gleichsam eine in die Leber ver­
legte Fortsetzung der EiweiBverdauung. Vieles scheint uns dafiir zu sprechen, 
daB die Belastung mit dieser intrahepatischen Verdauungsarbeit beim Anstieg 
der Zuckerproduktion des Schwerdiabetikers eine wichtige Rolle spielt. Klar 
beantworten laBt sich die Frage nicht. 

Vgl. zu diesem Abschnitte S. 129, Kap. 8, IV., 1. 
Der Chemismus der Zuckerbildung aus Eiweill. AIs im Anfange dieses Jahrhunderts 

in einer Reihe von Eiweillkorpern praformierte Kohlenhydratgruppen entdeckt wurden, 
glaubte man zunachst, daB der im Organismus gebildete Zucker ein direktes EiweiBspaltungs­
produkt sei. Es zeigte sich aber bald, daB dies nicht der Fall sein konnte, da die Zuckermengen, 
die im Diabetes produziert werden, uber den hOchsten Kohlenhydratgehalt der .Albuminate 
hinausgehen, und da gewisse Proteine, die wie Casein uberhaupt keine Kohlenhydratgruppen 
enthalten, nicht weniger reichlich, sogar eher mehr die GIykosurie fOrdern. Dies legte die Ver· 
mutung nahe, daB der aus Eiweill entstehende Zucker das Endprodukt besonderer chemischer 
Prozesse sei, und daB notwendigerweise auch die N.haltigen Spaltungsprodukte des EiweiBes 
zur Zuckerbildung herangezogen werden mUssen. Man erachtete zunachst das Leucin fUr den 
kraftigsten Zuckerbildner (FR. MULLER); aber gerade ihm muBte spater auf Grund experi. 
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menteller Tatsachen eine direkte Rolle bei der Zuckerbildung abgesprochen werden. Da­
gegen geIang es fiir eine Reihe anderer, im EiweiBmoIekiil vorhandener Aminosauren ihre 
Beteiligung an der Zuckerbildung sicher zu erweisen. Sie seien hier aufgefiihrt: GIykokoll, 
Alanin, I-Serin, Cystin und Cystein, Prolin, GIutaminsaure, Asparaginsaure, Ornithin, Arginin 
(RINGER-LUSK, G. EMBDEN und H. SALOMON, M. CREMER, C. NEUBERG und L. LANGSTEIN, 
H. D. DAKIN u. a.). 

Diejenigen .Aminosauren aus Eiweill, welche Zucker liefem, enthalten 2, 3, 4 und 5 
C-Atome; Arginin ist die einzige zuckerbildende Aminosaure mit mehr als 5 C-~tomen; der 
zuckerbildende Komplex ist aber hier daB Ornithin mit 5 C-Atomen. AlIe Aminosauren 
mit geraden Ketten, aUBgenommen das Lysin, liefem Zucker; diejenigen mit verzweigten 
Ketten (Valin, Leucin undIsoleucin) dagegen nicht. Von den zyklischenAminosauren bildet 
nur Prolin Zucker; die Tatsache, daB PhenyIaianin, Tyrosin und Tryptophan keinen Zucker 
bilden, wahrend Alanin und Serin das wohl tun, Bpricht dafiir, daB die Alanin-Seitenkette 
bei Abbau der zyklischen.Aminosauren aufgespalten wird (DAKIN); dagegen bilden vermut­
lich Phenylalanin und Tyrosin Acetessigsaure aus 2 C-Atomen der Seitenkette und 2 C­
Atomen des Kernes. 

6. Die Zuckerbildung aus Fett. 
Wahrend die Zuckerbildung aus Eiweill jetzt zu den gesicherten Tatsachen 

der Stoffwechselphysiologie gehOrt und auch in ihrem Chemismus weitgehend 
aufgeklart ist, bereitet der Obergang von Fett in Zucker dem Verstandnis und 
der Beweisfiihrung noch Schwierigkeiten. Daher steht die Meinung der Forscher, 
welche, wie vor allem C. v. NOORDEN und R. C. GEELMUYDEN, schon seit langer 
Zeit fiir eine Zuckerbildung aus Fett eintreten, noch unvermittelt der Auffassung 
derj.enigen gegeniiber, welche, wie besonders A. MAGNUS-LEVY, dies ablehnen, 
weil der direkte chemische Beweis fiir eine Entstehung von Zucker aus Fett noch 
nicht erbracht sei. 

Es handelt sich bei dieser Frage nur darum, ob aus den hohen Fettsauren 
in irgendeiner Weise Zucker entstehen kann; daB aus der anderen Komponente 
des Fettes, dem Glycerin, Zucker gebildet wird, bezweifelt niemand (S. 10). 

Der wichtigste prinzipielle Einwand, der gegen eine Zuckerbildung aus Fett­
sauren geltend gemacht wird, daB namlich dieser ProzeB yom chemischen Stand­
punkt aus unverstandlich sei, ist sicher nicht mehr berechtigt. Wir wissen ganz 
genau, daB der umgekehrte Vorgang, d. h. Fettbildung aus Kohlenhydrat, 
innerhalb des tierischen Organismus in gri::iBtem Umfange vor sich geht, und 
auch ihr Chemismus bereitet dem Verstandnis keine Schwierigkeiten mehr, seit­
dem die Fahigkeit der Leber erwiesen ist, aus Acetaldehyd, einem Spaltungs­
produkt des Zuckers, ,B-Oxybuttersaure zu bilden (E. FRIEDMANN), und die Butter­
saurebildung aus Kohlenhydrat iiber Acetaldehyd durch die Hefe von C. NEU­
BERG gezeigt worden ist. Es liegt kein Grund vor, warum der gleiche Weg nicht 
auch in umgekehrter Richtung gangbar sein sollte. Das gleiche sehen wir ja 
auch auf anderen Gebieten des Stoffwechsels. In manchen fettbildenden Pflanzen 
ist der umgekehrte ProzeB sicher nachweisbar: der Pflanzenorganismus bewirkt 
den Umbau von Fett in Starke sehr haufig, ohne daB man aber bisher iiber die 
Zwischenstufen genau unterrichtet ist. 

Auch allgemeine stoffwechselphysiologische Gesichtspunkte sprechen zu­
gunsten einer Zuckerbildung aus Fett. Nachdem J. SEEGEN auf Grund unzu­
langlicher Versuche es vermutet und vertreten, hat C. v. NOORDEN schon im 
Jahre 1893 aus energetischen Berechnungen die Lehre abgeleitet, daB dieser Pro­
zeB ein normaler, sich auch im gesunden Organismus abspielender Vorgang sei. 
Reute kann man auf Grund der neueren Arbeiten iiber die Energetik des Muskels 
mit viel groBerer Sicherheit als einst O. NASSE behaupten, daB der Muskel, falls 
er Fett als Energiequelle verwertet, dies nur nach vorausgehender Umwandlung 
in Kohlenhydrat (Glykogen, Lactacidogen) tun kann. Bei reiner Fettnahrung 
ist allerdings der Nutzeffekt der Muskelarbeit urn 10 % geringer als bei Kohlen-
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hydratnahrung (A.KROGH und J.LINDHARD). Dies konnte wohl darauf beruhen, 
daB ein Teil der Energie fiir die intermediare Umwandlung von Fett in Kohlen­
hydrat verwandt wird. Letzteres wird neuerdings von G. LUSK energisch be­
stritten. O. MEYERHOF hat jedoch bei seinen energetischen Untersuchungen bis­
her keinen Anhaltspunkt fiir Fettverbrennung im Muskel gefunden. 

Mit solchen allgemeinen Betrachtungen kommt man aber der Losung des 
Problems nicht naher; wir miissen uns den Methoden zuwenden, durch die man 
eine Zuckerbildung aus Fettsauren zu beweisen suchte. 

Die bekanntesten Beweisstiicke zugunsten einer Kohlenhydratbildung aus Fett riihren 
von Beobachtungen an Diabetikern her. Man hat gepriift, ob die Darreichung von FeU bei 
Diabetikern die Glykosurie steigere. Das ist bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle zwar 
nicht der Fall. Die Tatsache ist ungeheuer wichtig fiir die Ernahrung der Diabetiker, aber 
fiir die vorliegende Frage beweist sie nichts. Fett, das mit der Nahrung zugefiihrt wird, 
verhalt sich ganz anders als die Eiweillkorper. Diese werden zum groBten Teil sofort, d. h. 
iunerhalb der nachsten 24 Stunden zersetzt, und ihre Endprodukte erscheinen in den Aus­
scheidungen. Der Korper kann sich darauf einrichten, viel EiweiB oder wenig Eiweill zu 
verbrauchen, und immer besteht die Neigung, die GroBe der Zersetzung mit der GroBe der 
Zufuhr in Einklang zu bringen. Nur unter besonderen Umstanden greift die Eiweillzersetzung 
iiber die groBere Zufuhr selbsttatig hinaus und erstreckt sich auf die Eigensubstanz des 
Korpers. Ganz anders beim FeU. Die Verbrennung des Fettes wird nicht von der Zufuhr 
geregelt, sondern vom Energieumsatz des Korpers. Es ist im groBen ganzen gleichgiiltig 
fiir die Hohe des Fettverbrauches und -abbaues, ob man mit der N ahrung viel oder wenig Fett 
zufiihrt; es wird immer - vielleicht von iibelsten Zustanden diabetischer Stoffwechsellage 
abgesehen (Lipamie) - die gleiche Menge Fett oxydiert. Der Unterschied besteht nur darin, 
daB zur Bestreitung des Energiebedarfs im Falle geniigender Fettzufuhr das Fett aus der 
Nahrung, bei ungeniigender Zufuhr aus den Fettvorraten des Korpers entnommen wird. Wenn 
man mehr FeU gibt als der Korper bedarf, wandert das iiberschiissige Fett in die Fettlager 
des Korpers. Man kann also nicht erwarten, daB Steigerung der Fettnahrung etwa wegen 
vermehrten Abbaues Steigerung der Glykosurie nach sich zieht. Dennoch laBt sich nicht 
bestreiten, daB starke Fettzulagen zu einer bestimmten Kost den. auf diese Kost fallenden 
Harnzuckerwert bei manchen Diabetikern in die Hohe treibt. mer solche sog. fettemp­
findliche Falle des Diabetes, alle den schwersten Formen zugehorend, haben schon vor 
langer Zeit S. BERNSTEIN, C. BOLAFFIO und V. WESTENDIJK aus C. v. NOORDENS Klinik 
berichtet. Man braucht dabei aber nicht daran zu denken, daB dies nun Falle sind, wo aus 
mystischen Griinden der Obergang von Fettsauren in Kohlenhydrat leichter erfolge als 
in anderen. Wir denken vielmehr daran, daB je nach Beschaffenheit der Gesamtkost und 
nach Lage des Gesamtstoffwechsels iiberfette Nahrung den Fettgehalt der Leberzellen 
verstarkt (Fettleber!), und daB in Konkurrenz mit der hierdurch entstehenden Belastung 
und Arbeit den Leberzellen neue Schwierigkeit fiir ihrenDienst im Zuckerhaushalte erwachsen. 
Wir kommen hierauf bei der Ernahrungstherapie zuriick. 

Es bleibt noch eine indirekte Methode zur Priifung der Frage iibrig. Sie setzt voraus, 
daB wir genau wissen, wieviel Zucker aus EiweiB gebildet wird. Das ist aber nur annahernd 
moglich (S. 13). Es laBt sich auf Grund zahlreicher Beobachtungen (ausfiihrliche Literatur 
bei H. C. GEELMUYDEN) nur ein oberer Grenzwert festsetzen: 6,4 Teile Zucker auf 1 Teil 
Eiweillstickstoff (D: N = 6,4). Wenn also ein Diabetiker langere Zeit hindurch ganzlich ohne 
Kohlenhydrate ernahrt wird, und sich zeigt, daB er langere Zeit mehr als 6mal soviel Zucker 
ausscheidet als Stickstoff, so kann daraus mit groBter Wahrscheinlichkeit geschlossen werden, 
daB neben EiweiB noch eine andere Quelle Zucker liefert. In der iiberwiegenden Mehrzahl 
aller Falle von Diabetes, selbst bei weit vorgeschrittener Krankheit, wird jener Quotient 
nicht erreicht, und diese Falle sind fUr die Theorie nicht zu verwerten. Dagegen sind doch 
einzelne Falle bekannt geworden, wo langere Zeit hindurch erheblich mehr Zucker ausge­
schieden wurde, als dem Verhaltnis 6 g Zucker auf 1 g Stickstoff entsprach (TH. RUMPF -
freilich nicht einwandfrei -, E. ROSENQUIST, G. ASCOLI, L. MOHR, A. HESSE, J. L. WITBNEY, 
S. BERNSTEIN, C. BOLAFFIO und v. WESTENRIJK, THERMAN, E. GRAFE und CH. G. L. WOLF). 
Einige dieser Falle sind aus v. NOORDENS KIinik veroffentlicht worden. Da diese Kranken, 
die alle an den schwersten Formen von Diabetes litten, sicher ganz frei von Reserveglykogen 
~aren, ist man genotigt, das Fett als die Quelle des iiberschiissigen Zuckers anzusehen. Die 
Oberschiisse waren z. T. so groB, daB das Glycerin des zersetzten Fettes nicht zu ihrer Er­
klarung hinreichte, und daB deshalb Fettsaure in Betracht gezogen werden muBte. 

Man hat gegen die Beweiskraft der eben angefiihrten Falle mancherlei Einwande erhoben 
(H. LUTHJE, FR. MULLER, E. LANDERGREEN, A. GIGON, A. MAGNUs-LEVY, R. TrGERSTEDT, 
O. HAMMARSTEN). Vor allem wird immer wieder betont, daB kein Fall von Diabetes bekannt ge­
worden sei, wo der Harnzucker langere Zeit hindurch Werte behauptet batte, die nicht 
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aus den Kohlenhydraten der Nahrung und aus dem am N-Gehalt von Harn und Kot ge­
messenen EiweiBumsatz abgeleitet werden konnten. Wo dies in kiirzeren Zeitraumen doch 
der Fall war, beruft man sich auf den zuerst von F. UMBER erhobenen Einwand, daB die 
Hohe der N-Ausscheidung nicht immer ein sicherer MaBstab fiir den jeweiligen EiweiB­
umsatz sei, daB vielmehr N-haltige Zerfallsprodukte zeitweilig im Korper aufgestapelt werden 
konnten, wodurch der Quotient D : N ansteige und zu Unrecht Zuckerbildung vortausche, 
die iiber die Grenze der chemisch und energetisch moglichen Zuckerbildung aus Proteinen 
hinausgreife. 

Die Zahl der Falle, wo man diesen Einwand zu Ausflucht nehmen muBte, um die Zucker­
bildung aus anderem Material (Fettsauren) abzulehnen, ist doch schon recht groB. Es sei 
auf die Arbeiten von W. FALTA und seinen Mitarbeitern verwiesen, sowie auf eine neue 
klinische Arbeit von A. GOTTSCHALK. Aber zugegeben, daB Zufall eine Rolle spielte und den 
Autoren immer gerade solche Falle iiberwies, wo eine immerhin ungewohnliche Speicherung 
intermediarer N-haltiger EiweiBspaltprodukte das Ergebnis falschte, und zugelassen, daB 
unter solcher Annahme die theoretisch mogliche Grenze noch niemals iiberschritten wurde, 
haben doch die Gegner in der Frage der Zuckerbildung aus Fett sich mit zwei Punkten aus­
einanderzusetzen: 

I. Es miiBte angenommen werden, daB samtliche nicht Harnstoff liefernde Kohlen­
stoffatome des EiweiBmolekiils den Weg iiber Zucker nehmen, was mindestens nicht be­
wiesen und jedenfalls recht unwahrscheinlich sei. 

II. Es miiBte in den betreffenden Fallen kein Gramm Zucker in den Geweben verbraucht 
worden sein. Nur unter dieser Annahme darf der praktisch immerhin bedeutsame Quotient 
D: N fiir die theoretisch hochst wichtige Frage, ob oder ob nicht Zucker aus Fettsauren gebiI­
det werden konne, als MaBstab dienen. 1m Augenblick, wo erhartet ist, und das ist der Fall, 
daB trotz schwerem, sog. maximalen Diabetes, in den Geweben Zucker verbraucht wird, 
fallt - wie C. v. NOORDEN mehrfach betonte - jede auf den Quotienten D: N aufgebaute 
und die Zuckerbildung aus Fett abweisende TheClrie in sich zusammen. 

Essei hinsichtlich der hier besprochenen Frage auf die ausgezeichnete und jede Einzel­
heit beriicksichtigende kritische Darstellung von H. C. GEELMUYDEN in den Ergebnissen 
der Physiologie nachdriicklich hingewiesen. Auch die Frage, wie weit aus dem Verhalten 
des respiratorischen Quotienten Auhaltspunkte fiir ZuckerbiIdung aus Fett zu gewinnen 
sind, ist dort ausfiihrlich besprochen. Wie unkritisch der Ausschlag des respiratorischen 
Quotienten oft verwertet wurde - es geschieht auch jetzt noch -, hob C. v. NOORDEN mehr-
fach hervor. (Vgl. S.229.) 

Man hat die Frage auch experimentell am Tiere studiert. Beziiglich der Glykogenbil­
dung aus Fett (E. PFLUGER) sei auf friiher Gesagtes verwiesen (S. 7). Sehr ausgedehnte 
Versuche hat P. JUNKERSDORFF beim Phloridzintiere gemacht; seine Ergebnisse, die von 
GR. LUSK kritisiert wurden, haben jedoch nichts Wesentliches zur Losung des Problems bei­
getragen. Andere experimentelle Befunde, wie starkere glykosurische Wirkung von Adre­
nalin bei Fettzufuhr (F. BLUM; H. EpPINGER, W. FALTA und K. RUDINGER), Unwirksam­
keit des Adrenalins bei Froschen, deren Fettkorper entfernt ist (A. VELICH), vermochten auf 
indirektem Wege eine nur schwache Stiitze fiir die Annahme einer ZuckerbiIdung aus 
Fett zu bieten. 

In jiingster Zeit haben W. LUEG und FLASCHENTRAGER (Thomassches Institut in Leipzig) 
einen interessanten experimentellen Beitrag zur Frage der Zuckerbildung aus Fett geliefert. 
Normalen Tieren, die sich auf dem EiweiBminimum befanden, wurden langere Zeit groBere 
Nengen von Fett bzw. Fettsauren beigebracht. Dakeine Kohlenhydrate in der Nahrung gereicht 
wurden und bei dem sehr geringen Stickstoffumsatz die Zuckerbildung aus EiweiB sehr gering 
sein muBte, so war die Menge der ketogenen Substanzen im Verhaltnis zu den antiketogenen 
eine auBerordentliche groBe. Trotzdem trat keine Ketonurie auf. Daraus wird geschlossen, 
daB in der Periode mit ganz einseitiger Fettnahrung Zucker in so groBem Umfange neugebildet 
wurde, daB dadurch das Auftreten der Ketonurie verhindert wurde. Als Material fiir den neu­
gebildeten Zucker kommen auch nach Ansicht der genannten Forscher nur die verfiitterten 
Fettsauren in Betracht. 

Nur noch historisches Interesse haben die Versuche von J. SEEGEN, der den direkten 
Beweis dafiir zu erbringen suchte. Von der Annahme ausgehend, daB der ProzeB sich in der 
Leber abspiele, brachte J. SEEGEN Leberbrei mit Fetten oder Fettsauren zusammen und 
hielt das Gemisch langere Zeit auf Korpertemperatur. Nach einigen Stunden wurde dann 
mehr .zucker gefunden als in einer Kontrollprobe von Leber, der man kein FeU zugesetzt 
hatte. Doch sind aus chemischen und technischen Griinden schwere Bedenken gegen das 
positive Ergebnis dieser Versuche zu erheben. Sie sind mit verbesserten Methoden von ver­
schiedenen Seiten nachgepriift worden, und das Resultat war durchaus negativ (E. ABDER­
HALDEN und P. RONA). E. ABDERHALDEN weist mit Recht darauf hin, daB es sich wahr­
scheinlich um recht verwickelte Vorgange handele, es miisse bei der molekularen Umschich­
tung von FeU zu Kohlenhydrat und umgekehrt wahrscheinlich zunachst ein teilweiser Abbau 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 2 



18 Die Physiologie und allgemeine Pathologie des Kohlenhydratstoffwechsels. 

der Fettsauren bzw. der Kohlenhydrate stattfinden, und erst aus der Synthese der Abbau­
produkte ep.tstehen dann Kohlenhydrate bzw. Fett. Solch verwickelte Leistung dan man 
vom Leberzellenbrei nicht erwarten. 

Neuere Vorstellungen liber den Chemismus der Zuckerbildung aus Fett. Schon 
vor 20 Jahren hat H. C. GEELMUYDEN in Anlehnung an Gedanken von O. MrnKOWSKI die 
Vermutung ausgesprochen, daB die im intermediaren Stoffwechsel gebildeten Ketonkorper 
nicht direkt verbrennen, sondern zuerst in Zucker bzw. Glykogen umgewandelt wiirden. Er 
suchte diese Anschauung, die eine allgemeine Anerkennung jedoch nicht gefunden hat, auch 
experimentell zu stiitzen. 

Auch A. J. RINGER hat eine Hypothese aufgestellt, welche zeigen soll, wie eine Zucker­
bildung aus Ketonkorpern moglich sei. Aus seinen sehon in einem,friiheren Kapitel erwahnten 
Befunden, daB Acetaldehyd und Propionaldehyd bei Phloridzintieren weit mehr Extra­
zucker bilden, als der Menge der verfiitterten Substanzen entsprach, schlieBt er, daB diese 
Aldehyde im intermediaren Stoffwechsel eine Synthese mit ,B-Oxybuttersaure zu ,B-Methyl­
lavulinsaure eingingen, welche dann nach Demethylierung iiber Propionsaure und Brenz­
Traubensaure in Zucker umgewandelt wiirde. Abgesehen davon, daB sich gegen die Zucker­
hildung aus diesen Aldehyden Bedenken erheben lassen (S. 11), ist diese Hypothese in keiner 
Weise gestiitzt. . 

Es bestehen fiir den intermediiiren Ubergang von Fett in Zucker aber noch andere Mog­
lichkeiten: Nach der F. KNoopschen Theorie werden bekanntlich die Fette in der Weise ab­
gebaut, daB aus den hoheren Fettsauren mit gerader Zahl von C-Atomen unter ,B-Oxydation 
immer ~eder die Gruppe CH2 ·COOH abgespalten wird, bis schlieBlich Essigsaure gebildet 
wird. Uber die weitere Verarbeitung der Essigsaure ist aber noch nichts Sicheres bekannt, 
wie schon friiher hervorgehoben wurde (S. 22). Indes konnten nach einer von F. KNoop 
kiirzlich entwickelten Anschauung 2 Molekiile Essigsaure unter Dehydrierung zu Bern­
steinsaure zusammentreten. Aus dieser aber kann liber ,B-Oxybernsteinsaure, ,B-Ketobernstein­
saure und Brenztraubensaure Zucker gebildet werden (S. 10). A. GOTTSCHALK erortert theo­
retisch die Moglichkeit, daB die durch Abspaltung aus der Kohlenstoffkette entstehenden 
Essigsaurereste (CH2COOH) iiber Bernsteinsiiure ala Zwischenprodukt zur Zuckerbildung 
herangezogen werden. 

Lassen sichbislang auch keine dieser Auffassungen iiber den Chemismus der 
Zuckeibildung aus Fett streng beweisen, so scheint sich doch das Dunkel, das 
iiber diesem Gebiete noch lagert, allmahlich zu erhellen. Die eben besprochenen 
chemischen Theorien lassen sich zwanglos mit der durch zahlreiche Befunde 
auf dem Gebiete des intermediaren Stoffwechsels gestiitzten Auffassung ver­
einigen, daB es einen in sich a bgeschlossenen Stoffwechsel einer be­
stimmten Nahrstoffgruppe nicht gibt. Durch ihre intermediaren Pro­
dukte greifen die Dissimilations- und Assimilationsprozesse aller Nahrstoffe 
ineinander. 

Die Frage der Zuckerbildung aus Fett ist daher nicht nur fiir die Pathologie, 
sondern auch fUr die Physiologie des Stoffwechsels von grundsatzlicher Bedeu­
tung. Wir diirfen sicher nicht annehmen, daB sie nur beim Diabetiker der 
schwersten Art vorkommen kann, und daB dieser Weg im normalen Organismus 
nie beschritten werde. C. v. NOORDEN sprach schon in seinem Lehrbuch der 
Pathologie des Stoffwechsels (1893) von "fakultativer" Zuckerbildung 
aus Fett. Damit sollte gesagt sein, daB zwar bei ausreichenden Vorraten an 
Kohlenhydrat, besonders Glykogen, kein Zucker aus Fett entsteht, wenn aber 
der Zuckerbedarf der Gewebe zu ungewohnlicher Hohe ansteige, so mache sich 
der Organismus auch diese QueUe zugangig. Es muBte bei damaligem Stand der 
Fragen voIIig offen bleiben, ob Fett einfach in Zucker oder GIykogen iibergange, 
oder ob im Sinne der vorstehenden Darlegungen beim Abbau des Fettes aus 
entstehenden Spaltungsprodukten intermediar sich Zuckervorstufen bilden. 

Wer heute noch, nachdem das Fortbestehen des Kohlenhydratverbrauches 
auch beim Schwerdiabetiker erwiesen ist (S. 2IOff.) daranfesthalt, daB Fettsaure 
keine ZuckerqueUe sei, muB entweder einen neuen Weg finden, auf dem sich der 
Muskel der Energie des Fettsauremolekiils bemachtigt, oder er kommt in Wider­
spruch mit dem Gesetz von der Erhaltung der Kraft. 
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7. Der intermediare Abbau des Zuckers. 
Die Kohlenhydrate sind alsTrager chemischer Energie ein iiberaus wichtiger 

Kraftspender fiir den Organismus. Fiir ihre Verwertung im Tierkorper kommen 
zwei Moglichkeiten in Betracht: Entweder primare Oxydation der ungespaltenen 
Kohlenstoffkette mit nachf<;>lgendem Zerfall des Molekiils oder pdmare Trennung 
der sechsgliederigen Kette und nachfolgende Umformung der Spaltungsprodukte, 
die zu chemischen Korpern von immer gesteigerter ReagibiIitat ruhren muG. 

Auf den ersten Weg, der tiber die Glykuronsaure fiihrt, hatte schon vor langerer Zeit 
P. MAYER hingewiesen; er glaubte, der Zucker werde tiber diesen Korper abgebaut. Wenn 
auch aus chemischen Griinden die Moglichkeit eines Zuckerabbaues tiber Sauren mit 6 Kohlen­
stoffatomen nicht abzlllehnen ist (C. NEUBERG), so spricht doch gar nichts dafiir, daB der 
Anteil des Zuckers, der auf diese Weise in den Abbau einbezogen wird, betrachtlich ist. 

Chemische Tatsachen, wie die Entstehung von Milchsaure bei Alkaliwirkung auf Hexose 
und EMIL FrSCHERS Syrithese der letzteren aus Triosen, biologische Befunde, wie das Auf­
treten von Milchsaure im Stoffwechsel des Menschen und der Tiere, wiesen vor allem auf 
den zweiten Weg und WlJ,ren die Veraruassung, unter den Korpern der 3-Kohlenstoffreihe nach 
den intermediaren Produkten des biologischen Zuckerabbaues zu suchen. Dabei traten zwei 
bis jetzt noch nicht vollig geklarte Probleme auf: auf welche Weise die Depolymerisation 
der Hexosen zwischen drittem und viertem C-Atom sich volIzieht, und weiterhin, wie die 
Entstehung der Methyl- und Carboxylgruppe an dem endstandigen C-Atom der Milchsaure, 
eines der wichtigsten Spaltungsprodukte der Kohlenhydrate, zu erklaren ist. 

Die Milchsaure ist der am leichtesten faBbare der beim Kohlenhydratabbau 
auftretenden Spaltlinge. Wenn diese Saure auch. schon lange als Produkt des 
intermediaren Stoffwechsels bekannt war (erschopfende Literaturiibersicht bei 
H. FRiES), so ist es doch erst in den letzten zwei Jahrzehnten gelungen, den 
strengen Beweis ihrer Entstehung aus Kohlenhydraten zu liefem. Immer, wenn 
eine Aufspaltung letzterer in tierischen Zellen stattfindet, ent­
ilteht Milchsaure. 

Bei Durchblutung der glykogenreichen Leber findet eine gewaltige Steigerung der Milch­
saurebildung statt, wahrend bei der Durchstromung glykogenfreier Lebern Milchsaurebildung 
ausbleibt; die gegen Ende der Versuche gefundene Sauremenge ist sogar kleiner als im An­
fang (G. EMBDEN und F. KRAUS). Auch bei Durchstromung der glykogenfreien Leber laBt 
sich Auftreten von Milchsaure erzielen, wenn dem Durchstromungsblute Traubenzucker 
oder Fruchtzucker zugesetzt wird. Bemerkenswerterweise ist die Milchsaurebildung aus 
Fructose ungleich starker als aus Glykose (G. EMBDEN und FR. KRAUS, S. OPPENHEIMER). 
Durch diese Durchstromungsversuche an der tiberlebenden Leber war von G. EMBDEN und 
seinen Mitarbeitern zum ersten Male der exakte Nachweis der Milchsaurebildung aus Kohlen­
hydrat geftihrt. Zahlreiche mit anderen Methoden ausgefiihrte Arbeiten bestatigen und 
erweiterten diese Ergebnisse. So konnte weiterhin gezeigt werden, daB bei kurzdauerndem 
Stehen von lebensfrischem Blute eine Vermehrung der in ihni priiformierten Milchsaure auf 
Kosten seines Traubenzuckergehaltes stattfinde, daB also die von R. LEPINE zuerst berschrie­
bene "Glykolyse im Blute" nichts anderes ist, als Abbau von Traubenzucker zu Milchsaure 
(H. FRIEs, B. KRASKE, K. KONDO). A. SLOSSE, P. A. LEVENE und G. M. MEYER, sowie K. H. 
v. NOORDEN (jr.) wiesen nach, daB die Milchsaurebildung beim Stehen des Blutes durch die 
Einwirkung der Leukocyten bzw. der roten Blutkorperchen auf den Traubenzucker erfolge. 
Auch im sterilen Brei von Organen (A. MAGNUS-LEVY, P. A. LEVENE) wurde Milchsaure 
nachgewiesen. 

In all diesen Versuchen entsteht ausschlieBlich die sog. natiirliche Milchsaure, die 
d-Milchsaure. Sie bildet sich auch beim Abbau anderer Hexosen als Dextrose und Lavulose,. 
namlich auch aus d-Mannose und d-Galaktose (W. GRIESBACH und S. OPPENHEIMER); alIer­
dings ist die Starke der Milchsaurebildung unter dem EinfluB der einzelnen tierischen Ge­
webe bei den verschiedenen Zuckerarten individuell recht verschieden (W. GRIESBACH und 
S. OPPENHEIMER, A. LOEB). 

Am langsten bekannt war die Milchsaurebildung des Muskels unter verschie­
densten Bedingungen (anaerobe Kontraktion, Warme und Totenstarre u. a.), 
worauf an anderer Stelle naher eingegangen wird. 

Auch aus zahlreichen anderen, wie wir sehen werden, als Produkte des Zuckerabbau~s:. 
anzusprechenden Substanzen: Hexose-Phosphorsaure, Glycerin, Glycerinaldehyd, Dioxy~ 
aceton, Methylglyoxal, Brenztraubensaure, wurde sowohl bei Leberdurchblutung als auch 

2* 



20 Die Physiologie und allgemeine Pathologie des Kohlenhydratstoffwechsels. 

bei Einwirkung von BlutkOrperchen und anderen tierischen und pflanzlichen Zellen Milch­
saurebildung beobachtet (G. EMBDEN und FR. KRAus, G. EMBDEN und LOEB, G. EMBDEN 
und M.Ol'l'ENHEIMER, G. EMBDEN, K. BALDES und E. SCHMITZ). 

Vergleicht ml!-n das Molekulargewicht des Traubenzuckers (180) und das der 
Milchsaure (90), so miissen theoretisch aus einem Molekiil Traubenzucker zwei 
Molekiile Milchsaure entstehen. Bei der Glykolyse wird auch tatsachlich Gly­
kose quantitativ in Milchsaure U1Ilgewandelt (G. EMBDEN) . 

. Eine groBe experimentelle Arbeit erlorderte die Beantwortung der Frage 
nach den bei Umwandlung von Traubenzucker in Milchsaure entstehenden 
Zwischenprodukten. In dieser Beziehung werden verschiedene Ansichten ver­
treten. Ohne Zweifel muB beim Entstehen von zwei Molekiilen Milchsaure aus 
Traubenzucker eine Spaltung des letzteren in der Mitte zwischen drittem und 
viertem Kohlenstoffatom und auBerdem eine Verschiebung von 0- und H-Atomen 
erlolgen. 

In mehreren Arbeiten hat G. EMBDEN die Auffassung vertreten, daB bei der Umwandlung 
des Traubenzuckers in Milchsaure zunachst 2 Molekiile Glycerinaldehyd intermediii.r auf­
treten. Voraussetzung fiir die Richtigkeit dieser Annahme ist, daB Glycerinaldehyd unter 
Einwirkung tierischer Zellen mindestens ebenso leicht in Milchsaure iibergeht, wie Trauben­
zucker selbst. In der Tat erfolgt diese Umwandlung bei Glycerinaldehyd vielleichter als 
beim Traubenzucker; ja im Gegensatz zum Verhalten der Dextrose, die durch eine zellfreie, 
aus lackfarbenem Blute gewonnene Fermentlosung nicht angegriffen wird, wird Glycerin­
aldehyd d,urch eine solche sehr leicht in Milchsaure iibergefiihrt (W. GRIESBACH). Umgekehrt 
ist durch :G. EMBDEN und seine Mitarbeiter gezeigt worden, daB Glycerinaldehyd unter Aldol­
kondensation zum Aufbau von Hexose verwendet wird (S. 10). Nach allem laBt sich die 
G. EMBDENSche Auffassung in folgendem Schema wiedergeben: 

//Milchsaure 
Glykose ~ Triose , 

'\ " Glycerin. 

Sehr zugunsten der Annahme, daB der Traubenzuckerabbau iiber Glycerinaldehyd verlauft, 
spricht auch, daB sowohl aus dem Aldehyd, wie aus der ihm entsprechenden Ketose (Dioxy­
aceton) in der durchbluteten Leber ebenso wie unter Einwirkung von Organbrei Glycerin 
entsteht, dessen enge Beziehungen zum Kohlenhydratstoffwechsel unzweifelhaft sind. Diese 
Bildung von Glycerin ist als eine Nebenreaktion beim Zuckerabbau anzusehen und wiederholt 
sich auch bei Hefegarung des Zuckers. Moglicherweise kommt sie durch Einwirkung eines 
Fermentes (Aldehydmutase, J.·PARNAS) auf dem Wege der CAN~"'IZAROSchen Umlagerung 
zustande. 

G. EMBDENS Auffassung iiber die ersten Stamen des Zuckerabbaues ist nicht die einzige, 
die erortert wird. :8esonders C. NEUBERG halt das intermediare Auftreten von Triosen nicht 
ffir bewiesen, und denkt sich die ersten Vorgange bei der Zuckerspaltung in folgender Weise: 

Es finde zunachst eine doppelte Wasserabspaltung statt, wobei Methylglyoxalaldol.ent­
stehe, das sofort in Methylglyoxal iibergeht:1 

I. CoH120s ---: 2H20 =C6HsO",(Methylglyoxalaldol) 
II. C6HsO", = 2 . CH2 : C(OH) . CHO (Methylglyoxal) 

III. CH2 : C(OH) . CHO + H20 H2 CH20H. CHOH. CH20H (Glycerin) 
+ 1= 

CH2 : C(OH) . CHO • (} CH2C(OH) COOH (Brenztraubensaure) 
IV. CHo. CO . COOH = CO 2 + CHsCOH (Acetaldehyd). 

Durch CANNIZAROSche Umlagerung (Bildung eines Alkohols und einer Saure aus 2 Molekeln 
Aldehyd) ents.tehen aus Methylglyoxal weiter Glycerin und Brenztraubensaure. Diese Keto­
saure wird durch ein Ferment (Carboxylase) in A~etaldehyd und Kohlensaure zerlegt (siehe 
unten). Die Entstehung von Milchsaure auf dem Wege zur Brenztraubensaure betrachte.t 
C. NEUBERG nicht als zwingend; er halt die Milchsaure vielmehr ffir ein Stabilisierungsprodukt, 
d. h. ein Endprodukt des Methylglyoxals. Thre Bildung erfolge durch eine iIi tierischen Ge­
weben weit verbreitetes Ferment (die Glyoxalase DAlUN, Ketoaldehydmutase C. NEUBERG). 

CHa . CO + H 20 = CHs CHOH 

dOH ~OOH 
Methylglyoxal Milchsaure 
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1m Gegensatz zu der Anschauung von C. NEUBERG halt G. EMBDEN die 
Milchsaure fur ein obligates intermediares Produkt des Zucker­
abbaues auf dem Wege zur Brenztraubensaure. 

Es liegt in der Tat eine Reihe von Anzeigen fiir die Annahme vor, daB Milchsaure in 
Brenztraubensaure iibergeht, indem die sekundare Alkoholgruppe in eine Ketogruppe 
verwandelt wird: 

CHa 
I 

Milchsaure ~ CO Brenztraubensaure. 

~OOH 
Bei der kiinstlichen Durchstromung der iiberlebenden Leber wird Brenztraubensaure 

namlich sehr leicht zu Milchsaure reduziert (G. EMBDEN und M. OPPENHEIMER) und nach 
Analogie gleicher ill Tierk6rper beobachteter Reaktionen (z. B. Oxydation von Oxybutter­
saure zu Acetessigsaure und Reduktion letzterer zu Oxybuttersaure) ist die Anschauung durch­
aus gerechtfertigt, daB auch in diesem Falle eine Reversion des Prozesses moglich ist. WeDn 
sich Brenztraubensaure bisher als Abbauprodukt im Durchstromungsversuch nicht nach­
weisen lieB, so liegt das wohl an der auBerordentlichen Reaktionsfahigkeit dieser Saure, die 
sofort im Stoffwechsel weiter verarbeitet wird. Auch das Auftreten von Alanin bei der Durch­
blutung der glykogenfreien Leber mit milchsaurem Ammoniak (G. EMBDEN und E. SCHMITZ) 
oder der glykogenreichen Leber mit Ammoniaksalzen (H. FELLNER) laBt auf intermediare 
Bildung von Brenztraubensaure aus Milchsaure schlieBen. 

Das nachste Abbauprodukt der Brenztraubensaure ist der Acetaldehyd 
(CH3COH). 

G:EMBDEN hatte die Bildung dieses Aldehyds indirekt aus der Beobachtung erschlossen, 
daB Brenztraubensaure in der iiberlebenden Leber in Acet.,!ssigsaure iibergeht, wahrschein­
lich unter intermediiirer Bildung von Acetaldehyd, dessen Ubergang in AcetesRigsaure (iiber 
Aldol) E. FRIEDMANN nachgewiesen hatte. 

Das Auftreten v-On Acetaldehyd als intermediares Produkt des Zuckerstoff­
wechsels ist dann durch die wichtigen Arbeiten von C. NEUBERG und seiner 
Schule direkt erwiesen worden. 

C. NEUBERG vermochte zu zeigen, daB Hefezellen Brenztraubensaure leicht vergaren, 
und daB diese Ketosaure auf rein fermentativem Wege durch einen Tcilkomplex der Cymase, 
die von ihm sog. Carboxylase, durch Decarboxylierung in Acetaldehyd und Kohlensaure 
zerlegt wird. Auch tierische Zellen (Muskeln und Leber) bilden unter Zusatz von Brenz< 
traubensaure unter bestillmten Versuchsbedingungen, die eine Reduktion der Saure zu 
Milchsaure verhindern, in vermehrtem MaBe Aldehyd. Schon vorher hatte J. HIRSCH in 
C. NEUBERGS Laboratorium das Auftreten von Acetaldehyd beill oxydativen Abbau von 
Kohlenhydraten ill Froschmuskelbrei beobachtet. C. NEUBERG und A. GOTTSCHALK haben 
auch die bedeutungsvolle Entdeckung gemacht, daB unter Zusatz von Insulin, dem Hormon 
des Kohlenhydratstoffwechsels, die Bildung von Acetaldehyd auBerordentlieh gesteigert 
wird, was mit Sicherheit auf Kohlenhydrat als Muttersubstanz hinweist. In diesem Sinne 
spricht auch, daB Zusatz von verschiedensten Kohlenhydraten (Glykogen, Hexosephosphor­
saure, Fructose, Glykose), Bowie von intermediaren Produkten des Zuckerabbaues (Glycerin­
aldehyd, Dioxyaceton, Glykolaldehyd) die Bildung von Acetaldehyd sehr stark erMht. Als 
starkster Aldehydbildner erwies sich Glykogen, so daB wohl der ill iiberlebenden Muskel­
und Leberbrei auftretende Acetaldehyd auf praformiertes Glykogen als Ausgangssubstanz 
zuriickzufiihren ist (C. NEUBERG und A. GOTTSCHALK). 

Es ist daher auch nicht verwunderlich, daB Acetaldehyd, dem also eine groBe 
Bedeutung als intermediares Produkt des Kohlenhydratstoffwechsels zukommt, 
auch in Korperflussigkeiten, vor allem dem Blute nachgewiesen werden konnte 
(W. STEPP). Ubrigens begegnete N. MASUDA (in G. EMBDENS Laboratorium) schon 
vor Jahren aldehydartigen Substanzen bei der Leberdurchblutung. 

Die weitere Verarbeitung d"s Acetaldehyds kann in verschiedener Weise erfolgen. Nach 
C. NEUBERG (Schema ~: 20) tritt der gebildete Acetaldehyd mit Methylglyoxal in Reaktion, 
und es werden dabei Athylalkohol und wieder Brenztraubensaure gebildet, aus der 
durch die Carboxylase stets von neuem Cq.2 und Acetaldehyd entstehen:. 

Auch in der iiberlebenden Leber ist der Ubergang von Acetaldehyd in Athylalkohol nach­
gewiesen. Letzterer ist ein in allerdings sehr geringer Menge vorkommender normaler Blut-
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bestandteil; im Menschenblut finden sich 30-37 mg -0/0 (W. SCHWEISHEIMER), im H unde- und 
Kaninchenblut ahnliche Mengen (G. LANDSBERG, J. PRINGSHEIM). 

Der weitere oxydative Abbau des Athylalkohols fiihrt wahrscheinlich fiber Essigsaure, 
wenn auch der endgiiltige Beweis hisher nicht erbracht werden konnte. Auch ist es bisher 
nicht bekannt, iiber welche Oxydationsstufen die Oxydation der Essigsaure erfolgt. 

Lactacidogen und andere Reaktionsformen des Zuckers. Nachdem im vor­
stehenden der Chemismus des Abbaues des ZuckermolekUls besprochen ist, 
soweit manbisher einen Einblick in denselben hat, haben wir uns nunmehr den 
Vorgangen zuzuwenden, welche den Zerfall des Zuckermolekiils zu Substanzen 
der drei Kohlenstoffreihen einleiten. Die alte Annahme, daB der Traubenzucker 
unmittelbar von den Zellen angegriffen und verwertet werde, besteht nicht mehr 
zu Recht. Manche Tatsachen wiesen schon seit langerer Zeit darauf hin, daB der 
Traubenzucker sogar eine fiir die Korperzellen relativ schwer angreifbare Sub­
stanz ist. So hatte bereit,s G. EMBDEN in seinen Durchblutungsversuchen ge­
funden, daB Traubenzucker im Gegensatz zum Glykogen wenig Milchsaure bildet, 
also offenbar von der Leberzelle schwerer in den Abbau einbezogen wird, und 
neuerdings zeigte C. NEUBERG, daB aus Dextrose, die Leberbrei zugefiigt 
wird, viel weniger Acetaldehyd entsteht als aus Glykogen. Viel naher dem 
Glykogen hinsichtlich seiner Angreifbarkeit durch die Zellen steht die Fructose. 
Bei der Durchblutung bildet sie ungleich viel mehr Milchsaure als Dextrose 
(S. OPPENHEIMER). Auch del' diabetische Organismus vermag den Fruchtzucker 
besser als Traubenzucker zu verwerten (siehe S. 122). Fiir die starke Reaktions­
fahigkeit der Fructose spricht auch der interessante Befund O. W ARBURGS, 
daB Fructose bei neutraler Reaktion in konzentrierter Phosphatlosung durch 
molekularen Sauerstoff oxydiert wird, wahrend Dextrose unter diesen Versuchs­
bedingungennicht angegriffen wird. Aus dem unterschiedlichen Verhalten von 
Trauben- und Fruchtzucker hat S. ISAAC die Vorstellung abgeleitet, daB die 
den drei epimeren Zuckern Dextrose, Fructose und Mannose gemeinsame Enol­
form (siehe S. 1) die Reaktionsform des Traubenzuckers sei. Fructose sei des­
halb leichter angreifbar, weil sie als Ketose leichter enolisierbar ist. Beim Abbau 
des Glykogens in del' Leberzelle entstehe nicht Traubenzucker, sondern die sehr 
reaktionsfahige Enolform. Diese Vorgange hat S. ISAAC durch folgendes Schema 
veranschaulicht: 

Glykogen 
~ t 

LavuJose ~ Enolform ~ Dextrose 
~ t 

Milchsaure 

Nach neueren Darlegungen von H. PRINGSHEIM verlauft del' Abbau des 
Glykogens zu Zucker derart, daB durch Fermentspaltung zunachst besonders 
reaktionsfahige, labile Gruppen entstehen, welche den Abbau zu Milchsaure 
ermogIichen. Ob diesel' labile Zucker (y-Glykose) mit del' y-Glykose von WINTER 
und SMITH (S. 29) identisch ist, steht noch dahin. 

Auch im Muskel, del' Hauptstatte des Zuckerabbaues, spielt sich del' rever­
sible Vorgang Glykogen ~ Traubenzucker abo Aber letzterer wird auch hier 
nicht als solcher verwertet, sondern seinem Abbau geht, nach den grundlegenden 
Untersuchungen von G. EMBDEN und seiner Schule, eine Bindung an Phosphor­
saure voraus, ebenso wie dies auch bei del' Hefegarung nach der Entdeckung 
von A. HARDEN und W. J. YOUNG del' Fall ist. Manches spricht dafiir, daB es 
auch hier die Enolform odeI' eine andere Reaktionsform (F. LAQUER, A. GOTT­
SCHALK) ist, welche sich mit zwei Molekiilen Phosphorsaure zu Hexosediphosphor­
saure vereinigt. Da die Veresterung mit Phosphorsaure die Vorbedingung fUr 
den Zerfall der 6-Kohlenstoffkette in zwei dreigliedrige Bruchstiicke ist, die 
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Hexosediphosphorsaure somit die unmittelbare Vorstufe del' Milchsaure im 
Muskel ist, bezeichnete G. EMBDEN die Hexosediphosphorsaure als Lactacidogen. 
Bei del' Spaltlmg des Lactacidogens entsteht Milchsaure und Phosphorsaure. Die 
feineren Vorgange beim Aufbau und Abbau des Lactacidogens sind in neuerer 
Zeit von G. EMBDEN und seinen Mitarbeitern eingehend studiert worden. (Vgl. 
die Zusammenfassung von G. EMBDEN im Handbuch del' normalen und patho­
logischen Physiologie, Band VIII, 1. Teil.) 

Beziiglich del' Reaktionsfol'men des Zuckers siehe auch S. 29 u. 214. 

8. Riickblick auf Zuckeraufbau und -abbau. 
Wenn in den vol'angehenden Kapiteln Aufbau und Abbau von Zucker getrennt 

betrachtet wurde, so darf dadurch nicht die Vorsteilung erweckt werden, als 
ob beide Prozesse im intermediaren Stoffwechsel nun auch tatsachlich ganz un­
abhangig voneinander verliefen. Gerade das Gegenteil ist del' Fail. Zucker­
abbau und -aufbau sind vielmehr innig miteinander verbundene Prozesse. In 
dies em Sinne spricht VOl' ailem, daB eine Reihe del' im intermediaren Zucker­
stoffwechsel verlaufenden Reaktionen reversibel ist. Infolgedessen kann ein aus 
eiriem bestimmten Nahrstoff gebildetes Abbauprodukt dem Aufbau dieses Stoffes 
wieder nutzbar gemacht werden. 

Um die ganzen Vorgange des Zuckerauf- und -abbaues noch einmal im Zu­
sammenhang betrachten zu konnen, legen wir ein von G. EMBDEN aufgestelltes 
und !11 einigen Punkten erganztes Schema zugrunde. Man el'sieht aus demselben, 
daB die Revel'sibilitat del' auf dem Hauptwege des Zuckerabbaues gelegenen 
Reaktionen bis in die oxydative Phase hineinreicht. 

Dext,rose 
{, t 

Reaktionsform 
t t 

Hexosediphosphorsa ure 
t t 

Hexose 
t t 

Triose (Glycerinaldehyd) ~ Glycerin 
{, t 

EiweiB Milchsaure 
{, t 

Alanin ~ Brenztraubensaure Hohere Fettsauren 
{, t {, 

Acetaldehyd --+ Acetessigsaure 
.j, /' 

Essigsa ure // 

Von besonderer Wichtigkeit ist offenbar die Reversibilitat des Prozesses Dex­
trose ~ lYIilchsaure. C. v. NOORDEN und G. EMBDEN haben schon im Jahre 1906 
auf die hohe biologische Bedeutung del' Regeneration der im Kohlenhydratstoff­
wechsel gebildeten Milchsaure zu Traubenzucker hingewiesen (S. 19) und zum 
ersten Male geradezu von einem chemischen Kreislauf der Kohlenhydrate ge­
sprochen. Milchsaure hat im normalen Stoffwechsel verschiedene Queilen; 
sie entsteht beim Abbau von Zucker, wahrscheinlich bei der intermediaren 
Zuckersynthese aus EiweiB (tiber Alanin) und VOl' aHem bei der Tatigkeit des 
Muskels. Ihre Verwendung im Stoffwechsel ist unter normalen Verhaltnissen 
so voilstandig, daB im Blute und im Harne Milchsaure nur in geringen Mengen 
angetroffen 'wird (im Elute durchschnittlich 8-15 mg_Oj 0); unter bestimmten 
pathologischen Bedingungen (Sauerstoffmangel, Leberexstirpation, Phosphor­
vergiftung, Krampfe) ist die volle Ausnutzung der Milchsaure gestOrt, und es 
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wird in diesen Fallen erhohte Ausscheidung derselben beobachtet. Man fiihrte 
dies friiher einzig und allein auf Unmoglichkeit des Korpers, unter solchen Um­
standen die Milchsaure zu verbrennen, zuriick. Offenbar ist auch der Organismus 
immer nur auf die Oxydation einer bestimmten Menge Milchsaure eingestellt, 
wie die erhohte Ausscheidung bei starker Muskeltatigkeit oder nach Zufuhr von 
Milchsaurevorstufen (Propionsaure, F. KNOOP und H.JOST) zeigt. 

E. FRANK und S. ISAAC haben daher schon vor langerer Zeit darauf hinge­
wiesen, daB bei pathologischem Auftreten von Milchsaure es sich sicher z. T. um 
eine gestOrte Resynthese zu Zucker handelt, und S. ISAAC hat fiir die experimen­
telle Phosphorvergiftung den Beweis erbracht, daB hier das Absinken des Blut­
zuckers und das gleichzeitige vermehrte Auftreten der Milchsaure auf den Verlust 
der Fahigkeit der Leber zur Zuckersynthese zuriickzufiihren ist. 

Hatte man noch vor nicht allzu langer Zeit angenommen, daB diese Fahigkeit 
ganz vorwiegend in der Leber lokalisiert sei, so konnte neuerdings lliYERHOF 
in grundlegenden Untersuchungen sicherstellen, daB auch der Muskel aus Milch­
saure Kohlenhydrat zu regenerieren vermag. 

MEYERHOF hat fiir den Muskel die quantitativen Beziehungen zwischen Zuckerabbau 
(Milchsaurebildung, Milchsaureverbrennung) und Zucker- (Glykogen-) aufbau eingehend. stu­
diert. Auf Grund einer groBen Reihe von experimentellen Arbeiten und theoretischen Uber­
legungen kommt er zu folgender Auffassung: in del' Erholungsperiode des Muskels, die del' 
Kontraktionsperiode mit Milchsaurebildung folgt, spielt sich eine eigentiimliche gekoppelte 
Reaktion ab, bei del' unter typischen Umstanden auf je 2 Molekiile verbrennender Milch­
saure 6 weitere Molekiile Milchsaure zu Glykogen zuriickverwandelt werden: 

5 Glykogen + 5 H 20 + 8 Phosphorsaure 
-+ 4 Lactac;dogen + 6 Zucker + 8 H 20 
-+ 8 Milchsaure + 8 Phosphorsaure + 1 Zucker 

8 Milchsaure + 8 Phosphorsaure + 1 Zucker + 6 O2 

-+ 4 Lactacidogen + 6 CO2 + 14 H 20 
-+ 4 Glykogen + 8 Phosphorsaure + 6 CO 2 + 10 H 20. 

Diese Formeln besagen: 1m Muskel werden aus 5 Molekiilen Glykogen unter Eintritt von 
Wasser unter intermediarer Bildung von Hexose-Diphosphorsaure 8 Molekiile Milchsaure 
und 1 Molekiil Glykose gebildet (anaerobe Phase). Unter Aufnahme von O2 werden - wieder 
unter intermediarer Bildung von Lactacidogen - aus den 8 Molekiilen Milchsaure + 1 Mole­
kiil Glykose neben CO2 4 Molekiile Glykogen neugebildet (oxydative Phase). O. MEYERHOF 
laBt es noch unentschieden, ob in del' Oxydationsphase die Milchsaure selbst verbrennt odeI' 
ein anderes Kohlenhydrataquivalent auf einem anderen Wege als iiber Milchsaure. In 
beiden Fallen ist del' respiratorische Quotient = 1 und auch die Energiebilanz dieselbe. Die 
Annahme, daB die Milchsaure direkt verbrennt, wird durch die Beobachtung am zerschnit­
tenen Muskel und aus theoretischen Griinden nahegelegt. Denn es handelt sich um eine 
gekoppelte Reaktion, bei welcher die bei del' Oxydation del' Milchsaure gebildete Energie 
zur Resynthese derselben herangezogen wird. Bedingung einer solchen gekoppelten Re­
aktion ist abel', daB in beiden Prozessen ein gemeinsames Molekiil reagiert, und es liegt am 
nachsten, als solches die Milchsaure selbst anzunehmen. 

In Betracht kame abel' auf Grund del' C. NEUl3ERGSchen Untersuchungen, daB beim 
Abbau des Zuckers Methylglyoxal auftrete, welches z. T. iiber Brenztraubensaure in Acet­
aldehyd verwandelt wird. An dies em Aldehyd wiirde dann del' weitere oxydative Abbau 
einsetzen, wahrend ein Teil del' Bl'enztraubensaure in Milchsaure iibergeht und als solche 
stabilisiert bzw. resynthetisiert wird. Es wiirde also jene Zuckerverbrennung, die mit del' 
RRsynthese del' Milchsaure gekoppelt ist, iiber Acetaldehyd zu den Endprodukten, Kohlen­
saure und Wasser, fiihren. 

Verkniipfung von Zuckerabbau und -aufbau mit dem intermediaren EiweiB 
und Fettstoffwechsel. Das obige Schema (S. 23) zeigt auch, wie der intermediare 
Zuckerstoffwechsel mit anderen Stoffwechselvorgangen in enger Beziehung steht. 
Bestimmte Nebenreaktionen vermitteln diesen Zusammenhang. Der beim 
Zuckerabbau entstehende Glycerinaldehyd geht leicht in Glycerin, den einen 
Bestandteil des Fettes iiber. Eine weitere Verbindung zwischen Zucker und 
Fetten stellt der Acetaldehyd dar. Da aus diesem teils direkt, teils auf dem Wege 
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iiber die Essigsaure Acetessigsaure sich bilden kann, so ist hiermit ein Weg ge­
geben, der zur Bildung hoherer Fettsauren aus Produkten des Zuckerabbaues 
fiihren kann. Aber auch Beziehungen zum EiweiBstoffwechsel lassen sich her­
stellen. Die Brenztraubensaure, die ala IX-Ketosaure in Alanin iibergeht, stellt 
das Verbindungsglied beirn Aufbau von Aminosauren aus Zuckerprodukten dar. 
Da diese Vorgange reversibel sind, wird verstandlich, daB umgekehrt auch aus 
Aminosauren und Fettsauren sich intermediar Zucker bilden kann. 

III. Schicksale der Kohlenhydrate in Ahhiingigkeit von 
GroBe der Zufubr. 

Der Korper bedarf unter allen Umstanden der Kohlenhydrate; wahrscheinlich 
sind manche vitale Funktionen ohne Kohlenhydrate nicht moglich; die Muskel­
arbeit erfolgt, in Bestatigung der alten Lehre O. NASSES, nach den heutigen Vor­
stellungen ausschlieBlich auf Kosten von Zucker. Stets wird eine gewisse Kohlen­
hydratmenge zum unmittelbaren Verbrauche bereitgehalten, wofiir u. a. die Kon­
stanz des Blutzuckers zeugt. Unter gewohnlichen Ernahrungsverhaltnissen ist 
nun auch Kohlenhydrat in geniigender Menge zur Verfiigung; es wird teils aus den 
Kohlenhydraten der Nahrung geliefert, teils aus EiweiB gebildet. Der mit der 
N ahrung aufgenommene Zucker kann nun folgende Schicksale erfahren: 

1. Sofol'tige Verbrennung zur Bestreitung unmittelbal'en Bedarfes. 
Die Zellen des Korpers verzehren den Zucker; sie liefern durch seine Ver­

brennung Arbeit_ und Warme. Die einzelnen Phasen des Zuckerabbaues sind 
hinsichtlich ihres Chemismus schon vorher besprochen worden. tJber den zeit­
lichen < Ablauf und die GroBe der Zuckerverbrennung unterrichtet der 
respiratorische Quotient. Bei ausschlieBlicher Verbrennung von Kohlenhydrat 
betragt er 1 und er nahen sich dieser Zahl, wenn bei ausreichendem Angebot 
von Kohlenhydrat die anderen Nahrstoffe (EiweiB und Fett) durch Kohlenhydrat 
aus dem Stoffwechsel verdrangt werden. Es bestehen freilich Unterschiede in 
der Schnelligkeit, mit welcher die einzelnen Zuckerarten in die Verbrennungs­
prozesse einbezogen werden. So wird z. B. Fruchtzucker rascher ala Trauben­
zucker verbrannt; der R. Q. steigt nach Verfiitterung von Fructose steiler an 
und bleibt langer auf seiner Hohe als nach der gleichenMenge von Glykose 
(J. E. JOHANSSON, F. BENEDICT, A. BORNSTEIN und K. HOLM). 

DaB die mit nur schwacher Reaktionskraft ausgestattete Dextrose des Blutes wahr­
scheinlich nicht unmittelbar in den Sto££Wechsel der Zellen eintritt, sondern - vorzugs­
weise wohl iiber Glykogen - erst in reagiblere Form iibergefiihrt werden muB, ward schon 
erwahnt (S. 7). Es hat fUr die bier zu erorternden Geschehnisse aber nur untergeordneten 
Belang. 

Die Einschaltung von Kohlenhydrat-(Glykogen-)speichern in Leber und 
Muskeln ermoglicht einen fein einstellbaren Betrieb, dahingehend daB trotz 
wechselnder Zufuhr der Gehalt der Ernahrungsfliissigkeit (des Blutes) an Trauben­
zucker gleichgestellt bleibt. Wieviel Zucker von der Leber ins Blut abgegeben 
wird, hangt normalerweise durchaus von dem Gebrauche in den Geweben abo 
(V gl. auch Regulation des Blutzuckers auf S. 30.) Normalerweise tritt, von Spuren 
abgesehen, an keiner Stelle des Korpers der Traubenzucker, solange er in phy­
siologischer Menge irn Blute kreist, in die Sekrete iiber, insbesondere<nicht in das 
der Nieren. Ware es anders, so wiirde ein hochst wertvoller Nahrstoff ver­
schwendet. 
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2. "Oberwiegen des Koblenhydratbedarfes fiber die Zufuhr. 
Wenn das MiBverhiUtnis zwischen kleiner Zufuhr und groBem Bedarf an 

Kohlenhydrat nur kurze Zeit, einige Stunden odeI' wenige Tage dauert, so wird 
zunachst das Reserveglykogen in Angriff genommen. 1m Verein mit den im 
EiweiB vorgebildeten und daraus im Organismus freiwerdenden Mengen Kohlen­
hydrat reicht dasselbe ffirs erste zur Bedienung del' Muskeln und anderer zucker­
zerstorenden ZeIlen aus. SchlieBlich wird abel' del' V orrat durch eine solche Defizit­
wirtschaft erschOpft. Man findet daher bei Tieren und Menschen, die langere Zeit 
sehr ungeniigend ernahrt wurden, odeI' gar vollig hungerten und vieIleicht noch 
starke Muskelarbeit leisteten, nur noch Spuren von Glykogen in Leber- und 
MuskelzeIlen. Wenn man abel' unter solchen Verhaltnissen das arterieIle Blut 
del' Tiere odeI' das Venenblut des lebenden Menschen untersucht, so findet man 
den Traubenzuckergehalt trotzdem auf del' gewohnlichen Hohe, genau so als ob 
man voIlernahrte Individuen VOl' sich hatte. Nur nach stark ermiidender 
Arbeit sinkt del' Blutzucker etwas abo Wahrscheinlich bemachtigt sich die er­
miidete und glykogenarm gewordene Muskulatur in diesel', del' Arbeit unmittelbar 
folgenden Zeit, des Blutzuckel's mit besonderer Gier, um sein Glykogendepot 
wieder zu fiiIlen (W. WEILAND, M. BURGER). 1m Anfang del' Muskelarbeit pflegt 
del' Blutzucker etwas zu steigen (starkerer Zuckertransport durch das Blut, 
F. REACH, W. v. MORACZEWSKI). Bei kurzdauernder, schwerer Arbeit ist del' 
Ausschlag verschieden (L. LWHTWITZ). Vgl. auch S. 133. 

Del' Organismus steIlt also trotz Nahrungsmangels die Zuckerbildung nicht ein. 
Er stellt auch die Zuckerverbrennung °nicht ein, denn in den Muskeln wird 
bei jeder Arbeitsleistung Kohlenhydrat verbraucht; einige meinen, del' Muskel 
konne seine Kraft- und Warmeproduktion wohl auch durch EiweiBzerstorung 
bestreiten; abel' eine einfache Rechnung lehrt, daB unter solchen Umstanden das 
zerstorte EiweiB bei weitem nicht hinreicht, um aIle Leistungen del' Muskulatur 
zu decken. Wenn wir bei Menschen und Tieren, die trotz geringer Kohlenhydrat­
zufuhr odeI' trotz einer im ganzen karglichen Kost stark arbeiten, den Stoff­
und Kraftumsatz des Korpers berechnen, so kommen wir immer auf dasselbe 
Resultat zuriick: es muB in ihren Muskeln eine gewisse Menge N-freier Substanz 
verbrennen, die wedel' von aufgespeichertem Reserveglykogen noch aus den zer­
faIlenden EiweiBkorpern herstammen kann, weil diese beiden QueIlen den Kraft­
umsatz im Muskel nicht decken. Diese Substanz, welche das Defizit beseitigt, 
kann nur Fett sein. Das ist unbestritten. Nun wissen wirabertrotz zahlreicher, 
daraufhin gerichteter Untersuchungen nichts davon, daB del' Muskel selbst im­
stande ware, das Fettmolekiil anzugreifen; andererseits wissen wir, daB bei 
starker Muskelarbeit viel Fett im Korper verbrennt, welches teils aus del' Nah­
rung, teils aus dem Fettgewebe des Organismus stammt. Wir schlieBen daraus, 
daB Fett, ehe es an den Muskel herantritt, in eine fiir dessen Zwecke geeignete 
Form umgewandelt wird. DaB diese Form Zucker sei, scheint die Konstanz des 
Blutzuckers darzutun, und wir konnen sogar mit einiger Wahrscheinlichkeit 
die Leber als den Ort bezeichnen, wo im FaIle des Bedarfs Fett in Trauben­
zucker umgewandelt wird. C. V. NOORDEN hat schon VOl' langeI' Zeit (1893), 
ebenso wie es J. SEEGEN friiher von anderen Gesichtspunkten ausgehend 
getan, die Hypothese vertreten, daB die Zuckerbildung aus Fett ein ganz 
normaler, taglich und stiindlich im gesunden Organismus sich abspielender 
Vorgang sei. Dies ist von anderen Autoren lebhaft bekampft worden, abel' 
neuere experimenteIle und kritische Untersuchungen sprechen doch mit groBer 
Bestimmtheit ffir die Richtigkeit jener Hypothese. -abel' Zuckerbildung aus 
Fett vgl. auch S. 15ff. 
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3. Oberwiegen del' Kohlenhydratzufuhr libel' den BedaI'f. 
a) Glykogenspeicherung. 

Der zweite Fall, den wir jetzt ins Auge fassen miissen, ist gegeben bei iiber­
reichlicher Kohlenhydratzufuhr. Bleibt der "OberschuB in maBigen Grenzen 
und dauert er nur kurz, so werden zunachst - wie oben schon angedeutet -
die Glykogenspeicher in Leber und Muskeln stark gefiillt. Doch ist ihr Bergungs­
verm.ogen beschrankt. Auch andere Zellen des Korpers, wahrscheinlich aIle 
(S.5), konnen in sparlicher Menge etwas Kohlenhydrat speichern, sei es in Form 
von Glykogen (z. B. Leukocyten, Nierenepithelien), sei es in Form anderen poly­
merisierten Zuckers. Man schatzt, daB im menschlichen Korper etwa 300 g 
Glykogen aufgespeichert werden konnen. Die zeitweilige Absorption von Kohlen­
hydrat durch die Gewebe ergibt sich u. a. daraus, daB sowohl nach Zucker­
infusion ins Blut wie nach reichlicher Kohlenhydratfiitterung der im Blute 
gefundene Zucker, das im Gesamtkorper angehaufte Glykogen, die Menge des 
inzwischen verbrannten Zuckers (berechnet aus dem Energieumsatz bzw. respira­
torischen Stoffwechsels) nur einen gewissen, oft nur den kleineren Teil des in 
die Blutbahn eingetretenen Kohlenhydrats decken. Dariiber vgl. L. POLLAK 
und A. GmoN. Werden nun immer weiter reichlich Kohlenhydrate genossen 
und dabei wegen ruhiger Lebensweise wenig Kohlenhydrate in den Muskeln 
verbrannt, so werden die Kohlenhydratlager zu enge. 

Was nun geschieht, ist verschieden, je nachdem ob es sich um plOtzliche 
Uberschwemmung des Korpers mit Kohlenhydraten handelt - z. B. bei ein­
maligem starkem ZuckergenuB - oder ob sich die gehaufte Kohlenhydratzufuhr 
mehr gleichmaBig iiber den Tag und iiber Wochen verteilt. 

b) Fettbildung aus Kohlenhydrat. 

Der letztere Fall ist der weitaus haufigere. Es tritt an den Organismus die 
Aufgabe heran, das iiberschiissige Material anderweitig unterzubringen. Er voll­
zieht diese Aufgabe, indem er das iiberschiissige und in den Glykogenspeichern 
nicht mehr Raum findende Kohlenhydrat in Fett umwandelt und diesen Stoff 
dann in den groBen Fettlagern des Unterhautbindegewebes und anderer Korper­
teile unterbringt. Dies ist eine der bestbekannten Tatsachen der Physiologie. 

c) Alimentiire Glykosurie del' Gesunden. 

Immerhin bedarf die Fettbildung aus Kohlenhydrat einiger Zeit und so kann 
der Fall eintreten, daB Schlag auf Schlag so viel Kohlenhydrat aus dem Darm­
kanal in die Blutbahn stromt, daB weder der Verbrauch in den Geweben noch 
die Speicher in Leber und Muskeln usw., noch der hepatische Abbau des Zuckers 
in Milchsaure und weitere Spaltprodukte (S. 19), noch die Umpragung in Fett 
dem andrangenden Strom gewachsen sind. Besonders bei Aufnabme leicht re­
sorbierbarer Kohlenhydrate (Zucker) kann das der Fall sein. 

Dann wird naturgemaB das zirkulierende Blut starker als normal mit Kohlen­
hydrat beladen. Es entsteht der Zustand der Hyperglykamie. Wir lernten 
schon, daB bei normalem Zuckergehalt des Blutes die Niere ebensowenig wie an­
dere Driisen mehr als Spuren von Zucker aus dem Blut in ihr Sekret iibertreten 
laBt. Bei Hyperglykamie ist das aber anders. 

1m ganzen kann man aber sagen, daB bei noch so groBer Aufnabme von 
Kohlenhydraten, die erst im Darme saccharifiziert werden miissen (Polysaacha­
ride wie Starke usw., S.4) und deshalb nur langsam'resorbiert werden, kern 
Zucker in den Harn iibertritt. Es kommt zwar nach reichlicher Aufnabme von 
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Starke zu voriibergehender Hyperglykamie (siehe S. 39), die aber nicht so starke 
Grade erreicht, daB Zucker in den Harn iibertritt. Man kann daher sagen, daB 
die Assimilationsgrenze beim Gesunden fiir Starke praktisch un­
endlich ist. Es gibt beim Nichtdiabetiker keine Glycosuria alimentaria 
ex amylo. Alimentare Glykosurie wird bei Gesunden nur beobachtet, wenn 
eine groBere Menge leicht resorbierbarer Kohlenhydrate (Disaccharide und Mono­
saccharide) auf einmal gereicht wird, und dadurch sprungartig der Blutzucker 
auf etwa 0,18-0,2 0/0 steigt (G lycosuria alimentaria e saccharo). 

Wie schon alte Untersuchungen von J. STRAUSS auf C. v. NOORDENS Klinik 
dargetan haben, kann man zwar theoretisch einen prinzipiellen Unterschied 
zwischen alimentarer Glycosuria e saccharo und Glycosuria ex amylo nicht an­
erkennen; die Unterschiede zwischen beiden sind rein gradueller Natur; trotzdem 
wird - praktisch genommen - der Arzt gut tun, daran festzuhalten, daB Men­
schen, die nach Zufuhr von Starkemehl Zucker ausscheiden, allemal des echten 
Diabetes hochst verdachtig sind und scharfer Uberwachung bediirfen. 

IV. Der Blutzucker. 
Der Gehalt des Blutes an Zucker wurde friiher iiberschatzt. Bei B. NAUNYN 

finden sich die ersten richtigen Zahlen: Bei drei gesunden Personen vier Be­
stimmungen: 0,7-1,0% 0 ergebend. Systematische Untersuchungen fiihrten 
dann 1906 R. STERN und E. LIEFMANN auf C. v. NOORDENS Frankfurter Klinik 
aus. Sie fanden im niichternen Zustande 0,65 und 1,0%0 als normale Grenz­
werte. Die genannten Untersuchungen wurden spater von A. HOLLINGER, 
W. WEILAND, E. FRANK, H. TACHAU, L. MICHAELIS und P. RONA, B. OPPLER 
und vielen anderen mit verschiedener Methodik bestatigt (ausfiihrliche Literatur 
bei J. BAlm). 

Demnach schwankt der Zuckergehalt des Blutes beim gesunden Menschen im 
niichternen Zustande zwischen 0,07-0,11 0/0' Der Mittelwert der meisten Indi­
viduen liegt etwa bei 0,09 % , Das Lebensalter hat nur einen geringen EinfluB 
auf die Hohe des Blutzuckerspiegels. Beim Saugling liegt er auch bei durch­
schnittlichO,08-O,09 0/ 0 (A. BERGMARK, G. lVIOGWITZ,A. NIEMANN, G.MERTZU. a.). 

1m hoheren Lebensalter pflegen die niichternen Werte allerdings etwas hoher 
zu liegen: so bei Personen zwischen 60 und 70 Jahren bei durchschnittlich 0,106 0/0' 

zwischen 70 und 90 Jahren bei 0,110% (W. LOFFLER und A. PUNSCHEL). 

1. Art des Blutzuckers. 
Was im normalen Blute zirkuliert ist Traubenzucker. Von anderen Kohlen­

hydraten kommt nur Glykogen in kleinsten Mengen vor; in maximo fand H. Hup­
PERT 0,0025 0/ 0 im Blute und A. DASTRE 0,0097 0/ 0 in der Lymphe. (Beim Hunde.) 
Das Glykogen ist fast ausschlieBlich an die korperlichen Elemente dieser Fliissig­
keiten gebunden (von M. KAUFMANN aber bestritten). Bei Kohlenhydratiiber­
fiitterung fand man bis zu 100 mg-% Glykogen im Blute (0. POLIMANTI, 
DE FILIPPI). 

Neben dem Traubenzucker sind abel' im Blute noch andere reduzierende 
Substanzen vorhanden, wie Harnsaure, Kreatinin und Kreatin, Aminosauren, 
Glykuronsauren und, wie neuerdings W. STEPP fiir manche Faile von Diabetes 
nachwies, auch Acetaldehyd. Ihre Mengen sind aber beim gesunden Menschen 
zu gering, um bei der Zuckerbest.immung wesentlich ins Gewicht zu fallen; daher 
findet sich meist gute Ubereinstimmung del' polarimetrisch odeI' durch Garung 
einerseits, durch Redukt.ion anderseits gefundenen Werte fiir den Blutzucker 
(Literatur bei J. BANG und W. STEPP). 
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Die schon lange erorterte Frage, ob der Traubenzucker im Blute in freier 
krystalloider Form kreist, oder ob er in kolloidaler oder sonstiger ge bundener 
Form (R. LEPINE, F. W. PAVY, O. LoWI) sich befindet, ist auch heute noch un­
entschieden. Wahrend es nach den Untersuchungen von L. ASHER, F. SCHENK, 
L. MICHAELIS und P. RONA und in neuerer Zeit von J. J. ABEL, L. ROWNTREE 
u. B. TURNER schien, daB der Zucker im Plasma ausschlleBlich frei vorhanden sei, 
sprechen franzosische Autoren (H. BIERRY u. a.) im AnschluB an R. LEPINE wieder 
von "sucre virtuel", um damit auszudriicken, daB ein Teil des Zuckers in 
gebundener Form existiere. Auch St. RUSZNYAK, sowie S. v. CREFELD und 
J. DE HAAN kommen kiirzlich auf Grund von Ultrafiltrationsversuchen unab· 
hangig voneinander zum SchluB, daB ein groBer Teil des Zuckers an Serum­
kolloide gebunden sei. Etwas Ahnliches nimmt auch A. GIGON an. Die Frage 
ist also noch offen. 

,,-Dextrose. Bisher galt als ganz sicher, daB der Traubenzucker des Blutes mit der 
gewohnlichen d-Glykose identisch sei. Jiingst folgerben nun L. B. WINTER und W. SMITH aus 
viel beachteten Untersuchungen, die bei sofortiger und schonender Verarbeitung des Blutes 
geringeres Drehungsvermogen der Filtrate ergaben, als der Reduktion entsprach, es 
befinde sich im Blute eine besondere Abart der. Glykose, die sie mit der hypothetischen 
y-Glykose (siehe S. 2) identifizieren. Sie glauben, daB bei der Spaltung des Glykogens der 
Zucker zunachst in gewohnlichen Traubenzucker (a;~.B-Glykose) aufgespalten werde, der 
dann unter dem Einflusse des Pankreashormons in y-Glykose umgewandelt werden miisse, 
urn im Organismus verwertet zu werden. Im Diabetikerblut befinde sich keine y-Glykose 
(siehe S.214). Die Deutung der Befunde wurde aber von den meisten Nachuntersuchem 
(COOPERund WALKER, S. J. THA:NN:HAUSER undM. JENKE, W .MOZOTOWSKI, VISSOHER, W.DENIS 
undlI. V. HUME) abgelehnt. WahrscheinIich sind die Unstimmigkeiten zwischen Polarisation 
und Reduktion auf Schwankungen der Wasserstoffionenkonzentration zurii«.;!tzufiihren. Auch 
in vitro zeigen namlich nach BLEYLER und SOHMIDT alie Zuckerarten Anderungen ihrer 
spezifischen Drehung je nach dem Gehalte des LOsungsmittels an Sauren und Alkalien. 
Die wichtige Frage Jst aber noch keineswegs entschieden.(Siehe auch S.214.) 

Die bisherige Unsicherheit der Ergebnisse iiber Bindung oder Abart der Gly­
kose im Blute ist um so bedauerlicher, als die Frage ungemein wichtig ist, be­
sonders im Hinblick auf manche Probleme, z. B. die Nierenpermeabilitat fiir 
Zucker, die Permeabilitat der Blutkorperchen fiir Traubenzucker u. a., worauf 
wir noch zuriickkommen werden. 

Wichtig ist, daB der Blutzucker eine Form mit verhaltnismaBig geringer 
Reagibilitat darstellt, und daB erst die Zellen selbst daraus (vielleicht stets iiber 
den Umweg eines Polymerisationsproduktes) eine labilere Form darstellt. Die 
groBere Stabilitat der Blutdextrose wirkt als Schutz der wichtigen Gewebs­
speise vor den Angriffen der zahlreichen sonstigen Blutbestandteile. 

2. Verteilung des Zllckers im Blute. 
Gesamtblut; Plasma, Erythrocyten. Auch die Frage, ob der Zucker des Blutes 

nicht nur im Plasma, sondern auch in den roten Blutkorperchen enthalten sei, 
ist bis in die letzte Zeit lebhaft erortert worden_ 

Schon J. v. MERING kam, wie nach ihm HAMBURGER, GRYNS, HEDIN, KOPPE u. a., zur 
Ansicht, die Erythrocyten seien zuckerfrei. Spater behaupteten S. E. EpIE und D. SPENOE, 
sowie H. LYTTKENS und E. SANDGREN, die Erythrocyten enthielten zwar reduzierende Sub­
stanz, diese sei aber kein vergarbarer Zucker, kein Traubenzucker. Diese Ansicht wurde 
durch die nachfolgenden Untersucher widerlegt und es kann, trotz der gegenteiligen Be­
hauptung von R. BRINKMANN und R. VAN DAM, als sichergestellt gelten, daB sich in den roten 
Korperchen des frischen menschlichen Blutes Traubenzucker findet (L. MICHAELIS und 
P. RONA, A. DOBLIN, R. LEPINE und BOULUD, A. HOLLINGER, D. TAKAHAsm, E. FRANK 
und A. BRETSCHNEIDER, R. EGE, H. C. HAGEDORN, M. BONNIGER, R. OFFENBAOHER, 
M. BRANN, O. FOLIN und H. BERGLUND, F. HOGLER und K. tjBERROCK), und zwar ist der 
Zuckergehalt in Korperchen und Plasma fast der gleiche, nach den neuesten, sorgfaltigen 
Untersuchungen von M. HANSEN, E. WIECHMANN = 90-113% in den Erythrocyten des 
gesunden, niichtemen Menschen, den Plasmazucker = 100 gesetzt. Bei den einzelnen Tier-
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arten enthalten Blutk6rperchen und Plasma ungleiche Mengen Zucker; die Erythrocyten des 
Kaninchens, des Schweins, des Hammels und der Gans sind fast zuckerfrei (E. MAsING, 
A. LOEB). 

Auch. beim Menschen ist der Zuckergehalt der Erythrocyten oft ein wech­
selnder: Bei Hyperglykamie z. B. nach oraler Zuckerzufuhr sind die Werte im 
Plasma haufig hoher als im Gesamtblut (E. FRANK, C. TRAUGOTT); die Differenzen 
gleichen sich bei Ruckkehr zur Norm aber alsbald wieder aus (E. WIECHMANN). 
Ebenso bei febriler und psychogener Hyperglykamie enthalt das Plasma im 
allgemeinen mehr Zucker als die Blutkorperchen (E. WIECHMANN); gleiches gilt 
fUr das Blut des Diabetikers (E. FRANK, E. WIECHMANN). Die Aufnahme des 
Zuckers durch die Blutkorperchen ist nicht nur von physikalisch-chemischen 
Prozessen abhangig, sondern auch vitale Vorgange in den Zellen spielen eine Rolle 
(R. HOBER u. a.). 

Fiir die Ausscheidung des Zuckers durch die Nieren, ebenso fur seinen Aus­
tausch und seine Verwertung im intermediaren Stoffwechsel kommt naturlich 
nur der Plasmazucker in Betracht. Die roten Blutkorperchen sind eine Art 
Gewebe, aus dem unmittelbar nur das Plasma, nicht aber die anderen Gewebe 
Zucker beziehen konnen (E. FRANK). Fur exakte wissenschaftliche Untersu­
suchungen ist es bei dem wechselnden Zuckergehalt der Erythrocyten wunschens­
wert, sowohl den Gehalt des Plasmas wie auch der Korperchen an Zucker zu 
bestimmen. Fur klinisch-diagnostische Zwecke genugt es aber, den Zuckergehalt 
des Gesamtblutes zu bestimmen, und dies vereinfacht die Methodik der Unter­
suchungen wesentlich. 

Der Zuckergehalt in verschiedenen GefliBgebieten. Der Unterschied im Zucker­
gehalt des arteriellen und venosen Blutes ist sehr gering; in der Mehrzahl der Falle 
findet sich in der Vene ein Minus von 0,004% (K. TURBAN, J. E. HOLST, 
G. L.FoSTER). In der Pfortader sind wahrend der Resorption von Zucker aus 
dem Darme sehr hohe Wert,e gefunden worden (bis zu 0,4 0/ 0 , J. v. MERING, 
F. W. PAVY, J. SEEGEN u. a.). Die Lebervenen enthalten weniger Zucker als das 
Portalblut, da Zucker in der Leber zuruckgehalten und als Glykogen fixiert wird. 
Beim Vermischen des Lebervenenblutes mit dem zuckerarmeren Blut der beiden 
Hohlvenen gleichen sich die Unterschiede wieder aus. Nach neueren Unter­
suchungen von A. GIGON sollen in der ersten Zeit nach Resorption von Zucker 
die Lebervenen den gleichen Zuckergehalt wie das Portalblut haben, da die 
Glykogenbildung in der Leber friihestens eine halbe Stunde nach der Resorption 
einsetzt. 

3. Die Regulation des Blutzuckers. 
Der Zuckergehalt des Blutes zeigt beim Gesunden eine bemerkenswerte Kon­

stanz; er bewegt sich nur innerhalb einer geringen, um den individuellen Durch­
schnittswert schwankenden Breite. Er ist weitgehend unabhangig von den Ein­
flussen der Ernahrung, abgesehen von vorubergehenden Schwankungen nach 
Nahrungsaufnahme; er wird auch durch mehrtagiges Hungern (Glykogen­
armut) nicht verandert. Auch Muskelarbeit beeinfluBt ihn nicht, sofern dieselbe 
nicht zu starker Ermudung fiihrt (W. WEILAND). Der Blutzucker gehort demnach 
zu den physiologischen Konstanten (L. POLLAK) ebenso wie die Temperatur des 
Blutes, und zeigt wie diese kleine gesetzmaBige Schwankungen, Z. B. im Laufe 
eines Tages. Wird der Zuckergehalt des Blutes durch ubermaBige Aufnahme von 
Kohlenhydrat stark erhoht, so vermag er sich alsbald wieder auf sein norm ales 
Niveau einzustellen. Es muB also ein Regulationsmechanismus im Korper vor­
handen sein, der die Konstanz des Blutzuckers gewahrleistet. Die Aufgabe 
dieses Mechanismus ist eine verschiedene, je nachdem es sich darum handelt, 
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einen Ersatz fUr den dem Blute entzogenen Zucker zu schaffen, oder darum, das 
Blut von etwaigem ZuckeriiberschuB zu befreien. Einzelheiten siehe unten. 

Von dem im Blute vorhandenen Zucker wird dauernd. an die Gewebe abge­
geben. Damit kein Zuckermangel entsteht, muB Nachschub von Zucker ins Blut 
erfolgen. Letzteren besorgt die Leber, und zwar entlaBt letztere unter normalen 
Verhaltnissen nicht mehr Zucker· ins Blut, alB zur Aufrechterhaltung des nor­
malen Blutzuckerspiegels erforderJich ist. Die Zuckerabgabe paBt sich dem 
ZuckerabfluB vollkommen an. Auf welche Weise die dem Nahrungsbediirfnis 
der Gewebe entspringenden Antriebe zur Zuckerabgabe an die Leber gelangen, 
ist noch nicht klar. CL. BERNARD dachte an zentripetale, von den Organen zum 
verlangerten Marke und von da zuriick zur Leber gehende Signale. Moderne 
Autoren vermuten in gewissen chemischen Substanzen (Milchsaure, C. V.NOORDEN) 
oder in bestimmten Ionen (Wasserstoff, H. ELIAS) die beherrschenden Regula­
toren. L. POLLAK macht die bestechende Annahme, die Hohe des Blutzucker­
spiegels selbst sei der adaquate Reiz fUr die Blutzuckerregulation, die Hohe des 
Blutzuckerspiegels reguliere das Tempo der Zuckerabgabe seitens der Leber, 
ahnlich wie nach den Untersuchungen H. H. MEYERS und seiner Schiiler der 
Erregungszustand des die Korpertemperatur regulierenden Warmezentrums durch 
die Hohe der Bluttemperatur bestimmt werde. 

Sehr wahrscheinlich wird der Leber der physiologische Reiz - welcher Art 
er auch sein mag - unter Mitwirkung des innersekretorischen Driisen­
apparates vermittelt. Manches spricht dafiir, daB die Tatigkeit einzelner 
l1ormondriisen, vor allem die des Pankreas und der N e bennieren, unmittelbar 
durch die Schwankungen des Blutzuckerspiegels beeinfluBt wird und zwar in 
dem Sinne, daB sein Steigen eine vermehrte Abgabe von pankreatischem Insel­
hormon, sein Sinken eine solche von Adrenalin zur Folge hat. Durch das Wechsel­
spiel dieser Hormone wiirden dann die Zuckerabgabe seitens der Leber und damit 
im Zusammenhang Hydrolyse und Bildung von Glykogen, sowie sicher noch viele 
andere chemische und kolloid-chemische Prozesse reguliert. Demgegeniiber ist 
die Art, wie etwa andere Hormone, so die der Schilddriise, der Epithelkorperchen 
und der Hypophyse, bei der normalen Blutzuckerregulation eingreifen, noch 
nicht iibersehbar. Ebensowenig klar ist die Bedeutung des N ervensystems 
fiir das Gleichbleiben des Blutzuckers unter normalen Bedingungen. 1m Tier­
experimente lassen Exstirpation des GroBhirns, Durchschneidungen des Riicken­
marks, sowohl unterhalb der Medulla oblongata wie auch in seinem Hals- und 
Brustteile, ferner Durchschneidungen des Vagus sowie der Nervi splanchnici, ferner 
schlieBlich Durchtrennung aIler zur Leber fiihrenden Nerven beim lebenden 
Tiere - wenn man von voriibergehenden Chokwirkungen absieht - den 
Blutzucker im ganzen unbeeinfluBt. Auch ist es noch recht zweifelhaft, ob im 
Sinne von TH. BRUGSeR, K. DRESEL und F. H. LEWY in der Medulla oblongata 
und im Zwischenhirn bestimmte, fUr die Blutzuckerregulation unbedingt notige 
Zentren gelegen sind. 

Man muB sich dariiber klar sein, daB der Einblick in die feineren Triebkrafte, 
welche den Zuckergehalt des Blutes steuern, noch nicht gewonnen ist, und daB 
aIle Erklarungen bislang hypothetischen Charakters sind. 

v. Die alimentare Hyperglykamie und Glyko8urie. 
Nach Einnahme von Kohlenhydraten steigt bei gesunden Menschen, sowie 

bei den zu Stoffwechselversuchen gewohnlich benutzten Laboratoriumstieren, 
der Blutzuckerspiegel. Diese Erkenntnis verdanken wir den Untersuchungen 
zahlreicher Forscher im letzten Jahrzehnt. Friiher glaubte man, daB unter nor-
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malen Verhaltnissen sich auch nach GenuE von Kohlenhydraten der Blutzucker 
nicht wesentlich andere. Es seien im folgenden zunachst die besonders eingehend 
studierten und diagnostisch wichtigen Anderungen des Blutzuckerspiegels nach 
Verabfolgung von Glykose besprochen. 

1. Die alimentiire Hyperglykamie nach Einnahme von Glykose. 
Vereinzelte Versuche iiber das Verhalten des Blutzuckers nach Zufuhr von 

Traubenzucker wurden zuerst von C. v. NOORDEN, sowie von seinen Schiilern 
H. LIEFMANN und R. STERN angestelit, dann von A. BAUDOIN, E. FRANK, H. TA­
OHAU, A. E. TAYLOR und F. HULTON fortgesetzt. Diese Autoren fanden 1-3 Stun: 
den nach Darreichung von 100-400 g Traubenzucker keinen oder nur geringen 
Anstieg des Blutzuckers, so daB es schien, als ob nach Zuckerzufuhr beim Ge­
sunden keine Erhohung des Blutzuckerspiegels eintrate. Als spater die Ausbildung 
der Mikromethoden, besonders des J. BANGSchen Verfahrens (1912), es ermog­
lichte, mit winzigen Blutmengen zuverlassige Analysen in unbegrenzter Zahl 
auszufiihren und man sich nicht mehr, wie die obengenannten Forscher, auf 
einmalige Untersuchung des Blutzuckers in Abstanden von 1, 2 oder 3 Stunden 
nach Einnahme des Zuckerfriihstiicks zu beschranken brauchte, sondern die 
Analysen in ganz kurzen Zeitabstanden wiederholen und kurvenmaBige Bilder 
des Blutzuckergehaltes nach alimentaren Einfliissen gewinnen. konnte, wurde 
das Problem von zahlreichen Forschern erneut und planmaBig bearbeitet. 

In Analogie zu der friiher iiblichen Methode bei Untersuchungen auf ali­
mentare Glykosurie wurden meist 100 g Traubenzucker niichtern verabfolgt. 
Es zeigte sich alsdann, im Gegensatz zu der bis dahin herrschenden Ansicht, daB 
auch bei gesunden Menschen innerhalb der ersten halben Stunde fast immer 
ein voriibergehendes, mehr oder weniger betrachtliches Ansteigen des Blutzuckers 
erfolgt; mcht selten werden Werte von 0,18-0,2 0/ 0 und sogar dariiber hinaus 
erreicht. Die absolute Hohe des Kurvengipfels hangt z. T. von dem etwas varia­
bIen Ausgangs-Niichternwert (0,07-0,11) des Blutzuckers ab und ist dement­
sprechend bei niedrigen Niichternwerten haufig geringer als bei solchen, die 
an der oberen Grenze der Norm Iiegen. Als Durchschnittspunkt fiir den hochsten 
Punkt des Gipfels kann 0,16-0,18 0/ 0 angesehen werden. Sie wird meist in 25 
bis 30 Minuten erreicht. Die Kurve sinkt alsdann wieder ab und ist nach F/2 
bis 2 Stunden auf ihren Ausgangspunkt zuriickgekehrt, sinkt aber auch haufig 
noch unter denselben (posthyperglykamische Hypoglykamie, E. FRANK, M. BON­
NIGER u. a.). (S. Abb. 9, s. 156) 

Der Anstieg des Blutzuckers ist meist schon wenige Minuten (10 Minuten) 
nach Einnahme des Zuckers bemerkbar. Tatsachlich ist die Schnelligkeit der 
Resorption des zugefiihrten Traubenzuckers fiir den Anstieg des Blutzuckers 
maBgebend; denn bei Zufuhr von Dextrose durch die Duodenalsonde falit der 
Kurvenanstieg deutlich steiler aus (W. LOFFLER); bei verlangsamter Magenentlee­
rung, z. B. durch vorheriges Einnehmen von Opium, wird eine sehr flache Kurve 
erhalten (KJ. O. AF KLERKER). 

Bei Einnahme griiBerer Mengen, 150-200 g Zucker, ist der Anstieg des Blutzuckers 
hiiher und die Hyperglykamie dauert langer an; aber auch hier ist letztere meist nach 2 bis 
3 Stunden abgeklungen. O. FOLIN und H. BERGLUND z.B. fanden bei Verabfolgen von 200 g 
Traubenzucker an niichterne Personen nach 1 Stunde Werte bis 152 mg-O/o im qesamtblute 
(172 mg-O/o im Plasma); nach 2 Stunden waren die Werte wieder zur Norm zuriickgekehrt. 
A. E. TAYLOR und F. HULTON fa~den selbst bei Gaben von 300-400 g Dextrose nach 
2 Stunden wieder normale Werte. Uber ausgedehnte Versuche dieser Art berichtet H. GRAY. 

Von groBerem Interesse, auch im Hinblick auf die spater zu besprechende 
Diagnose des Diabetes, ist der Verlauf der glykamischen Kurve nach Verab­
folgung kleinerer Mengen von Dextrose. Schon 5-10 g ki.innen sehr 
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deutlichen Anstieg des Blutzuckerspiegels veranlassen. Nach H. STAUB sinkt 
freilich im allgemeinen mit GroBe der Zuckerzufuhr das Ansteigen des Blut­
zuckerspiegels wie auch die Dauer der alimentaren Hyperglykamie. Die 
prozentuale Steigerung, bezogen auf den mittleren Niichternwert, betragt nach 
H. STAUB durchschnittlich: 

nach 80 g Glykose 139% 
40g 81% 
20 g" 33-44 % 
109 19-21%. 

Hingegen konnten C. TRAUGOTT und K. M. HANSEN eine derartige Gesetz­
maBigkeit nicht bestatigen. Sie fanden verhaltnismaBig oft den Grad der er­
reichten Hyperglykamie ziemlich unabhangig von der GroBe der gegebenen 
Zuckerdosis und manchmal sogar nach kleinen Mengen hoher als nach groBeren. 
Offenbar mischen sich ofters individuelle oder zeitweilig wirksame, noch nicht 
erkennbare Einfliisse in den Ablauf der Geschehnisse ein; verlauft doch schon 
beim Einzelmenschen die Kurve an verschiedenen Tagen nicht immer ganz gleich­
maBig. 

Vor allem sind Einfliisse der Ernahrung, besonders Menge und Art der an 
den vorausgegangenen Tagen genommenen Nahrung von starkem Belang fiir die 
Gestalt der Kurve. Es ergaben sich viele iiberraschende, praktisch und theo­
retisch beachtenswerte Tatsachen. 

Versuche nach Hungern, nach kohlenhydratfreier Kost und nach Kohlenhydraten. 
So hatte schon J. BANG die wichtige Beobachtung gemacht, daB hungernde Kaninchen nach 
Zufuhr von Glykose hoheren und langer andauernden Anstieg des Blutzuckers hatten, als 
Tiere, die in gewohnlicher Weise ernahrt worden waren. Beim Menschen haben besonders 
K. SAKAGUSm, O. TRAUGOTT sowie H. STAUB dieser Frage ihre Aufmerksamkeit zugewandt. 

00. TRAUGOTT fand nach vorausgegangener mehrtagiger Unterernahrung die Kurve viel hoher­
ansteigend als wenn die Versuchsperson an den Vortagen koWenhydratreiche Kost erhalten 
hatte. Ala H. STAUB in ausgedehnten Versuchsreihen stets 20g Glucose nuchtern verabfolgte, 
reichte der Blutzuckerspiegel verschiedene Hohe, je langer die vorausgehende Hungerperiodeer 
dauerte. In der 10.-15. Stunde der Karenz, also der Zeit, die dem gewohnlichen nuch­
ternen Zustande entspricht, brachte 20 g Dextrose den geringsten Anstieg; dauerte die Hunger­
periode aber langer als 15 Stunden (bis zu 45 Stunden), so stieg die Blutzuckerkurve mit zu­
nehmender Dauer des Hungerzustandes immer hoher an; auch die Dauer erhohten Blut­
zuckerspiegels nahm zu. Noch ausgesprochener ist dies nach wirklich langem Fasten 
(H. ELIAS und Mitarbeiter). Der Grund fur diese Erscheinung wurde von J. BANG in ver­
minderter Brereitschaft der Leber zu Glykogenbildung gesehen, die H. STAUB daraus ab­
leitet, daB Pankreashormon, welches erst auf den Reiz der Nahrung hin sezerniert werde, 
im Hungerzustande nicht genugend vorhanden ist. H. ELIAS hingegen macht dafiir die 
Hungeracidosis verantwortlich. Letztere braucht aber nicht ausschlieBlich die Glykogen­
bildung in der Leber zu beeinflussen, sondern sie konnte auch eine Verzogerung der Auf­
.nahme des Zuckers durch die Gewebe bewirken. Wenigstens hat kiirzlich Y. FUJIMAKI ge­
zeigt, daB Abnahme des Kohlensaurebindungsvermogens des Blutes verzogerten Kurven­
ablauf nach intravenosen Traubenzuckerinjektionen zur FoJge hat. Vgl. hierzu die friiheren 
Bemerkungen uber andere Erklarungsmoglichkeit (S. 7). 

Aber auch schon nach vorheriger zweitagiger kohlenhydratfreier EiweiJ3fettkost steigen 
die Blutzuckerkurven viel hoher an und bleiben langer auf hyperglykamischem Werte als 
nach koWenhydrathaltiger Kost (H. STAUB). In diesem Zusammenhange ist auch eines 
sehr interessanten Befundes von O. TRAUGOTT zu gedenken: Nach vorausgegangener kleiner 
Dextrosegabe (20 g) lieB eine groBe, etwa 1 Stunde spater folgende Zuckergabe (100) g den 
Blutzucker nicht weiter anschwellen. In tJbereinstimmung damit zeigte H. STAUB, daB 
in kurzen Abstanden (30 Minuten) wiederholt gegebene Zuckermengen (je 20 g) eine immer 
geringere Hyperglykamie und schlieBlich nach der 9. und 10. Dosis uberhaupt keine Hyper­
glykamie mehr, sondern sogar ein Sinken des Blutzuckers zur Folge hatten. 

Deutung der glykiimischen Kurve nach Dextrose. 
Die altere, friiher allein giiltige Deutung fiir das Zustandekommen der hyper­

glykamischen Kurve und ihrer Gestaltung ist folgende: 
v. NO~lrden·Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf I. 3 
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, .' Der vom Darm der Leber .zuflieBende Zucfer wird von dieser zum groBten 
,Teile zurUckgehalten und zu Glykogen aufgebaut. Offenbar aber durchbricht 
ein Teil des Zuckers die Leberschranke und gelangt in den Kreislauf. Der Blut­
zuckerspiegel steigt, weil der ins Blut gelangte ZuckerliberschuB nicht schnell 
genug von den Geweben, insbesondere den Muskeln, aufgenommen werden kann. 
Die hyperglykamische Kurve ware demnach in erster Linie der Ausdruck einer 
gewissen Insuffizienz der Leber, den aufgenommenen Zucker als Glykogen zu 
stapeln. Je steiler und je hOher die Kurveansteigt, desto schlechter ware das 
Glykogenbildungsvermogen der Leber. 

Nun hat aber die Tatsache, daB auch kleinste Traubenzuckermengen bereits 
zU alimentarer Hyperglykamie flihren und daB letztere schon wenige Minuten 
nach dem Genusse sich bemerkbar macht, sowie daB die Hohe der Kurve nicht 
immer von der GroBe der Zuckergabe abhangt, verschiedene Autoren (z. B. 
C_ TRAUGOTT, G.ErSNER und O. FORSTER) zur Auffassung geflihrt, daB der zu­
geflihrte Zucker' gleichzeitig auch als Reiz auf die Leberzelle 
wirke und zur Mobilisierung von dort bereits gespeichertem Glykogen flihre, eine 
Auffassung, die - unter Erweiterung ii.lterer Hypothesen von R. KOLISCH -
C. v. NOORDEN seit langem schon in seiner Theorie des Diabetes verwendete 
(vgl. u. a. letzte Auflagen dieses Buches). 

G. EISNER und O. FORSTER meinen, daB die in den Magendarmkanal gelangten Kohlen­
hydrate dortirgendwieeinenspezifischenReiz ausiiben, der auf dem Wegedes S ym p a thi cus der 
Leber vermittelt werde: Sie stellen damit die Hyperglykamie in eine Reihe mit den iibrigen 
Sympathicus-Hyperglykamien (Piqilre, Adrenalin u. a.) und sehen eine weitere Stiitze fiir 
ihre Hypothese in der von ihnen beobachteten Hemmung der alimentaren Hyperglykamie 
durch Pituitrin. L. POLLAK hat bereits diesen Beweis fiir nicht stichhaltig erklitrt, da Pitui­
trin nach den Versuchen von A. PARTOS und F. KATz-KLEIN durch Verwitsserung des Blutes 
etwaige Hyperglykamie verdecken kann. 

W~e die EISNER-FoRSTERsche Anschauung wirklich richtig, so miiBte, wie bei der 
Piqilre, die GroBe des GlykogengehaItes der Leber fiir die Starke der glykamischen Reaktion 
maBgebend sein, d. h. bei gefiillten Glykogendepots miiBte letztere starker sein. Das ist 
aber keineswegs der Fall. Die berichteten Versuche von C. TRAUGOTT, H. STAUB u. a. 
(siehe oben) haben ja gezeigt, daB die alimentitre Reaktion bei aufgefiillten Glykogendepots 
urn vieles geringer ist, ala im Hungerzustande. H. STAUB fiihrt dies darauf zuriick, daB bei 
Kohlenhydratkarenz in der Leber ein Mangel an wirksamen "Assimilationsfermenten" (In­
sulin) bestehe und deshalb ein vermindertes Assimilationsvermogen der Leber. Wird Dex­
trose zugefiihrt, so werde zunachst nicht oder nur mangelhaft Glykogen gebildet, und die 
alimentare Hyperglykamie erreiche hohe Werte. Der zugefiihrte Zucker wirke aber dann aIs 
Anreiz zur Bildung von "Assimilationsferment", und sobald diese eingesetzt hat - was 
nach MaBgabe der Kurven rasch geschahe -, trete Abfall des Blutzuckers und Riickkehr 
zu normalen Werten ein. 

C. v. NOORDEN bezeichnete das MiBverhaltnis zwischen ReizgroBe und Reiz­
effekt (= 'Obertritt von Zucker in das Blut aus der Leber) als charakteristiscbes 
Merkmal der diabetischen Stoffwechselstromung (1913). Man konnte sagen, 
daB wie im Diabetes als Dauerstorung, bei alimentarer Hyperglykamie nach 
Hunger und Kohlenhydratkarenz ein transitorisches, schnell ausgleichbares MiB­
verhaltnis zwischen ReizgroBe und Reizeffekt mit 'Oberwiegen der Zuckerabgabe 
liber den Glykogenansatz bestehe. 

Entscheidend fUr den Verlauf der Blutzuckerkurve nach Dextroseflitterung 
ist die glykogenbergende Kraft der Leber, di!? erst durch einen gewissen 
UberschuB von Zucker geweckt wird und dann so kraftig einsetzt, daB es alsbald 
wieder zu einem Abfall der Kurve bis auf den Ausgangswert oder sogar unter 
denselben kommt. DaB die Glykogenbildung eine wichtige Rolle spielt, ergibt 
sich aus den spater zu besprechenden Beobachtungen, denen zufolge Zuckerarten, 
welche erfahrUngsgemaB sehr leicht Glykogen bilden, zu keiner oder nur un­
bedeutender Hyperglykamie fiihren. 
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Neben der Kraft der Glykogenie muB - worauf besondere Erfahrungen beirn 
Diabetiker hlnweisen - eine gro13ere oder geringere Reizbarkeit der Leber ini 
Sinne der Zuckerausschiittung aucl); einen gewissen Einflu13 auf die Gestaltung 
der Kurve haben. Ebenso spielt die Schnelligkeit, mit der die Gewebe, insbe­
sondere die Muskulatur, dem Blute den ZuckeriiberschuB entziehen, eine groBe 
Rolle. 

In neuen Untersuchungen zeigte H. C. HAGEDORN, ebenso wie schon friiher 
G. L. FOSTER und K. TURBAN, daB sich einige Zeit (30 Min.) nach Einnahme von 
Traubenzucker im Capillarblut (Ohrlappchen) starkere Hyperglykamie findet 
als im Venenblute. Die peripheren Gewebe halten also einen Teil des Zuckers 
zuriick. Auf Grund von Berechnungen folgert er, daB die Leber zunachst einen 
Teil des ihr zustromenden Zuckers zuriickhalte, diesen dann allmah1ich an die 
Peripherie abgebe, wodttrch sich die lange Dauer der alimentaren Hyper­
glykamie erklare. 

2. Die alimentare Glykosurie . 
.Alimentare Glykosurie ist die Folge der alimentaren Hyperglykamie. Nach 

den Untersuchungen des letzten Jahrzehnts kann aber der Blutzucker sehr er­
heblich steigen, bis Glykosurie eintritt im Gegensatz zur friiheren Anna-hme, 
es bediirfe zum Vbertreten von Zucker in den Harn nur einer geringen Erhohung 
des normalen Blutzuckerspiegels. Es besteht im allgemeinen eine breite Zone 
vOIl,.Hyperglykamie, innerhalb derer fiir die Niere noch kein Anreiz zur Zucker 
sekretion gegeben ist. Fortlaufende und gleichzeitige Untersuchung des Blutes 
und Urins in kurzen Intervallen nach Verabfolgung von 100 g Traubenzucker 
deckte auf, daB vOriibergehend Werte von 0,18-0,2 0/ 0 nicht selten erreicht 
werden, ohne daB. Zucker im Harne nachweisbar wird (S. ISAAC, C. TRAUGOTT, 
P. GRUNTHAL, L. HAMMANN und J. HIRSCHMANN u. a.). Dies stimmt auch mit den 
spater zu erwahnenden Befunden bei Diabetikern iiberein, von denen viele 
dauernd aglykosurisch bleiben, solange dieser Grenzwert nicht erheblich iiber­
schritten wird. 

DaB beim Gesunden im Harn Zucker nur erscheint, wenn der Blutzucker einen 
bestimmten Schwellenwert erreicht, ist von groBtem praktischen und theoreti-
13chen Belange und man hat durch verschiedene Hypothesen eine Erklarung 
dafiir gesucht. Man dachte an eine besondere Bindung des Zuckers im Blute. 
C. v. NOORDEN fiihrte den Begriff der Nierendichtigkeit ein; er sagte in der 
vorigen Auflage dieses Buches: "Mit der alimentaren Hyperglykamie des Ge­
sunden werden gleichzeitig Schutzkrafte ausgelOst, die das Abstromen von Zucker 
durch die Niere verhiiten. Man kann ihren Angriffspunkt in besonderer Bindung 
des Zuckers im Blute oder in den Nieren suchen." Von teleologischem Gesicht,s­
punkt aus ist es jedenfalls eine zweckmaBige Einrichtung, daB nur unter beson­
deren Umstanden der fUr den Organismus so wertvolle Zucker den Korper nicht 
unausgeniitzt verlaBt. 

J. H. HAMBURGER und seine Mitarbeiter sind in den letzten Jahren mit experimentellen 
Methoden der Frage nachgegangen, warum bei normalem Blutzuckergehalt die Glomerulus­
membran fiir Glykose impermeabel ist. In Versuchen an der.Froschniere wurde gezeigt, daB 
Glykose in physiologischer Konzentration von der Niere nur bei einem bestimmten Gehalt 
der Durchstromungsfliissigkeit an Calciumionen zuriickgehalten wird. Die Ionenverteilung 
ist also von maBgebender Bedeutung. Auch zeigte sich, daB die Nieren sich den verschie­
denen Zuckern gegeniiber nicht gleichma.Big verhiilt. Fructose und Mannose werden voll­
kommen durchgelassen, wahrend Galaktose zuriickgehalten wird. Die Glykose nimmt also 
in bezug auf die Glomerulusmembran unter den stereoisomeren Monosacchariden eine Sonder­
stellung ein oder, wie J. H. HAMBURGER sagt, das Glomerulusepithel ist imstande, Glykose 
von allen anderen Zuckerarten zu unterscheiden und zwar einer in Weise, die an die Ver­
wandtschaft von Zucker und Fermenten erinnert. So wird, wenn die Durchstromungs-

3* 



36 Die Physiologie und allgemeine Pathologie des Kohlenhydratstoffwechsels. 

fliissigkeit gleichzeitig Glykose und Lavulose enthalt, erst ere von del' Glomeruluswand 
zuriickgehalten, Lavulose abel' durchgelassen. Nach J. H. HAMBURGER erteilt die Kon­
figuration des Glykosemolekiils ihm dieseEigentiimlichkeit. J. H. HAMBURGER wies abel' auch 
zuerst auf die Moglichkeit hin, daB im Elute sich nicht die gewohnliche d-Glykose befinde, 
sondern eine stereoisomere Form derselben, und er hat bereits experimentell einen Unter­
scWed zwischen del' ex- und p-Modifikation del' Glykose feststellen konnen, derart daB 
erstere zuriickgehalten, letztere durchgelassen wird. Uber diesen Selbstschutz del' Dextrose 
S.38. 

Wenn auch, wie an anderer Stelle besprochen (S. 29), die biologische Bedeu­
tung dieser beiden Modrlikationen des Zuckers noch keineswegs geklart ist, so 
muB doch stark mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB unter besonderen 
Umstanden (plotzliche Uberschwemmung des Blutes mit Zucker bei alimentarer 
Darreichung groBer Mengen und beim Diabetiker) V erschie bungen im Gleich­
gewichtszustand der stereoisomeren Zucker zugunsten einer Form 
eintreten, fiir die das Nierenepithel durchlassiger ist. 

Die aliment are Glykosurie, die navh groBerer Zufuhr leicht re­
sorbierbarer Kohlenhydrate eintritt, ist ein durchaus physiolo­
gischer ProzeB und hat mit der Krankheit Diabetes mellitus nicht das 
Geringste zu tun, obwohl die nachstliegenden Ursachen, die beim Gesunden 
zur alimentaren Glykosurie, beim Diabetiker zu dem Krankheitssymptom "Gly­
kosurie" fiihren, in beiden Fallen qualitativ identisch und nur quantitativ ver­
schieden sind. Beide Male handelt es sich um ein Versagen zuckerbergender, 
zuckerzerstorender und die Zuckerausscheidung aus dem Blute und durch die 
Nieren hemmender Krafte. Es ist sehr wichtig, daB der Arzt mit dem Vorkommen 
und dem Umfang der alimentaren Glykosurie genau bekannt ist; denn es sind 
schon haufig Verwechslungen der diabetischen und del' physiologisch-alimentaren 
Glykosllrie vorgekommen. 

Wir stellen das praktisch Wichtigste der physiologischen Zuckerausscheidung 
hier kurz zusammen: 

1. Bei gewohnlicher Ernahrung sind im Harn zwar Spuren von Kohlenhydrat; 
nach F. MORITZ, K. BAISCH, TH. LOHNSTEIN, L. BREUL etwa O,1--D,25, g nach 
St. R. BENEDICT und J. OSTERBERG wie auch E. NEUWIRTH O,3--D,5 g vergar­
baren Zuckers in 24 Stunden (colorimetrische Bestimmung mit Pikrinsaure). 
Diese Mengen sind zu gering, urn durch die gebrauchlichen Zuckerreagentien 
angezeigt zu werden, und daher muB in praktischer Hinsicht del' gesunde Harn 
als zuckerfrei gelten. Zur vorlaufigen Beurteilung bedient man sich in der Regel 
und mit gutem Recht del' Reduktionsproben. Die Eigenreduktion des normalen 
Harns betragt nach C. FUNK nur O,002--D,042 0/0' auf Traubenzucker berechnet. 
Das ist erheblich weniger, als die gebrauchlichen Reduktionsproben anzeigen. 
Fiir die kleinsten, praktisch wichtigen Zuckermengen ist die Ny landerpro be 
am geeignetsten und bequemsten. 

Nylanderprobe. 4g Kaliumnatriumtartrat, 2g Wismutnitrat in 100ccm 1Oproz. 
Natronlauge gelost. Das Reagens halt sich monatelang. Man mischt 1 Teil Reagens zu 
etwa 10 Teilen Harn. Enthalt del' Harn mehr als 0,25 0/ 0 Zucker, so wird das Gemisch schon 
beim Erwarmen braun bis schwarz (Ausfallen von 'Vismutoxydul und metaUischem Wismut). 
Geschieht dies nicht, so kocht man 2 Minuten lang. Es tritt dann bei Gegenwart von redu­
zierendem Zucker entweder gegen Ende des Kochens odeI' innerhalb del' folgenden 5 Minuten 
beim Abkiihlen ein brauner bis schwarzer Rodensatz auf. Die Empfindlichkeitsgrenze liegt 
bei etwa 0,05 0/ 0 Zucker. 

Vollig negativer Ausfall del' Probe gestattet, den Harn als praktisch frei von Zucker zu 
betrachten. Rei schwach positivem Ausfall sind unbedingt Kontrollproben notig (Garungs­
und Phenylhydrazinprobe). 

EiweiBharn gibt diffuse Rotbraunfarbung (Schwefelwismut); dies kann Zuckerreaktion 
sowohl vortauschen wie verstecken. Man muB daher bei etwas starkerem GehaIt. an EiweiB 
dassel be vorher entfernen (Aufkochen nach schwachem Ansauern mit Phosphorsaurelosung). 
Geringer EiweiBgehalt stort nicht. 
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Einige Pflanzenstoffe und Medikamente lassen gleichfalls Stoffe in den Harn iibertreten, 
die sich beim Kochen mit Nylanderreagens braunen, z. B. Spargel, Rhabarberwurzel. Ferner 
kann reichlicher Gehalt an Glykuronsaure allen Reduktionsproben positiven Ausschlag ver­
leihen, z. B. bei starker Indikanurie, nach dem Gebrauch von Chloralhydrat, Salicylsaure, 
Antipyrin, Chinin, Copaivabalsam u. a. Auch hochgestellte, viel Harnsaure oder Kreatinin 
enthaltende Harne reduzieren die Nylanderlosung ein wenig. 

Das alles gibt aber nur schwache Ausschlage. Man wird sich vor Irrtiimern schiitzen, 
wenn man nur vollig negativen und starken, schnell eintretenden positiven Ausschlagen 
beweisende Kraft zuerkennt. Bei schwacher Reaktion sind die oben erwahnten Nachprii­
fungen unerlaBlich. 

2. Nach dem einmaligen GenuB bedeutender Mengen verschiedener Zucker­
arten enthalt der Harn Zucker. 

3. Der im Harn erscheinende Zucker ist in der Regel gleicher Art wie der im 
-obermaB genossene: Glykose - Glykosurie, Lactose - Lactosurie, Lavulose -
Lavulosurie, Saccharose - Saccharosurie, Galaktose - Galaktosurie. 

Ausnahmsweise fand man Abweichungen von diesem Gesetz, z. B. linksdrehen­
den Zucker nach dem GenuB von Glykose (F. RAPHAEL) und umgekehrt. 

4. Die Assimilationsgrenze, d. h. die Grenze, bis zu der die Zuckerzufuhr 
gesteigert werden muB, damit Zucker in den Harn ubertritt, ist fUr die einzelnen 
Zuckerarten verschieden groB. 

Es erscheint Zucker im Harn, wenn die einmalige Zufuhr betragt: 
bei Milchzucker mehr als 120 g (vgl. S. 40) 
" Robrzucker " 150-200 g 
" Fruchtzucker " ca. 120-150 g (vgl. S. 3S) 
" Traubenzucker " ca. 150-1S0 g 
" Galaktose *) " ca. 20 g (vgl. S. 3S). 

Die genannten Werte beziehen sich auf Einverleibung im nuchternen Zu­
stand. Bei gefUlltem Magen liegt die Assimilationsgrenze hoher. 

Die oben angegebenen Zahlen fUr die Toleranzgrenze bedeuten Minimalwerte; 
tritt bei geringerer Zufuhr Glykosurie auf, so besteht sicher krankhaft vermin­
dertes Assimilationsvermogen. Oft liegen die Mengen, die bei Gesunden zur Gly­
kosurie fuhren, weit hoher. Z. B. fanden A. E. TAYLOR und F. HULTON: 

Von 25 Studenten, die 21/ 2-3 Stunden nach einem kleinen Friihstiick 200 g Glykose 
erhielten, schieden nur 6 innerhalb der nachsten Stunden Zucker aus. 9 von denen, die 
zuckerfrei geblieben waren, erhielten einige Tage spater je 300 g Glykose. 3 von ihnen schieden 
Zucker aus. Die iibrigen 6 Studenten erhielten dann nach einigen Tagen je 400 g Glykose; 
nur 2 von ihnen schieden danach Zucker aus. (Vgl. EinfluB vorausgehender Kost.) 

5. Die positive Reaktion erscheint gewohnlich 3/4-1 Stunde nach den groBen 
Zuckergaben und dauert dann 1-3 Stunden an. Die Gesamtausscheidung betrug 
selten mehr als 2%' hochstens 5% des aufgenommenen Zuckers. 

Wieviel auch uber alimentare Glykosurie bei Gesunden in den letzten Jahren 
gearbeitet ist, so harren doch manche Fragen noch der Aufklarung. Z. B. ist 
es aus den herrschenden Theorien schwer zu begrunden, warum die Zuckeraus­
scheidung mit steigender Zufuhr nicht immer gleichen Schritt halt; so mel­
dete C. V. NOORDEN bereits vor vielen Jahren folgendes: 

Der Versuch zeigt, daB die 
Z Nach 

uckerausscheidung nicht mit Traubenzucker 
der zugefUhrten Zuckermenge 
im gleichen Verhaltnisse ansteigt. 
Daher ist auch der von FRANZ 
HOFMEISTER eingefuhrte Begriff 
der Assimilationsgrenze kein ganz 

100 g 
150 g 
180 g 
200 g 
250 g 

Gesunder A. 
schied aus 

o 
0,15 g 
0,25 g 
0,26g 
0,52g 

Gesunder B. 
schied aus 

o 
o 
0,23g 
0,71 g 
0,64g 

*) Altere Arbeiten setzten die Toleranz fiir Galaktose zu etwa 30-40g an. Schon in der 
5. Auflage dieses Werkes (1910) wurde 20 gals richtigerer Wert bezeichnet. In einer um­
fassenden, die friihere Literatur berucksichtigenden Arbeit kommt E. HOFFMANN zu etwa 
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gliicklicher, da der yom Gesunden nicht assimilierte Teil stets minimal ist. 
So gut wie sicher erscheint beim Gesunden nur solcher Zucker im Harne,der 
yom Darm aus direkt durch das Pfortader-Lebervenensystem in die allgemeine 
Blutbahn gelangt, wahrend der aus der Leber stromende, erst iiber die Glykogen­
stufe gegangene Zucker als "korpereigen" weniger harnfahig ist. Dies ist 
neuerdings oftmals betont worden (C. TRAUGOTT, M. ROSENBERG, RUBINO und 
VARELA). Man hat iibrigens niemals eine Glykosurie, die man auf Glykogenabbau 
zuriickfiihren muBte, als physiologisch-alimentar bezeichnet. 

3. Verhalten des Blutzuckers und des Barns nach Liivulose. 
S. ISAAC hat durch Serienuntersuchungen des Blutzuckers nach Zufuhr von 

Lavulose zuerst die Tatsache festgestellt, daB im Gegensatz zur Dextrose die 
Lavulose keine oder nur geringgradige Erhohung des Blutzuckers bewirkt: in 
keinem Falle wurde der Wert von 0,12% iiberschritten, in manchen Fallen sogar 
zu keiner Zeit der Untersuchung eine Erhebung iiber den Ausgangswert gefunden. 
Gleiches stellten H. MAcLEAN und O. L. V. DE WESSELOW, J. C. SPENCE und 
P. C. BRETT, H. KAHLER und K. MACHOLD, G. HETENYI, FOLIN und BERGLUND, 
A. BORNSTEIN und K. HOLM u. a. fest. 

S. ISAAC hat auch die getrennte Bestimmung von Dextrose und Lavulose im Blute der 
Versuchspersonen durchgefiihrt; es zeigte sieh, daB die Partialkonzentration der Dextrose 
nach Lavulosezufuhr nicht auf dem Ausgangsniveau blieb, vielmehr absank: in mehreren 
Fallen betrugen bei einem Niiehternwert von etwa 100 mg-O/o Dextrose die naeh 1/2 Stunde 
erhaItenen Dextrosewerte 68-77 mg-O/o' die Partialkonzentration der Lavulose maehte 
nach 30 Minuten hiiehstens 1/3 des Gesamtblutzuckers aus; nach 1 Stunde waren nur Spuren 
oder keine Lavulose im Blute naehweisbar. 

Diese Befunde deutete S. ISAAC dahin, daB Lavulose vielleichter und schneller 
als Dextrose in den Stoffwechsel der Leber einbezogen wird. Sie wird z. T. in 
Glykogen umgewandelt, z. T. abgebaut; letzteres ergibt sich auch aus dem so­
fortigen Ansteigen des respiratorischen Quotienten, unmittelbar nach Zufuhr 
von Lavulose (S. 25). Infolgedessen geht sehr wenig Lavulose durch die Leber ins 
Blut iiber. Daher ist nach Lavulosedarreichung der Blutzuckergehalt iill Capillar­
und Venenblut ungefahr der gleiche (G. L. FOSTER). Wenn trotz des im all­
gemeinen nur sehr geringen Ansteigens des Blutzuckers auch bei gesunden Men­
schen nach Verfiitterung groBerer Mengen von La vulose gelegentlich La vulose 
als solche in den Harn iibertritt, so liegt das eben daran, daB die Nierenschwelle 
der Lavulose sehr niedrig liegt (S. ISAAC.) Meist wird allerdings bei normalen 
Individuen nach 100 g Lavulose keine alimentare Zuckerausscheidung gefunden 
(C. v. NOORDEN, H. STRAUSS). 

4. Blut- und Barnzucker nach Galaktose. 
Uber alimentare Hyperglykamie nach Verabreichung von Galaktose berichtete 

zuerst LEIRE (zit. nach J. BANG). Er fand nach Eingabe von 20--40 g Zucker 
Kurven, welche den nach gleicher Menge Dextrose erhaltenen im wesentlichen 
ahnlich sind. H. KAHLER und K. MACHOLD stellten nach Einnahme von 40 g 
Galaktose eine Stunde spater nur eine Steigerung des Blutzuckers um hochstens 
0,03% fest; FOLIN und BERGLUND dagegen vermiBten sogar nach Zufuhr von 
100 g jegliche Erhohung des Blutzuckers; demgegeniiber sah wiederum FOSTER 
nach 100 g Galaktose eine auBerordentliche Erhohung des Blutzuckers; die Gipfel 
der Kurve lagen oft bei 280 mg- 0/0' und erst in 3--4 Stunden waren die Ausgangs-

gleicher Zahl, d. h. ungefahr 15 g. Er fand wahrend der Menstruation einen merklichen An­
stieg der Toleranz und meint, daB dies in Beziehung zur Hormonproduktion der .Eierstiicke 
stehe. 
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werte wieder erreicht. FOSTER fand auch wahrend des hyperglykamischen Sta­
diums die Blutzuckerkonzentration im Venen- und Capillarblut gleich hoch; die 
Galaktose war also von den Geweben nur in sehr geringem MaBe aufgenommen 
und verwertet worden. Auch die Leber bildet bekanntlich nur sehr schwer GIy­
kogen aus diesem Zucker. Fur die schlechte Verwertbarkeit der Galaktose spricht 
das Resultateines von S. ISAAC undE .ADLER ausgefiihrtenDurchblutungsversuches,· 
in dem wahrend einer einstundigen Durchstromungder uberlebenden Hundeleber 
mit Galaktose keine Milchsaurebildung festgestellt werden konnte. Dies alles 
wiirde erklaren, warum die Blutzuckerwerte doch haufig sehr hoch sind und 
selbst bei kleinen Gaben von Galaktose diese schon im Harne wieder ausge­
schieden wird (S. 37). 

5. Die Hyperglykamie nach Starkenahrung. 
Beim gesunden Menschen ist die Assimilationsgrenze fUr Starke unendlich, 

d.h. man mag die Zufuhr noch so sehr haufen, es geht kein Kohlenhydrat in den 
Ham uber. Um so uberraschender sind die Ergebnisse der Blutanalysen. Sie 
deckten ahnlichen Anstieg des Blutzuckers auf, wie nach Einfuhr von Dextrose. 

A. WELZ hat bei 10 Personen aller Lebensalter den Blutzucker 21/2 Stunden nach Ver­
abfolgung eines starkehaltigen Friihstiicks, bestehend aus 200 g Kohlenhydraten (Semmel, 
Weizenmehl, Kartoffel) untersucht und fand in allen Fallen eine Erhohung des Blutzucker­
spiegels; die Werte schwankten zwischen 98 und 187 mg-Ufo; im Mittel 142 mg-Ufo. 

A. JACOBSEN zeigte alsdann durch kurz aufeinanderfolgende Blutzuckeruntersuchungen, 
daB nach Gaben von 100 g Starke die Blutzuckerkurven ein ahnliches Aussehen wie nach 
100 g Dextrose hatten; nur erfolgte im allgemeinen Anstieg und Abfall der Kurve langsamer, 
wahrend die Kurvengipfel meist gleich hoch waren. Jedenfalls bestand in seinen 14 Fallen 
Hyperglykamie; in 6 Fallen sogar geringe Glykosurie, letztere sind wohl als diabetes­

,verdachtig zu bezeichnen. O. STRAUSS (Dissert. aus der Frankfurter med. Univ.-Poli. 
klinik 1920) kommt zu ahnlichen Ergebnissen; jedoch konnte er Differenzen im Verlauf der 
Blutzuckerkurve je nach Art der verabfolgten Starketrager aufdecken, die wohl mit der 
Schnelligkeit der Verdauung und Resorption der einzehlen Mehlsorten in Zusammenhang 
stehen. Das gleiche berichtet auch H. GEHRIG. 

Bezuglich der Frage der alimentaren Glykosmie ex amylo siehe S. 28. Hier 
nur die kurze Bemerkung, daB positive Ausschlage immer eine SWrung des 
Zuckerstoffwechsels bedeuten. 

6. Verhalten des Blutzuckers nach Zufuhr von Eiweill und Fett. 
Unmittelbar nach NahrungSaufnahme wird der Blutzuckerspiegel beim Ge­

sunden nur dann verandert, wenn die Kost Kohlenhydrate enthalt. EiweiBzufuhr 
beeinfluBt ihn nicht (WELZ, JACOBSEN, EISNER und FORSTER, J. C. SPENCE und 

'P. C. BRETT, O. FOLIN und H. BERGLUND). Die letztgenannten Autoren fanden 
auch nach sehr groBen EiweiBgaben (1000 g Eierklar) oder 135 g Gelatine keine 
Anderung des Blutzuckers. Nach Fettzufuhr (200 g Olivenol) fanden sie ebenso 
wie M. LABBE und B. THEODORESCU ein deutliches Absinken des Zuckerspiegels 
im Blute. 

7. Anhang. Die puerperale Lactosurie. 
Der alimentaren Glykosurie anzureihen ist die puerperale Lactosurie. Sie ist von 

BLOT (1850) entdeckt. Spater erwiesen F. HOFMEISTER und P. KALTENBACH (1877), daB der 
ausgeschiedene Zucker Milchzucker sei. 

Seitdem spricht man nicht mehr von puerperaler Glykosurie, sondern von puerperaler 
Lactosurie. Es wurde sofort die These angereiht, daB diese Lactosurie einem Resorptions­
prozeB in der Brustdriise ihr Dasein verdanke: Der Milchzucker, den die Brustdriise bilde, 
werde mit der Milch in das Blut aufgenommen und unverandert durGh die Niere ausgeschieden. 
Weitere Untersuchungen zeigten, daB man die Lactosurie gerade dann antrifft, wenn Nach· 
laB der Milchentnahme eintritt, z. B. wenn Wochnerinnen wegen Excoriationen an der Brust· 
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driise das Kind nicht anlegen kiinnen oder wenn das Kind nicht ordentlich trinkt. Wo trotz 
reichlicher Milchentnahme Lactosurie beobachtet wurde, handelte es sich stets um ungewiihn­
lich reichliche Milchsekretion; man traf sie bei Frauen, die so viel Milch produzierten, daB sie 
statt eines Kindes zwei Kinder hatten befriedigen kiinnen. 

Der Zucker erscheint im Ham meist mit Beginn der starkeren Milchsekretion, also am 
2., 3. oder 4. Tage der Lactation, um alsdann wieder zu verschwinden, wenn das Kind an­
fangt, griiBere Mahlzeiten zunehmen. Mankann, wiev.NooRDEN in GemeinschaftmitG.ZiiL­
ZER nachwies, durch Darreichung von Traubenzucker bei Wiichnerinnen die Ausscheidung 
von Milchzucker steigern. NAUNYN und CR. PORCHER bestatigten dies, letzterer bei Hiin­
dinnen, wahrend P. VON GUSNAR keinen positiven Ausschlag erhielt. 

Soweit die bekannten Tatsachen. DaB ein Driisensekret, wenn es ungeniigende Verwen­
dung findet, in den Kreislauf aufgenommen und wenigstens teilweise im Urin ausgeschieden 
wird, ist im Organismus nicht ohne Analogie. Es sei z. B. daran erinnert, daB der hungernde 
und, wegen mangelnder Erregung der peripheren Nerven, nur wenig Speichel absondernde 
Mensch sehr bedeutende Mengen von SpeicheHerment (Ptyalin) resorbiert und im Harn ent­
leert. Dasselbe gilt von Schlacken des Stoffwechsels, die wegen Behinderung des Abflusses 
in den Kreislauf zuriickgeworfen werden: Gallenpigment, Gallensauren. 

Warum die gewiB nicht allzu groBen Mengen von Milchzucker, die aus der Driise in das 
Blut iibergehen, nicht zersetzt, sondern im Urin ausgeschieden werden, war unklar und der 
Gegenstand vieler HypQthesen, bis an der Hand subcutaner Injektionen F. VOlT zeigte, 
daB Milchzucker iiberhaupt nicht von den Geweben angegriffen wird, wenn er als solcher 
in die Blutbahn gelangt (vgl. S. 3). Der Milchzucker wird von dem Organismus nur verwertet, 
nachdem er beim Durchgang durch den Darm in seine Komponenten (Glykose und Galak­
tose) zerlegt ist. Doch zeigten J. S. LEOPOLD und A. V. REUSS, daB Sauglinge bei wieder­
holten Milchzuckerinjektionen allmahlich steigende Mengen zuriickbehalten und verwerten. 
Die subcutanen und intraveniisen Injektionen erzeugten sowohl bei Kindern wie bei Er­
wachsenen oft Fieber (LEOPOLD und REUSS, A. BINGEL), was neuerdings auf mangelhaftes 
Sterilisieren zuriickgefiihrt wird. Auch anhangende Spuren von MilcheiweiB kiinnen die 
Ursache sein. Die unter dem Namen "Renovasculin" im Handel befindliche Milchzucker­
liisung (in Ampullen sterilisiert) solI bei intraveniiser Injektion, zur Priifung der Nieren­
funktion (C. R. SCHLAYER), nie Fieber machen. Wir haben dariiber wenig persiinliche 
Erfahrung. 

Die durch Glykoseeinfuhr erzeugte Hyperglykamie scheint die Brustdriise zu starkerer 
Milchzuckerproduktion anzuregen (PORCHER). Ein Teil des reichlich gebildeten Milchzuckers 
tritt in das Blut und weiterhin in den Harn iiber. 

VI. Das Verhalten des Blutzuckers, der alimentiiren 
HypergJykamie und Glykosurie in Krankheiten. 

Veranderungen der Nuchternwerte des Blutzuckers werden bei Organerkran­
kungen nur selten beobachtet. Daraus erklart sich auch die Seltenheit spon­
taner Glykosurie in Krankheiten. Hauiiger finden sich Abweichungen der 
alimentaren Blutzuckerkurve, indem dieselbe mit steilerem Anstieg der Kurve 
und langerer Dauer der Hyperglykamie verlauft. Dementsprechend wird in 
manchen Krankheitszustanden auch aliment are Glykosurie beobachtet. 

1. Fieberhafte Erkrankungen. 
Manche fieberhafte Erkrankungen, insbesondere die Pneumonie, gehen mit 

einer oft ansehnlichen Hyperglykamie einher. Wenn man die Kohlenhydrate 
in der Nahrung nicht hauit, fehlt die Zuckerausscheidung im Harn. Diese Form 
spontaner Hyperglykamie wurde zuerst in einer aus C. v. NOORDENS Frank­
furter Klinik hervorgegangenen Arbeit von H. LIEFMANN und R. STERN be­
schrieben, nachdem schon etwa 10 Jahre fruher H. POLL und J. STRAUSS aus 
gleicher Klinik uber die leichte Erzeugbarkeit alimentarer Glykosurie bei hoch­
febrilen Zustanden berichtet hatten. Beides ward vielfach bestatigt und im ein­
zelnen weiter ausgefuhrt (alimentare Glykosurie: R. DE CAMPAGNOLE, P.RICHTER, 
G. KLEMPERER, D. R. v. BLEIWEIS; Hyperglykamie: A. HOLLINGER, H. TACHAU, 
F. ROLLY und F. OPPERMANN, H. FREUND und F.MARCHAND). Auch einige altere 
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Untersuchungen, z. B. von NOEL PATON lassen sich in gleichem Sinne deuten. Die 
Blutzuckerniichternwerte liegen bei Fiebernden fast immeroberhalb 0, 1 °/0' erreichen 
oft aber auch 0,2°/0 und mehr. Daher war nach Traubenzuckereinnahme ein 
besonders hoher Anstieg des Blutzuckers zu erwarten. H. LIEFMANN und R. STERN 
berichteten zuerst dariiber. C. v. NOORDEN erwahnt (Path. d. Stoffw. Bd. II, 
S. 69. 1907) einen Fall von crouposer Pneumonie, in dem der Niichternwert 
des Blutzuckers 136 mg-O/o betrug; nach 100 g Dextrose stieg letzterer auf 
280 mg- % ohne jede Spur von Glykosurie. Ahnliche Beispiele veroffentlichte 
bald darauf H. TACHAU. 

Bei experimenteller Erzeugung von Hyperthermie fanden NOEL PATON, H. SE­
NATOR, R. LEPINE und BOULUD bei den Versuchstieren ebenfalls Erhohung des 
Blutzuckergehaltes. Auch beim Menschen steigt nach ROLLY und OPPERMANN 
der Blutzucker durch kiinstliche, mittels Gliihlichtbader hervorgerufene Hyper­
thermie. 

1m Verlaufe der fieberhaften Erkrankungen des Menschen geht der Grad der 
Zuckeranreicherung des Blutes nicht mit der Hohe des Fiebers einher, sondern 
die infektiOs-toxische Schadigung ist weit mehr als die Hyperthermie fiir die 
Hyperglykamie verantwortlich. FREUND und MARCHAND meinen, die Hohe des 
Blutzuckers hange vor allem von der infektiosen Schadigung der Leber ab, da 
meist beilnfektionskrankheitenHyperglykamie und Urobilinurie annahernd parallel 
gehen, und zwar ganz unabhangig von der Fieberhohe. C. v. No ORDEN nimmt an, 
dai3 man es im Fieber mit echter, wenn auch ausgleichbarer und voriibergehen­
der toxischer Schadigung der Pankreasinseln zu tun habe. Dafiir spricht die 
sehr haufige und die Infektionskrankheit oft iiberdauernde Zunahme der Hyper­
glykamie und Glykosurie bei infektios-febrilen Erkrankungen der Diabetiker 
und ferner der UJl1.stand, daB Diabetes als Nachkrankheit von Infektionen ver­
schiedener Art doch haufiger zu sein scheint, als man friiher annahm. Der er­
wahnte Parallelismus mit Urobilinurie kann koordinierter Leberzellenstorung ent­
stammen, wie ja auch andere Parenchymschadigungen bei Infektionskrankheiten 
vorkommen (Nieren, Herzmuskel, Nervensystem, Ovarien, Hoden, Schilddriise 
u. a.). Wenn ROLLY und OPPERMANN auf CO 2-Anreicherung des Blutes bei dys­
pnoischen Fiebernden als Ursache der Hyperglykamie hinweisen, trifft das doch 
hochstens einen kleinen Teil derselben; meist ist bei Fiebernden iibrigens die 
CO2-Spannung vermindert. Dns scheint die Hyperglykamie bei Infektions­
krankheiten auBerst eingehendes Studium aller Einzelheiten zu verdienen; auch 
ist Insulinproduktion bei kiinstlich infizierten Tieren zu untersuchen, ebenso die 
Wirkung des Insulins auf febrile Hyperglykamie und alimentare Glykosurie. 

1m ubrigen gibt es naturlieh aueh noeh andere JliI6gliehkeiten der Erklarung der febrilen 
Hyperglykamie. Es leuehtet ein, daB beim Fieber versehiedene innersekretorisehe Drusen 
auf die Impulse des Warmezentrums hin ihre Reizstoffe in den Kreislauf senden und auf 
diesem Wege den Gesamtstoffweehsel und aueh den Kohlenhydratstoffweehsel zum Zweeke 
der Warmeregulation beeinflussen. Hier kommt vor aHem eine erh6hte Sehilddrusenerregung 
und eine vermehrte Adrenalinproduktion in Betraeht. Aber aueh an direkte Erregung der 
zusammen mit dem Warmezentrum im Zwisehenhirn liegenden, blutzuekerregulierenden Zen­
tren dureh die Fiebernoxen ist zu denken, wobei es noeh dahingesteHt bleiben muB, ob die 
dadureh bedingte Blutzuekersteigerung warmeregulatorischen Zweeken dient (H. FREUND). 

SehlieBlieh ware zu erwiigen, daB - abgesehen von den bakterieHen Toxinen - auch 
gewisse im fieberhaften Zustande entstehende Stoffweehselprodukte vielleicht den Glykogen­
abbau erregen, sei es unmittelbar, sei es durch Vermittlung nerv6ser Zentren. In diesem 
Sinne s~hienen Versuehe von. J. L6wy uber Hyperglykamie nach parenteralen EiweiB­
injektionen zu sprechen. Seine Ergebnisse konnten aber von W. und H. L6HR nicht be­
statigt werden. Es gelang diesen Autoren nieht, durch Proteink6rper oder Reizstoffe anderer 
Art, weder bei intramuskularer noch intraven6ser Verabfolgung, Hyperglykamie zu er­
zeugen. Auch Beziehungen zwischen Blutzuckerspiegel und Immnnitiit lieBen sich nicht 
feststeHen. 
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2. Leberkrankheiten. 
a) Alimentire Glykosnrie, Lavulosnrie und Galaktosnrie. 

Die iiJteren Angaben, daJ3 bei Leberkranken aliment are Glykosurie haufig 
sei, hat die neuere exaktere Forschung nicht best.atigen konnen. Anders liegen 
die Dinge hinsichtlich der alimentaren Lavulosurie. Es hat sich immer mehr 
die von H. STRAUSS gemachte Entdeckung bestatigt, daB in allen schweren, das 
Parenchym des Organs schadigendenKrankheiten verhaltnismaBig leicht alimentare 
Lavulosurie eintritt (nach 100 g Lavulose eine Ausscheidung von 1-20 g). Nach 
den neueren griindlichen Arbeiten befahigen infektiOser und toxischer Ikterus, 
Lebercirrhose, GallensteinverschluB des Ductus choledochus am starksten zur 
alimentaren Lavulosurie (H. HOHLWEG, F. F.A.LK und P. SAXL). Sie wird jetzt 
allgemein als ein Zeichen der "Insufficience hepatique" betrachtet und steht 
im Gegensatz zu dem, was man bei leichteren Formen echten Diabetes mellitus 
findet, wo ausnahmslos die Assimilationskraft des Organismus fiir Lavulose 
groBer ist als fur Glykose (vgl. unten). Es ist also sehr unwahrscheinlich, daB 
von pathogenetischen Gesichtspunkten aus die alimentare Lavulosurie der Leber­
kranken und die alimentare Dextrosurie der Fiebemden gleichwertig sind (siehe 
oben). 

Ebenso wie fiir Lavulose ist bei parenchymatosen Erkrankungen der Leber 
die Assimilation fiir Galaktose herabgesetzt (Icterus "catarrhalis", Leber­
crrhose, besonders Lebersyphilis, Phosphorvergiftung, akute Atrophie). Schon 
iach 20 g Galaktose findet man meBbare Mengen, nach 40 g ansehnliche Werte: 
n-1O g Galaktose, im Ham (R. BAUER, A. v. REUSS, S. BONDI und J. KONIG, 
M. HIROSE, E. REISS und W. JEHN). 

Eigenartig und theoretisch lehrreich ist das Verhalten des Blutzuckers nach 
Belastung mit Dextrose und Lavulose. 

b) Blutzucker nach Dextrose. 
Bei den meisten Leberkrankheiten (infektiOser und toxischer Ikterus, Gallen­

stauung, Oirrhose u. a.) steigt der normale Nuchtemwert des Blutzuckers hoher 
an als beim Gesunden (H. TACHAU, GILBERT und A. BAUDOIN, E. FRANK, 
H. SCHIROKAUER u. a.). Neben hoherem Gipfel weist die hyperglykamische 
Kurve auch langere Dauer auf (S. ISAAC und O. TRAUGOTT). Gleiches ist bei intra­
venoserDextroseinjektion der Fall (S. TANNHAUSER und H. PFITZER). 

Fiir diese pathologische alimentare Reaktion bei Leberkranken ist sicher 
betrachtlichen Teiles eine Storung der Leberfunktion, etwa verminderte Fahigkeit 
und Bereitschaft zur Glykogenbildung oder -bergung verantwortlich zu machen. 
Die verminderte Glykogenie konnte durch Storung der Tatigkeit der Leberzelle 
selbst bedingt oder, wie besonders bei cirrhotischen Prozessen, die Folge einer 
Hypofunktion des haufig ebenfalls erkrankten Pankreas sein. Auch lassen sich 
Storungen in der Aufnahme des Zuckers seitens der Gewebe (moglicherweise in­
folge der bei Leberaffektionen haufig bestehenden Acidosis) nicht ausschlieBen. 

c) Blutzucker nach Lavulose. 
Auch nach Lavulosedarreichung tritt beim Leberkranken im Gegensatz zum 

Gesunden alimentare Hyperglykamie auf. Die Blutzuckerkurven zeigen aller­
dings im allgemeinen keine so hohen Gipfel wie nach Dextrose, und auch die 
Dauer der Reaktion ist kiirzer (SCHIROKAUER, ISAAO, A. MERTZ und E. Ro­
MINGER, G. HETENYI u. a.). Man kann daraus schlieBen, daB selbst die erkrankte 
Leber Lavulose besser alB Traubenzucker verwertet; das steht mit alteren 
Versuchen von E. NEUBAUER im Einklang, der bei experimentellen Leber-



Blutzucker, alimentare Hyperglykaroie und Glykosurie in Krankheiten. 43 

schadigungen nach Lavuloseftitterung auch dann noch Glykogenansatz erzielen 
konnte, wenn dies durch Dextrose£titterung nicht mehr moglich war. Da beim 
Gesunden nach den Versuchen S. ISAACS der Fruchtzucker so schnell und voll. 
standig durch Glykogenbildung und Abbau in den Stoffwechsel der Leber ein­
gezogen wird, daB eine Blutzuckererhohung nicht erfolgt, so ist aus dem gegen­
teiligen Verhalten bei Leberkrankheiten mit Sicherheit auf eine Funktionsstorung 
der Leber selbst zu schlieBen, und extrahepatische (etwa pankreatische) 
Einfltisse kommen erst in zweiter Linie ffir die Form der hyperglykamischen 
Kurve nach Lavulose in Betracht. 

Die Erhohung des Blutzuckers bei den Leberkranken nach Lavulosegabe ist, wie S. ISAAC 
durch Differenzierung der einzelnen Zuckerarten im Blute erwies, in gewissen Fallen Folge 
einer Steigerung der Dextrosekonzentration, well das bei Gesunden nach Lavulosedarreichung 
beobachtete Absinken der Dextrose unter den normalen Spiegel ausbleibt, in anderen die Folge 
eines erhohten Lavulosegehaltes des Blutes. Man kann daraus schlieBen, daB bei der erkrank­
ten Leber die Partialfunktion, Lavulose in Dextrose umzuwandeln, beeintrachtigt ist. Ferner 
zeigt die Erhohung der Dextrosepartialkonzentration an, daB auch die Glykogenblldung 
aus Lavulose weniger ausgiebig geworden ist. 

Neben diesen Storungen scheint auch eine Verroinderung der Lavuloseverbrennung in 
der Leber vorzuliegen, wie man aus dem langsamen und weniger hohen Anstieg des respira­
torischen Quotienten bei Leberkrankheiten ableitete (A. FEJER und G. HETENYI). 

d) Vergleich zwischen Dextrose- und Lavulosewirkung. 
Das Studium der alimentaren Hyperglykamie nach Verabfolgung von Dextrose 

unciLavulose hat auch die Divergenz aufgeklart, die darin liegt, daB Verftitterung 
der schwerer verwertbaren Dextrose im Gegensatz zur leichter verwertbaren Lavu­
lose selbst bei Leberkranken meist nicht zu alimentarer Glykosurie ftihrt, eine 
Tatsache, die frtiher, als man sich auf die Untersuchung des Hams beschranken 
muBte, zur Auffas.sung £tihrte, der Dextrosestoffwechsel sei bei Erkrankungen der 
Leber nicht gestOrt, wohl aber der Lavulosestoffwechsel. Die zahlreichen Blut­
zuckeruntersuchungen der neueren Zeit haben, wie oben (S. 35) erwahnt, gezeigt, 
daB der Dextrosegehalt des Blutes in frtiher nicht erwarteter Weise steigen kann, 
ehe es zur Zuckerausscheidung im Harne kommt. Verfolgt man namlich den 
Blutzucker nach oraler Zufuhr von lOO g Traubenzucker in kurzen Intervallen, 
so findet man, daB schon bei Gesunden Werte von 0,18--0,2 0/ 0 und bei Leber­
kranken noch dartiber hinaus vortibergehend erreicht werden, ohne daB Zucker 
im Harne auftritt. Der Schwellenwert des Blutzuckers, der Glvkosurie hervor­
ruft, liegt also unter Umstanden recht hoch. Anders bei der La~lose. Diese er­
scheint im Harne, obschon nach S. ISAACS Untersuchungen die Konzentration 
der Blutlavulose tiber 0,04 0/ 0 nicht hinausgeht; meist liegen trotz vorhandener 
Lavulosurie die Werte noch niedriger. Die Lavulose hat als "blutfremder" 
Zucker keine "Nierenschwelle", so daB schon die geringen Erhebungen tiber 
die Norm, wie wir sie bei Leberkranken finden, zu Lavulosurie £tihren, wobei 
auch immer etwas Dextrose mitgerissen wird. 

3. Erkrankungen der innersekretorischen DrUsen. 
a) Thyreogene Hyperglykamie und G1ykosnrie. 

Nach. Ftitterung von SchilddrUsensubstanz tritt beim Menschen manchmal 
Glykosurie auf; doch fiel allen Beobachtern auf, daB je nach der Individualitat 
die Reaktion des menschlichen Organismus sehr verschieden ist. In einzelnen Falle 
entwickelte sich schon nach kurzdauernder Schilddrtisenftitterung nachhaltige Gly­
kosurie (echter Diabetes); doch dtirfte hier wohl schon eine diabetische Anlage 
bestanden haben, die erst durch die Schilddriisenzufuhr offenkundig wurde 
(C. v. NooRDEN). 
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Untersuchungen iiber das Verhalten des Blutzuckers nach Verfiittern von 
Schilddriise beim Menschen sind in der Literatur nicht zu finden. Einige Blut­
analysen in Fallen thyreogener Fettsucht, ausgefiihrt zur Zeit einer Schild­
driisenkur, deckten keine Hyperglykamie auf (Niichternwerte; C. v. NOORDEN). 
1m Tierversuch wird der Blutzucker durch Verfiittern von Thyreoidea nicht 
beeinfluBt (G. BOE, S. KURYAMA). Die Angaben iiber den Blutzucker bei 
Hyperthyreosen lauten recht verschieden. In der Mehrzahl der Falle von 
BASEDowscher Krankheit waren die Niichternwerte normal (M. FLESCH, F. PORT, 
BING-JACOBSEN, KAHLER u. a.), in einzelnen Fallen auch etwas erhoht (GEYELIN, 
KILIAN). C. V. NOORDEN fand in 12 Fallen Niichternwerte von 120-175mg-0J0· 
Die Ursache dieser thyreogenen Hyperglykamie ist noch nicht klar; vielleicht 
ist letztere die Folge einer mit der Hyperfunktion der Schilddriise verbundenen 
Erregbarkeitssteigerung des sympathischen Nervensystems. Aber auch an 
dampfende Wirkung der Schilddriise auf das pankreatische Inselsystem ist Zu 
denken (S. 220). Bemerkenswerterweise bewirkt Verfiittern von Schilddriisen­
substanz bei Tieren Glykogenschwund in der Leber (R. A. KRAUSE und W. KRA­
MER, S. KURYAMA, J. ABELIN u. a.), und gerade dies weist auf das Hineinspielen 
abschwachender Wirkung des Thyreoidins auf das Inselsystem hin. 

Bei Diabetikern steigt nach Zufuhr von Schilddriisensubstanz die Glykosurie; 
doch ist dies nur bei leichtem Diabetes deutlich; in schweren Fallen ist der Aus­
schlag nur gering (E. GRAWITZ, C. V. NOORDEN, V. FONTANA und G. GRASELLI, 
W. FALTA, L. H. NEWBURGH und E. NOBEL). Gleichzeitig steigt bei Diabetikern oft 
der Blutdruck (FALTA) , was sonst nach Schilddriisenfiitterung nicht vorkommt. 
Dies ist wohl als Reizwirkung im chromaffinen System zu deuten, das bei manchen 
Diabetikern sich im Zustand der Ubererregbarkeit befindet. 

Die Frage der Hyperglykamie nach Traubenzuckerdarreichung bei Morbus 
Basedow und den Hyperthyreosen wurde zwar von einer Reihe von Autoren 
(J. FORSCHBACH und J. SEVERIN, H. KAHLER, F. RITTER und W. WEILAND, 
N. W. JANNEY und J. V. ISAACSON, J. A. KILIAN B. J. SANGER, HAMMAN 
und HIRSCHMANN, H. GARDINER-HILL, P. C. BRETT und J. F. SMITH, A. HAHN 
und R. OFFENBACHER, M. ROSENBERG) untersucht; jedoch ist es bei der Verschie­
denheit der Versuchsanordnungen der einzelnen Autoren schwer, ein klares Bild zu 
erhalten. So viellaBt sich aber sagen, daB nach Zuckerbelastung in vielen Fallen 
Hohe und Dauer der Hyperglykamie betrachtlicher sind als bei gesunden Indi­
viduen, womit iibereinstimmt, daB sich bekanntlich in einzelnen Fallen von 
Morb. Basedowii auch alimentare Glykosurie (dauernd oder periodisch) einstellt. 
Jedenfalls ist nach vorliegenden klinischen Erfahrungen das Fiittern mit Schild­
driise in jedem Fall von Diabetes als nicht unbedenklich zu bezeichnen. 

Ein Parallelismus zwischen Schwere der Erkrankung und pathologische 
Einstellung der alimentaren Blutzuckerkurve besteht nicht. 

Wodurch letztere zustande kommen, ob durch vermehrte oder verlangerte Zucker­
ausschiittung seitens der Leber (als Ausdruck der erhi:ihten Erregbarkeit des sympathi­
schen Nervensystems?) oder Schwache der pankreatischen Dampfung (S. 220) oder durch 
verminderte Zuckeraufnahme der Gewebe infolge Dysfunktion der Schilddruse, laBt 
sich nicht entscheiden. In letzterem Sinne wiirde sprechen, daB auch intraveni:isen Trauben­
zuckerinfusionen starkere und langerdauernde Hyperglykamien folgen (RITTER und 
WEILAND). Dies wiederum ki:innte zusammenhangen mit dem EinfluB des Thyreoidins 
auf den Quellungszusta,nd der Gewebe. 

Nach den Feststellungen von H. EpPINGER ist auf positiven Ausfall der Probe 
auf alimentare Glykosurie gerade bei solchen Basedowkranken zu rechnen, die 
Merkmale erhohter Sympathicuserregung haben, wahrend da, wo die Vagus­
reizerscheinungen iiberwiegen, die alimentare Glykosurie ausbleibt (vgl. S. 223). 

Bei Myxodem findet man in der Mehrzahl der Falle normale Niichternwerte 
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des Blutzuckers (H. GARDINER-HILL, P. C. BRETT und J. F. SMITH); seltener sind 
dieselben erniedrigt (GEYELIN). Nach Belastung mit Traubenzucker sahen ein­
zelne Autoren (JANNEY und ISAACSON u. a.) geringere Hyperglykamie als bei 
Gesunden, andere (FLESCH, GARDINER-HILL) dagegen fanden, daB die Blut­
zuckerkurven hoher lagen und die Hyperglykamie langer andauerte. ZweifeIlos 
findet sich alimentare Glykosurie nur selten. Die Tatsache, daB die Assimila­
tionsgrenze fiir Traubenzucker bei Myxodemkranken (Hypothyreoidismus und 
Dysthyreoidismus) erhoht ist, lehrten bereits J. HmSCHL, W. KNOPFLMACHER, 
C. A. EWALD, E. ASCHENHEIM. C. v. NOORDEN berichtete iiber mehrere solcher 
FaIle in seiner Monographie iiber Fettsucht (2. Aufl., 1910). 

In einem spater beobachteten FaIle fiihrten 250 g Traubenzucker, im Zeitraum von 
1/2 Stunde genommen, und 250 g Brot, die 1 Stunde spater verzehrt wurden, keine Spur 
'von Zucker in den Harn. In 3 Fallen hochgradiger, zweifellos thyreogener Fettsucht bei 
12-14jahrigen Kindern lagen die Blutzuckernuchternwerte zwischen 0,06 und 0,07 0/ 0, also 
mindestens an der untersten Grenze des Normalen. Man darf solch niedrige Werte nicht 
immer erwarten. Bei den gleichen Personen finden sich oft Veranderungen anderer endo­
kriner DrUsen, die entgegengesetzt wirken. In 4 Fallen thyreogener Fettsucht bei Erwachsenen 
wurden gefunden: 0,106, 0,109, 0,112, 0,117 0/ 0 Blutzucker. 

Nach Exstirpation der Schilddriise beim Hund sinkt der Blutzucker (JANNEY 
und ISAACSON); die Assimilationsgrenze fUr Traubenzucker ist dann sehr hoch, 
und Adrenalin, subcutan injiziert, fiihrt in Mengen, die unter normalen Verhalt­
nissen regelmaBig glykosurisch wirken, nicht mehr zur Zuckerausscheidung. Auch 
reichliche Kohlenhydratzufuhr andert daran nichts. Die Tiere scheiden aber 
nacb Adrenalin sofort wieder Zucker aus, wenn man ihnen gleichzeitig Schild­
driisensubstanz einverleibt (H. EpPINGER, W. FALTA, K. RUDINGER). Von an­
deren Autoren ergingen Mitteilungen, die dies nicht, bestatigten und die jede 
Beziehung der Schilddriise zum Kohlenhydratstoffwechsel in Abrede steIlen 
(E. P. UNDERHILL und W. W. HILDITCH, G. BOE, F. BLUM). Doch geht es nicht 
an, die eindeutigen Resultate der zweifeIlos sehr sorgfaltigen Untersuchungen 
von H. EpPINGER und seinen Mitarbeitern damit zu annullieren. Sie bestehen 
zu Recht, und es muB die Aufgabe sein, die abweichenden Ergebnisse der Nach­
priifungen zu erklaren. 

Bei diesen Versuchen ist sorgfalt.ig darauf zu achten, daB nicht gleichzeitig 
die Glandulae parathyreoideae (Epithelkorperchen) entfernt oder verletzt werden 
(EpPINGER, FALTA, RUDINGER). Geschieht dies doch, so kommt es einerseits 
zur Tetanie (offenkundige oder latente Tetanie), andererseits zu einer betracht­
lichen Herabsetzung der Assimilationsgrenze fUr Kohlenhydrat (R. HIRSCH 
F. P. UNDERHILL und T. SAIKI). Schilddriise und Nebenschilddriise wirken in 
dieser Beziehung genau entgegengesetzt, und wenn beide entfernt sind, iiberwiegt 
der EinfluB der Epithelkorperchenexstirpation. 

Aus obigen Tatsachen folgt, daB von der Schilddriise Erregungen ausgehen, 
die entweder die Zuckerproduktion fordern oder die Verwertung des Zuckers 
hemmen. VieIleicht ist das Pankreas der Angriffspunkt des internen Schild­
driisensekrets. 

Vgl. Theorie des Diabetes (S.222) und Begleitkrankheiten (S.317). 

b) Hypopbysiire Hyperglykiimie und Glykosurie. 
Beim Hund und Kaninchen tritt nach subcutaner Injektion von Extrakten 

der Hypophyse Hyperglykamie und Glykosurie auf (L. BORCHARDT, G. FRANCHINI, 
E. GOETSCH, H. CUSHING und C. JAKOBSON, J. L. MILLER). Wenn einzelne 
Autoren (W. FALTA und J. G. PRIESTLEY, Th. STENSTROM) die Hyperglykamie 
vermissen, so kommt das, wie A. PARTOS und F. KATz-KLEIN zeigten, daher, 
daB die Hyperglykamie durch die nach Pituitrininjektion gleichzeitig auftretende 
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Hydramie verdeckt werden kann (S. 34). Die Steigerung des Blutzuckers betragt 
20-50%, 

Naeh Splanehniektomie bleibt Pituitrinhyperglykamie nieht aus, was man auf den peri­
pheren Angriffspunkt des Hypophysenextraktes bezog (PARTOS und KATz-KLEIN). Pitu­
itrin wirkt in geringem MaBe hemmend auf die Entstehung der Adrenalinhyperglykamie 
ein (Ursaehe: Hydramie?). Die dureh Theobromin erzeugte Hyperglykiimie wird nieht, 
wie STENSTROM urspriinglieh behauptete, dureh Pituitrin verhindert (P ARTOS und KATZ­
KLEIN). 

Naeh direkter meehanischer oder elektrischer Reizung der Hypophyse tritt ebenfaUs 
Glykosurie undHyperglykamie auf(L. H. WEED, H. CUSIDNG U. L. JAKOBSON), die jedoch durch 
Splanchnicusdurchschneidung verhindert werden kann (KEETON und BECHT). Letzterer 
Befund steht im Gegensatz zu dem obenerwahnten, wonach Pituitrin auch nach Splanehni­
ektomie noch wirksam bleibt: Es laBt sich daher die Frage, ob die hypophysare Hyperglyk­
amie durch Hormonwirkung auf die peripheren sympathischen Nervenendigungen oder 
durch einen auf dem Wege des Nervensystems fortgeleiteten Reiz zustande kommt, noeh 
nicht entseheiden. Die Exstirpation der Hypophyse bewirkt keine Veranderung des Blut­
zuekers (B. ASCHNER, J. CAMUS und G. Roussy). 

Von den Erkrankungen der Hypophyse fiihrt die Akromegalie in beinahe 
40 % der FaIle zu GIykosurie (L. BORCHARDT, TH. BRUGSCH); auch der Blutzucker 
ist erhoht (N. W. JANNEY und V. J. ISAACSON). Die GIykosurie bei Akromegalen 
zeichnet sich oft durch groBe Schwankungen aus und folgt nicht so regelmaBig 
wie die Glykosurie beim gewohnlichen Diabetes dem Wechsel der N ahrungszufuhr 
(C. v. NOORDEN). Was ihre Entstehung betrifft, so braucht sie nicht ausschlieB­
lich auf eine Hyperfunktion der Hypophyse zuruckgefiihrt zu werden, sondern 
bei der engen Nachbarschaft der Druse und der hypothalamischen Zuckerzentren 
(S. 49) ist es durchaus moglich, daB Hypophysistumoren jeder Art durch GroBen­
schwankungen, wechselnde BlutfiiIlung, Stauungswirkungen u. a. jenes Zentrum 
bald mehr, bald weniger reizen und damit die auffalligen Schwankungen der 
GIykosurie bedingen. Der GesamteinfluB der Hypophysenerkrankung auf die 
GIykosurie wiirde dann dem arithmetischen Mittel aus spezifischer Hypophysen­
wirkung und aus sekundarer subthalamogener Wirkung entsprechen. DaB Druck 
auf das Mittelhirn die einzige Ursache der bei Hypophysistumoren vorkommenden 
GIykosurie sei, ist zum mindesten unwahrscheinlich (0. STEIGER). Dieses haufige 
Zusammentreffen von Akromegalie mit Diabetes hat zur Vorstellung gefiihrt, 
daB uberhaupt in einem Teile der Diabetesfalle die Entstehung der Erkrankung 
durch die Hypophyse bedingt sei. TH. BRUGSCH stellte einen "hypophysaren 
Typ des Diabetes" auf, der ebenso wie die mit Akromegalie kombinierten FaIle 
durch hochgradige Polyurie bei geringer oder fehlender Zuckerausscheidung cha­
rakterisiert werde. 

In einem Teile dieser Falle ist die Fortdauer der Polyurie sieher dadurch bedingt, daB 
das Fliissigkeitsbediirfnis der Patienten durch die lange Gewohnheit irregeleitet ist; nach 
arztlich verordneter Fliissigkeitseinschrankung stellt sich alsbald wieder normale Diurese 
ein. In anderen Fallen aber gelingt es nicht, die Patienten von ihrem Trinkzwang zu be­
freien, da beim Versuche, die Polyurie durch Trinkverbot zu bekampfen, Appetitlosigkeit 
und korperliches Unbehagen eintritt (C. v. NOORDEN). Man konnte in dies en Fallen an eine 
Mitbeteiligung der Hypophyse denken, deren Funktion in Wechselwirkung durch die Erkran­
kung des Pankreas irgendwie gestort wird. In dies em Sinne sprechen neuere Befunde von 
E. KRAUS und von H. B. FRY. Ersterer fand bei jugendlichenDiabetikern histologische Ver­
anderungen im Vorderlappen der Hypophyse: die eosinophilen Zellen waren an Zahl vermin­
dert, verkleinert und zeigten Verlust der Granula, wahrend die Hauptzellen stark vermehrt sind. 
Schadigungen des Inselapparates und Hypophysenveranderungen stehen in irgendwelchem 
Zusammenhang. Bei Pankreaserkrankungen ohne Glykosurie vermiBten die Autoren die 
beschriebenen Veranderungen. 

In einigen wenigen Fallen (LEGROUX, H. SENATOR, W. LIPSCIDTZ, R. BLEIBTREU) lag 
anscheinend eine Kombination von echtem Diabetes insipidus mit Diabetes mellitus vor. Be­
sonders gut studiert wurde ein Fall aus der G. v. BERGMANNSchen Klinik von H. FREUND. 
Hier entwickelte sich ein Diabetes mellitus im Verlaufe eines seit friiherer Jugend bestehen­
den Diabetes insipidus. In solchen Fallen hat man an eine Schadigung der im Zwischenhirn 
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liegenden Stoffwechselzentren als gemeinsame Ursache beider Erkrankungen gedacht. 
Immerhin ist koordinierte, pluriglandulare Minderwertigkeit nicht auszuschlieBen. 

Bei der hypophysiiren Fettsucht soli manchmal der Blutzucker leicht erhoht sein 
KILIAN), ebenso wie in Fallen von Hypophysistumoren mit Degeneratio adiposo.genitalis 

gelegentlich Glykosurie und selbst Diabetes gefunden wird (BRUGSeR, STEIGER). Das sind 
im Vergleich zu den iiberaus zahlreichen Fallen von Degeneratio adiposo·genitalis aber. doch 
nur seltene Ausnahmen (S. oben). In vielen anderen Fallen ist die Toleranz fiir Kohlen· 
hydrate eher erhoht (0. v. NOORDEN). Das verschiedene Verhalten darf nicht befremden, 
da wir beiDegeneratio adiposo.genitalis meist mit abnormem Verhalten mehrerer endokriner 
Driisen zu rechnen haben, deren \Virkungen auf den Kohlenhydrathaushalt einander auf· 
heben konnen. Die Hypophysistumoren bilden eine Klasse fiirsicb. Hier ist die nachbarliche 
Einwirkung auf das Zwischenhirn (S. 49) als Storer des Zuckerhaushaltes leicht verstandlich. 
Aber der Symptomenkomplex der Dystrophia adiposo.genitalis ist durcbaus nicbt immer 
an Tumoren der Hypophyse gebunden, wie wir selbst haufiger beobachteten. 

Die alimentare Hyperglykamie wurde bei den Erkrankungen der Hypophyse 
nur in einzelnen Fallen studiert (J. FORSCHBACH undJ. SEVERIN, F. RITTER und 
W. WEILAND, JANNEY und ISAACSON). In einzelnen Fallen von Akromegalie war 
der Verlauf der Kurve normal, in anderen wieder der Ablauf der hyperglyk. 
amischen Reaktion verzogert. 

Alles inallem darf man als unbedingt sicher anerkennen, daB Erkrankungen der 
Hypophyse und ihrer Umgebung (Zwischenhirn) transitorisch storenden EinfluB 
auf die Blutzuckerregulation, insbesondere auf den Ablauf der experimentell. 
alimentaren Blutzuckerkurve und damit auch auf das Verhalten des Urins 
(Glykosurie) gewinnen konnen. Aber hochst vorsichtig sei man trotz einzelner 
verlockender Beobachtungen (z. B. TH. BRUGSCH, H. FREUND; siehe oben) noch 
mit der Annahme eines hypophysaren oder su bthalamischen chronischen 
Dia betes. Einstweilen ist es noch viel wahrscheinlicher, daB in solchen Fallen 
entweder Korrelationsstorungen zwischen Hypophyse und Pankreas (Dampfung 
des pankreatischen Inselsystems) oder koordinierte Krankheit beider endo· 
kriner Systeme (Hypophyse und Inselapparat) vorliegen. 

c) Nebennierenerkranknngen. 
Bezuglich der alimentaren Glykamie, insbesondere bei Morbus Addison, liegen 

kaum Untersuchungen vor. Von H. EpPINGER, W. FALTA und K. RUDINGER 
wurde eine abnorm hohe Toleranz, gemessen an dem Auitreten von Glykosurie 
festgestellt, eben so von C. v. NOORDEN in 3 Fallen. 

4. Krankheiten des N ervensystems. 
a) Experimentelles. 

AIle Untersuchungen uber die Beziehungen des Nervensystems zum Zucker· 
stoffwechsel nehmen ihren Ausgang von der beruhmten Piqure CLAUDE BER· 
NARD s. Dieser geniale Forscher wies 1855 nach, daB nach Einstich an der Spitze 
des Calamus scriptorius im 4. Ventrikel bei Kaninchen, Hunden und anderen 
Saugetieren Hyperglykamie und in deren Gefolge Glykosurie sich einstellt. Bei 
Vogeln (Tauben und Huhner) schwanken die Angaben uber den glykosurischen 
Erfolg der Piqure. Nach Ablauf der Glykosurie wird die Leber glykogenfrei ge· 
funden. 1st letztere vor der Piqure arm an Glykogen gewesen oder glykogenfrei 
gemacht worden (durch Hungern, Choledochusunterbindung, Strychnin u. a.), 
so bleiben Glykosurie bzw. Hyperglykamie aus. Die Wirkung des Zuckerstichs 
ist also an einen gewissen Glykogengehalt der Leber gebunden; dieser darf im 
allgemeinen nicht weniger als 0,5 % betragen. 1m FaIle eines erfolgreichen 
Zuckerstichs ist die entstehende Hyperglykamie gewohnlich von mehrstundiger 
Dauer. 
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Th. BR UGSCH, K. DRESEL und F. H. LEWY suchten die Stelle des Z uckerstichs in der Medulla 
oblongata feiner zu lokalisieren und fiihrten den Nachweis, daB innerhalb der dorsalen Vagus­
kerne die Ursprungskerne sympathischer Fasern liegen. Auf die Verletzung dieser Kerne 
kommt es beim Zuckerstich an. Es geniigt schon einseitige Zerstorung, umHyperglykamicUnd 
Glykosurie hervorzurufen. Letztere tritt gesetzmaBig auf, wenn die hintereHalfte, insbesondere 
das hintere Drittel des Vaguskernes, den die Autoren aIs vegetativen Oblongatakern be­
zeichnen, verletzt war. Uber die Bahnen, welche von dieser Stelle des Zuckerstichs in der 
Medulla oblongata zur Peripherie fiihren, ist man seit langem genauer unterrichtet. Von der 
gereizten Stelle pflanzt sich die Erregung in Faserziigen fort, welche das Riickerunark durch 
die 7. vordere Cervicalwurzel verlassen, in der Gegend des Ganglion cervicale inferius in den 
Grenzstrang des Sympathicus eintreten und von dort in die Bahn der Nervi splanchnici 
gelangen (CL. BERNARD, C. ECKARDT, E. PFLUGER). Daher hebt Durchschneidung des Hals­
markes die Wirkung der Piqftre auf (CL. BERNARD), ebenso Durchtrennung des Brustmarkes 
bis zur Hohe des 5. Segmentes (H. FREUND und F. SCHLAGINTWEIT); Durchschneidung der 
Vagi am Hals und unterhalb des Zwerchfells beeinfluBt die Wirkung des Zuckerstichs nicht 
(CL. BERNARD, H. FREUND). Nach Durchtrennung der Nervi splanchnici ist die Piqure 
wirkungslos. 

Eine Fulle von Arbeiten wurde in neuerer Zeit durch die Frage veranlaBt, ob 
der Zuckerstich auf dem Umwege uber die Nebemrieren durch Entladung des 
chromaffinen Systems wirkt, oder ob der nervose Reiz durch den Nervus splan­
chnicus unmittelbar zur Leber gelangt und hier die Mobilisierung von Zucker 
zur Folge hat. Die letztere, von den alteren Autoren (CL. BERNARD, ECKARDT, 
E. PFLUGER) vertretene Anschauung war die herrschende, bis die Kenntnis der 
glykusorischen Wirkung des Adrenalins die Aufmerksamkeit auf die Neben­
nieren lenkte; dies um so mehr, als die Splanchnici ohne Zweifel die sekretorischen 
Nerven der Nebennieren sind. 

Es lieB sich aber nach dem Zuckerstich keine Vermehrung des Adrenalingehaltes im 
Blute nachweisen (R. H. KAHN, E. Th. v. BRUCKE); auch findet sich nach der Piqure keine 
Abnahme der chromaffinen Substanz der Nebennieren als Ausdruck erhohter Adrenalin­
sekretion (A. JARISCH, N. C. BORBERG, G. N. STEWART und J. M. ROGOFF). 

Wenn diese Befunde aus verschiedenen Griinden auch nicht gegen die Adrenalinhypo­
these sprechen, so gestattet doch die Gesamtheit des vorliegenden experimentellen Materials 
den SchluB, daB die Zuckerstichwirkung auch ohne Beteiligung der Nebennieren zustande­
kom,men kann (P. TRENDELENBURG und K. FLEISCHHAUER). Bei einzelnen Tierarten (Kanin­
chen, aber nicht Katzen) bewirkt der Zuckerstich nach Nebennierenexstirpation zwar 
Imine Glykosurie, wohl a.ber Hyperglykamie, also doch eine Ausschiittung von Zucker aus der 
Leber (H. FREUND und F. MARCHAND, STEW ART und ROGOFF). vVenn demnach die Nebennieren 
auch kein notwendiges Glied in der Kette der beinl Zuckerstichmechanismus beteiligten 
Organe sind, so ist es doch wahrscheinlich, daB die Nebennieren bei normalen Tieren be­
herrschend mitbeteiligt sind. Wenigstens konnte JARISCH zeig~n, daB nach Durchtrennung 
aller Zweige der Nervi splanchnici, mit Ausnahme derjenigen Aste, welche die linke Neben­
niere versorgen, und bei gleichzeitiger Exstirpation der rechten Nebenniere der Zuckerstich 
voll wirksam war, obwohl die Leber von allen direkten Verbindungen zum Zentralnerven­
system isoliert war. Es konnte in dies em FaIle nur eine zentral ausgeloste Adrenalinwirkung 
und nicht ein direkter Reiz auf die Leber in Frage kommen. Diesem Versuche ist sehr 
starke Beweiskraft zuzuerkennen. 

Man kann daher mit POLLAK die Wirkung des Zuckerstiches so auffassen, 
daB sie teils auf direkter, yom Zentrum in der Medulla oblongata ausgehenden 
Reizung glyko-sekretorischer Lebernerven beruht, teils und wahrscheinlich zur 
Hauptsache auf einer uber die Nebennieren ausgelOsten Adrenalinamie, durch 
welche die gIeichen Lebernerven peripher in Erregung versetzt werden. Es 
darf bei Beurteilung alIer einschlagiger Versuche nicht ubersehen werden, daB 
die Nebemrieren zwar das Hauptstuck des chromaffinen Systems darstellen, 
daB dieses aber durch verstreute Nebenstucke, die im peripherischen sympathi­
schen System eingeschaltet sind, erganzt wird. 

Neben dem Zentrum fur die Mobilisierung von Zucker findet sich in der 
Medulla oblongata noch ein anderes Zentrum, das die Zuckerausschuttung 
aus der Leber hemm t. Legt man namlich den Zuckerstich so an, daB nur der 
vordere Teil des obenerwahnten vegetativen Oblongatakernes verletzt wird, so 
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sinkt der Blutzucker (TH. BRUGSCH, K. DRESEL und F. H. LEWY). Diese im vor­
deren Teile des Oblongatakernes gelegenen Zellen sollen, wie dieAutoren annehmen, 
die innere Sekretion des Pankreas anregen und den Glykogenaufbau begiinstigen. 
Sie sehen eine Stiitze ihrer Annahme darin, daB nach partieller Exstirpation 
des Pankreas ein Teil der Zellen im vorderen Teile des vegetativen Oblongata­
kernes der retrograden Degeneration verfallt. 

Nachst dem verlangerten Mark hat das Zwischenhirn wichtige Beziehungen 
zum Zuckerstoffwechsel. B. ASCHNER hat als erster gefunden, daB auch yom 
Zwischenhirn aus, und zwar durch Verletzung der Regio hypothalamic a Glykos­
urie hervorgerufen werden kann (Hypothalamus-Zuckerstich). Diese Stelle ent­
spricht dem von J. P. KARPLUS und A. KREIDL im Hypothalamus festgestellten 
sympathischen Zentrum. Auch DRESEL fand nach Verletzungen der subthala­
mischen Zentren voriibergehende Hyperglykamie, ahnlich wie nach der Piqure. 

Bei Kaninchen, deren Zwischenhirn von der Verbindung mit den abwarts gelegenen Hirn­
teilen getrennt ist, dauert die nach intravenosen Zuckerinjektionen auftretende Hyperglyk­
amie langer als bei normalen Tieren (DRESEL). Aus der nach Verletzung des vegetativen 
Oblongatakernes beobachteten retrograden Degeneration eines um den 3. Ventrikel sich 
erstreckenden Kerngebietes (Nucleus periventricularis; C. DE LANGE, LEWY) schlieBen 
BRUGSeR, DRESEL und F. H. LEWY, daB hier die eigentliche Stelle des Zuckerzentrums im 
Zwischenhirn gelegensei. DiesemZentrumaber sei noch ein weiteres im Corpus striatum 
iibergeordnet. Nach Abtrennung beider Corpora striata von den subthalamischen Zentren 
trete eine langdauernde Erhohung des Blutzuckers ein, die im Gegensatz zu den Piqure- und 
Hypothalamushyperglykamien nicht voriibergehend sei, sondern bis zum Tode des Tieres 
anhalte (DRESEL). 1m Sinne einer Beziehung des Hirnstammes zum Zuckerstoffwechsel wollen 
DRESEL und LEWY einen Befund verwerten, den sie an den Gehirnen von 4 im Koma ver­
storbenen Diabetikern erhoben haben: 1m Dorsalabschnitt des auBeren und mittleren Gliedes 
des Globus pallidus fanden sich eigenartige histologische Veranderungen, besonders eigen­
tiimliche schollige und blasige Gebilde offenbar lipoider Natur; es ist aber fraglich, ob diese 
Veranderungen als Ursache oder vielmehr als Folge der diabetischen Stoffwechselstorung 
(Acidose) angesehen werden miissen. Auch bei einer ausgesprochenen Erkrankung des Corpus 
striatum, der Paralysis agitans, fanden DRESEL und LEWY Storungen des Zuckerstoff­
wechsels, zwar keine Veranderungen der Niichternwerte des Blutzuckers, wohl aber nach 
Zuckerzufuhr eine erheblich langer dauernde Erhohung des Blutzuckerspiegels als bei ge­
sunden Versuchspersonen. Alles in allem scheint uns die Frage iiber Existenz und biolo­
gische Bedeutung der iibergeordneten Zentren noch nicht schliissig zu sein. Von besonderer 
Haufung echter Zuckerkrankheit bei Paralysis agitans ist nichts bekannt. 

Hervorragend wichtig ist natiirlich, ob auch das GroBhirn selbst bei der 
Entstehung von St6rungen im Zuckerstoffwechsel, insbesondere von Hyperglyk­
amie und Glykosurie ursachliche Bedeutung haben kann. In der menschlichen 
Pathologie wird seit langem gelehrt, daB Erkrankungen und Verletzungen des 
GroBhirns: Erschiitterungen, Blutungen, Tumoren usw. spontane und alimentare 
Glykosurie hervorrufen konnen. Wie man sich solche V orkommnisse erklaren 
solI, ist nicht bekannt; natiirlich hat man vermutet, daB yom Krankheitsherde 
Erregungen auf das eine oder andere der erwahnten Sympathicuszentren aus­
strahlen konnen. Vielleicht spielen auch Erregbarkeitsanderungen im vegetativen 
Nervensystem bei der Entstehung der bei Epilepsie, depressiven Geistesst6rungen, 
traumatischen Neurosen beobachteten Glykosurien mit (S. 50). Dariiber, ob das 
GroBhirn als solches physiologischerweise einen EinfluB auf den Zuckerstoff­
wechsel hat, vermogen diese Beobachtungen gar nichts auszusagen. Auch die Be­
funde von Hyperglykamie nach psychischen Erregungen, z. B. bei Fliegern (G. MA­
RANON), konnen z. T. auf andere Begleitumstande Erregtheit, Anstrengung, Sauer­
stoffmangel) bezogen werden. Das bei Laboratoriumstieren nach gewissen Ein­
griffen (Fesselung, Freilegung von BlutgefaBen u. a.) beobachtete Auftreten von 
Hyperglykamie wurde auf psychische Erregungen zuriickgefiihrt. Versuche an 
groBhirnlosen Kaninchen (S. MORITA) haben indes gezeigt, daB trotz Entfernung 
beider GroBhirnhemispharen diese Hyperglykamieform zustande kommt: Psy-

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 4 
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cbische Erregung konnte also dabei nicht im Spiele sein. Die Exstirpation des 
GroBhirns selbst iibt keinerlei EinfluB auf die Hohe des Blutzuckerspiegels aus. 

Jedenfalls laBt sich aus diesen experimentellen Tatsachen ableiten, daB psy­
chische Erregungen nicht direkt, sondern hochstens indirekt durch Beeinflussung 
vegetativer Nervenzentren des Zwischenhirns bzw. der Medulla oblongata Hyper­
glykamie und Glykosurie erwecken konnen. 

b) Klinisches. 
Den eben besprochenen Fragen werden wir spater (Atiologie des Diabetes) 

wieder begegnen (S. 95); bier sei nur hervorgehoben, daB nervose Faktoren offen­
bar beim Auftreten spontaner und alimentarer Glykosurie eine Rolle spielen 
konnen. Dahin gehoren die schon oben kurz erwahnten seltenen transitorischen 
Glykosurien nach Commotio cerebri, nach Gehirnverletzungen, nach heftigen 
Neuralgien und nach Erschiitterung des seelischen Gleichgewichts. Meist dauerte 
die Glykosurie nur wenige Stunden, hochstens einige Tage. Doch ist gerade fiir 
diese FaIle die Grenze zwischen transitorischer Glykosurie und Diabetes schwer 
zu ziehen. Schon Th.v.FRERICHS erwahhte uri F.A.HoFFMANN bestatigte, daB 
manche dieser akuten neurogenen Glykosurien anscheinend in chronischen 
Diabetes iibergehen; aber vielleicht waren die Leute schon diabetisch, als das 
Trauma sie traf. In anderen Fallen bekamen Patienten nach derartigen Er­
eignissen zunachst nur transitorische Glykosurie und erkrankten spater -
oft erst nach Jahren - an offenkundigem Diabetes (M. LOEB, eigene Beob­
achtungen.) Auch hier liegt die Deutung nahe, . daB der Betroffene schon ein 
verkappter Zukunftsdiabetiker war, und daB nur auf Grund schon vorhande­
ner pankreatischer Minderwertigkeit die Erregung des Nervensystems zur 
transitorischen Glykosurie fiihren konnte. Positiven Befunden von transi­
torischer Glykosurie nach Kopfverletzungen und psychischem Trauma 
stehen ungleich zahlreichere negative Befunde gegeniiber. DaB erstere aber zu­
verlassig vorkommen, steht auBer Frage. Es ist in solchen Fallen positiven 
Ausschlages vielleicht das CLAUDE BERNARD sche Zentrum, vielleicht auch das 
Zwischenhirn oder die Hypophysis cerebri (siehe unten) in irgendeiner Weise in 
Mitleidenschaft gezogen. In anderen Fallen ist die transitorische, durch das 
Trauma ausgelOste Glykosurie nur der Vorbote eines keimenden echten Diabetes. 
(Vgl. traumatischer Diabetes, Kapitel Atiologie. S.95ff.). 

Einen bemerkenswerten Fall von psychogener Glykosurie beschrieb C. v. NOORDEN: 
Ein neurasthenisch veranlagter Mann (40 Jahre), in dessen Familie niemaIs Diabetes vor­
gekommen, glaubte sich durch einen ungliicklichen Zufall um die Friichte langjahriger Arbeit 
gebracht. Der wenige Stunden nach dem psychischen Chok entleerte Harn enthielt 1,2 0/ 0 
Zucker. Der am nachsten Tage in der Sprechstunde ent1eerte Harn enthielt 0,8 0/ 0• In­
zwischen war eine wesentliche Beruhigung eingetreten, da die befiirchtete Gefahr iiberwunden 
war. In den nachsten Tagen und spater zu wiederholten Malen konnte durch auBerordent­
liche Steigerung der Kohlenhydrate (bis zu 500 g Brot am Tage!) keine Glykosurie mehr 
hervorgebracht werden. In der 6. Auflage dieses Werkes wurde berichtet, daB inzwischen 
10 Jahre vergangen seien, ohne neues Auftreten von Glykosurie (sehr haufige Untersuchungen). 
1m Juli 1914 wurde der Patient zum letzten Male untersucht. Seit Herbst 1913, etwa 12 Jahre 
nach der ersten transitorischen Glykosurie, war wieder Zucker gefunden worden, und seitdem 
hatte sich ein leichter, aber unzweifelhafter Diabetes mellitus entwickelt. 

Was nun die alimentare Glykosurie bei Nervenkrankheiten betrifft, so be­
giinstigen die meisten Krankheiten des Gehirns, des Riickenmarks, der 
peripheren N erven und der Muskeln ihr Auftreten nicht. Am haufigsten 
ist sie bei progressiver Paralyse (P. H. SIEGMUND, E. MENDEL, LAILLER, 
GREPPIN, H. BOND, B. NAUNYN, H. STRAUSS u. a.) ferner bei allen depressiven 
Geistesstorungen verschiedenen Ursprungs, wie die ausfiihrliche Bearbeitung des 
Gegenstandes durch E. SCHULTZE und A. KNAUER ergibt. (Vgl. auch die Ar-



Die experimentelle Erzeugung von Hyperglykii.mie und Glykosurie duroh Pharmaka. 51 

beiten von R . .ALLERS sowie von S. T. HEIDEMA.) HEIDEMA rand auch leichte 
Erhohung des Blutzuckerspiegels in einem Teil der FaIle von Depression, Manie 
und Dementia praecox. Oberraschend haufig fand sich bei Geisteskranken ein 
positiver Ausfall der BIALschen Pentosenreaktion (E. SCHULTZE und A. KNAUER). 

Unter den funktionellen Neurosen soIl sich sehr haufig die sog. trauma­
tische N eurose durch Neigung zur alimentaren Glykosurie auszeichnen 
(R. v. JAKSCH, A. v. STRUMPELL, H. STRAUSS). Unseres Erachtens bedarf diese 
alte Lehre aber einer Revision, urn so mehr, als die neurologische Abgrenzung 
der traumatischen Neurose sich inzwischen doch griindlich geandert hat. Man 
fand auch unmittelbar nach schweren Verletzungen verschiedener Art -
keineswegs vorwiegend bei Kopfverletzungen! - alimentare Glykosurie e saccharo 
(M. HAEDTKE in 15 von 25 Fallen), ebenso auch transitorische spontane Gly­
kosurie (J. E. KONJETZNY und W. WEILAND). Es mag sich teilweise urn sympa­
thikotonische Erregung, sicher aber auch oft um toxische Pankreasschadigung 
durch proteolytische Produkte absterbender Gewebe handeln. Bei schweren 
Formen der N eurasthenie und Hysterie kommt alimentare Glykosurie 
e saccharo zwar vor (M. VAN OORDT), im ganzen aber selten; noch seltener bei 
Epilepsie (B. NAUNYN, J. STRAUSS). (Vgl. S. 96.) 

In den meisten Fallen dieser Gruppe darf wohl eine ErhOhung des S ym p a thi­
custonus angenommen werden. Man findet daher in solchen Fallen nicht selten 
ebenso wie bei Menschen mit erhbhter Erregbarkeit des vegetativen Nerven­
syst~ms abnormen Verlauf der alimentar-glykamischen Kurve. (Siehe auch S. 96.) 

Wie wir spater sehen werden, ist es sehr bedenklich, die 'Atiologie transi­
torischer Glykosurien ohne weiteres auf die Atiologie des -echten Diabetes 
zu ubertragen (S. 103), 

VII. Die experimentelle Erzeugung von Hyperglykamie nnd 
Glykosnrie durch Pharmaka und Gifte. 

Lange bevor die Untersuchungen uber die transitorische alimentare Hyper­
glykamie und Glykosurie der Gesunden und Kranken in Angriff genommen waren, 
wandte sich das Interesse der Frage zu, wie der Blutzucker durch die verschieden­
sten chemischen Korper beeinfluBt wird. Um mancherlei klinische Tatsachen rich­
tig wiirdigen zu k6nnen, ist es notwendig, sich der Ergebnisse dieser Forschungen 
kurz zu erinnern. Sie erklaren uns das gelegentliche Auftreten schnell voriiber­
gehender, spontaner Glykosurien nach gewissen Vergiftungen: Morphium, 

, Blausaure, Mineralsauren (selMn I), Amylnitrit, Kohlenoxyd, Coffein, Chloral­
amid, Nitrobenzol, Anilin, Secale cornutum (von uns emmal beobachtet), Veronal 
u. a.; wahrscheinlich auch die mehrfach beschriebenen transitorischen - teils 
spontanen, teils durch reichliche Zucker- oder Starkezufuhr leicht zu erweckenden 
Glykosurien bei Alkoholisten (A. V. STRUMPELL, J. STRAUSS, bei Deliranten auch 
M. ARNDT, H. STRAUSS). Immerhin liegt bei chronischem Alkoholismus der Ver­
dacht nahe, daB durch Arterien- oder Parenchymschadigung des Pankreas dies 
Organ minderwertig geworden ist. 

Eine groBe Zahl von Substanzen ruft Hyperglykamie und Glykosurie hervor. 
Diese Wirkung beruht wahrscheinlich vorwiegend auf einerReizung des zen­
tralen Sympathicus. Es handelt sich also im Prinzip um das gleiche, was 
durch experimentell-operative Eingriffe am Nervensystem bewirkt wird 
(S.47). Wir fuhren im folgenden die verschiedenen Hyperglykamieformen durch 
pharmakologische Beeinflussung des zentralen Sympathicus auf, wobei wir uns 
auf die ausgezeichnete Arbeit von L. POLLAK (Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 

4* 
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Bd.23. 1923; hier Literatur) beziehen, der sich schon friiher um die Klassifi­
kation dieser Hyperglykamien verdient gemacht hatte. 

1. Hyperglykii.mie nach Stryehnininjektion. Auftreten von Glykosurie bei Strych­
ninvergiftung wurde schon von LANGENDORFF beschrieben. Spater fanden REACH sowie BANG 
und STEENSTROM auch Hyperglykamie; letztere ist allerdings nicht sehr stark. Die Blut­
zuckersteigerung erfolgt unabhangig yom Auftreten der Krampfe. Splanchnicusdurchschnei­
dung verhindert die Glykosurie (O.LANGENDORFF). Nach G.N.RoGOFF und J.M.STEWART 
tritt nach Strychnin sehr starke Adrenalinamie ein. Wirkung durch Umweg uber die 
N ebennieren. 

2. Hyperglykimie durch Coflein und Diuretin. Die Coffeinglykosurie wurde von C. JA­
COBIJ entdeckt und als "renale" Glykosurie aufgefaBt. N ach Verabfolgung von Diuretin haben 
zuerst P. F. RICHTER und U. ROSE Hyperglykamie beobachtet. Letztere ist durch zentrale 
Sympathicusreizung bedingt, weil sie nach doppelseitiger Splanchnicusdurchschneidung aus­
bleibt (L. POLLAK, M. NISHI). Nebennierenexstirpation verhindert die Hyperglykamie, so 
~B die Reizleitung uber die Nebennieren und nicht direkt zur Leber geht (NISHI), dafiir 
spricht auch die Abnahme der chromaffinen Substanz der Nebennieren nach Diuretin (A. JA­
RISCH). Ergotoxin, als eine den ganzen Sympathicus ausschaltende Substanz, verhindert 
die Blutzuckersteigerung ebenfalls (M. M!CULICICH). 

3. Hyperglykiimie nach Infusion hypertoniseher Salzlosungen (Durchspillungshyper­
glykamie). Glykosurie nach intraven6ser Injektion von Salzl6sungen ist schon lange bekannt, 
z. B. nach L6sungen von Kochsaiz (BOCK und HOFFMANN), von Natriumacetat, Natriumcar­
bonat, valerian- und bernsteinsaurem Natron (E. Kfu.z), von Calciumsalzen (UNDERHILL 
und KLEINER), von Magnesiumsalzen (BURNETT). Hyperglykamie nach Injektion von 
Natrium- und Calciumsalzen wurde zuerst von UNHERHILL und CLOSSON beschrieben. (Wei­
tere Literatur bei J. BANG). Das Verhalten des Blutzuckers nach gleichzeitiger Injektion 
verschiedener Salze wurde von UNDERHILL und KLEINER studiert. Die Ergebnisse sind nicht 
eindeutig. Einzelne Salze, z. B. Phosphate (H. ELIAS), Natriumbicarbonat (UNDERHILL), 
verursachen unter gewissen Versuchsbedingungen Hypoglykamie. (Siehe S. 64.) 

Die Salzhyperglykamie bleibt nach Splanchnicusdurchschneidung aus (G. G. WILENKO). 
Sie scheint also von Erregung der Sympathicuszentren abzuhangen (Reiz des Zentrums 
durch Hypertonie der L6sung). Der Reiz wird vielleicht teilweise uber die Nebennieren 
geleitet (vermehrte Adrenalinsekretion, STEWART und ROGOFF). 

Wahrscheinlich kann die Hyperglykamie auch peripher bedingt sein; denn E. J. LESSER 
fand beirn Durchstr6men der uberlebenden Froschleber mit hypertonischen Salzl6sungen 
vermehrte Abgabe von Zucker ins Blut. Diese vermehrte Hydrolyse des Glykogens kommt 
durch eine Entquellung der Kolloide in der Leberzelle zustande. Nach LESSER wird da­
durch der raumliche Abstand zwischen Glykogen und diastatischem Ferment vermindert, 
wodurch der Diffusionsweg zwischen beiden verkurzt wird oder durch Verkleinerung von 
Oberflache vermehrte Adsorption von Diastase stattfindet (S. 7). 

4. Hyperglykiimie durch narkotische ArzneimitteI. Die verschiedensten narkotisch 
wirkenden Substanz~p. rufen Hyperglykamie hervor. Am haufigsten untersucht wurden 
in dieser Hinsicht: Ather, Chloroform, Chloralhydrat, Urethan, Paraldehyd, Morphium, 
Opium. Nur der Alkohol macht eine Ausnahme. Auch bei tiefer Narkose der Versuchstiere 
steigt der Blutzucker nicht an. (OPPERMANN.) 

Der Entstehungsmechanismus dieser Hyperglykamien ist noch nicht in allen Einzelheiten 
geklart. Urspriinglich fuhrte man ihr Entstehen auf O-Mangel zurUck (altere Literatur bei 
O. LOWI). Aber manche der angefUhrten Mittel, z. B. Opium (AF KLERKER), wirken schon 
in Gaben blutzuckersteigernd, die noch keine Narkose, geschweige Asphyxie hervorrufen. 
Die Berechtigung, die durch betaubende Drogen erweckte Hyperglykamie hier anzufuhren, 
ergibt sich daraus, daB sie sich in vieler Hinsicht anderen, zweifellos durch Reizung der sym­
pathischen Zentren hervorgerufene Hyperglykamien gleicht: Splanchnicusdurchschnei­
dung verhindert sie, was schon von ECKARDT fUr die Morphiumglykosurie, .. in neuerer Zeit 
auch fUr andere narkotische Hyperglykamien (Chloroform, KAUFMANN; Ather, KEETON­
Ross), gezeigt wurde .. ~ach den letztgenannten Autoren verhindert auch das Dl¥.chtrennen 
der Lebernerven die Atherhyperglykamie. Bei nebennierenlosen Tieren ruft Ather noch 
Hyperglykamie hervor (STEWART und ROGOFF). DaB die Narkosehyperglykamie nicht 
'vom GroBhirn ausgel6s~ wird, ergibt sich aus Versuchen S.MORITA'S; nach Exstirpation beider 
Hemispharen erh6ht Athernarkose in gleicher Weise wie bei normalen Tieren den Blut­
zuckerspiegel. 

Mehrere Forscher (STARKENSTEIN, NEUBAUER, BANG, JAKOBSEN) untersuchten, wie eine 
durch Zuckerstich, AderlaB, Diuretin u. a. hervorgerufene Hyperglykamie verlauft, wenn 
vorher einschlafernde Drogen in so kleinen Mengen verabfolgt waren, daB sie an sich noch 
keine Hyperglykamie erwecken konnten: nach Opiaten trat keine Remmung der PiqUre­
oder der Adrenalinhyperglykamie ein, durch Chloralhydrat (E. NEUBAUER) oder leichte Nar-



Die experimentelle Erzeugung von Hyperglykamie und Glykosurie durch Pharmaka. 53 

kose mit Ather oder Urethan (BANG) wurden die erwarteten Hyperglykamien mehr oder 
weniger unterdriickt, was aber andere Forscher (JAKOBSEN, TRENDELENBURG und FLEISCH­
HAUER) bestreiten. Die Ergebnisse sind also nicht eindeutig. Offenbar kann die Hemmung 
der Zuckerstichhyperglykamie usw. durch Nebenwirkung der einschlafernden Mittel verdeckt 
werden. Moglicherweise kommt den Opiaten usw. auch noch eine direkte Wirkung auf die 
Leberzellen zu; solchen Hinweis geben die Versuche von FROHLICH und POLLAK an der 
iiberlebenden Froschleber, die mehr Zucker abgab, wenn der Durchstromungsfliissigkeit 
Ather zugesetzt war. 

Bemerkenswert ist, daB wahrend man beim Tiere bei experimenteller Opiumvergiftung 
meist hyperglykamische Auswirkung sieht, beim Zuckerkranken Opium in der Regel die 
Glykosurie vermindert. 

5. Hyperglyklimie durch Asphyxie. Sauerstoffmangel (im Experiment durch die ver­
schiedensten Eingriffe, wie Vergiftung mit Leuchtgas, Kohlenoxyd, Einatmung kohlensaure­
reicher Luft u. a., hervorgerufen) fiihrt zu einer Erhohung des Blutzuckers (altere Literatur 
bei BANG). POLLAK rechnet auch die Curarehyperglykamie hierhin, da sie ausbleibt, wenn 
die Tiere geniigend Sauerstoff erhalten (MACLEOD). 

Der O-Mangel als solcher, nicht die Kohlensaureanhaufung fiihrt zur Hyperglykamie; 
ob durch Veranderung der aktuellen B1utreakt~on oder durch toxische Produkte, ist noch un­
bekannt. In letzterem Sinne spricht, daB Ubertragung des Blutes erstickter Tiere auf 
normale Tiere bei diesen ebenfalls Hyperglykamie hervorruft (K. YAMAKAMI). 

Versuche, ob nach Splanchnicusdurchschneidung die asphyktische Hyperglykamie aus­
bleibt, fiihrten zu widersprechenden Ergebnissen. Aus neueren Experimenten von KELLA­
WAY, der nach Splanchniektomie und Einatmung sauerstoffarmer Luftgemische bei den 
operierten Tieren geringere Hyperglykamie als bei normalen .. Tieren eintreten sah, folgert 
POLLAK, daB sicher eine zentrale Wirkung mitbeteiligt sei. .Ahnlich wie beim Ztickerstich 
wird wahrscheinlich der zentral ausgeliiste Reiz tells auf dem Umwege iiber die Nebennieren, 
tells direkt zur Leber geleitet; denn nach Entfernung der Nebennieren tritt noch Erstickungs­
hyperglykamie auf (C. H. KELLAWAY, G. N. STEWART und J. M. ROGOFF). 

Wahrscheinlich wirkt Asphyxie auch auf die Leberzellen selbst ein; denn bei Durch­
blutung der iiberlebenden Kaninchenleber treibt gleichzeitiger O-Mangel Zucker ins Blut 
(E. MASING, LESSER). 

6. Die Saurehyperglykamie kommt wahrscheinlich durch unmittelbare Wirkung 
auf die Leber zustande. Glykosurie nach Zufuhr von Sauren wurde 1877 von PAVY 
entdeckt. Sie tritt sowohl nach intravenoser wie nach oraler Einfiihrung von 
Mineralsauren und organischen Sauren (z. B. Milchsaure, GOLTZ) auf. Die 
Erscheinung ist beim Menschen nicht regehnaBig zu beobachten. Die ursach­
lichen Beziehungen zwischen Auftreten von Glykosurie und Saurewirkung 
wurden erst in neuerer Zeit von H. ELIAS eingehender studiert; er zeigte, daB 
schon das Einverleiben verdiinnter Saure durch den Magen, und zwar in Mengen, 
die noch keine schwerere Vergiftung machen, bei Kaninchen und Hunden Hyper­
glykamie mit Glykosurie, sowie Schwund des Glykogens bewirke. Auch nach 
doppelseitiger Splanchniektomie tritt Glykosurie noch ein. Die Hyperglykamie 

. ist abhangig vom Glykogengehalt der Leber, und wie Durchspiilungsversuche 
an der isolierten Leber zeigten (H. ELIAS), ist der Angriffspunkt der Saure die 
Leberzelle selbst. Bei der Glykogenmobilisierung durch Saure tritt ein Teil des 
Glykogens ungespalten als solches aus der Leberzelle aus (H. ELLA-S), offenbar 
als Folge einer Schadigung der Zellwande durch zu hohe Konzentration der Saure. 

7. Die AderlaBhyperglykamie und Glykosurie sei anhangsweise an dieser Stelle 
kurz erwahnt. Das Auftreten von Hyperglykamie nach Blutentziehung wurde 
von CL. BERNARD beim Kaninchen entdeckt; beim Hunde tritt sie weniger 
hervor. Spater haben SCHENCK, LEWANDOWSKI, ROSE, ANDERSOM, ERLANDEN, 
RINDERSPACKER, JACOBSEN, J. BANG, E. HIRSCH diese Hyperglykamieform 
beim Tiere eingehend studiert. Die Hyperglykamie setzt sehr schnell ein, er­
reicht in etwa 1/2 Stunde ein Maximum und kling erst nach 3--4 Stunden abo 
Beim gesunden Menschen tritt nach Erfahrung C. V. NOORDEN'S die AderlaB­
hyperglykamie in der Regel erst nach groBerer Blutentziehung (300-500 ccm Blut) 
auf. J. L6wy hat sie freilich schon nach geringer Blutentnahme (100 ccm) 
beobachtet. 
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Das Zustandekommen der AderlaBhyperglykamie ist offenbar an den Gly­
kogenbestand der Leber gebunden. Beim" Hungertiere fallt sie schwacher aus, 
wahrend sie nach reichlicher Kohlenhydratfiitterung starker ist und auch Gly­
kosurie nach sich zieht (J. BANG, E. HmscH). 

DaB es sich um eine direkte Wirkung auf die Leber handelt, folgerteF. SCHENCK 
aus freilich nicht beweiskraftigen Versuchen, wohei er durch Ausschalten der 
Leber, nach Abbinden aller zu- und abfiihrenden GefaBe, die AderlaBhyper­
glykamie verhindern konnte. Spater zeigte M. NISHI, daB nach Splanchniektomie 
und nach Nebennierenexstirpation die AderlaBhyperglykamie nicht ausbleibt, 
und klarte damit endgiiltig auf, daB sie direkter Beeinflussung der Leber durch 
die Blutentziehung entspringt. 

Die AderlaBhyperglykiimie geht der postMmorrhagischen Blutverdiinnung parallel (Ein­
schwemmungshyperglykamie); dies besagt, sie konnte Folge des Abstromens von Wasser 
aus den Geweben in das Blut sein. Dieser WasserabfluB bewirkt auch Entquellung in der 
Leber, wodurch die Wirksamkeit der diastatischen Fermente infolge Verringerung der 
raumlichen Distanz von Glykogen und Ferment erhOht wird (LESSER; S.8). Bei bereits 
bestehender Hyperglykamie (Diabetes) wurde eine weitere Steigerung derselben durch Ader­
laB vermillt (J. Lowy). 

Die in diesem Abschnitte besprochenen Formen experimenteller Hyper­
glykamie sind theoretisch von groBem Interesse, sie haben aber einstweilen fiir 
die Theorie des wahren Diabetes keine wesentliche Bedeutung erlangt. 

VIII. Hyperglykamie dnrch Adrenalin. 
Die Adrenalinhyperglykamie und in ihrem Gefolge die Glykosurie ist - wie 

wir sehen werden - der AusfluB einer Wirkung auf die sympathischen Nerven: 
endigungen in der Leberzelle, denselben N ervenendigungen, welchen bei der 
Piqure der Reiz yom Zentrum aus zuflieBt. Das Adrenalin als Produkt des Neben­
nierenmarkes ist die physiologische sympathikotrope Substanz. F. BLUM entdeckte 
im Jahre 1901, daB subcutane Injektion von Nebennierenextrakt beim Kaninchen 
und Hund voriibergehend Zucker in den Harn treibt. C. A. HERTER, O. V. FURTH, 
J. TAKAMINE u. a. zeigten dann, daB die wirksame Substanz der Nebenniere~ 
das alsbald auch durch STOLZ synthetisch hergestellte Suprarenin ist, :welchem 
folgende Formel zukommt: 

::()CHIOH)-cH,NH,CH' 

Auf synthetischem Wege gelangt man zunachst zu dem racemischen dl-Adrenalin, wahrend 
das natiirlich vorkommende linksdrehend ist. Das aus dem racemischen Praparat gewonnene 
rechtsdrehende Adrenalin ist bedeutend weniger wirksam als das linksdrehende. 

Die Fahigkeit der Erregung sympathischer Nervenendigungen kommt nicht nur dem 
Adrenalin zu, sondern zahlreichen aromatischen Aminen (BARGER und DALE). Die 
Wirkung auf die sympathischen Nervenendigungen ist um so ausgesprochener, je naher die 
Struktur der betreffenden Substanz sich der des Adrenalins nahert. S. MORITA fand unter 
den adrenalinahnlichen Substanzen am wirksamsten das ¥ono-Athylaminoacetobrenzcate­
chin (OH)2 CSH3-CO-CH2-NH,C2H5 und das Mono-Athanolaminoacetobrenzcatechin 
(OH)2CGH3-CO-CH2-NH· CH2-CH20H. Andere ahnlich konstituierte Substanzen waren 
von geringerer Wirksamkeit. Auch das allerdings ganz anders konstituierte Tetrahydro­
naphthylamiI! bewirkte zwar in groBerer Dosis Hyperglykamie, brachte aber wegen Hemmung 
der Diurese keine Glykosurie zustande. 

Der durch Adrenalin hervorgerufenen Glykosurie geht immer Hyperglykamie voraus, wie 
zuerst G. ZULZER (1901) und L. METZGER (1902) zeigten. Die einmalige subcutane In­
jektion fiihrte bei den Versuchstieren immer zur Glykosurie, wahrend die intravenose Ein­
spritzung trotz vorhandener Hyperglykamie wegen Hemmung der Diurese keine Zucker­
ausscheidung zur Folge hat. Auch bei Mufiger Wiederholung der Injektionen kann die Gly-
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kosurie ausbleiben, trotzdem immer wieder Blutzuckererhohung eintritt. Gewohnung der 
Niere an den hohen Blutzuckergehalt oder spezifische Beeinflussung der Niere durch chro­
nische Adrenalinda.rreichung wird als Ursache vermutet (L. POLLAK). Diese Deutung er­
scheint una recht anfechtbar. Wahrscheinlich verstarkt sich unseres Erachtens bei wieder­
holtem Adrenalinsto13 die Abwehrbereitschaft des antagonistisch wirkenden 
pankreatischen Inselsystems (S.234). Intravenose Injektion fiihrt aber regelmaJ3ig 
zur Glykosurie, wenn gleichzeitig fiir ausgiebige Diurese gesorgt wird (STRAUB, RITZMANN). 
Vom Magen konnen bei Menschen und Tieren geradezu enorme Mengen einverleibt werden, 
ohne Hyperglykamie zu erzeugen, obwohl danach nicht unbetrachtliche Mengen Adrenalin 
im Harn erscheinen und ein solcher Harn, subcutan injiziert, glykosurisch wirkt. Das Adre­
nalin wird offenbar im Magen oder bei Eintritt in die Wande des Verdauungskanals in eine 
andere unwirksame Verbindung iiberfiihrt und in den Nieren oder auch erst im Harn dar­
aus wieder abgespalten (W. FALTA und L.lvoOVIO). 1m venosen Blute wird nach neueren 
Untersuchungen, entgegen der friiher allgemein angenommenen Ansicht, Adrenalin nur 
langsam abgebaut (HESS, FORNET). Auch im Unterhautzellgewebe erfolgt der Abbau sehr 
langsam. Die Alkalinitat der Gewebe ist nicht sicher die wichtigste Ursache fiir den Abbau 
des Adrenalins (GOTTSOHALK und POHLE). Das intraarteriell injizierte Adrenalin wird an­
scheinend im Capilla,rgebiet zerstort (SOHENOK). 

Beim Menschen steigt nach einer subcutanen Injektion von Adrenalin in 
ublichen therapeutischen Mengen von 1/2-1 mg der Blutzucker schon nach 
10 Minuten, in 30-60 Minuten sein Maximum erreichend, und kehrt in 3-6 Stun­
den auf seinen Ausgangswert zuruck. Die Erhohung des Blutzuckers betragt 
60-100%des Ausgangswertes (O.BROSAMLEN, P.SCHENK u. a.). NachAbklingen 
der Hyperglykamie tritt meist ein hypoglykamisches Stadium auf,_ in welchem 
der~;Slutzucker um 20-30% unter seinen urspriinglichen Wert herabsinken kann 
(BROSAMLEN, G. PETENYI und H. LAX). 

Bei intravenoser Injektion des Adrenalins (0,3 mg in einer Verdunnung 
1 : '3000, innerhalb 5-6 Minuten injiziert) ist die Hyperglykamie geringer als bei 
subcutaner Injek~ion (30-10% ErhOhung; SCHENK und A. HEIMANN-TROISEN). 
Auch steigt bei intraarterieller Injektion der Blutzucker weniger an als bei sub­
cutaner Injektion (durchschnittlich um 20-60%, P. SCHENK). 

Glykosurie tritt bei gesunden Menschen nach therapeutischen Gaben 
relativ selten ein. BROSAMLEN beobachtete in 34 Fallen nur 4mal Zuckeraus­
scheidung im Harn. Ahnliches beschreibt E. BILLIGHEIMER. 

Dar Ablauf der Glykamiekurve nach Adrenalin ist unabhangig von der 
Konzentrationszunahme des Blutes, die nach Adrenalininjektionen immer beob­
achtet wird (BILLIGHEIMER). Nach kohlenhydratreicher Ernahrung liegen die 
Kurvengipfel hoher als nach kohlenhydratarmer, eiweiBreicher Kost (BILLIG­
HEIMER). 

Die Steigerung des Blutzuckers solI bei Menschen mit Merkmalen erhohten 
Symp:1thicustonu3 betrachtlicher sein als bei normalen Individuen. BILLIG­
HEIMER fand bei vegetativ-neurotischen Personen, auch bei Kranken mit essen­
tieller Hypertonie, glykamische Kurven, die nicht nur einen hoheren Gipfel, 
sondern auch ein langer gestrecktes Plateau aufwiesen. Verminderte glykamische 
Reaktion findet sich bei Morbus Addisoni und Sklerodermie. Auch bei tetanie­
kranken Sauglingen ist die Blutzuckersteigerung viel geringer als bei normalen 
Kindern, kann sogar ganz fehlen (MOGWITZ, PETENYI-LAx). In diesem Zu­
sammenhang sei auch erwahnt, daB die Adrenalin-Calciumzufuhr Hyperglykamie 
verstarken kann (BAUMER). Calcium begiinstigt den Sympathicustonus. 

Das Verhalten des Blutzuckers nach Adrenalininjektion wird eben so· wie 
das Verhalten der Blutdrucksteigerung, zur Priifung der Erregbarkeit des 
peripherischen sympathischen Apparates angewandt. Jedoch ist bei der Be­
wertung der Adrenalinempfindlichkeit eines Individuums nach den bisher aus­
schlieBlich angewandten subcutanen Injektionen eine gewisse.v orsicht geboten, 
weil infolge der wechselnden Resorptionsgeschwindigkeit des Adrenalins Blut-
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druck und Blutzucker nicht immer in einem der wahren Adrenalinempfindlich­
keit entsprechenden MaBe zu steigen brauchen. 

Einige Autoren (F. O. HESS, WEINBERG u. a.) sind daher ffir die dia­
gnostischen Zwecke zur systematischen Anwendung von intravenosen Adrenalin­
injektionen iibergegangen. Dies ist aber nur bei auBerster Vorsicht gestattet 
und nie ganz unbedenklich. 

Die Adrenalinhyperglykamie und Glykosurie ist bei glykogenreicher Leber 
Folge beschleunigten Abbaues des Leberglykogens zu Zucker. In geniigend 
groBer Gabe fiihrt Adrenalin zu volligem Glykogenschwund (R. AGADSCHANIANZ, 
L. POLLAK, J. GATIN-GRUZEWSKA). Aber die Hyperglykamie tritt auch noch 
bei Glykogenfreiheit der Leber ein. Bei Kaninchen, deren Leber durch 
langeres Hungern ganz glykogenfrei gemacht worden war, konnte L. POLLAK 
durch fortgesetzte Zufuhr von Adrenalin nicht nur Glykosurie, sondern auch neue 
Ablagerung groBerer Mengen von Glykogen in der Leber erzielen. Damit er­
weist s ich das Adrenalin also nicht nur als Glykogenzerstorer, 
sondern auch als machtiges Erregungsmittel fiir die Neubildung 
von Kohlenhydrat bzw. Glykogen. Der gesteigerte N-Umsatz der hun­
gernden, mit Adrenalin behandelten Tiere (W. EpPINGER, W. FALTA, K. Ru­
DINGER) deutet auf das EiweiB als die QueUe des neugebildeten Glykogens hin. 

Die Ablagerung von Glykogen unter fortgesetzter Adrenalinwirkung beim Hungertier 
ist eine hiichst bemerkenswerte Tatsache. Sie scheint uns mit Sicherheit darzutun, daB die 
AdrenaIingaben - wie oben bemerkt (S. 55) - das Pankreas zu starkerer Gegenwehr = ver­
starkter Insulinproduktion erregen. Es findet dann zwischen Adrenalin und Insulin gleichsam 
ein Kampf statt. Je nach dessen Stand iiberwiegt dann Glykosurie oder Glykogenanlagerung. 
Es konnte wohl auch sein, daB die Auswirkung des Kampfes nicht in allen Zellen der Leber 
die gleiche ist (Glykosurie und Glykogenansatz gleichzeitig!). 

Wenn bei schweren Storungen der Leberfunktion die Zuckerneubildung gestiirt ist, bleibt 
die Adren!l;linhyperglykamie aus, so z. B. bei Phosphorvergiftung (E. FRANK und S. ISAAC), 
bei Hunden mit Eckscher Fistel (L. MICHAUD). Nach Unterbindung der LebergefaBe 
(W. FALTA, PRIESTLEY), auch nach Leberexstirpation beim Frosche ist Adrenalin unwirksam 
(VELICH). 

In bezug auf den feineren Mechanismus der Adrenalinhyperglyk­
amie kann als sichergesteUt gelten, daB der Angriffspunkt die sympathischen 
Nervenendigungen in der Leber sind, welche durch Adrenalin in einen Erregungs­
zustand versetzt werden. Splanchnicusdurchschneidung hebt die Adrenalinwir­
kung nicht auf. 1m Sinne des peripheren Angriffspunktes spricht auch die 
zuckertreibende Wirkung beim Durchspiilen der iiberlebenden Leber mit Adrenalin 
(E. fuSING, H. PECHSTEIN, K. DRESEL und A. PEIPER, A. FROHLICH und POLLAK, 
LESSER). Durch Ergotoxin, das den peripheren Sympathicus lahmt, wird die 
Adrenalinwirkung aufgehoben. 

In welcher Weise die sympathischen Endorgane in der Zelle fordernd in die Zucker­
mobilisation aus Glykogen und in weit~rem Sinne in den intermediaren Kohlenhydratstoff­
wechsel (Zuckersynthese) eingreifen, dariiber lassen sich allmahlich auch begriindete Vor­
stellungen machen. Die urspriinglich von J. BANG angenommene Vermehrung des diastati­
schen Fermentes in der Leber hat sich nicht als richtig erwiesen, denn weder die Diastase 
der Leber, noch die des Blutes wird unter Adrenalinwirkung vermehrt. 

E. NEUBAUER suchte die zuckermobilisierende Eigenschaft des Adrenalins auf seine GefaB­
wirkung zuriickzufiihren. Injektionen von Adrenalin bewirken namlich beim Kaninchen und 
beim Hund starke venose Hyperamie der Leber (W. FALTA und J. G.PRIESTLEY, NEUBAUER, 
F. HOFMEISTER, F. A. BAINBRIDGE, BURTON-OPITZ u. a.), die der Blutdrucksteigerung 
parallel geht. Die Leberstauung kommt wahrscheinlich daher, daB die LebergefaBe infolge 
ihres geringen Tonus (BURTON-OPITZ) dem erhohten Druck der maximal kontrahierten 
SplanchnicusgefaBe nicht standhalten konnen und deshalb die aus dem Splanchnicusgebiet 
ausgetriebenen Blutmengen aufnehmen miissen, welche aber nun durch die Lebervenen nicht 
geniigend schnell abflieBen konnen. NEUBAUER nimmt an, jede starkere Blutdrucksteigerung 
treibe eine groBere Blutmenge in die GefaBgebiete mit geringerem Tonus (Leber) hinein, 
und die so entstehende Leberstauung fiihre zu einem gewissen Grade von Asphyxie. Auf dem 
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Wege eines anoxybiotischen Vorganges kame dann die Mobilisierung des Glykogens mit 
nachfolgender Hyperglykamie zustande~ 

Es ist aber fraglich, ob die Blutiiberfiillung in der Leber und ihre angenommene Folge, 
namlich der O-Mangel, di~ alleinige Ursache der erhOhten Zuckermobilisation sind, denn 
an der Leber des Frosches, bei der eine GefaBwirkung des Adrenalins nicht beobachtet wird 
(S. MORITA), tritt doch die zuckertreibende Adrenalinwirkung regelmaBig ein (FROHLICH und 
POLLAK), ebenso an der Schildkrotenleber (H. ELIAS und u. SAMlIIARTINo). 

Trotzdem ware es moglich, daB wenigstens beirn Warmbliiter Leberstauung durch 
Asphyxie und die in ihrem Gefolge auftretende Saurebildung ein gewisses zum Ent­
stehen der Hyperglykamie beitragt. Besonders H. ELIAS und seine Mitarbeiter haben sich 
bemiiht, die Adrenalinwirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel in der Leber auf eine 
Saurewirkung zurUckzufiihren. Tatsachlich scheinen auch gewisse, nach Adrenalininjektion 
auftretende Erscheinungen, wie Herabsetzung des CO2-Bindungsvermogens im Blute (beim 
Kaninchen), Herabsetzung der CO2-Spannung in der .Alveolarluft beirn Menschen, Erhohung 
des Milchsauregehaltes in der Kanichenleber zugunsten einer vermehrten Saurebildung zu 
sprechen. Da aber die beiden erstgenannten Phanomene nicht sehr ausgesprochen sind, ferner 
eine Verminderung der CO2-Kapazitat des Blutes (Hypokapnie) bereits Zeichen erfolgter 
Ionenregulierung ist; so kann kaum angenommen werden, daB eine allgemeine Verschie­
bung der Blutreaktion ein integrierender Faktor bei der Glykogenmobilisierung durch 
Adrenalin sei. Anders steht es mit der Frage, ob die erwahnte lokale Milchsaurebildung 
in der Leber (ELIAS und SAMARTINO) nicht Ursache der Hyperglykamie ist, wie auch A. GOTT­
SCHALK und E. POHLE auf Grund erhohter H-Ionenkonzentration irn Lebervenenblute 
annehmen. Dazu wiirde passen, daB die Adrenalinhyperglykamie durch .Alkalizufuhr unter­
driickt wird. Die Frage ist noch nicht ausreichend geklart; vielleicht ist das vermehrte 
Auftreten von Milchsaure in der Leber nur eine Nebenerscheinung und ohne ursachlichen 
Belang fiir die Entstehung der Hyperglykamie. 

IX. Hyperglykamie durch Erregungsgifte des 
parasympathischen Nervensystems. 

Auch Reizsubstanzen des parasympathischen Nervensystems verursachen auf­
falligerweise Hyperglykamie, wie A. BORNSTEIN und seine Mitarbeiter neuerdings 
fanden. So ruft Pilocarpin bei Hunden und Kaninchen eine Blutzucker­
steigerung hervor, die mit Schwund des Glykogens in der Leber einhergeht 
(BORNSTEIN und R. VOGEL, C. HORNEMANN). Ebenso erhohen Physostigmin, Cholin 
und Acetylcholin den Blutzucker. Das Zustandekommen dieser Hyperglykamien 
wird, ebenso wie andere Erregungen des Parasympathicus, durch Atropin ver­
hindert. Merkwiirdigerweise tritt aber nach gleichzeitiger Injektion von Adre­
nalin und Pilocarpin keine Erhohung des Blutzuckers auf. Da also keine Addition 
von Pilocarpin und Adrenalinwirkung auf den Blutzucker erkennbar ist, sondern 
gegenseitige Hemmung, so muB der Mechanismus der Pilocarpinhyperglykamie 
von dem der Adrenalinhyperglykamie verschieden sein. Eine Stiitze dieser An­
schauung lieferten Respirationsversuche: Die Pilocarpinhyperglykamie war von 
einer Steigerung des respiratorischen Quotienten begleitet, die nach Adrenalin­
injektionen aber ausblieb. Wahrend also bei Pilocarpin zwangslaufig mit der 
Zuckermobilisierung aus Glykogen vermehrte Zuckerverbrennung verkniipft ist, 
ist das beim Adrenalin nicht der Fall. Auch bei epinephrotomierten Tieren trat 
auf Pilocarpin noch Hyperglykamie ein. 

Die Verhaltnisse der Innervation des Zuckerstoffwechsels variieren also in 
feinen Einzelheiten. Man konnte versucht sein, von ,,8ympathicuszucker" 
und "Parasympathicuszucker" zu sprechen, ebenso wie man Chordaspeichel 
und Sympathicusspeichel unterscheidet (BORNSTEIN). Ob aber wirklich auf Grund 
der Versuche von BORNSTEIN das V orhandensein glyko-sekretorischer Fasern 
im Vagus angenommen werden muB, ist noch nicht sicher. Moglicherweise ist 
die blutzuckersteigernde Wirkung der genannten Reizgifte des parasympathischen 
Nervensystems sekundaren, durch die Vergiftung ausgelOsten Veranderungen 
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zuzuschreiben. Wir halten dies fiir das wahrscheinlichere. Jedenfalls beweisen 
die bisherigen Versuche noch keineswegs, daB dem parasympathischen Nerven­
system beim gesunden und auch beim dia betischen Menschen eine die 
Zuckerbildung fordernde Rolle zukommt. 

x. Der experimentelle Pankreasdiabetes. 
Von entscheidender Bedeutung und auBerster Wichtigkeit fiir grundsatzliche 

Lehren der Biologie ist der experimentelle Diabetes mellitus nach Pankreas­
exstirpation. 

Wir gebrauchen hier zum erst en Male fiir eine experiment ell erzeugte Glykos­
urie riickhaltslos den Namen "Diabetes mellitus". Wir haben den Ausdruck 
bisher absichtlich vermieden, weil es sich bis jetzt stets um schnell voriiber­
gehende Zuckerausscheidung handelte, die den schadigenden Eingriff kaum 
langer als einige Stunden iiberdauert. Hier aber, bei der Pankreasexstirpation, 
liegen die Dinge anders; es entsteht eine chronische Krankheit, die bis zum Ende 
des Lebens anhalt. 

Nachdem schon friiher mancherlei klinische Hinweise gegeben waren, die 
die haufige Verkniipfung von Pankreaserkrankung mit Diabetes mellitus nahe 
legten (LANCERAUX u. a.), und nachdem mane he Experimentatoren sich vergeblich 
oder mit unsicherem Erfolge bemiiht hatten, durch Exstirpation des Pankreas 
oder durch Durchschneidung seiner Nerven oder durch Unterbinden des Ductus 
pancreaticus Glykosurie zu erzeugen, ist die Frage durch J. v. MERING und 
O. MINKOWSKI neu aufgenommen und geklart worden (1890). Diesen erst 
gelang, wie ubrigens zu gleicher Zeit und unabhangig von ihnen auch dem ita­
lienischen Gelehrten N. DE DOMINICI die vollstandige Exstirpation des Pankreas: 
Die Durcharbeitung des groBen Fundes hat dann O. MINKOWSKI in grund­
legenden Arbeiten ausgefiihrt, und diese waren von groBtem EinfluB auf die Ent­
wicklung der ganzen Diabetesfrage. Die erfolgte Darstellung des Pankreashormons 
durch C. H. BEST und F. G. BANTING war Kronung und letzteAuswirkung der 
Arbeiten J. v. MERING'S und MINKOWSKI'S. Dcr experimentelle Pankreas­
diabetes bildete den Ausgangspunkt der Lehre von der inneren Sekretion des 
Pankreas. O. MrNKOWSKI selbst wurde ihr Begriinder, als er durch einenklassischen 
Versuch zeigte, daB das Auftreten des Diabetes beim Hunde verhindert wird, wenn 
dem des Pankreas beraubten Tiere ein geniigend groBes Stiick der Druse auBer­
halb der Bauchhohle unter die Haut transplantiert wird. Damit war erwiesen, 
daB das Pankreas, unabhangig von seiner Lage in der Bauchhohle und unabhangig 
von seiner auBeren Sekretion in den Darm, einen fiir den normalen Verlauf des 
Zuckerstoffwechsels unentbehrlichen Stoff in die Blutbahn liefert. Solche Ver­
suche wurden spater auch von E. HElDON, J. THIROLOIX und U. LOMBROSO mit 
dem gleichen Resultate wiederholt. Auch durch Transfusionsversuche bemiihten 
sich verschiedene Forscher zu zeigen, daB das Pankreashormon im Blute kreise. 
Am iiberzeugendsten waren in dieser Hinsicht die Experimente von HEDON: 
Verband er einen normalen und einen pankreasdiabetischen Hund durch ge­
kreuzte Anastomosen zwischen beiden Carotiden, so verschwand die Glykosurie 
bei dem diabetischen Tiere wahrend der Dauer der Vereinigung. In ahnlicher 
Weise hat J. FORSCHBACH an seinen Parabiosetieren demonstriert, wie bei kiinst­
licher Vereinigung zweier Tiere das eine Tier das andere vor dem Eintritt des 
Diabetes zu schiitzen vermag, wenn diesem das Pankreas entfernt wurde. A.BIEDL 
wies das Pankreashormon auch in der Lymphe nacho Wenn er bei Hunden 
Chylus und Lymphstrom durch Unterbinden des Ductus thoracicus oder durch 
Ableiten nach auBen mittels einer Fistel ausschaltete, so schied ein groBer Teil 
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der operierten Tiere dauernd Zucker aus. Wir miissen dies heute als Folge starken 
Insulinverlustes deuten. 

Wenn man bei einem Hund das Pankreas vollstandig exstirpiert, so ent­
wickelt sich spatestens am nachsten Tage ein schwerer Diabetes mellitus, der 
schon nach 48 Stunden sein Maximum erreicht und der das Tier nach wenigen 
Wochen totet. Der Diabetes ist als "schwerer" zu bezeichnen, well die Zucker­
ausscheidungauch fortdauert, wenn dem Tiere alle Kohlenhydrate in der Nah­
rung entzogen werden oder es gar dem Hunger ausgesetzt wird. Die Krankheit, 
die sich entwickelt, gleicht bis in Einzelheiten dem schweren Diabetes des Men­
schen, denn man findet au.Ber der chronischen Glykosurie: Polyphagie, Poly­
dipsie, Polyurie, Hyperglykamie, Abmagerung, Verfall der Krafte, Ausscheidung 
von Aceton, Acetessigsaure, P-Oxybuttersaure, Ammoniak, Tod im Koma. Die 
Storung ist insofern andersartig wie bei schweren Formen des menschlichen 
Diabetes, als es auch zu machtig gesteigertem Eiweillzerfall und zu starkem 
Anschwellen der Oxydationsprozesse bzw. der Fettverbrennung kommt (vgl. 
S. 61). Der Zucker, der ausgeschieden wird, istwie beimMenschenTraubenzucker. 

Von Einzelheiten abgesehen, ist das Wichtigste, was man iiber den experi­
mentellen Pankreasdia betes festgestellt hat, -folgendes : 

1. Der experimentelle Diabetes nach Pankreasexstirpation oder Pankreas­
verOdung ist bis jetzt bei folgeIiden Tieren bestatigt: bei Hunden, Katzen 
(L. W. SSOBOLEW, F. M. ALLEN), bei Schweinen (0. MINKOWSKI), bei Froschen 
ung Schlldkroten (W. MARCUSE, G. ALDEHOFF), auch bei Vogeln (Enten und 
Gansen) (W. KAUSCH, W. WEINTRAUD) und bei Fischen (A. CAPARELLI, V. Du­
MARE). Die meisten der bisherigen Erfahrungen sind bei Hunden gewonnen; auf 
diese Tierart bezieht sich das weitere. 

2. Bei Hunden tritt der Diabetes sic her auf, wenn dasPankreas voUstandig 
entfernt ist. Die gleichen Resultate erzielte man haufig, aber nicht regelmaBig 
und erst nach langerem Zuwarten, durch Einspritzen von erwarmtem Paraffin 
in den Ductus Wirsungianus. Das Paraffin erstarrt beim Abkiihlen und bleibt 
im Gange liegen; allmahlich verodet dann die ganze Driise. Auch durch Unter­
bindung samtlicher Venen des Pankreas kann man Diabetes erzeugen (W. GLEY). 

- 3. Wird das Pankreas teilweise exstirpiert und der Rest in Verbindung mit 
seinen Gefa.Ben in die Bauchwand eingenaht (Greffe sous-cutanee), so bleibt zu­
nachst der Diabetes aus. Entfernt man aber spater durch eine nunmehr gering­
fiigige Operation das eingeheilte Stiick Pankreas, so kommt die Krankheit zum 
Ausbruch (0. MrNKOWSKI). 

4. Bleibt etwa ein Zehntel des Pankreas in funktionsfahigem Zustande im 
Korper zuriick, so kommt ein Diabetes leichter Form zum Ausbruch. Verodet 
aber in der Folge das zuriickgebliebene Stiick der Driise, so entwickelt sich all­
mahlich schwerer Diabetes (sog. SANDMEYER scher Diabetes). La.Bt man mehr 
als etwa ein Zehntel der Driise in funktionstiichtigem Zustande zuriick, so ist 
auf den Eintritt des Diabetes nicht sicher zu rechnen. 

Die im Verlaufe des SANDMEYERSchen Diabetes auftretende Verodung des zuriickge­
bliebenen Pankreasrestes ist besonders von F. M. ALLEN eingehend histologisch untersucht 
worden. Bei allen daraufhin gepriiften Tierarten lassen sich in den LANGERHANSSchen Inseln 
vorwiegend 2 Zellarten unterscheiden, die sog. a-Zellen mit basophilen Granulationen und, 
an Menge bei weitem iiberwiegend, die /1-Zellen mit acidophiler Granulation. Vorwiegend 
diese letzteren Zellen verfallen allmahlicher hydropischer Degeneration, an die sich VacuoIi­
sierung und Schwund der Kornelung und schlieBlich vollige AuflOsung der Zellen anschlieBt. 
tl"bereinstimmendes fand ALLEN im Pankreas diabetischer Menschen. 

5. Die Beziehungen, die zwischen demPankreas und dem Zuckergehalt des 
Organismus bestehen, sind nicht an die Verrichtungen des Bauchspeichels 
gebunden. Denn der Diabetes entsteht nicht bei einfacher Absperrung des-
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selben vom Darm und nicht bei Ableitung des Saftes nach au.Ben durch eine 
Fistel. Wenn auch nach Abbinden des Ganges das exkretorische Driisengewebe 
verodet, bleiben doch in der Regel die sog. LANGERHANSschen Inseln unversehrt, 
und solange dies letztere der Fall, werden die Tiere nicht diabetisch, wie zuerst 
D'.ARNOZAN und VAILLARD zeigten und spater L. W. SSOBOLEW, W. G. McCAL­
LUM, E. OPIE u. v. a. zeigten, eine Tatsache, die neben den pathologisch-anato­
mischen Befunden an den Pankreasinseln diabetischer Menschen von vornherein 
auf die Inseln als die Produzenten eines fiir den normalen Ablauf des Zuckerstoff­
wechsels unentbehrlichen Stoffes (Hormon) hinwies. Aus derartig degenerierten 
Driisen haben dann F. G. BANTING und C. H. BEST zuerst wirksame Hormon­
extrakte (Insulin) gewonnen. 

6. Ohne Leber gibt es keinen Pankreasdiabetes, d. h. wenn die Leber kein 
Kohlenhydrat mehr liefert, fehlt das Material, aus dem sich die im Harn erschei­
nenden Traubenzuckermengen herleiten. Frosche werden bei gleichzeitiger 
Exstirpation von Pankreas und Leber nicht diabetisch (W. MARCUSE), und der 
Blutzucker pankreasloser Vogel sinkt nach Leberausschaltung rasch zu normalen 
Werten ab (W. KAUSCH); ebenso nach Blockierung der Kohlenhydratsynthese 
in der Leber durch Phosphorvergiftung (E. FRANK und S. ISAAC). Diese Tat­
sachen wurden von manchen Forschern fiir die Theorie des Diabetes nicht genii­
gend gewertet. 

7. Das Verhalten des Stoffwechsels. Oben wurde bereits als wich­
tigste Folge der Pankreasexstirpation die bis zum Tode des Tieres anhaltende 
Hyperglykamie und Glykosurie erwahnt. Letztere ist abhangig von Menge und 
Art der Nahrung. La.Bt man die Tiere hungern, so halt sich die Zuckerausschei­
dung auf geringer Hohe, je nach dem Korpergewicht 3-5 g und mehr in 24 Stun­
den. Zufuhr von Eiweill la.Bt dieselbe stark ansteigen. Zahlreiche Substanzen 
(Aminosauren u. a.) wurden beim pankreasdiabetischen Hunde auf ihre die 
Glykosurie steigernde Wirkung untersucht; die Ergebnisse dieser Forschungen 
trugen viel dazu bei, den Chemismus der Zuckerbildung aus Eiweill zu klaren 
(siehe S. 14). 

Kohlenhydrate, insbesondere Traubenzucker werden vom apankrea­
tischen Tiere fast quantitativ mit dem Harne ausgeschieden (0. MINKOWSKI). 
Nach partieller Entfernung des Pankreas behalt das diabetische Tier noch eine 
gewisse Toleranz fiir Kohlenhydrat, und diese richtet sich nach F. M. ALLEN'S 
gro.B angelegten Versuchen nach Gro.Be des erhaltenen Pankreasrestes. Sie ver­
schlechtert sich bei Zufuhr von viel Kohlenhydrat fortschreitend, 
eine auch fiir die Therapie grundlegend wichtige Tatsache. Das damit Hand 
in Hand fortschreitende, allmahliche Zugrundegehen der ,B-Zellen des Inselsystems 
beruht wahrscheinlich auf deren funktioneller Uberlastung. 

Die Ketonurie ist bei apankreatischen Hunden im allgemeinen gering oder 
kann sogar ganz fehlen, was aber keinen grundsatzlichen Gegensatz zwischen 
tierexperimetellem Pankreasdiabetes und menschlichem Diabetes bedingt. 
Fleischfresser neigen iiberhaupt wenig zu Ketonurie, offenbar weil hier die Ver­
kniipfung zwischen Kohlenhydratgehalt der Kost und Ketonkorperbildung aUiil 
Fettsauren viel lockerer ist als beim Menschen. Doch la.Bt sich bei Hunden 
nach nicht ganz vollstandiger Pankreasexstirpation sowohl durch fortgesetztes 
Hungern wie durch starke Fettfiitterung schwere Acidosis mit echtem Koma 
erzeugen (F. M. ALLEN). Der Unterschied gegeniiber Tieren mit Totalexstir­
pation ist teilweise dadurch bedingt, da.B solche Tiere so gut wie gar kein Fett 
resorbieren; nach partieller Exstirpation ist dies aber noch der Fall. Auch 
andern sich vielleicht bei den langlebenden Tieren nach partieller Exstirpation 
die Beziehungen zwischen Kohlenhydrat und Fettabbau·. 
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8. Nach Totalexstirpation des Pankreas beim Hunde zeigt die Stoffwechsel­
storung eine ganz bestimmte Intensitat. Die Menge des im Ham ausgeschiedenen 
Zuckers verhalt sich zu der des ausgeschiedenen Stickstoffs wie 2,8: 1 (MIN­
KOwsKIscher Quotient), gleichgiiltig ob die Tiere hungem, mit Fleisch oder 
mit Fleisch und Fett gefiittert werden. Die Storung des HungereiweiBumsatzes 
zeigt gleichfalls eine bestimmte Intensitat. Hungemde pankreaslose Hunde zer­
set zen dreimal soviel Eiweill wie hungemde Normalhunde. Auch die Fett­
zersetzung ist betrachtlich gesteigert (W. FALTA, F. GROTE, R. STAEHELIN, 
L. MOHR, LA FRANCA, W. FALTA und WITNEY, J. R. MURLIN und B. KRAMER). 

Der respiratorische Quotient liegt nach der Pankreasexstirpation haufig nied­
riger als bei normalen Tieren. Zufuhr von Zucker erhoht wohl noch in den 
ersten 4 Tagen nach der Operation, spater aber nicht mehr den R. Q. (F. VERZAR 
und A. v. FEJER). Siehe auch S. 229. 

9. Nach Pankreasexstirpation versiegt die Glykogenablagerung in der 
Leber rasch, es bleiben nur Spuren von Glykogen iibrig, wahrend die Muskeln 
weniger und erst spater ihr Glykogen einbiiBen. Auch reichliches Ffittem mit 
Amylaceen erhOht den Glykogenbestand der Leber nicht fiber Spuren. Eine 
Ausnahme macht Lavulose, sie bereichert sowohl Muskeln wie Leber erheblich 
mit Glykogen (0. MINKOWSKI). Diese letztere Tatsache ist deshalb besonders 
interessant, well die klinische Erfahrung langst festgestellt hat; daB auch der 
diabetische Mensch nach Aufnahme von Lavulose oft nur eine geringe Steigerung 
seiner Glykosurie erfahrt (siehe S. 123). Der Gedanke, daB zwischen Beschrankung 
der Glykogenablagerung und der Herabsetzung der KohlenhydratassimiIation ein 
gewisser innerer Zusammenhang bestehe, wird durch diese Erfahrung nahegelegt. 

10. 1m totalen Pankreasdiabetes findet sich, ebenso wie bei maximaler 
Phloridzinverg~ung eine sehr ausgesprochene Verfettung der Leber. Die 
Leber kann gewaltige Mengen von Fett, bis zu 40 0/ 0 des frischen Organs ent­
halten (O.'MINKOWSKI, G. ROSENFELD). Die Verfettung kommt durch Ein­
wand ern von Fett zustande; sie kann ausbleiben, wenn die Tiere schon vor 
der Operation sta&k abgemagert waren, weil dann kein Depotfett zur Verffigung 
steht (G. ROSENFELD). (Siehe auch S.184.) 

11. Wichtig ist, daB Adrenalin bei pankreaslosen Tieren eine noch inten­
sivere Wirkung entfaltet als bei normalen Tieren (M. DOYON, MOREL und N.KAREFF, 
H. EpPINGER, W. FALTA und K. RUDINGER, E. FRANK und S. ISAAC). In iller­
einstimmung damit hatte bereits E. HElDON im Jahre 1894 gezeigt, daB auch 
der Zuckerstich, dessen Wirkungsart sich mit der des Adrenalins deckt, bei 
pankreasdiabetischen Hunden Hyperglykamie und Glykosurie betrachtlich 
steigert (vgl. auch S.4.8). 

12. Versuche an iiberlebenden Organen. Die am Gesamttier erho­
benen Befunde wurden bestatigt und erweitert durch Untersuchungen an fiber­
lebenden, isolierten Organen pankreasdiabetischer Tiere. Am wichtigsten sind 
in dieser Hinsicht die Versuche an der Leber. 

So zeigen iiberlebende Lebern diabetischer Kaltbliiter (Frosche und Schildkroten), die 
auch nach der Exstirpation des Pankreas im Gegensatz zur Warmbliiterleber noch reichlich 
Glykogen enthalten, eine starkere Hydrolyse des Glykogens und eine groBere Zuckerabgabe 
ala die Lebern normaler Tiere unter gleichen Versuchsbedingungen (E. J. LESSER, A. FROHLICH 
und L. POLLAK). Die letztgenannten Autoren erhoben auch den wichtigen Befund, daB die 
iiberlebenden Lebern pankreasdiabetischer Frosche gegen Adrenalin besonders empfindlich 
sind und bei der Durchstromung mit Adrenalin mehr Zucker als normale Lebern abgeben. 
Die Muskeln zeigen hinsichtlich ihrer Zuckerabgabe bei diabetischen und normalen Tieren 
keine Unterschiede (E. J. LESSER). 

Auch die Frage des Glykogenansatzes wurde an der isolierten Leber 
studiert. Es stellten sich dabei gewisse Unterschiede im Verhalten der Kalt-
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und Warmbliiterleber heraus. Wahrend erstere aus Zucker noch Glykogen zu 
stapeln vermag (N. NIsm) , hat letztere diese Eigenschaft vollig verloren 
(H. BARRENSCHEEN). Es bleibt offen, ob unter genannten Umstanden die Kalt­
bliiterleber die Kraft zur Glykogenbildung besser wahrt, oder ob das Glykogen 
langsamer zerfallt als in der Warmbliiterleber. Vgl. hierzu die Bemerkungen 
auf S.6. 

Den Zuckerabbau in der Leber haben am iiberlebenden isolierten Organ 
G. EMBDEN und S. ISAAC gepriift: Die Leber pankreasdiabetischer Hunde baut 
im Gegensatz zur Leber normaler TiereDextrose nicht zu Milchsaure ab, dagegen 
- in Ubereinstimmung mit sonstigen Befunden - wohl noch Lavulose, wenn 
auch in geringerem Umfange als die Leber normaler Hungerhunde. Einstromen 
von Dextrose16sung kann sogar die Zuckerbildung verstarken, indem aus der 
im Durchstromungsblute vorhandenen Milchsaure Zucker gebildet wn-d. Die 
Reaktion Zucker ~ Milchsaure ist also in der Leber pankreasdiabetischer Tiere 
zugunsten der Zuckerbildung verschoben. Hiermit ward zum erst en Male der 
Nachweis geliefert, daB ein Kohlenhydrat, am Zentrum des Zucker­
ha ushalt es angreifend und die eigenartige dia betische Stoff­
wechselstorung verschlechternd, zu Uberproduktion von Zucker 
AnlaB gibt. Sehr wichtig war auch ein weiteres Ergebnis dieser Versuche: 
Indem die Milchsaurebildung aus Zucker nachlaBt, drangt sich die Acetessig­
saurebildung aus Fettsauren vor; und umgekehrt lieB sich zeigen, daB alles, was 
die Milchsaurebildung in der Leber anregt, der Acetessigsaurebildung entgegen­
arbeitet. Milchsaurebildung und Acetessigsaur~ebildung in der Leber 
sind gleichsam Konkurrenten, eine fliT die Deutung der diabetischen 
Acidosis wichtige Tatsache. 

Weitere Versuche wurden an anderen Organen, besonders dem iiberlebenden 
Herzen mid an Blutkorperchen angestellt. Sie sind bei Besprechung der Theorie 
des Diabetes erwahnt (S. 213). 

Zur Theorie des Pankreasdiabetes. Die Entdecker des Pankreasdiabetes, 
J. v. MERING und O. MINKOWSKI, nahmen sofort an, daB das Pankreas mittels 
interner Sekretion "etwas" hergebe, dessen Gegenwart im Blute fUr den Zucker­
verbrauch der Gewebe unerlaBlich sei. Weiter vor und unseren heutigen An­
schauungen nahekommend wagten sich schon A. CHAUVEAU und M. KAUF­
MANN, E. HEmON und andere franzosische Autoren mit der Annahme, daB im 
Pankreas der Leber ein Dampfer vorgelegt sei, der die Zuckermobilisierung in 
der Leber einschranke bzw. die Verankerung des Glykogens im Protoplasma der 
Leberzellen festige. Es tauchten also sofort die gleichen Fragen auf, welche auch 
in der Theorie des menschlichen Diabetes bis zur Stunde erortert werden. Wir 
gehen hier auf diese theoretischen Fragen nicht ein, sondern verweisen auf das 
Kapitel "Theorie des Diabetes" (S.21Off.). 

Aus historischen Grunden sei hier aber der Untersuchungen von R. LEPINE gedacht, 
welche seinerzeit groBes Aufsehen erregten und darauf ausgingen, Beziehlmgen der Pankreas­
funktion zur Hamoglykolyse aufzudecken, und sie wurden zum Ausgangspunkte einer 
groBen Zahl von Arbeiten. Nach LEPINES Theorie liefert das Pankreas ein Ferment, welches 
in die Blutbahn abgegeben wird und innllrha1b des Blutes oder innerhalb der Gewebe die 
Zerstorung des Traubenzuckermo1ekiils besorgt. LEPINE nennt diese Substanz "glyko1y­
tisches Ferment". Nach Pankreasexstirpation fehle dieses Ferment, es haufe sich daher 
der Zucker unzerstiirt im Blute an, und aus der so entstandenen Hyperg1ykamie leite sich 
die G1ykosurie abo Auf die Versuche LEPINES, die er zur Stiitze seiner Anschauung angestellt 
und die er auch auf den diabetischen Menschen ubertragen, braucht hier urn so weniger 
eingegangen werden, aJs seine Befunde spater von anderen (z. B. F. KRAUS, O. MINKOWSKI, 
F. UMBER u. a.) nicht bestatigt wurden. Die Widerspruche beziehen sich sowoh1 auf die von 
LEPINE behauptete Tatsache der schnellen Zuckerzerstiirung im normalen B1ut, wie auch 
auf die angeblichen Unterschiede im Verha1ten des normalen und diabetischen Blutes. Auch 
spatere Rettungsversuche von J. de MEYER vermochten der LEPINEschen Theorie keine 
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weitere Geltung zu verschaffen. Gleiches gilt von den Untersuchungen O. COHNHEIM'S sowie 
R. HmsOHS, die zu beweisen suchten, daB in Muskeln und Leber ein glykolytisches Profer­
ment gebildet werde, das durch Pankreasextrakt aktiviert wurde. 

Nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse ist zwar das Vorhandensein 
glykolytischer Fermente im Blute (in Erythrocyten und Leukocyten) und ver­
schiedensten Organen, welche den Traubenzucker zu Milchsaure abbauen, sicher 
erwiesen (S. 19), aber es ist mindestens zweifelhaft, ob quantitative oder quali­
tative Abanderungen dieser Fermente mit der Pathogenese des Diabetes irgend­
etwas zu tun zu haben. Neuerdings hat M. BURGER den Vorgang der Hamogly­
kolyse im iiberlebenden Blute unter verschiedensten Versuchsbedingungen wieder 
gepriift. Bei acidotischen Diabetikern findet sich tatsachlich eine Abnahme 
der glykolytischen Kraft des Blutes, aber diese ist nur sekundare Folge der 
Anderung des Milieus, in dem sich der fermentative Zuckerabbau abspielt. 
Unter anderem zeigte sich, daB die Intensitat der Glykolyse im einzelnen Faile von 
der Starke der vorhandenen Acidosis abhangt; z. B. konnte durch Zusatz von 
Oxybuttersaure zum Blute die Glykolyse gehemmt werden. (Altere Literatur 
und Kritisches iiber die ganze Frage bei B. NAUNYN, C. v. No ORDEN, F. KRAUS, 
E. BENDIX und A. BiCKEL, F. BLUMENTHAL und bei M. BURGER). 

XI. Die verschiedenen Formen der Hypogly kamie. 
Das Auftreten von Hypoglykamie hatte bis vor kurzem vorwiegend experi­

meBtell-pathologisches Interesse; erst die Darstellung des Insulins und die Ent~ 
deckung, daB es durch Injektion des Hormons gelingt, bei Menschen und 
Tieren den Blutzucker stark zu senken, hat der Hypoglykamie neuerdings auch 
klinische Bedeutung verliehen. Umstande, welche zur Verminderung des Blut­
zuckers fiihren konnen, sind folgende: 

1. Der Nachschub von Zucker aus der Leber halt dem Verbrauch in der Peripherie nicht 
die Wage. 

Es ist bekannt, daB durch starke, der Erschiipfung nahekommende Muskelarbeit 
Senkung des Blutzuckers hervorgerufen werden kann (W. WEILAND, L. LICHTWITZ, 
F. REACH, L. GROTE, M. BURGER, BROSAMLEN und STERKEL, W. v. MORASCZEWSKI, CAESAR 
und SCHAAL, G. C. E. BURGER und J. C. MARTENS, S. A. LEVINE, B. GORDON und-C. L. 
DERICK). Die Verminderung ist meist nicht sehr erheblich. Nach sehr anstrengenden 
sportlichen Leistungen (Wettlauf) wurden allerdings gelegentlich ansehnliche AbstUrze des 
Blutzuckers bis auf 0,04(>% beobachtet. Personen mit solch stark erniedrigtem Blutzucker 
boten Symptome dar, welche dem Insulinchok nicht unahnlich waren. Manchmal wurden 
auch Erhiihungen des Blutzuckerwertes festgestellt. (Naheres siehe S. 134.) 

Auch unter dem EinfluB starken Zuckerverlustes durch die Niere, wie es bei Phloridzin­
vergiftung der Fall ist, kommt es zu starken Senkungen des Blutzuckers, ja sogar bis zur 
Aglykamie, besonders wenn man dieTiere mehrere Tage hungern liWt (E. FRANK und S. ISAAC). 
In diesem FaIle kann die kohlenhydratverarmte Leber, die den Zucker jetzt nur aus EiweiB 
und Fett bildet, bei der groBen Zuckerausfuhr durch die Niere dem Bedarf des Organis­
mus nicht mehr voll nachkommen. 

2. Die Glykogenbildung in der Leber ist so intensiv, daB fUr Abgabe von Zucker ins 
Blut nicht mehr genugend ubrig bleibt. Es handelt sich hier um das Gegenteil der Reiz­
hyperglykamie. So deutete man gelegentliches Auftreten von Hypoglykamie nach oraler 
Belasturig mit Traubenzucker (M. BONNIGER, E. FRANK U. a.). Wenn die Deutung richtig 
ist, miiBte man annehmen, daB die GlykogenbiIdung so stark wird, weil der reversible ProzeB 
Glykogen ~ Traubenzucker zeitweise ganz in der Richtung des Glykogens verschoben ist. 
Doch die Ursache des seltenen Geschehnisses ist noch ganz uriklar, und wir halten auch die 
zitierte Deutung fUr sehr gewagt. 

3. Das Leberglykogen wird nicht zu Belieferung des Blutes mit Zucker, sondern im eigenen 
Stoffwechsel der Leber direkt verwandt. 

4. Die intermediare ZuckerbiIdung ist aufgehoben, so daB weniger oder gar kein Zucker 
mchr ins Blut kommt. Die HypoglykaInie bei ubergroBer Insulingabe ist das praktisch 
wichtigste Beispiel fur unzureichende Lieferung von Zucker aus der Leher in dasBlut (S. 225). 
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Wenn man die Leber vollstandig aus dem Korper eines Tieres entfernt, so schaltet man 
damit die Hauptbildungsstatte des Zuckers aus. Die Folge ist starkes Absinken des Blut­
zuckers (0. MINKOWSKI, W. KAUSCH, F. W. P A VY und R. L. Saul. In ihren neuen, Aufsehen 
erregenden Experimenten am leberexstirpierten Hunde sahenF. C. MANN und T. B. MAGATH 
den Blutzucker bis auf 0,03 0/ 0 kurz vor dem Tode des Tieres sinken. Auch nach anderen 
Eingriffen (GefaBunterbindung, Ecksche Fistel), welche eine Ausschaltung der Leber aus 
der Zirkulation bedingen, aber weniger klare Verhaltnisse als die vollige Entfernung der 
Leber schaffen, Wurde ebenfalls Hypoglykamie festgestellt (BOCK und HOFFMANN, J. SEEGEN, 
J. J. R. MACLEOD und R. G. PEARCE, F. FIsCHLER U. a.). 

Durch hepatotrope Gifte kann die Zuckersynthese aufgehoben werden. Beim Studium 
der experimentellen Phosphorvergiftung fanden E. FRANK und S. ISAAC kurz vor dem Tode 
der Tiere Absinken des Blutzuckers bis anf Werte von 0,02 0/ 0 und weniger. Dies beruht 
darauf, daB aus Zuckervorstufen kein Zucker mehr gebildet wird, denn S. ISAAC zeigte, daB 
in der kiinstlich durchstromten Phosphorleber im Gegensatz zur Leber normaler Hunde, 
ausMilchsaure keinZucker mehr entstand. DurchKombination von Phosphor undPhloridzin 
wurde fast vollige Aglykamie hervorgerufen; auch die Hyperglykamie pankreas-diabetischer 
Hunde wird durch gleichzeitige Vergiftung.mit Phosphor verhindert. Ein ahnlich wie Phos­
phor wirkendes Gift ist Hydrazin, welches ebenfalls Hypoglykamie bedingt (F. P. UNDER­
HILL). 

5. Entfernung der Nebennieren bewirkt Schwinden des Blutzuckers; auch bei Morbus 
Addisonii wird haufig Hypoglykamie beobachtet, wie O. PORGES zuerst aus C. V. NOOR­
DENS Wiener Klinik berichtete. Ob dies auf Wegfall des Adrenalins beruht oder auf Uber­
wiegen des den Blutzucker herabsetzenden antagonistischen Pankreashormons, ist noch 
nicht entschieden. 

6. Intravenose Zufuhr von Salzen erniedrigt ebenfalls den Blutzucker (Natriumcarbonat, 
F. UNDERHU.L). 

In neuerer Zeit haben besonders H. ELIAS und seine Mitarbeiter die Blutzucker herab­
driickende Wirkung des Mono- und Dinatriumphosphats bei Injektion ihrer hypertonischen 
Losungen gepriift und erwiesen. Beziiglich Guanidin siehe Insulintherapie. 

Folgen der Hypoglykamie. 
Das Schwinden des Blutzuckers ist von markanten Symptomen begleitet. 

Beim leberexstirpierten Tiere beobachteten MANN und MAGATH zuerst Muskel­
schwache, dann den Verlust der Reflexe, spater Steigerung der Reflexe, Muskel­
zuckungen und kurz vor dem Tode des Tieres Einsetzen von Krampfen. Bei 
Eintritt der ersten Erscheinungen war der Blutzucker meist bis auf 0,05 0/ 0 ge­
sunken; zur Zeit der Krampfe betrug er nicht uber 0,03 0/ 0 • Die kausalen Be­
ziehungen zwischen den geschilderten Symptomen und der Blutzuckersenkung 
folgern die Autoren einerseits aus dem Parallelismus zwischen Schwere der Er­
scheinungen und Blutzuckerhohe, andererseits daraus, daB nach intravenoser 
Zufuhr von Zucker die Erscheinungen schnell zuruckgehen. Die Schwache 
schwindet; sind schon Krampfe und BewuBtlosigkeit eingetreten, so horen 
auch diese auf. Alles dies finden wir klinisch wieder bei Uberwirkung des In­
sulins (S. 238). 

Bei Phosphorvergiftung hatten schon friiher FRANK und ISAAC zwar keine Kramp£e 
- solche kommen bei Phosphorvergiftung nicht vor -, aber eine auffallende Muskel­
schwache beobachtet, die sie auf den Mangel an Kohlenhydrat bezogen. Auch den bei der 
Phosphorvergiftung auftretenden toxischen EiweiBzerfall fiihrten sie auf das im Sinken des 
Blutzuckers zum Ausdruck kommende Versagen der Kohlenhydratsynthese zuriick. Sie 
brachten auch bereits das Schwinden des Blutzuckers mit dem Tode der Tiere in Beziehung. 
Das muB gegeniiber FISCHLER hervorgehoben werden, der fiir sich in Anspruch nimmt, zuerst 
die Folgen des Blutzuckerschwundes, die er als "glykoprive Intoxikation" bezeichnet, 
erkannt zu haben; man kann ihm in dieser Beziehung eine Prioritat nur zuerkennen, soweit 
es sich um die Beobachtung des Auftretens von Kramp£en bei blutzuckerarmen Tieren 
handelt. Ubrigens haben auch schon O. PORGES und in £riiheren Auflagen dieses Buches 
C. V. NOORDEN die Muskelschwache der Addisonkranken und der Tiere nach Nebennieren­
exstirpation auf Kohlenhydratarmut des Blutes und Darben der zuckerbediirftigen Muskeln 
zuriickgefiihrt. 
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XII. Glykosurie bei normalem oder herabgesetztem 
Blutzuckergehalt' (Glykosuria normo-

bzw. hypoglykamica). 
1. Die Phloridzinglykosurie. 

Seit Entdeckung der Phloridzinglykosurie durch J. v. MERING im Jahre 1886 
weiB man, daB fUr das Auftreten dieser Form von Zuckerausscheidung eigen" 
artige Griinde maBgebend sind. Sowohl der Entdecker, wie spatere Forscher 
(MINKOWSKI, A. QUINQUAUD, CONTEJEAN und viele andere) fanden namlich, daB 
wahrend der Phloridzinglykosurie das Blut armer an Traubenzucker wird - also 
der Zustand des Blutes ist genau demjenigen entgegengesetzt, welchen man 
nach der Piqure, nach Uberfiitterung und bei vollentwickeltem Diabetes antrifft. 
Bei gleichzeitigem Hungern kommt es fast zur Aglykamie (E. FRANK und S. ISAAC). 
Es ist jetzt, insbesondere nach den Versuchen O. MINKOWSKIS, N. ZUNTZ', A. SEE" 
LIGS, A. ERLANDSENS nicht mehr zweifelhaft, daB Phloridzin in erster Stelle .auf 
die Nieren einwirkt und die Epithelien der Nieren derartig verandert, daB sie 
ihre normale Fahigkeit der Zuckerretention verlieren und geradezu dem Blute 
den zirkulierenden Zucker begierig entreiBen. Dies ist nicht als Filtration, sondern 
als echte Sekretion aufzufassen. Dafiir spricht auch, daB im Gegensatz zu an­
deren Glykosurien bei Phloridzintieren das Nierenmark mehr Zucker enthalt, 
als die Nierenrinde (M. NISHI). Gewohnlich wird der in den Glomeruli austretende 
Zucker auf dem Wege zu den geraden Kanalchen resorbiert; beim Phloridzindia­
betes scheinen die HENLE schen Schleifen als Sekretionsort in Frage zu kommen. 

DaB es sich nicht nur um eine pathologische Sekretion von Zucker, sondern auch um 
'Zuckerneubildung in der Niere (Abspaltung aus EiweiB) handle, sprachen wohl zuerst F. W. 

PAVY, T. G. BRODIE und R. L. SIAU auf Grund ihrer Durchblutungsversuche aus. Spater 
'vertraten E. FRANK und S. ISAAC diese Lehre mit besonderem Nachdruck1 ). Sie ist einst­
weilen nur Hypothese; sie hat aber heuristischen Wert und sei darum hier erwii.hnt. 

Jedenfalls ist der Angriff der Nierenepithelien auf den Blutzucker so stark, daB nicht 
,einmal der experimentelle Eingriff, der sonst am sichersten zur Hyperglykii.!nie fiihrt, del' 
AderlaB, den Blutzucker anzureichern vermag. Andererseits bleibt die Phloridzinglykosurie 
'aus, wenn man den Tieren Glutarsaure oder gewisse andere Dicarbonsauren gibt (J. BAER 
und L. BLUM, G. G. WILENKO), wahrscheinlich infolge einer direkt antagonistischen Wir­
kung jener Dicarbonsauren auf die Nierenepithelien. Auch fallt sie aus, wenn das Blut 
durch Nebennierenexstirpation abnorm zuckerarm gemacht wird (H. EpPINGER, W. FALTA, 
K. RUDINGER). 

Die Zuckerberaubung des Blutes wird bei geniigend starker Phloridzinvergiftung sofort 
!nit einer Entleerung der Glykogenlager beantwortet, und wenn alles verfiigbare Glykogen 
abgegeben ist, wird in der Leber neuer Zucker gebildet, um den wichtigen Zuckergehalt 

. des Blutes zu ersetzen. 
Eine Zeitlang hielt man trotz friihzeitiger Widerspriiche die Nierenepithelien fiir die 

einzige Stelle des glykosurieauslosenden Angriffs. Neuerdings ist dies kaum mehr anfrecht 
zu halten. Nebenher scheint eine primare Wirkung auf die Leber zu erfolgen, die die Leber 
zur Oberproduktion von Zucker reizt (F. P. UNDERHILL, K. GRUBE. Refera~.von A. GIGON, 
A. EpSTEIN und G. BAEHR. Neuere Arbeiten von P. JUNKERSDORF.) Also Uberproduktion 
einerseits, wie im Diabetes mellitus, und eine dem gewohnlichen Diabetes ganz fremde iiber­
groBe Durchlassigkeit des Nierenfilters andererseits. 

Gibt man Hunden etwa 1 g Phloridzin pro kg Korpergewicht, so enthiilt,der 
nach einigen Stunden entleerte Harn 10% Traubenzucker und mehr. Die 'Gly­
kosurie dauert solange fort, wie Phloridzin gegeben wird. 

1) Sie fiihren dafiir vor allem an, daB sowohl nach Leberexstirpation, wie nach Phosphor­
vergiftung (Lahmung der glykogenen Kraft der Leberzellen) Phloridzin starke Glykosurie 
erzeuge. Es miisse also noch extrahepatische Zuckerquellen geben. In den Nieren sei nor­
malerweise Traubenzucker !nit dem epithelialen Protoplasma verankert, wie man gleiches 
fiir Glykogen der Leber auch annimmt; diese vitale Bindung werde durch das Phloridzin 
gelockert. Der freigewordene Zucker flieBe ab, neuer werde aus EiweiB gebildet usw. 

v. Noorden·Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Aufl. 5 
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Das gleiche Resultat kann man auch beim Menschen erzielen, fiir den der 
GenuB von Phloridzin im iibrigen keine Nachteile mit sich bringt. Der Zucker 
erscheint im Harn, gleichgiiltig ob vorher Kohlenhydrate genossen waren, ob das 
Individuum hungerte oder Fleischnahrung verzehrt hatte. Beim Menschen ist 
die Empfindlichkeit gegeniiber Phloridzin unter dem EinfluB von gewissen Zu­
standen erh6ht. Gravide (S.72), Thyreotoxische, Diabetiker reagieren mit star­
kerer Glykosurie und Hypoglykamie als Gesunde (L. DUNNER, L. R. GROTE u. a.). 
Auch Erkrankungen der Leber beeinflussen die Starke der Phloridzinglykosurie 
(J. BAUER, B. MENDEL, G. ROSENOW, SClIII..LING).Bei Diabetikern ist die Starke 
der Phloridzinreaktion unabhangig von Dauer und Schwere der Erkrankung; 
jedoch pflegt der Blutzuckersturz bei hohen Blutzuckerwerten starker zu sein 
als bei niedrigen (M. ROSENBERG). Bei schwerer Niereninsuffizienz mit erhOhtem 
Rest-N sinkt die Phloridzinglykosurie auf subnormale Werte,wahrend der 
Blutzucker meist, aber nicht immer ansteigt (M. ROSENBERG, G. HETENYI). 

Naeh Abzug anderen Quellen entstammenden Zuckers, z. B. verzehrten Koh­
lenhydraten (sog. "Extrazuckers", wie ihn G. LUSK nennt), halt sich bei Mensch 
und Tier der Quotient D:N, d. h. das Verhaltnis des Harnzuckers zum jewei­
ligen N-Umsatz, nahezu auf gleicher H6he, nur wenig von 3,6 abweichend, auch 
wenn die Tiere durch Hunger oder sonstwie ihres ganzen Glykogenvorrates 
beraubt waren. Diese Konstanz des Quotienten D: N gilt als wesentliche Stiitze 
fiir die Annahme, daB mangels Kohlenhydrataufnahme der Harnzucker bei 
Phloridzinvergiftung ausschlieBlich dem EiweiB entstamme. C. v. NOORDEN be­
streitet seit langem die Beweiskraft dieses Schlusses (vgl. unten: Zucker aus 
.Fett). Der Schwere der Vergiftung entsprechend steigt, dem Harnzucker parallel, 
die N-Ausscheidung; der hierdurch angezeigte EiweiBzerfall kann beim Hunger­
tier das 3-4fache des Normalen erreichen. Man findet sogar eine auffallende 
GesetzmaBigkeit, so daB eine bestimmte Menge Phloridzin, subcutan einverleibt, 
ga.nz bestimmte Menge von EiweiB zum Zerfall und Zucker zur Ausscheidung 
bringt. 

Ob bei der Phloridzinvergiftung auch Fette zur Lieferung von Blut­
zucker hilfsweise herangezogen werden, ist noch Gegenstand der Diskussion. 
Nach friiheren Untersuchungen schien es unwahrscheinlich (v. MERING, M. CRE­
MER und A. RITTER, HALSEY, M. KUMAGAWA und R. HAYASHI); die entgegen­
stehenden Versuche von CONTEJEAN und TH. RUMPF, HARTOGH und O. SCHUMM 
waren nicht beweiskraftig. F. LOMMELS Versuche lassen die Frage unentschieden, 
P. JUNKERSDORlf hat wichtige Beweisstiicke fUr ihre Bejahung beigebracht. 

Die Frage hangt aufs innigste mit der Bedeutung des Quotienten D : N zu­
sammen (S. 13). DaB er das Verhaltnis angibt, in dem Zucker aus EiweiB ge­
bildet wird, muB erst noch bewiesen werden. Statt dessen wird es haufig als 
bewiesen oder selbstverstandlich hingestellt und zur SchluBfolgerung beniitzt, 
es werde niemals soviel Zucker ausgeschieden, um auf das Fett als Zuckerquelle 
zuriickgreifen zu miissen. 

Die ganze Wertung des Quotienten D: N beruht auf der Voraussetzung, daB in den 
schweren Fallen von Diabetes mellitus kein Zucker in den Geweben verbraucht werde, bzw. 
daB aller Zucker, der im Korper gebildet wird, im Harn erscheine. Beim Diabetes mellitus 
kann man sich dabei auf eine weitverbreitete Theorie und gewisse scheinbare Griinde be­
rufen, die aber nicht stichhaltig sind (vgl. Kap. Theorie). Nun hat man mit den gleichen Me­
thoden, mittels derer man jene Theorie stiitzt, den Stoffwechsel beim akuten Phloridzin­
diabetes untersucht (A. GALAMBOS und E. SCHILL). Man kam zum gleichen Resultat: schein­
bar findet kein Verbrauch von Zucker im maximalen Phloridzindiabetes statt. Das hatte 
doch ein Warnungssignal sein sollen! Man hatte sich sagen sollen, daB eben die Methode 
(Messung des respiratorischen Quotienten nach Kohlenhydratzufuhr, S. 229ff.) nicht das be­
weist, was man von ihr erwartet. Aber die Autoren gaben sich nicht einmal die Miihe, sich mit 
den Einwanden auseinanderzusetzen, die v. N OORDEN schon vor J ahren gegen diese Methode 
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erhob 1). Wie in alIer Welt wollen sie erklaren, daB durch die Phloridzinvergiftung plotzlich 
fast von einer Stunde zur anderen, ein Grundgesetz der Biologie, der Zuckerverbrauch in 
den Geweben, unterbrochen werden und nach wenigen Stunden, wenn das Phloridzin aus­
geschieden ist, wieder voll in Kraft treten soIl? Ware es nicht richtiger gewesen, angesichts 
solcher ungeheuerlichen Folgerung an der Beweiskraft der Methode zu zweifeln und auch 
ihre Beweiskraft fUr das Geschehen im Diabetes in Frage zu ziehen? Die neuen Studien, die 
sich an Priifung der Insulinwirkung anschlossen, haben der iiberschatzten Wertung des 
Quotienten D:N die Grundlage vollkommen entzogen. (S.229.) 

Auoh naoh einer anderen Riohtung hin ist die Lehre von der Phloridzinver­
giftung wiohtig. Sie zeigt uns einen vollig neuen, an uberrasohenden Gesiohts­
punkten reiohen Weg, auf dem der Organismus es zur GIykosurie bringen kann. 
In der Gesohiohte des Diabetes mellitus kehrte oftmals die Ansioht namhafter 
Autoren wieder, die dem Diabetes eine primare Erkrankung der Nieren unter­
sohieben. Dies ist freilioh niohthaltbar, aber die Untersuohungen uber Phloridzin­
vergiftung haben dooh den Beweis geliefert, daB es eine von denNieren abhangige 
Form der Glykosurie wirklioh gibt. 

Es gibt offenbar noch andere Gifte, welche die Nierenepithelien so beeinflussen, daB sie 
auch einem Blute mit normalem oder kaum erhohtem Zuckergehalt Zucker entziehen. Hierhin 
gehoren Chrom und Uransalze, Sublimat, Cantharidin, Selensalze, Natriumtellurat, Aloin 
(P. F. RICHTER, L. POLLAK, E. FILIPI, R. LUZZATTO). E. FRANK wies nach, daB durch die 
genannten Gifte nicht nur vOriibergehend, sondern bei Ofters wiederholten Injektionen 
eine langdauernde Nierenreizung (tubulare Nephritis) mit geringer Albuminurie und GIy­
kosurie mit gleichzeitig niedrigem Blutzucker erweckt werden kann. AIle diese Gifte verleihen 
den ~eren eine groBere "Durchlassigkeit" fiir Zucker. Vielleicht gibt es Stoffwechsel­
anomalien, die zur Produktion ahulich wirkender Nierengifte fiihren (siehe Schwangerschafts­
glykosurien S.71). 

,2. Die renale FOFm der Glykosurie beim Menschen. (Nierendiabetes.) 
Die duroh das Studium der Phloridzinvergiftung gegebene Erfahrung lieB 

mit der Moglichkeit reohnen, daB auoh in der Klinik des mensohlichen Diabetes 
eine renale Pathogenese vorkommen kann. Man hatte unter Nierendiabetes 
chronische Glykosurien meist geringen Grades zu verstehen, bei denen der Blut­
zuckerspiegel normal oder dooh im Verhaltnis zur Starke der GIykosurie un­
gewohnlioh niedrig eingestellt ist. Dies fallt begrifflich zusammen mit krank. 
haft gesteigerter Durohlassigkeit der Nieren fur Zucker, auch wenn man das 
Pathologisohe nicht in "Undiohtigkeit", sondern in fermentativer Abart der 
Nierenepithelien sucht (S. 248). Theoretisch ist gegen das Vorkommen einer 
solchen Form des Diabetes mellitus niohts einzuwenden, seit man weiB, daB die 
GIykosurie bei Phloridzinvergiftung auf diese Art zustande kommt (S.65) . 

. Eine durch abnormes VerhaIten der Nierenepithelien bedingte ohronisohe GIy­
kosurie stande naturlioh in pathogenetisoher Hinsioht weit ab von dem dyspan­
kreatisohen Diabetes und ebenso von allen Formen der ohromaffinogenen Gly­
kosurien; sie muBte als Krankheitsbild eigener Art gedeutet werden. 

In der Tat ist dies geschehen. Anerkannt muB unbestritten werden, daB 
solohe FaIle vorkommen. Sie sind von einwandsfreien Beobaohtern festgestellt. 
R. LEPINE hatte als erster (1895) auf Grund der Beobachtung, daB starke GIy­
kosurie mit leichter Hyperglykamie verbunden sein konne und umgekehrt, in 
dem renalen Faktor ein wichtiges Glied in der Kette des Meohanismus der GIyko­
surieentstehung erkannt. 1m folgenden Jahre (1896) gab G. KLEMPERER den zu­
sammenfassenden Namen "renalen Diabetes" jenen Fallen von Glykosurie, die in 
Analogie zum Phloridzindiabetes ohne HyPerglykamie einhergehen und daher 
auf vermehrter Durchlassigkeit der Niere fur Zuoker beruhen sollten. 

1) C. v. NOORDEN: Dber Theorie und Theorie des Diabetes. Med. Klinik 1911, Nr. 1. -
Dieses Werk, 6. Auf!., S.102. Berlin: Julius Springer 1912. 

5* 
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Die ersten klinischen FaIle, die veroffentlicht wurden, bildeten in Wahrheit 
aber keineswegs eine Stiitze fiir das Vorkommen einer derartigen Glykosurieform; 
teils handelte es sich wie in den Beobachtungen von R. LEPINE, B. NAUNYN, 
ROQUE und CHALLE um transitorische Giykosurien, die nicht den N amen Diabetes 
verdienen, teils ergaben wie in den Fallen von G. KLEMPERER, R. KOLISCH, 
MURLIN und NILES, STRAUSS, DEBOVE, die Blutzuckerbestimmungen schon im 
niichternen Zustande Werte, die oberhalb der normalen Grenze lagen. Infolge­
dessen wurde die Berechtigung, einen derartigen Typ des Diabetes aufstellen 
zu diirfen, von C. v. NOORDEN im Jahre 1912 und von G. BERGMARK sogar noch 
im Jahre 1915 bestritten. 

Indessen hauften sich allmahlich Beobachtungen, welche dem von G. KLEM­
PERER zu Unrecht aus seinem FaIle abgeleiteten Krankheitsbilde entsprachen. 
(M. BONNIGER, H. TACHAU, W. WEILAND, E. FRANK, H. SALOMON, G. ROSEN­
FELD, CAMMIDGE, GRAHAM, PARKES WEBER, K. FABER und A. NORGAARD, 
M. LABBE, O. J. WYNHAUSEN undM. ELZAS, B. UDINGHOFF, D. S. LEWIS, E. JOEL, 
J. E. HOLST, F. UMBER und M. ROSENBERG u. a.) 

Man hat versucht, zwei Haupttypen des renalen Diabetes aufzustellen: 
1. den renalen Diabetes der Jugendlichen und 
2. die renale SchwangerschaJtsglykosurie. 

a) Der normoglyklimische Diabetes der Jugendlichen. 
Einzelne FaIle dieser Art waren schon von den eben genannten Autoren 

beschrieben. Zum eigenartigen Krankheitsbilde stempelte sie aber erst H. SA­
LOMON, der den Namen "Diabetes innocens juvenum" empfahl. G. ROSEN­
FELD beschrieb spater das gleiche als "Diabetes innocuus". Besonders ist 
dann E. FRANK fUr den Diabetes renalis als einer besonderen Krankheitsentitat 
eingetreten. Durch diese Arbeiten war zunachst festgelegt, daB es FaIle von 
Diabetes leichter Art gibt, die zwar schon im jugendlichen Alter sich melden 
und dann - im Gegensatz zu den meisten anderen Fallen jugendlicher Erkran­
kung - lange Jahre, vielleicht auf die Dauer, gutartig bleiben. Es ist aber zu 
erwahnen, daB der gleiche Krankheitscharakter auch gar nicht selten bei alteren 
Personen gefunden wird. Ob er dann, unentdeckt, mit seinen Wurzeln bis in 
die Jugendzeit reicht, bleibt oft ungewiB. 

1. Kardinalsymptom des renalen Diabetes ist das V orhandensein von 
Glykosurie bei normalem Zuckergehalt des Blutes im niichternen 
Zustande. Haufig ist die Glykosurie weitgehend unabhangig von der Kohlen­
hydratzufuhr in der Nahrung; sie braucht es aber nicht zu sein, ist dann vielmehr 
oft, je nach Kostordnung, intermittierend. Der Grad der Glykosurie ist gewohn­
lich gering; sie iiberschreitet durchschnittlich 10-30 g pro die nicht; in den 
am starksten belasteten einzelnen Harnportionen erscheint meist nicht mehr 
als 1,5-2% Zucker. Wenn KN. FABER und A. NORGAARD, O. WYNHAUSEN 
und M. ELZAS, sowie auch H. SALOMON angeben, in einzelnen ihrer FaIle sei bis 
zu 100 g Zucker ausgeschieden worden, so gibt das unseres Erachtens zu Zweifel 
AnlaB, ob diese FaIle tatsachlich dem gutartigen renalen Diabetes zuzurechnen 
sind; sie bediirfen jedenfaIls einer sorgfaltigen -Uberwachung. Gewohnlich wird 
die Glykosurie durch Diat insofern nicht beeinfluBt, als auch bei Kohleilhydrat­
karenz Spuren von Zucker austreten. Wir sahen FaIle, wo dies periodisch zutraf, 
zu anderen Zeiten aber nicht. Es hangt scheinbar von dem jeweiligen Grade der 
Durchlassigkeit der Nieren ab, ob die Glykosurie schon im niichternen Zustande, 
bei Blutzuckerwerten von 0,07-0,1 % vorhanden ist (Dauerglykosurie) oder 
ob sie nur bei hoheren Werten (0,12-0,15%) in die Erscheinung tritt, also bei 
einem Blutzuckergehalte, den der gesunde Durchschnittsmensch nach kohlen-



Glykosurie bei normalem oder herabgesetztem Blutzuckergehalt. 69 

hydratreichen Mahlzeiten ohne Zuckerausscheidung erreicht (intermittierende 
Glykosurie). Dann ist (ebenso wie beim Leichtdiabetiker) niichtern oder bei 
gleichmaBig iiber den Tag verteilter Amylaceenkost der Harn zuckerfrei, nach 
einer vorwiegend aus Kohlenhydraten bestehenden Mahlzeit oder nach GenuB 
von Zucker aber zuckerhaltig. 

2. Nach Belastung mit Traubenzucker zeigt Blutzucker gleichen Verlauf 
wie beim Gesunden, d. h. es werden je nach Menge des verabfolgten Zuckers 
voriibergehend Blutzuckeranstiege bis zu 0,18 0/ 0 beobachtet, aber die Kurve 
kehrt gewohnIich nach 11/2 Stunden wieder auf ihren Ausgangspunkt zuriick. 
Das Auftreten alimentarer Hyperglykamie schlieBt also an und fiir sich, wie 
E. FRANK hervorhebt, die Diagnose "renaler Diabetes" nicht aus. Ais charakte­
ristisch fiir diesen wird bezeichnet, daB inner hal b einer hypergly kamischen 
Zone, die beim Gesunden keine Glykosurie zur Folge hat, Zucker 
auftritt. Wenn aber die Ausscheidung des Zuckers erst bei Werten erfolgt, die 
nahe der normalen postalimentar-hyperglykamischen Grenze liegen (0,17 bis 
0,2 0/ 0 ), drangt sich von selbst die Frage auf, ob nicht ein Diabetes hyperglyk­
amicus levissimus vorliegt. 

Verabfolgt man, wie S. 157 beschrieben, eine kleine Zuckergabe (20 g) und 
nach einer Stunde die gleiche oder hohere Zuckergabe, so tritt in den uns hier 
beschaftigenden Fallen, wie bei Gesunden, nach der zweiten Belastung kein 
neuer Anstieg des Blutzuckers ein; trotzdem kann Zucker ausgeschieden werden 
(C. TRAUGOTT, M. NOTHMANN). (Siehe auch S.33.) 

3:-Was das klinische BUd betrifft, so klagen manche Patienten iiber keinerlei 
Beschwerden. Der Zucker wurde dann meist zufallig gefunden (Lebens­
versicherungantrag usw.). Da es sich aber vielfach um Neuropathen handelt, 
~so treten uns oft _ verschiedenartige Klagen entgegen (Miidigkeit, Schwache, 
PotenzstOrungen usw.), die die Autoren aber nicht mit "diabetischer Stoff­
wechsellage", sondern mit der begleitenden konstitutionellen Neurasthenie in 
Zusammenhang bringen. Manchmal miissen die Beschwerden als suggeriert be­
trachtet werden, wenn sich aus irgendeinem Grunde (u. a. auch wegen unge­
schickten V orgehens des Arztes) die Idee festsetzt, die bestehende leichte 
Glykosurie sei Anfang fortschreitenden Siechtums (WYNHAUSEN und ELZAS). 
Auch Furunculose, Dermatosen, Neuritiden konnen vorkommen, ebenso wie 
bei jedem anderen, nicht an echtem Diabetes leidenden Menschen; ob nur ebenso­
haufig wie bei Nichtdiabetikern, laBt sich heute noch nicht sagen. Es ware heute 
eine der irrtumreichen, beriichtigten, voreiligen Statistiken der kleinen Reihen, 
wenn man Zahlen ins Feld fiihren wollte! Vorkommnisse, wie Furunculose und 
·namentlich Neuriditen als rein zufallige Komplikationen zu betrachten und 
ihnen zu Trotz an der gefalligen Diagnose "harmlose renale Glykosurie; keine 
Spur von Diabetes" festzukleben, wird sich doch gar manches mal als autosug­
geriertes, verhangnisvolles subjektives Werturteil des Arztes entpuppen. 

4. Die Ursache der zweifellos erhiihten Durchlassigkeit der Nieren fUr kleine, beim Durch­
schnittsmenschen normale Zuckermengen des Blutes ist noch unklar. Wir bewegen uns da 
noch vollig auf dem Gebiete der Hypothesen, ja sogar der Vermutungen. Vielleicht spielen 
Veranderungen im gegenseitigen Verhaltnis der Elektrolyte des Blutes, insbesondere des 
Quotiehten Kalium zu Calcium, eine Rolle. DaB Elektrolytverschiebungen im Gesamt­
organismus zu Glykosurie fiihren konnen, wurde auf Seite 35 bereits besprochen. Die An­
gabe von P. J. CAMMIDGE, in Fallen von renalem Diabetes bestehe Hypocalcamie und nach 
Verabfolgen von Calcium und Parathyreoidin verschwande die Glykosurie fUr langere Zeit, 
bedarf noch weiterer Nachpriifung. Auch M. LABBE beschreibt Besserung der Glykosurie 
bei langwahrender Calciumkur. Wir selbst sahen in einem hierher gehorigen Falle nach vor­
heriger intravenoser Injektion von MeniI die nach Traubenzuckerbelastung eintretende 
Glykosurie geringer ausfallen, als ohne Calcium, wahrend L. NURNBERGER durch Calcium 
artifizielle Glykosurie nicht unterdriicken konnte. 
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Der Zusammenhang von Glykosurie mit anderen Funktionsstorungen 
der Nieren ist ebenfalls noch ganz unsicher. Gelegentlich wurden Spuren von Albumin 
und periodenweises Auftreten roter Blutkorperchen gefunden (W. WEILAND u. a.); auch fand 
sich der renale Diabetes manchmal mit orthotischer Albuminurie vergesellschaftet (LABBE). 
Die nicht gerade sehr seltenen leichten Albuminurien bei "renalem Diabetes" bediirfen noch 
des Studiums. Eine ursachliche Rolle im Sinne einer Erzeugung vermehrten Permeabilitat 
der Nieren fiir Zucker ist nicht wahrscheinlich. Bei echtem Diabetes vermindern Stornngen 
der Nierenfunktion eher den Grad der Glykosurie. Auch fUr das Zusammentreffen von 
"renalem Diabetes" mit Infektionen, wie Scharlach, Angina, Diphterie, wie es LABBE be­
schrieb, wird von diesem selbst ein kausaler Zusammenhang abgelehnt, wahrscheinlich sehr 
mit Unrecht! 

Wie weit urspriingliche Verkniipfung in F. UMBER'S und M. ROSENBERG'S 
Fallen innocenter Glykosurie, die im AnschluB an Nephrosen und Feldnephritis 
entstanden sind, anzunehmen ist, steht auch noch dahin. Die Vorstellung, daB 
eine Lasion der Nieren einfach vermehrtes DurchflieBen von Zucker zur Folge 
haben solIe, befriedigt nicht und wird auch sicher den Tatsachen nicht gerecht. 
LaBt sich doch auch z. B. bei Patienten mit Nephrose nach Uberschwemmung 
des Blutes mit Zucker (durch intravenose Injektion) keine abnorme Zucker­
durchlassigkeit nachweis en (M. ROSENBERG). 

Man kann in atiologischer Beziehung bisher nur sagen, daB Patienten mit 
normo-glykamischem Diabetes sich haufig durch Labilitat des ganzen vegeta­
tiven Nervensystems auszeichnen. In dies em Sinne ist die Erkrankung der 
orthostatischen Albuminurie verwandt. In unsichtiger Ferne erscheint als Mog­
lichkeit ein gewisser Zusammenhang zwischen Labilitat des vegetativen Systems 
und einer von ihr abhangigen zur Glykosurie fiihrenden Elektrolytverschiebung 
auf normo-glykamischer Basis, wobei man heute ebensowohl an abgeanderte 
kolloidale Bindung des Zuckers im Blute wie in den Nierenepithelien - glauben 
kann. Bemerkenswert ist, daB nach Injektionen von Adrenalin eine ganz auf­
fallende Steigerung der Glykosurie bei normo-glykamischem Diabetes eintritt 
(E. JOEL). Auch G. ROSENFELD hat schon an eine erh6hte Tatigkeit der Neben­
nieren gedacht. Danll miiBte man eigelltlich durch reichliche Alkaligaben die 
Zuckerausscheidung unterdriicken konnen, ebenso wie die experimentelle Adre­
nalinglykosurie (S.57). Dies ist aber nicht der Fall. Ais bemerkenswert mag 
hervorgehoben werden, daB wir unter unseren Fallen mit dem Typus der renalen 
Glykosurie dreimal Patient en mit Ulcus ventriculi hatten. 

5. Hereditat. Nach H. SALOMON ist der normo-glykamische Diabetes ofters 
hereditofamiliar; ob ebensohaufig wie der hyperglykamische, steht dahin (zu kleine 
Statistik!). Th. BRUGSeH und K. DRESEL berichteten iiber eine ganze Familie, 
in der von 55 Deszendenten 13 normo-glykamische Glykosurie zeigten. JARLOV, 
CAMMIDGE, GRAHAM, LABBE, UMBER und ROSENBERG beobachteten die gleiche 
Form bei Vater und Kind. 

6. Die Prognose ist, wie H. SALOMON durch die Bezeichnung hervorhob, gut. 
Ubergang von llormo-glykamischem zu hyperglykamischem Diabetes wird viel­
fach bestritten (siehe unten). Einzelne Autoren (LABBE, CAMMIDGE) verfiigen 
iiber Beobachtungen von 16-20jahriger Dauer, ohne daB sich hinsichtlich der 
Glykosurie etwas geandert hatte. Fur die groBe Mehrzahl der Falle ist die Be­
obachtungsdauer aber viel zu kurz, um lebenslallglichen Stillstand der Krapkheit 
als Regel bezeichllen zu diirfen. 

Fassen wir zusammell, so mochtell wir als Falle von reinem normo-glyka­
mischen Diabetes nur diejenigen auffassen, welche die obell beschriebenen Kri­
terien aufweisen. Falle aber, welche als solche beschriebell wurden, jedoch auch 
im niichternen Zustande erhohte Blutzuckerwerte aufweisell oder eine patho­
logische Form der alimelltaren Hyperglykamiekurve zeigen, mochtell wir llicht 
dazu rechllell. Welln das z. B. H. SALOMON trotzdem tut ulld vor aHem den Cha-
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rakter der Gutartigkeit als maf3gebend halt, so taucht eben die Schwierigkeit 
auf, woran man im gegebenen Falle, mangels weit zuriickgreifender Beobachtungs­
zeit, die unbedingte Gutartigkeit solcher Falle erkennen soll. Abel' auch die bis­
herige Gutartigkeit und weiteres Verharren dabei beweist nicht unbedingt die 
renale Natur eines Diabetes. Es gibt iiberaus zahlreiche Falle von Diabetes, 
die bei ihrer .Entdeckung leichter Art sind und diese Art sowohl hinsichtlich des 
Zuckerhaushaltes wie hinsichtlich anderer klinischen Erscheinungen bewahren -
jahre-, jahrzehntelang -, um spater doch noch in iible Formen auszuarten. Es 
gibt. aber auch ausgesprochene typische Diabetesfalle ernsterer Art mit mitt­
lerer Glykosurie und Hyperglykamie, die kein Arzt jenseits der Diagnose "ge­
wohnlicher Diabetes" stellen mochte, die aber trotz verhaltnismaBig kohlenhydrat­
reicher Kost sich jahrelang nicht verschlimmern, sondern zu einem Stillstand 
gelangt sind (S.263). Sie sind gekennzeichnet durch eine auffallende Starre 
der taglichen Zuckerverluste trotz starken Wechsels der Kohlenhydratzufuhr. 
Jahre hindurch kann das Verhaltnis fortbestehen. Hier handelt es sich durch­
weg um altere Leute. Yom Standpunkt der Glykosurie aus zweifellos gut­
artige Falle, jedoch als Ganzes betrachtet oft recht iibel, mit starker An­
wartschaft auf diabetische Komplikationen, Sehstorungen, Neuritiden, Gan­
gran an der Spitze. Yom Standpunkt der Glykosurie aus unterscheiden sie 
sich vom "Diabetes innocens, Typus SALOMON" nur durch eine hphere- Ein­
stellung der Glykamie. Sind es vielleicht solche Falle, die urspriinglich geringe 
Glykosurie mit Normo- oder Hypoglykamie verbanden und lange Zeit auf 
gleicher S1!ufe verharrten ~ Wir wissen es nicht; denn die Kenntnis dieser Falle 
ist noch zu jung, insbesondere sind genaue Blutzuckeranalysen erst seit wenigen 
Jahren gang und gabe. 

Wir mochten hier die.Frage aufwerfen, ob es nicht Einzelpersonen und ganze 
Gruppen solcher (familiare Anlage, siehe oben) gibt, bei welchen ungewohnlicher 
Tiefstand des Blutzuckers einfach als konstitutionelle Variante aufzufassen ist, 
fiir sie die Norm bedeutend. Personlichkeiten, bei denen die Schwelle fiir Durch­
lassigkeit der Nieren im Sinne des tiefen Blutzuckerstandes verschoben ist. Wenn 
sie an leichtem Diabetes erkranken, so bieten sie, im Vergleich znm Durch­
schnittsmenschen, das Bild des "renalen Diabetes" dar. Und es scheint fast, 
daB bei ihnen die Neigung zu Erkrankungen an leichtem echten, d. h. pan~ 
kreatischem Diabetes groB ist. 

Vgl. zu diesem Abschnitte S. 247 u. 259. 

b) Die sogenannte renale Glykosurie del' Schwangeren. 
Die zweite, viel zahlreichere Gruppe der Falle von normo-glykamischer Gly­

kosurie tritt uns als "Schwangerschaftsglykosurie" entgegen. Das gelegentliche 
spontane Auftreten von Zucker im Harn der Schwangeren istschon seit _Mitte 
vorigen Jahrhunderts bekannt (Literatur bei A. GOTTSCHALK). Spater fiel das 
auf3erordentlich haufige Vorkommen alimentarer Glykosurie und Lavulosurie 
auf und wurde als Storung der Leberfunktion gedeutet (R. v. JAKSCH, HOF~ 
BAUER). 

1m Jahre 1911 stellte C. MAASE bei einer Schwangeren mit spontaner Gly~ 
kosurie einen normalen Blutzuckergehalt fest und kurz darauf berichteten J. No­
VAK, O. PORGES und H. STRISOWER aus v. NOORDEN'S Wiener Klinik iiber 
16 Falle von spontaner Glykosurie bei Graviden, bei denen die Zuckerausscheidung 
nach verschiedenen Kostformen, die Toleranz gegeniiber verschiedenen Zucker­
arten und der Blutzuckergehalt bei verschiedenem Stande der Glykosurie unter­
sucht war. Nur in zwei Fallen fand sich Hyperglykamie, wahrend in den iibrigen 
deutliche und anhaltende Zuckerausscheidung bei normalen oder subnormalen 
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Blutzuckerwerten erfolgte. Die Autoren nahmen an, die Schwangerschafts­
glykosurie beruhe auf einer Vberempfindlichkeit der Niere gegen den Blutzucker, 
·ohne daB sich in den meisten Fallen eine wahre Storung im sonstigen Kohlen­
hydratstoffwechsel nachweisen lieBe. 

O. PORGES in Verbindung mit J. NOVAK fanden aber eine noch viel iiber­
raschendere Tatsache. Bei Kohlenhydratabstinenz bekommen Schwangere eine 
viel hohere Ketonurie als Nicht-Schwangere, und zwar nicht parallel etwaiger 
Glykosurie. Z. B. schied eine im 9. Monat Schwangere am 3. Kohlenhydrat­
abstinenztage in 24 Stunden aus: 2,07 Aceton und 11 g P-Oxybuttersaure! Auch 
bei ansehnlicher Kohlenhydratzufuhr findet man oft Werte, die bei gleicher 
Kost weder von gesunden Nicht-Schwangeren noch von Kranken mit leichtem 
Diabetes erreicht werden; und um eine einmal bestehende Acetonurie zu 
unterdriicken, muB man Schwangeren viel mehr Kohlenhydrate geben als sonst. 
Dies alles jst im Beginne der Graviditat nicht so deutlich wie in spateren Monaten. 
Gleiches find~t sich -auch bei Extrauterinschwangerschaft, so daB schon damals 
NOVAK imd PORGES empfahlen, die besondere Neigung zur Ketonurie fiir die 
Diagnose Extrauterinschwangerschaft zu beniitzen. 

Gerade auf Grund der acidotischen Neigung konnte C. v. NOORDEN selbst 
sich niemals der Deutung seiner Schiiler voll anschlieBen (Krankheiten und Ehe. 
1916; VII. Auflage dieses Buches 1917). Spater wies er nachdriicklich darauf 
bin, daB bei Schwangerschaft der Zuckerhaushalt sich ein wenig in Richtung der 
echt diabetischen Stoffwechselstorung verschObe (hausarztliche Behandlung, 1923). 

In einer unter Leitung von E. FRANK angefertigten Arbeit hat H. MANN bei 
Schwangeren, die keine Glykosurie hatten, Blut- und Harnzucker nach Belastung 
mit 100 g Dextrose untersucht. Auf Grund der Resultate, die keine pathologische 
Erhohung des Blutzuckers ergaben, wurde geschlossen, daB bei allen schwange­
ren Frauen ein la ten ter "renaler" Diabetes bestehe. Gleiches fanden mit et­
'Vas abweichender Methodik P. GRUNTHAL sowie D. ADLERSBERG und O. PORGES. 

Neuerdings lehnen O. KLEIN und E. RISCHAWY die rein renale Genese der 
Graviditatsglykosurie ab und fiihren letztere auf eine Storung im Zusammen­
wirken der verschiedenen innersekretorischen Driisen zuriick. Auch F. UMBER und 
M. ROSENBERG ziehen hormonale Veranderungen wahrend der Schwangerschaft 
als genetischen Faktor in Betracht. 

Die Tatsache, daB bei Graviden in der Mehrzahl der FaIle nach Belastung 
mit Traubenzucker GIykose in den Ham iibergeht, haben E. FRANK und M.NoTH­
MANN veranlaBt, die Probe auf alimentare Glykosurie bei gleichzeitiger Beriick­
sichtigungdes Blutzuckers zur Friihdiagnose der Graviditat zu empfehlen. Ihre 
Befunde fanden auch bei Abortus imminens und Extrauteriengraviditat Besta­
tigung (L. NURNBERGER, A. SEITZ und F. JESS, W. E. WELZ und A. E. V. NEST, 
A. W. BAUER, K. HELLMUTH, H. LEMBCKE und P. LINDIG). 

Eine Modifikation dieser Probe besteht darin, daB nach oraler Verabfolgung von nur 
10 g Zucker eine gleichzeitige Injektion von 0,5 ccm AdrenaIinl6sung (1: 1000) gemacht wird 
{ROIDIITSCHEK, KUSTNER). Da Frauen im ersten Drittel der Graviditat, im Gegensatz zu 
nichtschwangeren Frauen, schon auf 2 mg Phloridz.in mit Glykosurie reagieren, wurde auch 
diese Probe zur Friihdiagnose empfohlen (KAMNlTZER und JOSEPH, LEWIN, BURGER, KOSTER, 
SCHILLING, M. HARNIK). 

V'on diesen beiden scheint die FRANK-NoTHMANNsche Probe auf alimentare Glykosurie 
die sicherere Probe zu sein; die Phloridzinprobe solI viel schwankendere Resultate ,geben. 
Negativer Ausfall dieser Proben schIieBt freilich Schwangerschaft nicht aus. In allen zweifel­
haiten Fallen raten wir unbedingt die Probe auf Ketonurie hinzuzunehmen (Verhalten der 
Harnketone und der CO2-Spannung der Alveolarluft bei Kohlenhydratkarenz, s. oben). 

Noeli ein anderes: Wenn wit bei einer Schwangeren mit leichter Glykosurie 
- gleichgilltig wie der Blutzucker sichverhalt - starke Neigung zu Ketonurie 
finden, liegt der Verdacht auf Schwangerschaftsglykosurie als alleiniger oder 
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doch beherrschender Faktor naher aIs der Verdacht auf echten bedrohlichen 
Diabetes. Wir betonen dies im Gegensatz zu verbreiteter irrtiimlicher Meinung. 
Wir kennen Faile, wo auf letztere hin ganz unnotigerweise Abort bzw. Friih­
geburt eingeleitet wurde. 

Vgl. zu diesem Abschnitt S.314 

Zweites Kapitel. 

Atiologie des Diabetes mellitus. 
I. Landschaft; Ernahrungsweise. 

Diabetes mellitus kommt in allen Landern vor, aber, wie es scheint, nicht mit 
gleicher Haufigkeit. Ais Landerstriche, die besonders reich an Diabetikern sind, 
gelten Galizien, Ungarn, Siiditalien, Ostindien, Malta; letzteres 38,4 Todes­
falle auf 100000 Einwohnern. K. PRASAD meldet z. B., in Britisch-Ostindien 
hatten von den Eingeborenen (Hindus) aus den besseren Standen im Alter zwi­
schen 40 und 60 Jahren nicht weniger als 15% Glykosurie, und meist entwickele 
sich daraus ein richtiger Diabetes mellitus. Manche Autoren briugen die Vorliebe 
der Krankheit fiir diese Gegenden mit dem reichen GenuB von VegetabiHen 
und zumal siiBer Friichte in Beziehung. Es ist aber sehr fraglich, ob diese Ver­
kniipfung gerechtfertigt ist; denn die vorwiegend vegetarische Lebensweise ist 
ungeheuer weit iiber den Erdkreis verbreitet und gehort auch in vielen Gegenden 
zur Regel, aus denen eine besondere Haufigkeit des Diabetes nicht gemeldet 
wird. Anderseits rechnet man auch die baltische Kiiste, den mittleren Rhein­
gau und Nordamerika zu den an Diabetes reichen Landern, obwohl dort von 
iibermaBigem GenuB der Kohlenhydrate nicht die Rede ist. Ferner laBt sich an­
fiihren, daB wenigstens in Deutschland und, wie es scheint, auch in anderen 
Landern der Diabetes die wohlhabenden Volksschichten bei weitem mehr be· 
fallt als die armeren Klassen. Wenn man die Ernahrungsweise der Bevolkerung 
in Betracht zieht, so spricht diese Tatsache doch energisch gegen die Berechtigung, 
bestimmte Beziehungen zwischen Diabetes und iiberwiegendem GenuB von 
Kohlenhydraten anzuerkennen. Man kann hoohstens sagen, kohlenhydrat­
reiche Kost begiinstige den Ausbruch der Krankheit, wenn die Anlage vorhanden 
ist. In diesem und im oben bemerkten Sinne auBert sich auch E. E. WATERS 
in einem Werke, das auf die Ursachen des in Britisch-Indien so haufigen Diabetes 
ausfiihrlich eingeht. Ferner berichten DE LANGEN und LICHTENSTEIN, daB in 
Hollandisch.Indien bei den Einheimischen, die ebenso wie die Hindus sehr 
kohlenhydratreich leben, Diabetes geradezu selten seL 

Neuerdings wird von verschiedenen Seiten darauf hingewiesen, daB die Fre­
quenz des Diabetes in fortwahrendem Steigen begriffen sei (LEPINE, CAROE, 
H. A. HARE, R. T. WILLIAMSON). Sehr iiberzeugend sind dieZahlen des statisti· 
schen Amtes in Berlin. Nach einer Mitteilung von FR. PRINZING starben in 
Berlin an Diabetes mellitus auf je 100000 Einwohner jahrlich: 

mannlich weiblich 

1871-1875 2,2 1,2 
1875-1880 4,0 2,0 
1881-1885 4,6 2,6 
1886-1890 6,2 3,8 
1891-1895 9,3 5,5 
1896-1900 11,6 6,9 
1901-1905 20,7 12,3 
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Fur PreuBen ergeben sich auf Grund der Medizinalstatistischen Nachrichten 
des Statistischen Landesamtes folgende Zahlen: 
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Es zeigt sich also eine dauernde Zu­
nahme der Diabetesmortalitat bis 
zum Ausbruche des Weltkrieges. 
Wahrend der Kriegsjahre sinkt die­
selbe auBerordentlich, urn dann aber 
wieder langsam anzusteigen, wie die 
nachstehende Kurve zeigt. Diese 
umfaBt die Jahre 1914-1923. 1m 

101'1 15 16 17 18 19 20 21 22 1923 Jahre 1914 hatte die Sterblichkeit 
Abb.t. Todesflme an Diabetes in den Jahren 1914 bis ihren ho"chsten Stand errel·cht. DI'e 

1923 auf 1 Million Lebende in PrenBen. 
Zunahme der Diabetessterblichkeit 

gilt auch fUr andere Lander. Die nebenstehende, einer statistischen Arbeit 
C. PmQ!JET'S entnommeneKurve zeigt dies au(,hfurEngland unddie Schweiz. 
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Abb. 2. Relative Zahlen der Todesflillen an Diabetes in 
England und in der Schweiz 1840-1922. Obere Llnie 
Manner, untere Lini Frauen in England; gestrichelte 

Linie Schweiz. 
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Abb.3. - - - Zahl der Gesamttodesfiille pro 
1000. -- Zahl der Todesfillle an Diabetes pro 

10000. 

E. P. JOSLIN'S im Jahre 1880 2,8 und im Jahre 1920 16 Todesfalle auf je 100000 
Einwohner festgestellt. Die oben rechtsstehende dem Buche J OSLIN'sentstammende 
Kurve (Abb. 3) zeigt ferner von 1880 bis 1920 die Zahl der Todesfalle an Dia. 
betes progressiv zunehmend, (fie allgemeine Sterblichkeitsziffer aber in dauern­
dem Sinken begriffen. 

JOSLIN sagt, wenn diese Steigerung anhielte, wiirde der Diabetes mit der Tuber­
kulose als Todesursache in Konkurrenz treten. Die auffallende Zunahme der 
Erkrankungen an Diabetes steht sicher in Zusammenhang mit der groBeren 
Aufmerksamkeit, die dieser Krankheit geschenkt und mit der Tatsache, daB 
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der Harn haufiger als fruher untersucht wird. Die Diagnose erscheint daher 
hii,ufiger auf den Meldebogen. DaB der Diabetes jetzt viel haufiger als friiher 
richtig diagnostiziert wird, hat C. PIRQUET unseres Erachtens nicht geniigend 
beriicksichtigt. Den ungeheueren Zahlenanstieg,den alle Statistiken melden, 
erklart dies aber nicht. Amerikanische Autoren (E. P. JOSLIN, H. EMERSON 
und L. D. LARIMORE, J. M. ANDERS und H. L. JAMESON) fiihren ihn auf die 
zunehmende Uberfiitterung in den letzten Jahrzehnten zuruck und verweisen 
auch auf das Sinken der Diabetesmortalitat wahrend des Weltkrieges. 

JOSLIN berechnet, daB 2% der amerikanischen Bevolkerung an Diabetes 
leide; das ergabe die groBe Zahl von 2 Millionen Diabetikern in den Vereinig­
ten Staaten. 

Eine wirklich brauchbare Statistik uber die Haufigkeit des Diabetes besitzt 
aber kein Land und keine Stadt. Die Todesstatistiken geben kein richtiges Bild, 
da in einem groBen Prozentsatz der FaIle andere Krankheiten den Tod ver­
ursachten; der Diabetes wird dann gar nicht oder nur nebenbei erwahnt und er­
scheint nicht in den statistischen Tabellen. 

Einigen AufschluB versprechen vielleicht die Berichte der Lebensversicherungs­
gesellschaften; aber auch ihr Material ist nicht absolut zu verwerten, denn 
einerseits melden sich nicht alle Diabetiker zur Aufnahme, weil sie fiirchten ab­
gewiesen zu werden, anderseits ist der Diabetes in den Lebensaltern, in dem An­
trage auf Lebensversicherung gestellt werden, relativ selten. 

TH. B. BARRINGER berichtet, daB bei den Aufnahmeuntersuchungen fiir eine 
New Yorker Lebensversicherungsgesellschaft (71729 Personen in den Jahren 
1902-1907) auf 100000 Antragsteller 681 Personen mit mehr als 1%, 1362 
Personen mit weniger als 1 % Zucker entfielen. 

Eine gute Ubersicht uber die Versuche, die Haufigkeit der Diabetesfalle 
statistisch zu erfassen, veroffentlichte K. HEIBERG. Erganzende Angaben finden 
sich bei A. MAGNUS-LEVY. 

II. Rassen. 
Sic heres laBt sich uber die Vorliebe des Diabetes fiir einzelne Rassen aussagen. 

Die Semiten sind in hervorragender Weise fur diese Krankheit disponiert. Ob aIle 
semitischen Stamme, muB unentschieden bleiben; doch laBt sich die Tatsache 
mit Bestimmtheit behaupten fur die iiber Europa verbreiteten Juden. Bemer­
kenswert ist z. B. die Mortalitatsstatistik aus Frankfurt a. M. (1878 bis 1890). 
Das Verhaltnis der Todesfalle an Diabetes zu der Gesamtzahl der TodesfaIle 
war bei den Juden etwa 6mal groBer als bei den Nichtjuden (1,9% zu 0,29%). 
Der Unterschied ware sicher noch viel erheblicher, wenn die Statistik nicht nur 
das judische Glaubensbekenntnis, sondern auch die judische Abstammung beruck­
sichtigte. In Budapest trafen im Jahre 1906 unter 1000 Todesfallen bei Juden 
20,4 auf Diabetes, bei Nichtjuden nur 3,4. In PreuBen entfielen, wie A. MAGNUS­
LEVY zitiert, im Jahre 1897 auf 1000 Todesfalle 1,8 FaIle bei der Gesamt­
bevolkerung, 11,2 FaIle bei Juden. 

E. KULZ hatte 17,80/ 0 Juden unter seinen Patienten. Nach C. v. No ORDEN'S 
Aufzeichnungen entfielen 40% seiner FaIle auf Juden (der Abstammung nach, 
nicht nur nach Konfession!), 60% auf Nicht-Juden. Unter den Diabetikern seiner 
Privatklinik waren im Laufe von 3 Jahrzehnten 30-35% Juden. Nach weiteren 
personlichen Erfahrungen C. v. NOORDEN'S bezieht sich die relativ hohe Dia­
betesmorbiditat der judischen Rasse ungleich mehr auf die wohlhabende Be­
volkerung, wahrend bei der armen Bevolkerung die Erkrankungsziffer der judi­
schen Rasse nicht so stark hervorsticht. 
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Es kann wohl sein, daB die Haufigkeit von Verwandtenehen bei Juden an 
der Disposition fur Diabetes mitbeteiligt ist. Aber auch abgesehen von eigent­
lichen Verwandtenehen ist zu bedenken, daB sehr viele Jahrhunderte hindurch 
die natiirliche Zuchtwahl bei den .Juden sehr eingeschrankt gewesen ist; dies 
kann zwar auf der einen Seite zur Entwicklung mancher guten korperlichen 
und geistigen Eigenschaften beigetragen, andererseits aber auch die Neigung zu 
degenerativen Anomalien verstarkt haben. Bei den Hindus (S. 73), die nur inner­
halb ihrer Kaste heiraten diirfen, trifft vielIeicht dasselbe zu. Wir rechnen 
einen groBen Teil alIer Diabetesfalle zu den endogenen Degenerationskrank­
heiten. 
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Die Verteilung der Todesfalle auf Manner und Frauen ergibt nach der preu­
Bischen Statistik folgende Zahlen: 

TodesfiiJle an Diabetes. 
Jahre Manner Frauen Manner 0/0 Frauen 0/0 

1881-1885 1339 810 62 38 
1886-1890 1927 1153 62 38 
1891-1895 2678 1692 61 39 
1896-1900 3880 2446 61 39 
1901-1905 5767 3986 59 41 
1906-1910 8111 5936 57 43 
1911-1915 10255 7855 56 44 
1916-1920 7731 5714 54 46 

Danach war Diabetes bis etwa um die Jahrhundertwende ungleich haufiger 
bei Mannern als bei Frauen. Seitdem hat sich das Verhaltnis immer mehr zu­
ungunsten der Frauen verschoben. Die gleiche Feststellung hat C. PIRQUET auf 
Grund der englischen Medizinalberichte gemacht. In England hat sich die Ver­
teilung des Diabetes auf die beiden Geschlechter im Laufe der Ietzten 80 Jahre 
ganz geandert. Wahrend er in der Mitte des vorigen Jahrhunderts eine ausgespro­
chene Mannerkrankheit war, sterben jetzt sogar mehr Frauen als Manner an 
Zuckerkrankheit. (Siehe die nachstehende Tabelle.) 
Todesfaile an Diabetes in England 1861-1920 in ibrer Verteilung auf die Geschlechter 

(nach C. PrnQUET). 

Kalenderjahre 

1861-1870 
1871-1880 
1881-1890 
1891-1900 
1901-1910 
1911-1920 

I Zahl d. Faile I Manner % Frauen % 

6494 65 
9303 63 

15635 59 
23244 55 
32831 51 
40915 49 

35 
37 
41 
45 
49 
51 
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Auch die statistischen Angaben aus Philadelphia zeigen, daB in den beiden 
Jahrzehnten von 1880-1900 die TodesfiUle an Diabetes bei Mannern weit iiber­
wogen. Jetzt aber entfallen etwa 2 Frauen auf einen Mann (H. EMERSON und 
L. D. LARIMORE). Die Ursachen fiir Umkehrung dieses Verhaltnisses sind noch 
nicht geklart. 

Das Alter ist von einschneidender Bedeutung. Diabetes kommt zwar in 
jedem Alter vor; selbst Kinder, welche dem Sauglingsalter angehorten, sah 
man an Diabetes erkranken. Solche FaIle sind aber selten. Um die Zeit der Puber­
tat werden die Erkrankungen etwas hauiiger, gehoren aber dennoch zu un­
gewohnlichen Ereignissen. 1m Gegensatz zu Diabetes der aIteren Leute stand bei 
Kindern das weibliche Geschlecht nie zuriick; es entfiel die gleiche oder 
sogar eine hohere Erkrankungsziffer auf Madchen als auf Knaben (E. KULz, 
C. STERN, SAUNDBY, E. WEGELI, BEGLARIAN, C. PIRQUET). 

Jenseits der Pubertatsjahre nimmt der Diabetes an Haufigkeit schnell zu, 
erreicht aber erstim 5. Lebensdezennium die hochsten Zahlen. Freilich sind 
die den Angaben zugrunde liegenden Erfahrungen nicht unbedingt zuverIassig. 
Die Notizen der Autoren beziehen sich auf das Lebensalter, in welchem die Pa­
tienten standen, als sie in Beobachtung kamen. Sie benachrichtigen aber nicht 
iiber den Beginn der Erkrankung. Der Anfang kann oft viele Jahre zuriick­
liegen. 

Gegen Ende des 6. Lebensdezenniums wird der Diabetes wieder seltener 
und zwar, wie es scheint, nicht nur der absoluten Zahl nach, sondern auch im 
Verhaltnis zur Zahl der in dies em Alter stehenden Individuen. Wenn die Krank­
heit auf der Hohe des Mannesalters oder an der Schwelle des Seniums zum 
Ausbruch kommt, so handelt es sich oft um fette Personen, deren Fettsucht 
sich schon ein bis- zwei Dezennien friiher entwickelte und nunmehr mit Diabetes 
kompliziert wird. Oder es sind ausgesprochene Erscheinungen der Arterio­
sklerose zugegen, die allerdings ebensowohl die Folge, wie durch Vermittelung 
des Pankreas die Ursache der Krankheit sein konnen. Welches von beiden das 
haufigere, bleibt unentschieden. Der Diabetes ist, wenn er in spaterem Alter aus­
bricht, selten ein schwerer. Bei Frauen bringt die Zeit dicht vor dem Klimakterium 
eine Zunahme in der Haufigkeit des Diabetes (A. BOUCHARDAT, LECORCHE). 
Auch nach den Tabellen PAVY'S ist die Erkrankung an Diabetes bei Frauen zur 
Zeit des Klimakterium urn das Doppelte haufiger, als in irgendeiner anderen 
Altersperiode. 

Wir haben den Eindruck, daB gerade der Diabetesder spateren Lebensjahre 
in den wohlhabenden Schichten der Bevolkerung bei weitem iiberwiegt, wahrend 
am Diabetes der jiingeren Lebensalter Arm und Reich in demselben Verhaltnis 
erkranken. 

Uber das Vorkommen der Krankheit in verschiedenen Lebensaltern belehrt 
folgende Tabelle: 

Dezennium: l. 2. I 3. I 4. I 5. I 6. I 7. I 8. 

FRERICHS. 1,0 7,0 10,0 18,0 25,0 26,0 1l,0 1,00% der FaIle 
SEEGEN. 0,5 3,0 16,0 16,0 24,0 30,0 10,0 0,50 " " " GRUBE. - 1,7 2,8 1l,2 23,1 39,5 18,1 3,40 " " " SCHMITZ 0,83 4,13 9,33 17,3 22,3 32,6 10,0 3,30 " " " PAVY 0,58 4,19 7,13 16,4 24,9 30,7 13,4 2,56 " " " KULZ. 1,0 3,0 4,6 17,2 36,0 26,8 9,2 0,10 " " " C. v. NOORDEN. - 0,43 2,43 10,0 21,0 17,7 4,04 0,43 " leichte 

1,43 2,43 6,00 9,57 12,57 1l,0 2,14 - " 
schwere 

und mittelschwere 
FaIle.! 
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Entsprechend findet sich auch ein starkes Ansteigen der Diabetesmortalitat 
im 6. und 7. Lebensdezennium. 
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Abb. 4. TodesflUle an Diabetes In den einzel· 
nen Lebensjahrzehnten wahrend eines 10jlthri· 

gen Zeitraumes in PreuBen. 

In PreuBen starben an Zuckerkrankheit in den einzelnen Altersklassen: 

Jabr 0-20 20-30 30-40 140-50 150-60 ! 60-70 170-80 IUber80Jahr 
m.1 w. m.1 w. m. I w. m. I w. m. I w. I m. I w. m. I w. m. I w. 

1913 175 123 147 100 1791116 263 142 525 368 577 495 223 252 20 24 
1914 145 121 130 85 176 106 333 157 570 404 668 557 243 285 23 21 
1915 126 106 121 84 173 91 255 176 499 325 562 506 246 217 29 22 
1916 151 87 103 79 165 86 215 142 435 335 546 475 210 211 11 22 
1917 107 90 94 76 160 86 217 120 397 287 514 383 203 182 23 15 
1918 120 92 103 78 157 92 194 123 372 226 368 271 167 131 16 9 
1919 111 99 108 101 111 96 186 104 322 200 381 290 139 101 3 14 
1920 119 99 129 80 123 112 165 115 303 220 340 273 125 103 17 9 
1921 128 95 106 85 127 107 166 145 323 291 349 315 145 156 13 11 
1922 139 99 139 80 133 102 192 141 399 289 382 385 175 191 12 14 
1923 148 103 160 95 160 119 186 136 430 292 456 368 202 184 16 10 

IV. Hereditat. 
Hereditat ist von groBer Bedeutung. Sie tritt besonders scharf hervor, wenn 

man nicht nur die Erkrankung der Aszendenten (Eltern, GroBeltern) d. h. Here­
ditat im eigentlichen Sinne, sondern auch die der entfernteren Verwandten 
(Onkel, Tanten, Vettern usw.), d. h. die Familiaritat in Betracht zieht. Bei dieRer 
Berechnungsart wurde Erblichkeit in folgender Haufigkeit festgestellt: 

BOUCHARD. . 25,0% der FaIle 
v. FRERICHS. 10,0 " 
SEEGEN. .. 14,0 " 
SCHMITZ. .. 20,0 " " 
Kfu.z. . .. 21,6" 
NAUNYN . .. 20,0 " 
C. V. NOORDEN. 25,4" 
HEIBERG .. . 18,0" 
WILLIAMSON. . 22,0" 
JOSLIN . .. 21,0"" (unter 2800 eignen Fallen) 
SECKEL. .. . 26,4" " 
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Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich also, daB hereditofamiliarer Dia­
betes in mindestens Y4 samtlicher Falle vorliegt. Wahrscheinlich ist diese Zahl 
infolge der oft vorhandenen Schwierigkeit, AufschluB tiber die Aszendenz zu 
bekommen, zu niedrig. Hereditat tiberwiegt bei weitem tiber Familiaritat. So 
meldete O. v. NOORDEN in 18,5% Hereditat und in 6,9% Familiaritat. Die ent­
sprechenden Zahlen von E. P. JOSLIN sind 15,0 und 7,0%. Neueres, sehr ein­
gehendes anamnestisches Nachforschen ergab una zwar die gleiche Zahl ffir Here­
ditat (ca. 20%), aber viel hOhere ffir Familiaritat ala friiher: 12% bei Mannern, 
15% bei Frauen. 

Meist tiberwiegt der Vater als Trager der diabetischen Anlage; nicht selten 
waren, besonders in jtidischen Familien, beide Eltern bzw. beide Verwandt­
schaftsseiten von Diabetes befallen. 

Die bei Kindern auftretenden Erkrankungen an Diabetes beruhen eben­
falls haufig auf hereditarer Grundlage, und ofters sieht man mehrere Kinder 
derselben Familie an Diabetes erkranken. Mehrfach stellte O. v. NOORDEN fest, 
daB unter solchen Verhaltnissen Vater und Mutter Geschwisterkinder waren, 
oder daB Verwandtenehen bei den GroBeltern stattgefunden hatten. Relativ 
selten ist die Erkrankung von Kindern, derenEltern diabetisch waren oder sind. 
Bei 22diabetischen Kindern imAlter von P/2-15 Jahren, die wir in den letzten 
4 Jahren sahen, war inll Fallen erbliche Belastung vorhanden. In keinem dieser 
Falle waren die Eltern diabetisch. Fiinfmal hatte einer der GroBeltern an Diabetes 
gelitten, dreimal GeschwiSter der GroBeltern, einmal ein Bruder des Vaters; 
zweimal waren Geschwister der Patienten in ganz jugendlichem Alter an Diabetes 
gestorben. 

EinfluB der Hereditat auf die Schwere des Diabetes. Manche 
Autoren (NAUNYN, M. LOEB) halt en die hereditaren Falle, sofern sie nicht im 
jugendlichen Alter auftreten, ffir prognostisch relativ giinstig. Besonders 
E. P. JOSLIN hebtihrenmildenOha-
rakter hervor. Wir warnen, darauf 
prognostisch zu vertrauen, wie es 
oft geschieht. Es laBt sich manch­
mal gerade das Gegenteil fest­
stellen. So behandelte z. B. O. 
v. NOORDEN mehrere Mitglieder 
einer Familie, wo in der erst en Ge­
neration ein leichter Diabetesfall 
vorkam, in der zweiten Generation 
erlagen 3 weibliche Mitglieder in 
mittlerem Lebensalter, in der drit­
ten Generation 2 Kinder an schwe­

2.3 22 20 

Abb. Ii. Stammbaum einer Familie mit bereditarem Dia­
betes. In dem Scbema bedeutet 0 = Mann, 0 = Weib. 
Die an Diabetes Erkrankten sind durcb die dunklen Vier­
ecke und Kreise bervorgeboben. Die Zablen geben das 

Erkrankungsjabr an. 

rem, rasch todlichem Diabetes. Hier lag also der Beginn der Erkrankung 
bei jeder folgenden Generation in einem immer frtiheren Lebensalter. Auch 
der von O. v. NOORDEN schon frliher, zuerst in der 2. Auflage dieses Buches 
veroffentlichte, hier wieder aufgefiihrte Stammbaum zeigt, daB bei hereditarem 
Diabetes mit jeder Generation die Erkrankung in ein friiheres Lebensalter 
rlicken kann. (Abb. 5.) 

In zwei von R. LEPINE angeflihrten Fallen wurde der Vater erst diabetisch, 
nachdem sein Kind im Koma gestorben war. Man bezeichnet diese auch von 
B. NAUNYN, F. UMBER, K. HEIBERQ, M. PFAUNDLER u. a. beschriebene Er­
scheinung, daB die Krankheit bei den Kindern bedeutend friiher auftritt als bei 
den Eltern, als Anteposition. Man kann sie mit E. HANSEN wohl so erklaren, 
daB zu der manifest en krankhaften Anlage des einen diabetischen Elters eine 
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weitere unbekannte krankhafte Anlage des anderen gesunden Elters hinzutritt, 
was fruhzeitigere und schwerere Erkrankung der Kinder zur Folge hat. 

Der Versuch, die MENDELschen Regeln auf die Vererbung des Diabetes an­
zuwenden, wurde schon mehrfach unternommen. Dazu ist aber, von wenigen 
sorgfaltig ermittelten Stammbaumen abgesehen, das gesamte Material uber 
Diabetesvererbung zu diirftig und namentlich yom Standpunkte der wissen­
schaftlichen Vererbungslehre aus unzulanglich. Wir verweisen als Beleg auf die 
Kritik von F. MARTIUS in seinem trefflichen, jedem Arzt zu empfehlenden Buche 
uber "Konstitution und Vererbung". 

Auf Grund der MENDELschen Regeln ist verstandlich, daB der Diabetes 
vererbt werden kann, aber nicht regelmaBig vererbt werden m uB. Nach­
dem schon fruher von C. v. No ORDEN, J. GROBER, F. UMBER u. a. Stammbaume 
von Diabetesfamilien veroffentlicht worden waren, hat F. PICK als erster diese 
yom Standpunkt der modernen Vererbungslehre betrachtet. Er stellt mehrere 
:Falle von dominantem Erbgang zusammen. Wir fiihren hier einen kiirzlich von 
S. HANSEN veroffentlichten Stammbaum an, nach dem die Krankheit in drei 
Generationen dominant vererbt wurde. 

In manchen Fallen zeigt sich die MENDELsche Verhaltniszahl 3: 1 fiir die 
Dominanz. F. MARTIUS hat abel' neb en anderen schon ausdrilcklich darauf hin-

Abb.6. Dominante Vererbung des Diabetes. 
(Nach S. HANSEN.) 

Abb.7. Recessive Vererbung des Diabetes. 
(Nach S. HANSEN.) 

gewiesen, daB es nicht angangig ist, aus dem Eintreffen del' MENDELschen Ver­
haltniszahlen in einzelnen kleinen Familien Schlusse im Sinne del' Annahme oder 
Ablehnung der MENDELschen Regeln zu ziehen. 

Haufiger wird der Diabetes nicht als dominante, sondern als rezessive Eigen­
schaft vererbt. Die Falle sind nicht selten, wo er bei Kindern nicht selbst diabe­
tischer Eltern auf tritt, in deren Aszendenz oder Familie aber Diabetes vorkam. 
(Siehe oben.) 

Manche Autoren gehen in den Berechnungen hereditarer Belastung uber das 
Gebiet des Diabetes hinaus und ziehen auch die Haufigkeit anderer Konstitu­
tionsanomalien in del' Familie in den Kreis del' Betrachtung. Besonders wird 
das Vorhandensein von Fettsucht und Gicht in der.Familie betont. Es sind 
FaIle berichtet, wo del' GroBvater diabetisch, del' Sohn gichtig, del' Enkel wieder 
diabetisch war. Man hat das als erblich-alternierenden Diabetes bezeichnet. 
Von C. v. NOOKDEN'S Patient en gaben 4,2% Gicht, 9,8% Fettleibigkeit bei 
Vater odeI' Mutter an. 

Wenn es fiir den Arzt auch unmoglich ist, aIle Erhebungen anzusteIlen, die 
die Vererbungslehre fiir die Beweiskraft einer "Ahnentafel" verlangt, so konnte 
er doch manchen wertvollen Beitrag lief ern. Das Material zu vermehren, ist urn 
so wichtiger, als wir immer mehr dazu gelangen, eine angeborene, bzw. ererbte 
"Minderwertigkeit des pankreatischen Inselsystems" als VOl' bedingung spaterer 
Erkrankung an Diabetes anzunehmen. Nicht jeder, der mit solcher "pankreati­
schen Minusvariante" geboren ist, wird spater an Diabetes erkranken. Nur bei 
starker Auspragung derselben ist spat ere Erkrankung sichel'; je starker sie ist, 
desto fruher (Diabetes del' Kinder und jungen Leute I). Bei anderen \vird es darauf 



Ansteckung; Conjugaler Diabetes. 81 

ankommen, in welchem MaBe und in welcher Zei"b das schwach veranlagte System 
von exogenen Schadlichkeiten getroffen und abgenutzt wird. 1m Gegensatz zu 
landlaufiger Meinung kann dahel: auch ein in spateren Jahren ausbrechender 
Diabetes ererbt, d. h. auf dem Boden angeborener Krankheitsbereitschaft ent­
standen sein. V gl. Abschnitt: Prophylaxis im Kapitel Therapie. 

Da die Systeme der endokrinen Drusen ein vielfach verschlungenes Ganze 
bilden, und da wir sehr oft Anomalien verschiedener Einzelsysteme auf das 
gleiche Individuum vereint finden (polyglandulare Degeneration, multiple Dys­
hormonie), so wird es eine wesentliche Aufgabe fiir die Zukunft sein, nicht nur 
nach anderen Dia betesfallen in der Familiengeschichte zu forschen, sondern 
alle anatomisch begriindeten Stoffwechselkrankheiten mit zu beriicksichtigen. 
Denn es mag wohl sein - und vieles spricht schon jetzt dafiir - daB konstitu­
tionelle Minderwertigkeit des endokrinen Gesamtsystems nicht immer bei den 
Nachkommen sich an dem gleichen Einzelsystem wie beim Vorfahren kundgibt, 
sondern daB bei diesem Nachkommen das eine, bei jenem das andere Einzel­
system den kurzeren zieht. Es paBt durchaus in den Rahmen dieser Lehre, daB 
in bestimmten Familien, Stammen und Volkern sich die Anomalie auf bestimmte 
endokrine Systeme verdichtet und bestimmte Krankheiten besonders haufig 
entstehen laBt (Diabetes, Kretinismus, endogene Fettsucht usw.). 

Es waren also in der Familienanamnese mit zu berucksichtigen: 
Glandula pinealis: Riesenwuchs, verfriihte Pubertat. 
Glandula hypophysis cerebri: Akromegalie, Dystrophia adiposo.genitalis, Diabetes 

•• insipidus. 
Glandula thyreoidea: Morbus Basedowii und Basedowoide (Hyperthyreosen), Kropf, 

Kretinismus, thyreogene Fettsucht, Myxodem. 
Glandulae suprarenales: Addisonsche Kl:ankheit; vielleicht auch gewisse FaIle essentieller 

Hypertonie (S! 298). 
Thymus: Status thymo-Iymphaticus. 
Milz: Perniziose Anamie, hamolytische Erkrankungen. 
Genitalien: Eunuchoidismus und andere Anomalien in der Entwicklung sekundarer 

Geschlechtscharaktere, Hypoplasien, wahrscheinlich auch echte Chlorose. 
Pankreas: Diabetes. 

Wir stellen damit die ererbte Kl'ankheitsbereitschaft fiir Diabetes auf eine 
viel breitere Grundlage als bisher, und meinen, daB die Diabetesbereitschaft 
nur ein Ausschnitt aus vererbter Minderwertigkeit des gesamten endokrinen 
Driisensystems ist. 

Aber sic her ist der Kreis derjenigen Zustande, die zu Diabetes in einem gegen­
seitigen Verwandtschaftsverhaltnis stehen, mit den genannten auf StOrungen 
endokriner Drusen zu beziehenden Krankheiten nicht erschopft. Abgesehen von 
"Fettsucht und Gicht (s. S. 87) wird der Verwandtschaftskreis durch Gruppen 
verschiedenster Organerkrankungen erweitert, die an sich keineswegs nur auf 
Diabetes beschrankt sind, aber in seinem Bereiche besonders haufig vorkommen. 
Hierher gehoren Arteriosklerose, Steinbildungen in den Gallen- und Harnwegen, 
Dermatosen, Neurosen, und der Kreis der arthritisch-rheumatischen Erkrankun­
gen (W. HIS). Theorien uber den Zusammenhang des Diabetes mit diesen Krank­
heiten sind zahlreich aufgestellt, ohne daB dieser bisher befriedigend erklart werden 
konnte. (Vgl. auch die neuere Arbeit von H. SECKEL.) 

v. Ansteckung; Conjugaler Diabetes. 
Es liegen einige merkwiirdige Mitteilungen in der Literatur vor, die auf die 

Moglichkeit einer Ubertragung des Diabetes von Person zu Person hinweisen. 
Vor allem R. SCHMITZ machte darauf aufmerksam. Er konnte aus einer iiberaus reichen 

Erfahrung (2320 FaIle von Diabetes) 26 hierher gehOrige FaIle beibringen. Vollstandig aIs 
v. Noorden·Isaac, Zuckerkrankhelt. S. Auf!. 6 
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gesund bekannte Personen, mit wenigen Auanahmen Eheleute, mid zwar meist Frauen, 
wurden plotzlich diabetisch, nachdem sie langere Zeit einen Diabetiker gepflegt, mit ihm an­
dauernd sehr intim verkehrt, ihn auch oftmals gekiiBt hatten. Nicht in einem einzigen FaIle 
bestand erbliche Belastung und auch nicht in einem einzigen FaIle war der zuletzt Erkrankte 
mit dem zuerst Erkrankten blutsverwandt. Auch lieB sich sonst nichts feststeIlen, was als Ur­
sache fiir das Auftreten des Diabetes hatte gelten konnen. Die Personen hatten nie besonders 
viel Zucker gegessen, an Gicht gelitten l1~w. SCHMITZ wirft daher die Frage auf, ob es nicht 
eine Form des Diabetes gebe, die der Ubertragung von Person zu Person zuganglich sei. 

Die Arbeit von R. SCHMITZ gab die Anregung, dem Diabetes bei Ehegatten 
groBere Aufmerksamkeit zuzzuwenden. B. OPPLER und C. KULZ, die das Kran­
kengeschichtenmaterial des verstorbenen E. KULZ zur Verfiigung hatten, kamen 
zu dem Schlusse, daB es sich nur um zufalliges Zusammentreffen, hochstens um 
die Folgen gleicher, gemeinsam durchlebter auBerer Verhaltnisse, keineswegs 
aber um sicher erwiesene Ansteckung handele. H. SENATOR, der sich friiher im 
gleichen Sinne auBerte, lieB spater Moglichkeit der Obertragung zu. F. MULLER 
wirft die Frage auf, ob nicht das verbindende Glied zwischen der diabetischen 
Erkrankung von Ehegatten eine luetische Infektion sei. Das gleiche ver­
muten neuerdings franzos. Autoren (M. PINARD und VELLUOT, V. CORDIER und 
DECHAUME). In seiner eigenen kleinen Statistik (s. unten) konnte C. v. NOORDEN 
dafUr keinen Beleg erkennen. Vergl. iiber Syphilis S. 84. 

Was die Haufigkeit des Diabetes l)ei Ehepaaren betrifft, so verzeichnen 
OrPLER und C. KULZ aus den Krankengeschichten von E. KULZ 10 Ehepaare 
unter 900 Diabetikern und aus der gesamten Kasuistik 47 Ehepaare unter 4389 
Diabetikern (1,09%), SENATOR 9 Ehepaare unter 770 Fallen (1,13%). C. v. NOOR­
DEN zahlte unter etwa 4000 Diabetikern 1,0% FaIle von "conjugalem" Diabetes, 
eine Zahl, die genau mit der groBen Statistik BOISUMEAU'S iibereinstimmt. 
E. P. JOSLIN hat 27 FaIle unter 3000 Diabetikern beobachtet. SENATOR legte 
seiner- Statistik eine andere, richtigere Berechnung zugrunde: unt er 516 Ehe­
paaren, bei denen der eine Gatte zuckerkrank war, erkrankte - nach verschieden 
langeI' Zeit - 19mal auch der andere Teil (3;7%). 

Immerhindarf man nach dem heutigen Stande der statistischen und theore­
tischen Kenntnisse von einer Ansteckungsgefahr des Diabetes nicht reden. 
JOSLIN meint, sicher fiir manche FaIle zutreffend, daB eher Fettleibigkeit und 
uppige Lebensweise, also gewohnheitsmaBige Oberlastung des insularen Damp­
fungsapparates, das Bindeglied darstellen. 

VI. Beschaftigung. 
Schon del' Umstand, daB die Krankheit sich mit verschiedener Raufigkeit 

auf die wohlhabenden und gebildeten Klassen einerseits, die armeren und kor-
Es starben an Diabetes, auf 10000 Lebende perlicher Arbeit obliegenden Klassen 

berechnet: 'andererseits v;erteilt, zeigt den entschie-

1913 
1914 
1915 
1916 
1917 
1918 
1919 
1920 
1921 
1922 
1923 

Stadt 

1,30 
1,40 
1,20 
1,10 
0,97 
0,81 
0,81 
0,82 
0,91 
1,01 
1,06 

Land 

0,50 
0,50 
0,50 
0,45 
0,44 
0,39 
0,40 
0,41 
0,37 
0,46 
0,48 

denen EinfluB der Beschaftigung an 
Ganz allgemein wird die groBere Haufig­
keit des Diabetes bei der Stadtbevolke­
rung hervorgehoben, wie auch· neben­
stehende Statistik fiir PreuBen zeigt : 

Doch muB man bedenken, daB die 
beiBewohnern von Stadten ausbrechende 
Krankheit in der Regel viel friiher und 
sicherer erkannt wird; auf dem Lande 
entgehen zahlreiche FaIle von Diabetes 
der Diagnose; nur gar zu oft wird 
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eine spater hinzutretende Lungenschwindsucht fiir die primare Erkrankung 
gehalten. 

Sicherer ist das Urteil iiber die Verteilung der Krankheitsfalie in der stiidti­
schen Bevolkerung selbst. In Berlin und Frankfurt a. M. diirfte die absolute 
Zahl der Diabetiker in der wohlhabenden Bevolkerungsschicht groBer sein, als 
bei den iibrigen Hunderttausenden. Das gleiche VerhaItnis soll in London be­
stehen. Mit anderen Worten: Reichtum, iippige Lebensweise und Bildung er­
hohen die Gelegenheit, an Diabetes zu erkranken, um das Zehnfache. 

Unter den Beschaftigungen bringen aIle jene besonders oft Diabetes, die mit 
aufreibender geistiger Arbeit und psychischer Erregung verbunden sind. Man 
findet unter den Diabetikern auffallend viel Gelehrte, Musiker, Dichter, Schul­
manner, Staatsmanner, GroBkaufleute und Borsenmanner. Unter C. v. NOOR­
DENS Patient en fanden sich zahlreiche Arzte, die eine sehr angestrengte Praxis 
hatten (nicht weniger als 8% aller mannlichen Zuckerkranken). Die Erkrankung 
fiel zumeist in das Ende des IV. oder den Beginn des V. Dezenniums. JOSLIN 
zahlt 10% Arzte, die Haufigkeit daraus erklarend, daB Mediziner die Krankheit 
leichter erkennen als andere, was wir nicht fiir ganz richtig halt en. WORMS 
bahauptet sogar, daB 10% aller geistig stark beschaftigten und wenig zu korper­
licher Bewegung gelangenden Manner in Paris mehr oder minder an Glykosurie 
litten (Sem. med. 1895. p. 310). Den "struggle for life" stellte R. G. ECCLES 
neuerdings in den Vordergrund der Betrachtungen iiber die Atiologie des Dia­
betes. Andererseits sucht der Diabetes aber auch gern Leute aus, die ein an­
strengungsfreies, iippiges, taten- und gedankenarmes Leben fiihren. 

In praktischer Hinsicht sind diese Tatsachen natiirlich von groBem Belang­
Sie erhOhen die Wahrscheinlichkeit diabetischer Erkrankung fiir manche Be­
volkerungsschichten um ein Vielfaches. Der atiologischen Forschung stehen aber 
fiir die Wertung der Tatsachen noch uniiberwindliche Schwierigkeiten im Weg. 
Wahrscheinlich wiirde die Familiengeschichte friiherer Geschlechter manches 
aufklaren. Es sei darauf hingewiesen, daB auch andere degenerative Krankheiten 
sich in den gleichen Schichten wie der Diabetes haufen. Die Brautwahl war seit 
Jahrhunderten in den wohlhabenden und gelehrten Kreisen eine viel beschrank­
tere als in den armeren. In den sog: alten Familien scheint uns der Diabetes 
verhaltnisma.l3ig haufig zu sein. 

VII. Psychische Einfliisse. 
Einiges hieriiber, soweit namlich die geistige Tatigkeit mit der allgemeinen 

Lebensstellung zusammenhangt, ward schon soeben besprochen. Doch laBt sich 
die Tragweite der geistigen Verfassung noch weiter verfolgen. Zunachst ist zu 
bemerken, daB Personen, die von Haus aus eine groBe geistige Regsamkeit und 
Spontaneitat besitzen, ferner Menschen. die im gewohnlichen Leben den Ein­
druck der "Nervositat" machen, der Erkrankung mehr zuneigen als phleg­
matische Naturen. Individuen, deren Empfindungs- und Denksphare bei jedem 
unbedeutenden AnlaB in Aufruhr gerat, werden verhaltnismaBig oft unter den 
Diabetikern angetro££en. In manchen, ausgezeichnet beobachteten Fallen 
schien der Ausbruch der Krankheit an plOtzlichen Schreck, plotzliche Freude 
oder andere Erschiitterungen des seelischen Gleichgewichtes sich anzuschlieBen. 
Dies sind aber nur vereinzelte Beobachtungen, die meist nur ein "post hoc" 
bedeuten. Haufigst diirfte die Krankheit mit ihren Anfangen schon iiber die an­
geschuldigte ,Ursache" zeitlich zuriickreichen und durah diese nur eine plotz­
iche Verschlimmerung erfahren haben. Oft diirften begleitende korperliche und 
eelische B eschwerden, die sich dem beschuldigten Ereignis anschlossen, zur 

6* 
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Harnanalyse aufgefordert haben, nachdem der Urin friiher nie untersucht worden 
w~r. Leider fehlt uns ein gutes, kritisch gesichtetes Material, urn diese theoretisch 
und praktisch wichtigen Fragen zur Entscheidung zu bringen. Angesichts der 
Abhlingigkeit, in der das chromaffine System yom N. sympathicus steht, wird 
man in Zukunft festzustellen haben, ob sich unter den Diabetikern viele "Sym­
pathico-Toniker", d. h. Individuen mit erh6hter Erregbarkeit des sympathischen 
Nervensystems finden. Dies scheint zuzutreffen. 

Hier mogen diese allgemeinen tatsachlichen Feststellungen geniigen. 1m 
iibrigen sei auf spat ere Abschnitte verwiesen (Nervenkrankheiten, Trauma, 
Theorie; S.95, 219). 

VIII. Infektionskrankheiten. 
Beziehungen des Diabetes zu anderen Krankheiten sind vielfach gesucht. 

Es gibt kaum eine Krankheit, die nicht schon als Ausgangspunkt fiir Diabetes 
in dies em oder jenem bestimmten FaIle bezeichnet worden ist. Meistens handelt 
es sich um recht unsichere Verkniipfungen; oft wird das "post hoc" mit dem 
;,propter hoc" verwechselt. 

Ein charakteristisches Beispiel fiihrte C. v. NOORDEN an. Er sah einen Diabetiker, der 
erzahlte, sein Leiden sei im AnschluB an einen schweren Influenzaanfall entstanden. Wah. 
rend der Influenza sei der Harn auf EiweiB und Zucker untersucht worden; ersteres war in 
kleinen Mengen zugegen, letzterer fehlte. Nach der Influenza sei die Harnmenge bedeutend 
gestiegen; man habe wieder auf Zucker untersucht und ihn nunmehr gefunden. Seitdem 
blieb der Harn zuckerhaltig. Aus den Akten einer Lebensversicherungsgesellschaft, welche 
sich auf diesen Patienten bezogen, ging hervor, daB er schon geraume Zeit vor der Influenza 
die Versicherung beantragt hatte; der Harn war natiirlich untersucht worden und war schon 
damals al.s zuckerhaltig verzeichnet. Der Patient hatte seine Aussagen nach bestem Wissen 
gemacht, denn tatsachlich war ihm der Zuckerbefund im Harn vor der Influenza verschwie· 
gen worden. 

Insbesondere hat man schon friihzeitig als Ursache fiir Zuekerkrankheit 
Infektionskrankheiten verschiedenster Art besehuldigt (TH. FRERICHS). Fast 
aIle akuten Infektionskrankheiten sollen das eine oder andere Mal die Krankheit 
ausgelost haben. Besonders oft werden genannt: Malaria, Influenza, Erysipel, 
Scharlach, Streptokokkenangina, infektiose Enteritiden versehiedener Herkunft, 
bei Kindern auch Masern und Pertussis. Sehr eindrucksvoll ist die Angabe 
von A. JAMES, daB sich in England jedesmal nach einer Influenzaepidemie die 
Diabetesfalle haufen. In letzter Zeit mehren sich die Mitteilungen iiber Diabetes 
im AnschluB an Infektionskrankheiten. Abgesehen von zusammenfassenden 
Diabeteswerken (v. FRERICHS, B. NAUNYN, C. v. NOORDEN in friiheren Auflagen 
dieses Werkes, A. MAGNUS· LEVY, K. HEIBERG), seien einige Einzelarbeiten 
hervorgehoben: O. JACOBSOHN, F. HIRSCHFELD, R. EHRMANN, H. HOLSTI, 
W. v. STARCK, C. STAUBLI, H. EICHHORST, A. WELZ, F. M. ALLEN. C. v. NOOR­
DEN selbst wies, teilweise unter Anfiihren von Beispielen, verschiedentlieh auf 
den Zusammenhang hin (vgl. Literaturangaben). 

Sic her liegen haufig, vielleicht aueh in manchen der von den Autoren be. 
richteten Falle, die· Dinge so, daB der Diabetes schon vor der besehuldigten 
Infektionskrankheit bestand, seiner geringfiigigen Symptome wegen aber nieht 
beaehtet wurde und weder dem Patienten noeh dem Arzte zur Kemltnis kam. 
Wenn wahrend der fieberhaften Krankheit der Harn auf EiweiB und daneben 
aueh auf Zucker untersucht wird, ergibt die Analyse trotz hestehenden leichten 
Diabetes oft ein negatives Resultat, weil wegen der diirftigen Ernahrung des Fie­
bernden die Glykosurie ·zuriicktritt. Der fieberhafte ProzeB kann offenbar auch 
gr6Bere Dichtigkeit des Nierenfilters, dem Zucker gegeniiber, mit sich bringen 
(S.40). Nach der akuten Infektionskrankheit bleibt aber eine gewisse Schwache 
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zuriick; der Patient erholt sich schlecht, der Harn wird untersucht, und die Krank. 
heit ist entdeckt. Die Versuchung, den neuentdeckten Diabetes der Infektions­
krankheit in die Schuhe zu schieben, liegt nahe. 

Ein skeptischer Kritiker hat es leicht, fiir jeden einzelnen Fall die Moglichkeit 
solchen Irrtums zu behaupten. ·I1;llmerhin besitzen wir doch eine Reihe von An. 
haltspunkten, die dem atiologischen Zusammenhang zwischen Infektionskrank­
heit und Diabetes das Wort reden: 

1. Infektioses Fieber bringt auch beim Nicht-Diabetiker voriibergehende 
StOrung des Zuckerhaushalts, die sich in.alimentarer Glykosuria e saccharo, unter 
Umstanden sogar ex amylo, zum mindesten aber in spontaner und alimentarer 
Hyperglykamie auBert (S. 40). 

2. Infektionskrankheiten verschiedenster Art - nach C. v. NooRDEN's Er­
fahrung besonders Influenza und die Streptokokkeninfektionen - bring en un­
gemein haufig wesentliche Verschfunmerung der ganzen diabetischen Stoff­
wechsellage, meist nicht sofort und wahrend der akuten Krankheit selbst, son­
dern gleichsam als Nachkrankheit. Es wurde dies ausfiihrlich von C. v. NOORDEN'S 
friiherem Assistenten L. MOHR dargetan und vielfach bestatigt (F. HIRSCH­
FELD, B. NAUNYN, W. BRASCH, C. STAUBLI, A. MAGNUs-LEVY). In etwa der 
Halfte der FaIle klingt die Verschlimmerung nach einigen Wochen unter sorg­
faltiger Schonungsdiat wieder ab, in den iibrigen bleibt sie bestehen oder schrei­
tet gar recht schnell voran. Besonders auffallend ist dies letztere beim Diabetes 
der Jugendlichen. C. V. NOORDEN sah etwa 30 FaIle, wo eine an sich unbedeutende, 
glatt ablaufende Streptokokkenangina bei Kindern und jungen Leuten diese 
schlimme Wendung brachte. Man hat ganz den Eindruck, als ob eine neue Schad­
lichkeit sich der friiheren aufpfropfte. Da gerade bei diesen Formen (jugendlicher 
Diabetes) die Abhangigkeit von pankreoinsularer Minderwertigkeit auBer Frage 
steht, wird man auch im Inselsystem den Angriffspunkt der neuen Schadlich­
keit suchen. 

Wir beobachten bei vielen Infektionskrankheiten sekundare Mit- cder Nach­
erkrankung bestimmter Gewebselemente: Multiple Neuritis nach Diphtherie, 
Nephrose nach Scharlach uSW., Orchitis nach Parotitis, Degeneration der Ovarien 
nach Masern, Myodegeneratio cordis nach vielen Krankheiten. Wir diirfen yom 
allgemein-pathologischen Standpunkt aus die infektiOs-toxische Schiidigung des 
Inselsystems mit jenen anderen infektiOs-toxischen Parenchymschadigungen in 
Parallele setzen. In einzelnen Fallen mag sich die sekundar ausgelOste Inseldegene­
ration wieder zuriickbilden; einzelne geheilte FaIle kindlicher Glykosurie gehoren 
sehr wahrscheinlich hierhin. Wir kennen auch einige wenige FaIle der Art. 
Abel' im allgemeinen scheint das Inselsystem doch ungleich empfindlicher als 
andere Parenchyme zu sein: einmal geschadigt, bleibt es minderwertig mit 
deutlicher Neigung zu weiterem Verfall. Vielleicht steht die relative Haufigkeit 
des Diabetes bei Europaern, die in den Tropen leben, in gewissem Zusammenhang 
mit den dort haufigen Infektionskrankheiten, namentlich der Verdauungsorgane. 

Wir miissen recht kritisch sein und zunachst nur, auf Grund sonstiger all. 
gemein-pathologischer Analogien, die Moglichkeit zulassen, daB ein vorher ganz 
gesundes, normal angelegtes Inselsystem durch infektiOs-toxische Einfliisse 
erkrankt (S.94). Es muB auch immer mit der Moglichkeit gerechnet werden, 
daB eine gewisse Minderwertigkeit schon vorher bestand, und daB die bakterio­
toxische Schadlichkeit nur das Verhangnis auslOste, das ohne deren zufallige 
Einmischung spater doch sich erfiillt hatte. C. v. NOORDEN wies darauf hin, 
daB in der Rekonvaleszenz nach akuten Infektionskrankheiten sehr haufig 
stark iiberfiittert wurde, teils nach eigenem Triebe der Patient en, teils infolge 
unverstandigen Drangens der Angehorigen und der Arzte. Solche Uberfiitterung 
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bedeutet stets Belastung des Zuckerhaushalts und kann ein infektios-toxisch 
geschwachtes Inselsystem auf die Dauer schadigen. C. v. NOORDEN meint, 
del' Ursprung des Diabetes konne also nicht nul' bei del' Infektionskrankheit 
selbst, sondern auch bei dem Verhalten in del' Rekonvaleszenz liegen. 

Die Losung del' Fragen gehort del' Zukunft. Einstweilen muB weiteres, sorg­
faltig zu sichtendes Material beigebracht werden. 

Besondere Erwahnung verdient Syphilis. Sie kann in verschiedener Weise 
zu Diabetes fiihren. Zunachst durch direkte Erkrankung des Pankreas. Es sind 
einige wenige Faile beschrieben, wo bei frischer Syphilis Diabetes auftrat, del' 
dallll unter spezifischer Behandlung wieder wich. (F. UMBER, R. EHRMANN, 
A. ALBU, J. ROSENBLOOM, J. E. PAULLIN und H. M. BowcocK.) Man wird hier 
an unmittelbare akute syphilitische Erkrankung des Pankreasparenchyms den­
ken. Viel of tel' diirfte abgelaufene luetische Pankreatitis (Bindegewebswucherung 
und Atrophie del' Inseln) spateI' Ursache des'Diabetes werden. Abel' auch indem 
Syphilis den Boden fiir Arteriosklerose mit Ernahrungsstorungen des Pankreas 
ebnet, kallll sie eine atiologische Rolle spielen. Typische syphilitische Spat­
erkrankungen des Pankreas (Gummata) sind im allgemeinen, bei Diabetikern 
im besonderen iiberaus selten. (G. HERXHEIMER, F. HIRSCHFELD.) Einen solch 
seltenen Fall von gummoser Pankreatitis mit Diabetes beschrieben VOl' kurzem 
P. CARNOT und P. HARVIER. Vgl. Kap. 8, II, 7. 

GroBere Beachtung hat man der hereditaren Syphilis geschenkt. C. v. N OORDEN 
beobachtete, daB unter Kindern, die VOl' dem 5. Lebensjahre an Diabetes erkrank­
ten, einige (5 unter 20) von Vatern stammten, die zur Zeit del' Zeugung an einer 
noch relativ frischen und ungeheilten Syphilis litten. Bei drei diesel' FaIle war 
die Wassermannsche Reaktion positiv; die anderen stammten aus friiherer Zeit. 
Spatere, zahlreiche FaIle ergaben abel' weitestgehende Unabhangigkeit des kind­
lichen Diabetes von Syphilis del' Eltern. 

Vielleicht, aber doch sehr unwahrscheinlich, erklart del' syphilitische Ur­
sprung des Diabetes das Auftreten des conjugalen Diabetes. (S. 81.) 

1m ganzen zeigen die Statistiken, daB nachweisbare Syphilis als atiologischer 
Faktor bei Diabetes eine geringe Rolle spielt. Auch A. A. HIJMANS V. D. BERGH 
spricht sich in diesem Sinne aus, im Gegensatz zu franzosischen Aut oren. 

C. v. NOORDEN'S Zusammenstellung (bis zum Jahre 1912) ergab: 
bei mannlichen Dia betikern zwischen 10 und 20 J ahren: 1,2% Syphilis 
bei mannlichen Diabetikcrn tiber 20 Jahre: 7,1% 
bei weiblichen Diabetikern jeden Alters: 2,3"10 

Hier sind nur die FaIle beriicksichtigt, wo Syphilis zugestanden wurde oder 
aus sicheren anderen Zeichen zu erkennen war. 

Andere Zahlen ergab die \Vassermannsche Reaktion unter 100 Fallen, wahllos UlIter· 
sucht: 

bei Mannern tiber 20 Jahre (65 ]'alle): posi ti v in 19"10 
bei Frauen tiber 20 Jahre (35 Falle): positiv in 6"10. 

Bei 3200 Diabetikern E. P. JOSLINS waren nul' in 1,7% Zeichen von Syphilis 
vorhanden. J. J. LEMANN wies nach, daB bei den Negern, unter denen Syphilis 
viel verbreiteter als bei WeiBen ist, die Diabetesmorbiditat nicht groBer sei. 
Unter 1000 Syphilitikern stellten M. PINARD und VELLUOT nur 23 Diabetiker 
fest. Auch von seiten der pathologischen Anatomen wird die untergeordnete 
Rolle del' Syphilis in del' .Atiologie des Diabetes bestatigt. Unter 300 Diabetes­
fallen fand M. SIMMONDS bei del' autoptischen Untersuchl~ng nur in 612% Zei­
chen von Lues. Das relativ seltene Vorkommen von Tabes, Paralyse und Aorten­
aneurysma bei Diabetes spricht ebenfalls in diesem Sinne. 

Vrm allen Seiten (E. P. JOSLIN, M. LABBE u. v. a.) wird betont, daB die anti-
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syphilitische Behandlung auch solcher Diabetiker, die fruher an Lues erkrankt 
waren, hinsichtlich der Besserung bzw. Heilung der Stoffwechselstorung keine 
besonderen Resultate zeitigt. GJeichsinnig hatte sich in friiheren Auflagen 
C. v. NOORDEN geauBert, und wir konnen es jetzt aufs neue bestatigen. Ein­
zelne in der neueren Literatur niedergelegte Beobachtungen (E. GALLUS, M. PI­
NARD und VELLUOT, V. CORDIER und DEOHAUME), wo antiluetische Behandlung 
auch den Diabetes gunstig beeinfluBte, vermogen an dieser Tatsache kaum etwas 
zu andern. Es ist anzunehmen, daB es sich hier um frische Erkrankungdes 
Pankreas handelte (vgl. auch Kap.8). Wir darfen aber nicht unerwahnt lassen, 
daB in einzelnen unserer Falie eine durch die Gesamtlage benotigte Salvarsankur 
die diabetische Stoffwechseliage vorubergehend wesentlich verschlechterte. 

IX. Fettsucht. 
DaB Diabetes und Fettsucht sich haufig geselien, ist eine altbekannte Tat­

s3,che. Fast immer wird erst nach jahrelangem Bestande der Fettleibigkeit 
der Ham zuckerhaltig. Dementsprechend £alit das erste Auitreten des Zuckers 
meist jenseits des 40. Lebensjahres. Diese Formen zeichnen sich sehr haufig 
durch eine gewisse Gutartigkeit aus. Leichte Glykosurie besteht durch Jahre 
und Jahrzehnte, ohne den Patient en von Kriiften zu bringen. Sie verschwindet 
zeitweise volistandig, z. B. nach einer gut geleiteten diatetischen Kur; kehrt aber 
spatyr nach Wiederherstellung laxerer Lebensweise allmahlich aufs neue zuruck. 

Sehr viel ungii.nstiger ist, wenn beides, Fettleibigkeit und Diabetes, sich 
schon in jugendlichen Lebensjahren entwickeln; herkulische Gestalten, fettreich 
und muskelstark zugleich, bewundert wegen ihres kriiftigen Korperbaues, sieht 
man unter solchep. Umstanden in Monaten zu Gerippen abmagern und hin­
siechen. 

FRERICHS hatte unter 400 Diabetikern 150/ 0 Fettleibige, SEEGEN 30%, BOUCHARD 45%, 
C. V. NOORDEN 22%. Unter Zurechnung solcher Faile, 1'1'0 friiher Fettleibigkeit bestand, 
was zweifellos richtiger ist, erhoht sich C. V.NOORDEN'S Zahl auf ca. 35%. Unter 1063 Failen 
E. P. JOSLIN'S war in 40 0/ 0 Fettsucht dem Auftreten der Zuckerkrankheit vorausgegangen. 
H. SECKEL findet unter den Diabetikern der Ul\ffiERSchen Klinik 34% Fettsiichtige. Nach 
H. KISCH sollen von Menschen .. mit "konstitutioneller" (endogener) Lipomatosis mehr als 
die Halfte und von denen mit Uberfiitterungsfettsucht ("Mastfettsucht") etwa 15% spater 
an Diabetes erkranken. Wie v. No ORDEN schon in seiner Monographie "Fettsucht" ausfiihrte, 
stimmt dies mit seiner Erfahrung nicht iiberein. 1m Gegenteil gehorten die weitaus meisten 
der.Fettleibigen, die an Diabetes erkrankten, zur Gruppe "exogener Fettsucht", nur wenige 
zur Gruppe reiner "endogenen Fettsucht", (thyreogene, hypophysare, eunuchoide Fett­
sucht). Auch H. SECKEL findet unter 148 Failen von Diabete gras nur 40/ 0 zur Gruppe der 
endogenen Fettsucht gehorige. Vorwiegend war diese von Seiten der Keimdriisen bedingt. 

Sehr viel ofter sahen wir Diabetes meist leichterer und gutartiger Form, in 
Fallen, wo zwar exogene EinfHi.sse als wesentliche Ursache der Fettleibigkeit 
anzuschuldigen waren, wo aber Grunde vorlagen, daneben die Mitwirkung 
endogener Einflusse anzunehmen, also bei den sehr haufigen sog. Misch­
formen. Freilich kommt man nicht uber den Einwand hinweg, daB der Beweis 
fur das Hineinspielen endogener Einflusse im Einzelfalle schwer zu fiihren ist. 
Alles in allem scheint bei einseitig gerichteter, zu ausgesprochener Fettsucht 
fuhrender StoffwechselstOrung (= Minderwertigkeit der Schilddruse) gleichzeiti­
ger Diabetes selten zu sein, haufiger in Fallen, wo Minderwertigkeit sich gleich­
zeitig auf mehrere endokrine Drusen verteilt, insbesondere auf Schild­
druse und l)ankreatisches Inselsystem, vielleicht auch noch auf, die Hypophysis 
cerebri (eine Sonderform pluriglandularer Dyshormonie) und Keimdrusen; und 
dann ist der Boden fur gleichzeitige Fettsucht und Zuckerkrankheit geebnet. 
Ob sie sich entwickeln und in welcher Folge, wird dann auch von auBeren Schad-
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lichkeiten abhangen, denen im individueIlen Leben die betreffenden endokrinen 
Drusen unterstehen. 

In berichtetem Sinne ist auch die Angabe mancher Autoren (BOUCHARD, 
KISCH u. a.) verstandlich, daB haufig in Familien, in denen Fettsucht verbreitet 
ist, das eine oder andere Mitglied, selbst von Fettleibigkeit verschont, an Dia­
betes erkranke. Von BOUCHARD'S Kranken hatten 36% Vorfahren, die fettleibig 
waren. Von unseren zuckerkranken Patienten konnte rund der vierte Teil uber 
Fettsuchtfalle in naherer Verwandtschaft berichten (Eltern, Geschwister, GroB­
eltern, Geschwister der Eltern). Dies weist darauf hin, daB erbliche Minderwertig­
keit im endokrinen Drusensystem sich bald an dieser, bald an jener Druse offen­
bart (S. 81). 

In den Monographien uber Diabetes und in den Lehrbuchern ist gemeinhin 
die Auffassung vertreten, daB die Zuckerharnruhr eine Folge der Fettsucht sei, 
und es wird daher diese Form unter dem besonderen Namen des "lipogenen 
Diabetes" gefiihrt. Namentlich KISCH vertrat diese Meinung. Andere sprechen 
sich uber die Art des Zusammenhangs sehr zuruckhaltend aus, wenn sie auch die 
Tatsache eines Zusammenhangs unbedingt anerkennen. Die Moglichkeit ursach­
licher Verknupfung ist z. B. gegeben, wenn die Fettsucht entweder direkt, z. B. 
durch ubermachtiges Einwandern von Fettgewebe (Polysarcie des Pankreas, 
D. v. HANSEMANN) oder durch Vermittelung einer komplizierenden GefaBerkran­
kung das Pankreas schadigt. Solche FaIle sind nach A. WEICHSELBAUM und 
K. HEIBERG, vom anatomischen Standpunkt aus betrachtet, nicht selten und 
mussen unbedingt als "lipogener Diabetes" bezeichnet werden. 

In Anbetracht dessen, daB keinerlei andere Gesundheitssti5rung in der 
Anamnese Zuckerkranker haufiger erscheint als vorausgegangene Fettleibig­
keit, darf man dieses Zusammentreffen nicht als etwas Zufalliges betrachten. 
Ein wie'es scheint nur geringer Teil der FaIle laBt sich aus gleichzeitiger Minder­
wertigkeit der Schilddruse (Hypothyreose) in koordinierter Verbindung (s. oben) 
mit angeerbter oder erworbener Minderwertigkeit des pankreatischen Inselsystems 
erklaren. Fur die Mehrzahl der FaIle scheint die im individuellen Leben er­
worbene Fettleibigkeit tatsachlich Erwecker des Diabetes zu sein, wie es bei 
H. KISCH, F. M. ALLEN, C. v. No ORDEN, E. P. JOSLIN zum Ausdruck gebracht 
ist. Wir sagen "Erwecker", weil immerhin der starke Vorbehalt gemacht werden 
muB, daB die mit Entstehen und Bestehen del' Fettsucht verlmupfte SchadJich­
keit sich nur da .als Lockreiz fur Diabetes auswirkt, wo eine konstitutionelle 
Minderwertigkeit ("Minusvariante") des Inselsystems vorliegt oder wo das Irisel­
system im Laufe des Lebens irgendwie geschadigt und geschwacht wurde. Sonst 
muBte ja jeder Fettleibige zuckerkrank werden. ZergJiedern wir die Zusammen­
hange genauer, so kommen in Betracht die erhohten Anspri.tche, welche beim 
Ent st ehen der Fettleibigkeit, d. h. im Zeitraum der Uberfutterung, an das 
Inselsystem zwecks Verhutung iibermaBiger Zuckerproduktion in der Leber ge­
stellt werden;. ferner wahrend des Bestehens der Fettleibigkeit (z. T. schon 
wahrend ihres Entstehens wirksam): Ernahrungsstorungen des Inselsystems 
durch Arteriosklerose und durch Fetteinwanderung in das Pankreas, auch durch 
unmittelbar toxische Wirkung reichlichen Alkohol- und Tabakgenusses. Diese 
Zergliederung der pathogenetischen Zusammenhange macht uns die iiberaus 
bemerkenswerte Tatsache verstandlich, warum es iiberwiegend leichtere For­
men von Diabetes sind, welche sich mit Fettleibigkeit verbinden: Haufig 
besteht von vo:r:nherein eine gewisse prim are konstitutionelle Minderwertigkeit 
des Pankreas; es ware aber wohl nicht zum Diabetes gekommen, hatte die ali. 
mentare Uberlastung nicht stattgefunden; die Minderwertigkeit des Inselsystems 
macht sich zwar geltend, ist aber leicht; "ie neigt ohne Mitwirken provokatorischen 
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Reizes nicht zum Fortschreiten. Das Aufhoren der Uberlastung kann den alten 
guten Zustand (schlummernde Anlage zum Diabetes) wieder herstellen. Ebenso 
sind jene sekundaren Ernahrungsstorungen des Inselsystems, welche beimEnt­
stehen und Bestehen der Fettleibigkeit eintreten konnen (s. oben), an sich nicht 
progressiv, im Gegensatz zu den schweren Formen konstitutioneller Minder­
wertigkeit des Inselsystemes (meist bei Jugendlichen vorkommend) und - wie 
UllS wahrscheinlich ist - wohl auch im Gegensatz zu den erworbenen infektiOs­
toxischen Parenchymstorungen des Pankreas (S. 84). Die versuchte Begriindung 
fiir das Vorherrschen milder Diabetesformen bei Fettleibigen ist einstweilen nur 
Umschreibung der klinischen Tatsachen, welche aber Verstandnis fiir das Ge­
schehen anbahnt. Zu weiterer Klarung der Fragen wird es ja mit der Zeit kommen. 
Mit Statistik allein ist wenig getan; sie gibt aber eine fruchtbare Quelle zur An­
regung. 

Wir miissen auch mit der Moglichkeit rechnen, daB die zur Mast-Fettsucht 
fiihrende Uberernahrung mit Fett durch Vermittlung intrahepatisch~r Vor­
gange zu Diabetes fiihrt. Dies kann einerseits Fettinfiltration der Leberzellen 
bringen, andererseits belastet vorwiegende Deckung des Calorienbedarfs mit Fett 
(bei Mast-Fettsucht iiberwiegend haufig!) die Leber mit starker Arbeit: Um­
pragung von Fett in den als Gewebsspeise dienenden Zucker. DaB beim Fettabbau 
dann die richtigen Bahnen innegehalten werden, d. h. nur Zuckerbildung nach 
Bedarf, und nicht Uberflutung des Blutes mit Acetonkorpern (S. 183), diirfte 
dem Inselsystem starke Arbeit auflegen. Natiirlich ware eine so entstehende 
Erschopfung des Inselsystems als lipogen zu bezeichnen. Es ware interessant, 
zu priifen, ob bei reinen Fleisch-Fett-Essern (z. B. verkehrsfernen Eskimos) 
Priifung auf aliment are Hyperglykamie und Glykosurie eine Leistungsschwache 
des Pankreas verrieten. Bemerkenswert ist sicher, daB nach klinischen Erfah­
rungen viel Fett =+- viel EiweiB + viel Kohlenhydrat vom Diabetiker am schlech­
test en vertragen wird, viel Fett + viel Kohlenhydrat (Typus Haferkuren) und 
viel Fett + viel Protein (alte "strenge Diat"), besser noch viel Fett + wenig 
Protein (PETREN-Kost), ebEmso viel Protein + viel Kohlenhydrat (s. Kapitel 
Therapie) weit bekommlicher sind. Die Vielheit der Aufgaben ist also eine starke 
Belastung fiir die Leberzellen und damit auch fiir das Pankreas. 

Mit vorausgegangener Darstellung erkennen wir an 
1. daB Fettsucht und Diabetes koordinierte Folgen endokriner Minderwertig­

keit sein konnen; 
2. daB auch beim Entstehen und Bestehen iibermlWigen Fettreichtums durch 

Uberfiittern (exogene Einwirkung) nachteilige Einfliisse auf das pankreatische 
Inselsystem sich auswirken konnen. 

Solche Anerkenntnis darf aber nicht zu Ubertreibungen fiihren. Als solche 
ist es doch wohl zu betrachten, wenn E.P. JOSLIN in seiner Monographie (Lit. I) 
die Uberfiitterungs-Fettsucht geradezu in den Vordergrund der Atiologie riickt, 
die Ursachen exogener Fettsucht und des Diabetes gewissermaBen identifizierend. 
Indem er sich nicht zur Fettleibigkeit anfiittere, habe es jeder in der Hand, 
frei von Diabetes zu bleiben. Der fettwerdende Mensch gehore in ge-wissem 
Grade in die gleiche Kategorie wie der Saufer: "in the next generation one 
may be ~lmost ashamed to have diabetes" (= In der nachsten Generation wird 
man sich fast schamen miissen, Diabetiker zu sein). 

DaB starke Belastung der der Assimilation dienenden Organe durch iiber­
fiitternde zu Fettleibigkeit fiihrende Kost das pankreatische Inselsystem abniitzt 
und damit zum Diabetes iiberleitet, ist eine hochst beachtenswerte Theorie. 
Zu deren Gunsten spricht die Statistik wie namentlich E. P. JOSLIN dartut. 
Auch wir werden in diesem Buche von ihr Gebrauch machen. Aber es ist doch 
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einstweilen nul' Hypothese. Die pathologische Anatomie und Histologie berichtet 
uns bisher noch von keinem anderen Beispiel, wo an irgend einem anderen Organ 
das Entstehen derartiger degenerativen und entziindlichen Veranderungen, wie 
wir sie am Pankreas Zuckerkranker finden, auf einfache tiberanstrengung zuriick­
gefiihrt werden diiden. Bei Volkerschaften, die vorwiegend von Kohlenhydrat­
tragern leben und deren Pankreas besonders stark belastet ist, ist Diabetes 
selten (S. 73). Anders, wenn wir kongenitale, konstitutionelle Minderwertig­
keit des Inselsystems als Vorbedingung von Uberlastungsschaden ansehen 
(S. SO). An diesel' Vorbedingung einstweilen noch festzuhalten, mochten wir 
dringend raten. 

DaB es Fettleibige gibt, die zwar noch keinen Zucker ausscheiden, aber bereits 
mit Anlage zum Diabetes (= Offenkundigwerden del' insularen Minderwertig­
keit) behaftet sind, erhartete C. v. NOORDEN bereits VOl' langer Zeit (KongreB 
f. inn. Med. 1S95): Einzelne Fettleibige vertragen zwar die groBten Mengen 
von Amylum, ohne Glykosurie zu bekommen, scheiden abel' schon nach ver­
haltnismaBig kleinen Gaben von Traubenzucker (100 g) ansehnlich Glykose aus. 
Wenn man auf solche Weise die schlummernde diabetische Diathese friihzeitig 
entdeckt und demgemaB die Nahrung sofort regelt, wird dem Patienten viel 
geniitzt. 

GemaB den jetzigen Erfahrungen laBt sich die Probe dadurch verfeinern, 
daB man nicht nur den Urin auf Zucker, sondern das Blut auf aliment are Hyper­
glykamie untersucht. Man findet bei fettleibigen Mannern und Frauen mittleren 
Alters (exogene und gemischt exogen-endogene Fettleibigkeit) oft maBig erhohte 
Blutzucker-Niichternwerte: 0,12-0,15%. Gar nicht selten zeigt sich neben ali­
mentarer Glykosurie abnormer Verlauf del' Zuckerkurve nach Belastung mit. 
Traubenzucker (C. BEELER U. R. FITZ, J. E. PAULLIK U. H. C. SAULS). Fett­
sLlcht kann also tatsachlich, im Sinne del' alten Angaben C. V. NOORDEN'S, mit 
pathologischer Einstellung des Zuckerhaushalts einhergehen, ohne daB einst­
wellen die klinische Diagnose Diabetes gerechtfertigt ware. DaB es sich da um 
erste Entwicklungsformen diabetischer Storung handelt, ist mindestens wahr­
scheinlich; in welchem Umfange es aber zutrifft, miissen weitere Untersuchungen 
lehren. 

Kurz erwahnt sei hier noch - jetzt wohl nur noch von theoretisch-historischem Interesse 
- eine Darstellung, die C. v. NOORDEN iiber moglichcs Vorkommen einer "diabetogenen 
Fettsucht" gab (zuerst erwahnt in "Pathologie des Stoffwechsels" 1893). Sie kniipft an bei 
Beziehungen zwischen Kohlenhydrat- und Fettumsatz. \Vir entnehmen das folgende wortlich 
aus friiherer Auflage. "Zuckerproduktion der Leber (Versorgungdes ausstromenden Blutes 
mit Zucker) und Fettbildung aus Kohlenhydrat sind zwei verschiedene Prozesse. Ob die 
Fettbildung auch an die Leber gebunden ist, wissen \vir nicht. Jedenfalls sind sie unabhangig 
voneinander; sie stehen sogar in einem gewissen Gegensatz. \Vir miissen zulassen, daD Gly­
kogenfixierung und Zuckerproduktion gestort sein konnen, wahrend die Fettbildung aus 
Kohlenhydrat nicht gelitten hat. Das Fettgewebe nimmt dalm das iiberschiissig gebildete 
Kohlenhydrat (als Fett) auf; es besteht schon eine echt diabetische Stoffwechselstorung, 
abel' ohne Glykosurie. Zur Fettsucht kommt es, weil del' krankhaft gesteigerte KoWenhydrat­
u!)1satz in del' Leber den Antrieb zu iiberreichlicher Nahrungsaufnahme reflektorisch auslost 
(Uberkompensation). lch bezeichnete dies als "diabetogene Fettsucht". W. LEUBE, L. MERL, 
E. PFLUGER erkannten die Berechtigung dieses Begriffes an." Jiingst hat W. ARNOLDI die 
Theorie del' diabetogenen Fettsucht durch klinische und experimentelle Untersuchungen aufs 
neue zu stiitzen und fiir das Fettsuchtsproblem zu verallgemeinern gesucht. Naeh ARNOLDI 
steht bei Adipositas im Mittelpunkt des krankhaften Geschehens eine Storung del' Kohlen­
hydratverbreIlllung, die zu Entleerung des Zuekers nach iIlllen, d_ h. in die Fettdepots 
fiihrt. - Wir konnen ihm darin nicht folgen, obwohl sieh wesentliche Stiicke sinngemaD mit 
del' alten Theorie v_ NOORDEN'S decken. 

tiber die auBerst wichtigen Beziehungen Diabetes und Fettleibigkeit vgl 
auch: Kapitel Therapie. 
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x. Gicht. 
Die haufige Verbindung von Gicht und Diabetes ist schon vielfach hervor­

gehoben. In .dem an Gichtkranken armen Deutschland hat man nicht oft Ge­
legenheit, derartige Beobachtungen zu machen. Daher ist es nicht zu verwundern, 
daB wir die einschlagigen Beobachtungen namentlich bei englischen und fran­
zosischen Autoren zu suchen haben. Ihre Schriften sind reich an denselben. 
Unter den Englandern haben besonders PROUT, BENCE JONES, LAUDER BRUN­
TON, SIR DYCE DUCKWORTH den Zusammenhang betont; von franzosischen 
Forschern sind CLAUDE BERNARD, BRONGNIART, CHARCOT, BOUCHARDAT, Bou­
CHARD zu nennen. 

K. GRUBE zahlte unter 177 Diabetikern 16 mit Gicht und weitere 23, die gichtkranke 
Eltern hatten. Die Zahlen tiberbieten bei weitem den Durchschnitt in Deutschland und sind 
nur dadurch verstandlich, daB gichtkranke Diabetiker Neuenahr, wo GRUBE seine Beobach­
tungen sammelte, besonders haufig aufsuchen. 

Gelegentlich eines Vortrages, den C. v. NOORDEN vor 10 Jahren tiber " Gicht und Diabetes" 
hielt, konnte er sich auf 6000 FaIle von Zuckerkrankheit beziehen, tiber die in seinen Journalen 
entsprechende Angaben positiver oder negativer Art verzeichntlt waren. Von ihnen hatten 230 
(= 3,8%) Gicht, 204 (= 3,4%) harnsaure Nierenkonkremente. Wenn, wie es wohl berech­
tigt ist, die FaIle hinzugezahlt werden, wo zwar keine typischen Gichterscheinungen (AnfaIle, 
Tophi) aufgetreten waren, wo aber der Harnsaurespiegel des Blutes sich wesentlich tiber die 
Norm erhob (verkappte Gicht), so steigt nach MaBgabe seiner bisherigen Erfahrungen bei 
erwachsenen Diabetikern der Prozentsatz fUr begleitende Gicht von 3,8 auf mindestens 8. 
C. v. NOORDEN hob damals hervor, daB wirklich schwere Gicht, d. h. Gicht mit Dauerverande­
rungen an den Gelenken und kurzfristigen Nachschtiben, geradezu selten seien (etwa ein 
Dutiimd FaIle unter jenen 6000 Diabetikern). Fast immer handelt es sich um leichte Gicht, 
verbunden mit leichtem Diabetes, was auch F. UMBER bestatigte. Der Diabetes artet frei­
lich 6fters aIlmahlich zu schweren Formen aus, wenn er diatetisch vernachlassigt wird. Wir 
sahen neuerdings wieder eiuige solcher FaIle und heben dies ausdrticklich hervor, weil der 
die Gicht begleitend~ Diabetes mit Unrecht haufig als ein unbedingt gutartiger und dem­
gemaB als etwas Unwesentliches hingesteIlt wird. 

Die Gicht-Diabetesfalle zeicnnen sich gewohnlich durch ungemein hohe 
Blutzuckerwerte, vor allem aber durch groBe Hartnackigkeit der Hyperglykamie 
gegenuber diatetischen MaBnahmen aus (C. v. NOORDEN). 

Die Beziehungen gestalten sich verschieden. Meist geht die Gicht voraus; 
erst spater kommt der Diabetes hinzu. Nicht seIten horen damit die Gichtanfalle 
auf - ob in irgendeiner Abhangigkeit vom Diabetes, bleibe dahingestellt. 
Man kann nur schwer daruber urteilen, weil auch bei einfacher Gicht die Anfalle 
oft nach Jahren zum Schweigen kommen. Man sah auch Anfalle von Gicht mit 
Anfallen von Glykosurie abwechseln (sog. Diabetes alternans der franzosischen 
Autoren). Wir haben nach eigenen Beobachtungen den Eindruck, daB solcher 
Wechsel doch mehr auf die jeweiligen Kostverhaltnisse als auf il1l1ere Ursachen 
zuriickzufUhren ist. Das gleichzeitige Fortbestehen beider StOrungen ist jeden­
falls haufiger als der periodische Wechsel. Nach A. BOUCRARDAT sollen FaIle, wo 
zuerst Diabetes best and und dies em sich die Gicht erst spater hinzugesellt, pro­
gnostisch ungunstig sein. Wir bestatigen dies fUr den Verlauf des Diabetes, 
aber nicht fur den del' Gicht. 

DaB Diabeteskranke haufig gichtkranke Aszendenten haben, ward schon 
erwahnt (erblich-alternierender Diabetes, s. S. 80). 

Die Einsicht in den inneren Zusammenhang zwischen Gicht und 
DiabeteR ist uns nicht gewahrt. Wir wissen uber die Natur del' Gicht zu wenig. 
Welche chemischen Vorgange die Retention und Ablagerung der Harnsaure 
veranlassen, ist unbekal1l1t. Daher ist auch jede weitere Erorterung uber die 
intimeren Beziehungen zwischen Gicht und Diabetes und uber die atiologische 
Tragweite del' Gicht fUr den Diabetes einstweilen zwecklos. 

DaB Gicht nicht mit den ungemein haufigen rheumatoiden und neuritischen 
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Erkrankungen del' Diabetiker verwechselt werden soUte, ist selbstverstandlich. 
Es geschieht nul' gar zu oft und fiihrt zu therapeutischen Fehlgriffen. 

Weiteres iiber die Kombination: Gicht + Diabetes und iiber Behandlung 
sole her FaIle s. Abschnitt EiniluB del' Begleitkrankheiten auf die Therapie. 

XI. Pallkreaserkrallkung. 
Seit den wunderbaren Entdeckungen V.MERING'S und MINKOWSKI'S (vgl. S. 58) 

ist die Aufmerksamkeit del' Diabetesforschung in erster Stelle auf das Pankreas 
gerichtet. Doch hieBe es, die Verdienste friiherer Forscher verkleinern, wenn 
nicht gleichzeitig hervorgehoben wiirde, daB schon VOl' 100 Jahren von CAWLEY 
und in spateren Schriften vieleI' Autoren immer wieder die Wichtigkeit del' 
Pankreaserkrankungen fUr die Atiologie des Diabetes in Betracht gezogen ist 
(z. B. BOUCHARDAT, FRIEDREICH, BAMBERGER, FRERICHS, SENATOR, SEEGEN). 
Immerhin hatten die Mitteilungen kaum mehr als kasuistisches Interesse und die 
Anschauungen iiber den kausalen Zusammenhang hatten noch keinerlei scharfe 
Formulierungen gefunden, bis LANCERAUX (1877) auf Grund mehrerer klinischer 
und anatomischer Beobachtungen eine besondere Form des Diabetes unter dem 
Namen Diabete pancreatique ou Diabete maigre heschrieb. Diese Form 
sollte sich durch plOtzlichen Beginn, ungemeine Bosartigkeit des Verlaufs, durch 
rasch eintretende Abmagerung, schnellen Verfall del' Krafte und die groBe Nei· 
gung zur Komplikation mit tuberkulOser Lungenschwindsucht auszeichnen. 
Die Krankengeschichten LANCERAUX, welche in del' PariseI' Dissertation von 
LAPIERRE ausfiihrlich mitgeteilt sind, hatten unter den Klinikern berechtigtes 
Aufsehen gemacht, abel' sie waren schon wieder im Begriff, vergessen zu werden, 
als die Entdeckung des experiment ellen Pankreasdiabetes die Erinnerung an 
sie waclirief und dem klinischen Scharfblick LANCERATTX ein glanzendes Zeug­
nis ausstellte. 

Spater bearbeiteten die pathologischen Anatomen die Frage des Zusammenhangs zwischen 
Diabetes und Pankreaserkrankung mit besonderem Nachdruck. Statt die frtiheren sehr zahl­
reichen Arbeiten zu zitieren, verweisen wir auf die ergebnisreichen Untersuchungen von 
G. HERXHEIMER, R. L. CECIL, A. WEICHSELBAUM, K. A. HEIBERG und B. FISCHER; in dem 
Buche HEIBERG'S ist die Literatur bis zum Jahre 1914 in tibersichtIicher und mustergtiltiger 
Weise zusammengestellt und besprochen. 

Die neuere Literatur findet sieh in der Monographie von C. SEYFARTH; aueh in den Arbei· 
ten von F. M. ALLEN sind zahlreiche Hinweise auf diesbeztigliche Untersuchungen, beson­
ders amerikanischer Autoren enthalten. 

Unter Heranziehung neuer Untersuchungsmethoden hat sieh die relative Zahl der Ob· 
duktionen mit positivem anatomischen Befund im Pankreas von Jahr zuJahr vermehrt und 
erhebt sieh unter den Handen der sachkundigsten Forseher schon tiber 90%. 

Seit E. L. OPIE'S Vorgang richtet sich die Aufmerksamkeit insbesondere auf 
die sog. LANGERHANSschen Inseln. Es ist heute sichel', daB die Inseln es sind, 
welche die intern-sekretorische Funktion des Pankreas bestreiten. Ihre Er­
krankung und Zerstorung verursacht Diabetes. Eine wesentliche Stiitze del' 
Inseltheorie bildete schon immer das Ausbleiben des Diabetes nach experimentel­
leI' Unterbindung del' Pankreasgange, welche die Inseln unversehrt laBt. In 
Ubereinstimmung damit stand, daB nach A. WEICHSELBAUM'S vergleichenden 
Untersuchungen das iibrige Pankreasgewebe in weitem Umfang zerstort odeI' 
degeneriert sein kann (bei mane hen chronischen Infektionskrankheiten, bei Kar­
zinom usw.), ohne daB es zu Diabetes kommt, wenn nul' noch eine geniigende 
Zahl LANGERHANSscher Inseln unversehrt ist. 

Die Darstellung des Pankreashormons aus den verodeten Driisen von Tieren, 
deren Pankreasgange unterbunden waren (H. G. BANTING) und die Bereitung von 
Insulin aus dem yom iibrigen Pankreas getrennten Inselapparat bestimmter 



Pankreaserkrankung. 93 

Fische (J. J. R. MACLEOD) haben inzwischen jeden Zweifel an der Richtigkeit 
der Inseltheorie beseitigt. Immerhin wird von einzelnen Autoren die entwick­
lungsgeschichtliche Selbstandigkeit des Inselgewebes noch bestritten. C. SEY­
FARTH vertritt mit G. HERXHEIMER u. a. den Standpunkt, daB auch die Zellen 
der Tubuli neben der auBeren ein altruistisches Restvermogen innerer Sekretion 
haben. Namentlich F. M. ALLEN hat neuerdings diese letztere Anschauung wieder 
entschieden bekampft. Wenn auch die Inseln ebenso wie eigentlichen Drusen­
zellen des Pankreas aus dem Epithel des Pankreasganges hervorgehen, so stellen 
sie doch - praktisch genommen - vollig selbstandige Gebilde dar, die die 
alleinigen Produzenten des Hormons sind. 

Seit WEICHSELBAUM unterscheidet man folgende Veranderungen der Inseln 
bei Diabetes: 

1. Sklerose und Atrophie der Inseln, abhangig von chronischer interstitieller Pan­
kreatitis. Als Ursache der letzteren kommt verschiedenes in Betracht. 1m hoheren Alter 
ist sie oft Folge von Erkrankurlgen der PankreasgefaBe (G. HOPPE· SEYLER). Auch Stein­
bildung, Carcinom, Chronische Katarrhe der Pankreasgange, chronischer Alkoholismus, 
Gallensteine, Lebercirrhose konnen zur chronischen Pankreatitis fiihren. Nach F. M. ALLEN 
soIl immer eine durch infektiOse oder toxische Ursachen bedingte akute Pankreatitis Aus­
gangspunkt der chronischen Veranderungen sein, besonders in dem im jugendlichen Alter 
auftretenden Diabetesfalle. C. v. NOORDEN hatte schon frillier sehr nachdriicklich auf die 
Bedeutung der Infektionskrankheiten fUr Inselleiden hingewiesen. 

2. Hyaline Degeneration der Inseln, das hohere Lebensalter bevorzugend und oft 
mit Sklerose der Arterien des Pankreas vergesellschaftet. Trotz des haufigen Zusammen­
treffens ist es aber nicht sicher, daB Arteriosklerose Ursache der hyalinen Degeneration ist. 

"'-3. Hydropische Degeneration der Inseln. Sie kommt vorzugsweise bei jugend­
lichen Diabetikern vor, dem reinen Diabetes im Sinne NAUNYN'S, im weiteren Verlaufe zu 
Atrophie der Inseln fiihrend; ohne Komplikation mit Arteriosklerose. WEICHSELBAUM 
nannte als wahrscheinliche 

Ursachen: Rereditare Anlage, angeborene Schwache oder Bildungsfehler der 
Inseln, so daB diese schon bei Einwirkung geringer Schadlichkeiten der Degenera­
tion verfallen. Aus klinischen Grunden wollte C. v. NOORDEN eine solche ange­
borene Schwache auch auf hereditare Syphilis (S. 86) und auf Verwandtenehen bei 
Aszendenten zuruckfuhren (S. 79). Unter den hinzutretenden 'Schii,dlichkeiten, die 
,die Erkrankung auslosen, wies er auf die Bedeutung akuter Infektionskrankheiten 
hin (S. 84). 

Abweichend von dieser Auffassung betrachtet F. M. ALLEN, der in neuester Zeit die hydro­
pische Degeneration eingeheI);d studiert hat, diese nicht als Ursache, sondern als Folge des 
Diabetes: sie werde durch Uberanstrengung der Zellfunktion hervorgerufen, wenn durch 
unzweckmaBige Ernahrung, z. B. zu starke Kohlenhydratbelastung oder durch Uberfiitterung 
mit Fleisch und Fett zu starke Anforderungen an den noch erhaltenen Rest funktionierenden 
Inselgewebes gestellt werden. Sie trete nur in schweren Fallen und bei langerer Dauer der 
Erkrankung als Folge des funktionellen Zusammenbruchs der Zellen auf. Die hydropische 
Degeneration ist nach ALLEN Zeichen eines "aktiven" Diabetes (s. auch S. 59). 

Die pathologischen Anatomen haben auch gelehrt, daB in Zahl und GroBe der Inseln 
Schwankungen vorkommen, daB Neubildungen von Inseln und Hypertrophie der erhaltenen 
angetroffen werden, und sie stehen nicht an, die Gewebsveranderungen mit Intensitatsschwan­
kungen des Diabetes, eventuell mit Heilung desselben in ursachlichen Zusammenhang zu 
bringen. 

Am engsten ist schon friihzeitig und sich auf das fruchtbarste auswirkend, 
,die ursachliche Verknupfung des Diabetes mit dem Zustand des pankreatischen 
Inselsystems von K. HEIBERG verflochten worden. Zahlreiche Beispiele, die er 
beibringt und die auch in den groBen Untersuchungsreihen amerikanischer 
Autoren (F. M. ALLEN, J. M. CONROY u. a.) bestatigt werden, lassen den SchluB 
'zu, daB unter gunstigen Untersuchungsverhaltnissen der schwere todliche Dia­
betes fast immer mikroskopisch diagnostizierbar ist. DaB es aber moglich sei, aus 
dem Grade des Inselschwundes bzw. der Inseldegeneration den Entwicklungs­
,grad des Diabetes zu bestimmen, ist doch wohl zu weit gegangen. Denn trotz 
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der recht groBen Zahl positiver anatomischer Befunde gibt es Falle, wo die sorg­
faltigste Untersuchung keine makroskopischen oder mikroskopischen Veranderun­
gen des Pankreas aufdeckt. Namentlich uber die anatomischen Ausweise in den 
Anfangen des Diabetes ist man noch wenig unterrichtet. Anscheinende histo­
logische Unversehrtheit beweist nicht, daB die Zellen im Leben vollieistungs­
fahig waren, wie B. FISCHER, F. M. ALLEN u. a. zweifellos mit Recht gegenuber 
K. HEIBERG betonen. Vielleicht wird die genaue chemische Analyse des Pan­
kreas, wie sie von G. HOPPE-SEYLER und seinen Mitarbeitern in Angriff genom­
men ist, hier weiter fiihren. Einstweilen kommen wir nicht an der Hypothese 
vorbei, daB die Inseln dem Mikroskopiker normal erscheinen konnen und doch 
an Funktionsschwache litten, d. h. die spezifischen Lockreizemit quantitativ 
uuzulanglicher Hormonbildung beantworten. 

Zusammenfassend: Unter den histologischen Befunden am Pankreas des 
Diabetikers stehen einfache degenerative Atrophie ("elektives Inselleiden", 
HEIBERQ) und chronische Pankreatitis bei weitem voran. 1m allgemeinen herr­
schen spezifische, nur das Inselsystem betreffende Erkrankungen bei Jugend­
lichen, grobere, das gauze Pankreas beteiligende und das Inselsystem mitbetref­
fende Erkrankungen bei alteren Leuten vor. 

Von groBer Bedeutung ist, wodurch das Inselleiden, mag es nun anatomischer 
oder nur funktioneller Natur sein, hervorgerufen wird. Wir stehen auf dem Stand­
punkt, daB exogene Faktoren in einer groBen Zahl yom Fallen nur die Rolle eines 
auslOsenden Faktors haben, eine endogene Disposition (Abiotrophie, 
W. GOWERS) aber die Vorbedingung ist. Dementsprechend ist in wenigstens Y4 
aller Diabetesfalle hereditare Belastung nachweisbar (S.78). Unter den exo­
genen Faktoren stehen Infektionskrankheiten an erster Stelle (S.84). 
DaB sie immer, wie F. M. ALLEN meint, allein fUr sich, selbstandig, ohne Voraus­
besteheIi insularer Minderwertigkeit, die Pankreaserkrankung hervorrufen, 
ist uns sehr zweifelhaft. Die Tatsache, daB die anatomischen BefunQe an Qen 
Inseln in hereditaren wie nichthereditaren Fallen in gleicher Weise vorhanden 
sind, spricht nicht gegen dispositionelle Anlage. Damit lehnen wir aber keineswegs 
ab, daB uberstandene toxische oder infektiOse Schadlichkeiten als solche eine 
pankreato-insulare Minderwertigkeit zur Folge haben konnen und wirklich haben. 
Denn offenbar ist das Pankreas ein Organ I welohes besonders oft miterkrankt. So 
konnte F. M. ALLEN unter bei 549 Leichen nicht an Diabetes Verstorbener in 
fast 50% Veranderungen am Pankreas, meist allerdings ohne Beteiligung der 
Inseln nachweisen. Doch kamen auch solche vor, und er betont, daB eine schade 
Grenze zwischen den histologischen Veranderungen, die mit Diabetes und denen, 
welche ohne Diabetes einhergingen, nicht gezogen werden konne. 

Viel unsicherer ist der EinfluB anderer exogener Faktoren, wie Uberan­
strengung und daraus folgende Erschopfung, woran in Fallen zu denken ware, 
die man auf uberreichlichen GenuB von Kohlenhydrat und auf kalorische "Ober­
lastung (S. 88) zuruckfuhren will. Ihr legen die amerikanischen Forscher 
(ALLEN U. a. ) besondere Bedeutung bei. Sie gehen so weit, den Diabetes als eine 
an sich nicht progrediente Erkrankung aufzufassen, und meinen, daB entspre­
chende Entlastung das Inselleiden zum Stillstand und damit den Diabetes zur 
Heilung oder mindestens zum Stillstand bringen konne und musse. Dies deckt 
sich sinngemaB mit Zweck und Ziel der gesamten Diabetestherapie vergangener 
und neuer Zeit. In der Darstellung ALLEN'S erweitert es sich aber zu der 
These, daB so gut wie jeder Diabetes grundsatzlich heilbar sei oder zum Still­
stand gezwungen werden konne. In diesem Werke ist gewiB die Moglichkeit 
starker Erfolge durch planmaBige Therapie nachdriicklicher betont worden, als 
gelaufiger Ansicht entspricht. Aber yom rein klinischen Standpunkte aus scheint 
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llns ALLEN doch zu weit zu gehen. Ihm widerspricht vor allem die klinisch er­
hartete, theoretisch noch nicht befriedigend erklarte Tendenz jugendlicher 
Fane zu fortschreitender Verschlimmerung und die bisher geringe Aussicht, 
durch Insulin wahre Heilung des jugendlichen Diabetes zu erzielen. In glei­
chem Sinne wie Uberanstrengung konnte Ubererregung des chromaffinen 
Systems wirken. In beiden Fallen hat das Pankreas sich mit seinen Hormonen 
der Uberproduktion von Zucker in der Leber entgegenzustemmen. Wenn durch 
solche Mehrbelastung das Pankreas dauernd geschwacht wird, und weIll! auf die­
ser Grundlage ein chronischer Diabetes entsteht, dfufte aber doch wohl eben­
falls eine schon von langer Hand her vorbereitete, vielleicht schon in der Keim­
anlage begrundete oder durch Infektionskrankheit erworbene oder durch lokale 
Ernahrungsschwierigkeiten (chronische Pankreatitis, Arteriosklerose) erzeugte 
Minderwertigkeit den Boden geebnet haben. Immerhin eroffnet diese Betrach­
tung eine gewisse Moglichkeit, das JliIitwirken nervoser Einflusse in def Atiologie 
des Diabetes zu verstehen (S. 96). Uber Uberfutterung als auslosende Ursache 
des Inselleidens S.88. Betreffs der Uberlastungstheorie vgl. auch S.87. 

Neben der Unfahigkeit des insularen Gewebes, die normalen Lockreize mit 
normaler Hormonerzeugung zu beantworten, konnen jenen Lockreizen auch 
anders gerichtete Reize entgegenarbeiten, z. B. von der Schilddruse oder der 
Hypophyse aus, immerhin seltenere Falle. Der Enderfolg muBte derselbe sein, 
wie wenn das Inselsystem von Haus aus minderwertig ist. (Pluriglandularer 
Diabetes.) 

Uber wichtige Merkmale, die auf grobere Erkrankung des Pankreas hinweisen, 
vgl. Kapitel 7; uber Pankreastrauma S. 106. 

XII. Nervenkrankheiten. Neurogener, tramnatischer 
und Kriegsdiabetes. 

a) Allgemeines. Wir betreten hier ein vielumstrittenes Gebiet, praktisch ein 
hochbedeutsames, da es eng zusammenhangt mit der Rechtsprechung in Unfalls­
angelegenheiten. 

Ausbruch eines Diabetes bei Menschen, deren Nervensystem erkrankt ist, 
kommt oft vor. Uber die Haufigkeit gehen die Angaben, uber Art der Ver­
knupfung die Meinungen weit auseinander. Naturlich wird kein Arzt bei gleich­
zeitigem Bestehen von Nervenkrankheit und Diabetes allemal erstere als Ursache 
des letzteren bezeichnen. 

Haufig ist die Entwicklung beider voneinander ganz unabhangig, wie bei 
den meisten und haufigsten anatomischen und funktionellen Krankheiten des 
Zentralnervensystems allgemein anerkannt wird. 

Auch von dem Verhaltnis der Neurosen, Neurasthenie an der Spitze, gilt 
dies, obwohl bei Laien und vielen Arzten Neurasthenie noch immer als haufige 
und gleichsam selbstverstandliche Ursache des Diabetes gebucht wird. Erkran­
kung des Nervensystems und Diabetes ki:innen auch gleichsam Geschwister sein; 
Arteriosklerose, Syphilis, Gifte, infektios-toxische Produkte, konstitutionelle 
Anlage bedrohen oft gleichzeitig N ervensystem und Pankreasinseln. 

Sehr haufig ist Diabetes das Prim are, Nervenkrankheit, wie Neuralgie, Neu­
ritis, neurotrophische Gewebsstorung u. a. das Sekundare. Auch sei daran er­
erinnert, daB Phobien und Verstimmungen nach Art der neurasthenischen 
haufig yom Diabetes als Ursache den Ausgang nehmen (S. 329). 

Die ursachliche Verknupfung von Diabetes mit Nervenkrank. 
heiten fuBt auf CL. BERNARD'S Entdeckung der Piqure (S.47). Inzwischen 
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lernte man auch von manchen anderen Stellen des Gehirns, besonders des Mittel­
hirns (B. ASCHNER'S Hypothalamus-Zuckerstich!), vOriibergehend Glykosurie 
auszu16sen; vielleicht von noch hoheren Zentren des vegetativen Nervensystems 
(K. DREsEL, S. 49) und ferner von den sympathischen Hals-, Brust- Bauch­
ganglien, durch Reizung des dem sympathischen System zugehOrigen Neben­
nierenteils, iiberhaupt vom ganzen sympathisch-chromaffinen System aus. Diese 
Glykosurien verhalten sich durchaus wie die durch CL. BERNARDsche Piqure 
bedingte (S. 47). Die Piqureglykosurie stellt sich heute nur als ein Sonderfall 
der groBen Gruppe "chromaffinogene Glykosurie" dar, und einstweilen ist es 
erlaubt, aIle anderen Formen der experimentellen transitorischen neurogenen 
Glykosurien in gleicher Weise zu deuten. 

Es darf nicht befremden, daB dem eindrucksvollen Versuche CL. BERNARD'S, 
als dem seinerzeit einzigen bekannten, sicher Glykosurie auslosenden Eingriff 
der SchluB folgte, die Zuckerkrankheit sei nervosen Ursprungs; was der einmalige 
Reiz des. Zuckerstichs vOriibergehend bringe, gestalte sich unter Dauererregung 
des Nervensystems zur chronischen Krankheit. Es war nur ein kleiner Schritt, 
als man weiterhin Erschiitterung des psychischen Gleichgewichts nicht minder 
als grob anatomische und "molekulare" Storungen der Nervenzentren als Diabetes 
bringend beschuldigte; der Schritt schien um so gerechtfertigter, als man ohne 
Frage unter den Diabetikern auffaIlend viele Neurastheniker und Psychastheniker 
findet (S. 329). 

Es entwickelte sich dann weiter hieraus der Begriff des "traumatischen 
Diabetes", der anfangs sich auf Diabetes nach Gehirnverletzungen und Er­
schiitterungen beschrankte, bald aberauf Diabetes nach "psychischem Tra uma" 
ausgedehnt wurde, insbesondere nach Aufkommen der so oft miBbrauchten 
Diagnose "traumatische Neurose". Wir schalten dieses Wort nicht aus, 
da es, praktisch genommen, hohe Bedeutung erlangte. 

Wir verstehen heute darunter Neurosen, wobei sich - der Hysterie vergleichbar -
eine Flucht in die Krankheit entwickelte, was sehr verschiedene Ursachen haben kann, z. B. 
Beeintrachtigungs- und Verfolgsideen, sich fesselnd an den erlittenen Unfall, in Wahrheit 
Ausdruck primarer, autochthoner Psychose; Unfahigkeit schwacher Charaktere, Weg und 
Kraft zur Arbeit wiederzufinden, vergesellschaftet mit Furcht, durch Arbeitsbelastung neu 
geschadigt zu we.~den. Rentensucht, oft mehr bedingt durch voreilige und unbesonnene 
Atteste gefalliger Arzte oder durch Drangen von Freunden, Verwandten ul.l;d Winkeladvokaten 
als durch eignen Antrieb; Simulation Arbeitsscheuer oder durch das Uberwiegen des An­
gebots in Schwierigkeit geratener Leute usw. 

Die atiologische Verkniipfung von Schadigung des N ervensystems mit Diabetes 
findet scheinbare Stiitze in den Erfahrungen iiber transitorische Glykos­
urien (S. 50), auch iiber Auftreten experimentell-alimentarer Glykosurie und 
und Hyperglykamie (S. 50) bei mancherlei Nervenkrankheiten akuter und chro­
nischer Art. Wenn man das an friiheren Stellen Berichtete iiberschaut, darf man 
aber doch hochstens sagen, daB beides, spontane transitorische Glykosurie und 
experiment ell-aliment are Hyperglykamie bzw. Glykosurie bei diesen oder jenen 
genuinen Nervenkrankheiten, Neurosen, somatischen oder psychischen Trau­
mata des Nervensystems vielleicht etwas haufiger vorkommt als bei Gesunden 
und bei anderen Krankheiten (zweifelhaft; Knochenbriiche! S. 105). Ein einiger­
maBen regelmaBiger Befund ist beides bei keiner Nervenkrankheit. Weitaus die 
meisten Erfahrungen beziehen sich auf spontane transitorische und auf experi­
mentell-alimentare Glykosurie. Untersuchungen iiber das Verhalten des Blut­
zuckers sind noch ziemlich sparlich. 

1. Bei Gehirnverletzungen und -erschiitterungen, namentlich den letzteren, bei 
Blutungen in die Gehirnhaute sind spontane und alimentare transitorische Glykosurien ver­
haltnismaBig haufig berichtet. Eine reiche Kasuistik dariiber buchten B. NAUNYN und 
F. ROSENBERGER. Vielleicht wiirde man selbst im unmittelbaren AnschluB an gewohnliche 
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Apoplexie mit typischer einseitiger Lahmung haufiger transitorische Glykosurie finden, 
wenn man nicht meist im Beginn der Krankheit auf jegliche Nahrungseiufuhr verzichtete 
(siehe unten). C. v. NOORDEN fand unter 35 nichtdiabetischen Apoplektikern, wo der Urin 
wahrend der ersten 5 Tage regelmaBig auf Zucker untersucht wurde, nur 2 Falle von tran­
sitorischer Glykosurie, dagegen 7 mit Hyperglykamie ohne Glykosurie. Auf letzteres ist 
kein groBes Gewicht zu legen, da man bei chronischer Schrumpfniere und bei Hypertonie -
in allen diesen Fallen lag das eine oder andere oder beides vor - Hyperglykamie auch ohne 
apoplektischen Insult haufig antrifft. 

2.Bei Epileptischen bringt nach alteren Angaben der Anfall ofters transitorische 
Glykosurie. Dies wird neuerdings stark bestritten (M. DE CRl:NIS). Etwaige Acetonurie (nicht 
selten) hangt zusammen mit starker und schneller Entleerung der Glykogenvorrate einer­
seits und unter Umstanden (bei langerer Dauer des Status epilepticus) mit Hungerzustand. 
Echter Diabetes bei Epileptikern ist geradezu selten (J. STRAUSS). 

3. Tra uma tische N eurosen schienen nach alteren ~%gaben das Entstehen alimentarer 
Glykosurie zu begiinstigen. Nach eignen Untersuchungen bezweifeln wir, daB sich dies 
aufrechterhalten laBt (S. 51). Bei Hysterie, der manche Formen der traumatischen Neu­
rose nahestehen (siehe oben), ist alimentare Glykosurie sicher nicht besonders haufig. Es 
sei darauf hingewiesen, daB sich unter beiden Gruppen viele Patienten mit abnormen und 
schwankenden Erregungsverhaltnissen im vegetativen Nervensystem finden, so daB gelegent­
liches Vorkommen chromaffinogener Storungen im Zuckerhaushalte nicht iiberraschen 
konnten (S. 50). 

4. Bei Neurasthenikern - selbst ausgesprochensten Typus - fanden wir nur ganz 
ausnahmsweise experimentell-alimentare Glykosurie und Hyperglykamie. Neurastheniker, 
mit denen wir selbst es zu tun haben, sind vorzugsweise solche Yom Typus der Magen- und 
Darmdyspeptiker. Bei ihnen iiberwiegen fast immer Zeichen der Vago-Hypertonie; ver­
starkte Erregbarkeit im sympathischen System tritt meist stark zuriick. 

5. Bei Geisteskranken sind transitorische Glykosurien ziemlich haufig (SIEGMUND, 
H. BOND). Obenan steht dieParalyse. Von Paralytikern, die ja zUllleist in Irrenanstalten 
sterben, kommt die groBe Mehrzahl zur Obduktion. Es darf gefordert werden, daB keine 
Glykosurie eines Paralytikers als neurogen bezeichnet wird, beY~r die Obduktion vollig 
normales Verhalten der Pankreasinseln und der PankreasgefaBe erwiesen hat. N achR. LAUDEN­
HEmLER, E. SCHULTZE, A. KNAUER verbinden sich Glykosurien gern mit den Hohezeiten 
depressiver Affekte verschiedensten Ursprungs. Auch wir sahen etliche bezeichnende Falle 
dieser Art bei Cyclothymikern. DaB bei den gleichen Zustanden alimentare Glykosurie 
leichter zu erzielen ist, ward schon erwahnt (S. 50). 1m ganzen aber meldeten die Irren­
anstalten durchaus keinen hoheren Prozentsatz an Diabetikern, als der Morbiditat der Ge­
samtbevolkerung entspricht. Leider besitzen wir noch gar keine umfassenden brauchbaren 
Ermittlungen, wie haufig und unter welchen besonderen Umstanden solche transitorischen 
oder auch nur durch Zuckerbelastung hervorgerufenen alimentaren Glykosurien der Geistes­
'kranken in echten Diabetes iibergehen. Aus Irrenanstalten, wo die Kranken Jahre und 
Jahrzehllte lang verweilen. kiinnte man manches ,\Vichtige iiber diesen Elltwicklungsgang 
erfahren. 

Alles in aHem besitzen wir aus dem Gesamtgebiete del' Nervenkrankheiten 
eine Summe positiveI' Befunde tiber transitorische und experimentell-alimentare 
Glykosurie, welche groBer ist als die aus anderen Krankheitsgebieten. Man darf 
dies abel' nicht llberwerten. Denn jahrzehntelang, d. h. aus del' weitaus langsteh 
Zeit derartiger Versuchsreihen, suchte man die genannten Storungen des Zucker­
haushaltes ganz wesentlich bei Nervenkranken, unter Anlehnung an CL. BERNARD'S 
Entdeckung. Selbst weitestgehende Skepsis wird nicht ablehnen wollen und 
konnen, daB somatische und psychische Erschtitterungen des Nervensystems 
sowohl spontane Glykosurie wie auch leichtere Auslosbarkeit experimen­
tell-alimentarer Glykosurie bzw. Hyperglykamie bring en konnen. Die zahl­
reichen Erfahrungen tiber chromaffinogene (adrenalinogene) Glykosurien zeigen 
uns den Weg, wie sie entstehen (S. 55; vgl. auch Bemerkungen libel' Piqure, 
S. 48). Sichere Basis !iefem diese Befunde abel' nur fUr transitori3ehe 
Glykosurien. 

Man konnte sich vieHeicht auf den Standpunkt stellen, das Auftreten spon­
taner und experimentell-alimentarer Glykosurie im AnschluB an ein somatisches 
odeI' psychisches Trauma, z. B. an einen Chok, an Gehirnerschlitterung, an 
starken Schreck usw., sei allemal ein Zeichen ftir bereits bestehende gewisse 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. S. Auf I. 7 
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Minderwertigkeit des Pankreas, d. h. Anlage zu wahrem Diabetes; nur 
die Minderwertigkeit des Pankreas bedinge, daB der verstarkte AdrenaIinstoB 
(sympathischer Reizeffekt) von der dampfenden Kraft des Pankreas nicht genii­
gend abgefangen werde. Dies ist aber sicher falsch. Der CL. BERNARDsche 
Zuckerstich beweist dies: starkem AdrenalinstoB ist auch das gesunde Pankreas 
nicht sofort gewachsen. Wir sind nicht berechtigt, anzunehmen, daB dies beirn 
Menschen - mutatis mutandis - anders liege als irn Tierexperiment. Bei 
ofters wiederholter Adrenalininjektion schwiicht sich bei Tier und Mensch deren 
Wirkung ab; irnmer groBere Gaben werden erforderlich, urn Glykosurie zu 
erwecken. Diese "Gewohnung" bedeutet, daB das gesunde Pankreas, das den 
ersten starken AdrenaIinstoB nicht abfangen konnte, an Abwehrbereitschaft 
gewinnt. Bisher liegt kein experimenteller Beweis dafiir vor, daB haufige 
Wiederholung der AdrenalinstoBe (klinisch: neurogene Erregung der 
Zuckerproduktion) das insulare System abniitze und erlahmen mache. Vom 
experimentell-kritischen Standpunkte aua- betrachtet ware die Annahme solchen 
Geschehens einstweilen nur theoretische Konstruktion. 

Nach MaBgabe der gesamten experirnentellen Pathologie und Pharmakologie 
fiihrt beim Tier keine Briicke von der sympathikogenen transito­
rischen Storung des Zuckerhaushaltes (= jahes Oberwiegen der hepa­
tischen Zuckerproduktion iiber die pankreatische Dampfung derselben) zum 
ehronisehenDia betes. Ob beirn Menschen ein solcher Weg besteht und 
tatsachlieh beschritten wird, ist einstweilen eine rein klinisehe Frage. Eine 
tragfahige Briicke besteht sieher bei Hyperthyreosen und bei Erkrankungen 
der Hypophysis eerebri. Hier hat man es teils mit funktionellen Weehselwir­
kung en zwischen Sehilddriise und Hypophysis einerseits, Pankreas anderseits 
zu tun, teils mit der Moglichkeit bzw. Wahrscheinliehkeit pluriglandularer end()­
kriner Systemerkrankung (S. 222, 81). Man darf ohne weiteres annehmen, 
daB gleichartige Vorgange, welche anfangs nur zu transitoriseher Glykosurie, bei 
weiterer Verscharfung spater zu pankreatogener Dauerglykosurie fiihren. Das 
steht aber weit ab von dem, was man gemeinhin neurogene Glykosurie und neuro­
genen Diabetes nennt. 

Wir bediirfen-wie oben bemerkt - nieht derAnnahme, daB beirn akuten 
neurogenen AdrenalinstoB mit Auswirkung in transitorische Glykosurie kon­
stitutionelle Minderwertigkeit des pankreatisehen Inselsystems oder gar schon 
keirnender Diabetes irn Hintergrunde drohe. Die jeweilige Erregbarkeit des sym­
pathisehen Systems und die Starke des in die Sympathieus-Nebennierenbahn 
gelangenden StoBes sind maBgebend fiir Starke und fiir kiirzere oder langere 
Dauer der Auswirkung. Die Anspreehbarkeit der sympathischen Zentren fiir 
einf!l.llende Reize und iiberhaupt die Erregbarkeit des gesamten sympathisehen 
Systems sind aber sehr verschieden groB, je naeh Personlichkeit und sieher auch 
bei der einzelnen Personliehkeit je naeh augenblieklicher Einstellung. Daher 
wohl die hoehst versehiedene Auswirkung objektiv gleicher Ursaehen (gleiehes 
somatisehes oder psyehisches Trauma). DaB der kompensierende Abwehr­
reflex des Pankreas fiir den Ausschlag der sympathisehen Erregung verhaltnis­
maBig geringen Belanges ist, erkennt man am besten beirn Zuckerkranken. 
Es ist bekannt und oft besehrieben, aueh von uns mit einigen Beispielen belegt 
(S.136), daB Aufregungen, schreekhafte Ereignisse usw. beirn Diabetiker die 
Stoffweehsellage verschleehtern konnen. Wir gebrauchen absiehtlieh das Wort 
"konnen"; denn von Haufigkeit oder gar RegelmaBigkeit solchen Gesehehens 
ist gar keine Rede, irn Gegensatz zu verbreiteter Meinung bei Arzten und Pa­
tienten. Wo das "post hoc" nicht zu bestreiten, liegen die Zusammenhange oft 
ganz anders. Sehr oft bedingen aufregende Erlebnisse (ganz allgemein: soma-
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matische und psychische Traumata) ein Durchbrechen bisheriger Lebens- und 
Ernahrungsweise, sei es auch nur, daB auf letztere weniger acht genommen wird. 
Sorgsames Nachforschen deckt dies oft ganz klar auf (S. 105). 

U. a. erlebten wir schon mehrfach, daB pliitzliche Krankheits- oder UnglUcksfalle in 
der Familie oder daB besorgniserregende Vorkommnisse im Beruf (Kaufleute, Fabrikanten, 
Bankdirektoren, Diplomaten u. a.) oder daB in deren Gefolge pIotzlich notwendig gewordene 
Reisen usw. eine bis dahin vorschriftsmitBig und wirkungsvoll durchgefiihrte Insulinkur 
unterbrachen, daB dabei auch die Diatvorschriften ins Wanken gerieten und zum mindesten 
die Kost nicht so umgestellt wurde, wie es beim Aussetzen von Insulin notig gewesen ware. 
Schnelle und schwer ausgIeichbare Verschlimmerung der Stoffwechsellage entwickelt sich 
dann; ohne jenes alarmierende Ereignis wareaber die Folge des unbedacht pliitzIichen Insulin­
ausfalles die gleiche gewesen. - Ereignisse solcher Art konnen zu schwierigen Rechtsfragen 
fiihren (S. 108). 

Sehr wichtig zur Beurteilung der Verhaltnisse ist folgendes: 
In der O. v. NOORDEN-E. LAMPEschen Privatklinik wurden innerhalb dreiBig 

Jahren etwa 20000 Diabetiker an insgesamt etwa 250000 Verpflegungstagen 
beobachtet und behandelt. Natiirlich kam es sehr oft vor - durchschnittlich 
fast aller W ochen das eine oder andere Mal -, daB bei dem einen oder anderen 
Patienten schwere und schwerste Aufregungen in die Kurzeit hineinfielen. Recht 
oft sahen wir pli5tzliche starke Verschlimmerungen der Stoffwechsellage unmittel­
bar folgen, die - ceteris paribus - unbedingt auf das seelische Erlebnis, auf 
gestorteangstgequalte Nachte usw. bezogen werden muBten. Die die Glykosurie 
steigernde Wirkung erstreckte sich aber nur vereinzelte Male auf mehrere Tage, 
klarig sehr oft innerhalb eines Tages, noch i5fters innerhalb weniger Stunden 
wieder ab (in der Klinik wird der Urin in drei je 8stiindigen Teilportionen, oft 
in 6- oder gar 4stiindigen Portionen untersucht). Aber alles in allem traten die 
positiven Ausschlage doch weit zuriick gegeniiber vi5llig negativen; die Patient en 
kamen zur morgendlichen arztlichen Besprechung mit der Angabe, heute miisse 
die Analyse wohl recht Schlechtes ergeben haben; sie hatten diese oder jene 
schwer erschiitternde Aufregung gehabt. Aber es stimmte nicht; die Analysen 
entsprachen denen der Vortage. Es wurde dann noch 1-2 Tage lang jede Einzel­
portion des Urins untersucht, mit gleichem Ergebnis. Es kam sogar nicht selten 
vor, daB entgegen den Befiirchtungen der Patienten die Harnproben, welche 
unter EinfluB des Erlebnisses standen, giinstiger waren als vorher. Vielleicht 
daB in solchen Fallen die psychische Stimmung mehr das parasympathische als 
das sympathische System erregte. So war es bei leichten und schweren Fallen. 
1m allgemeinen zeigten Leichtdiabetiker deutlicher positive Ausschlage als 
Schwerdiabetiker. Bei letzteren iiberlagert der aliment are Faktor allzu machtig 
etwaigen hinzutretenden neurogenen Einschlag. 

Die gemeldeten Tatsachen bestatigen, daB der akute neurogene sym­
pathicotrope Ohok im wesentlichen von den transitorischen Vorgangen im 
sympathischen System abhangt, und daB auf seinen Verlauf Zustand und Lei­
stungsfahigkeit des pankreatischen Inselsystems nicht von durchschlagender 
Bedeutung sind. Anders ist es vielleicht, wenn sich die sympathicogenen 
Adrenalinsti5Be fortgesetzt wiederholen, wie es bei Neuropathen und 
je nach Art des Erlebens auch bei Nervengesunden vorkommen wird. Ob ein 
minderweriiges Inselsystem das auf die Dauer aushalt, ohne Schaden zu 
nehmen, ist fraglich. Theorie und Experiment geben keine Antwort (S. 224); 
es ist eine rein klinische Frage. Es ist sehr schwer, iiber die wahre Tragweite 
solchen Geschehens einwandfreies Urteil zu erlangen. Die Krankheitsberichte der 
Patienten und die Nachweise in zahllosen Unfallsakten, die uns vorlagen, die Be­
richte der Hausiirzte, auch die eignen Beobachtungen sind viel zu diirftig und Iiik­
kenhaft, um jenen Zusammenhang eindeutig zu bejahen (S. 83). Nicht nur ge-

7* 
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naueKenntnis der Krankengeschichte im eigentlichen Sinne des Wortes, sondern 
auch die ganze Ernahrungsgeschichte miiBte liickenlos bekannt sein. Bei erfolg­
reichen und erprobten therapeutischen Handlungen (z.B.Erholungsreisen, Trink­
und Badekuren, Sanatoriumbehandlung usw.) haben wir stets mit einer Vielheit 
von Einzelwirkungen zu tun. Die Wirkung ist unverkennbar: die Glykosurie 
sinkt oder verschwindet, oft trotz Ansteigens der Kohlenhydratzufuhr; der Erfolg 
ist verbliiffend. Was ist geschehen 1 Eines ist sicher; mit Entfernung yom All­
tage haben wir die schadliche psychogene Erregung sympathischer Zentren aus­
geschaltet und den Antell der Glykosurie beseitigt, welcher von dieser Erregung 
abhing. Haben wir aber auch irgendeinen therapeutisch maBgebenden EinfluB 
auf Minderwertigkeit und Leistungsschwache des Pankreas gewonnen 1 Das ist 
erfahrungsgemaB unwahrscheinlich. Der Diabetiker bleibt Diabetiker, und sein 
Zuckerhaushalt erweist sich weiterhin in gleicher Weise abhangig von der Kost 
wie vorher, wenn auch vielleicht - infolge Ausfalles sympathicogener Mit­
wirkung - auf tieferem Niveau als friiher, aber auch dies meist nur voriiber­
gehend. Wir kennen unter unseren zahllosen Zuckerkranken nicht einen ein­
zigen, von dem wir sagen konnten: die Ausschaltung exogener Erregungsquellen 
und psychischer, aufreibender Arbeit, seelischer Komplexe heilte ihn yom 
Dia betes. Er blieb Diabetiker, so erfreulich und niitzlich auch die psychische 
Erholung auf Allgemeinbefinden und Stoffwechsellage eingewirkt haben mag. 
Es braucht nur kurz erwahnt zu werden, daB derartig erfreuliche Auswirkungen 
psychischer Erholung doch nur bei einem Teil der Zuckerkranken deutlichen, 
in die Augen springenden AusmaBes sind. Bei der Mehrzahl, namentlich bei 
Schwerdiabetikern stehen sie -weit zuriick gegen die unmittelbaren Vorteile rein 
diatetischer MaBnahmen. 

Wir. anerkennen also die Moglichkeit, daB sowohl bei gesundem wie bei 
minderwertigem Pankreas akute sympathicogene transitorische Storungen des 
Zuckerhaushaltes vorkommen. Wie oft dies bei funktionell ganz gesundem 
Pankreas wie oft es bei bis zum auslosenden Ereignis anscheinend ganz 
gesunden Menschen iiberhaupt vorkommt, ist ganzlich unbekannt (siehe unten). 
Wie wenig akute, unzweifelhaft neurogene, transitorische Glykosurien hat 
man gleichsam in flagranti abgefaBt! Sie werden v:oraussichtlich bei minder· 
wertigem Pankreas haufiger vorkommen als beim gesunden. Die obigen Mit­
teilungen aus C. v. NOORDENS Klinik, die allerdings nicht statistisch durch­
gearbeitet sind, sprechen dafiir. Es kann natiirlich geschehen, daB ein Mensch 
an Minderwertigkeit des Pankreas, an minimalem, erst keimendem Diabetes 
leidet, daB er dann, von somatischem oder psychischem Trauma betroffen, 
sympathicogene transitorische Glykosurie bekommt. Wenn sich dann spater, 
Monate oder Jahre nach dem Trauma, die pankreatische Minderwertigkeit zum 
wahren Diabetes auswachst, ist man mit der Diagnose: echt neurogener Diabetes 
schnell bei der Hand, obwohl es sich bei dem akuten AdrenalinstoB und bei dem 
Inselleiden um zwei ganz verschiedene Vorgange handelt. Wenn bei Jugend­
lichen unmittelbar nach Trauma ein schwerer und nach Art schwerer Fane sich 
weiterentwickelnder Diabetes entdeckt wird, mochten wir es als im hohen Grade 
unwahrscheinlich bezeichnen, daB die Krankheit mit dem Trauma irgend etwas 
2U tun hat, es sei denn, daB traumatische Schadigung des Pankreas angenommen 
werden darf. Vor allem bei Kindern, aber auch noch wahrend der Adolescenz 
wird oft schwerer Diabetes ohne vorausgegangene Krankheitssymptome oft so 
plOtzlich offenkundig, daB es immer noch wahrscheinlicher ist, es mit einem vorher 
nicht entdeckten Diabetes zu tun zu haben, als mit traumatisch, durch Fern­
wirkung ausgelostem schnellem Verfalle eines friiher gesunden pankreatischen 
Inselsystems (vgl. den spater berichteten Fall S. 106). 
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1m Sinne der berichteten Tatsachen,und Erwagungen erorterte C. v. NOORDEN 
bereits vor 10 Jahren (Kolner Vortrag, 1916) eine theoretisch konstruierte Mog­
lichkeit, wie zentral zentrifugal-nervose Erregungen allmahlich zu echt pan­
kreatischem Diabetes fuhren konnen: "Man kann sich den Zusammenhang 
so vorstellen, daB neurogene Reize auf der Bahn: Zentralnervensystem-Sym­
pathicus-chromaffines System-Blut-Leber die Zuckerwerkstatt in der Leber 
immer neu erregen; daB dalm das Pankreas diesen Erregungen immer neue 
Dampfung entgegensetzen muB, und daB diese so benotigte Hormoniiberproduk­
tion ein minderwertiges Pankreas allmahlich erschopft." Nach unserem 
Erachten ist dies die einzige heute mogliche Theorie iiber rein neurogene Ent­
stehung eines chronischen Diabetes. Auf wie schwachen FiiBen sie steht, liegt 
auf der Hand; es fehlen doch allzu viele Beweisstiicke. 

Es ist aber weiterhin noch an die Moglichkeit indirekter Einfliisse zu denken, 
namlich an neurogene GefaBschadigung (lokale Spasmen, allgemeine Hypertonie 
mit schlieBlicher Auswirkung in Sklerose der Pankreasarterien) und daraus 
folgender Dystrophie del' Inseln (S. 302). Das sind natiirlich Vorgange, die sich 
nur sehr langsam und nul' unter Ian gel' Fortdauer der gefaBschadigenden 
Ursache entwickeln konnen, mit einem Einzeltrauma aber nicht verknupft 
werden diirfen. 

Wir heben eine Berufsart hervor. Diabetes ist nach alter Statistik der Eisenbahngesell­
sehaften verhaltnismii,Big haufig bei Lokomotivfuhrern. Der Beruf verlangt angespann­
teste Aufmerksamkeit im Dienste und ist reich an aufregenden Momenten. Dazu komml, 
daB wahrend der Fahrt auf der Maschine der ganze Rumpf und damit auch die GefaBgebiete 
des Pankreas in dauernder Vibration sind. Es mag sein, daB das Zusammenwirken beider 
Einflusse die Haufigkeit der Zuckerkrankheit bei jener Berufsart erklart. Anatomische 
Belege uber das Verhalten der PankreasgefaBe bei Lokomotivfuhrern konnten wir nieht 
auffinden. Es handel~ sieh also einstweilen nur um Hypothese. - Hier k6nnte ohne Sehwie­
rigkeit genauere statistische, aber auch unmittelbar arztliche Forschung einsetzen. Loku­
motivfuhrer unterstehen aus Griinden der Betriebssicherheit sowie so 6fterer bahnarztlicher 
Untersuchung. Sie sollte sieh aueh auf etwaige Glykosurie erstrecken. 

b) Zur klinischen und gutachtIiclten Wertung von Trauma als Ursache des 
cltronischen Diabetes. AIle Moglichkeiten in Rechnung stellend, muD sich die 
praktische Medizin natiirlich in erster Stelle an Erfahrungstatsachen halten. 
Das Wort haben sowohl klinische Erfahrung wie Statistik. Die Erfahrungstat­
sachen wurden zunachst, und dies ist verstandlich, teils anscheinend naturlicher­
teils willkurlicherweise, gedeutet unter Anlehnung an das CL. BERNARDsche 
Experiment und seine Abarten (S.47). Inzwischen wurden aber neue Tat­
sa,chen bekannt, dic solcher Deutung widersprechen. Es war schon vor Ent­
deckung des Pankreasdiabetes den alten Klinikel'll klar, daB wahrhaft "neuro­
gener" und "konstitutioneller" Diabetes (jetzt Pankreasdiabetes genannt) sich 
voneinander in wesentlichen Stiicken unterscheiden miiBten, und reich an Zahl 
waren die Versuche, die klinischen Bilder beider auseinander zu halten. Am 
bekanntesten und eindrucksvollsten war F. A. HOFFMANN'S Referat auf dem 
5. KongreB fiir innere Medizin. Heute erscheint es uns nicht als Grundlage, 
sondel'll gleichsam als Totengelaute solcher Bestrebungen. Denn es lieB sich als 
bezeichnendes Merkmal des neurogenen Diabetes nichts vorbringen, was wir 
inzwischen nicht als gut en Bekannten aus dem klinischen Bilde des gewohnlichen 
Diabetes kennen lernten. Die Lehre yom neurogen-traumatischen Diabetes war 
abel' so fest im Ideenkreis del' Arzte verankert, daB sie sich noch lange Zeit und 
bis zum heutigen Tage fortwirkend wie etwas Selbstverstandliches und Un­
antastbares behauptete. 

Es ist immerhin wichtig, die Grundsatze zu kennen, auf die sich fruher die 
gutachtlichen Urteile aufbauten. Wir geben sie in der Form wieder, wie sie 
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C. v. NOORDEN in der 2. Auflage dieses Buches ausarbeitete (1898), da gerade 
diese Darstellung maBgebend fur zahlreiche Entscheidungen wurde: 

"Traumatischer Ursprung des Diabetes ist mit Bestimmtheit zu diagnostizieren: 
1. Wenn aus einer dem Unfall kurz vorausgehenden Zeit (etwa 1 Jahr) Harnanalysen 

vorliegen, die die Abwesenheit von Zucker ergeben, nach dem Unfalle dagegen (sofort oder 
mangels einer sofortigen Untersuchung innerhalb der nachsten 12 Monate) Zucker im Harn 
gefunden wird. 

2. Wenn bei einem bis zum Unfalle allem Anscheine nach gesunden Menschen, dessen 
Urin nicht untersucht wurde, alsbald nach dem Unfalle (innerhalbder nachsten Wochen) 
Abmagerung, Verfall der Krafte oder andere Begleiterscheinungen des Diabetes sich ent­
wickeln (Neuralgien, Sehstorungen, Abnahme der Potenz, Wadenkrampfe, vermehrter Durst) 
und der Urin Zucker enthalt. Die Diagnose ist auch dann in positivem Sinne zu stellen, 
wenn es in den ersten Monaten oder gar Jahren versaumt wurde, den Urin zu untersuchen. 
Dieser Fall wird sich, da es leider noch nicht allgemein ublich ist, bei jedem Kranken den 
Urin zu untersuchen, verhaltnismaBig oft ereignen. Es ware sehr verkehrt, den Patienten 
fiir ein solches Versaumnis buBen zu lassen. Die an den Unfall sich anschlieBende Entwick­
lung der sekundaren diabetischen Symptome ist dann als vollgiiltiger Beweis hinzuzunehmen. 

Traumatischer Ursprung des Diabetes ist als moglich anzuerkennen, wenn bei einem 
Menschen, der bis zum Unfalle keine auf Diabetes hinweisende Symptome darbot, sich 
innerhalb der nachsten 1-2 Jahre eine diabetische Erkrankung herausstellt, ohne daB die 
Entwicklung der Symptome sich zeitlich unmittelbar an den Unfall anlehnt. Die Moglich­
keit des traumatischen Ursprungs ist auch dann anzuerkennen, wenn eine einmalige oder 
selten wiederholte Harnuntersuchung bald nach dem Unfalle Abwesenheit von Zucker ergab; 
denn es ist ja keineswegs notwendig, daB ein Diabetiker zu jeder Zeit Zucker entleert. Die 
Wahrscheinlichkeit des traumatischen Ursprungs ist aber nur dann zuznlassen, wenn 
es sich bei dem Unfalle um eine intrakranielle Verletzung oder um Gehirnerschutterung 
handelte, oder wenn sich an eine beliebige Verletzung anderer Art eine schwere traumatische 
Neurose anschloB. Verletzungen anderer Art sind zu selten von Diabetes gefolgt, um auf 
sie in so zweifelhaften Fallen den Ursprung der Glykosurie zuruckfiihren zu diirfen. Die 
Intensitat des Traumas (von einem gewissen Mindestgrad an, etwa Eintritt von BewuBtsein­
storung durch das Trauma) und die Intensitat der Glykosurie diirfen fiir die Entscheidung 
ebensow~nig ins Gewicht fallen, wie etwa das Vorhandensein hereditarer Belastung. Wenn 
der Arzt in Fallen dieser Art die traumatische Herkunft des Diabetes bejaht, so wird er 
freilich sich manchmal irren; vom theoretischen Standpunkte aus sind diese Falle daher 
nicht zu verwenden, vom praktischen Standpunkte der Unfallentschadigung aus erfiillt aber 
der Arzt, durch Anerkenntnis des Zusammenhangs, dem Patienten gegeniiber eine Pflicht 
der Humanitat und Gerechtigkeit, der er sich ebensowenig wie die zur Entschadigung ver­
pflichtete Amtsstelle entziehen darf. Auf diesen praktischen Standpunkt stellt sich auch 
B. NAUNYN (Diabetes-Monographie, 2. Auf!.). wahrend allerdings mit W. KAUSCH an­
zuerkennen ist, daB fiir die wissenschaftliche Beantwortung der Frage die Forderungen 
viel strengere sind: es miiBte in jedem Falle nachgewiesen werden, daB vor dem Trauma 
sicher kein Diabetes bestand." 

1m weiteren Verlaufe der Zeit stellte sich das Deutsche Reichsversicherungs­
amt und ihm folgend die niederen lnstanzen in der Regel auf den Standpunkt, 
ein Diabetes sei als neuro-traumatisch anzuerkennen, wenn 

1. keine Tatsachen bekannt geworden sind, die auf Bestehen diabetischer 
Erkrankung vor dem Uufall hinweisen, und wenn 

2. der Diabetes nachweisbar kurze Zeit nach dem Unfall offenbar wurde. 
Uber solchen, den Rentenanspruch unbedingt sichernden Tatbestand hinaus 

ist haufig auch bei ungewisserer Sachlage der Rentenanspruch bewilligt worden. 
Meist wurde der Nachweis eines Kopftraumas mit Merkmalen der Commotio 
cerebri als Voraussetzung verlangt; doch ist daran nicht immer festgehalten 
worden. 1m allgemeinen wurde die Anerkenntnis traumatischen Ursprungs fUr 
posttraumatischen Diabetes sehr liberal gehandhabt, namentlich und verstand­
licherweise Kriegsteilnehmern gegenuber. DaB dies bei den niederen lnstanzen 
und insbesondere in den Gutachten der das erste Zeugnis ausstellenden Haus­
und Kassenarzte der Fall war, steM auBer Frage. 

Die Anerkenntnis seelischer Erregungen und Erschutterungen als 
Ursache neurogener bzw. neuro-traumatischer Zuckerkrankheit ist seit langerer 
Zeit mit stark zunehmender Haufigkeit versagt worden. Und das mit Recht. 
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Schreckhafte Erlebnisse, seelische Erschiitterungen, Angst, Sorgen usw., auf die haufig 
Bezug genommen wird, finden sich in der Vorgeschichte fast jeden erwachsenen Menschen, 
bei Zuckerkranken nicht Mufiger als bei anderen. Kame ihnen auch nur mit geringer Wahr­
scheinlichkeit atiologische Bedeutung fiir das Entstehen von Zuckerkrankheit zu, so miiBte 
gerade die vergangene Kriegszeit sowohl bei Kriegsteilnehmern wie bei der heimischen Be­
volkerung starken Anstieg der Diabetesmorbiditat gebracht haben. Davon ist keine Rede 
(siehe unten). Es ist erstaunlich, mit welcher Naivitat in den Alden iiber Rentenanspriiche 
~~ppische, fast alltaglich vorkommende Ereignisse von den Klagern angefiihrt und von 
Arzten als Ursache eines Diabetes bezeugt werden. 

C. v. NOORDEN auBerte bereits in 6. Auflage dieses Buches (1912) starke Be­
denken, ob mandenneuro-traumatischenDiabetes noch weiterhin anerkennendiirle. 

Er wies darauf hin, der Kliniker habe kein Recht, auf Grund des Verlaufs zwei ver­
schiedeneFormen von Diabetes anzuerkeunen, von denen die eine als Folge ununterbrochener 
und allmahlich sich steigernder Erregung, die andere als Folge eines lokalen Pankreasleidens 
aufzufassen ware. Das sind so verschiedene pathologische Prozesse, daB sie wesentliche 
und charakteristische Unterschiede im ganzen klinischen Bilde und im Verlaufe nach sich 
ziehen miiBten. Es gibt gewiB gewaltige Unterschiede im klinischen Krankheitsbilde des 
Diabetes: es gibt gutartige und bOsartige, akute und chronische FaIle, es gibt fortschreitende, 
stillstehende, riickbildungsfahige Formen. Aber die Unterschiede sind, klinisch betrachtet. 
nur quantitativer und nicht qualitativer Natur. Der Verlauf wird durch die Besonderheiten 
der allgemeinen Konstitution, durch Art der anatomischen Prozesse im Pankreas, durch 
Komplikationen, durch Lebensgewohnheiten und Behandlung beherrscht. Auch nervose 
Einfliisse sind fiir den VerlaufmaBgebend, mehr fiir das jeweilige Symptomenbild, fiir das 
allgemeine korperliche und seelische Verhalten des Patienten und damit auch die allgemeine 
Prognose mitbestimmend, als fiir den Verlauf der Stoffwechselstorung selbst. 1m Beginn 
und in leichteren Fallen sind diese nervosen Einfliisse in der Regel deutlicher erkennbar, 
alsspater und iIJ. schweren Fallen (S. 139). Mit zunehmender Schwere werden die FaIle ein­
iormiger. Alles das geniigt aber nicht, in den verschiedeuen klinischen Bildern verschiedene 
Krankheiten zu erkennen oder auch nur vermuten zu lassen. Gerade die auBerordentliche 
Ahnlichkeit undEinformigkeit, zu der die wesentlichen Merkmale des Diabetes in allen 
vorgeschrittenen Fallen verschmelzen, warnt davor. 

Unter Anerkellntnis, daB inder menschlichen Pathologie akute neuro­
pathogene Glykosurien vorkommen, und daB auch die echte diabetische 
Glykosurie durch nervose Einfliisse verstarkt und vermindert werden kann, 
bezeichnete C. v. NOORDEN es als mindestens zweifelhaft und wahrscheinlich 
unmoglich, daB ein echter chronischer Diabetes nur durch nervose 
Einfliisse, ohne Erkrankung des Pankreas dauernd unterhalten 
wird. Dabei ist es ohne Belang, ob das Pankreasleiden histologisch naGhweisbar 
ist (S. 94). Wesentlich ist nur, daB wir heute den chronischen Diabetes 
als Folge einer streng lokalisierten Organkrankheit deuten miissen. 
Wir gelangen wieder ins Uferlose zuruck und treiben im Fahrwasser waghalsigster 
Hypothesen, wenn wir dies nicht tun. 

Die Lehre vom neuro-traumatischen Diabetes war eigentlich schon zusammen­
gebrochen, als der experimentelle Pankreasdiabetes entdeckt und das Versagen 
des Pankreas als maBgebender Storer des Zuckerhaushaltes im chronischen 
Diabetes erkannt wurde. Schon die Literatur der Vorkriegszeit empfahl vor­
sichtigste Beurteilung beiAnerkenntnis des neuro-traumatischen Diabetes. Vgl., 
auBer friiheren Auflagen dieses Buches, die Schriften von M. FURST und 
F. WINDSCHEID, F. HIRSCHFELD, R. STERN und J. SCHMID, C. THIEM. 

Immerhin blieb es zunachst bei theoretischen Betrachtungen; die noch keinen 
EinfluB aut die praktische Rechtsprechung in Unfallssachen. gewannen. Ein 
Umschwung setzte erst mit den Kriegserfahrungen ein. Noch sehr vorsichtig 
auBerte sich in seinem Kolner Vortrag (22. VIII. 1916) C. V. NOORDEN, dem ein 
groBer Teil der als Diabetiker erkannten Kriegsteilnehmer zur Behandlung iiber­
wiesen waren: 

"Einstweilen mochte ich annehmen, daB die Kriegserlebnisse, d. h. die unsagbaren 
korperlichen und seelischen Beanspruchungen einschlieBlich der Verwundungen mehr wie 
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ein Lockreiz auf eine schon vorhandene diabetische Disposition einwirken, dagegen nicht in 
selbstherrlieher Weise den Diabetes erzeugen, wenn die Disposition dazu fehlt oder nicht 
neu erworben wird. leh glaube, daB die weitaus griiBte Zahl der im Kriege erkrankenden 
Diabetiker schon als verkappte Zukunftsdiabetiker ins Feld zogen und ziehen, und daB der 
Ausbruch der Krankheit, der sonst vielleicht in weite Ferne geriiekt gewesen ware, durch 
die Kriegserlebnisse in der Regel nur beschleunigt ,l'ird." 

Gleichsinnig lautete kurz darauf das Urteil A. ALBU'S und A. GOTTSTEIN­
F. UMBER'S. SpateI' (Vortrag am 17. VI. 1918) konnte sich C. V. NOORDEN schon 
viel bestimmter aussprechen: 

Die Rechtspreehung in Unfallsa~hen hat bisher den neurogenen Diabetes anerkannt. 
Die Kriegserfahrungen werden ihn voraussiehtlich als Wahngebilde aus­
weisen. Wenn Nervenersehiitterungen Diabetes verursaehen kiinnten, miiBte derselbe jetzt 
geradezu epidemisch auftreten. Das entscheidende Wort erwartet die ViTissenschaft aus den 
Lazaretten, wo anatomische Verletzungen des zentralen und peripherisehen Nervensystems 
und sehwere N eurosen beobachtet und behandelt werden. N ach dem, was persiinliche Umfrage 
ermittelte, scheint traumatiseh-neurogener Diabetes bei Verletzungen des Nervensystems so 
gut wie gar keine Rolle zu spielen. 

Auch diese und andere Urteile aus der eigentlichen Kriegszeit waren noch nicht 
iiberzeugend, da noch keine Ubersicht libel' die Gesamterfahrungen zu beschaffen 
waren. Inzwischen ist dies teilweise, leider noch nicht vollstandig ausgeglichen. 

In Deutschland trat Zuckerkrankheit alles in allem bei den Kampftruppen 
nicht haufiger auf als bei del' Gesamtbevolkerung gleichen Lebensalters in 
Friedenszeiten. Die statistischen Mitteilungen von H. STRAUSS iiber die Atiologie 
des Kriegsdiabetes iiberraschten geradezu durch dessen relative Seltenheit bei 
dem Millionenheer. Die Gesamtheit del' Krankenjournale aus den Kriegsjahren 
und aus del' Nachkriegszeit ist noch nicht statistisch verarbeitet. Auf Grund del' 
Versorgungsakten der Kriegsteilnehmer laBt sich nach brieflicher Mitteilung des 
Reichsarbeitsministeriums (vom 19. VI. 1926) bisher nur als "Eindruck" ent­
nehmen.: "Unter den Kriegsleiden scheint tatsachlich del' Diabetes eine gam~ 
tmtergeordnete Rolle zu spielen." Eine umfassende wissenschaftliche Durch­
arbeitung des gewaltigen Materials liegt noch nicht VOl'. Bei den englichen 
Kriegsteilnehmern war Diabetes noch seltener als bei den deutschen (HURST). 

In Lazaretten, wo schwere Kopfverletzungen und sonstige schwere Erkran­
kungen und Verletzungen des Nervensystems behandelt '.yurden, trat keine 
Haufung von Diabetesfallen auf. (Miindliche Mitteilung von Prof. K. GOLDSTEIN 
in Frankfurt a. M., dem eine iiberragend groBe Zahl schadel- und hirnverletzter 
Kriegsteilnehmer zur Behandlung unterstanden, und del' iiber das Schicksal der 
meisten Patienten dauernd unterrichtet blieb.) 

Unter 40000 amerikanischen Frontsoldaten, die von del' Front zuriickkehrten, 
waren nur 2 Diabetiker (E. P. JOSLIN). Dies ist weniger, als del' Diabetes­
morbiditat in den Vereinigten Staaten entspricht. 

Die Kriegserfahrungen haben mit der Gewalt eines schauerlichen Natur­
ereignisses gesprochen. An ihnen kann die gutachtliche Beul'teilung seelischer 
und korperlicher Traumata a.ls angeblicher Ursache chronischer Zuckerkrankheit 
nicht mehr vorbeisehen. Es liegen noch nicht aus allen Staaten amtliche Nach­
richten iiber die Diabetesmorbiditat bei Kriegsteilnehmern VOl'. Was aussteht, 
wird das bisher Bekannte kaum abandern. Bisher verlauteten noch von keiner 
Seite widersprechende Angaben. DemgemaB wird auch in neueren \Verken der 
neuro-traumatische Diabetes so gut wie vorbehaltslos abgelehnt (C. v. NOORDEN, 
E. P. JOSLIN, F. UMBER). 

Es bleiben abel' doch noch einige praktisch wichtige, bei Begutachtung von 
Unfallsfolgen stets wiederkehrende Fragen zu bespl'echen. 

1. Verschlimmerung einer pankreatischEm Minderwertigkeit, 
d. h. eines schon vor dem Trauma bestehenden Diabetes. Eingeschlossen darin 
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ist das Erwecken vorhandener Anlage zum offenkundigen Diabetes. 
Solche Entwicklung der Dinge wird in Gutachten haufig anerkannt. Es ist klar, 
daB damit dem subjektiven Werturtell Tiir und Tor geoffnet sind. In der Tat 
sehen wir freilich haufig unter EinfluB milllicher auBerer Umstande, bedriickender, 
aufreibender, zermiirbender Erlebnisse die Stoffwechsellage auch zweifellos nicht­
traumatischen Diabetes sich verschlimmern (S. 137); sehr oft aber ist die Preis­
gabe der diatetischen Vorsicht daran schuld (S. 99). In entsprechenden Fallen 
konnten wir dies ill Laufe der letzten Monate, wo wir besonders scharf darauf 
achteten, stets als Ursache der Verschlimmerung aufdecken. Es ist aber un­
bestreitbar, daB auch ohne diatetische Nachlassigkeit solche Verschlimmerung 
tells vOriibergehend, tells auf die Dauer nach Unfallen und anderen schlimmen 
Erlebnissen Zuckerkranker vorkommt. Anderseits erlebt man bei unendlich 
vielen Zuckerkranken ohne jeden auBeren oder seelischen AnlaB ebensolche Vor­
stoBe, oft ganz sprungartig; Slie sind geradezu eine charakteristische Eigentiim­
lichkeit der Krankheit, namentlich bei Leuten jugendlichen oder mittleren Alters. 
Daher ist es ungeheuer schwer, bei Verschlimmerung nach somatischem und 
psychischem Trauma neben dem "post hoc" das "propter hoc" als Gewillheit 
anzuerkennen. 1m Zweifelsfalle neigen Arzt und Rechtsprechung natiirlich dazu, 
den Grundsatz "in dubio pro reo" abzuwandeln in "ill Zweijelsfalle fiir den 
Kranken". Die Erfahrungen bei Diabetes berechtigen dazu aber nur, wenn 
Ausbruch bzw. Verschlimmerung sich unbestreitbar Zug um Zug 
an das beschuldigte Ereignis anschlieBt, nicht nur mit schnell 
votiibergehender, sondern mit langer fortgesetzter Auswirkung; 
wenn ferner tatsachlich die Stoffwechsellage verschlimmert ist und 
nicht nur alimentar bedingter Anstieg der Glykosurie vorliegt. 
Dann wird die riickhaltlose Bejahung des "propter hoc" einstwellen noch 
(S. 102) dem Rechtsempfinden des Klagers, des Gutachters, des Richters 
entsprechen, vielleicht - nicht der Wahrheit. Wie selten aber liegen die 
Zusammenhange so klar! Wie selten geniigen die diirftigen Angaben der Akten, 
solchen Gang der Dinge auch nur mit einiger Wahrscheinlichkeit zu konstruieren! 
Und doch erfordern arztliche Erfahrung und Gewissen, fordert Recht, fordert 
Gerechtigkeit gegeniiber anderen Zuckerkranken, die nicht das Gliick hatten, 
von irgendeinem Unfall betro££en zu werden, das bejahende Urteil in Fallen zu 
versagen, wo die genannten Bedingungen nicht gegeben und wo nur veraltetes 
Gewohnheitsrecht und Mitgefiihl eine Moglichkeit zur entschei­
denden Wahrscheinlichkeit stempeln konnten. 

Leider haben weder die Militarbehiirden im Krieg noch Kranke:q;kassen und Unfall­
versicherungsgesellschaften und -behorden bisher bei den zustandigen Arzten durchgesetzt, 
daB jeglicher Unfallbetroffene nach dem Unfalle auf etwaige Glykosurie bzw. Zuckerkrankheit 
untersucht wird. Wir meinen planmaBig. Die haufig, aber keineswegs stets in den Unfall­
akten sich vorfindenden Angaben iiber den Ausschlag vereinzelter Harnanalyse geniigen 
nicht. Sicher sehr haufig wird ein bereits bestehender Diabetes dabei iibersehen. Man be­
denke, daB nach jedem schweren Unfalle, aber auch oft nach leichteren die Nahrungsauf­
nahme hochst gering ist. Man bedenke anderseits, daB selbst bei recht schwerem Diabetes 
IB-20stiindiges Fasten fast immer geniigt, den Harnzucker selbst von 5-6% auf 0 zu 
bringen! S. 124. 

2. Transitorische traumatogene Glykosurie und Diabetes. Neben 
den alten und neueren Berichten iiber transitorische spontane und transitorische 
Glykosurie nach somatischem und psychischem Trauma verschiedenster Art, 
denen aber keine Berichte iiber den weiteren Gang folgten, und die daher auch 
ganz unfruchtbar blieben fiir Wertung der Traumata als Ursache chronischer 
Zuckerkrankheit, heben sich die planmaBigen Untersuchungen von G. E. KON­
JETZNY und W. WEILAND an der Kieler Chirurgischen Klinik hervor. Sie zei­
tigten ein iiberraschendes Ergebnis. Knochenbriiche, also das weitaus hau-
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figste Trauma, brachte in 50 0/ 0 der Faile spontane oder aliment are transitorische 
Glykosurie, ohne daB sich danach chronischer Diabetes entwickelte. Gleiche 
Angaben finden sich bei E. P. JOSLIN, H. STRAUSS und in bezug auf abgestiirzte 
Flieger bei SCHWERINER und SELBERG. Es ward angenommen, es konnten 
Fettembolien im Zentralnervensystem die Drsache sein und nach Art der Piqure 
wirken. vVahrscheinlicher dunkt uns, daB parenterale Resorption bestimmter 
Abbauprodukte aus zertriimmerter Marksubstanz toxische Eigenschaften haben. 
Es konnte sich urn toxischen Reiz auf das Nebennierensystem handeln, eher 
vielleicht urn transitorische toxische Schadigung des pankreatischen Insel­
systems. Die Frage, theoretisch und wie wir sehen werden auch praktisch wich­
tig, ist experimenteiler Forschung zuganglich. Beziehung zum Pankreas hat 
die groBere Wahrscheinlichkeit fur sich, weil die Neigung zur transitorischen 
Glykosurie doch nicht - nach Art des AdrenalinstoBes - eine ganz fluchtige 
zu sein scheint. Wenn sich dies bewahrheitet, konnte doch gelegentlich die Gift­
'wirkung so stark sein, daB die Inseln dauernd geschadigt bleiben. Das ware 
dann echt traumatischer Diabetes. Bei JOSLIN und bei H. STRAUSS finden sich 
einige einzelne Faile von Diabetes erwahnt, wo vielleicht ein solcher Zusammen­
hang bestand. Aber nur vielleicht; die Angaben sind zu durftig und schlieBen 
zufalliges Zusammentre£fen nicht. 

Was bisher bekannt ist, beweist jedenfalls, daB es eine ansehnliche Gruppe 
traumatischer Glykosurien gibt, wobei in der ungeheurenMehrzahl derFaile eine 
Brucke zu echtem chronischen Diabetes nicht fuhrt. Vielleicht werden genauere 
Nachforschungen ergeben, daB auch andere Traumata (somatisch und psychisch) 
ahnlich wie Knochenbruche mit gewisser GesetzmaBigkeit transitorische Sto­
rungen des Zuckerhaushaltes bringen. Erst breite klinische Erfahrung kann dann 
lehren, ob von der einen oder anderen Gruppe aus ein Ubergang ZUlli wahren 
Diabetes sich in gehauftem MaBe voilzieht. 

Einzelfalle beweisen nichts. Denn bei der ganz uberwaltigenden Zahl taglich 
vorkommender Traumata ist nicht nur bei Knochenbruchen, sondern auch sonst 
baldiger oder gar unmittelbarer Ausbruch von Diabetes so verschwindend selten, 
daB im Einzelfalle zufalliges Zusammentre£fen von Trauma und von schon fruher 
bestehender, aber nicht erkannter und einstweilen noch ohne sonstige Folgen 
gebliebener Zuckerkrankheit viel wahrscheinlicher ist als atiologische Verknup­
fung beider (vgl. aber unten Punkt 4). 

3. Verletzung des Pankreas und Diabetes. Wir konnten in der 
Literatur keinen Fall au£finden, wo ein den Rumpf tre£fendes Trauma durch 
blutige Verletzung oder durch stumpfe Gewalt das Pankreas so geschadigt hatte, 
daB dadurch Diabetes entstanden ware, und wo - das ist das wichtigste -
die anatomische Verletzung des Pankreas auch anatomisch erhartet ware. FaIle 
von Diabetes, wo ein Trauma vorausging, das das Pankreas geschadigt haben 
kann, kamen uns ofters vor. Vor kurzem erst sah S. ISAAC einen 12jahrigen 
SchUler, bei dem sich nach Fall auf den Bauch, mit starker Baucherschutterung, 
ein schwerer Diabetes entwickelte. Wie C. v. No ORDEN an anderer Steile aus­
fUhrte, wird der Gutachter nicht umhin konnen, bei einem post-traumatischen 
Diabetes den ursachlichen Zusammenhang als hinlanglich wahrscheinlich zu 
erklaren, wenn das Trauma derart war, daB es das Pankreas in 
seinen unmittelbaren Bereich zog. Da wir das Pankreas als anatomischen 
Sitz der Krankheit kennen, ist dieser Standpunkt, den C. v. NOORDEN auch in 
Obergutachten vertrat, gerechtfertigt. 

Er ist gerechtfertigt, obwohl man sich schwer tauschen kann. HE1.'"N berichtet uber 
folgenden Fall: 

Ein 12jahriger, bis dahin anscheinend gesunder Knabe erhielt bei einer Balgerei SeWage 
auf den Kopf und einen FtiJ3tritt in die Hnke Seite. Alsbald entwickelte sich schwerer Diabetes, 
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dem der Knabe nitch 1 Monat im Koma erlag. Bei der Obduktion fand man kleines Pankreas 
mit auffallender Armut an LANGERHANsschen Inseln, den typischen Befund bei schnell tod­
lichem schwerem Diabetes der Kinder. Es gibt kleine Erklarung dafiir, wie das Trauma 
gerade diese anatomische Veranderung des Pankreas zuwege hatte bringen konnen; auch 
nicht wie bei vorausbestehender Minderwertigkeit des Pankreas das Trauma den Inselschwund 
zu rasch todlicher Auswirkung hatte anwachsen lassen konnen. Das Gutachten in vivo 
hatte sicher und mit Recht gelautet: akuter traumatischer Diabetes, wahrscheinlich in 
Folge einer Blutung oder sonstigen Zertrfunmerung des Pankreas. Das Gutachten post 
mortem muE lauten: typische genuine Pankreasatrophie, die unabhangig vom Trauma zum 
Tode fiihrte und fiihren muEte. . 

KOOPlI:IANN berichtet einen ahnlichen Fall. Ein Schiller (zwischen 13 und 15 Jahren alt) 
wird zwecks Aufnahme in einen Sportkurs arztlich untersucht und gesund befunden; Ham 
ohne Zucker. Am nachsten Tage Schlag mit einem Stiick Holz auf den Hinterkopf: Kopf­
schmerzen; keine BewuBtseinssoorung. Am Abend starker Durst; im sofort untersuchten 
Ham reichlich Zucker, 0 Aceton; am nachsten Tage 8,60/ 0 Hamzucker, 610 mg-% Blut­
zucker. Abends Tod im Koma. Leider fand keine Autopsie statt. 

4. Trauma, Sepsis, Diabetes. Besondere Beachtung erheischen FaIle, 
wo das Trauma neben Gewebszertrummerung auch septische Infektion brachte. 
Der iniektios-toxische Ursprung vieler FaIle pankreatischen Inselleidens wird 
immer wahrscheinlicher (S. 84). Septische Zustande (z. B. ausgedehnte Furun­
culosis, Karbunkel, Phlegmonen, Gangran tieferer Teile usw.) verschlechtern 
sehr haufig die Stoffwechsellage des Diabetikers; das ist alltagliche Erfahrung. 
Wir finden bei akuten Infektionskrankheiten spontane Hyperglykamie und ali­
mentare Glykosurie, wie zuerst auf O. v. NOORDEN'S Frankfurter Klinik fest­
gest!lllt wurde (S. 40). So gut wie sicher ist toxische Schadigung des pankrea­
tischen Inselparenchyms die Ursache. Wir kennen toxische Parenchymschaden 
aller excretorischen und der meisten incretorischen Drusen als Begleit- und als 
Nachkrankheiten verschiedenster Infektionen, insbesondere auch septischer. An 
manchen Driisen,sind sie sofort und leicht erkennbar (z. B. Albuminurie der 
Nieren, Verlust der Salzsauresekretion des Magens). Am pankreatischen Insel­
system, das mit ungeheurer Anpassungsbreite an kleinste und an groBte Belastung 
ausgestattet ist, sind die Schaden nicht sogleich erkennbar; sie wollen bei einst­
weilen noch geringer GroBe gesucht werden! 

Das klinische Tatsachenmaterial iiber infektiOs-toxischen Diabetes ist noch 
sehr diirftig. Auf Moglichkeit seines Mitwirkens bei etwaigem post-traumatischen 
Diabetes wies O. v. NOORDEN schon vor langerem kurz hin. Die Sachlage ist 
noch ungeklart. Wir mochten aber dringend raten, ihr durch weitere Forschung 
groBte Aufmerksamkeit zu widmen. 

Endgiiltige Klarung iiber die vermittelnde Rolle septischer Infektion als 
Vermittlerin zwischen Trauma und Diabetes konnten planmaBige Untersuchungen 
iiber Blut- und Harnzuckerkurve nach erfahrungsgemaB zuverlassigen Belastungs­
proben bringen (S. 247). Sie miiBten aber ofters angestellt werden; einmal geniigt 
nicht. Namentlich nach einmalig positivem Ausschlag ist nach angemessenen 
Zwischenraumen mehrfache Wiederholung weit iiber Heilung des Traumas und 
begleitender Sepsis unerlaBlich. Das liegt einstweilen weit auBerhalb chirurgischer 
Interessen- und Machtsphare, konnte aber von den Unfallversicherungsbehorden 
gefordert werden (siehe unten). 

Bei dieser Gelegenheit ist noch eines weiteren Punktes zu gedenken. Wenn 
Infektionskrankheiten irgendwelcher Art einen Diabetiker befallen, und die 
Krankheit wendet sich dem todlichen Ende zu, so wird letzteres bei Schwer­
diabetikern ausnahmslos, aber auch bei Leichtdiabetikern mit iiberraschender 
Haufigkeit unter dem klinischen Bilde des Koma verlau£en. Aber keineswegs 
immer ist dabei ein starker Grad von Acidosis aus dem Gehalte des Urins an 
Oxybuttersaure und Acetessigsaure, aus hohem Ammoniakgehalte des Harns, 
aus Acetongeruch und -gehalt der Exspirationsluft £estzustellen. Die eigentliche 
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Acidosis ist oft merkwiirdig gering. Ma.Bgebend fiir den SymptomenkomplexKoma 
ist eben nicht nur die Menge des Giftes, sondern auch die jeweilige Giftempfindlich­
keit (S. 336). Nach Ma.Bgabe der berichteten klinischen Tatsachen ist letztere bei 
den durch infektiose Krankheiten bedrohten Zuckerkranken ungewohnlich gro.B. 

Bei unserer gutachtlichen Tatigkeit fanden wir ofters in Vorgutachten erwahnt: der 
Kranke starb zwar im Koma, es war aber sehr wenig Aceton im Harn; daher hat der Diabetes 
nichts mit dem Tode zu tun, die Infektionskrankheit allein war die Ursache. Der SchluB 
ist unlogisch. Das Endurteil kann aber richtig sein. D. h. die Infektion hatte den Kranken 
vielleicht auch getotet, wenn er nicht Diabetiker gewesen ware. Wie die Dinge in Wahr­
heit liegen, ob fiir den todlichen Ausgang die Zucker- oder die Infektionskrankheit die 
Dominante war, kann sich nur aus den Tatsachen des Einzel£alls ergeben. Alles in allem 
bringt aber jede Infektionskrankheit dem Zuckerkranken hohe Gefahr (S. 336). 

5. Besondere V or kommnisse im Verla uf des Diabetes. Gar nicht 
selten werden antidiabetische Kuren plotzlich abgebrochen. Wenn dies aus eige­
nem Willen geschieht, so tragt natiirlich der Kranke selbst die Verantwortung 
fUr etwa .iible Folgen. Aber auch au.Bere Umstande konnen der Anla.B sein oder 
dazu zwingen. Bei nur diatetischer Behandlung war das plotzliche Abweichen 
von gebotenen Vorsichtsma.Bregeln so gut wie niemals unmittelbar bedroh­
lich. Aus langerem FortfUhren ungeeigneter Zwangskost konnte C. v. NOORDEN 
immerhin mehrere Male die Anerkennung einer wesentlichen Verschlimmerung 
des Zustandes als Kriegsdienstbeschadigung erfolgreicb begriinden. Der Eintritt 
des Insulins in die Therapie hat die Lage geandert. Es gibt Schwerdiabetiker, 
deren guter Zustand nicht nur, sondern deren Leben ·geradezu auf regelma.Big 
fortgesetzter Insulinkur beruht. Ohne Insulin wiirden sie schon lange nicht mehr 
leben. Sie fiihren unter Schutz von Insulin gleichsam ein Uberleben, ein Leben 
auf Insulinstelzen. PlOtzliche Entziehung bedroht das Leben unmittelbar. Es 
konnen da au.Bere, an sich hochst unbedeutende V orkommnisse bedrohliche und 
todliche Folgen haben. FUr solche FaIle hat die Rechtsprechung ganz neue Wege 
zu finden. Hier zwei Faile: 

1. Beispiel: Ein schwer diabetischer russischer Staatsbeamter, der monatelang bei 
uns in Behandlung stand und wahrend dieser Zeit mehrfach komabedroht war, wurde so weit 
wiederhergestellt, daB er mit ca. 100-120 Insulineinheiten taglich annahernd zucker- und 
acetonfrei blieb, dabei sich ausreichend bekostigen konnte und beruflich wieder vollig tatig 
war. DaB er stets Insulin gebrauchen und sich damit zur Geniige versehen miisse, wuBte er 
genau. Apf einer Reise von Moskau in eine Provinzstadt vergaB er das Insulin mitzunehmen. 
In der kleinen Stadt konnte er kein Insulin erhalten. Er telegraphierte darum; es kam zu 
spat an. Inzwischen war er in Koma verfallen und ihm erlegen. - Hier lag natiirlich die 
ganze Schuld beirn Patienten selbst. 

2. Beispiel: Ein Schwerdiabetiker, der ca. 18 Monate lang taglich zwischen 80 und 
no Insulineinheiten einspritzte und sich dabei, im Gegensatze zu friiherem hOchst hinfalligem 
Zustande, durchaus wohl und arbeitsfahig befand, der aber auch genau wuBte, daB er dies 
und das Weiterleben nur dem Insulin verdanke, rutscht auf dem Perron einer osterreichisch­
deutschen Grenzstation auf Glatteis aus, verletzt sich am Daumenballen und bekommt 
heftiges Nasenbluten. Er muB die Reise unterbrechen. Die Daumenwunde wird gereinigt 
und genaht; er erhalt eine Tetanusserum.Injektion, berichtet dem Arzt er sei Diabetiker 
und bittet ihn, ihm auch Insulin zu injizieren, das sich in der Handtasche befinde. Es war 
darin, aber das GefaB mit 100 Einheiten war beim FaIle zerbrochen und ausgelaufen. Etwa 
nach 6 Stunden langt aus Miinchen telephonisch bestelltes Ersatz-Insulin an. Inzwischen 
hatte, wohl beschleunigt durch die schwere nervose Erschiitterung beim Unfall, ein Koma 
sich zu entwickeln begonnen. Aber das Insulin kam noch friihzeitig genug an, so daB die 
Gefahr iiberwunden werden konnte. - Der Mann war gegen Unfall hoch versichert. Wie 
ware da wohl entschieden worden, wenn der Tod eingetreten ware? Der Unfall selbst war 
ganz unbedeutend, hatte auch in der Tat keine weiteren iiblen Folgen. Todesursache ware da 
Zertriimmerung des Insulinflaschchens gewesen, wenn die Ankunft des Ersatzes sich ver­
spatet hatte. 

FaIle solcher Art, wie hier berichtet, zeigen, da.B auch dem Arzte ein Kunst­
fehler vorgeworfen werden kann, wenn er den Patienten nicht iiber die Gefahren 
unterrichtet, die jaher Unterbrechung der Insulinkur entspringen konnen. 
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6. Ruckblick und Vorschlage. Wie aus unserer Darstellung hervorgeht, 
stehen wir dem "traumatischen Diabetes" skeptisch gegenuber und unter den 
verschiedenen Formen desselben vor allem dem "neuro-traumatischen", d. h. 
derjenigen, die in Renten- und Entschadigungsstreitialien bei weitem uberwiegt. 
Die Stellungnahme ist nicht neu. In letzter Auflage dieses Buches (1917) wurde 
sie gleichfalls vertreten. Vor 4 Jahren (1923) auBerte C. v. NOORDEN: "Einen 
neurogenen Diabetes gibt es uberhaupt nicht; die Kriegserfahrungen haben ihn 
vollends zu Grabe getragen." E. P. JOSLIN schlieBt sich dem auf Grund sorg­
ialtiger und weitlaufiger statistischer Durcharbeitung seines groBen Materials an. 

Die ganze Lehre vom Zusammenhang zwischen Trauma und Diabetes war 
und ist reich an Lucken. Unsere Besprechung der einschlagigen Fragen zeigt 
dies deutlich. Fast in jedem einzelnen FaIle macht sich dem fachkundigen Gut­
achter die Luckenha£tigkeit storend bemerkbar. Es liegt nicht nur der Wissen­
schait am Herzen, es liegt auch im Interesse der Un£allbetroffenen wie der 
Schadenersatzp£lichtigen und der Rechtsprechung, die Lucken moglichst aus­
zu£ullen. Der bisherige Weg der Forschung fiihrte vom offenkundigen Dia betes 
zuruck zum Unfall. Gerade dieser Weg ist unsicher und reich an Irrtumern, 
weil wir uber die Fruhiormen des Diabetes ungenugend unterrichtet sind. Sie 
sind von jeher und auch heute noch vom praktischen Arzte vernachlassigt; 
teils aus Unkenntnis uber den eigenartigen Gang der Krankheit, teils aus ubel 
angebrachter Beruhigungspolitik. Der umgekehrte Weg ist der richtige: vom 
Unfall zur Krankheit. Das ist naturlich sehr schwer. Aber das Haftp£licht­
gesetz gibt die Macht an die Hand, den Weg eine Zeitlang, z. B. 1 Jahr lang zu 
verfolgen. Mit der Zeit konnte es dann zum Rechtsgrundsatze werden, etwaigen 
spateren Diabetes nicht als traumatogen anzuerkennen, wenn sich der Unfall­
betroffene den KontrollmaBnahmen entzieht. 

Obwohl aus fruherem sich schon ergebend (S. 40ff. und oben), seien die wich­
tigsten Formen transitorischer Glykosurie hier kurz in bezug auf ihren Zusammen­
hang mit echtem Diabetes gewertet. 

1. Gelegentliche, anscheinend unbegriindete transitorische Glykosurie, oft 
ganz zufallig entdeckt (z. B. bei Untersuchung fUr Lebensversicherung) ist in jed~m Einzel­
falle so gut wie sichervVahrzeichen einer friihen Stufe echter Zugkerkrankheit. Uber deren 
Prognose (zur Riickbildung oder zum Stillstand befahigt; zum Ubergang in schwerere und 
schwerste Form neigend) ist damit nicht das geringste ausgesagt. 

2. Sog. alimentare transitorische Glykosurie kann durch gelegentlichen un­
maBigen, den gewohnlichen Durchschnitt weit iiberschreitenden Verzehr von Zucker und 
Zuckerwaren, auch durch starken, einseitigen Verzehr bestimmter Zuckerarten (Dextrose, 
Lavulose, Milchzucker, S.37) verursacht werden, ohne den Verdacht auf pankreatische 
Minderwertigkeit zu rechtfertigen. Man verlasse sich nicht darauf; es kann auch ein insular­
minderwertiger Zukunftsdiabetiker sein, del' unmaBige Mengen von SiiBigkeiten verzehrt 
hat. Man darf nicht annehmen, man muB es vielmehr erweisen, daB del' Trager solcher 
alimentarer Zuckeriiberfiitterungs-Glykosurie iiber normalen Zuckerhaushalt verfiigt. Sonst 
wird ein keimender Diabetes iibersehen, ein nur aIlzu haufiges Vorkommnis. 

Ein warnendes Beispiel: Ein 35jahriger Fabrikant, hereditar stark mit Diabetes be­
lastet, in hauslicher Kost nur wenig Kohlenhydrattrager verzehrend, 1/4 J ahr zuvor anstands­
los mit hoher Summe von einer Lebensversicherungsanstalt angenommen, machte in Wien 
(1913) eine iippige Hochzeitsfeier mit. Dem Grundsatz des auf vegetarische Kost einge­
stellten Hauses entsprechend, waren Fleisch- und Fischgerichte von del' Tafel ausgeschlossen. 
Um so reichlicher war sie mit schmackhaften Wiener MeWspeisen, SiiBigkeiten u. dgl. be­
setzt. Eine kleine Magenstiirung, offenbar durch iiberreiche und ungewohnte Kost ver­
anlaBt, fiihrte den Mann am nachsten Tage zum Arzt. Derselbe fand Glykosurie (ca. 1 %), 
bezeichnete dieselbe abel' als rein alimental' und gleichgiiltig. Del' Mann kehrte zu gewohntar 
Kost nach Hause zuriick. Vier Monate spater begannen Abmagerung, Durst, Furunculose. 
Man £and 5 % Zucker im Harn. Die Krankheit verlief ungemein schnell und bosartig. Schon 
im Friihjahre 1914 kam es zu todlichem Koma. 

Ohne gewaltige Uberfiitterung mit Zucker usw. (siehe oben) gibt es bei gesunden Menschen 
keine alimentare Glykosurie. Was die arztliche Praxis als sog. "aIimentare Glykosurie" 
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bezeichnet, muB als warnendes Wahrzeichen pankreatischer Minderwertigkeit, d. h. diabe­
tischer Stoffwechselstorung gelten. 

3. Transitorische spontane Glykosurie bei akuten fieberhaften Infek­
tionskrankheiten ist iiberaus selten; haufiger kommt vor alimentare Glykosurie nach 
Belastungsproben mit Zucker, (aber auch mit Amylum), ferner Hyperglykamie (spontan 
und aliment.ar). Wahrscheinlich ist das Pankreas toxisch geschadigt. In welchem Um­
fang sich daraus weiterhin ein Dauerschaden (Diabetes) entwickelt, bleibt weiteren Unter­
suchungen vorbehalten (S. 41, 84). Vielleicht schlagt septische Infektion in manchen 
Fallen eine Briicke von Trauma zu chronischem Diabetes (S. 107). 

4. Spontane und alimentare Glykosurie nach Knochenbriichen ist so haufig. 
daB sie auf das engste mit der Eigenart des Trauma zusammenhangt, was bisher von keinem 
anderen Trauma erwiesen ist. Vielleicht fiihrt vonihr ein Weg zur Dauerschadigung des Pan· 
kreas (S. 105); die bisherigen Erfahrungen sprechen aber dafiir, daB es bei transitorischer 
Storung bleibt. 

5. Transitorische Glykosurien nach Neuro-Trauma (Gehirnverletzungen und 
-erschiitterungen, auch anderes) sollen nach alteren Angaben haufig vorkommen (Erregung 
des sympathischen Systems). Die neueren Angaben, insbesondere die Kriegserfahrungen 
~prechen nicht in gleichem Sinne. Die Frage bedarf griindlichster neuer Priifung. Etwaiger 
Ubergang in chronischen D i abe t e s ist nach den Kriegserfahrungen sehr unwahrscheinlich 
geworden (S. 104). 

6. Transitorische Glykosurien nach seeliscJ:l:en Erschiitterungen kommen 
zweifellos vor (Erregung des sym pathischen Systems). Ihr Ubergang in chronischen D i abe t e s 
wird zwar nach alter Gewohnheit behauptet, ist aber vollig unbewiesen und - alles in allem 
genommen - hochst unwahrscheinlich (S. 96). 

7. Transitorische Glykosurien echt diabetischen Ursprunges sind im Be­
ginne der Krankheit iiberaus haufig. Dies macht die Deutung transitorischer Glykosurie 
als traumatisch bedingter in vielen Fallen unsicher. 

Die Uniallversicherungsgesellschaften konnten sich selbst, den Unfallbetrof­
fenen, der Rechtsprechung und der Wissenschaft einen groBen Dienst erweisen, 
wenn sie verlangen, daB jeder Uniallverletzte nach dem Vorbild von KONJETZNY 
und WEILAND (S. 105) planmiiBig auf spontane und aliment are Glykosurie, wo­
moglich auch auf Ryperglykamie untersucht werde, und daB diese Untersuchungen 
im Laufe eines Jahres nach dem Unfalle 3--4mal wiederholt werden miissen, 
wenn der Anspruch auf Rente im FaIle spaterer Erkrankung an Diabetes nicht 
verloren gehen soIl. Man konnte in langstens 5 Jahren ein gewaltiges, voll­
beweisendes Material in Randen haben, welches zeigt: 

I. Wie oft kommt spontane und alimentare Glykosurie (bzw. Hyperglykamie) nach 
Unfallen iiberhaupt vor? 

2. Wie oft nach Unfallen bestimmter .Art (rein psychisches Trauma eingeschlossen)? 
3. Besteht eine Beziehung zum .Alter des Unfallbetroffenen? 
4. Besteht eine Beziehu~g zu seiner Mentalitat (im weitesten Sinne des Wortes) und zu 

Merkmalen sympathischer Ubererregbarkeit? 
5. Besteht Beziehung zu hereditar-diabetischer Belastung? 
6. Besteht Beziehung zu fieberhaften vVundinfektionskrankheiten? 
7. Wie lange nach dem Unfalle dauert etwaige, durch die Proben aufgedeckte Starung 

des Zuckerhaushaltes (spontane bzw. experimentell alimentare Glykosurie und Hyper­
glykamie), und entwickelt sich dieselbe yom Unfalle an gerechnet etwa weiter? 

8. Wie oft entsteht nach positivem Ausschlage der posttraumatischen Proben innerhalb 
eines Jahres echter Diabetes und in welchem Zeitabstande yom Unfalle? 

9. Wie oft entsteht noch jenseits des ersten Jahres, nach positivem und negativem Aus­
scWage der Proben, echter Diabetes? 

10. 1st Zuckerkrankheit nach Unfallen iiberhaupt, nach diesem oder jenem bestimmten 
korperIichen oder seeIischen Trauma im besonderen, haufiger als bei Menschen gleichen 
.Alters und ahnlicher Lebensfiihrung, die solche Erlebnisse nicht durchmachten? Dies letztere 
ist eine iiberaus wichtige Frage. Die Antwort ist schwierig, da Diabetes nicht zu den anzeige­
pflichtigen Krankheiten gehOrt (eine sehr bedauerIiche Liicke!). 

II. Welchen MaBes und welchen Schrittes verschlimmert sich nach Unfallen sogleich 
und weiterhin etwa schon zuvor bestehende Zuckerkrankheit? 

12. vVeicht der Verlauf eines nach Trauma entstehenden oder eines nach Trauma sich 
verscWechternden Diabetes deutIich ab von dem Gang der Dinge bei sonstigen Fallen ahn­
!icher Stoffwechsellage? 
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Eine derartige Statistik wiirde die vorhandenen Lucken ausfullen. 
Wir kamen zu klarer Einsicht in die noch offenen Fragen. Unserem vor­
laufigell, Urteil nach (einem einstweilen subjektiven, auf eigner Erfahrung 
fuBenden Werturteil!) wird solche Statistik wahrscheinlich ergeben, daB Un­
falle jeder Art fUr das Entstehen von Diabetes, ja sogar fiir Verschlimmerung 
bestehender Zuckerkrankheit eine uberaus geringe, vielleicht gar keine Be­
deutung haben. 

Riickblick. 
Ruckblickend kommen wir hinsichtlich der Atiologie des Diabetes zu f01-

gendem Schema: 
Die Pathogenese der Krankheit ist stets eine einheitliche. Sie ist Folge 

einer Minderwertigkeit des pankreatischen Inselsystems, einer Schwachung oder 
eines Erloschens von des sen spezifischen und unersetzlichen Aufgaben im Zucker­
haushalt. 

Die .Atiologie, d. h. die Ursachen des Inselleidens aber sind ver­
schieden: 

1. Endogene Ursachen: Angeborene und ererbte Minderwertigkeit des 
Inselsystems ("pankreatische Minusvariante" in den Wort en der heutigen Ver­
erbungslehre, F. MARTIUS). Angesichts der engen Beziehungen zwischen den 
verschiedenen endokrinen Drusen genugt es aber 'nicht, beim Forschen nach 
He;reditat die Ahnentafe1 nur auf Diabetes zu durchforschen. Man muB das Augen­
merk auch auf das Vorkommen von Krankheiten anderer endokriner Drusen 
richten (S. 81). Ererbte Minderwertigkeit, angeborene geringere Widerstands­
kraft des Inselsystems gegenuber der Belastung mit seinen normalen Aufgaben 
(fruhzeitige Abniitzung) und gegenuber exogenen Schadlichkeiten spielt in der 
Diabetesatio1ogie wahrscheinlich die uberwiegende Rolle. Diese Minderwertig­
keit ist ein Degenerationsmerkmal; vielleicht ist fUr dessen Entstehung auch 
Inzucht von Be1ang (S. 79). 

2. Exogene Ursachen: Schadigung eines gesund angelegten Pankreas 
durch Krankheiten, die im individuellen Leben entstehen. Vielleicht fallen hier 
Infektionskrankheiten mit ihrem nachteiligen EinfluB auf kleine BlutgefaBe und 
auf das empfindliche Inse1parenchym stark ins Gewicht; ferner aufsteigende 
chronische Pankreatitis, Lipomatosis des Pankreas, Tumoren, Cysten, Ver­
letzungen, Blutungen ins Pankreas u. dgl. 1m allgemeinen wird man bei diesen 
exogenen Inselleiden viel sicherer auf grob anatomische und auf deutlich histo­
logische Veranderungen im Pankreas rechnen diirfen, als bei den rein endogenen 
Formen, wo sich diese1ben im wesentlichen auf Aplasie, Hypoplasie, Atrophie 
und vielleicht auch auf anatomisch gar nicht fa13bare Funktionsstorungen 
beschranken (S. 94). 

3. Mischformen: Endogene Minderwertigkeit, an sich nicht genugend, 
die Krankheit auszulosen, aber verstarkt durch exogene Einf1usse. Gro13ere 
Empfindlichkeit gegen infektios-toxische Einflusse und gegen Uberlastung 
des Zuckerhaushaltes (bzw. des Gesamtstoffwechsels, S. 125). Hierhin wiirde 
dann auch, weml eine wirklich gute Statistik des zustimmende Wort 
spricht, ein gewisser Teil der sog. traumatischen Diabetesfalle zu rechnen 
sein (S. 104). 
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Drittes Kapitel. 

Pathologische Chemie nnd der Stoffwechsel im Diabetes. 
I. Glykosurie. 

Im Mittelpunkt ailer 8ymptome des Diabetes steht die Glykosurie. Diabetes 
mellitus und Glykosurie decken sich begrifflich nicht. Jenes Wort gebrauchen 
wir fur die ganze Krankheit, diesen Ausdruck fur eine Folgeerscheinung, die unter 
Umstanden auch bei Nichtdiabetikern vorkommt (8. 35ff.}. 

Fiir den Arzt ist aber die Glykosurie in jedem Faile ein Gegenstand besonderen 
8tudiu:n1s und therapeutischer Erwagungen. Bei vielen, ja den meisten MaBnah­
men denkt der Arzt mehr an das Niederzwingen der Glykosurie, als an Heilung 
des Diabetes. Um dies erfolgreich, aber ohne Ubertreibung tun zu konnen, be­
darf es genauen Einblicks in die Erscheinungsformen der Glykosurie und sonstige 
Veranderungen des StoffwechseIs. 

1. Die Tagesmenge des Harnzuckers und ihre Bestimmung. 
Die Tagesmenge des Harnzuckers ist sowohl in den verschiedenen Fallen 

als auch im einzelnen FaIle zu verschiedenen Zeiten sehr ungleich. Es gibt 
Diabetiker, die taglich nur wenige Gramm oder trotz bestehender Hyperglykamie 
(8.153) gar keinen Zucker entleeren, und andere Diabetiker, bei denen die Tages­
menge fast ein Kilo erreicht. 80lche hohe Werte sind auBerst selten; 300-500 g 
wurden fruher oft gefunden; jetzt, wo eine gewisse, wenn auch noch so unvoll· 
standige Ordnung der Kost bei jedem Zuckerkranken durchgefuhrt wird, uber­
schreiten die Tageswerte selten 200 g. 

Den Prozentgehalt des Harnes zu kennen, geniigt nicht. Der Prozentgehalt vereinzelter 
Teilbetrage des 24stiindigen Harns fiihrt irre, es kommen am gleichen Tage oft Schwankungen 
um mehrere Prozent vor. 

Z. B.: Wir verabfolgten einem Patienten mit mittelschwerer Glykosurie morgens, mittags 
und abends genau gleiche Mahlzeiten: je I Tasse leeren Tee, 30 g WeiBbrot, 20 g Butter, 
80 g kaltes Roastbeef, 200 g Spinatgemiise mit 20 g Butter; ferner vormittags 1 Tasse leere 
Fleischbriihe, nachmittags 1 Tasse leeren Tee. 

Harn Zucker 
ccm % g 

Friihstiick bis Vormittagstee 400 2,8 11,2 
Vormittagstee bis Mittagessen 280 2,3 6,4 
Mittagessen bis Nachmittagstee . 420 1,1 4,6 
Nachmittagstee bis Abendessen . 330 2,7 8,9 
Abendessen bis 11 Uhr 210 3,4 7,1 
11 Uhr bis 6 Uhr morgens 450 2,1 9,5 
6 Uhr bis Friihstiick (8 Uhr) 200 0,2 0,4 

Um eine genaue Kenntnis von dem MaB der Glykosurie zu erhalten, laBt man daher den 
Patienten die gesamte Menge des in 24 Stunden entleerten Harns sammeln; die einzelnen 
Teilbetrage werden gut miteinander gemischt, die Menge des Harns wird genau gemessen 
und eine Probe des gemischten Harns wird quantitativ auf Zucker untersucht. Wegen des 
Ott betrachtlichen Unterschiedes zwischen Tages- und Nachtharn wird der Harn zweck­
mafiiger in zwei getrennten Teilen aufgefangen: 

1. Teilbetrag von morgens nach dem ersten Friihstiick bis zum spaten Abend (Tagharn). 
2. Teilbetrag von der Nacht bis zum nachsten Morgen vor dem ersten Friihstiick (Nacht­

harn). 
Zum Haltbarmachen des Harns dienen am besten 10-12 Tropfen konzentrierter alko­

holischer Thymollosung oder - wenn noch andere Analysen, bei denen das Thymol storen 
konnte, vorgenommen werden sollen - eine Federmesserspitze Sublimatpulver oder ein 
Teeloffel Borsaure. 
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Nachdem der prozentige Gehalt des Harns an Zucker bestimmt und die 
Tagesmenge des Zuckers berechnet ist, hat man fur die Beurteilung des Falles 
noch nicht viel gewonnen. Man hort bft von Laien und sogar von Arzten Aus­
spruche wie folgende: "Bei dem Kranken X ist die Sache nicht schlimm, er 
scheidet nur 2 0/ 0 Zucker im Harn aus; aber der Y hat einen sehr schweren Dia­
betes, er hat immer 5 0/ 0 Zucker und mehr im Harn"; oder es werden ahnliche 
AuBerungen mit Berucksichtigung der Tagesmenge getan, z. B. ein Fall mit 50 g 
Zucker im Tagesharn ohne weiteres fur leichter erklart, als ein Fall mit 200 g 
Zucker im Harn. 

Derartige AuBerungen haben nur dann Berechtigung, wenn in den zum Ver­
gleich aufgerufenen Krankheitsfallen die Ernahrung vollstandig gleich war; sie 
sind aber ganzlich wertlos und irrefiihrend, wenn zwei Diabetiker, die sich un­
gleich bekostigen, miteinander in Parallele geruckt werden. Unter Beriicksich­
tigung der Kost konnte es wohl sein, daB man bei jenem Diabetiker mit 50 g 
Zucker im Harn die Krankheit ernster beurteilen muB, als bei dem Diabetiker 
mit 200 g Zucker .. Es ware dieses z. B. der Fall, wenn der erste Diabetiker sich 
jeder kohlenhydratfuhrenden Nahrung enthielte, der zweite dagegen sehr reich­
liche Mengen Kohlenhydrate genosse. 

2. t:rber die verschiedenen Grade del' Glykosurie und ihre 
Schwankungen. 

Die Glykosurie zeigt an die Differenz zwischen 
1. Kohlenhydratgehalt der Kost plus neuentstandenem Zucker 

aus EiweiB, Fettsauren und - zu geringen Mengen - aus anderen Stoffen (Gly­
cerin u. a. S. 10) und 

2. ZuckerverlHauch in den Geweben. 
Was von Kohlenhydrat in Blut, Saften und Zellen bleibt, ist beim Diabetiker 

eine annahernd konstante GroBe. Der Zuckerverbrauch ist bei annahernd glei­
chem auBeren Verhalten (Muskeltatigkeit) gleichfalls eine annahernd konstante 
GroBe. 

Fur klinische Zwecke erhalt man durch Vergleich der Kost (nahere Bedin­
gungen vgl. unten) mit der Menge des 24stundigen Harnzuckers brauchbare 
Anhaltspunkte uber die Schwere der Stoffwechsellage, d. h. Menge des uber­
schussig gebildeten Zuckers. 

Da hat sich zunachst ein Verfahren, welches I. SEEGEN und M. TRAUBE un­
abhangig voneinander empfahlen, gut eingefuhrt und fUr die Zwecke der Praxis 
ausgezeichnet bewahrt. 

Es wird gepruft, wie sich der Harn bei vollstandig kohlenhydratfreier Nahrung 
verhalt. Je nachdem, ob er zuckerfrei wird oder nicht, unterscheidet man dann 
leichte und schwere "Falle". Wir ziehen es vor, von leichter und schwerer 
Glykosurie zu sprechen. 

Um festzustellen, um welche Form der Glykosurie es sich handelt, setzt man die Pa­
tienten auf eine Kost, die kein vorgebildetes Kohlenhydrat enthii1t. Es sei davor gewarnt; 
dies bei Kranken, die vorher sehr groBe Mengen Starke- und Zuckerstoffe verzehrten, und 
ferner bei allen Kranken, die mit deutlicher Acetessigsaurereaktion in die Behandlung treten, 
sofort und unvermittelt zu tun (S. 195). Man gehe unter solchen Umstanden erst allmahlich 
zur kohlenhydratfreien Kost iiber. Dieselbe ist im Sinne der SEEGEN-TRAuBEschen Klassi­
fizierung mit Absicht eiweiBreich gewahlt, weil das Ergebnis dadurch klarer und friiher er­
kannt wird. Sie setzt sich aus Speisen und Getranken zusammen, die im Verzeichnis I und II 
aufgefiihrt sind (vgl. Kap. 8). In bezug auf Fettverzehr halte sich bei solchen Probever­
suchen die Kost an die gewohnheitsmaJ3ig verzehrten Mengen. 

I. Friihstiick: Schwarzer Kaffee oder Tee mit 2 Teeloffel dickemRahm; dazu80-100 g 
Schinken (roh oder gekocht) oder 2-3 Eier (gebraten mit Butter oder Speck oder hart 
gesotten mit Butter). 

v. Noorden·r.aac, Zuckerkrankheit. 8, Auf!. 8 
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II. Friihstiick: Nach Wunsch eine Tasse Fleischbriihe mit Einlage von Gemiise aus 
Tab. I. 

Mittags: 2/10 I klare Fleischbriihe mit Ei. 
150-200 g lneisch (zubereitet gewogen), einer oder verschiedener Art: Fisch, Koch-

fleisch, Braten, Wild, Gefliigel. 
Tunken: Bratensaft, zerlassene oder gebraunte Butter, mehlfreie Mayonnaisen. . 
Beilagen: Salat von Kopfsalat, Endividien, Lattich, Gurken mit wenig Essig und viel 01. 
Gemiise: Griines Blattgemiise, in Salzwasser oder Fleischbriihe gekocht, mit reichlich 

Butter geschwenkt. 
Nachtisch: 20 g Schweizerkase mit Butter; ein TaBchen schwarzen Kaffee. 
1/2 Fl. guter Rotwein, kohlensaures Wasser nach Belieben. 
Nachmittags: 1 Tasse Tee; 1 Ei. 
Abends: 130-180 g kaltes oder warmes Fleisch mit griinem Salat. AuBerdem (je nach 

Geschmack und Verhaltnissen) Spiegelei, Riihrei ohne Mehl, Kaviar, Sardinen, geraucherter 
Fisch, Kase mit Butter. 

1/21 Rotwein; Wasser nach Belieben. 

a) Die leichte Glykosurie. 
Merkmale: Bei Entziehung der Kohlenhydrate, wie sie in der beschriebenen 

Kost vorgezeichnet ist, werden die Patienten zuckerfrei. 
Der Zeitpunkt ist verschieden, in frischen Fallen gewohnlich schon nach 

2-4 Tagen, selbst wenn sie vorher bei gemischter Kost 6-8 0/ 0 Zucker und mehr 
ausscheiden, in verschleppten Fallen dauert es langer, etwa 1-2 Wochen. Aus 
der langsamen Entzuckerung leichter FaIle kann man mit untriiglicher Sicher­
heit - auch wenn man nichts iiber die Anamnese weiB - den SchluB ziehen, 
daB die Erkrankung keine frische ist. 

Unter den Fallen mit "leichter Glykosurie" trifft man aIle nur denkbaren 
Abstufungen; es ist praktisch nicht viel damit geleistet, daB man eine Glykosurie 
als "leichte" im SEEGEN-TRAuBEschen Sinne erkannte. Man muB wissen, wie viel 
KohleDhydrate der Kranke neben der kohlenhydratfreien Grundkost vertragt, 
ohne Zucker auszuscheiden (Toleranzpriifung, S. 116). Bei dem einen zahlt das 
nach wenigen Dekagrammen, bei anderen sind es 100, 150, 200 g und mehr. 

Es gibt Kranke, wo sich diese GroBe durch Jahre und Jahrzehnte, vielleicht 
auf die Dauer gleich bleibt. Bei manchen steigt die Hohe der gut vertragenen 
Kohlenhydrate allmahlich, selbst bis zu dem Grade, daB die Kranken wieder ohne 
Riickhalt an der gemischten Kost der Familie teilnehmen konnen. Bei anderen 
sinkt sie nach und nach oder sprungweise immer tiefer. Es kommen auch merk­
wiirdige und unberechenbare Schwankungen vor, z. B. unter dem EinfluB an­
derer Krankheiten, akuter fieberhafter Infektionskrankheiten an der Spitze, 
aber auch aus anderen Ursachen. 

Einschneidenden EinfluB hat die Art der Behandlung, gerade bei den leichten 
Glykosurien in viel hoherem Grade, als bei den anderen Formen. Immerhin ist 
es bei den vielfachen Einfliissen, die mitwirken, fiir den Arzt, der sich die niich­
terne Beurteilung des eigenen Konnens und seiner therapeutischen Erfolge be­
wahrt hat, oft recht schwer zu ermessen, ob er selbsttatiger oder einer durch 
arztliche Kunst angebahnten Wandlung gegeniibersteht. 

b) Die mittelschwere Glykosurie. 
Merkmale: Bei der oben erwahnten, kohlenhydratfreien, aber eiweiBreichen 

Kost wird der Ham nicht zuckerfrei. Er wird es erst, entweder sofol't oder all­
miihlich, wenn auch der EiweiBgehalt der Kost absinkt. 

c) Die schwere Form del' Glykosurie. 
Merkmale: Der Ham wird weder durch die einfache Entziehung der Kohlen­

hydrate, noch durch den Hinzutritt von EiweiBbeschrankung mittleren Grades 
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zuckerfrei. Um Aglykosurie zu erwirken, muB auch das NahrungseiweiB auf das 
auBerste herabgesetzt (sog. Gemiisetage, S. 426) oder gar die Nahrung vollig ent­
zogen werden (Hungertage, S.428). Und auch dann gelingt es nicht immer so­
gleich. Je nach dem MaBe, in dem die EiweiB- und Gesamtnahrungsentziehung 
notig, richtet sich der Grad der schweren Glykosurie. 

d) Abgrenzung der Formen. 
Die Grenze der Formen nach oben und unten zu ziehen,. ist nicht ganz leicht; 

es gehort ein gewisses Ubereinkommen beziiglich derTragweite der Begriffe 
dazu. C. v. NOORDEN machte folgende Vorschlage, die von vielenAutoren ange­
nommen wurden. 

Die Glykosurie ist als leichte zu bezeichnen, wenn sie der ein­
fachen Entziehung der Kohlenhydrate weicht, ohne daB gleichzeitig die EiweiB­
zufuhr unter das bei Diabetikern nicht nur friiher, sondern vielfachauch jetzt 
noch iibliche und von sehr vielen Gesunden erreichte MaB beschrankt werden 
miiBte. Wir verstehen darunter eine EiweiBzufuhr, bei der 15-20 g N oder 
etwas mehr am Tage ausgeschieden werden (bei Kindern etwa 13-15 g N). 

Die Glykosurie ist als mittelschwere zu bezeichnen, wenn zu 
ihrem Verschwinden neben Kohlenhydratentziehung die EiweiBzufuhr so stark 
vermindert werden muB, daB weniger als 15 g N, aber noch mehr als 10 g N 
im Harn erscheinen (bei Kindern etwa 13 bzw. 7 g N). Voriibergehend kann es 
wohl notwendig sein, um den Harn zuckerfrei zu machen, den N-Umsatz noch 
tiefer als 10 g einzustellen; wenn das aber auf langere Zeit (mehrere W ochen) not­
wendig ist, kann man die FaIle nicht mehr der Mittelform zurechnen. V gl. S. 129. 

Die Glykosurie ist als schwere zu bezeichnen, wenn sie nicht nur 
,der Entziehung de! Kohlenhydrate, sondern auch weitgehender Beschrankung 
des EiweiBes standhait oder nur dann weicht, wenn der N-Umsatz dauernd we­
niger als 10 g pro Tag (bei Kindern weniger als 7 g) betragt. 

Die Mittelform der Glykosurie stellt sich in ihrem ganzen Verhalten als eine 
richtige Ubergangsform dar, insofern haufig Umschlage in die schwere oder in 
die leichte Form beobachtet werden. Sie geht aus verschleppten und diatetisch 
schlecht behandelten Fallen leichter Glykosurie hervor. Auch ohne Insulin ge­
lang es oft noch, durch sachgemaBe Therapie und eiserne Beharrlichkeit die leichte 
Form wiederherzustellen und ihren Bestand zu behaupten. Andererseits gibt 
es auch Kranke, bei denen die Mittelform der Glykosurie, allen therapeutischen 
Bemiihungen zum Trotz, allmahlich oder jahen Sprunges in die schwere Form 
ausartet. Beim kindlichen Diabetes ist dies die Regel. 

Es folgen drei Beispiele aus alterer Zeit uber das Verhalten der Glykosurie bei Kohlen­
hydratentziehung. Wir fugen ausdrilcklich "aus alterer Zeit" hinzu, well wir jetzt in der 
Regel den Abfall der Glykosurie durch eingeschaltete Gemuse- oder Hungertage zu beschleu­
nigen pflegen - wenigstens in Fallen schwerer und mittelschwerer Glykosurie. Verzeichnet 
sind N-Umsatz (Harnstickstoff) und Tages-Harnzucker in abgerundeten Zahlen. Die Tabellen 
beginnen mit dem ersten Tag der Kohlenhydratentziehung, die in allen drei Fallen plotzlich 
erfolgte: 

Tag 

l. 
2. 
3. 
4. 
5. 

Leicht 

Ham-N 
g 

22 
18 
18 
23 
21 

41 
28 
9 
2 
o 

19 
23 
17 
19 
22 

Mittel 

Harnzucker 

g 

52 
50 
56 
43 
40 

Schwer 

Harn-N 
g 

22 
20 
24 
15 
12 

I Har~UCker 

8* 

67 
52 
60 
48 
48 
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Fortsetzung der Tabelle auf S. 115. 

~ L.i,h. Mittel 
I 

Schwer 

Tag Harn-N Harnzucker Ham-N Harnzucker Ham-N Harnzucker 
g g g g g g 

6. 20 0 15 31 12 45 
7. 18 0 13 26 9 29 
8. 14 26 7 23 
9. 11 17 9 22 

10. 12 11 7 20 
11. 11 10 7 20 
12. 13 8 5 12 
13. 12 3 6 14 
14. 11 3 6 5 
15. 14 0 7 4 
16. 11 0 6 2 
17. 6 0 
18. 7 0 

Die Scheidung in die Grundformen: leichte, mittelschwere und schwere Glykosurie be­
deutete zwar seinerzeit einen wesentlichen Fortschritt, geniigt aber den Bediirlnissen der 
Praxis durchaus nicht. Sie wird daher kaum noch urn ihrer selbst willen vorgenommen. Es 
war aber schuldige Riicksicht auf die Geschichte der Diabetestherapie; daB wir etwas niiher 
darauf eingingen. Die Scheidung war einst anerkannter Wegweiser fiir die Behandlung. 

3. Toleranzbestimmungen. 
Man verstand urspriinglich unter "Toleranz" die maximale Menge Kohlen­

hydrat, die ein Zuckerkranker im Laufe eines Tages zu sich nehmen konnte, ohne 
Zucker auszuscheiden. DaB diese Menge verschieden sei je nach Art des KohleIi­
hydrates und je nach Verteilung der Masse uber den ganzen Tag, wurde friih 
erkannt und bei den Kostvorschriften berucksichtigt. 1m allgemeinen hatte 
man, von "Toleranz" sprechend, die Toleranz fur Amylum (Starke) im Sinne. 
Erst spater erkannte man, daB die Toleranz fUr Kohlenhydrat keine absolute 
GroBe ist, sondern stark abhangt von der sonstigen Kost, namentlich von ihrem 
Proteingehalte (S. 129), z. T. auch von GroBe der Gesamtnahrungszufuhr (S. 124) 
und Muskelarbeit (S. 133).· DemgemaB wurde es schon seit langerer Zeit not­
wendig und ublich, zumindest anzugeben, auf welche Rohe des EiweiBumsatzes 
(gewohnlich aus dem Rarn-N berechnet) sich die ermittelte Toleranz beziehe. 
Man erhalt also - bezogen auf Kohlenhydrat - verschiedene Toleranzpunkte, 
je nach Begleitkost und anderen auBeren Umstanden. 
. Immer mehr geht die Diabetestherapie darauf aus, den Rarn dauernd zucker­
frei zu halten. In Fallen leichterer Glykosurie, wo der Toleranzpunkt auch 
bei ansehnlichem EiweiBgehalte der Kost oberhalb 80 g, ja sogar nur oberhalb 
60 g Kohlenhydrat lag, war dies bei kluger, den Eigenheiten der Personlichkeit 
sich anschmiegenden Kostvorschriften und bei gutem Willen der Patienten 
selbst niemals schwer; es wurde um so leichter, je mehr die Toleranz die·erwahnte 
GroBe uberschritt; es war um so schwerer, je mehr sie sich in absteigender Rich­
tung dem Nullpunkte naherte. Da Insulin die Toleranz wesentlich hebt, gelingt 
es unter seinem Schutze, weit schwerere, sogar uberaus schwere FaIle von Dia­
betes bei leidlich hoher Kohlenhydratzufuhr zuckerfrei zu halten. Aber die 
Insulinbehandlung hat in nichts die Forderung abgeschwacht, sogar sie ver­
starkt, wenn irgend moglich einen dauernd aglykosurisehen Zustand herzustellen. 
Denn ob mit oder ohne Insulin, auf wahre Besserung der Toleranz, d. h. auf 
Wiedergewinnung dauernd besserer Stoffwechsellage darf die diatetische Therapie 
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nur rechnen, wenn sie jeder bis zur Glykosurie fiihrenden Uberproduktion von 
Zucker vorbeugt. Die Insulintherapie, welche nur im Notfalle das Fortbestehen 
von Glykosurie duldet (siehe Abschnitt: Therapie), arbeitet noch in viel hOherem 
MaBe mit dem Toleranzbegriff, als die friihere rein diatetische Behandlung. Die 
Lage ist dadurch verwickelter geworden, weil sowohl der Toleranzpunkt ·ohne 
Insulin, wie der oft sehr weit davon entfernt liegende Toleranzpunkt mit Insulin 
zur erschopfenden Beurteilung des Krankheitszustandes bekannt sein muB. 

Der Toleranzpunkt ist aber keine konstante GroBe, selbst dann nicht, wenn 
Ernahrung und sonstige Umstande annahernd gleichbleiben. Seine Schwan­
kungen unter annahernd gleichen Ernahrungsbedingungen und sonstigen Um­
standen spiegelt das nur selten fehlende Auf und Ab der Stoffwechsellage wieder, 
gleichgiiltig, wodurch dies letztere veranlaBt ist. 

Wie bemerkt, findet man in jedem Einzelfalle je nach Ausbau der Gesamtkost 
verschiedene Hohe des Toleranzpunktes fiir Kohlenhydrat. Welchen solI man 
fiir Ausgang der Dauerkost wahlen 1 Unbedingt denjenigen, der einer Kost 
entspricht, welche neben Aglykosurie einerseits Auhechterhaltung und 
womoglich Besserung des ganzen Kraftezustandes (nicht identisch 
mit Fettbestand! S. 358) gewahrleistet und anderseits Acetonurie voll­
kommen oder doch moglichst fernhaIt. 

Indem man therapeutisch auf Aglykosurie hinstrebt oder ihr doch moglichst 
nahezukommen sucht, ergibt sich bei sachgemaBem V orgehen der Toleranz­
punkt ganz von selbst. Sein Auffinden ist geradezu ein Teilstiick der Therapie 
geworden, so daB im Interesse des Zeitgewinnes die immerhin etwas umstand­
lichen Toleranzbestimmungen um ihrer selbst willen kaum noch iiblich sind. 

Das altere, von C. v. NOORDEN ausgearbeitete Vorgehen ergibt sich aus fol­
genden 3 Beispiel~n, wovon das erstere einen Fall mit ziemlich leichter, das 
zweite einen solchen mit schon erheblich schwererer, das dritte einen Fall mit 
wahrhaft schwerer Glykosurie betrifft. Unter "Ha u ptkost" sind die kohlen­
hydratfreien, als "N e benkost" die kohlenhydrathaltigen Nahrungsmittel ver­
standen. 

1. Der N-Gehalt des Harns schwankte zwischen 18,2 und 23,8 g; Mittelwert = 20,3 g. 
Aceton stets nur in kleinsten Spuren (Normalwerte). 

Tag 
Brotmenge Harn;UCker I Blutzucker 

g mg% 

1. 100 0 128 
2. 100 0 -
3. 100 0 118 
4. 125 0 -
5. 125 0 117 
6. 125 0 -
7. 150 0 125 
8. 150 0 -
9. 150 0 138 

10. 175 2,2 -
11. 175 0 136 
12. 175 0 

I 
142 

13. 200 2,8 -
14. 200 5,6 160 

Hieraus ergibt sich: 
Toleranz Mchstens = Hauptkost (kohlenhydratfrei) + 175 bis 200 g WeiBbriitchen. 
Toleranzgrenzewahrscheinlich = Hauptkost + 150 bis 175 g WeiBbriitchen (gemaB Harn-

zuckerverhaltens ). 
DaB wir damit die Toleranz aber doch iiberschatzen, ergibt die begleitende Untersuchung 

des Blutzuckers. Schon bei 150 g WeiBbriitchen erfolgte deutlicher Anstieg des Niichtern-
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wertes auf 138 ing in 100 g Blut. Das baldige Einsetzen von Glykosurie wurde damit vor­
ausgesagt. Man miiBte in einem solchen Falle die praktisch wichtige Toleranzgrenze auf 
Hauptkost + 125 bis 150 g Weillbrotchen einschatzen. 

2. Dies Beispiel ward schon im Jahre 1912 veroffentlicht. Verzeichnet sind Harn-N, 
Tages-Harnzucker in abgerundeten Zahlen; ferner die Acetonwerte. Blutanalysen waren 
nicht gemacht. 

Tag 
Brotmenge Harn-N Harnzucker Aceton 

g g g mg 

'1. 100 20 54 150 
2. 100 23 52 
3. 100 19 49 
4. 100 21 54 142 
5. 75 18 41 
6. 75 22 28 
7. 75 19 31 
8. 75 19 30 138 
9. 50 21 21 

10. 50 18 17 
11. 50 22 17 140 
12. 50 14 8 
13. 50 12 6 
14. 50 13 5 142 
15. 50 10 5 
16. 50 8 0 
17. 50 II 0 82 

Es war mit der Anordnung des 15.-17. Tages eine Kost gefunden worden, wobei der 
Patient viele Monate hindurch zuckerfrei blieb. Das Aceton verminderte sich langsam bis 
auf weniger als 10 mg. Nach l/Z Jahr konnten sowohl Brotwert der Kost wie N-Umsatz 
etwas gesteigert werden (auf 70 bzw. 13-14 g), ohne daB Glykosurie auftrat. 

3. Ein Fall mit schwerer Glykosurie. Er diente u. a. zur Entscheidung, wie weit man bei 
Schwerzuckerkranken mit der EiweiBzufuhr herabgehen diirfe, ohne das N-Gleichgewicht 
zu storen. Daher wurde die auf N-Gehalt untersuchte Nahrung auBerst gleichmaJ3ig zu­
geteilt und die N-Zufuhr wurde planmaJ3ig herabgesetzt. Es sei beilaufig erwahnt, daB nur 
in der 8. dreitagigen Periode die N-Bilanz negativ wurde. Wir teilen, urn abzukiirzen, nur die 
Mittelwerte von Harn-N, Zucker und Aceton fiir die je 3tagigen Einzelperioden mit. 

Periode 
Brotmenge 

I 
Harn-N Harnzucker Aceton 

g g g mg 

1. 100 21 82 256 
2. 75 22 75 254 
3. 50 21 52 289 
4. 25 21 49 306 
5. 0 20 38 278 
6. 0 15 29 268 
7. 0 12 20 247 
8. 0 7 II 228 
9. 0 7 5 221 

10. 0 8 0 217 

4. Ein Fall, in dem sich unter rein' diatetischer Behandlung, bei haufiger Kontrolle des 
Harns, die Toleranz fiir Kohlenhydrat fortdauernd besserte, sei angeschlossen. 

Frau F., 48 Jahre, konsultierte v. N., nachdem bei ihr wenige Tage zuvor 5,6 0/ 0 Zucker 
im Harn gefunden war. Es bestand ein gewohnlicher Diabetes ohne jede Komplikation. 
Sie wurde nach 4 Tagen strenger Diat zuckerfrei und blieb es dauernd, wenn sie bei einer 
Kost verharrte, die neben "strenger Diat" 100 g WeiJ3brot, 125 g rohes Obst, 3/10 I Rahm 
enthielt. Von Zeit zu Zeit verordnete v. N. ihr einen Pro betag mit groBeren Mengen Kohlen. 
hydrat, urn die Toleranz zu priifen. Diese Priifungen ergaben: 

6.1.97 strenge Diat + 2 X 75 g Brot 65 g Zucker 
2. III. 97 " + 2 X 75 g 23 g 

1. VIII. 97 " + 2 x 75 g 25 g 
18. XL 97 " + 2 x 75 g " 12 g 
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15. II. 98 strenge Diat + 2 X 75 g Brot 15 g Zucker 
4. V. 98 

" " +2x 75g " 109 " 1. VIII. 98 
" " + 2 X 75g 3g 

13. XI. 98 
" +2x 75 g " Og " 5. I. 99 " +2xlOOg 5g " 27. V. 99 
" +2xlOOg Og " 3. VI. 99 
" +2xlOOg " Og 

5. VIII. 99 
" 

+ 2 X 125 g 6g " 11. XI. 99 
" + 2 X 125 g Og " 2. II. 00 

" " + 2 X 125g Og " 5. V.OO 
" + 2 X 150 g Og " 8. VIII. 00 

" " +2x200g Og 
5. X I. 00 " " +2x200g Og " XI. 05 

" " +2x250g Og " 
Man durfte diese Patientin als geheilt betrachten, da sie eine viel groBere Menge Kohlen­

J:1ydrat vertrug, als sie vorder Erkrankung (Januar 1897) jemals zu nehmen gewohnt war. 
Uber den weiteren Verlauf ist nichts bekannt. 

Wir gehen jetzt seit vielen Jahren so vor, daB wir den in Behandlung ein­
tretenden Diabetiker - falls nicht Gefahr im Verzuge, z. B. bei drohendem 
Koma - zunachst 1-3 volle Tage genau bei der bis dahin gewohnten 
Kost belassen, wobei uns Harnzucker (womoglich in jeder Einzelportion be­
sonders bestimmt), Ham-N, Aceton, Blutzucker ii1;>er die von dieser Kost be­
dingte Lage unterrichten. Je weniger Erfahrung der Arzt iiber Diabetes hat, 
desto dringender sei ihm zu diesem Vorgehen geraten; beim Abweichen davon 
erscQwert er sich ungemein die richtige Einschatzung der Lage. Der Erfahrene 
kann sich schon eher einmal davon losen. Es liegen nun verschiedene Moglich­
keiten vor: 

a) Die gewohnte Kost belaBt den Rarn zuckerfrei. So ist es z, B. 
oft im Beginne der Krankheit, wo meist nur von Zeit zu Zeit der Ham zuckerhaltig 
wird, oder auch bei Patienten, die nach Entdeckung der Glykosurie die Kohlen­
hydrate stark - oft viel zu stark - einschrankten. Wir steigern bei solcher Lage 
die Kohlenhydrate langsam, bis Zucker auftritt bzw. der Niichtemwert des 
Blutzuckers sich wesentlich erhOht (vgl. Beispiel 1, S. 117). Damit ist einAusdruck 
fiir die Toleranz gefunden. Etwaiger unmaBiger EiweiBverzehr (N-Werte im 
24stiindigen Ham 20-30 g und mehr) wird dann auf normale Rohe zuriick­
gefiihrt (lOO-120 g Protein am Tage), was oft noch weiteres Steigen der Kohlen­
hydrattoleranz bewirkt. 

b) Die gewohnte Kost enthalt wesentlich mehr als 100 g WeiB­
brot (oder entsprechende Mengen anderer Kohlenhydrattrager) und liefert 
dabei Zucker in den Rarn. War die Kost iiberreich an Protein (erkennbar 
aus Ham-N, vgl. oben) , so senken wir zunachst dieses auf normale Rohe (lOO 
bis 120 g) oder gar noch weiter auf 80-70 g, aber nicht weiter, da man in der 
Regel erst viel spater entscheiden kann, ob im Einzelfalle schmalere EiweiB­
zufuhr ratsam ist. In manchen Fallen geniigt das Senken der EiweiBgaben, den 
Urin zuckerfrei zu machen, und man wird danndurchlangsame Vermehrungder 
Kohlenhydrate den nunmehrigen Toleranzpunkt festlegen. - Wenn man durch 
die EiweiBverminderung nicht zur Aglykosurie gelangt, oder wenn die Protein­
zufuhr von vornherein sich auf maBiger Hohe hielt (ca. 80-120 g; dies trifft jetzt, 
im Gegensatz zu friiher, meist zu), so senken wir die Kohlenhydrate taglich etwa 
um einen WeiBbrotwert (WBW; S. 393) von 20-30 g. Wenn 100 g WBWerreicht 
sind, ohne daB der Harnzucker verschwand, so machen wir bei solcher "Mittel­
kost" (S.121) zunachst halt, um die Stoffwechsellage bei diesem therapeutisch 
wichtigen Punkte genau kennenzulernen. Ob man dann den Toleranzpunkt durch 
noch weiteres Senken der Kohlenhydrattrager aufsuchen solI, hangt davon ab, 
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ob man bei dem Patienten zu Insulin greifen will oder nicht. Ersteren Falles, 
den wir bei solcher Lage fiir richtig halten (s.Insulintherapie), wiirde damit nur 
Zeit verloren; letzteren Falles - also so, wie es vor der Insulinperiode stets 
zutraf - wird man- nur ungern darauf verzichten, den Toleranzpunkt fUr Kohlen­
hydrat zu finden. Gerade zu dieser Zeit, also bei den einleitenden Fest­
stellungen dies zu tun, ist ungemein wichtig. Denn wie auch immer man nach 
angeschlossener 3-4wochiger Diatkur dieser oder jener Art die Dauerkost ein­
richten wird, stets sollte man dahin zielen, mit ihr den einleitend gefundenen 
Toleranzpunkt nicht zu iiberschreiten. Denn es ist gar nicht daran zu denken, 
daB man durch noch so sorgfaltige Diatbehandlung, durch Brunnenkuren usw. 
in so kurzer Zeit die Toleranz dauerhaft wesentlich steigern kann. Man wird 
immer nur die Erholungsmoglichkeit vorbereiten und herstellen. Wenn man 
die Toleranz erst nach einer Diatkur, z. B. nach 3wochiger kohlenhydratfreier, 
strenger Diat usw. bestimmt, erhalt man unbedingt viel zu hohe Werte dafiir, 
und wenn man nach ihnen die Dauerkost bemiBt, wird es bis ZUl' Riickkehr 
der Glykosurie - und zwar oft sehr starker Glykosurie - gar nicht lange wahren. 
Wir erwahnen dies ausdriicklich, weil wir damit einen sehr haufigen, uns fast 
taglich entgegentretenden Fehler riigen, der eine ergiebige Quelle fiir irrtiimliche 
diatetische Einstellung der Zuckerkranken und fiir schleichende Verschlimmerung 
der Stoffwechsellage war und ist. 

Man hat diesem Verfahren (Aufsuchen des Toleranzpunktes bei mittleren EiweiBgaben 
und bei auskommlicher Deckung des Calorienbedarfs durch Fett) den Vorwurf gemacht, 
man verschwande damit Zeit, und man solie lieber sogleich strengste Entlastungskost durch­
fiihren. Es gibt zahlreiche FaIle, wo der diabeteskundige Facharzt so handeln wird und 
darf. Eine Zeitersparnis fiir die Gesamtkur bringt es aber nicht, wei! die gewonnenen Ein­
blicke in den Gang der Dinge (Senkungskurve der Glykosurie und des Niichternblutzuckers, 
Verhalten der Acetonkorper) das Auffinden geeigneter Dauerkost ungemein erleichtern, 
sichern ~nd beschleunigen. Namentlich kann man sich vom Toleranzpunkte aus sehr leicht 
iiber die zweckmaBige Dosierung der Proteine, des Fettes und iiber die Bekommlichkeit der 
Kohlenhydrate bei Variationen der beiden ersteren unterrichten. 

c) Die gewohnte Kost enthalt Kohlenhydrate von ungefahr 
100 g WBW oder weniger bzw. viel weniger und liefert dabei 
Zucker in den Harn; oft wird der Harn auch Acetonkorper enthalten. Nur 
unter ganz besonderen Umstanden verzichtet man in solchen Fallen heute auf 
Insulin. Den Toleranzpunkt fUr Kohlenhydrat planmaBig zu suchen, ist zweck­
los; er wird jedenfalls recht tief liegen; sehr oft wird die Glykosurie auch nach 
Ausschalten aller Kohlenhydrattrager fortbestehen (schwere oder mittelschwere 
Form der Glykosurie, S. 114). Wichtiger ist es, mit Riicksicht auf spatere Vor­
schriften fiir Dauerkost und zur Gewinnung einer festen Unterlage fiir spatere 
vergleichende N achpriifungen, den EinfluB einer bestilnmten Probekost auf die 
Stoffwechsellage auszuwerten. Wir verstehen darunter eine Kost mittleren Ei­
weiB- und Proteingehaltes, die bei unseren Diatkuren (mit und ohne Insulin) eine 
bedeutsame Rolle spielt, und die wir wegen ihrer breiten Anwendungsfahigkeit 
und wegen haufiger Erwahnung in diesem Buche kurz als "Mittelkost" be­
zeichnen wollen. Sie ist von .therapeutischem Belange (S.422), weil sie unter 
allen Umstanden dem Zuckerkranken. vollkommen ausreichende und breiter 
Abwechslung zugangliche Ernahrung ermoglicht, sich ebenso von calorischer 
tJberfiitterung und von iibertriebener EiweiBzufuhr, wie auch von Unterernah­
rung, EiweiBarmut und Mangel an vitaminartigen Erganzungsstoffen fern­
haltend. Wir streben immer an, sie als ein Hauptstiick in die Dauerkost des 
Zuckerkranken einzustellen. 

Die "Mittelkost" enthiUt in Form der hauptsachlich in Betracht kommenden EiweiB­
trager (Fleisch, Eier, Kase, Brot) rund 80 g Protein; der Eiwei./3gehalt der Gemiise und 
kleiner Mengen von Rahm ist auf 10-15 g zu veranschlagen, so daB sich ein Gesamtgehalt 
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von ca. 90-100 g EiweiB ergibt. Ihr Gehalt an Kohlenhydrattragern entspricht 100 g 
WBW. In der Regel verwenden wir zu diesen Prtifungen nur Brot (100 g WeiBbrot oder 120 g 
Grahambrot oder Roggenbrot) und reichen dies auf zwei Half ten verteilt zum Friihstiick und 
zum Abendessen. Der geringe Kohlenhydratgehalt der ausschlieBlich aus Tabelle 1 (S. 389) 
gewahlten Gemiise wird nicht in Rechnung gestellt (Begriindung S.397). Zum Auffiillen 
des Calorienbedarfes, zu dessen Abschatzung die KorpermaBe - praktisch genommen­
vollig ausreichen (S. 362), dient Fett in einer dem Geschmack und den Speisen angepaBten 
Form. Man darf aber die Fetttrager dem Patienten nicht zu beliebiger Dosierung freigeben. 
Der Arzt hat zu entscheiden. Es konneri je nach Umstanden groBere, haufiger aber 
kleinere Fettmengen rats am sein, als dem Begehren entspricht (s. Therapie). 

Schematisches Beispiel der Mittelkost (Probekost): 
1. Friihstiick: Kaffee, Tee, eventuell mit Zusatz von 2-3 EBloffel Rahm, 2 Eier, 20 g 

Luftbrot mit Butter, 50 g WeiBbrot. 
2. Friihstiick: Fleischbriihe mit Einlage von Knochenmark oder Eidotter, 2 Sardinen 

(50 g). 
Mittags: Suppe wie bei 2., 125 g Fleisch (zubereitet gewogen), reichlich Gemiise mit 

Butter, Speck oder Bratenfett zubereitet, 30 g Kase mit Butter. 
Nachmittags: Kaffee oder Tee mit 30g Rahm, 1O-12g Luftbrot mit Butter, 1 Ei. 
Abends: Vorspeise aus 50 g geraucherte oder gesalzene Fische, 100 g Fleisch (zubereitet 

gewogen), Gemiise mit Butter oder Fett zubereitet, 30 g Kase mit Butter, 50 g Wei.6brot. 
Wenn die gewohnte Kost, wie es haufig der Fall ist, der Probekost vollig 

oder annahernd entsprach, so haben bereits die ersten Beobachtungstage genii­
genden AufschluB gegeben. Andernfalls wird den vorlaufig orientierenden Tagen 
gewohnter Kost die Probekost unmittelbar angeschlossen. Nachdem Harnzucker, 
Harn-N, Acetonkorper, NiiDhternwert des Blutzuckers sich der Mittelkost mit 
einigermaBen konstanten Werten angeschmiegt haben, gehen wir sofort zur 
eigentlichen Behandlung iiber. 

Natiirlich beanspruchen die hier gegebenen Ratschlage zur Beurteilung del' 
Stoffwechsellage (odeI' mit anderen Worten der Toleranz) nicht unabanderliche 
Giiltigkeit. Der weniger Erfahrene wird guttun, daran festzuhalten, der Er­
fahrene wird zwecks Zeitgewinnes manche Kiirzung, bald an dieser, bald an jener 
Stelle, sich gestatten diirfen. 

Immerhin ist es auch fiir aIle Facharzte erstrebenswert, ebenso wie bei Magen-, Darm-, 
Nierenkranken usw., sich ganz bestimmter Probekostformen zu bedienen, urn dadurch die 
Verstandigung iiber Lage der Einzelfalle zu erleichtern. Mangels solcher Einheitlichkeit ist 
es dem Leser oft kaum moglich, aus veroffentliehten Krankengeschichten sich selbst ein 
Urteil iiber die Stoffwechsellage des beschriebenen Falles zu bilden. Unsere Verfahren haben 
sich in langen Jahren praktisch bewahrt. Wir halten an Ihnen fest, weil die vergleichende 
Erfahrung uns meist schon in den allerersten Tagen ein vollkommen richtiges Bild von der 
Tragweite der Stoffwechselstorung und von ihrer Prognose liefert, was dem therapeutischen 
Plane sofort die bestimmende Richtung gibt. 

Man kann mit den Toleranzbestimmungen noeh manehes andere verbinden, z. B. die 
Ermittlung, welehe Proteinmengen und welehe Nahrwertsummen im vorliegenden FaIle 
die riehtigen sind, welehe Arten von Kohlenhydraten bzw. Kohlenhydrattrager am bekomm­
liehsten sind (z. B. Amylaeeen, Friiehte), wie die Mahlzeiten im allgemeinen, die Kohlen­
hydrate im besonderen am besten iiber den Tag verteilt werden. Dies alles und anderes er­
gibt sieh aber im Laufe der Behandlung ganz von selbst, und es ist unnotig, vor Eintritt in 
den eigentliehen Heilplan damit Zeit zu verlieren. 

4. Wird stets ein Teil der Kohlenhydratgabe im Korper verwertet 1 
Friiher lehrte man, es sei kein Fall von Diabetes so schwer, daB nicht ein 

gewisser Teil des mit der Nahrung zugefiihrten Kohlenhydrats verbrannt werde 
(E. KULZ). Dies ist um so richtiger, als es iiberhauptnoch hochstzweifelhaftist, 
ob auf Grund der diabetischen Stoffwechselstorung auch nur ein Gramm Zucker 
weniger oxydiert wird, als yom Gesunden! Aber der Sinn jenes Satzes war ein 
anderer. Er sollte ausdriicken: wenn man einer bestimmten Kost, die zu gleich­
maBiger Zuckerausscheidung gefiihrt hat, eine beliebige Kohlenhydratmenge zu­
fiigt, so sei der Zuwachs an Harnzucker stets geringer als der Zuckerwert del' 
Zulage. 



122 Pathologische Chemie und der Stoffwechsel im Diabetes. 

Fiir die Mehrzahl der Diabetesfiille trifft dies zu, aber nicht fUr die schwe­
rsten. Die foigenden Beispiele finden sich schon in friiheren Auflagen dieses 
Buches. 

1. Beispiel. Herr v. H. entleerte bei vollig gleichbleibender strenger Diat am Tage 
57,5-68,0 g Zucker (im Mittel = 63,5 g). Bei einer Zulage von 60 g Weillbrotchen (mit 36 g 
Amylum) schied er im Mittel von 5 Tagen 103,3 g Zucker aus. Die Steigerung der Glykosurie 
kommt also der Kohlenhydratzulage mindeste~ gleich. 

2. Beispiel. Frau Marie B. entleerte bei gleichbleibender Kost (strenge Diat und 40 g 
Brotchen) am Tage 75-85 g Zucker. Die Zulage von weiteren 60 g Weillbrotchen fiihrte 
die Zuckerausscheidung zunachst auf 100-105 g hinauf; nach 4 Tagen stieg die Zuckermenge 
:noch weiter bis 120 g und dariiber, so daB also nicht nur das Kohlenhydrat der Zulage ganzlich 
ausgeschieden wurde, sondern erheblich mehr. Strenge Diat, die nun folgte, reduzierte den 
Zucker auf 20-25 g am Tage. 

3. Beispiel. Bei dem 34jahrigen Patienten Simon K. waren die ungewohnlich starken 
Anstiege der Glykosurie nach jeglicher Kohlenhydratzulage aufgefallen. Er wurde daher 
auf eine genau zugewogene, gleichmaBige Kost, aus griinen Gemiisen, Eiern, Butter, Fleisch­
briihe und Wein bestehend, gesetzt. Nachdem sich die Glykosurie auf annahernd gleich­
bleibende Hohe eingestellt (Tage 2-5; Mittelwert = 45 g), wurden taglich 125 g feines 
Roggenbrot zugelegt, dessenKohlenhydrat nach besonderer Analyse 68 g Glykose entsprach: 

Tag Kost 
Harn-N 

g 

1. Grundkost 14 
2. 

" -
3. 

" 
13 

4. 
" -

5. " 
12 

6. Grundkost 
- + 125gBrot -

7. 
" 

13 
8. 

" 
-

9. 
" 

12 
10. 

" -
11. 

" 
II 

12. Grundkost -
13. 

" 
13 

14. 
" -

15. 
" 

13 
16. " -

Harnzucker 
(titriert) 

g 

57 
48 
45 
40 
46 

68 
83 

132 
137 
161 
148 
102 
91 
88 
52 
49 

Aceton 

g 

-
2,78 
-
-

1,65 

-
1,85 
-

1,44 
-

1,20 
-

1,45 
-
-

1,59 

Vom 2.-5. Tage 
waren 179 g Zucker 
ausgeschieden. Ware 
die Kost im gleichen 
geblieben, so hiitten 
Tage 6-II voraus­
sichtlich 270 g Zucker 
gebracht. Es waren 
aber 729 g. Die Brot­
zulage fiihrte 408 g 
Kohlenhydrat ein. Ihr 
steht eine Mehraus­
scheidung von 729-
270 = 459g gegeniiber. 
Es waren also 51 g 
durch die Kohlen­
hydratzulage nicht ge­
deckt. Auf das Ei­
weiB als Zuckerquelle 
darf man nicht zu­
riickgreifen, da der 
EiweiBumsatz in den 
drei Perioden an­
nahernd gleich blieb. 

Zu jenen 51 g kommt noch die starke Zuckerausschiittung an den drei ersten Tagen der 
Nachperiode hinzu: Tage 12-14 mit 281 g, wiihrend der auf die Grundkost allein entfallende 
Wert etwa 135 g betragen hiitte - vorausgesetzt, daB sich inzwischen nicht die Gesamt­
lage des Zuckerhaushaltes wesentlich veriindert hiitte. Dies war sicher nicht der Fall. Denn 
nach einigen Tagen Gemiise-Eier-Butterkost (hier = Grundkost) war die Zuckerausscheidung 
annahernd auf den alten Wert zuriickgekehrt (Tage 15-16). 

Alles in allem hat in den angefiihrten Beispielen die Zulage nicht nur zur Aus­
schiittung des gesamten neu hinzutretenden Kohlenhydrats gefiihrt, sondern 
sie veranlaBte eine weit dariiber hinausgreifende Zuckerabgabe. Deutung: Die 
Kohlenhydrate haben die Zuckerwerkstatt iiberaus stark erregt; die Zuckerpro­
duktion nahm ungebiihrlich zu. Mit Anderung der Zuckerverbrennung hat die 
ganze Frage nichts zu tun (vgl. Kapitel Theorie). 

5. Abhangigkeit der Glykosurie von Art der Kohlenhydrate. 
Zahlreiche Untersuchungen lehren, daB der diabetische K6rper nicht allen 

Arten von Kohlenhydraten gegeniiber in gleicher Weise machtlos ist, wie zuerst 
E. KULZ und A. BOUCHARDAT gezeigt haben. 
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Reicht man abwechselnd, bei sonst konstanter Diat, gleiche Gewichtsmengen 
verschiedener Kohlenhydrate, so findet man in der Regel: 

Traubenzucker (Dextrose, Glykose) treibt die Glykosurie am starksten 
und schnellsten in die Rohe. Maltose kommt ihm gleich: 

Amylum, welches im Magendarmkanal oder sofort nach der Resorption in 
Traubenzucker ubergeht, steht dem Traubenzucker zwar in der Gesamtaus­
wirkung nahe, aber das Maximum der Ausscheidung wird meist erst etwas spater 
erreicht, da Starke ja nicht unmittelbar resorbierbar ist (S.4). Sieher nicht 
gleicher Wirkungskraft sind die verschiedenen Arten der Amylumtrager. 
(Vgl. S. 39, 408, 432.) 

Fruchtzucker (Lavulose) vermehrt bei einmaliger Darreichung und bei 
leichteren Fallen nur halb so stark wie Traubenzucker oder noch weniger die 
Glykosurie. Bei langerer Darreichung verhalt sich Lavulose ahnlich wie Trauben· 
zucker und Amylum. In Fallen schwerer Glykosurie sieht man oft auch bei ein­
maliger Lavulosefutterung keinen Unterschied gegenuber der Starke. Die Aus­
scheidung des Zuckers verschleppt sich nur etwas. Fur Inulin trifft dasselbe 
zu wie fur Lavulose (E. KULZ, A. D. KOMANOS). Schlechte Resorption ist of£en­
bar die Ursache. Immerhin scheint Inulin nach neueren Erfahrungen von den 
Diabetikern meist viel besser vertragen zu werden als Lavulose (R. STRAUSS, 
G. ROSENFELD). (Vgl. auch S.409.) 

Milchzucker und Rohrzucker stehen in ihrer Wirkung auf Glykosurie 
zwischen Traubenzucker und Lavulose, und zwar in der Regel dem ersteren 
naher. 

Diese Erfahrungen entsprechen dem Durchschnitt. Die einzelnen FaIle aber 
zeigen ihre Besonderheiten. Es ist daher, wenn man von einer bestimmten Art 
von Kohlenhydra~en Gebrauch machen will, in jedem Faile notig, in eine spe­
zielle Prufung der Sachlage einzutreten. 

Zwei Beispiele seien eingefugt: 
Wilhelm H., leichter Diabetes. 150 g WeiBbrot (mit 90 g Starkemehl, analysiert), auf 

drei Portionen verteilt, erzeugt keine Glykosurie; ebenso wird, bei stets gleicher Grundkost, 
nach dreimal30 g Milchzucker kein Zucker ausgeschieden. Bei den folgenden Versuchen wird 
die gesamte Menge der Kohlenhydrate auf einmal genommen: 

nach 150 g WeiBbrot (niichteru) . . . .. 1,48 g Zucker 
90 g Milchzucker (niichtern). . .. 5,26 g 
90 g (niichteru) . . .. 5,32 g 
90 g " (nach Friihstiick) . 1,92 g 
90 g Lavulose (niichtern) . . . .. 0,00 g 

" 90 g Glykogen (niichtern) . . . .. 7,42 g " 
In folgendem FaIle wurden neben v611ig gleicher. strenger Diat an zwei aufeinander fol­

genden Tagen je 100 g Kohlenhydrat verabreicht (zwischen 8 und 10 Uhr morgens). Vor 
jeder neuen zweitagigen Versuchsperiode wurde je ein Tag strenger Diat eingeschaItet, an 
dem bis zum Abend der Harn wieder zuckerfrei wurde: 

In dem Beispiel ist Amylum 
und Zucker gleichgesetzt, was nicht 
ganz richtig ist, da 100 g Starke 
ungefahr 110 g Zucker lieferu. 

Die Tatsache, daB der dia­
betische Korper mit den einen 
Arten von Zuckermolekulen 
besser fertig wird als mit ande­
ren Arten, ist theoretisch und 
praktisch wichtig. 

Theoretisch ist besonders 

Kohlenhydrate 
auf 2 Tage verteilt 

200 g Glykose . . 
200 g Lavulose . 
200g Amylum 
200 g Rohrzucker . . . . . . . 
100 g Lavulose und 100 g Glykose 
200 g Lactose . . . . . . . . . 

Zucker im Haru 
an 3 Tagen 

(nach ALLIHN) 
g 

38 
o 

36 
34 
17 
26 

interessant das Verhalten der Lavulose, und es steht wohl auBer Frage, daB 
die bessere Ausnutzung der Lavulose mit der Fahigkeit des Diabetikers im Zu-
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sammenhang steht, Lavulose zu verwenden und Glykogen zur Ablagerung zu 
bringen. In schweren Fallen ist die Fahigkeit der Lavuloseverwertung aber doch 
recht beschrankt und sie vermindert sich bei langer dauernder Lavulosezufuhr 
von Tag zu Tag. Was dann ausgeschieden wird, ist groBenteils Glykose (vgl. 
S.I(6). 

Fiir die Ernahrung des Diabetikers ist immerhin wichtig, daB man einige 
Kohlenhydrate kennt, die nicht so leicht unzersetzt wieder abflieBen, sondern -
im Korper verwertet - beitragen, die Ausgaben an Warme und Arbeit zu decken. 

Wir werden in dem Kapitel iiber die Behandlung der Krankheit zu besprechen 
haben, ob und in welchem Umfange man von diesen Erfahrungen Gebrauch 
machen kann (S.408). 

In bezug auf die Kohlenhydrate der gewohnlichen Nahrungsmittel beriick­
sichtige man aber, daB die erwahnten klinisch-experimentellen Erlahrungen sich 
im wesentlichen nur beziehen auf die chemischen Korper (Amylum, Dextrose, 
Lavulose, Lactose, Saccharose). Mit Ausnahme der Saccharose sind sie in der 
Nahrung Bestandteile von Kohlenhydrattragern, und ihre Auswirkung beim 
Diabetiker wird mitbeherrscht von deren VerdaulichkElit und von darin ent­
haltenen Nebenstoffen. Auch die zum Aufbau einer Mahlzeit dienende Begleit­
kost ist starken Einflusses; sowohl deren Art wie Menge. 1m Einzelfalle ist es 
wichtiger, den EinfluB der Kohlenhydrattrager und solcher Nebenumstande zu 
priifen und zu erkennen, als sich auf die chemische Struktur des Kohlenhydrats 
selbst zu verlassen. 

6. Abhangigkeit der Glykosurie von der Kalorienzufuhr. 
DaB Unterernahrung die Glykosurie senkt, ist lange bekannt. Durch einen 

einzigen_Hungertag (36-40 Stunden, S. 429) kann man selbst in der iiberwie­
genden Mehrzahl schwerer FaIle Zuckerfreiheit des Urins erzielen. Dies wird 
seit langem therapeutisch verwertet (A. CANTANI, B. NAUNYN, C. v. NOORDEN; 
S. 428). Gewohnlich bringen schon die spateren N achmittagsstunden des 1. Hunger­
tages zuckerfreien Harn, und auch der Blutzucker ist bis dahin bereits stark 
gesunken (S.152). Als F. M. ALLEN berichtete, daB lOtagiges Fasten jeden, auch 
den Schwerstdiabetiker entzuckere, war dies grundsatzlich nichts Neues; als er 
mit seinen Mitarbeitern solche und noch weiterausgesponnene Hungerkuren als 
Hauptstiick der Diabetesbehandlung empfahl, bahnte er kritiklosen Arzten einen 
bequemen aber bedenklichen Irrweg (S.430). 

Nicht nur volliges Fasten, sondern auch schon starke Einschrankung 
der Gesamtnahrungszufuhr (ausgesprochene Unterernahrung) bewirkt deut­
liches Sinken der Glykosurie. Oft geniigt ein einziger Tag, dies darzutun. 

Wenn man einen bis dahin kalorisch ausreichend, also nicht iiber- und nicht unter­
ernahrten Diabetiker leichten bis mittelschweren Krankheitsgrades derartig auf halbe Ration 
setzt, daB die Kohlenhydrate zwar im gleichen bleiben, die Proteine auf die Halfte, das 
Fett urn die Halfte und dariiber hinaus um den calorischen Wert der Kohlenhydrathalfte 
herabgesetzt werden, so sinkt in der Regel schon an diesem Tage der Harnzucker ab, ge­
wohnlich um so mehr, je leichter die Stoffwechselstorung ist. 

Bei Hinger dauernder Unterernahrung wirkt sich dies noch deutlicher 
aus. Das haufig beobachtete starke Sinken oder gar Schwinden der Glykosurie 
unter dem EinfluB der Kriegskost beruht darauf (S. 360). Unabbangig 
von dieser letzterenErfahrung befiirworteten F. M. ALLEN und E. P. JOSLIN 
chronische Unterernahrung als beste Form der diatetischen Behandlung Zucker­
kranker. Diese Forderung geht auf wahre Unterernahrung aus, d. h. auf eine 
den individuellen Bedarl nicht deckende Calorienzufuhr, nicht etwa bloB auf 
Ausschaltung etwaigen U'berschusses. Inwieweit dies therapeutisch ratsam ist, 



Glykosurie. 125 

besprechen wir spater (S. 359), und dort erortern wir die ganze wichtige Frage 
genauer. 

Die Zusammenhange zwischen Unternahrung und 8inken der Glykosurie waren Gegen­
stand sehr ausgedehnter und lehrreicher Untersuchungen F. M. ALLENS. Namentlich die 
Erfahrungen beirn experimentellen sog. 8ANDlIIEYERSchen Pankreasdiabetes des Hundes 
waren sehr ergebnisreich. Dabei wird das Inselsystem des Pankreas zunachst nur oberflachlich 
geschadigt, verfallt aber allmahlich fortschreitender Degeneration und wird schlieBlich ganz 
funktionsunfahig. 1m Anfange dieses Prozesses konnten die Tiere mit gerlnger Unterernah­
rung zuckerfrei gehalten werden. Je mehr die Zerstorung fortschritt, desto tiefer muBte 
die Gesamtkost eingestellt werden. Anderseits hatte Vberernahrung einen deutlich fordern­
den, Unterernahrung einen deutlich hemmenden EinfluB auf den Gang der Inseldegeneration; 
1m ersteren Falle wurden die InseIn iiberlastet, irn zweiten Falle entlastet. Hohe des KostmaBes, 
bei welchem die Tiere aglykosurisch blieben, hing also von GroBe und Wertigkeit des funk~ 
tionstiichtig gebliebenen Inselrestes abo Man muB nach den Versuchen F. M . .ALLENS auch 
sagen, sie hing ab von der GroBe des wirklichen Energieumsatzes; denn mit langdauernder 
Unterernahrung verband sich dessen Niedergang (8.165). 

Die klinischen Erfahrungen stimmen insofern mit den experimentellen Be­
funden F. M. ALLENs iiberein, als auch hier die Schwere der diabetischen Er­
krankung, mit anderen Worten die GroBe der Pankreasinsuffizienz maBgebend 
ist fiir das KostmaB, bei welchem die Kranken zuckerfrei gehalten werden konnen. 
Bei schwerster Storung konnten wir Erwachsene ohne Insulin meist nur zuckerfrei 
halten, ",enn wir mindestens auf 25% des aus Korperlange und Gewicht berech­
neten Calorienbedarfes,- zurUckwichen. Bei leichteren Formen, wo vollig kohlen­
hydratfreie Kost den Harn gerade noch zuckerfrei belieB, brachte Beschrankung 
der Gesamtkost auf etwa 70-80% des errechneten Bedarfs eine Toleranz ffir 
maBige Mengen Kohlenhydrat zuriick (S. ISAAC). AIle Zwischenstufen kommen 
yore Die Meinung B. NAUNYNS, daB unternormale Calorienzufuhr ffir den 
Schwerdiabetiker, im Gegensatz zum Gesunden, noch keine wahre Unterernah­
rung bedeute, kann kaum aufrechterhalten werden. Unterernahrung fiihrt eben 
durch Abnahme der stoffverzehrenden Korpermasse oder durch krankhafte Ab­
schwachung der Schilddriisenfunktion allmahlich zu vermindertem Umsatz und 
damit erst zu geringerem Bedarf (S. 165). 

Ob es die Verminderung der Gesamtkost und in deren Gefolge Abnahme 
des Energieumsatzes, oderob es einseitig die Beschrankung des NahrungseiweiBes 
bzw. des N-Umsatzes sei, was die Glykosurie herabdriickt, ist zum Gegenstande 
eines sehr lebhaften Meinungsaustausches geworden, bei welchem das Tempera­
ment manchmal die niichterne Kritik iiberfliigelte. Dem wesentlich von W. FALTA 
verteidigten Standpunkte, wonach Verminderung des EiweiBumsatzes das MaB­
gebende sei, entsprechen. alte Erfahrungen bei C. V. NOORDENS Gemiise-Fett­
Tagen, bei seinen - spater durch W. FALTA modifizierten - Kohlenhydrat­
kuren, bei K. PETRENS Gemiise-Fett-Dauerkost. Anderseits ward die erste wissen­
schaftlich begriindete Feststellung iiber das hierbesprochene Verhalten der Gly­
kosurie (B. NAUNYN, W. WEINTRAUD) bei einer Kost gemacht, die nach heutigem, 
auch von W. FALTA geteilten Begriffe der "eiweiBarmen Kost" doch noch sehr 
eiweiBreich war, und auch in der Kost F. M. ALLENs und E. P. JOSLINS tritt 
die Calorienarmut weit starker hervor als die EiweiBarmut. Das Ganze solIte 
nicht ein Tummelplatz fiir Schlagworte seine Man sonte den einen Faktor richtig 
bewerten konnen, ohne den anderen dem Rang streitig zu machen. TIber die 
EiweiBfrage in der Diabetikerkost S. 353. Vgl. auch unten das Nachstfolgende. 

7. Abhangigkeit der Glykosurie von der Zufuhr von Fett. 
Bis jetzt war immer nur vom EinfluB der Kohlenhydrate und auch von dem 

des EiweiBes auf die Glykosurie die Rede. Von auBerster Wichtigkeit ist die 
Kenntnis, wie sich dasFett verhalt. 
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Fett ist ein unschatzbares Nahrungsmittel fUr den Diabetiker, es ist sein 
Rettungsanker. Diese Eigenschaft verdankt das Fett einerseits dem ihm bei­
wohnenden hohen Nahrwert und ferner dem Umstande, daB Fett in der Regel 
nicht die Glykosurie vermehrt (S. 15). Schon friih stellte man dies bei zahl­
reichen Diabetikernfest (u. a. A. CANTANI, W. EBSTEIN, J. v. MEBING, F. HIBSCH­
FELD, W. WEINTRAUD, H. LUTHJE, L. SCHWARZ, K. HUBNER, S. BONDI und 
C. RUDINGER, C. v. No ORDEN in allen friiheren Auflagen dieses Buches) und 
fand das gleiche fiir den experimentellen Diabetes bei Pankreasexstirpation 
und bei Phloridzinvergiftung bestatigt. 

Ein sehr anschauliches Beispiel findet sich z. B. bei W. WEINTRAUD. 

Stickstoff- Fettzufuhr Kohlenhydrat Calorien Harnzucker N-Aus-
Periode aufnahme scheidung 

pro Tag pro Tag pro Tag pro Tag pro Periode pro Periode 

l.-5.IU 22,51 70,43 46 1733 I 106,26 121,29 
5.- 9. 19,97 55,41 42 1431 

I 
10,75 86,32 

9.-13. 20,32 236,11 42 2884 7,6 89,63 
13.-17. 20,32 236,11 42 2984 ° 75,32 

Wahrend durch Zufuhr von Kohlenhydrat undEiweiB je nach der gereichten 
Menge die Glykosurie weitgehend beeinfluBt wird, laBt Fett im allgemeinen eine 
derartige Wirkung nicht erkennen. Auch die diatetischen Erfahrungen von 
NEWBURGH und MARSH und K. PETRFJN, die auf Darreichung sehr groBer Mengen 
von Fett bei groBter Beschrankung der Proteine hinauslaufen, haben dies aufs 
neue gezeigt; das Fett an sich steigerte die Zuckerausscheidung nicht, im Gegen­
teil, die Kranken wurden und blieben wahrend der Dauer solcher Kost agly­
kosurisch. 

Steht man, wie auf S. 15ff. ausgefiihrt wurde, auf dem Standpunkt, daB aus Fett Zucker 
gebildet werden kann, so ist die GIeichgiiltigkeit der Fettzufuhr fUr die GIykosurie zunachst 
nicht ganz verstandlich. Aber es ist altbekannt, daB der Umfang der Fettzersetzung, ab­
weichend vom Verhalten der Kohlenhydrate und der Proteine, nicht oder hochstens ganz 
unbedeutend von GroBe der Zufuhr abhangt. Bestimmend ist vielmehr der Energieumsatz 
des Korpers. Wenn fiir den benotigten Abbau das Nahrungsfett nicht hinreicht, so wird 
das Defizit durch Korperfett gedeckt. Der Gesamtumsatz des Fettes wird dadurch nicht -
oder vielleicht unter ganz besonderen Umstanden nur in sehr geringem MaBe - beriihrt. 
Daher ist von vornherein nicht zu erwarten, daB Steigerung der Fettzufuhr die GIykosurie 
unmittelbar erhoht, auch wenn aus Fettsauren Zucker gebildet werden kann - vorausgesetzt, 
daB der gesamte Calorienumsatz nicht wesentlich steigt und sonstige Nachteile, die reich­
Hcher FettgenuB bringen kann, fernbleiben (siehe unten). 

Das Verhalten des Blutzuckers stimmt damit iiberein. Nur die hoheren ge­
sattigten Fettsauren mit ungerader Zahl von C-Atomen erhohen den Blutzucker 
(L. POLLAK); solche Fettsaurenkommen in unserer Kost nicht oder nur in ver­
schwindender Menge vor. Hohere Fettsauren mit gerader Zahl der C-Atome 
lassen den Blutzucker des Gesunden und die Blutzuckerkurve des Diabetikers 
unbeeinfluBt (L. POLLAK, E. ADLER). 

Wahrscheinlich sind fUr den geringen EinfluB des Fettes auf die Glykosurie 
mehrfache Griinde maBgebend, deren Zusammenhange wir im einzelnen aber 
noch nicht iibersehen. Solche konnten ri. a. sein langsamere Zuckerbildung 
aus Fett in der Leber (verglichen mit der aus Kohlenhydrat und EiweiB), ferner 
geringe Reizwirkung der Fette auf die Leber. E. ADLER bezeichnet, 
auf Grund der Blutzuckerkurven, Fett - im Gegensatz zu anderen Nahrstoffen­
geradezu als Dampfer der Zuckerbildung, was die giinstige Wirkung der 
C. v. NOORDENschen Gemiise-Fett-Tage und der K. PETRFJNSchen Dauerkost er­
klaren wiirde. 
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FUr den dampfenden EinfluB im Sinne ADLERs spricht vor allem, daB Glyzerin allein 
zwangslaufig ein starker Glykogen- und Zuckerbildner ist oder zum mindesten zur Zucker­
produktion reizt. 100 g Fett enthalten rund 10 g Glycerin. Man sieht aus dem Beispiele 
W. WEINTRAUDS (S. 126), daB von solcher Wirkung bei ca. 24 g Glycerin in 236 g Fett nichts 
zu sehen ist. Die dampfende Kraft auf die Zuckerproduktion kame also der Fettsaure zu. 
1m einzelnen sind die Vorgange noch unklar. Das Wort "dampfen" ist daher bildlich zu 
verstehen. 

Wenn nun auch bei den weitaus meisten Zuckerkranken die Nahrungsfette 
den Blut- und Harnzucker gar nicht oder nur sehr wenig beeinflussen, darf man 
doch nicht iibersehen, daB Nebenwirkungen den unbeschrankten Gebrauch des 
Fettes verbieten konnen und daB unter Umstanden auch Ansteigen der Gly­
ko s uri e durch fettreiche Kost beobachtet wird. Zunachst ist an die Begiinstigung 
der Acetonkorperbildung durch Fette zu erinnern; dies hangt in gewissem 
Grade zusammen mit dem Gehalte der Nahrungsfette an niederen Fettsauren 
(Buttersaure, S.381). Ferner traf man unter den Schwer- und Schwerstdiabe­
tikern schon vor Iangerer Zeit einzelne, die nach groBen Fettgaben starkere GIy­
kosurie bekamen (W. FALTA und A. GmoN, S. BERNSTEIN, C. BOLAFFIO und 
v. WESTENRIJK). Man sprach dann von "fettempfindlichen" Fallen. Dieser 
Ausdruck darf aber nicht die Vorstellung erwecken, daB man es dabei mit einer 
personlichen Eigenart des biochemischen Geschehens zu tun habe, womit 
man diesen Fallen eine Sonderstellung gegeniiber allen iibrigen einraumen wiirde. 
Es gilt vielmehr, die besonderen Umstande zu erkennen, die den Diabetiker -
soweit die GIykosurie in Betracht kommt - "fettempfindlich" machen. Die 
biS'herigen Tatsachen gestatten aber noch keine einheitliche Erklarung. 

Fettzufuhr, die den Calorienbedarf weit uberdeckt ("abundante Ernahrung", 
M. RURNER), steigert den Gesamtumsatz, bringt "Luxuskonsumption" im neueren Sinne 
des Wortes (E. GRAFE). Dies entwickelt sich beim Gesunden und - wie uns sicher zu stehen 
scheint - auch baim Diabetiker unter gewiihnlichen Umstanden nur sehr allmahlich. Da 
Steigerung des Gesanitumsatzes unter allen Umstanden hiihere Anspruche an die Zucker­
produktion mit sich bringt und damit einen Reiz auf letztere ausuben muB, ist es verstand­
lich, daB calorische ttberfutterung, die bei Schwerdiabetikern nur auf Grund uberschussiger 
Fettzufuhr denkbar ist, die Glykosurie allmahlich zunehmend begunstigt. Klinisch be­
wahrheitet sich dies in den Tatsachen, daB starkes und fortschreitendes Aufmasten die 
Bekampfung der Glykosurie wesentlich erschwert, diatetische EntfettungsmaBnahmen das 
ZUrUckweichen der Glykosurie stark begiinstigen. Man erinnere sich der Kriegserfahrun­
gen! (Vgl. S. 360.) 

Wir halten es aber doch fur einseitig, wenn F. M. ALLEN und Mitarbeiter jeglichen Anstieg 
der Glykosurie durch Fettzufuhr auf Erhiihung des gesamten Calorienumsatzes zuriickfiihren 
wollen. In der Tat stiegen freilich in ihren Beobachtungsreihen, im Gegensatz zu sonstigen 
Befunden, schon nach ziemlich geringen Fettgaben Glykosurie und Blutzucker fortschreitend 
an (F. S. LECLERCQ). Aber sie untersuchten bei Patienten, die unmittelbar zuvor lange 
Hunger- und Unterernahrungskuren hinter sich hatten, und deren Stoffwechsel daher gegen­
iiber relativ geringer Mehrbelastung besonders empfindlich war. Auch ist zu beriicksichtigen, 
daB die lange U~terernahrung wahrscheinlich die Hormonbildung (Insulin) schadigte (S. 165) 
und damit die Uberempfindlichkeit der zuckerbildenden Zellen steigerte. Der Anstieg der 
Empfindlichkeit fiir alle Nahrungsreize durch langdauernde starke Unterernahrung berechtigt 
zu Bedenken gegen letztere (S. 165). 

Zur Deutung der "Fettempfindlichkeit" mussen wir auch noch einer anderen Miiglichkeit 
gedenken. Wenn bei "abundanter" fettreicher Kost oder nach vorausgegangener sehr karger 
Kost auch bei ma.6igen Fettgaben die Glykosurie ansteigt, so kann das Entstehen von 
Fettle ber hieran beteiligt sein. Die Fettiiberladung ist schon beim Gesunden ein Hemmnis 
fiir den normalen Ablauf des Kohlenhydrathaushaltes der Leberzellen. Man weiB dies seit 
langein; je mehr Glykogen daselbst lagert, desto weniger Fett und umgekehrt! Die ScM­
digung des Zuckerhaushaltes durch Fettmast der Leberzellen, beim Gesunden sich praktisch 
nicht auswirkend, kann beim Zuckerkranken unter Umstanden dem ordnungsma.6igen Ab­
lauf des Zuckerhaushaltes neue Hindernisse in den Weg legen. Fasten fiihrt bei einiger­
maBen leidlichem Fettbestande des Kiirpers iiberraschend schnell zu Fetteinwanderung 
in die Leber. Daraus erklart sich wohl, daB schon nach 1-2tagigem Fasten eine starke 
Fettzulage Stiirung des Zuckerhaushaltes bringt (rasche Wiederkehr der Glykosurie), was 
dann besondere "Fettempfindlichkeit" vortauscht. 
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Die GroBe der Fettzufuhr beherrscht beim Zuckerkranken weit mehr als 
beim Gesunden die Rohe der Calorienzufuhr. Es ist die Frage, ob wirklich im 
Sinne .ALLEN'S die durch Fett bewirkte Calorienzufuhr an sich etwaige Schiidi­
gung der diabetischen Stoffwechsellage bedingt, oder ob nicht Eigentiim­
lichkeiten des Fett- Stoffwechsels selbst stark mit hineinspielen. Was wir 
soeben vorbrachten und auch die Betrachtungen auf S. 185 iiber ungebiihrliche 
Belastung der Leberzellen zielt darauf hin. Was D. ADLERSBERG und O. PORGES 
iiber Regelung der Fettkost vorschlagen, gipfelt in dem Gedanken, man miisse 
die Leber vom Fett moglichst entlasten, um den Weg zum Glykogenansatz zu 
offnen. DaB fettarme Kost viel hohere Protein- und Kohlenhydratbelastung 
zulaBt, konnen wir bestatigen (S. 440, 448). 

Jedenfalls verdienen aIle Fragen, die den EinfluB der Fette auf den Zucker­
haushalt des Diabetikers betreffen, weiterer eingehender theoretischer und prak­
tischer Priifung. Man steht noch vor vielen und bedeutsamen Widerspriichen, 
sowohl in Theorie wie in Praxis. Ein Teil der Widerspriiche wird sich wohl 
daraus ableiten, daB kurzdauernde (experimenteIle) Fettbelastung nicht gleich­
wertig wirkt wie langdauernde, und ferner daraus, daB es vieldarauf ankommt, 
ob untercalorische Ernahrung zur Bedarfshohe auffiiIlt oder ob es der 
Erhaltungskost als iiberernahrendes Plus hinzutritt, ferner auch daraus, 
welcher Art die Nebenkost ist. 

Uber die praktisch wichtige< Frage der Fettzufuhr vgl. 358, 375. 

8. Abhangigkeit der Glykosurie von der Zufuhr von Alkohol. 
Wir finden in fast allen Schriften iiber Diabetes die Anwendung des Alkohols 

empfohlen. Daneben steht freilich die Warnung, man diirfe mittlere Mengen 
nicht iiberschreiten und man miisse den EinfluB auf die Glykosurie und auf das 
allgemeine Befinden an jedem Kranken ausprobieren. Steigerung der GlykosuriE~ 
nach Alkohol ist nur von einigen Schriftstellern auf Grund ungenauer Unter­
suchungen angegeben. E. KfrLZ hat bei 12 Diabetikern von dem taglichen GenuB 
einer Flasche kraftigen, moglichst zuckerfreien Weines niemals N achteil gesehen; 
in einem sehr genau beobachteten FaIle sank die Glykosurie. Wir selbst haben 
mehrfach Verharren oder geringe Abnahme, niemals aber wesentliche Steigerung 
der Glykosurie gesehen, wenn der AlkoholgenuB in verniinftigen Grenzen blieb. 
Zu den gleichen ResUltaten kamen in sorgfaltigen Untersuchungen F. HIRSCH­
FELD, R. BENEDIKT und B. TOROK, O. NEUIlAUER. Letzterer hebt auch stark 
den giinstigen EinfluB auf etwaige Acetonurie hervor. 

Auf Grund neuer von ihnen angestellten Versuche schlieBen F. M. ALLEN und M. B. WIS­
HART, daB Alkohol zwar weder in Zucker noch in Aceton umgewandelt werde, jedoch bei 
iibermitBiger Zufuhr Verstarkung der Glykosurie und Acetonurie bewirke, besonders, wenn 
durch Zulage von Alkohol die fUr den betreffenden Fall optimale Caloriengrenze iiberschritten 
werde. Unter diesen Bedingungen beobachtete F. S. LECLERCQ auch eine Zunahme der 
Niichternwerte des Blutzuckers. Wird aber Fett durch isocalorische Mengen von Alkohol 
ersetzt, so tritt in leichten und mittelschweren Fallen eine Verminderung der Hyperglykamie 
und Glykosurie ein (L. S. FULLER). 

Bemerkenswert sind die Untersuchungen iiber Blutzucker (G. RETENYI). 
Bei Gesunden steigt er nach AlkoholgenuB maBig an; bei Zuckerkranken bewirkte 
Alkohol ausnahmslos Blutzuckersenkung (bis um 25 %), und auch die glyk­
amischeKurve nachDextrose verlauft flacher, wennAlkohol gleichzeitig gegeben 
wird. 

Mittels welchen Geschehens Alkohol den Blut- und Rarnzucker und oft auch 
die Ketonurie herabsetzt und warum dies nicht ganz gesetzmaBig und keines­
wegs parallel der diabetischen StoffwechselstOrung ablauft, ist theoretisch noch 
nicht festgelegt. Wie C. v. No ORDEN schon in friiheren Auflagen (7. Aufl., S. 143) 
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ausfiihrte, hemmt Alkohol wahrscheinlich in irgendeiner Weise die 
Zuckerabgabe aus der Leber. DaB die Adrenalinhyperglykamie durch AI­
kohol vermindert wird (G. HETENYI), spricht auch in diesem Sinne. 

Aus alten und auf breiter Grundlage von O. TOGEL, E. BREZINA und A. DURIG neu­
bestatigten Versuchen wissen wir, daB Alkohol den respiratorischen Quotienten der mit 
Kohlenhydraten ernahrten gesunden Menschen und Tiere erniedrigt; d. h. Alkohol drangt 
sich dem Kohlenhydrat bei den Oxydationsprozessen vor. Inwieweit die Oxydationsvorgange 
die Sachlage beim Diabetiker beherrschen, laBt sich aus dem Verhalten des Respirations­
quotienten nicht sicher erkeunen. Denn bei einigermaBen schweren Fallen wird ja der Re­
spirationsquotient durch Kohlenhydrat nur wenig beeinfluBt, und die Respirationsquotienten 
fiir EiweiB, Fett, Alkoholliegen zu nahe zusammen (0,81, 0,71, 0,67), um dem Alkohol ein­
wandsfreie Ausschlage zu gestatten. 

9. Abhangigkeit der Glykosurie von der Eiweillzufuhr. 
In einem friiheren Abschnitte (S. 12) wurde gezeigt, daB aus Protein Kohlen­

hydrat entstehen und daB EiweiBzufuhr die Glykosurie bzw. die Zuckerproduktion 
des Diabetikers steigern kaml, daB aber neben dem verstarkten ZufluB an zucker­
bildendem Material wahrscheinlich noch eine Reizwirkung der EiweiBkorper an 
dem Anstieg des Harnzuckers mitbeteiligt ist. Bei der heutigen Unsicherheit 
der theoretischen Lage halten wir uns hier an die praktischen Erfahrungen, 
welche -losge16st von unsicherenTheorien - ganz allein unser therapeutisches 
Handeln beeinflussen miissen. 

Beim Diabetiker kann man die au Berst wichtige Tatsache gesteigerter Gly­
kosurie und Zuckerproduktion durch EiweiB leicht verfolgen, wenn man sich an 
Falle-mittelschwerer und schwerer Glykosurie halt; aber auch in Fallen leichter 
Glykosurie erhalt man manchmal sehr beweisende Ausschlage, wenn man von 
einer Kost ausgeht, die den Harn gerade noch zuckerfrei belaBt, und diese dann 
mit EiweiBtragern_anreichert (Beispiele S.132), ferner auch dann, wenn man 
von einer die Toleranz weit iiberschreitenden reichlichen Kost ausgeht und dann 
aus der Kost einen groBen Teil der EiweiBtrager streicht (Beispiele Anton M. 
und Marie S., S. unten). Diese allgemeinen Erfahrungen gaben AnlaB, die friiher 
allgemein iibliche sehr reichliche EiweiB- bzw. Fleisch- und Eier-Dauerkost bei 
Zuckerkranken zugunsten einer betrachtlich eiweiBarmeren Kost fallen zu lassen 
(B. NAUNYN, A. LENNE, R. KOLIseR, C. v. NOORDEN; spater in noch weiter­
gehendem MaBe W. FALTA, K. PETREN u. a.). 

F. G. BENEDICT und E. P. JOSLIN erwahnen wertvolle Beobachtungen iiber die Stunden­
werte der Zuckerausscheidung von 5 Diabetikern einerseits im niichternen Zustand, an­
dererseits nach GenuB von 220--260 g Beefsteak. Die Mehrausscheidung spielte sich in 
6 Stunden abo 

Ohne Nahrung Nach Beefsteak 
~ -.-~"-

N I Zucker 
g i g 

I 

Patient A. stiindl. 0,38 

I 
2,5 

" 
C. " 0,55 2,7 

" 
E. 

" 
0,67 

I 

3,2 

" 
F. 

" 
0,59 0,7 

" 
G. 

" 
0,57 3,1 

Aus eignen· Erfahrungen zwei Beispiele fiir viele: 
a) Anton M., 40 Jahre. Seit 5 Jahren Diabetes. 

N Zucker 
g g 

0,82 4,4 
1,04 3,1 
0,89 4,1 
1,63 

i 4,3 
1,25 I 8,6 

I. 3 Tage strenger Diat (ohne jedes Kohlenhydrat, EiweiBumsatz: 18-24g = 110 bis 
150 g EiweiB). Zuckerausscheidung = 48,2--56,7-57,1 g. 

II. 3 "GemiiSetage" (vgl. S. 426), ohne jedes Kohlenhydrat, EiweiBumsatz: 10 bis 
7 g N = 62,5-44 g EiweiB. Zucker = 30,2--11,9-2,1 g. 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 9 
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III. Dasselbe + 300 g Fleisch (Rohgewicht) taglich. Zucker; 7,8-22,8-33,5-36,7-
48,3g. 

IV. 2 Gemfu!etage, wie in Periode II. Zucker: am ersten Tage 8,1 g; am zweiten Tage 
nur Spuren. 

b) Frl. Marie S., 20 Jahre alt. Seit 6 Wochen Diabe.tes entdeckt. 
I. Periode, 7 Tage, 200 g Fleisch (zubereitet gew\lgen), 5 Eier, 5 Eidotter, im iibrigen 

Bouillon, Kaffee, Tee, Wein, Zitronensaft, Butter, 01, Salate und Gemiise aus Tabelle 1. 
1m Urin: 17-20 g N. Zuckerausscheidung im Mittel: 62 g. 
II. Periode, 7 Tage, dasselbe ohne Fleisch. 
1m Urin: 10,5-12,2 g N. Zuckerausscheidung im Mittel: 32 g. 
III. Periode, 5 Tage, wie I. Periode. 
1m Urin: 16,8-18,2 g N. Zuckerausscheidung im Mittel: 48 g. 
IV. Periode, 7 Tage, wie II. Periode. 
1m Urin: 8,2-11,3 g N. Zuckerausscheidung: 26,7-15,3--10,8-5,2-2,8-3,5-2,8 g, 

im Mittel 9,6 g. 

Verschiedene EiweiBkorper. Vielfach ist darauf aufmerksam gemacht, daB 
die verschiedenen EiweiBkorper in quantitativ verschiedener Weise die Glykos­
urie der.Diabetiker beeinflussen (N. STRADOMSKY, H. LUTH.TE, W. FALTA, C. v. 
NooRDEN, L. MOHR, E. THERMAN). 

Eine allgemein giiltige Skala HWt sich aber noch nicht aufstellen. N ach 
eigener Erfahrung beeinflussen Casein und FleischeiweiB (bedeutend weniger 
gleiche Mengen FischeiweiB) in der Regel die Glykosurie am starksten; in 
der Mitte halten sich die EiweiBkorper der Leguminosen. Am unteren Ende 
der Skala stehen EiereiweiB und die EiweiBkorper der Zerealien (Weizen, Reis, 
Roggen, Hafer). 

Hier folgt eine schon in C. v. NOORDENS New Yorker Vortriigen veroffentlichte Beobach­
tung. Es wurden vergleichsweise 100 g "LecithineiweiB" (Weizenkleber) und 400 g Rind­
fleisch (Rohgewicht) an je 3 Tagen einer im iibrigen gleichmaBigen Kost zugelegt. In der 
Kleberzulage steckte etwas mehr EiweiB als. im Fleisch. Trotzdem der bedeutende Unter­
schied! Es sei iibrigens ausdriicklich bemerkt, daB C. v. NOORDEN nie in einem anderen FanE;) 
gleich gi"oBe Unterschiede sah. Moglich und sogar wahrscheinIich, daB die vorausgegangene 
reiche Kleberzufuhr die hohen Werte der folgenden Tage mit bep.influBte. 

Beispiel. Die wahrend der 12 Tage innegehaltene Grundkost bestand aus 100 g Fleisch, 
5 Eiern, 4 Eidottern, 300 g dickem Rahm, dane ben griines Gemiise, Butter, kleine, stets gleiche 

Tag Nahrung 

1. Grundkost 
2. 

" 3. 
" 4. " 5. " 6. 
" 7. 
" 8. 
" 9. " 10. i 

" 11. 
" 12. 
" 

Zulage 

0 
0 
0 

100 g Kleber 
100g 

" 100g 
" 400 g Rindfleisch 

400g " 400g " 0 
0 
0 

Zuckermenge 

0 
0 
0 
0 
0 
0 

5,6g 
20,8 g 
26,7 g 

i 
7,2g 
2,2g 

[ 0 

Mengen kohlenhydratarmen Kleber­
Luftbrotes. 

Ahnliche Befunde meldet auch 
F. ROLLY. Zugunsten des Pflanzen­
eiweiBes und zuungunsten des Flei­
sches sprechen auch die Mitteilungen 
vonL. BLUM, N. ROTH, F.RATHERY 
und LIENARD. Die Extraktivstoffe 
des Fleisches scheinen nicht die Ur­
sache seiner glykosuriesteigernden 
Wirkung zu sein (RoTH). Man hat 
an alkaloidartige, adrenalinahnlich 
wirkende Korper gedacht (BLUM); 
doch ist Sicheres nicht festgestellt. 
Als wahrscheinlich maBgebend fiir 
den verschiedenen Ausschlag der 
einzelnen Protelne erachten wir das 

Mischungsverhaltnis ihrer Aminosauren und die davon abhangige spezifische Reizwirkung 
auf die Leber. Jeder EiweiBkorper enthalt eine andere Mischung. 

W. FALTA, der die Frage bezuglich des tierischen EiweiBes am eingehendsten 
priifte, kommt zu folgender Skala: Casein, Serumalbumin, koaguliertes Oval­
bumin, Blutglobulin, Hamoglobin, genuines Ovalbumin. Die Schnelligkeit, mit 
der die untersuchten EiweiBkorper im Organismus abgebaut werden und ihren 
Stickstoff in den Harn liefern, nahm in gleicher Reihenfolge ab; d. h. die Schnellig­
keit des EiweiBabbaues ging dem Grade der Wirkung einigermaBen parallel. 

Wie aber bezuglich anderer, die Glykosurie steigernder Einflusse gleichfalls, 
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hat man es nicht mit ein'em fur aIle Diabetesfalle durchstehenden Gesetze zu tun. 
Z. B. berichten zwei treffliche Kenner des Diabetes, G. ROSENFELD und H. SA­
LOMON, neuerdings wieder uber einige Beobachtungen, wo die Art des EiweiBes 
ohne Belang fur die Glykosurie war und wo insbesondere Fleisch ebensogut 
vertragen wurde, wie pflanzliche Proteintrager. Wir verfugen uber einzelne 
ahnliche Beobachtungen. Obwohl wir nach anderer Richtung nicht die gleichen 
SchluBfolgerungen wie N. W. JANNEY aus seinen Befunden ziehen (S. 13), ist 
doch bemerkenswert, daB beim hungernden Phloridzinhunde tierische und pflanz­
liche Herkunft des EiweiBes keinen wesentlichen Unterschied fUr die Hohe des 
"Extrazuckers" im Harn bedingte. Bemerkenswerte Unterschiede der Wirkung 
treten bei Fallen leichter und mittelschwerer Glykosurie deutlicher hervor, als bei 
ganz schweren. Bei diesen verwischen sich die Unterschiede und bleiben manch­
mal nur fur die Extreme; Casein und Muskelfleisch einerseits, Ovalbumin und 
Zerealienalbumine anderseits erkennbar. Auf gelegentlich von uns festgestellte 
starkere Wirkung des Caseins gegenuber dem Lactalbumin sei kurz hingewiesen. 
Beim maximalen experimentellen Pankreasdiabetes war ebenso wie beim maxi­
malen Phloridzindiabetes und in Ubereinstimmung mit unseren Angaben uber 
schweren menschlichen Diabetes der EinfluB aller untersuchten EiweiBkorper an­
nahernd der gleiche (A. BERGER, A. LEHMANN, E. BENDIX, HALSEY und GR. LL'SK). 

AIle vergleichende Versuche uber die Auswirkung verschiedener EiweiB­
korper haben zunachst theoretisches Interesse. Die gefundenen Grundtatsachen 
sind.aber auch praktisch bedeutsam. Immerhin beachte man auf das scharfste, 
daB man es bei der Kost nur ausnahmsweise mit reinen Proteinen, fast 
immer mit EiweiBtragern zu tun hat, deren EinfluB den der Proteine ver­
starken und schwachen kann. Auch die Begleitkost spielt eine Rolle. Nicht nur 
fur begleitende N~hrungsmittel, sondern auch fiir einzelne Nahrstoffe gilt dies. 
Z. B. ist bei reichlicher Zufuhr von Fett + Kohlenhydrat hohe Eiweif3gabe auf 
die Dauer unertraglich, was die C. v. NOORDENschen Gemuse-Fett-Tage una 
die PETREN-Kost berucksichtigten. Reichlich EiweiBtrager + viel Fett sind 
zwar von Leichtdiabetikern gut vertragen (alte klassische Form der strengen Diat), 
von Schwerdiabetikern aber nicht; da scheint reichlich EiweiB besser bekomm­
lich zu sein, wenn es mit verhaltnismaHig viel Kohlenhydrat verbunden wird, 
Fett dagegen moglichst zurucktritt. 

Da aber nicht aIle Diabetiker in gleicher Weise auf diesen oder jenen EiweiB­
trager, auf diese oder jene Menge desselben, auf diese oder jene Zusammenstel­
lung mit anderen Nahrungsmitteln reagieren, muB man sich die Anhaltspunkte 
fur Kostvorschriften nicht bei der Theorie und bei Durchschnittsbefunden, 
sondern bei der Erfahrung am Einzelfalle holen. 

Beziehungen zum Ernahl'ungszlIstandr. 'Yenn schon auf kleine EiweiBan­
reicherung der Kost (10-15 g) die Glykosurie stark in die Hohe getrieben wird, 
handelt es sich unseren Bcobachtungen nach fast immer urn Kranke, die langere 
Zeit hindurch eine weit unter ihrem Bedarf stehende, calorienarme Gesamtkost 
oder eine zwar calorisch reichere aber hochst eiweiBarme Kost genossen hatten. 
Man findet dafiir auch Belege in den Krankengeschichten F. M. ALLEN S, E. P. J OS­
LINS, W. FALTAS, K. PETRENS. Es macht den Eindruck, als ob solche Kost mit 
der Zeit die Bekommlichkeit der Albuminate verschlechtere (mangelhafte Hor­
monbildung1). Bei sehr langsamer Wiedererhohung der Proteinzufuhr laBt sich 
die Toleranz fur EiweiB in nicht aIlzu schweren Fallen wieder steigern. Insulin 
erleichtert dies wesentlich. Immerhin ist die gemeldete Tatsache doch ein War­
nungszeichen, das zur Frage berechtigt, ob der vorlaufige, durch kargste Kost 
bzw. niedrigste EiweiBgaben zweifellos erzielbare Erfolg doch nicht zu teuer 
erkauft ist. (S. 354.) 

9* 
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Besondere EiweiflempfindIichkeit. In manchen Fallen ist man berechtigt, 
von besonderer "EiweiBempfindlichkeit" zu sprechen. Man sollte dieses Wort 
nur auf Falle anwenden, die auf maBige Steigerung del' EiweiBzufuhr starker 
mit Glykosurie reagieren als auf maBige Steigerung del' Kohlenhydrate. In 
reiner Form sind sie sichel' nicht sehr haufig, und auch im Einzelfalle laBt sich 
nachweisen, daB diese Art del' EiweiBempfindlichkeit zeitlich schwankt. Einige 
Falle, wo wir in wiederholten Versuchen die EiweiBempfindlichkeit (in genanntem 
Sinne) nachweisen konnten, waren mit deutlich hyperthyreotischem Einschlage 
kompliziert (S. 165). 1m einzelnen ist es unbekannt, wegen welcher feineren Vor~ 
gange EiweiB die Zuckerproduktion del' Leber starker erregt als Kohlenhydrat. 
Es sei abel' daran erinnert, daB wir auch abseits vom Diabetes bei sonst gesunden 
Menschen nach reichlichem Genusse von Fleisch, Eiern, Kase usw. verschieden 
starke Reaktion. sowohl in den vegetativen Organen wie auch im Ablaufe del' 
GroBhirnfunktionen antreffen. 

EiweiBempfindlich im allgemeinen ist schlieBlich jeder Diabetiker. D. h. 
durchgehend wird man die Erfahrung machen, daB die glykosuriesteigernde 
Wirkung del' Kohlenhydrate zwar nicht parallel, abel' doch deutlich 
erkennbar zunimmt, wenn man die EiweiBgaben erh6ht, und um­
gekehrt. DaB das MaB del' Wirkung von Schwere del' Stoffwechsellage und 
auch vom Charakter del' ganzen Kost stark beeinfluBt wird, ward schon erwahnt. 

Nachwirkung hoher Eiweiflzufuhr. Sehr bemerkenswert, praktisch und theo­
retisch wichtig ist, daB oft del' durch EiweiBzulage veranlaBte Anstieg del' Gly­
kosurie nicht beim Aussetzen del' Zulage sofort aufh6rt, sondern sich noch uber 
mehrere Tage hin erstreckt. 

Dies zeigt schon die vorstehende Tabelle (S. 130). Noch deutlicher war es im 
folgenden Falle, uber den C. v. NOORDEN schon VOl' 13 Jahren berichtete. Be­
obachtungen diesel' Art sind sehr zahlreich. 

Beispiel. Der Patient war bei gewohnlicher strenger Diat nicht zuckerfrei geworden; 
er wurde es erst wahrend einer Periode gleichzeitiger EiweiBbeschrankung. Diese Grundkost, 
von der man ausging, bestand in wenig Fleisch, 2 Eiern, griinen Gemiisen, Butter und war so 
eingesteilt, daB sie zwischen 65 und 70 g N-Substanz enthielt. 

Die lange Nachwirkung laBt 
---,-----..,--------..-. ----- nicht die Deutung zu, daB nur das 

Tag Nahrung Zulage I Harnzucker im Fleisch enthaltene Material Zuk-
---/-----+-------+----- kerbildner war. Nach unserer Auf­

l. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
S. 
9. 

10. 

Grundkost o 
o 
o 

200 g Beefsteak 
200 g 

o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 

5,2 g 
13,Sg 
6,7 g 
4,S g 
3,2g 
I,S g 
o 

fassung handelte es sich um einc 
ungebUhrliche Erregung des zucker­
bildenden Prozesses. und diese Er­
regung klang erst langsam abo (Vgl. 
S.14 und Kapitel "Theorie".) 

Es braucht kaum besonders 
erwahnt zu werden, daB in Fal­
len, wo verstarkte EiweiBzufuhr 
die Glykosurie vermehrt, auch 
del' Blutzucker ansteigt. 

Aus 12 alteren, wahllos herausgegriffenen Krankengeschichten unserer Privatklinik, 
die sich aile auf periodisch abwechselnd mit eiweiBreicher Kost und eiweiBarmer Gemiise­
kost (beides unter AusschluB von Kohlenhydrattragern) behandelte schwere Formen der 
Glykosurie beziehen, ergaben sich fUr die 3--4tagigen Perioden folgende Durchschnittswerte: 

Gemiiseperioden: Harn-N im Mittel 9,7 g 
Normale strenge Kost: Harn-N im Mittel 18,6 g 

Harnzucker 

g 

17,3 
26,9 

Blutzucker 
(in 100 g) 

mg 

161 
198 
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Die Blutanalysen wurden niichtern nach dem letzten Tage jeder Periode gemacht. DaB 
vereinzelte Gemiisetage den Blutzucker nicht immei zum Sinken bringen, ging schon aus 
der Arbeit von E. LAMPE und H. STRASSNER hervor. Die ansehnliche Steigerung des Blut· 
zuckers nach den Fleischperioden war offenbar dadurch bedingt, daB der FleischgenuB 
sich nicht auf eine einmalige Gabe beschrankte, sondern daB die proteinogene Erregung 
der Zuckerproduktion sich langere Zeit hindurch wiederholte und dann fortsetzte, wie in 
dem vorstehenden Beispiel. 

Aber auch ohne Glykosurie zu bringen, kann der Blutzucker nach eiweiB­
reicher Kost ansteigen: 

Beispiel: Bei strenger Kost wurde kein Zucker ausgeschieden. 
Niichternwert . . . . . . . . . . . . . . . . . . 144 mg Blutzucker 
3 Stunden nach 250 g Fleisch (Rohgewicht) . . . . 205 mg Blutzucker 

Der Ham blieb zuckerfrei. 
Ahnlichen wenn auch nicht gleich groBen Ausschlag verzeichnen F. ROLLY und F. Op-

PERMANN: 
Niichternwert . . . . . . . . 
2 Stunden nach 500 g Fleisch. 
4 Stunden nach 500 g Fleisch. 

Ferner (gleicher Patient): 

· 161 mg 
· 173mg Ufo 
· 181 mg Ufo. 

Niichternwert . . . . . . . . . . 208 mg 
2 Stunden nach 200 g Aleuronat . 243 mg Ufo 
4 Stunden nach 200 g Aleuronat . . . . . . . . . . . . 259 mg Ufo. 

Bei gleichzeitiger Verabfolgung von Fleisch und Mehl stieg die Hyperglykamie Mher 
als nach Aleuronat und Mehl. 

Bei leichten bis mittelschweren Formen der Glykosurie fehlt gewohnlich der 
Ansti.eg des Blutzuckers nach EiweiBkost oder fallt nur gering aus (A. TH. B. JA­
COBSEN, M. ROSENBERG); d. h. man trifft gleiches Verhalten, wie es F. ROLLY • und F. OPPERMANN, 'JACOBSEN, O. FOLIN und H. BERGLUND, M. ROSENBERG 
u. a. beim Gesunden feststellten. Je schlimmer die Stoffwechsellage, desto sicherer 
'darf man auf den-Anstieg der diabetischen Hyperglykamie durch starke Be­
lastung mit EiweiBtragern rechnen. Das Maximum des Ausschlages liegt gewohn­
lich nach 1, seltener nach 2 Stunden. 

Wie bemerkt, fiihren wir die Steigerung der Zuckerproduktion durch eiweiB­
reiche Mahlzeiten groBenteils auf Reizwirkung in der Leber zuriick (S. 14). 
DaB sie nicht durch den "spezifisch-dynamischen" EinfluB der Albuminate auf 
den Gesamtstoffwechsel (im Sinne M. RUBNERS) erkUirt werden kann, zeigten 
F. BENEDICT und E. P. JOSLIN. 

Riickblick. So hoch wir, in Ubereinstimmung mit friiheren Auflagen dieses 
Buches, die Abhangigkeit der Zuckerproduktion und der Glykosurie von Hohe 
der EiweiBzufuhr auch bewerten, und so wichtig es ist, bei der diatetischen .Be­
handlung des Diabetes der berichteten Tatsachen stets eingedenk zu sein, so 
'wenig konnen wir zugeben, daB diese Abhangigkeit sich bestimmten mathema­
tischen Formeln fiigt. Sie ist vielmehr von Fall zu Fall verschieden groB und 
ebenso im Einzelfalle von der jeweiligen Stoffwechsellage und ferner auch von 
Gestaltung der Nebenkost abhangig. Daher entspricht auch die jetzt so beliebte 
schematisch verordnete eiweiBarme und eiweiBarmste Kost nicht den Erforder­
nissen jeglichenEinzelfalles. Man kann damit auch schaden (S. 165, 355). Wenn 
man nun gar einfach diktiert: auf je 1 g EiweiBstickstoff entstehen im Korper 
5 g Dextrose; daher kann man beliebig den ganzen Zuckerwert der Kost berech­
nen aus der Formel: Zuckerwert = 5mal N der Kost plus Kohlenhydrat der 
Kost (W. FALTA), so ist das eine Verhohnung mathematischer Exaktheit. 

Vgl. zu diesem Abschnitte S.353, 375. 

10. Abhangigkeit der Glykosurie von Muskelarbeit. 
In der Regel pflegt Muskelarbeit die Glykosurie zu vermindern - gleiche 

Ernahrung vorausgesetzt (A. TROUSSEAU, K. ZIMMER, E. KULZ, J. v. MERING); 
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Marsche, Bergsteigen, Radfahren, Arbeit am Ergostat sind darauf gepriift worden. 
Sehr zahlreiche und wertvolle Belege finden sich in den durch TH. RUMPF heraus­
gegebenen, nachgelassenen Krankengeschichten von E. KULZ. Erinnern wir uns, 
daB beim Gesunden die Muskeln mit Kohlenhydrat ihre Kraft- und Warmeent­
wicklung bestreiten und daB Tatigkeit der Muskeln den Verbrauch an Brenn­
materialien machtigsteigert, so wird die Tatsache verstandlich. Ein Tell des 
Traubenzuckers, der sonst in den Ham abgeflossen ware, wird von den Muskeln 
in Anspruch genommen. Massage der Muskeln wirkt zwar schwacher, aber im 
gleichen Sinne wie aktive Arbeit (J. v. MERING, D. FINKLER). 

Die Verminderung der Glykosurie durch Muskelarbeit trifft aber nicht 
jedesmal zu. Schon KULZ beobachtete entgegengesetzte Ausschlage; auch 
C. v. NOORDEN teilte solche vor langerer Zeit mit: 

Ruhetage 
Fall Zucker 

g 

1 29,8 
2 40,2 
3 12,8 
4 28,9 
5 43,7 
6 46,9 
7a 29,4 
7b' 32,4 
7c 34,0 
8 28,6 

I 9 6,1 

Marschtag 
Zucker 

g 

31,3 
45,6 
19,2 
39,5 
51,6 
49,2 
8,7 

23,8 
22,2 
17,7 

0 

Weg 

41/2 Stunden 
Marsch 
660m 

Steigung 

Die Ruhewerte geben den Durch­
schnitt der am Tage vor und nach 
dem Marsche ausgeschiedenen Zuk­
kermengen an. AlIe Patienten befan­
den sich schon langere Zeit bei ge­
nau geregelter, quantitativ zuge­
wogener Kost und bei sehr gleich­
maBiger Zuckerausscheidung. Die 
Patienten 1-6 und 8-9 standen 
unter ganz strenger, kohlenhydrat­
freier Diat; Patient 7 erhielt daneben 
taglich: 200 g Rahm, 30 g Hafer, 
75 g Kartoffel. 

1m allgemeinen sind es die 
schweren FaIle, wo Muskel­
arbeit die Glykosurie steigert, 
wahrend bei leichteren Fallen 

das Umgekehrte die Regel ist. Beim experimentellen Pankreasdiabetes el'gab 
sich dies mit voller Deutlichkeit (Y. SE~). Gewohnlich erkennt man beim zucker­
kranken Menschen den ungiinstigen EinfluB auch an Beeintrachtigung des allge­
meinen Befindens, insbesondere an ungewohnlicher Ermattung. 

Diese Erfahrungen sind praktisch von groBter Bedeutung; sie werden aber 
noch nicht geniigend berncksichtigt, da del' alte Lehrsatz: Muskelarbeit verzehrt 
Zucker und vermindert daher die Glykosurie, sich allzu fest als allgemeingiiltig 
eingebiirgert hat. Theoretisch sind noch manche Fragen zu lOsen. 

Bei gesunden M:enschen erhoht die Muskelarbeit die Assimilationsgrenze 
fiir Traubenzucker (J". GROBER); dies entspricht den Erfahrungen bei leichtem 
Diabetes. Andererseits emiedrigt angestrengte Muskelarbeit den normalen Gehalt 
des Blutes an Zucker (W. WEILAND, L. LWHTWITZ, M. BURGER u. a.; siehe auch 
S.63). 

M. BURGER fand in ausgedehnten Versuchen ein Absinken des Blutzuckers um 
25-61 0/ 0, und zwar war del' tiefste Stand des Blutzuckers gewohnlich 2-3 Stun­
den nach AbschluB der Arbeit (Steigarbeit) erreicht. Dies Absinken des Blut­
zuckers ist wohl so zu deuten, daB die Arbeit der Muskulatur dem Blute den 
Zucker entreiBt (zum moglichsten Ersatze seines als Energiequelle dienenden 
Glykogens), und daB die Mobilisierung des neuen Zuckers nach Erschopfung 
des Leberglykogenvorrates nicht rasch genug erfolgt. . 

Anderseits steigt in vielen Fallen bei anstrengender Arbeit zunachst der Blut­
zucker voriibergehend an, was man als "primare Arbeitshyperglykamie" be­
zeichnet (L. LWHTWITZ, W. v. MORACZEWSKI, namentlich M. BURGER). Wir 
deuten dies mit M. BURGER dahin, daB die ersten von stark einsetzender Mus­
kelarbeit ausgehenden Antriebe im Sinne M. RUBNERS einerseits die reichlich 
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aufgespeicherten Energiequellen (Leberglykogen) zum raschen Bedienen der Mus­
keln und zu etwas verschwenderischem Ausschiitten von Zucker, anderseits auch 
sofort die Leber zu starkerer Neuformung von Zucker veranlassen. Spater, wenn 
die Vorrate nachlassen, wird sparsamer gewirtschaftet. Die vermehrte Zucker­
mobilisierung kann auf dem Wege eines trophischen Reflexes (Muskulatur, -+ zen­
tripetale Bahnen -+ Gehirnzentrum -+ Sympathicus -+ Leber) zustande kommen 
(M. BURGER). Es ist auch moglich, daB bei der Muskelarbeit entstehende Stoff­
wechselprodukte, etwa Milchsaure (C. v. NOORDEN und G. EMBDEN), direkt einen 
Reiz auf die Leber ausiiben. Eigenartigerweise ist nach den Untersuchungen 
BURGERS die Arbeitshyperglykamie bei Gesunden besonders ausgesprochen, 
wenn dem Arbeitsversuche mehrere Tage kohlenhydratfreier Nahrung und ein 
Hungertag vorausgingen, so daB die Glykogendepots stark geleert waren. Zur 
Erklarung miissen wir bedenken, daB in der Regel der Gesunde sein Glykogen 
aus Kohlenhydrat und EiweiB bildet, und daB die Glykogenbildung aus Fett 
fiir den gesunden, normal-bekostigten Menschen nur ein (fakultativer) Notbehelf 
ist. Auf die hierzu notwendigen Umsetzungen, die zweifellos an die Gegenwart 
bestimmter (autolytischer) Fermente in der Leber gebunden sind, ist der normale 
Stoffwechsel nicht geschult; er bleibt daher mit der Zuckerbildung etwas im 
Riickstand. Gesunde aber, die langere Zeit kohlenhydratfrei gelebt haben, sind 
zweifellos auf den Bezug von Kohlenhydrat aus Albuminaten und Fett besser 
vorbereitet und konnen den plOtzlichen Mehrbedarf an Zucker aus EiweiB und 
namentlich Fett sofort reichlich decken bzw. iiberdecken. 

me Muskelarbeit der Gesunden erfolgt so gut wie sicher ausschlieBlich auf Kosten von 
Kohlenhydrat, das die Leber den MuskeIn auf dem Blutwege liefert. Man sollte vielleicht 
erwarten, daB demgemaB bei jeder Muskelarbeit sich der respiratorische Quotient der GroBe 1 
nahert, d. h. dem Wert, den er bei Verbrennung von Zucker zu Wasser und Kohlensaure 
annehmen muB. Diel! ist aber nur der Fall, wenn man den Menschen mit Kohlenhydrat ge­
fiittert bzw. angereichert hat. Ernahrt man ihn mit Albuminaten oder Fetten oder laBt 
man ihn hungern, so bleibt der Quotient zwischen 0,7 und 0,8. F. BENEDICT und E. P. JOSLIN 
fanden Steigerungen des Quotienten von 0,70 auf 0,71 und von 0,69 auf 0,73 durch Muskel­
arbeit und schlieBen, daB diese kleine Erhohung die zwangsweise Heranziehung der letzten 
Kohlenhydratreserve bedeute. Aus der dauernd tiefen Einstellung des Quotienten schloB 
N. ZUNTZ, daB der arbeitende Muskel nicht wahlerisch sei, sondern bei Kohlenhydratmangel 
auch EiweiB oder Fett angreife. Der SchluB ist nicht zwingend (C. v. NOORDEN). Die Er­
scheinung beweist nur, daB die Muskelarbeit nicht-kohlenhydrathaltiges Material mobili­
siert; dieses Material wird an anderer Stelle (Leber) angegriffen und in eine dem Muskel zu­
sagende Speise verwandelt. Da wir weder beim Gesunden noch beim Diabetiker (C. v. NOOR­
DEN) ErhOhung der N-Ausscheidung in Gefolgschaft der Muskelarbeit auftreten sehen (von 
auBerster erschOpfender Arbeit vielleicht abgesehen), so werden wir auf das Fett als QueUe 
des Arbeitszuckers hingewiesen, wie C. v. NOORDEN im Widerspruch mit der damaligen 
Richtung der Physiologie schon in seinem Lehrbuch der Pathologie des Stoffwechsels (1893) 
vertrat. 

Nach intravenoser Dextroseinjektion erscheint im Urin nur etwa halb soviel Zucker, 
wenn der Injektion anstrengende Muskelarbeit vorausgeht, wie nach vorausgehender korper­
Hcher Ruhe (M. BURGER). 

Die Blutzuckerkurve steigt zwar durch Addition der "primaren Arbeitshyperglykamie" 
etwas hoher, aber der injizierte Zucker verschwindet schneller aus dem Blute. Dies letztere 
ist teils bedingt durch schneUen Eintritt des bequem greifbaren Materials in die Oxydation, 
teils durch Auffiillung der erschOpften Glykogendepots, wie Respirationsversuche ergeben. 

Beim Dia betiker liegen nach anstrengender korperlicher Arbeit die Blut· 
zuckerverhaltnisse etwas anders. Wie oben bemerkt, vermindert nur in leichten 
Fallen Muskelarbeit den Harnzucker, in schweren steigert sie ihn. Das Verhalten 
des Blutzuckers gibt die Erklarung dafiir. Beim Schwerdiabetiker ist namlich 
die auch beim Gl;lsunden, hier aber in der Regel nur einleitend auftretende Arbeits­
hyperglykamie sehr stark ausgepragt und macht sich auch schon bei geringeren 
Arbeitsquanten geltend (W. v. MORACZEWS,KI, L. LICHTWITZ, M. BURGER). Bei 
einem Kranken mit schwerer Glykosurie fand L. LICHTWITZ Anstieg des Blut-
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zuckers durch Arbeit von 275 auf 377 mg-O/o. Auch bei leichtem Diabetes kommt 
es gelegentlich zu bemerkenswerten Anstiegen. 

Die starkere und langdauernde Arbeitshyperglykamie der Diabetiker erklart 
sich aus den Eigenheiten des intermediaren Kohlenhydratstoffwechsels im all­
gemeinen (C. v. NOORDEN und G. EMBDEN) und aus Eigentiimlichkeiten des 
diabetischen Stoffwechsels im besonderen. Vom Muskel gelangen Signale unbe­
kannter Art (S.31) an die unmittelbaren Regulatoren der Zuckerproduktion, 
woraufhin die Leber in dem MaBe Zucker mobilisiert, wie er von den Muskeln 
benotigt wird; wir sahen, daB diese Regulation beim Gesunden manchmal 
nicht vollig ausreicht (S.63). Beim leichten Diabetes sind die Dinge nicht 
viel anders, wie beim Gesunden; die Arbeit mobilisiert zum mindesten nicht 
wesentlich mehr iiberschiissigen Zucker als bei diesem (prirnare Arbeitshyper­
glykamie); sie verzehrt das, was sie mobilisiert und raumt vielleicht mit etwa 
vorhandenem iiberschiissigen Blutzucker auf (Sinken der Glykosurie). Beim 
schweren Diabetes aber besteht eine "Oberempfindlichkeit des zuckerbildenden 
Apparates der Leber und die Regulation schieBt iiber das Ziel hinaus; es wird 
mehr Zucker gebildet, als von den Muskeln verlangt wird; Steigerung der Gly­
kosurie ist die Folge. 

Von starkem, unseres. Erachtens noch nicht gebiihrend verwertetem theore­
tischem Interesse und namentlich groBen praktisch-therapeutischen Belanges 
ist folgendes: Wenn man den Zustand des Kranken durch entsprechende Be­
handlung gebessert hat (Verminderung der Hyperglykamie, Aglykosurie usw.), 
so kann wie beirn Gesunden die Arbeitshyperglykamie fehlen oder gering aus­
fallen (L. LICHTWITz, M. BURGER). Auch nach Dextroseinjektionen tritt dann 
unter begleitendem EinfluB der Arbeit keine Glykosurie mehr auf, und das Ab­
sinken der durch die Injektion bedingten Hyperglykamie nahert sich der Kurv~ 
des Gesunden. 

1m Sinne der Lehre C. v. NOORDENS deuten wir die berichteten Vorgange 
dahin, daB beim Diabetiker proportional zur Schwere der ganzen Stoffwechsel­
lage eine "Obererregbarkeit der Zuckerbildung besteht, die sich bei erhohtem 
Zuckerbedarf der Gewebe (Muskelarbeit) in iibermaBiger Beschickung des Blutes 
mit Zucker auBert; wenn aber die Erregbarkeit des zuckerbildenden Apparates 
durch unser therapeutisches Handeln oder sonstwie gedampft ist, wirkt sich auch 
der Lockreiz der Muskelarbeit schwacher, d. h. ebenso oder nur wenig starker 
als beim Gesunden aus. Des weiteren deuten die Tatsachen darauf hin, daB 
der arbeitende Muskel des Diabetikers seinen Energiebedarf ebenso wie der des 
Gesunden aus Kohlenhydrat deckt. 

Ob nun der ·Harnzucker des Diabetikers bei Arbeit ansteigt oder sinkt, wird 
ganz davon abhangen, in welchem Verhaltnis der gewebliche Zuckerverbrauch 
zu dem unmaBig mobilisierten Zucker steht. Nach den eingangs dieses Ab­
schnittes angefiihrten Erfahrungen, die wir durch neue erharten konnen, ist 
die Gefahr, daB die "Oberproduktion den Arbeitsmehrverbrauch iibertrifft, bei 
schwerer Storung des Zuckerhaushalts weit groBer, als bei geringer. Dies muB 
der Arzt beim Zuteilen der korperlichen Arbeit beriicksichtigen (s. Therapie). 

Auf die GroBe der Zuckerverbreunung konnen aus dem Verhalten von Blut- und Ham­
zucker keine direkten Schliisse gezogen werden. Die wenigen vorliegenden Respirationsver­
suche bei Diabetikern unter dem EinfluB dosierter Arbeit hatten bisher kein eindeutiges Er­
gebnis (F. HEINSHEIMER, F. SALOMON, E. GRAFE und H. SALOMON). 

11. Abhangigkeit der Glykosurie von dem Zustand des Nervensystems. 
Die meisten Diabetiker vertragen geistige und gemiitliche Erregungen sehr 

schlecht. Sie fiihlen sich nach denselben matt und angegriffen. Freilich ist 
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das MaB der individuellen Widerstandskraft ungemein verschieden und steht 
auch nicht in geradem Verhaltnis zur Starke der Glykosurie. 

Doch oftmals tritt die Beziehung der Glykosurie zur Beanspruchung des 
Nervensystems auBerordentlich scharf hervor. Jeder Arzt wird FaIle kennen, 
wo im AnschluB an seelische Aufregungen jeder Art, an geistige Anstrengungen, 
an Abhetzereien, an eine Reihe schlafloser Nachte oder an Erregungen des Nerven­
systems durch· korperlichen Schmerz bald voriibergehend, bald nachhaltig die 
Toleranz fiir Kohlenhydrate sich verschlechterte. Diese Beobachtungen konnen bei 
jeder Form von Diabetes gemacht werden; er mag entstanden sein aus welcher 
Ursache er will; er mag von Haus aus leicht oder schwer sein. Auf den EinfluB 
schlechten Schlafs sei als praktisch ungemein wichtig besonders hingewiesen. 
Wir sahen ofters Diabetiker nach schlaflosen Nachten morgens trotz kohlen­
hydratfreien Friihstiicks Zucker ausscheiden, wahrend sie mittags und nach­
mittags ganz ansehnliche Mengen Brot, Kartoffel, Friichte vertrugen. Der Glyko­
surie weckende EinfluB schlafloser Nachte ist aber nichts GesetzmaBiges; oft 
fehlt er ganzlich. Kiinstlich bewirkte Schlaflosigkeit steigert die Glykosurie 
sicher nicht, wie auch Versuche von K. SAKAGUCHI und O. ASAKAWA dartun. 
Aber das ist etwas ganz anderes als Schlafmangel durch seelische Unruhe oder 
korperliches Leiden. 

Wir miissen ferner noch auf ein anderes ausdriicklich hinweisen. Wir lassen 
nur zu, daB seelische Aufregungen usw. (siehe oben) die Glykosurie steigern 
konnen, nicht daB sie es mit einiger RegelmaBigkeit wirklich tun. Wir haben 
UllS sogar iiberraschend haufig yom Gegenteil iiberzeugen miissen (S.99). 

Einige genaue Beobachtungen (schon in friiheren Auflagen berichtet) mogen 
den EinfluB seelischer Erregung beleuchten: 

1. Herr S. war wahrend eines Aufenthalts in der Privatklinik bei kohlenhydratfreier 
Kost seit 13 Tagen zuckerfrei. Am 14. Tage erhielt er eine Nachricht von zu Hause, die fun 
in groBe Aufregung und Besorgnis versetzte. Der in den nachsten Stunden entleerte Harn 
enthielt, trotz der strengen Diat, Zucker; im ganzen wurden 12,4 g ausgeschieden. Schon 
der Nachtharn war wieder zuckerfrei. Einige Tage spater vertrug Herr S. 100 g Brot, ohne 
Zucker auszuscheiden. Die psychische Erregung hatte hier also machtiger gewirkt, als die 
verhaltnismaBig groBe Zufuhr von 100 g Brot. 

2. An einen zweiten Fall solcher Art kniipfte C. v. NOORDEN ausftihrlichere Erorterungen 
tiber neurogenen Diabetes eITber neurogenen Diabetes. Med. KIinik 1912, Nr.l): 

40jiihriger Mann, neuropathisch stark belastet. 

Tag 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 

Diat 

Strenge Diat und dreimal 30 g Schrotbrot . 
30 g 
40g 
40g 
50g 
50 g 
60g 
60 g 
60 g 
30 g 
30 g 

" " 
30g 

" ohne Brot . 

St;~nge Diat, ~ittag~' und abends je 30 g Schrotbrot. 
" 30 g 
" 30g 
" 30 g 
" 30g 

Zuckermenge 
i. Tagesharn 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
6,8 g 

10,2 g 
2,8 g 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

3,6g 
o 

5,2g 
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Tag 

20. 
21. 

22. 
23. 
24. 
25. 
26. 

27. 
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Fortsetzung der Tabelle S. 137. 

Diat 

Strenge Diat, mittags und abends je 30 g Schrotbrot . 
" ,,30g 

ohne Brot 

....... 
(4 g Bromkali) 

" 

I Zuckermenge 
i. Tagesharn 

12,2g 
Tags: I,Sg 

Nachts: 0 
o 
o 

15,1 g 
1O,0g 

Tags: 2,6g 
Nachts: 0 

o 
Aceton war in kaum nachweisbaren Spuren vorhanden und erhob sich auch an den kohlen­
hydratfreien Tagen nicht fiber physiologische Werte hinaus (Maximum am 24. Tage = 0,2S g 
Aceton bei kohlenhydratfreier Kost!). 

Aus der Tabelle ersieht man zunii.chst, daB er 150 g Brot, auf dreimal verteilt, gut vertrug 
(5. und 6. Tag). ISO g Brot brachten Glykosurie, die nach Riickkehr zu 90 g Brot alsbald ver­
schwand. Nach Einschalten zweier Tage ohne Brot (13. und 14. Tag) erhielt er nur 60 g 
Brot taglich, auf mittags und abends verteilt. Nach dem Vorausgegangenen war Glykosurie 
nicht zu erwarten. 

Am Abend des 16. Tages MigraneanfaL und dann vollig schlaflose Nacht. Nachturin 
zuckerfrei, am Vormittag des 17. Tages aber, ohne vorherigen KohlenhydratgenuB, 3,6 g 
Zucker, wahrend die mittagliche und abendllche Brotaufnahme des gleichen Tages den Harn 
zuckerfrei belieBen. Nach dem IS. und 19. Tage wieder ganz schlaflose Nachte; wiederum 
reine Vormittagsglykosurie nach kohlenhydratfreiem Friihstiick. 

Vom 22. Tage an ganz strenge Diat. Zunii.chst Zuckerfreiheit des Harns. Am Morgen des 
24. Tages bestiirzende, anfangs iiberwertete Nachrichten. Nach 1 Stunde war der Harn noch 
zuckerfrei; nach weiteren 3 Stunden enthielt er 1,2% Zucker. Die Glykosurie bestand dann 
2 Tage hindurch fort, obwohl gar kein Kohlenhydrat genossen wurde, und verschwand erst 
wieder, als er unter 4 g Bromkali am 26. Tage und wahrend derfolgendenNacht sehr viel schlief. 

DaB hier die nervose Erregung und nicht etwa unerwartete schnelle Verschlimmerung 
des Grundleidens die Glykosurie bei kohlenhydratfreier Kost gebracht hatte, wird dadurch 
bezeugt, daB der Patient sich weiterhin bei 100 g Brot (6mal in jeder Woche) vortrefflich 
hielt und bei dieser Kost noch nach J ahresfrist zuckerfrei befunden wurde. 

Nach einem weiteren Jahr Verschlimmerung und Ausarten der Krankheit zu Diabetes 
gravis. . 

3. Herr v. P., 63 Jahre. Diabetes mellitus und Nephritis chronica. Rei strenger Kost 
gerade zuckerfrei. Kleine Kohlenhydratzulagen bringen sofort Glykosurie. 

In eine Periode gleichmaBiger und kohlenhydratfreier Kost fiel am 2. der in der Tabelle 
verzeichneten Tage starkere Erregung infolge eines Rechtsstreites und am 3. Tage eine vier­
stfindige, aufregende und ermiidende Besprechung mit dem Rechtsanwalt. 

1m iibrigen waren Kost und auBere Umstande bei dem sich in der Privatklinik befind­
lichen Patienten vollig im gleichen. 

Tag 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
S. 

Harnmenge I EiweiB 

g I 

1200 
1600 
2100 
1500 
2400 
1600 
2000 
2000 

o 
0,0 

17,0 
12,3 
o 
o 
o 
o 

Die Acetontagesmenge iiberstieg in dieser Zeit 29 mg nicht. 

Blutzucker 
mg 

254 

Wir erinnern ferner an die Beobachtung vornbergehender Glykosurie nach 
seelischer Erregung, die auf S.50 geschildert wurde. 
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Man kann bei einiger Aufmerksamkeit feststellen, daB in vielen Fallen von 
:Diabetes neben dem alimentaren Faktor ein nervoser Faktor Glykosurie 
e~ugend bzw.G1ykosurie vermehrend in Wirksamkeit tritt. Zum Studium 
dieser Verha1tnisse'eign:en &ch caber nur die leichten FaIle, denn in densob.weren 
Fallen herrscht der alimentare Faktor so vor, daB die vom zweiten Faktor be­
wirkten Ausschlage verdeckt werden. 

Wir diirfen uus auf das wenige hier V orgebrachte beschranken, da wir im 
ubrigen auf die Kapitel I und II verweisen konnen. 

12. Abhangigkeit der Glykosurie vom Zustande der Verdauungsorgane. 
1m Diabetes wird die paradoxe Beobachtung gemacht, daB die Glykosurie -

also das Zeichen, an dem wir die Schwere der Krankheit vorzugsweise messen -
manchmal abnimmt, sobald gastrointestinale Storungen auftreten. Dieses ist 
aber nur scheinbar paradox; die Erklarung liegt auf der Hand. Zunachst gehen 
gastrointestinale StOrungen aller Art mit Appetitlosigkeit einher; durch Ein­
schranken der Nahrung fangt die ergiebigste Quelle des Harnzuckers an sparlicher 
zu flieBen. In anderen Fallen kommt trotz gleichbleibender Zufuhr das gleiche 
zustande, weil die Resorption darniederliegt. Gewohnlich saugt der Darm des 
Diabetikers die Nahrungsstoffe ausgezeichnet auf, so daB kaum mehr N-Sub­
stanzen, Fett- und Kohlenhydrate mit dem Kote verloren gehen, als beim ge­
sunden Menschen. Sobald Durchfalle eintreten, ist die Sache natiirlich anders: 
die Resorption verschlechtert sich, und dies wirkt in gleichem Sinne wie Ver­
minderung der Nahrung. 

Es sei ferner berichtet, daB akute Magenverstimmungen, die mit verlangerter Ver­
weildauer der Speisen im Magen einhergehen, auch zu verlangsamter Resorption und damit 
zu geringerem Ausscl.!lag der Glykosurie ftihren konnen. Dies kann bei Insulinkuren sehr 
unangenehm werden; unter solchen Umstanden sahen wir bei einem Kinde einen starken 
hypoglykamischen Anfall auftreten, obwohl das Kind eine Menge Brot genossen hatte, die 
es sonst (vorher und spater) unbedingt vor Hypoglykamie schtitzte. 

Anderseits beobachtet man recht haufig, daB Diabetiker, die leichte akute 
VerdauungsstOrungen sich zuziehen (akuter Magenkatarrh, Durchfalle, mehr­
tagige Obstipation) voriibergehend erheblich groBere Quantitaten Zucker aus­
scheiden als sonst, obwohl die Nahrungsaufnahme unter dem gewohnlichen 
MaBe blieb. 

Eine derartige Beobachtung betrifft einen 50jahrigen Mann, der bei strenger Dii1t er­
fahrungsgemaB immer zuckerfrei war.. Mitten in einer 14tagigen Periode strenger Diat 
bekam er nach 1 Dutzend Austern Ubelkeit, Erbrechen, Durchfalle (wahrscheinlich eine 
Nahrungsmittelvergiftung!). Am nachsten Tage wurden 18, am tibernachsten Tage noch 
6 g Zucker entleert. Wenige Tage spater wurde die gleiche Menge Austern ohne jeden Nachteil 
vertragen. Sicher wohl eine toxische Schadigung des Inselparenchyms! 

fiber ResorptionsstOrungen bei Pankreaserkrankungen vgl. S.286. 

13. Abhangigkeit der Glykosurie von der KOl'perwarme mId von 
Infektionskrankheiten. 

Manche Diabetiker entleeren zuckerarmeren Harn oder verlieren sogar die 
Glykosurie vollig, wenn sie von akuter fieberhafter Infektionskrankheit 
befallen werden. Die Erfahrung ist schon sehr alt. Man kann heute mit Be­
stimmtheit sagen, daB weitgehende Nahrungsbeschrankung die Ursache ist. 

Spater hauften sich aber Mitteilungen entgegengesetzten Verhaltens, d. h. iiber 
Steigerung der Glykosurie wahrend des Fiebers (W. BUSSENIUS, F. HIRSCHFELD, 
B. NAUNYN, C. v. NOORDEN, J. W. PAVY, W. BRASCH, C. STAUBLI). L. MOHR 
hrachte aus C. V. NOORDENS Klinik schone Beispiele dafiir. Vorausgesetzt, daB 
die Nahrung gleiche Mengen EiweiB und Kohlenhydrat zufiihrt, ist nach unserer 
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Erfahrung die Steigerung der Glykosurie durch den akut fieberhaften ProzeB 
weit haufiger, als ihre Verminderung. DaB Leichtdiabetiker bei Fieber mehr ZUlli 

Sinken, Schwerdiabetiker mehr zum Steigen der Glykosurie neigen (W. BRASCH), 
ist zumindest nicht durchstehende Regel. Dagegen haben chronisch fieber­
hafte Krankheiten, namentlich Lungentuberkulose, oft nur geringen oder gar 
keinen EinfluB auf die Intensitat der Glykosurie. 

Unter den von L. MOHR veroffentlichten Failen finden sich zwei sehr be­
merkenswerte, in denen die akute Infektionskrankheit (Pleuropneumonie bzw. 
phlegmonose Angina) die Glykosurie nicht nur voriibergehend steigerte, sondern 
eine wesentliche und dauernde Verschlimmerung der ganzen Krankheit nach 
sich zog (vgl. S.84). Wir sahen inzW1schen noch manche Faile der gleichen Art, 
besonders auch nach schwerer Streptokokkenangina und bei septischen Prozessen. 

In den letzten Jahren hatten wir auch haufig Gelegenheit, den EinfluB zu­
falliger Infekte bei insulinbehandelten Patienten zu beobachten. Werden Dia­
betiker, die bei einer bestimmten Diat und darauf genau eingestellter Insulindosis 
zuckerfrei sind, aus irgendeinem Grunde fieberhaft oder stellt sich irgendeine 
Infektionskrankheit (Angina, Bronchitis, Pneumonie, Eiterungen, selbst harm­
loser Schnupfen) ein, so kehrt gewohnlich die Glykosurie zuriick, und es miissen 
dann weit groBere Insulinmengen verabfolgt werden, um die Patienten aglykos­
urisch zu halten. In den Fallen mit schwerer allgemeiner Infektion oder bei sich 
ausbreitender Lungentuberkulose war letzteres trotz groBer Insulingaben haufig 
iiberhaupt nicht zu erreichen. Wenn das Fieber schwindet oder etwa durch chirur­
gischen Eingriff ein bestehender Eiterherd entleert wurde, konnte meist zu der 
urspriinglichen Insulindosis zuriickgegriffen werden. 

Diese Beobachtungen stehen in Einklang mit den oben erwahnten, daB durch 
akute oder chronische Infektionskrankheiten die diabetische Stoffwechseilage 
zeitweilig verschlechtert wird. Aus verstarkter Neigung zu Acetonurie gibt sich 
dies auch oft zu erkennen. Wahrscheinlich hat die Art der Infektion und da­
mit die Art der Toxine EinfluB auf den Grad der Storung. Die Hohe der Tem­
peratur ist fiir das Geschehen nicht. maBgebend. 

Uber die spontane Hyperglykamie bei fieberhaften Infektionskrankheiten 
und iiber alimentare Glykosurie bei denselben vgl. S.40. 

GroBere Reihen von Blutzuckeranalysen bei Diabetikern wahrend und auBer­
halb fieberhafter Krankheiten, unter gleichen Ernahrungsverhaltnissen stehen 
noch aus; doch lehrten uns Stichproben, daB die Niichternwerte des Blutzuckers 
wahrend des Bestehens einer Infektionskrankheit hoher lagen als sonst unter 
gleichen Verhaltnissen. 

Wenn nun der fiebernde Diabetiker - ceteris paribus -- mehr Zucker aus­
scheidet, werden wir uns zur Erklarung des Gedankenganges erinnern, der die 
Steigerung der Glykosurie durch Muskelarbeit verstandlich machte. Bei akuten 
Fiebern steigt der gesamte Energieumsatz, und gleichzeitig verarmen Muskeln 
und Leber sehr schneil an Glykogen, auch wellll man die Versuchstiere mit 
Kohlenhydraten fiittert (E. HERGENHAHN). Infolge des intracellularen Gly­
kogenschwundes werden die Gewebe stark zuckerbediirftig. DaB sie infolgedessen 
verstarkte Signale fiir neue Zuckerbildung in .die Leber senden, ist natiirlich. 
Freilich steht der gewebliche Zuckerbedarf weit hinter dem zuriick, was an­
gestrengte Muskelarbeit beansprucht. Aus erhohtem Gesamtumsatz allein konnte 
man die febrile Hyperglykamie und Neigung zur alimentaren Glykosurie der 
Nichtdiabetiker und auch die vermehrte Glykosurie der Diabetiker kaum er­
klaren. Ein anderes muB hinzutreten. 

Dies kann nur groBere Erregbarkeit des hepatischen Regulations­
a ppara tes im Fieber seiri, wodurch der einfallende Reiz mit krankhaft verstarkter 
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Leistung beantwortet wird. Das Blut reichert sich um so leichter mit Zucker an, 
als aus noch unbekannten Grunden der fieberhafte Zustand intracelluHire Gly­
kogenstapelung erschwert. Karge Fieberkost mindert die einfallenden Reize. 
Daher manchmal Sinken der Glykosurie (siehe oben). 

Als Angriffspunkt der infektiOs-toxischen Schadlinge konnte das Leber­
parenchym selbst in Frage kommen. Solche direkte Schadigungen der Leber 
geben sich im Verhalten der Gallenfarbstoffe kund. Ob sie aber den Zucker­
haushalt einbeziehen, miiBte noch bewiesen werden. Nahe liegt es, den Angriffs­
J?unkt im pankreatischen Inselsystem zu suchen. Eine leichte Verande­
rung der hepatischen V organge in Richtung der diabetischen ware dann ohne 
weiteres verstandlich; vielleicht hangt auch· der febrile Glykogenschwund damit 
zusammen. 

Da wir auch beim wahren Diabetes die wesentliche Ursache der Zuckeriiber­
produktion in erhohter Reizbarkeit des zuckerbildenden Apparates zu suchen 
haben, besteht nach dieser Auffassung eine Wesensgleichheit zwischen einfach 
febriler und echt diabetischer Hyperglykamie; und daB hiniutretendes Fieber 
die diabetische Hyperglykamie und Glykosurie verstarkt, wird leicht verstand­
lich. Es ware wichtig festzustellen, ob auch die spezifisch-pankreodiabetische 
Anomalie, die Gleichgewichtsstorung zwischen Zucker und Milchsaurebildung, 
sich in der Leber von Fiebertieren nachweisen laBt (S.62). 

Nur scheinbar widersprechend mit dem hier Berichteten ist die Entdeckung H. LUTHJES, 
daB,l)ankreasdiabetische Hunde bei hoher AuBentemperatur (22-24 0 R) bedeutend weniger 
.Zucker ausscheiden, als bei geringer Umgebungstemperatur (8-10 0). ED. ALLARD be­
statigte dies an Tieren mit partieller, aber nicht mit totaler Pankreasexstirpation. G. EMB­
DEN und E. LIEFMANN untersuchten auf C. v. NOORDENS Veranlassung den Blutzucker ge­
sunder Hunde bei niedrigen und hohen AuBentemperaturen; die Untersuchungen wurden 
von ihnen spater in. Gemeinschaft mit LUTHJE fortgesetzt und ergaben das Resultat, daB 
der Blutzucker umgekehrt proportional der AuBentemperatur stieg und tiel. Z. B. bei 2 0 

Blutzucker = 0,094%, bei 27 0 = 0,064%. Niedrige AuBentemperatur bedingt gesteigerte 
Warmebildung und demgemaB starkeren Zuckertransport durch das Blut zu den warme­
erzeugenden Geweben. Zu denselben Ergebnissen kam auch F. SILBERSTEIN. Auch beim 
pankreasdiabetischen Hunde wird die Regulation in diesem Sinne beeinfluBp, aber es wird 
wie bei der Muskelarbeit und wie im Fieber uberkompensiert, und der ti"berschuB geht 
durch den Urin verloren. 

13. Nierenkrankheiten und Glykosurie. 
Merkwiirdig und interessant ist, daB Diabetiker, bei denen sich - in Ab­

hangigkeit yom Diabetes oder unabhangig von ihm - Granularatrophie der 
Niere entwickelt, manchmal die Glykosurie verlieren (Th. FRERICHS, B. J. STOC­
VIS, P. FURBRINGER). 

Eine Krankengeschichte sei kurz geschildert. Bei dem im Jahre 1895 53jahrigen Herrn 
Ferd. H. 'wurde im Jahre 1895 zuerst Zucker entdeckt. Die Glykosurie, die sich in der Folge 
bei maBiger Einschrankung der Kohlenhydrate zwischen 1 und 1,5% hielt, muB aber schon 
lange vorher bestanden haben, denn 1895 wurde schon von maBgebender Seite diabetische 
Katarakt und Neuroretinitis festgestellt. Bei haufiger Untersuchung kein EiweiB im Harn. 
Dieses wurde zuerst in kleinen Mengen 1897 im Sommer gefunden. Seit 1898, nach einer 
Karlsbader Kur, verschwand der Zucker plOtzlich; das EiweiB stieg. Der Patient genoB seitdem 
taglich groBe Mengen Kohlenhydrat, auch Zucker, und schied weder bei seiner gewohnten 
Lebensweise noch bei besonderer Haufung der Kohlenhydrate Glykose aus. Dagegen stellten 
sich bei ihm die typischen Erscheinungen der Schrumpfniere ein. Ein Bruder des Patienten 
ist an Diabetes bzw. diabetischer Gangran gestorben, ein Neffe an einer sehr leichten Form 
des Diabetes erkrankt. Der Patient erlag 1902 der Schrumpfniere, ohne daB je wieder Zucker 
aufgetreten war. 

C. v. No ORDEN hat FaIle dieser Art ziemlich oft gesehen, etwa 30 im Laufe 
der letzten 20 Jahre. 9 derselben behandelte er selbst friiher an Diabetes mellitus, 
von den iibrigen lagen vollig einwandsfreie Belege iiber den friiheren und in-
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zwischen gegen Schrumpfniere ausgetauschten Diabetes vor. Es mag Zufall sein, 
ist aber erwahnenswert, da13 unter den etwa 30 Patienten sich nur 2 Frauen 
befanden. 

Gewohnlich war nach eignem Befund und nach den beigebrachten Angaben 
der friihere Diabetes leichter Art; nur selten wurden hohere Harnzuckerwerte 
erreicht als I-PI:! 0/0 , obwohl zumeist eine recht laxe Diat befolgt war. Dies 
ist erwahnenswert, da einige geneigt sind, die Nephritis auf allzu strenge Kost 
zuriickzufiihren. Nur bei 4 der Patienten war die Glykosurie der mittelschweren 
Form zuzurechnen gewesen. 

Bei einem dieser Kranken fand sich im Jahre 1908 eine schwere doppelseitige Ophtalmo­
plegie und eine nur durch vollige Kohlenhydratentziehung und weitgehende Eiweillbe­
schrankung zu bekampfende Glykosurie mit erheblicher Acetonurie. Die Augenmuskellah­
mung heilte unter genannter Kost iiberraschend schnell, und gleichzeitig besserte sich binnen 
weniger Wochen die Toleranz fiir Kohlenhydrate so erheblich, dall 100 g Brot keine Gly­
kosurie mehr brachten, und der Patient mit sehr liberalen Kostvorschriften entlassen werden 
konnte. ]j]s bestand damals leichte Albuminurie, Zylindrurie und mallige Herzhypertrophie 
mit arterieller Hypertension. Spater iiberschritt der Kranke die zugebilligte Kohlenhydrat­
Menge (100 g Brot) sehr erheblich, all insbesondere ganz nach Belieben Kartofieln und 
Friichte. 

Zwei Jahre spater fand C. v. NooRDEN gar keine Glykosurie mehr und konnte dieselbe 
auch durch 300 g Brot nicht auslosen. Inzwischen hatte sich aber eine typische schwere 
chronische Nephritis entwickelt, der der Patient einige Jahre .~pater erlag. Zucker soli in­
zwischen einige Male in sehr kleinen Mengen gefunden sein. Oftere eigne Untersuchungen 
trafen aber keinen Zucker an. 

Bei allen diesen Kranken bestanden Glykosurie und AIbuminurie eine Zeit­
lang nebeneinander. In der Mehrzahl der FaIle konnte man - im Gegensatz 
zu den beiden geschilderten Beispielen - doch nicht von volliger Reilung des 
Diabetes reden, sondern nur von starker Abschwachung desselben, so da13 Kohlen­
hydratIllengen, die friiher sta,rke Glykosurie brachten, weit iiberschritten werden 
mu13ten, ehe wieder Glykosurie auftrat. Aile Kranken hatten das 50. Lebensjahr 
iiberschritten, als die Glykosurie zuriickwich. Wo Glykosurie in abgeschwachtem 
Ma13e zuriickblieb, zeicbnete sie sich durch betrachtliche Starrheit aus, d. h. die 
aliment are Belastung hatte bei weitem geringeren Einflu13 als sonst bei Zucker­
kranken. Gleiches gilt vom Niichternwert der Hyperglykamie, die allerdings 
ganz allmahlich zu steigen pflegt. Hyperglykamie bleibt bestehen, auch wenn 
die Glykosurie verschwindet (siehe unten), und die Niichternwerte sind sowohl 
durch Diat wie durch Insulinbehandlung nur sehr schwer beeinflu13bar. Sie 
behalten den Charakter der Starrheit. 

Es ware ungemein wichtig, von solchen Fallen, wo die Glykosurie viele Jahre 
bestanden hat und dann nach Ubergang in Nephritis geheilt ist, genaue Unter­
suchungen des Pankreas zu haben. In den erwahnten Fallen war leider keinmal 
die Obduktion zu erlangen. 

Der Ansicht von STOCVIS, da13 Ubergang von Diabetes in chronische Nephritis 
als giinstig bezeichnet werden miisse, kann nicht unbedingt beigepflichtet werden. 
Nur in einem Drittel unserer Fane behauptete die Nephritis nach dem Zuriick­
weichen des Diabetes mehrere Jahre hindurch einigerma13en gutartigen Cha­
rakter. Bei den meisten artete sie nach 2-3 Jahren in recht iible Formen aus. 
Arteriosklerose mit ihren Folgeerscheinungen (insbesondere schwerer Angina 
pectoris, Apoplexien, Myodegeneratio cordis, peripherischer Gangran) be­
herrschten die Ausgange. Den meist leichten Diabetes kann man einigerma13en 
im Zaum halten, die postdiabetische Nephritis aber nicht. 

Aber nicht jede AIbuminurie bei Diabetes bedeutet Schrumpfniere oder andere 
Form fortschreitender chronischer Nepl:ritis! (S.179.) 

Um der Losung des Problems, das hier vorliegt, naherzukommen, hat man 
auch dem Zuckerstoffwechsel bei Nierenkrankbeiten und Hypertensionen ohne 
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Diabetes seine Aufmerksamkeit zugewandt. Seit E. NEUBAUER im Jahre 1910 
aus C. v. N OORDEN s Klinik berichtete, daB bei chronischen N ephritiden mit Blut­
drucksteigerung HyperglYh:ii,lllJ:I:l_ sehrha,u#g l3ei, haben sich zahlreiche Untersucher 
mit der Frage beschaftigt, ohne daB jedoch vollige Klarheit erzielt worden ist. 
Aus den z. T. sich widersprechendenAngaben kann man aber fqlgendes entnehmen: 

Bei akuter Glomerulonephritis scheint Hyperglykamie nur vorzukom­
men, wenn gleichzeitig Hypertension besteht (G. HETENYI). Nach Belastung 
mit Tilaubenzucker laBt sich bei solchen Kranken weder verminderte noch ver­
mehrte Durchlassigkeit der Nieren nachweisen. Letztere ist aber bei N ephrosen 
fast immer vorhanden; nach Belastung mit nur 50 g Traubenzucker tritt trotz 
geringen Anstiegs des vorher normalen Blutzuckers bereits Glykosurie auf 
(G.HETENYI, R. OFFENBACHER und A. HAHN). (Vgl. auch S.70.) 

Die chronis chen Glomerulonephritiden zeigen kein einheitliches Ver­
halten. In einzelnen Fallen, vorwiegend, wenn gleichzeitig uramische Erschei­
nungen bestehen, findet sich Hyperglykamie (E. NEUBAUER, E. STILLING, C. v. 
NOORDEN, H. KARtER, G. HETENYI, A. GRIGANT, P. BRODIN und ROUZAUD. 

In Ubereinstimmung damit ist es in manchen Fallen schwer, alimentare Gly­
kosurie hervorzurufen, selbst bei Belastung mit groBen Zuckermengen (200 g). 
In der Mehrzahl der Faile besteht jedoch weder Hyperglykamie noch ver­
anderte Durchlassigkeit der Nieren. 

Bei der sog. benignen N ephrosklerose, die von manchem auch als essen­
tielle Hypertonie bezeichnet wird, findet sich nur in einem Teile der FaIle 
Blutzuckererhohung. Jedenfalls in einem viel geringeren Prozentsatz, als man 
urspriinglich nach den Untersuchungen E. NEUBAUERS anzunehmen berechtigt 
war, ebenso auch bei den malignen N ephrosklerosen (Schrumpfniere). 
Eine ausgesprochene Zuckerdichtigkeit der Nieren im Belastungsversuch mit 
Traubenzucker laB.t sich nur in einzelnen Fallen von Schrumpfniere nachweisen 
(G. HETENYI). 

Es lag nahe, die Ursache der Hyperglykamie mancher Nephritiker mit Hyper­
tension in Verbindung zu bringen und beide als Folgeerscheinung von Hyper­
adrenalinamie zu betrachten (auf Grund der Angabe von J. WIESEL und H. SCHUR, 
daB chronische Nephritis mit Hypertension von Hypertrophie des chromaffinen 
Systems und Hyperadrenalinamie begleitet sei). Wie ROLLY und OPPERMANN 
aus eignen und friiheren Untersuchungen entnehmen, ist aber von Parallelismus 
zwischen Hypertension und Hyperglykamie keine Rede, und auch die Hyper­
adrenalinamie der Nephritiker ist keineswegs sichergestellt (A. BITTORF). 

Beziiglich der Beziehungen zwischen Hyperglykamie und Hypertension siehe 
auch S.303. 

Es sei hier kurz erwahnt, daB bei manchen Nierenkranken die glykosurische Wirkung 
des Phloridzins ausbleibt (G. HETENYI, M. ROSENBERG). Infolge dieses Ausbleibens der re­
nalen Phloridzinwirkung wird in solchen Fallen Bfters ein Anstieg des Blutzuckers beobachtet, 
wahrscheinlich weil jetzt ein gewisser zuckermobilisierender EinfluB des Phloridzins auf die 
Leber rein hervortritt. Das Ausbleiben der Phloridzinglykosurie ebenso wie das Schwinden 
der Glykosurie pankreasdiabetischer Hunde nach experimentellen Nierenschij.digungen ist 
schon lange bekannt (HELLIN und K. Spmo, A. ELLINGER und K. SEELIG). U-brigens wird 
die verminderte Reaktion kranker Nieren auf Phloridzin auch in der Urologie beim Ureteren­
Katheterismus als diagnostische Hilfsmittel bereits seit geraumer Zeit verwandt. 

In den oben erwahnten und anderen Fallen von Diabetes, in welchen durch 
Hinzutreten von Nephrosklerose die Glykosurie sich vermindert oder ganzlich 
schwindet, ist die Heilung aber, wie wir heute wissen, wohl immer nur eine schein­
bare, denn die fortbestehende, oft sehr betrachtliche Hyperglykamie zeigt an, 
daB nur eine Storung in der Ausscheidung des Zuckers vorliegt und nicht 
eine Beseitigung der Stoffwechselstorung. Die Nieren sind "zuckerdicht" 
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geworden. Die Zuckerdichtung der Niere kommt, wenigstens gegeniiber kurz­
dauernder Hyperglykamie, auch auBerhalb des Diabetes vor. Wir erinnern an 
die Nahrungs-, Fieber- und Kaltehyperglykamie ohne Glykosurie (siehe S. 32f£.). 
Bei Nephrosklerosen und bei arterieller Hypertension ist sie aber am auffallend­
sten· und tritt hier ganz besonders hervor, wenn gleichzeitig Diabetes bestand 
oder noch besteht. 

So kann in Fallen von Diabetes, die zugleich durch Hypertension oder durch 
maligne Sklerose kompliziert sind, beobachtet werden, daB trotz sehr hoher 
Blutzuckerwerte keine oder im Verhaltnis zum Grade der Hyperglykamie nur 
geringfiigige Glykosurie besteht. Oft wird daher die diabetische Stoffwechsel­
storung wegen der geringen Glykosurie fUr harmlos gehalten. Ein gesetzmaBiges 
Verhalten der Glykosurie bei vorhandenem hohen Blutdruck oder bei Nieren­
krankheiten liegt aber keineswegs vor; denn wir finden auch FaIle, in denen 
trotz schwerer Funktionsstorungen der Nieren und hoher Hypertension erhebliche 
Glykosurie vorhanden ist. Es ist noch gar nicht zu iibersehen, warum in ein­
zelnen Fallen "Nierendichtigkeit" auf tritt, in anderen wieder nicht. Nur das 
eine scheint sicher, daB letztere vorwiegend bei solchen Nierenerkrankungen 
vorkommt, fUr welehe starke Mitbeteiligung des GefaBapparates charakteristiseh 
ist. Da aber Nierendiehtigkeit aueh bei einfacher Hypertension angetroffen wird, 
bei der nicht immer morphologisehen Veranderungen der NierengefaBe nachweis bar 
sind, liegt der Gedanke nahe, daB es funktionelle Storungen der Glomeruli sein 
konnen, welehe die Ausseheidung des Zuekers trotz betraehtlieher Hyperglykamie 
verhindern. Es ist miiBig, heute iiber die Art dieser Storungen Hypothesen auf­
zustellen; Verii.nderungen der Ionenverteilung, abnorme Stoffweehselprodukte, 
erhohter Adrenalingehalt des Blutes u. a. konnten die zuekersekretorische Tatig­
keit der Nieren beeinflussen (siehe S.69, 303). 

II. Andere Kohlenhydrate im Harn. 

1. Lavulosurie. 

a) Reine Lavruosurie. 

Es gibt FaIle reiner Lavulosurie. Den ersten von J. SEEGEN und E. KULZ 
beschriebenen Fallen folgten vereinzelte spatere Mitteilungen; vor allem die Be­
sehreibung von zwei sehr eharakteristischen Fallen von O. NEUBAUER; es gehoren 
ferner einwandsfrei hierhin wohl nur die FaIle von H.· ROSIN und L. LABAND, 
W. SCHLESINGER, R. LEPINE und BOULun, W. v. MORACZEWSKI, O. ADLER, 
S. S'fROUSE und J. C. FRIEDMAN. Von den offenbar auBerst seltenen Fallen hat 
spater noch H. K. BARRENSCHEEN aus C. v. NOORDEN's Privatklinik einen wei­
teren, gut beobachteten Fall mitgeteilt, und jiingst berichteten S. STEINBERG 
und W. ELBERG, sowie J. SNAPPER, A. GRUNBAUM und S. van CREVELD tiber 
weitere einsehlagige Beobachtungen. 

Die Lavulosuriker sind sehr empfindlieh gegeniiber Lavulose (Fructose, 
Fruchtzucker, S. 1); schon kleine Mengen derselben lassen Fruchtzucker in 
den Harn tibertreten. In dem einen FaIle NEUBAUERS erschienen immer 15""':"'17 0/ 0 

der aufgenommenen Lavulose wieder, gleiehgiiltig ob man wenig (3,8 g) oder viel 
(50 g) gab. Bei den anderen Patienten war das Verhaltnis nieht so gleichmaBig. 
Neben Herabsetzung der Assimilation fUr Lavulose kann aueh eine solche fjir 
andere Zuckerarten bestehen; die einzelnen FaIle verhielten sieh verschieden. 
1m FaIle BARRENSCHEEN s trat selbst nach Belastung mit groBen Mengen anderer 
Kohlenhydrate (Dextrose, Galaktose, Brot) keine Zuckerausscheidung auf. 
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Bei Anwendung einfacher Reduktionsproben und ebenso bei der Beschrankung auf 
Garungsproben kann die Lavulosurie mit diabetischer Glykosurie verwechselt werden. Bei 
der Polarisation dreht der Drin aber links statt rechts. 

Einwandfreie Blutzuckeruntersuchungen bei Lavulosurie haben bisher nur 
BARRENSCHEEN sowie SNAPPER, GRUNBAUM und VAN CREVELD ausgefiihrt. Der 
Niichternwert lag in BARRENSCHEEN'S Falle an der oberen Grenze der Norm 
(zwischen 0,107 und 0,118%). Nach 50 g Fructose stieg der Blutzucker bis auf 
0,208 010 und erreichte . erst nach 6 Stunden wieder den Ausgangswert. Nach 
Belastung mit WeiBbrot zeigte sich im Verhalten des Blutzuckers keine Abwei­
chung von der Norm. Auch im Falle SNAPPER'S hielt sich die Blutzucker·· 
steigerung nach Verabfolgung von Glykose in normalen Grenzen, nach Einnahme 
von Lavulose war die Hyperglykamie ebenfalls geringfiigig, aber starker als bei 
normalen Individuen. DaB trotzdem erhebliche Lavulosurie erfolgte, erklart 
sich aus dem niedrigen Schwellenwert der Niere fiir Lavulose (siehe S. 38). 

Man hat, wie es scheint, in der Lavulosurie eine eigenartige Stoffwechselan­
omalie zu erblicken, deren pathogenetische Abgrenzung gegeniiber dem gewohn­
lichen Diabetes noch aussteht. Eigentliche Krankheitssymptome fehlten oder 
glichen denen eines leichten Diabetes. Nach O. ADLER waren in den Familien 
der Lavulosuriker FaIle von echtem Diabetes mellitus haufig. Er warnt, den 
Lavulosediabetes als vollig harmlos zu betrachten. Auch in dem FaIle BARREN­
SCHEEN S waren in der Ascendenz Diabetes und andere Stoffwechselstorungen 
(Fettsucht, Gicht) vorhanden. Die Fructosurie fand sich aber auch bei einem 
Bruder der von ihm beschriebenen Patientin, so daB hier der erste Fall von 
familiarem Vorkommen dieser seltenen Stoffwechselanomalie vorliegt. 

In therapeutischer Hinsicht gehen die Meinungen auseinander. Manche er­
achten die Stoffwechselanomalie fiir so gleichgiiltig und harmlos, daB irgend­
welche diatetische M-aBnahmen sich eriibrigen. Andere raten - auch wir schlieBen 
uns an - zu AusschluB oder mindestens Beschrankung von Fruchtzucker und 
N ahrungsmitteln, die Fruchtzucker enthalten: Obstfriichte, Honig; ferner von 
Rohrzucker (= Glykose + Lavulose! S.3). Zu verbieten waren dann auch 
die inulinhaltigen Knollen, wie Topinambur und Helianthus, da aus Inulin -
soweit es im Darm hydrolysiert wird - Lavulose entsteht. 

b) Llivulosurie neben Glykosnrie. 
Mit Recht scheidet A. MAGNUS-LEVY solche FaIle wiederum in zwei Gruppen. 
Erste Gruppe. FaIle, wo dauernd neb en echt diabetischer Glykosurie eine 

gewisse Menge von Lavulose im Harn erscheint (Beobachtungen von J. SEEGEN, 
CZAPEK und E. KULZ, ZIMMER, R. MAy, A. LION, L. SCHWARZ, ein Fall O. NEU­
BAUERS u. a.). Die FaIle sind recht selten. Fast immer war es leichte Glykosurie, 
verbunden mit leichter Lavulosurie. Nur fiir einen Fall (ZIMMER) berechnet 
A. MAGNUS-LEVY ansehnliche Werte: 176-192 g Lavulose im Harn neb en etwa 
gleichen Mengen Dextrose. 

Zwei te Gru ppe. Zeitweiliges Auftreten von Lavulose neb en groBen Mengen 
von Dextrose in schweren Fallen von Diabetes. 

Nach H. ROSIN und L. LABANDS und namentlich F. UMBERS Untersuchungen 
schlen es, als ob linksdrehendes Kohlenhydrat, das gleichzeitig die SELIWANOFF­
sche Salzsaure-Resorcin-Reaktion gibt, im Harn von echten Diabetikern haufig 
gefunden werde. L. BORCHARDT bezweifelt, daB es sich wirklich urn Lavulose 
handelt, und seine Untersuchungen lassen die Moglichkeit offen, daB die Harn­
lavulose des Diabetlikers nicht als freies Molekiil im Harn erscheint, sondern in 
irgendeiner noch nicht identifizierten Bindung, die ihre Reaktionen abandert. 
Nach O. ADLER und L. BORCHARD'!' wird die SELIWANoFF-Reaktion oft durch 

v. Noorden-IsaM, Zuckerkrankbeit. 8. Aufl. 10 
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Nitrite l ) hervorgerufen. Sie soll auch bei hoherer Dextrosekonzentration und 
bei langerem Kochen von Dextrose16sung auftreten konnen. 

Beim Dia betiker unterscheidet man, unter Anlehnung an die umfassende 
Arbeit von H. KONIGSlfELD, drei Formen der Lavulosurie: 

a) Urinogene Lavulosurie. Der Zucker wird von den Nieren als Traubenzucker 
ausgeschieden. Bei etwaiger alkalischer Reaktion des Urins (z. B. nach starkem 
AlkaligenuB) geht aber ein Teil der Glykose in Lavulose tiber. DaB alkalische 
Reaktion diese Umlagerung des Aldehydzuckers in Ketonzucker bewirken kann, 
steht sicher. 

b) } .. limentare Lavulosurie. Lavulose wird vom Diabetiker im allgemeinen 
besser vertragen als Glykose. Dies hangt mit der leichteren Glykogenbildung 
zusammen, die nicht nur dem Diabetiker eignet, sondern auch bei anderen 
Schadigungen der Leber, z. B. bei der Phosphorvergiftung, deutlich ist (E. NEU­
BAUER, S. ISAAC). Der weitaus groBte Teil des Zuckers, den der Diabetiker nach 
Lavulosezufuhr ausscheidet, ist freilich Traubenzucker. 

Dies kommt daher, daB die in die Leber gelangte Lavulose hier schnell und ziemlich 
vollstandig in Dextrose umgelagert wird. So fand S. ISAAC in einem FaIle von mittschwerem 
Diabetes 1 Stunde nach Verabfolgung von 50 g Lavulose einen Anstieg des Blutzuckers von 
0,173 0/ 0 auf 0,298 0/ 0 ; davon waren, wie eine getrennte Bestimmung beider Zucker ergab, 
0,273 0/ 0 Dextrose und 0,025 0/ 0 Lavulose. Neben Dextrose konnen je nach der Schnelligkeit 
der Umlagerung deshalb auch kleinere Mengen von Lavulose ill Ham auftreten. S. 38. 

c) Spontane Lavulosurie. Nach unseren Erfahrungen, die mit denen der 
meisten anderen Autoren tibereinstimmen, kommt spontane Lavulosurie bei 
leichter Glykosurie nur selten vor. 

Dagegen ist positiver starker Ausfall der SELIWANoFF-Reaktion bei schwerer Glykos­
urie etwas recht Haufiges. Sie verschwindet aber oder nimmt wesentlich ab, wenn es gelingt, 
durch st:t:enge Diat den Harn zuckerfrei oder zuckerarm zu machen. Wir beziehen uns hierbei 
allerdings nur auf SELIWANoFF-Reaktion. Immerhin wurde nach dem Erscheinen der ihre 
Beweiskraft bemangelnden Arbeiten stets die von ADLER angeratene VorsichtsmaBregel 
befolgt, und ferner wurde stets eine dem Zuckergehalt des Hams entsprechende Losung 
reinen Traubenzuckers hergestellt, die dann zum Vergleich ebenso lange wie der Urin ge­
kocht wurde. Wir bestatigen, daB bei langerem Kochen starker Dextroselosungen mit 
Resorcinsalzsaure auch Rotfarbung auftritt. Es wurden demgemaB nur solche Ausschlage 
als positiv verzeichnet, wo die Reaktion erheblich friiher und starker als in der Zuckerlosung 
auftrat. Solche Ausschlage sind bei schweren Diabetesfallen recht haufig. Ob es sich aber 
wirklich um Lavulose handelte, wagen wir nicht zu entscheiden. Falls wirklich Lavulose auf­
tritt, hat man mit der Moglichkeit zu rechnen, daB nicht nur im Urin (vgl. oben), sondem schon 
im Korper Lavulose aus Glykose in reichlicher Menge gebildet wird, wenn der Diabetiker, 
wie gewohnlich, viel Alkalien nimmt. Jedeufalls bedeutet nach allem, was wir sahen, das 
Auftreten der SELIWANOFF-Reaktion im frischen Urin meist eine besondere Schwere der 
Erkrankung. 

Theoretisches. Die Erkenntnis des Wesens der Lavulosurie wurde besonders 
durch die Arbeiten von S. ISAAC gefordert. Er konnte zeigen, daB Lavulose in 
der tiberlebenden Leber in kurzer Zeit vollstandig in Dextrose umgelagert wird. 
Diese Umwandlung ist an die intakte Leberzelle gebunden (S. ISAAC und E. AD­
LER). ISAAC nimmt an, daB die Umlagerung zu Dextrose tiber die reaktionsfahige 
Enolform erfolgt. Diese Zwischenform ermoglicht die Bildung von Glykogen, 
sowie die Verbrennung der Lavulose. Die alimentare Lavulosurie der 
Leberkranken beruht offenbar darauf, daB jener Teil der Lavulose, welcher nicht 
glykogenisiert oder verbrannt wird, infolge Storung der Partialfunktion der 
Leber, Lavulose in Dextrose umzulagern, als Lavulose ins Blut tibergeht und daher 
mit dem Harne ausgeschieden wird. Bei der Fructosurie als isolierter Stoff­
wechselstorung handelt es sich wahrscheinlich darum, daB ,.infolge konstitutio-

1) O. ADLER empfiehlt, den Ham zuerst mit Salzsaure aufzukochen, um die salpetrige 
Saure auszutreiben und dann erst Resorcin zuzufiigen. 
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neller Minderwertigkeit der Leber ihre Fahigkeit, Lavulose in Dextrose umzu­
wandeln, in einem ge\vissen AusmaBe gestOrt ist. Die reaktionsfahige Enolform 
wird schwerer erreicht. Infolgedessen ist auch die Glykogenbildung vermindert, 
wie sich aus den hohen Blutzuckerwerten nach Lavulosegaben ergibt. N~ch einer 
friiher von S. ISAAO ausgesprochenen Formulierung kann man auch sagen: 
Wahrend normalerweise das Gleichgewicht Lavulose ~ Enol ~ Dextrose mehr 
nach der Richtung der Dextrose verschoben ist, so daB die Bildung von Dextrose 
zwangslaufig erfolgt, ist beim Lavulosuriker dieses Gleichgewicht in umgekehrter 
Weise verschoben; dadurch wird sein normales Verhalten gegeniiber dem Trauben­
zucker erklart. Demnach wiirde, wie auch BARRENSOHEEN hervorhebt, kein 
prinzipieller Unterschied zwischen Lavulosurie und echtem Diabetes bestehen. 

2. Pentosurie. 
a) Reine Pentosurie. 

Als selbstandige StoffwechselstOrung ward die Pentosurie zuerst von E. SAL­
KOWSKI und M. JASTROWITZ beschrieben. Seitdem sind viele Dutzend solche 
FaIle gemeldet und z. T. sehr griindlich durchgearbeitet worden. Es sei insbe­
sondere auf die Veroffentlichungen von F. BLUMENTHAL, M. BIAL, KJ. O. OF 
KLEROKER, C. NEUBERG verwiesen. In der letzten Zeit wurden neue FaIle von 
A. N. WRZESNEWSKI, sowie von P. J. CAMMIDGE und A. H. HOWARD mitgeteilt. 
Letztere berichten aIlein iiber 7 FaIle. 

~Der im Harn auftretende Zucker mit 5 C-Atomen war in del' Regel eine racemische, 
optisch-inaktive Arabinose. Doch scheinen manchmal auch andere Pentosen vorzukommen; 
z. B. beschrieben E. .. ZERNER und R. 'VALTUCH einen Fall, wo ein Zucker del' d-Xylosegruppe 
im Harn erschien. Uber die Natur del' angetroffenen Pentosen und ihre mutmaBliche, keines­
wegs sichergestellte Herkunft unterrichten die Arbeitcn von C. NEUBERG und A. MAGNUS­
LEVY. Vgl. auch S: 2. 

Die Pentosurie tragt haufig ausgesprochen familiaren Charakter, worauf 
H. BRAT und M. BIAL mit besonderem Nachdruck hinwiesen. In der Regel iiber­
steigt del' Gehalt des Harns an Pentosen etwa 10./0. nicht. 1m Gegensatz zur 
diabetischen Glykosurie ist die Pentosurie von der Nahrung in hohem MaBe 
unabhangig. Verminderung der EiweiBzufuhr scheint die Ausscheidung der Pen­
tosen herabzusetzen (CAMl\IIDGE), Pentosenfiitterung (Xylose, Arabinose) steigert 
sie nur unbetdich tlich (F. BL UlVIENTHAL und M. BIAL). Wesentliche Mehrausschei­
dung wurde nur nach Milch gemeldet. Dies wurde, unter Anlehnung an friihere 
vereinzelte :Mitteilungen von A. ALEXANDER, genauer gepriift und fiir gewisse 
Fane bestatigt. Theoretisch ist dies insofern bemerkenswert, als nach C. NEU­
BERG chemisch ein Weg von del' Galaktose (dem einen Bestandteil des Milch­
zuckers, S. 3) zur Arabinose gangbar erscheint. 

Das Wesen der Pentosurie ist noch unklar. CAlVIlVIIDGE und HOWARD, 
die in ihren samtlichen Fallen starke Urobilinurie und erhohte Aminosaureaus­
scheidung im Harn fanden, denken an eine hepatische FunktionsstOrung, was 
mangelhafte Verarbeitung del' aus Proteiden entstehenden bzw. mit der Nahrung 
zugefiihrten Pentosen zur Folge habe. 

Nach allem, was bisher iiber das Schicksal der Pentosuriker bekannt ge­
worden ist, darf man die Pentosurie nicht als Stoffwechselkrankhei t, sondern 
nur als eine eigenartige Stoffwechselanomalie bezeichnen. Sie unterscheidet 
sich vom echten Diabetes durch ihre Harmlosigkeit und durch das Fehlen jeder 
Neigung, sich fortlaufend zu verschlimmern. Allerdings wurde vielfach darauf 
hingewiesen, daB Pentosuriker meist Neuropathen sind, und daB die meisten 
von ihnen stark zu Darmstorungen neigen, teils zu Diarrhoen, teils zu Obstipation 
(A. MAGNUS-LEVY, O. ADLER). A. ALEXANDER ist geneigt, die Darmstorungen 

10* 
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mit der Pentosurie atiologisch zu verkniipfen und die Ursache der Pentosurie 
auf Darmvorgange zuriickzufiihren, die den Abbau der Galaktose beeinflussen. 
Er sah ofters Pentosurie im Verlauf von Darmstorungen auftreten, die dann mit 
Beseitigung dieser verschwand. 

Obwohl die Frage durchaus nicht spruchreif ist, sei doch vermerkt, daB 
C. v. NOORDEN,durch die Mitteilung von ALEXANDER angeregt, bei Darmsto­
rungen und zwar besonders bei chronischer Stuhltragheit der.Kinder und Jugend­
lichen ofters Pentosen im Harn suchte und fand, die nach erfolgreicher Behand­
lung spurlos verschwanden. Ob diese Falle enterogener Pentosurie in irgendeiner 
Verwandtschaft zu der von SALKOWSKI und JASTROWITZ beschriebenen Stoff­
wechselanomalie: reine Pentosurie stehen, ist freilich eine andere Frage, die 
wahrscheinlich zu verneinen ist. 

Die Pentosurie wird gewohnlich zufallig entdeckt. Es kam schon ofters vor, 
daB die Pentosuriker wegen der aufgefundenen Reduktionskraft des Harns als 
echte Diabetiker hingestellt und behandelt wurden. Es hat daher die Richtig­
stellung der Diagnose groBe prognostische und therapeutische Bedeutung. Die 
Prognose ist durchaus giinstig; es bestehen nicht die geringsten Bedenken, die 
Pentosuriker ohne Aufschlag zu Lebensversicherungen zuzulassen. tThergang in 
echten Diabetes, den man friiher vermutete, kam bisher nicht vor. Damit soll 
natiirlich nicht in Abrede gestellt werden, daB ein Pentosuriker auch einmal -
ebenso wie andere Menschen - spater an echtem Diabetes erkranken konne; 
dann liegt aber eine neue Krankheit und nicht ein "Ubergang" vor. 

Therapeutisch brauchen und sollen die Pentosuriker nicht mit diatetischen 
VorsichtsmaBregeln umgeben werden. Um so wichtiger ist die psychische Be­
handlung: die Betroffenen miissen ihren immer wieder auftauchenden Zweifeln 
zum Trotz dariiber beruhigt werden, daB sie nicht zuckerkrank sind. 

Diagnostisch ist wichtig: 
1. Die Reduktion pflegt nach etwas langerem Kochen ziemlich plotzlich und daun 

gleich sehr stark einzutreten. 
2. Obwohl es sich nur um geringe Mengen reduzierender Substanz handelt, verschwindet 

die Reduktionskraft nicht bei etwa eingeleiteter Beschrankung oder Entziehung der Kohlen­
hydrate. 

3. Der Harn reduziert zwar Fehlingsche und Nylanderlosung, erweist sich aber als 
optisch inaktiv und nicht garungsfahig. 

4. Der Harn gibt die Orcinprobe: 3 ccm Harn werden mit einem Kornchen Orcin und 
6 ccm rauchender Salzsaure gekocht. Anfangs rot-violett, dann deutliche Griinfarbung, 
Amylalkohol nimmt den griinen Farbstoff beim Schiitteln des etwas gekiihlten Urins auf 
und gibt dann einen Absorptionsstreifen im Rot zwischen Linie C und D. - Bequemer und 
wohl auch etwas scharfer als die Orcinsalzsaure ist das BIALsche Reagens: Acidum hydrochl. 
conc.250,0, Orcin 0,5, Liq. Ferri sesquichl. gtt. X. Weiterbehandlung wie oben. 

VorsichtsmaBregeln: Man soll nur kurz kochen, weil Orcinsalzsaure bei langerem Kochen 
auch Glykuronsaure nachweist; man soll nur frischen, jedenfalls unzersetzten Urin beniitzen. 
Man soll nicht durch Papier, das Pentosane enthalt, filtrieren, sondern durch Asbest (F. UM­
BER). Voll beweisend fiir Pentosen ist die Darstellung von Bromphenylosazon, dessen Losung 
charakteristische optische Eigenschaften hat (C. NEUBERG). 

b) Pentosurie neben Glykosurie. 

Wie beim Gesunden, kann der Diabetiker nach Uberfiittern mit Pentosen 
oder Pentosanen kleine Mengen von Pentosen im Harn ausscheiden (alimentare 
Pentosurie). Vgl. S.2. Dies selbstverstandliche Vorkommnis braucht uns 
nicht zu beschaftigen. 

1m Verfolg der von E. KtiLz und J. VOGEL begonnenen Untersuchungen, 
kam K. v. ALFTHAN zu dem Resultate, daB Pentosen regelmaBige Begleiter der 
diabetischen Glykosurie seien. Dies scheint uns doch zu weit gegangen; uns 
versagte die auBerst empfindliche BIALSche Reaktion in leichten wie schweren 
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Fallen fast immer. F. BLUMENTHAL fand niemals, auch nicht im schwersten 
Diabetes, Pentosenreaktion. Das schlieBt aber nicht aus, daB gelegentlich einmal 
echte Pentosurie in zufalliger Kombination mit Diabetes auftreten kann. So 
beobachteten wir kiirzlich einen mittelschweren Diabetiker, dessen Harn kon­
stant die Pentosenreaktion gab (vgl. oben); ein Bruder des Patienten, der selbst 
Arzt ist, hatte schon seit Jahren Pentosurie an sich beobachtet. 

Vielleicht ist die Pentosurie del' Diabetiker an reichlichen Zerfall von Korpernucleo­
proteid gebunden (vgl. S.2), dessen gesteigerten Abbau wir auch aus anderen Grunden 
in gewissen Fallen erschlieBen diirfen (S.168, 178). Nucleinfutterung hat allerdings keinen 
EinfluB auf die Pentosenausscheidung (H. LUTHJE, F. BLUMENTHAL). Auch Cerebrin wird 
neuerdings als Quelle del' Pentosen in Betracht gezogen. Eine klinische Bedeutung kommt 
del' sichel' recht seltenen Pentosenausscheidung beim Diabetiker einstweilen nicht zu. 

3. Dextrinartige Substanzen. 
Der normale Tagesharn enthalt etwa 0,15 g Dextrin. K. v. ALFTHAN fand 

bei Diabetikern erheblich hohere Werte (0,8-24,4 greiner, aschefreier Substanz). 
Die Menge stand unverkennbar mit der Schwere des Falles in geradem Verhaltnis. 
Dies bestatigte auch ein Fall auf C. v. NOORDENS Klinik: Bei zunehmender Ver­
schlimmerung (bis zum Ubergang in tOdliches Koma) stieg binnen 12 Tagen die 
tagliche Estermenge allmahlich von 3-4 g auf 17-27 g (Benzoylestermethode). 
Uber die Bedeutung dieser Befunde ist jede Erorterung verfriiht. 

4. Glykuronsaure. 
Geniigende Untersuchungen iiber das Vorkommen der Glykuronsaure im 

diabetischen Harn liegen noch nicht vor; insbesondere ist noch nicht erwiesen. 
ob sie unter anderen Bedingungen auf tritt, wie beim Gesunden. Hier finden 
wir sie nur, wenn-ein zur Glykuronsaurebildung geeigneter Paarling (aromatische 
Korper u. a.) in groBen Mengen im Blute zirkuliert und die als intermediares 
Stoffwechselprodukt entstehende Glykuronsaure mit hinausfiihrt. 

Infolge des Mangels an geniigendem Tatsachenmaterial sind die weitgehenden 
Hypothesen, die P. MAYER an das gelegentliche Auftreten der Glykuronsaure 
im diabetischen Harn kniipfte, noch als verfrilht zu bezeichnen. 

5. l}Ialtose 
tritt nach friiheren Angaben nur hochst selten spontan im diabetischen Harn 
auf (vgl. S.3). H. CR. GEELMUYDEN bezeichnete die spontane Maltosurie des 
Diabetikers als haufig, doch zeigten ihm neue, sehr sorgfaUige Untersuchungen, 
daB es sich nicht um Maltose, sondern um dextrinartige Korper handelte (Lite­
ratur bei C. v. NOORDEN, C. NEUBERG, A. MAGNUS-LEVY). 

6. Rohrzucker und llfilchzucker 
treten spontan niemals beim Diabetiker auf; nur in der alimentaren Form ist 
Saccharosurie bekannt (vgl. S. 37); iiber Lactosurie vgl. S.39. 

7. Galaktosurie. 
Es sind einzelne FaIle von Galaktosurie beschrieben. Die ersten genauen 

Angaben finden sich bei L. LANOSTEIN und FR. STEINITZ. Es handelte sich um 
magendarmkranke kleine Kinder. Die Galaktose trat neben Lactose in den 
Urin iiber. Man nahm an, daB infolge irgendwie gehemmter Lactasewirkung 
ein Tell des Milchzuckers ungespalten ins Blut gelange; von ihm erscheine ein 
Teil unverandert im Harn, von dem anderen Teil werde nur der leicht assimilier­
bare Traubenzucker verwendet, wahrend die schwerer assimilierbare Galaktose 
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(R. LuzzATTO, F. HOFMEISTER) mit dem Milchzucker ausgeschieden werde. Da 
abel' jenseits des Darms sich kein lactosespaltendes Ferment mehr findet (S. 3), 
ist es wahrscheinlicher, daB die in den Harn ubertretende Galaktose aus dem 
Darm selbst stammt, also ein ganz normales Geschehen. Die Ursache fUr ihre 
Nichtassimilation ist anderswo zu suchen. Eine neue Arbeit von F. GOPPERT 
bringt die wichtige Angabe, daB bei bestimmten Leberkrankheiten del' Kinder 
sowohl nach Galaktose (dies war bekannt, S.42), wie nach MilchzuckergenuB 
Galaktosurie eintrate. Es durfte GOPPERT wohl unbedingt zuzustimmen sein, 
wenn er die Ursache diesel' reinen Galaktosurie in spezifischen Leberstorungen 
sucht, und auch fUr die magendarmkranken Sauglinge (LANGSTEIN und STEINITZ) 
ist gleiches anzunehmen. 

Galaktose gehort nach F. FISCHLER zu den Kohlenhydraten, die nicht fUr 
jede Zelle greifbar sind, sondern die erst in del' Leber - und zwar ausschlieBlich 
in del' Leber - glykogenisiert werden mussen. Wenn diese spezifische Leber­
funktion gestort ist, kommt es nach MilchzuckergenuB zur Galaktosurie. 

N ach eigenen vorlaufigen Versuchen kommt es nun in schweren Diabetesfallen 
gelegentlich VOl', daB nach Darreichen von Milchzucker (50 g) Galaktose neben 
Dextrose im Harn auftritt. Die begonnenen Versuche wurden bisher nicht weiter 
fortgefuhrt. 

III. Das Verhaltell des Blutzuckers beim Diabetes. 
Die Glykosurie des Diabetikers ist Folge del' Hyperglykamie. Dauernde Er­

hohung des Blutzuckers ist ein Zeichen des echten Diabetes; doch gibt es auch 
Fane von Diabetes ohne Erhebung des Blutzuckers uber durchschnittlicheNormal­
werte (S. 67, 245). Da del' Blutzucker je nach Hohe, Art und Menge del' genom~ 
menen Nahrung in seiner Hohe wechselt, geht man zur Beurteilung des Grades 
del' Hyperglykamie am best en vom Nuchternwert des Blutzuckers aus. Es gibt 
auch Krankheitszustande mit hyperglykamischem Nuchternwert und mit ali­
mentarer hyperglykamischer Reaktion ohne sonstige klinische Merkmale des 
Diabetes (siehe S.40, 303 u. a. 0.). 

Als Nuchternwert des Blutzuckers bei Zuckerkranken findet man aIle -aber­
gange von hochnormalen (115-120 mg- % ) bis zu uberaus hohen Werten 
(300 mg-o/ ° und mehr). Bei Komatosen fanden wir durchschnittlich 400 bis 
,500 mg_o/ 0; einzelne Autoren berichten sogar uber 1000-1400 mg_o/ ° (W.H. OLM­
STED u. a.). 1m allgemeinen entsprechen leichteren Formen niedrigere Nuch­
ternwerte (130-150 mg- % ), die bei hoheren Graden del' Stoffwechselstorung 
sich steigern, ohne daB abel' immer ein direkter Parallelismus zwischen Hohe 
del' Glykamie und Schwere del' Erkrankung zu bestehen braucht. Wenn wir 
dem Wode "schwer" auch eine prognostische Bedeutung zuerkennen, so konnen 
wir K. PE'TREJN nicht beipflichten, wenn er sagt, daB jeder Fall von Diabetes, 
wo auch nur einmal del' Blutzucker nuchtern den Wert von 250 mg-% erreiche. 
ein schwerer sei, in leichteren Fallen bleibe del' Blutzuckerspiegel abel' stets 
tiefer. Derartige Grenzbestimmung nach Hohe der Glykamie ist ebensowenig 
berechtigt, wie etwa eine solche nach der Hohe der zu irgendeinem Zeitpunkte 
gefundenen Glykosurie. Die Bedeutung des Grades der Glykamie fUr die Pro­
gnose des Einzelfalles laBt sich nur nach langerer Beobachtung beurteilen und 
zwar - ebenso wie bei del' Glykosurie - nur unter Bezugnahme auf aIle die 
Glykamie erfahrungsgemaB beeinflussende Faktoren. Immerhin ist im Sinne 
PETRENS del' Nuchternspiegel des Blutzuckers ein brauchbarer MaBstab sowohl 
fur,die j eweilige Schwere del' Stoffwechselstorung wie auch bei ,viederholten 
Analysen unter gleichen auBeren Umstanden (!) fUr den Gan g del' Storung, fiir 
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den EinfluB therapeutischer MaBgaben und damit auch fUr die klinische Pro­
gnose (S. 263). 

Neben etwaigen, recht haufigen Schwankungen der Grundstorung (pankreati­
sche Inselinsuffizienz) ist am bedeutungsvollsten der EmfluB der Ernahrung 
auf die Rohe des Niichternwertes des Blutzuckers beim Diabetiker. Daneben 
spielen andere Faktoren eine geringe Rolle. 

LebensaUer. Die folgende Tabelle verzeichnet die Durchschnittswerte des 
Blutzuckers, wie sie Patienten der schwereren Form in den einzelnen Lebens­
jahrzehnten bei der Aufnahme in die Klinik in unbeeinfluBtem Zustande 
darboten. Es ergibt sich aus unseren Fallen, daB in dem 1. ,Tahrzehnt die Werte 
am niedrigsten sind, im 3. J ahrzehnt am hochsten, um in den folgenden J ahr­
zehnten sich wieder auf einer Rohe von 215-235 mg_ Oi o zu halten. 

Die relativ niedrigen Werte im Kindesalter, trotz bedrohlicher Art del' Erkrankung, 
erklaren sich vieileicht z. T. aus dem kurzen Bestehen del' Krankheit; die besonders hohen 
Werte im 2. und 3. Jahrzehnt lassen sich aus del' Tatsache heraus verstehen, daB del' in 
dies em Lebensalter auftretende Diabetes ebenfails meist von besonderer Schwere ist, abel' 
VOl' del' ersten Untersuchung bereits langere Zeit bestanden hat. DaB del' Blutzucker 
im 4.-7 .. Jahrzehnt, trotz griiBerer Gutartigkeit del' Faile, ebenfails hoch ist, wird miiglicher­
weise z. T. durch andere, mit del' Krankheit nicht in unmittelbarem Zusammenhang stehen­
den Faktoren, z. B. Stiirungen del' Nierenfunktion bedingt. 1m ganzen sind abel' die Unter­
schiede nicht groB. Die Werte beziehen sich auf niichternen Zustand. 

Krankheitsdauer. Ebenso­
wenig wie das Lebensalter 
einen" groBeren EinfluB auf die 
Rohe des Blutzuckers hat, ist 
das hinsichtlich der Krankheits­

cdauer del' Fall. Aus den erst en 
diesbeziiglichen Untersuchun­
gen von E. LlEFMANN und 
R. S'I'ERN aus C. v. NOORDJm'S 
Klinik schien zwar hervorzu­
gehen, daB je langer die Krank­
heit bestehe, um so hoher die 

Das Verhalten des Blutzuckers in den 
verschiedenen Le bensal tern. 

Alter 

1-10 Jahre 
11-20 
21-30 
31-40 
41-50 
51-60 
61-70 

Blutzucker (mg-Ofo) 
(Durchschnittswert) 

210 
240 
268 
228 
216 
235 
235 

Zahl 
del' FaIle 

7 
6 
7 

14 
41 
33 
18 

Blutzuckerwerte seien. Dieses Ergebnis lag wohl z. T. an der geringen Zahl del' 
damals untersuchten Faile. 

Die folgende TabeIle bezieht sich nul' auf .Faile, in denen, unter Beriicksichtiglmg ein­
gehender Anamnese, del' Krankheitsbeginn sich einigermaBen sichel' bestimmen lieB. 

Es handelt sich um die 
.Blutzuckerwerte der Patienten 
bei Aufnahme in die Klillik, 
und zwar solcher, die inner­
halb der letzten \Vochen oder 
Monate keine nachdriickliche 
Behandlullg durchgemacht 
hatten. 

Hungerzustand. Sehr be­
deutullgsvoll ist das Verhalten 
des Blutzuckers nach einem 

Verhalten des Blutzuckers je nach del' 
Lange del' Krankheitsdauer. 

Krankheits­
dauer 

Unter I Jahr I 
4- 5 Jahre I 
6-10 . 

11-15 I 

16-20 . 
40 

Blutzucker (mg-Dfo) 
(Durchschnittswert) 

220 
235 
224 
269 
238 
240 

Zahl 
del' FaIle 

22 
47 
19 
19 

9 
I 

Rungertage, wie er in unserer Klinik seit etwa 15 Jahren als Einleitung del' 
Behandlung gewohnlich verordnet wird. Die folgenden Tabellen vergleichen die 
Durchschnittswerte des Blutzuckers nach dem iiblichen, nachtlichen, 12 stiindigen 
Fasten (gewohnliche Niichternwerte) und nach weiterem 24stiindigen Fasten. 
Die Werte der zweiten Kolumne entsprechen also einem 36 stiindigen Rungern. 
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EinfluB von 12- und 36 stundigem Hungern 
auf den Blutzucker. 

Nuchternwert des Blut­
zuckers am Fruhmorgen 

des Hungertages 

150-180 
180-200 
200-250 
250-300 
Uber 300 

Durchschnittswert nach 
weiterem 24stiindigem 

Hungern 

123 (= 18-32% Abfall) 
151 (= 16-24% ,,) 
160 (= 20-36% " ) 
204 (= 19-32% ,. ) 
211 (= 40-46% " ) 

Es ergibt sich also aus der 
Tabelle, daB nach 24stundi­
gem Hungern eine Verminde­
rung des Blutzuckers einge­
treten ist, deren AusmaB im 
allgemeinen parallel geht der 
Hohe des ursprunglichen Wer­
tes, d. h. je geringer dieser, 
desto mehr nahert sich der 
Blutzucker der Norm. Aller-
dings hat diese nur Durch­

schnittswerte gebende Tabelle keine durchstehende Giiltigkeit; denn wir sahen 
auch FaIle, in denen bei sehr hohem Ausgangswert die dem Hungertag folgende 
Senkung des Blutzuckers groBer ist, als es den in der Tabelle angegebenen Zahlen 
entspricht; besonders wird dies bei Kindern und Jugendlichen in fruhen Ab­
schnitten der Krankheit beobachtet. In solchen Fallen wurde der Blutzucker 
nach dem Hungertag normal, wie folgende Tabelle zeigt: 

Alter I Krankheits-I Blutzucker (mg-Ofo) 

I 
dauer I vor nach 

I Hungertag 
I 

B.<5 12 Jahre I 14 Tage 
Ii 

258 II:J5(~39%Abfall) 
S.~ 8 

I 
6 Monate 172 91(=47% " ) 

L. <? 7 8 Monate 200 90(= 55% " ) 
M· o 33 1 Jahr 227 I 91(=60% " ) 
S.~ 19 I 2 Jahre 216 I 94(=56% ) 

In inanchen Fallen beobachtet man auch kein nennenwertes Absinken oder 
sogar ein leichtes Ansteigen der Blutzuckerwerte unter dem EinfluB des 36 stun­
digen Hungerns, wie folgende Beispiele zeigen; es handelt sich hier urn sehr 
schwere FaIle. 

I Krankheits- Blutzucker (mg-Ofo) 
Alter vor nach 

I 
dauer Hungertag 

D. <5 27 Jahre I 2 Jahre 274 278 
L. <5 54 3 280 278 
M'<5 52 14 " 200 220 
K'<5 24 1/4 Jahr 300. 312 
S·o 51 5 Jahre 194 186 
D· o 51 20 " 

230 208 
D. <? 53 1 Jahr 252 246 

Ofters dehnten wir das zu therapeutischen Zwecken eingeleitete Fasten urn weitere 
4-5 Stunden aus (bis nrittags). Ein weiteres Absinken des Blutzuckers tritt in dieser Zeit 
aber nur ausnahmsweise ein. 'Venn aber vom Mittag bis zum Abend nur eine auBerst knappe 
Kost gereicht wird (z. B. 2-3 Eier und 200-250 g Gemuse, 20 g Luftbrot mit ein wenig 
Butter, daneben dunner Tee), so pflegt bis zum nachsten Friihmorgen der Blutzucker in 
leichten Fallen noch urn 10-20 mg- % zu sinken, in schwereren Fallen eher wieder etwas 
anzusteigen. 

Der Verlauf der Blutzuckerkurve wahrend eines Hungertages 
ist meist ziemlich charakteristisch. Wie ein Blick auf nebenstehende Kurve lehrt, 
sinkt er zunachst kontinuierlich und erreicht gewohnlich einen vorlaufigen Tief­
stand 18-20 Stunden nach letzter Mahlzeit, also etwa zwischen 2 und 4 Uhr 
am Hungertage. Unter diesen vorlaufigen Tiefpunkt sinkt er in leichteren Fallen 
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wahrend der folgenden Stunden noch langsam etwas weiter ab, oder es kommt 
zu leichten Schwankungen urn den Tiefpunkt; in der Nacht aber steigt er gewohn­
lich wieder an. In Fallen mit hohem Ausgangswert beginnt der Wieder­
anstieg schon fruher und setzt sich wahrend der Nacht fort, so daB am folgenden 
Morgen ein deutlich hoherer Stand erreicht ist. 

Entsprechend dem Absinken des Blutzuckers werden weitaus die meisten 
Diabetiker im Verlaufe des Hungertages zuckerfrei, und zwar gewohnlich bevor 
der Zuckerspiegel des Blutes den tiefsten Stand erreicht hat. K. FABER und 
A. N OORGAARD bezeichnen den Stand Joo 
des Blutzuckers, bei welchem der 280 

Harn zuckerfrei wird, als "Schwellen- 280 

wert". Sie fanden ihn zwischen 90 2'10 
>!< 

und 190 mg-Ofo. Fur die augenblick- ~22O 
liche Stoffwechsellage gibt seine Hohe ~ 200 

immerhin einen gewissen Anhalts- t 180 
" 160 punkt, aber kaum mehr, als andere <:l 

klinische Feststellungen es auch zu ~ /110 
120 

tun vermogen. Wiirde daruber hinaus 
der Schwellenwert auch brauchbare 
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des Einzelfalles gestatten, so ware er Abb.8. Verhalten des Blutzuckers wahrend eines Hunger­tages. 
bei der Bequemlichkeit des Verfahrens a Mittelschwerer Fall von Diabetes, b Schwerer jugend-

Heher Diabetes. 
von groBer Tragweite. Leider mussen 
wir nach den eignen sehr umfangreichen Untersuchungen dies bezweifeln. Die 
Befunde uber "Schwellenwert" stellen uns vor manche noch ungeklarte Fragen. 

Wenn der Ha!n am ersten Morgen, nach 12stundigem nachtlichen Hungern, 
noch Zucker enthalt, so verschwindet er gewohnlich z-wischen der 12. und 20. Hun­
gerstunde. Bei spaterem Verschwinden muB man darauf gefaBt sein, daB sowohl 
die Gewinnung dauernder Aglykosurie wie auch das Niederdrucken der Nuchtern­
Hyperglykamie auf groBere Schwierigkeiten stoBen wird. Die angegebenen Zeit­
raume gelten fiir Bettruhe! 

Bei unseren Untersuchungen wurde am Hungertage jede Einzelportion des UrillS sofort 
nach der Entleerung auf Zucker geprrut, und bei Eintritt von Aglykosurie folgte dann un­
mittelbar die Blutanalyse. Der Schwellenwert lag meistens zwischen 160 und 180 mg- % , 

bei sem hohen Niichternwerten manchmal auch bei 200 mg- % ; andere Male auffallend tief: 
bei 100-130 mg_O / 0' Dies letztere kam einerseits in solchen Fallen VOl', wo bei hoher Glykamie 
die Glykosurie gering gewesen war und anderseits auch in frischen Fallen mit noch leicht 
beeinfluBbarer Stoffwechsellage. E. FRANK erklart solches Nachschleppen del' Glykosurie 
iiber die Hyperglykamie hinaus durch die Annahme, es kamen die durch Zuckeriiberlastung 
des Blutes zu starkster Aktivitat angespornten Nierenepithelien nicht sofort zur Ruhe und 
setzten deshalb auch nach Abflauen der Hyperglykamie die Absonderung von Zucker noch 
einige Zeit fort ("posthyperglykamische renale Glykosurie"). Dies ist einstweilen fl'eilich 
mem Umscmeibung del' Tatsachen als Deutung. Wir lassen die Deutung offen. 

Das theoretisch weitaus Bemerkenswerteste, freilich schon aus anderen Be­
funden Bekannte, an den Hungertagen aber mit uberwaltigender Deutlichkeit 
sich auf den Zeitraum weniger Stunden Zusammendrangende ist die Tatsache, 
daB der Urin in weitaus den meisten Fallen von Diabetes voll­
kommen zuckerfrei wird, wahrend noch eine Hyperglykamie be­
steht, die man im Vergleich zu den Blutzuckerwerten des Gesunden 
als gewaltige bezeichnen muB. C. v. NOORDE:N pragte dafiir das mehr 
umschreibende als erklarende Wort "erhohte Nierendichtigkeit". Ihr Wesen 
haben wir aber vielleicht mehr in Zustandsanderungen des Blutes, welche 
den Blutzucker weniger harnfahig machen, zu suchen, als in den Nieren 
selbst (S.35). 
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In den erwahnten Befunden iiber "Schwellenwert" bei der Entzuckerung an 
Hungertagen steckt noch eines der vielen Geheimnisse der Zuckerkrankheit. 

Die Hungertage waren vor der Insulinperiode das therapeutisch wirksamste 
Verfahren, den Blutzucker zu senken und den Harn zuckerfrei zu machen. Bei 
Wirkung der einzelnen Insulingabe sinken Blutzucker und Harnzucker viel 
deutlicher parallel alsbeim Fasten; es muB sogar oft bis zur Normo- oder gar 
Hypoglykamie kommen, bevor der Harn zuckerfrei wird. 1m Verlaufe erfolgreicher 
Insulinbehandlung tritt uns aber ahnliches entgegen wie am· Hungertage: stark 
iibernormale Niichternwerte bei zuckerfreiem Harn (vgl. Insulinbehandlung). 

Langdauernde Hungerkur, wie sieF. M. ALLEN friiher anwandte (S. 430), 
setzt den Blutzucker nicht mehr herab als 36-40stiindiges Fasten; oft steigt 
wahrend ihres Verlaufes der Blutzucker sogar wieder erheblich an. Der Anstieg 
erstreckt sich dann nicht nur auf den Niichternwert, sondern auch auf den Aus­
schlag nach alimentarer Belastung. Dies beruht wohl darauf, daB durch die 
Nahrungsentziehung die Hormonbildung im Pankreas notleidet (S.165), und es 
berechtigt zu Bedenken gegen die. Zulassigkeit langgedehnter Hungerkuren 
(s. Kap 8). 

EinfluB def Kost. Bestimmungen des Blutzuckers unter dem EinfluB ver­
schiedener Ernahrung haben natiirlich groBten praktischen Belang. Wir sehen 
hier ab von der kurvenmaBigen Verfolgung des Blutzuckers nach Belastung mit 
einzelnen Nahrungsstoffen (Kohlenhydrat, EiweiB, Fett) , was an anderer Stelle 
erortert wird, und besprechen hier nur das Verhalten des Blutzuckers im Ver­
laufe der diatetischen Behandlung. In dieser Beziehung hat bereits 
C. v. NOORDEN in der vorigen Auflage dieses Buches (vor der Insulinperiode) 
hervorgehoben, daB auch nach langerem, durch Diiit erzwungenen Verschwinden 
des Zuckers aus dem Harne meist ein mehr oder weniger betrachtlicher Grad 
von Hyp-erglykamie zuriickbleibt. Es ist dabei gleichgiiltig, durch welche be­
sondere Kostform der gute Erfolg (Aglykosurie) erzwungen wurde. Sofern im Ver­
laufe einer Diatbehandlung der Niichternwert die Zahl von 200 mg- % nicht 
wesentlich iiberschreitet, laSt sich der Patient bei auskommlicher Ernahrung 
gewohnlich aglykosurisch halten. Die Hohe der Hyperglykamie im aglykos­
urischen Stadium ist abhangig von der Schwere der Stoffwechselstorung; wir 
diirfen wohl sagen von Schwere der pankreatischen Insuffizienz. Unter 150 bis 
180 mg_Oj 0 sinkt in mittelschweren, unter 120-130 mg-o/ ° in leichteren Fallen 
durch Diatbehandlung hoher Niichternwert des Blutzuckers selten ab_ Absinken 
auf tiefere Werte kommt freilich nach kohlenhydratfreien Tagen mit EiweiB­
beschrankung (Gemiisetage, Eiertage) voriibergehend vor, laBt sich aber nur 
selten ffir langere Zeit bei rein diatetischer Behandlung durchhalten. 

Vielmehr galt es von jeher unter rein diatetischer Behandlung als ansehn­
licher und befriedigender Erfolg, wenn bei auskommlicher, sowohl der diabe­
tischen Stoffwechsellage, wie dem gesamten Kraftezustand Rechnung tragenden 
Dauerkost der durchschnittliche Niichternwert des Blutzuckers urn 30-40 mg_Oj 0 

tiefer blie b als vor der Kur. Mit Ausnahme gewisser, meist altere Leute be­
treffender Falle, wo sich dauernd starke Hyperglykamie mit relativ geringer 
Glykosurie verbindet (S. 269), ist die Gefahr, daB geringe Diatfehler neue Glyko­
surie bringen oder eine iibriggebliebene bescheidene Glykosurie betrachtlich 
steigern, um so groBer, je hoher der durchschnittliche Niichternwert des Blut­
zuckers nach der Diatkur geblieben ist. Dementsprechend ist es auch im Verlauf 
jederdiatetischen Kur, aUch bei Verbindung derselben mit Insulin, ungemein 
wertvoll die Anderungen des Niichtern-Blutzuckers planmaBig zu verfolgen, 
namentlich wenn man sich in der Periode befindet, wo man Gesamtkost und 
Kohlenhydratzufuhr zur Dauerkost ausarbeiten will. Fortgesetztes, wenn auch 
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langsames Steigen des Niichternwertes bedeutet auch bei einstweiliger volliger 
Aglykosurie einen Gefahrpunkt und steUt, wenn derselbe nicht beachtet wird, 
baldige Riickkehr der Glykosurie in Aussicht (S.117). 

Der nachschleppenden Hyperglykamie hat man namentlich bei dia be ti s ch en 
Komplikationen (Gangran, Neuritis, Retinitis u. a.) zu gedenken. Wie aUe 
Erfahrungen aus der Vorinsulinzeit dartun, geniigt es nicht, Aglykosurie zu 
erwirken. Das Ziel der rein diatetischen Behandlung war bei solchen Kompli­
kationen immer, auch den Blutzucker stark zu senken. Erst das Gelingen dieser 
Aufgabe versprach Erfolge (C. v. NOORDEN, H. SALOMON u. a.) und zwang zu 
einschneidenden, oft sehr harten DiatmaBnahmen, die im Hinblick auf die dro­
henden Gefahren gewiB berechtigt waren. Am meisten leistete dann weitgehende 
Unterernahrung (friiheres Kostschema von F. M. ALLEN, E. P. JOSLIN) oder 
eiweiBarme Gemiise-Fett-Kost, wie sie C. v. NOORDEN einst einfiihrte und wie 
sie dann K. PETREN planmaBig ausbaute. Aber auch PETREN schloB nur bei 
einem Teil der Patienten die Kur mit Blutzuckerwerten unter 130 mg -% ab; meist 
waren es 130-160 mg-% , in besonders schweren Fallen sogar noch mehr. Das 
sind Kostformen, die nur zeitweilig berechtigt sind. Fiir die nachfolgende Zeit 
(Dauerkost) gilt das oben berichtete zusammenfassende Urteil C. v. NOORDENS. 

fiber Diabetes mit orthoglykamischem oder annahernd orthoglykamischem 
Befund S.68, 245. 

Verteilung des Blutzuckers auf Korperchen und Plasma. 1m nuchtern entnommenen 
BlutEL des hyperglykamischen Diabetikers findet sich eine andere Verteilung des Zuckers 
auf Plasma und Korperchen als beim Gesunden. Das Plasma enthalt namlich immer mehr 
Zucker als die Korperchen (M. HANSEN, E. WIEOHMANN). Die Ursache dieser abnormen 
Verteilung des Zuckers im Blute ist noch unklar. Man konnte an eine Behinderung des Ein­
trittes von Zucker in die Blutkorperchen durch lipoide Substanzen denken (JARISOH). 
Wie O. LoW! und E_. GEIGER zeigten, hemmen Lipoide die Zuckeraufnahme durch die 
durchstromte Froschleber; auch nimmt letztere aus Diabetikerblut im Gegensatz zu nor­
malem Blutserum keine oder nur wenig Glykose auf. Vielleicht spielt Acidosis dabei eine Rolle 
(M. HANSEN). Ob sich im Diabetikerblut eine andere far die Blutkorperchen weniger per­
meable Modifikation der Glykose findet, ist bei der Unsicherheit der Befunde von WINTER 
und SMITH (siehe S. 29) im Augenblick kaum fiir die Erorterung reif. 

Interessant ist die Beobachtung E. WIEOHMANNS, daB beim Diabetiker Insulin die Per­
meabilitat der BlutkOrperchen fur Glykose wesentlich beeinfluBt. Es tritt nach Insulin­
zufuhr eine annahernd gleichmaBige Verteilung des Zuckers auf Blutkorperchen und Plasma 
ein; dies ist nur teilweise durch Hydramie bedingt, moglicherweise spielen Hormonwirkungen 
mit; rufen doch verschiedene Inkrete Permeabilitatsanderungen hervor; Adrenalin 
vermindert z. B. die Durchlassigkeit der Grenzschichten (EMBDEN und LANGE). 

ReduJ!:tions- und Garungsmethoden; Polarimetrie. Die beim Gesunden vor­
handene Ubereinstimmung zwischen Reduktions- und Garungsmethoden einerseits und 
der Polarimetrie andererseits bei der Bestimmung des Blutzuckers besteht beim Diabetiker 
nicht durchgehends, wie neuerdings W. STEPP in eingehenden Versuchen zeigte und 
E. GRAFE und K. SORGENFREI bestatigten. Letztere haben auch eine Garungsmethode aus­
gearbeitet, welche in kleinen Mengen Blut den Zuckergehalt der Erythrocyten zu bestimmen 
gestattet, und sie ergab, daB der mittels Garung festgestellte Wert des wahren Blutzuckers 
gegeniiber dem durch Reduktion gefundenen oft bis zu 40 0/ 0 tiefer liegt. Besonders bei 
schwerem Diabetes ist das der Fall. Diese Differenzen kommen wahrscheinlich daher; daB 
reduzierende pathologische Intermediarprodukte des Kohlenhydratstoffwechsels ins Blut 
gelangen, deren Natur noch unbekannt ist (vielleicht z. T. Acetaldehyd, W. STEPP). Nach 
Insulininjektionen verschwinden die Differenzen in den analytischen Ausschlagen der 
verschiedenen Methoden. 

Der Blutzuckel' des Diabetikel's nach Belastung mit einzelnen 
N ahrungsstofien. 

Das Verhalten des Blutzuckers nach Belastung mit einzelnen Nahrungs­
stoffen hat eine weit iibe~ das theoretische Interes~e hinausgreifende, auch auf 
diagnostisches und prognostisches Gebiet hinausgreifende Bedeutung errungen. 
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Bei solchen Proben geht man vom niichternen Zustande aus und reicht, je nach 
Fragestellung, das auf seinen EinfluB zu priifende Nahrungsmittel in einma,liger 
oder mehrmaliger Gabe. 

Was den echt diabetischen Kurven ihr besonderes Geprage ver­
leiht, ist neben hoherem Anstieg und Gipfel der Kurve die lange 
Dauer der alimentaren Hyperglykamie. Das eine oder andere oder 
beides kehrt immer wieder, werm auch in leichtesten Fallen nur eben angedeutet, 
und wenn auch im einzelnen hinsichtlich Hohe und Form der Kurve mancherlei 
individuelle Verschiedenheiten vorkommen, die keineswegs immer mit klinischer 
Schwere der Krankheit zusammenhangen. Auch zeigen sich oft bei ein und dem­
selben Kranken bei nahzeitlich wiederholten Priifungen zwar nicht grundsatzlich, 
wohl aber quantitativ beachtenswerte Unterschiede, die manchmal auf die Kost 
der Vortage zurUckgefiihrt werden kormen, deren Ursache aber doch nicht immer 
durchsichtig ist. Die nach Abklingen der alimenMiren Hyperglykamie bei Ge­
sunden manchmal eintretende kurze Periode der Hypoglykamie (S. 32) wird 
beim Diabetiker in del' Regel vermiBt; nur bei ganz leichten Fallen kommt sie 
gelegentlich vor (z. B. angedeutet auf Abb. 9). 

Glykose. Die meisten Untersuchungen (vor allem A. Th. B. JAOOBSEN, 
R. OFFENBAOHER und A. HAHN, H. STAUB, M. ROSENBERG, E. WIEOHMANN und 
viele andere) beschaftigen sich mit alimentarer Hyperglykamie nach Trauben­
zucker. Es sei daran erinnert, daB beirn Gesunden der Blutzucker meist nach 
11/2-2 Stunden auf sein urspriingliches Niveau zuriickgekehrt ist (S. 32). 

Einige Kurven sollen das Verhalten des Blutzuckers beim Diabetiker nach GenuB von 
50 g Glykose irn niichternen Zustande dartun. Soweit nicht anders angegeben, stammen aIle 
Kurven dieses ganzen Abschnittes aus eignem Untersuchungsmaterial. Auf den Abszissen 
sind die Minuten nach Verabfolgung des Nahrungsmittels, auf der Ordinate die Milligramm­
prozente Zucker im Blute eingetragen. 

Bei sehr leichter Krankheitsform, namentlich auch im Beginne des 
Diabetes, unterscheidet sich die glykamische Kurve haufig nicht wesentlich von 
der des Stoffwechselgesunden. Der Gipfel liegt etwas hoher, der Abfall zum 

220 Ausgangswerte ist verzogert. Siehe Kurve I. 

Abb.9. Billtzllckerkurven nach Einnahrue 
von 60 g Glykose. 

- - gesllnder - Diabetes levis. 

Rier ist Neigung zur posthyperglykamischen 
Hypoglykamie angedeutet. 

In anderen Fallen leichter diabe­
tischer Stoffwechselstorung sieht man 
nur iibermaBig starken Anstieg des Blutzuckers, 
wahrend die Riickehr zum Ausgangswerte kaum 
verzogert ist. Siehe Abb. 10. Die beiden dort 
abgebildeten Kurven stammen von zwei Brii­
dern, die C. v. NOORDEN bereits mehr als 25 Jahre 
als Diabetiker kennt und behandelte; die hohere 
del' beiden Kurven ist insofern bemerkenswert, 
als der Patient seit Jahren bei taglicher Auf­

nahme von ca. 120 g Brot zwar nur wenige g Zucker ausscheidet, aber in hohem 
MaBe zur Acetonurie neigt (0,3-0,7 g Aceton im Tagesharn). 

Bei schweren Formen des Diabetes entstehen sehr typische Kurven 
mit hohem Gipfel und starker Verzogerung des AbfalIs. Abb.ll, 12. 

Bestimmt man den Zucker im Plasma statt im Gesamtblute, so liegen 
die Gipfel h6her. Man erklart dies damit, daB die Erythrocyten des Diabetikers 
den Zucker nur schwer aufnehmen, und daher der Ausgleich zwischen ZelIen und 
Plasma sich verzogert. Abb. 11. 

Die Erklarung fUr das Verhalten der alimentaren Hyperglykamie beirn Diabetiker 
ist nicht ganz einfach. Die Schwierigkeiten wurden haufig unterschatzt oder durch vorgefaBte 
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theoretischeMeinungen scheinbaraus dem Wege geraumt. Zur Deutung des schnellen und 
hohen Anstieges darf man u. a. die Tatsache heranziehen, daB die diabetische Leber den ihr 
zuflieBenden Zucker nicht in geniigendem MaBe fixieren und ais Glykogen stapeIn kann; 
das muB tTherschwemmung des ab-
flieBenden Blutes zur Foige haben. Da- lfJIO 
neben spieit sicher auch die schon beim 
Gesunden zu beobachtende Reizwir­
kung des anIangenden Zuckers auf die 
zuckerproduzierendeTatigkeitder Leber­
zellen eine Rolle; sie fallt beirn Diabe­
tiker wegen erhOhter Erregbarkeit der 
Zellen ungleich starker aus als beim 
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Abb. 10. Blutzuckerkurven nacb Einuahme 

von 50 g Glykose. 2 FaIle von leichtem 
Diabetes. 

Abb.l1. BlutzuckerkurvennachEinnahmevon40gGlykose. 
Scbwerer Diabetes. 

a Gesamtblutzucker b Plasmazucker. 
(Nacb E. WIECHMANN.) 

Gesunden. Die krankhaft erhOhte Reizwirkung ist u. a. daraus zu foigern, daB selbst in 
Fallen, wo durch diatetische Behandlung der Niichternwert des Blutzuckers normal geworden 
ist, schon seht kleine Mengen Dextrose (10-20 g) be- .320 
trachtliche HypergIykamie hervorrufen konnen. Des wei­
teren ist, namentlich zur Erklarung des Iangsamen Zucker­
abfalIes, daran zu erinnern, daB nicht nur in der Leber, 
sondern auch in den Muskein des Diabetikers das:Sta­
pein von ReservegIykogen erBchwert ist. Dies kann be­
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dem durch die Probemahlzeit veranlaBten Btarkeren 
Zuckerangebct zum unmittelbaren Gebrauche ein 
Plus entnehmen, liegt gar kein Grund vor, da daB Blut 
ihnen schon vorher mindesteus genug, bei Dauerhyper­
glykamie weit mehr als genug Zucker zufiihrte, und da nicht 
die Zufuhr sondern der Ve~brauch die Entnahme regiert. 

Abb. 12. Blutzuckerkurve nach Eiu-
Hypergly kamie nach mehrfacher Ga be nabme von 60 g Glykose. Schwerer 

von Dextrose. Beim Gesunden steigt zwar der Diabetes. 

Blutzucker nach einer I. GabevonDextrose; wenn aber nach etwa I-P/2 Stun­
den eine II. Gabe folgt, bleibt nach dieser die aliment are Hyperglykamie ganz 
oder fast ganz aus (S. 33). Beim Diabetiker aber steigt auch nach der II. Gabe 
der Blutzucker an und zwar ist die Starke gerade dieses Anstieges sehr brauchbar 
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zur Beurteilung der Schwere der Stoffwechsellage; vollkommener Parailelismus 
besteht freilich nicht. 

Der positive Ausschlag nach der II. Gabe hangt wohl damit zusammen, daB beim Dia­
betiker die durch Reizwirkung der I. Gabe bedingte Steigerung der Erregbarkeit in den 
Leberzellen noch nicht ganz abgeklungen ist. Dann trillt jede neue Gabe noch auf Reste der 
vorausgegangenen Erregbarkeitssteigerung, was sich durch hoheren Kurvengir.fel als nach 
Gabe I auswirken ka=. Andere Male mag die vor~usgegangene Welle der Dbererregung 
zwar abgelaufen sein, aber die spezifisch-diabetische Ubererregbarkeit der Zuckerproduktion 
geniigt, um jeden neuen alimentaren Reiz mit verstarkter Reaktion zu beantworten. Es sei 
auch daran eri=ert, daB eine I. Gabe die Glykogenbildung auregt und solcherart "bahnend" 
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die Glykogenbildung aus der II. Gabe 
begiiustigt und beschleunigt (S. 34). 
Beim Zuckerkranken, mit seiner be­
schrankten Fahigkeit lIur Glykogenbil­
dung, kommt es urn so weniger zu solcher 
"Bahnung", je mehr die Fahigkeit der 
Glykogenbildung darniederliegt. Nach 
unseren heutigen Vorstellungen liegt die 
letzte Drsache fiir die berichtete Erschei­
nung darin, daB auf den Reiz der vor-

80 "----',5-'-3--'0-' ----'-'15-'-6-'-0-' ----,"--....L-1.,-"..",-L,.---',80' bereitenden (" bahnenden") Zuckerga be 
und der ihr folgenden alimentaren Hyper­
glykamie die physiologischerweise falIige, 
verstarkte Lieferung von Pankreashormon 
beim Diabetiker ungeniigend bleibt. Uber 
Deutung des Wortes "bahnen" vgl. S. 33. 

I 
20g 

Abb. 13. Verbalten des Blutzuckers nach mebrfachen 
Zucl{ergaben. 

a Leichter Diabetes, b Schwangerscbaftsglykosurie, 
c Gesunder 

AIs F. M. ALLEN sich bei leichterer 
Form des experimentellen Pankreasdia-
betes (SANDMEYERScher Diabetes) nicht 

auf zwei Einzelgaben von Dextrose beschrankte, sondern intravenose Dextroseinjektionen 
langere Zeit hindurch immer wieder erneuerte, blieb schIieBIich der erwartete Anstieg des 
Blutzuc~ers aus, und der Blutzucker sank sogar gelegentlich auf normale Werte. Es trat 
also das ein, was beim Gesunden die Regel ist. F. M. ALLEN fiihrt dies auf kiinstlich er· 
weckte Uberfunktion des erhalten gebliebenen, gesunden Panki"easrestes zuriick. Die Dinge 
liegen iibrigens bei dieser Form des experimentellen Diabetes nicht genau so wie beim Dia­
betes des Menschen. Dort ist immer noch ein Teil der endokrinen Driise gesund, hier aber 
haben wir es itberwiegend haufig nicht mit lokaler Erkrankung eines Teiles der Inseln, 
sondern mit leichter oder schwerer Insuffizienz aller Abschnitte des Inselsystems zu tun. 
Immerhin laBt sich in leichteren Fallen ahnliches beobachten, wie F. M. ALLEN vom SAND­
}IEYERSchen Diabetes beschreibt (S. 60). Es spiegelt sich auch wieder in der Tatsache, daB 
viele Zuckerkranke morgens mit starkerer Glykosurie auf gleiche Belastung reagieren als 
mit-tags und abends (S. 419). 

Das eigentiimliche Vcrhalten des BIutzuckers nach mehrmaliger Zucker­
gabe (neues A uftreten von Hypcrglykamie) wird von den meisten neueren 
Autoren als beweisendes Merkmal fUr das Bestehen echter Zuckerkrankheit an­
gesehen, das Ausbleiben neuer Hyperglykamie bei Glykosurischen als ein 
Wahrzeichen dafUr, daB es sich um sog. "renalen" Diabetes bzw. bei Schwangeren 
um harmlose "Schwangerschaftsglykosurie" handelt, jedenfalls um eine Form, 
die weit abstehe VOlli echten Diabetes und seiner Pathogenese (C. TRAUGOTT, 
E. FRANK und M. NOTHl\1ANN). 

Bei ausgesprochen deutlichem und durch 6ftere Wiederholung des Versuches 
mehrfach bestatigtem Ausschlage geben wir das erstere ohne weitercs zu; da­
gegen nicht voll und ganz das zweite. Wir sahen auch Ausnahmen, derart, daB 
Leicht-Diabetiker normale Reaktion zeigten, und daB anderseits die Kurven bei 
Schwangeren und bei Patient en mit dem Typ des sog. renalen, normoglykamischen 
Diabetes (S. (7) ahnlich den Kurven echt Zuckerkranker waren (Kurve 14). Es 
kommen, unseren Befunden nach, beim echten Diabetes aIle tibergange del' 
normalen Doppelkurve (leichteste beginnende Faile!) bis zur typisch diabetischen 
Doppelkurve vor. Daher sind die Ergebnisse diesel' zweifellos sehr wichtigen 
Untersuchungsmethode nur unter genauer Beriicksichtigung der Gesamtlage des 
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Einzelfalles diagnostisch, prognostisch und als Grundlage fiir therapeutisches 
Handeln zu verwenden. Insbesondere scheint es - gerade unter Beriicksichtigung 
der Befunde ALLEN's bei echten Pankreasdiabetes - bedenklich zu sein, auf diese 
eine Probe einen grundsatzlichen Unterschied zwischen "renalem" und "insu­
larem" Diabetes zu konstruieren. Vgl. hierzu S. 69, Diagnostik S. 247, Theorie 
S. 211, ferner S. 248, 253. 

Die Kurve 14 stammt von einem FaIle, der uns zwecks Dillerentialdiagnose zwischen 
Schwangerschaftsglykosurie (III. Monat) und Diabetes zugesandt wurde. Der I. Tell der 
Kurve verlii.uft annahernd normal und wiirde den Gedanken an Diabetes nicht rechtfertigen. 
Der II. Teil aber (nach II. Dextrosegabe) ist typisch diabetisch. 

Die Kostform der vorausgegangenen Tage, besonders des Vortages, 
ist nicht ohne EinfluB auf den Ausfall der bisher geschilderten und auch der noch 
zu erwahnenden Proben. Aber dieser EinfluB laBt 
sich nicht im voraus berechnen, da offenbar nicht 
nur die Art der Kost, sondern auch die Schwere der 
Stoffwechselstorung und manche noch nicht uber­
sehbare Umstande ihn bestimmen. Man soIl daher 
sich einigen, daB die Proben (mit gewissen Aus­
nahmen, siehe unten) stets nach dem Voraus­
gehen einer bestimmten Kost ausgefiihrt werden. 

Am besten ist es, am Vortage eine kalorisch zu­
reichende Nahrung mit mittlerem EiweiBgehalte und mit 
ca. 60 g Kh (=, 100 g W eiBbrot) zu geben. Keinesfal1s 
soIr ein Hungertag (oder gar mehrere!) vorausgehen. Dies 
kann zu schweren Irrtiimern fiihren. Denn beim Diabe­
tiker stellt sich dann das Ergebnis fallweise zu giinstig 
oder (wie beim Gesunden) zu ungiinstig. Z. B. sah W. 
BECK am Morgen, der zwei Hungertagen folgte, nach 
20 g Dextrose star"kere Hyperglykamie auftreten als 
nach sonst gewohnter Kost. 

am·r------------------, 

Abb.14. Blutzuckerkurve bei eiuer Gra­
viden (III. Monat). Diabetischer Cha­

rakter der Kurve. 

Amylum. Nach Amylaceen verhalt sich beim Diabetiker die alimentare 
Hyperglykamie im allgemeinen quantitativ und qualitativ ebenso wie nach 
Glykose. Doch pflegt die Reaktion ihre Hohe langsamer zu erreichen, entspre­
chend der Zeit, die die Saccharifizierung der Starke und die Resorption der Abbau­
produkte beanspruchen. Das kann in hohem MaBe beeinfluBt werden durch den 
Zustand der Verdauungsorgane (Sekretions- und Motilitatsstorungen des Magens! 
Daher sind im allgemeinen die Priifungen mit Dextrose vorzuziehen. Immerhin 
ergab uns die intermittierende Darreichung von WeiBbrot auBerordentlich nutz­
liGhe Anhaltspunkte, die die Ergebnisse nach gedoppelter Darreichung von Dex­
trose bestatigten oder erganzten und manchmal deren Beweiskraft bei weitem 
iiberflugelten. 

Nach vielen Vorversuchen fanden wir, daB am sichersten einwandfreie Ausschlage er­
halten werden, wenn man der Probe einen kohlenhydratfreien Gemiise-Fett-Tag vorausschickt. 
Es werden dann stets nach unmittelbar vorausgeschickter Zuckerbestimmung in Blut und 
Harn, mit einstUndigen Abstanden steigende Mengen von WeiBbrot gegeben: 25, 50, 75,100 g, 
selten noch eine vierte Portion = 125 g. Beim Stoffwechselgesunden fehlt dann, abgesehen 
von etwaigem kleinen Anstieg nach der I. Gabe, jede weitere Steigerung des Blutzuckers, 
wie man annimmt wegen vollkommener "Bahnung der Glykogensynthese in der Leber" 
(Abb. 15, a). Beim Diabetiker steigen die Werte von Portion zu Portion zu einem ge­
wissen Maximum an (Abb. 15, c und d). Beim Leicht-Diabetiker trafen wir meist das von 
F. M . .ALLEN beim SANDMEYER-Diabetes beschriebene Verhalten (S. 158); d. h. der Leicht­
"Diabetiker verfiigt doch noch iiber einen ansehnlichen Rest hormonbildender Kraft, wie sie 
dem Gesunden eigentiimlich ist. Dieses Symptom pflegt bei der intermittierenden Brot­
fiitterung viel scharfer hervorzutreten als bei gedoppelter Dextrosegabe (Abb. 15, b) und 
erlaubt eine giinstige Einschatzung der augenblicklichen Stoffwechsellage. 

Almliches ist schon lange aus den Urinbefunden an Hafertagen bekannt: trotz 2stiindlicher 
Gabe von je 20-25 g Hafermehl (als einziger Kost) sinkt in giinstigen Fallen der 2-Stunden-
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Wert des Harnzuckers schon am ersten Tage langsam ab, deutlicher meist am zweiten und 
dritten Tage, oft bis zur vollen Aglykosurie. Selbst in recht schweren Fallen kann man dies 
erleben. S. ISAAC wies nach, daB in giinstig gelagerten Fallen schon nach der zweiten oder 
dritten Haferportion die erwartete alimentare HypergJykamie ausbleiben kann. 

Lavulose bedingt meist viel geringeres Ansteigen des Blutzuckers als Dex­
trose (eigne Untersuchungen, MACLEAN, W. ELIASSOW u. a.). Dies hangt mit bes­
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serer Glykogenbildung zusammen 
(S. 6). 

d- Die Unterschiede im Verhalten 
von Lavulose und Dextrose tre­
ten jedoch nicht in allen Fallen 
hervor; bei Verabfolgung groBerer 

c Mengen (100 g) von Lavulose stei-
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Abb. 15. Blutzuckerkurven nach Verabfolgnng steigender 
Mengen von WeiBbrot. 

Abb.16. Blutzuckerkllrvell nach Einnahme 
von 20 g Glykose (a) und 20 g Lav1l1ose (b). 

a Gesunder, b Leichter Diabetes, cld Mittelschwerer Diabetes. Ausgangswerte auf 100 reduziert. 
Fall von schwerem Diabetes. 

gen, besonders beim Schwerdiabetiker, die Blutzuckerwerte fast ebenso hoch 
an wie nach Einnahme von Dextrose. 

Inulin, das Polysaccharid der Lavulose, erhoht den Blutzucker nur wenig 
(W. ELIASSOW); man hat hier freilich zu berucksichtigen, daB man del' Spaltung 
und Resorption des Inulins im Darm nicht ganz sicher sein darf (S. 411). 

Dioxyaceton (Oxantin [Hochst]), die Ketose der 3-C-Reihe) verhalt sich 
ahnlich wie Lavulose (S. ISAAC und E. ADLER, J. M. RABINOWITSCH). Auch hier 
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ist rasche und starke Glykogenbildung die Ur­
sache, ferner wohl auch der Umstand, daB Triose 
fUr die Muskelzellen sehr bequem greifbar ist. 
In leichteren Fallen ist die Blutzuckersteigerung 
nursehrgeringodersiefehlt uberhaupt; inschwere­
ren Fallen findet sich Hyperglykamie, aber sie 
ist viel geringer als nach der entsprechenden 
Menge von Dextrose. Hier beruht die Erhohung 
des Blutzuckers zum Teil darauf, daB geringe 
Mengen von Dioxyaceton ins Blut ubergehen und 
infolge ihres viel starkeren Reduktionsvermogens 

100''---=-:-::c--:7.::;--::::;:---::-:---:: die Blutzuckerwerte bei der Bestimmung mittels 
120' Mikromethode unkontrollierbar beeinflussen. 

Jedenfalls erhalt man auch in schweren Fallen bei Abb. 17. Blutzuckerkurven nach Ver­
abfolgllng von 60 g Glykose (a) und 
60 g Oxantin (b). Leichter Diabetes. polarimetrischer Bestimmung des Blutzuckers viel 

niedrigere Werte als der Reduktion entspricht, 
weil Dioxyaceton keine optisch-aktive Substanz ist (unvero£fentlichte Unter­
suchung von S. ISAAC und E. ADLER). 

EiweiB und Fett. Ersteres verstarkt beim Schwer-Diabetiker die Hyper-
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glykamie (S. 133); letzteres nach einmaliger groBerer Gabe dagegen nicht (E. 
ADLER, M. LABBE); vgl. auch S. 39. 

IV. Folgen der Glykosurie ffir den Ernahrungszustand und 
den Stoffwechsel (Abmagerung, Polyphagie, Eiwei6umsatz). 

Die heutigen Kenntnisse tiber den Stoffverbrauch und seine Beziehungen 
zur Arbeitsleistung und Warmebildung des Organismus gestatten vollig klares 
Verstiindnis der Folgen, welche die Glykosurie fUr die Stoffbilanz mit sich 
bringen muB. 

1. Kaloriennmsatz, Nahrullgsbedarf, Diaeta parca. 
Frtiher glaubte man, im diabetischen Korper seien die Oxydationsprozesse 

herabgesetzt, d. h. mit anderen Worten: das Kilo Protoplasma bediirfe zur 
gleichen Kraftleistung weniger Brennmaterial, verzehre weniger Sauerstoff und 
liefere weniger CO 2, als beim Gesunden. Die Arbeiten von C. v. VOlT, F. VOlT, 
H.LEO, W. WEINTRAUD und E. LAVES, M. KAUFMANN, R. STUVE, O. SCHMOLL 
und E. NEHRING, A. MAGNUS-LEVY, G. LusK u. a. bewiesen aber schon vor 
langerer Zeit, daB fUr gewohnlich der Diabetiker ebensoviel Stoff zersetzt oder, 
wie man besser sagt, ebensoviel potentielle Energie in lebendige Kraft umsetzt. 
wie der Gesunde. Die abweichenden Deutungen, die P. LIVIERATO undW. EB­
'STEIN ihren Gaswechselbefunden gaben, halten der Kritik nicht stand. 

Ehe wir die besonderen Verhaltnisse des Diabetikers studieren, sind einige physiologische 
Vorbemerkungen natig. Es ist nach dem Vorschlag von M. RUBNER allgemein ublich ge­
worden, die KraftauBerung, die bei den Oxydationsprozessen im Karper zur Entwicklung 
gelangt, mit dem physikalischen Einheitswert der "Calorie" zu bemessen. Unter Calorie 
versteht man diejenige.Warmemenge, welche natig ist, um 1 kg 'Vasser um 1 0 C zu erwarmen. 
Sorgfiiltige Untersuchungen haben ergeben, daB jeder unserer Nahrungsstoffe bei der Ver­
brennung im Karper ein ganz bestimmtes MaB von Warme oder das mechanische Aquivalent 
dieses MaBes in Form von Arbeit liefert. 
1 g EiweiB liefert beim Ubergang in Harnstoff, Wasser und Kohlen- 1 

saurf) ........................... = 4.1 Cal. in Warme 
1 g KOhle~y. drat ~iefe~p beim U~ergang in Wasser und ~ohlensaure = 4,1 caLf oder 
1 g Fett hefert belm Ubergang ill Wasser und Kohlensaure ... = 9,3 Cal. Arbeit 
1 g Alkoholliefert beim Ubergang in Wasser und Kohlensaure . . = 7,0 Cal. 

Weitere Untersuchungen ergaben den Brennwert des im Karper taglich umgesetzten 
Stoffes. Der erwachsene Mensch zersetzt pro kg Karpergewicht innerhalb 24 Stunden Stoff 
im Werte von 

30-35 Calorien, wenn er ruht, 
35-40 Calorien, wenn er umhergeht und leichte Arbeit verrichtet, 
40-50 Calorien, wenn er mittelschwere karperliche Arbeit leistet. 

SolI der Korper seinen stofflichen B~stand behaupten, so ist die Ausgabe 
durch gleichwertige Nahrungszufuhr zu decken; sonst magert der Korper ab. 

Ein Beispiel erlautert die Lage des Diabetikers: 
Frau B., 32 Ja,hre alt, 55 kg schwer Leichte Beschaftigung. Der Bedarf war einzu-

schatz en auf 55 X 35 = 1925 Calorien. Sie genoB 5 Tage lang pro die: 
EiweiB . . . . . = 148 g = 606,8 Calorien 
Fett . . . . . . . . . = 102 g = 948,6 
Kohlenhydrate ..... = 180 g = 738,0 

--::-:-:-:~-:::-:-"'-:---
2293,4 Calorien 

Sie schied durchschnittlich pro Tag 141 g Zucker aus und verlor auf dies em Wege taglich 
Nahrungsstoffe im Werte von 141 X 4,1 = 578 Calorien. Die Nahrung hatte fiir sie also nur 
den Wert von 2293 - 578 = 1517 Calorien. Da wir ein schematisches Beispiel geben wollen, 
sehen wir von gewissen Korrekturen ab, deren die Zahlen bei exaktem Versuche bediirfen. 

Der Karper muBte also, um den Anspriichen der Arbeitsleistung und dem Warme­
bediirfnis gerecht zu werden, taglich eigene Substanz im Werte von 210 Calorien verbrennen. 
Wir kannen in diesem FaIle berechnen, welche Substanzen das waren. Die Kranke genoB 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 11 
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am Tage 148 g Eiweill mit 23,68 g N-Gehalt. 1m Harn fanden sich durchschnittIich 23,3 g N 
und im Kot durchschnittIich 1,9 g N, zusammen 25,2 g N. 

Die Kranke gab also am Tage 25,2 - 23,68 = 1,52 g Nab; das entspricht 9,5 g EiweiB, 
welche der Korper tagIich verlor. Bei der Zersetzung von 9,5 g Eiweill entstehen 9,5 X 4,1 
= 38,9 Calorien. Es bIieben also noch 210 - 38,9 = 171 Calorien zu Iiefern, welche durch 
Verbrennung einer N-freien Substanz gedeckt werden muBten. Die einzige Substanz, die 
in Betracht kommt, ist Fett. Um 171 Calorien zu lief ern, muBten 18,4 g Korperfett verbrannt 
werden (18,4 M. 9,3 = 171). Damit konnte der berechnete Calorienbedarf (siehe oben) = 1925 
erreicht werden. 

Wir sehen hieraus, daB eine fUr den Gesunden reichlich bemessene Nahrung 
fiir den Diabetiker gleicher GroBe (bzw. Gewichtes) und gleicher muskularer 
Arbeitsleistung ungeniigend sein kann. Der Diabetiker muB also,' um nicht ab­
zumagern, 

entweder eine gemischte Nahrung hoheren Calorienwertes genieBen als der 
Gesunde, 

oder die seinem Bedarf entsprechende Nahrung so zusammensetzen, daB 
Zuckerverluste erheblichen Grades vermieden werden. Er wird durch die Lage 
der Dinge auf EiweiBkorper und Fett angewiesen. Mit Kohlenhydratenkann 
man den Diabetiker in hoheren Graden des Leidens nicht ernahren, weil sie wie 
aus einem Fasse ohne Boden wieder unbenutzt abflossen (vgl. Therapie). 

Wir verstehen jetzt das auffallende Nahrungsbediirfnis, die Polyphagie 
der Diabetiker. Der Diabetiker, dessen Nahrungszufuhr nicht durch arztlichen 
Rat geregelt ist, verschlingt groBe Massen, darunter auch viel Kohlenhydrat. 
Der "Magenhunger" wird zwar momentan gestillt, aber er meldet sich bald 
wieder, denn der "Gewebehunger" wird nicht befriedigt. Der HeiBhunger !les 
Diabetikers schwindet erst dann und zumeist sehr schnell, wenn die nutzlosen 
Kohlenhydrate eingeschrankt und durch groBere EiweiB- und Fettmengen er­
setzt werden. Wenn dies geschehen, kommt mit Abklingen der Polyphagie auah 
die Abmagerung des Kranken zum Stillst.and. . 

Wo und wie wird der Antrieb zur Polyphagie ausgelost? Wir finden sie nur bei abma­
gernden Diabetikern und in beschranktem MaBe auch bei Basedowkranken. In allen anderen 
Krankheiten laBt sich der Korper die Abmagerung gefallen, ohne mit HeiBhunger und Poly­
phagie zu reagieren. Manches scheint dafiir zu sprechen, daB die Polyphagie eine yom ge­
steigerten Glykogenumsatz abhangige Reaktion ist (in der Leber ausgelost?). Auch der 
Hunger nach Muskelarbeit laBt sich so erklaren. 

Seit den alteren, eingangs erwahnten Arbeiten ist der Energieumsatz Zucker­
kranker iiberaus haufig in umfassenden Versuchen bestimmt worden. Wenn sie 
auch im groBen und glJ,nzen das SchluBergebnis jener alteren nur bestatigten, 
so brachten sie doch manche abweichende Einzeltatsachen und mancherlei neue 
theoretisch und praktisch wichtige Gesichtspunkte. Wir heben hier nur einzelne, 
die Zusammenhange beleuchtende Afbeiten hervor und verweisen im iibrigen 
auf die erschopfende DarsteHung in E. GRAlfES Ergebnisbericht. 

Exstirpation des Pankreas bei Hunden bedingt starken Anstieg des 
Energieumsatzes (gemessen am 02-Verbrauch), im Gegensatz zur iiberwiegenden 
Mehrzahl schwerer und schwerster Falle des menschlichen Diabetes (W. FALTA, 
F. GROTE und R. STAHELIN); dies ward mehrfach bestatigt. In einer Arbeit 
aus C. v. NOORDENS Wiener Klinik wies H. EpPINGER unter Mitarbeit von 
W. FALTA und K. RUDINGER nach, daB mit dem Ausfall des Pankreas Hem­
mungen ausgeschaltet werden, die yom Pankreas normalerweise auf die Schild­
driise einwirken, ein Befund, den A. LORAND schon langere Zeit vorher in Form 
einer geistreichen, aber damals noch nicht beweisbaren Hypothese vorausgesagt 
hatte. Nach Ausfall des Pankreas macht sich die oxydationssteigernde Kraft 
der Schilddriise verstarkt geltend; es entsteht ein "pankreatopriver Hyper­
thyreoidismus". Dies ist fiir die Deutung mancher Befunde am diabetischen 
Menschen wichtig. 
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Uber den Calorienumsatz diabetischer Menschen geben wir einige Vergleichs­
werte an. 

E. F. DUBOIS und B. S. VEEDER verglichen die Calorienentwicklung eines Gesunden 
mit dem von zwei Diabetikern gleichen Gewichts unter etwa gleichen auBeren Bedingungen: 

Normal ..... 
Schwer-Diabetiker 
Leicht-Diabetiker. 

70,1 kg 
70,4 kg 
68,0 kg 

Calorien 
in 24 Stunden 

2295 
2453 
2258 

Calorien in 
24 Stunden pro kg 

32,7 
34,3 
31,7 

In W. EBSTEINS Fall (mittelschwer), unter etwa den gleichen Versuchsbedingungen, waren 
die entsprechenden Werte: 62,5 kg, 2250 Calorien pro Tag, 36 Calorien pro kg und Tag (Be­
rechnung des Versuchs durch A.lVlAGNUS-LEVY). 

Die umfassendsten Versuche verdanken wir F. G. BENEDICT und E. P. JOSLIN; sie 
sind in zwei groBen Monographien niedergelegt. Bei Aufstellung der Vergleichszahlen sind 
aIle bekannten Einfliisse, wie Geschlecht, Alter, Kiirperlange im Verhaltnis zum Gewicht 
u. a., sorgfaltig mitberiicksichtigt. Es ergab sich ill Durchschnitt fiir Schwerdiabetiker 
eine entwickelte Warmemenge (Energieumsatz) von 27,6 Calorien per kg Kiirpergewicht 
in 24 Stunden, wahrend die entsprechende Warmemenge bei Gesunden 24,2 Calorien betrug 
(gemessen im "Bettcalorimeter"); beim Schwerdiabetiker also urn 13,9 0/ 0 mehr als beim 
Gesunden. 

Trotz entgegenstehender, fUr EinzelfiUle zwar berechtigter, im ganzen aber 
doch - wie uns scheint - etwas einseitiger Kritik (W. FAL'l'A, GR. LUSK) ergibt 
sich'aus del' Gesamtheit del' groBziigigen Versuche die Tatsache, daB bei Schwer­
diabetikern doch recht haufig del' endogene, k6rpereigne, von auBeren steigern­
den Reizen und muskularer Leistung unbeeinfluBte Energieumsatz (sog. "Grund­
umsatz") etwas erh6ht ist. Del' urn 13,9 % erhohte Durchschnittswert umfaBt 
natiirlich Faile mit sehr geringer odeI' gar fehlender und solche mit wesentlich 
h6herer Steigerung des Umsatzes. Dies wurde von anderen Forschern in zwar 
kleineren, abel' sehr sorgfaltig durcbgefiihrten und mancherlei Einwande aus­
schaltenden Reihen bestatigt (F. ROLLY, K. SEIB, E. GRAFE und CR. G. L. WOLF, 
E. GRA:FE und H. SALOMON); man sah dabei oft mit Besserung del' Krankheit 
durch zweckmaBige Diat die anfangs deutlich erh6hten Umsatzwerte sinken. 

Anderseits geht aus dem Gesamtmaterial klar hervor, daB Steigerung des 
Calorienumsatzes nicht zwangslaufig an die Schwere del' diabe­
tischen Stoffwechselst6rung, diesel' parallel gehend, gebunden ist. 
Es kommen schon bei Gesunden Unterscbiede in gr6Berer Breite, d. h. starkere 
Abweicbungen von den rechnerisch ermittelten Werten des nicbt existierenden 
"normalen Durchschnittsmenschen" vor, als gemeinhin angenommen wird 
(Griinde bei C. v. NOORDEN und H. SALOMON, Allgemeine Diatetik, S. lllff.); 
bei Schwerkranken jeglicher Art sind diese Unterschiede verstarkt. ' 

Man hat, unter weitgehender Vernachlassigung mitwirkender endogener Ein­
schlage (s. untell), etwaige Erhohungell des Umsatzes durch exogelle Ein­
schlage, namentlich durch spezifisch-dynamischen Reiz vorausgegangener 
odeI' gleichzeitiger reicher Proteinzufuhr, zu erklaren versucht. 

Namentlich W. FALTA steht mit extremer Betonung dieses Umstandes und aIle anderen 
Einfliisse geringachtend auf diesem Standpunkt. Dies ist aber doch eine Uberwertung der 
eignen Meinung und Unterwertung vieler gegenteiliger Befunde und Urteile. Wir schlieBen 
uns dariiber den kritischen Bemerkungen E. GRAFES vollkommen an (hier auch weitere Lite­
ratur iiber die gleiche Frage). Niemand wird freilich leugnen, daB hoheEiweiBkost unmittelbar 
und nachwirkend den Calorienumsatz des Diabetikers (ebenso wie des Gesunden, vielleicht 
sogar etwas mehr) steigern kann und muB, und man hat bei manchen Versuchen dies nicht 
geniigend beriicksichtigt. Fiir aIle neueren Versuche gilt das aber sicher nicht. Den ersten 
Nachweis solchen Einflusses brachte eine auf C. v. NOORDENS Anregung entstandene 
Arbeit A. LEIlIfDORFERS aus del I. Medizinischen Klinik in Wien: bei strenger protein-

11* 



164 Pathologische Chemie und der Stoffwechsel im Diabetes. 

reicher Kost war der Umsatz hoher als in eiweiBarmen Haferperioden. Bei folgendem Aus­
zug wurde die Calorienberechnung aus einer spateren Arbeit von S. BERNSTEIN und VV. FALTA 
iibernommen. 

I O-Verbrauch Kleine Calorien Fall Kost 
I 

pro kg und Min. pro kg und Min. 
i 

eem 

I. i Streng I 4,41 20,28 
I Hafer I 4,10 18,92 

II. 
I 

Streng 4,25 19,55 
I Hafer 3,79 17,47 

III. I Streng 5,23 24,06 
I 

I 
Hafer 4,79 22,55 

IV. Streng 5,09 23,49 
Hafer 4,18 19,55 

Uberfiitterung mit EiweiB nur als fallweise ausschlaggebende Ursache ge­
steigerten Calorienumsatz anerkennend - und zwar nicht in grundsatzlich hohe­
rem MaBe als bei Gesunden unter gleichen Ernahrungsverhaltnissen - miissen 
wir nach sonstiger Deutung suchen. DaB Acidosis den Energieumsatz maBgebend 
beherrscht, l1iBt sich nicht mehr aufrecht erhalten, da ParaHelismus zwischen 
O.-Verbrauch und Acidosis vermiBt wird. Schon in del' 1912 erschienenen 
6:'Auflage dieses Buches nahm C. v. NOORDEN Bezug auf die obenerw1ihnte 
Arbeit von H. EpPINGER und Genossen, im AnschluB hieran darauf verwei­
send, daB doch auch beim menschlichen Diabetes abnorm hohe Werte fiir Calo­
rienumsatz bekannt geowrden seien, und in 7. Auflage wurde del' thyreo­
toxische., umsatzsteigel'llde Faktor ausfiihrlicher besprochen. Es wurde 
daran erinnert, daB manche Diabetiker trotz einer an Calorien iiberreichen Kost 
ungemein schwer m1istbar sind, was gleichwertig ist mit gesteigertem Calorien· 
umsatz (thyreogene Luxuskonsumption); natiirlich war bei del' Berechnung 
etwaiger Calorienverlust durch den Hal'll (S. 161) mit beriicksichtigt. Dabei mag 
es von gewissem, abel' keineswegs durchstehendem und groBem Belange sein, 
ob die Kost mittlere Mengen Protein (100-120 g) odeI' weniger enth1ilt. 

",Vir machten in der Vorinsulinperiode ungemein haufig die Erfahrung, daB bei sehr 
herabgekommenen, des Aufiiitterns unbedingt bediirftigen Kranken wahrer, d. h. nieht 
etwa auf Wasserstauung beruhender und naeh 1-2 koehsalz- und natronfreien Tagen sofort 
wieder sehwindender Gewichtsanstieg bei Zufuhr von 100-120 g Protein leichter 
und gleiehmaBiger zu erzielen war, als bei einer Kost mit nur 40-50 % dieser Menge. 
Ferner ist bemerkenswert, daB uns daB Aufmasten oft erst dann bequem und sieher gelang. 
wenn wir durch dieses oder jenes altbewahrte diatetisehe Verfahren, welches zunachst knappe 
Kost bedingte und weitere Gewichtsabnahme brachte, den Zuekerhaushalt einigermaBen 
in Ordnung gezwungen und die ganze Stoffwechsellage gebessert hatten. Dies ist der praktisch­
therapeutische Ausdruck fiir den Befund F. ROLLYS u. a., daB Besserung der Stoffwechsel­
storung den Energieumsatz (Oz-Verbrauch) herabsetzt. Die Erfahrungen iiber Insulin 
stimmen damit iiberein; bei Zuckerkranken, deren Gewiehtsabnahme selbst durch abundante 
Kost vorher schwer einzudammen war, steigt nach wirksamer, kombipierter Insulindiatkur 
das Gewicht so willig an, daB man oft Miihe hat, ein unerwiinsehtes UbermaB zu verhiiten. 

Wir wurden von J ahr zu J ahr mehr zu del' Uberzeugung gedrangt, daB -
im Sinne del' von C. v. NOORDEN gegebenen Deutung und del' Erfahrungen iiber 
Energiehaushalt nach experimenteller Pankreasexstirpation - gestorte Wechsel­
wirkung zwischen Pankreas und Schilddriise in vielen Fallen schwerer Zucker­
krankheit den Gesamtumsatz steigere, und daB Besserung del' pankreatogenen 
Antriebe (bzw. auch Hormonwirkung des Insulins) den Umsatz dem normalen 
Durchschnitt nahere. Auch E. GRAFE laBt in seiner umfassenden Zusammen­
steHung diese Deutung als moglich zu. Bei del' nicht seltenen Kombination 
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pankreatischer Insuffizienz mit koordinierter superfunktioneller Schilddrusen­
erkrankung (zwiefache konstitutionelle Anomalie endokriner Drusen) ist Er­
hohung des Gesamtumsatzes selbstverstandlich und in schonen Versuchen von 
R. Wn..I>ER, W. BOOTHBY und C. BEELER nachgewiesen worden. Unseres Er­
achtens kommt man aber nicht an der Annahme vorbei, daB neben Kom­
plikation mit echtem Morbus Basedow durch Minderwertigkeit des Pankreas 
auch subordinierte, rein funktionelle, ruckbildungsfahige Hyperthyreosen aus­
gelost werden konnen. DaB bei hyperthyreotischem Einschlage - gleich wie 
entstanden - der Energieumsatz hochst empfindlich auf "spezifisch -dyna­
mische", umsatzsteigernde Wirkung der Proteine bzw. bestimmter Aminosauren 
(namentlich aus der Tryptophangruppe; R. BALINT) reagiert, ist verstandlich. 

Verminderung des Energieumsatzes bei Zuckerkranken wurde durch 
die grundlegenden Arbeiten von B. NAUNYN und W. WEINTRAUD bekannt. Sie 
zeigten, daB Schwerdiabetiker manchmal bei verhaltnismaBig geringen EiweiB­
gaben und vorwiegender Ernahrung mit gehaltarmen Gemusen und mit groBen 
Mengen Fett nicht nur ihr Gewicht behaupteten, sondern sogar langsam zu­
nahmen, obwohl die Gesamtcalorienzufuhr hinter dem fUr gesunde Personen 
veranschlagten Bedarf zuriickstand. Bei solcher Kost gelang es, gar manchen 
Schwerdiabetiker zuckerfrei zu halten, wovon bei reichlicher Ernahrung keine 
Rede sein konnte. Diese letztere Erkenntnis war ja nicht ohne Vorlaufer (A. v. Du­
RING, A. BOUCHARDAT), aber erst aus B. NAUNYNS Lehre entwickelte sich der 
Grundsatz chronischer Unterernahrung bei Diabetes und in ihren AuswUchsen 
die"]'. M. ALLENsche Hungerkur (S. 430). Es tritt bei chronischer Unterernah­
rung Zuckerkranker, namentlich bei EiweiBarmut derselben, gleichsam eine "An­
passung" des Stoffumsatzes an die "Diaeta parca" ein. Dies ist vielfach bestatigt 
und ward auch durch sorgfiiltige Stoffwechselversuche erhartet und gemessen; 
der Energieumsatz senkte sich bis zu 36 °10 unter den normalen Durchschnitt 
(F. C. GEPHART, 1. C. AUB, E. F. DU BOIS und GR. LUSK). Man darf hierin aber 
keine Eigenart des dia betischen Stoffwechsels sehen, was man anfangs 
tat. Es ist eine zwar nicht unbedingte und nicht bei jedem Menschen eintretende 
Folge der Unterernahrung (Literatur und Besprechung bei E. GRAFE, s. 130f£.). 
Ob man den Vorgang als "Anpassung" bezeichnen solI und darf, ist aber doch 
strittig; denn mit diesem Worte verbindet man den Gedanken an etwas Physio-
10gisch-ZweckmaBiges. In beschranktem Sinne ist dies der Fall: Selbstschutz 
des Korpers vor schneller Auszehrung im allgemeinen, daneben beim Diabetiker 
Eindammung der Stoffwechselstorung im besonderen. Aber dennoch ist es wohl 
etwas Krankhaftes, gar nicht anders deutbar wie durch Ernahrungsscha­
digung der Schilddruse und zwar als Teilstuck allgemeiner Scha­
digung der Hormonbildung (L. LICHTWITZ). Wir meinen, man kann dies 
auch beim Zuckerstoffwechsel des Diabetikers beobachten. Ehe ",ir im Insulin 
eine Ausgleichsmoglichkeit gewannen, steigerten ganz geringe, vor der Unter­
ernahrungs- bzw. Hungerkur gar keinen Ausschlag bringende Erhohungen der 
Kost (vor allem der Proteine undder Kohlenhydrate, weniger des Fettes) 
schon nach wenig en Tagen kargster Kost die diabetische Stoffwechsel­
storung oft ganz erheblich und ganz plOtzlich, und es war oft sehr schwer, die 
vorher bestandene Toleranz und Stoffwechsellage wiederzugewinnen. Aus 
dieser Erkenntnis entwickelte sich die jedes vernunftige MaB uber­
schreitende Versklavung der Schwerdiabetiker durch Wage und 
MeBglas; auf einzelne Gramme genau soUten die Kranken sich die "Calorien" 
zumessen. Diese "therapeutisch" ("iatrogen") erwirkte Uberempfindlichkeit des 
Patienten deuten wir als kunstlich hervorgerufene Minderwertigkeit auch 
der pankreatischen Hormonproduktion, eine Folge der Unterernahrung! 
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Man schuf mathematisch eingestellte, harnzuckerfreie oder harnzuckerarme 
Schwachlinge. Noch in letzter Auflage dieses Buchs warnte C. v. NOORDEN 
vor solcher fibertreibung des "therapeutischen" Konnens und sprach sich dahin 
aus, daB - abgesehen von kurzen Unterernahrungs- oder gar Hungerperioden, 
die vollkommen berechtigt sind - auf die Dauer der berechnete wahre Calorien­
bedarf annahernd gedeckt werden mtisse, wenn man den Schwerdiabetiker bei 
gutem Kraftezustand halten wolle. Wir gehen auf die praktische Bedeutung 
dieser Frage spater ein (S. 358). 

2. Der EinfiuB der Nahrungsstoffe auf den Gesamtumsatz. 
Nach einigen vorausgegangenen, methodisch nicht einwandfreien Unter­

suchungen legten neuere Arbeiten manche Tatsachen fest; manches bedarf noch 
der Erganzung, tiber vieles andere ist die Deutung noch strittig. Ausgiebige 
Literatur bei E. GRAFE. 

a) Kohlenhydrate. 
Beim Gesunden folgt dem Genusse von Kohlenhydraten nur ein sehr geringer 

und kurzdauernder Anstieg der Oxydationen (02-Verbrauch); dagegen steigt 
der respiratorische Quotient (R. Q.) von seinen Ntichternwerten (etwa 0,82-0,85) 
schnell in der Richtung zum R. Q. der Kohlenhydrate (1,0) an; d. h. das 
Kohlenhydrat drangt sich bei den Oxydationsvorgangen vor, erweist sich als 
das leichter Verbrennbare. 

Der EinfluB der Kohlenhydratmahlzeit auf den 02-Verbrauch des Leicht­
diabetikers, der von dem genossenen Material nur wenig in den Harn abscheidet 
(hohe Toleranz), ist der gleiche wie beim Gesunden; beim Schwerdiabetiker, 
der darnach alles, fast alles oder - infolge von Reizwirkung - mehr als alles 
in Form von Zucker ausscheidet, faUt zumeist jeglicher Anstieg aus. 

Ob man einzelne Ausnahmen (Anstieg!) mit E. Q;RAFE scWechthin als ungeJrlarte Ver­
suchsfeWer bezeichnen darf, steht dahin. Die jahe Uberschwemmung mit Zucker, den die 
Leber nicht stapeln kann, trod den die schon von Uberangebot (Hyperglykamie) bedrangten 
Gewebe nicht verwerten konnen, iibt doch vielleicht unter Umstanden eine Reizwirkung 
aus, der Ansteigen des 02-Verbrauches entspringt. Es ware noch zu untersuchen, ob dies in 
Fallen mit hyperthyreotischem EinscWag (S. 44) in besonderem MaBe der Fall ist; solcher 
EinscWag kann unokonomischeren Energiehaushalt nach Nahrungsaufnahme bedingen, wie 
E. GRAFE selbst ganz richtig aus E. F. DU BOIS' Versuchen berechnet. 

GemaB der Verschiedenheit der Toleranz finden sich im Verhalten des Um­
satzes nach Kohlenhydraten alle fibergange. Bei mittelschweren Fallen steigert 
manchmal die erste Kohlenhydratgabe den Umsatz nicht, die nach einiger Zeit 
folgende zweite Gabe aber tut es (1. E. JOHANSSON, W. LOFFLER). Dies steht 
wohl im Zusammenhang mit gleichsinnigem Verhalten des Blutzuckers (S. 159); 
doch erheben sich die bisherigen Deutungen nicht tiber den Wert von Hypothesen. 

Beim R. Q. sieht man gleichfalls Unterschiede zv.ischen leichten und schweren 
Formen der diabetischen StoffwechselstOrung. Bei ersteren ein geringes Zurtick­
bleiben hinter normalem Anstieg oder sogar vollig normalen Anstieg; daIlll, j e 
schwerer die Lage, je geringer die meBbare Toleranz, immer schwachere Aus­
schlage bis herab zu ihrem ganzlichen Ausbleiben in schwersten Fallen. Dies ist 
in gedankenloser Weise als Beweissttick dafUr betrachtet worden, daB die Ge­
webe die Fahigkeit der Zuckeroxydation verloren hatten. C. v. NOORDEN wies 
schon in 5. Auflage des Buches (1910) auf die Haltlosigkeit des Schlusses 
hin. Die Tatsachen erklaren sich daraus, daB beim Scuwerdiabetiker die be­
herrschende Quelle fUr Energieentwicklung Nichtkohlenhydrat ist (EiweiB, Fett); 
dies beherrscht den R. Q. Wenn nun Kohlenhydrat gefUttert wird, andert sich 
daran nichts. Das Blut wird zwar reicher an Zucker; aber es enthielt schon vorher 
weit mehr als genug, um die Gewebe zu bedienen. Dieselben entnehmen dem 
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Blute nicht mem als vorher; inzwischen flieBt der verfutterte weitere UberschuB 
mit dem Urine ab. Wenn man durch 36-40stundiges Hungern den Schwer­
diabetiker aglykosurisch gemacht und den Blutzucker moglichst herabgedriickt 
hat, durfte wohl ein maBiger Anstieg des R. Q. nach Glykose nicht fehlen. Volle 
Insulinwirkung andert die Lage. Indem es die Versorgung des Blutes mit Zucker 
aus EiweiB und Fett zuriickdrangt, die aus Nahrungskohlenhydrat wieder er­
moglicht, kann der R. Q. nach Kohlenhydratmahlzeiten steigen. Es sind aber 
keine solchen Ausschlage wie beim Gesunden zu erwarten, weil der Diabetiker 
meist unendlich viel armer an restlichem Glykogen ist als der niichterne Ge­
sunde, weil daher der Diabetiker trotz der experimentellen Kohlenhydratbelastung 
noch in der Hauptsache auf Fett als Energiequelle angewiesen bleibt, und weil 
volle Insulinwirkung immerhin die Zuganglichkeit der Glykogenlagei mehr oder 
weniger erschwert (S. 233; auch bei hypoglykamischem Anfall S. 238). 

Nach Lavulose ist beim Diabetiker der Anstieg des R. Q. groBer als nach 
Dextrose und kann auch da erfolgen, wo er nach Dextrose aus bleibt (I. E. J ORANS­
SON, E. P. JOSLIN). Nach Cere alien und Leguminosen steigt manchmal der 
02-Verbrauch starker als beim Gesunden, was E. GRAFE als spezifisch-dyna­
mische Reizwirkung der vegetabilen Proteine deutet. 

b) Fette. 
Selbst beim Schwerdiabetiker unterscheidet sich nach Fettzufuhr weder 

der 02-Verbranch noch der R. Q. von dem des Gesunden (F. M. ALLEN und 
E. P; DU BOIS). Fiir die Deutung des freilich selten deutlichen Steigens 
der Glykosurie nach reichlichen Fettgaben ist dies gewiB von groBem, bisher noch 
nicht recht gewiirdigtem Belang. Die Zusammenhange sind noch nicht klar 

... (S. 125). 
c) Eiweifl. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung der EiweiBkorper verhalt sich im 
allgemeinen wie beim Gesunden, auch in schweren Fallen. In einzelnen Fallen 
letzterer Art war sie etwas geringer, in anderen - besonders bei groBer Mager­
keit - etwas groBer als normal (E. P. JOSLIN). Sie dauert manchmal etwas 
langer an als beim Gesunden (L. MOHR, W. LOFFLER). Bemerkenswert ist, daB 
einige Male die Ausschlage groBer waren nach vegetabilem EiweiB (Aleuronat, 
Roborat) als nach Fleisch; diese Ergebnisse F. ROLLYS und K. SEIBS bediirfen 
der Nachpriifung, denn sie sind auch praktisch wichtig. Da in den meisten pflanz: 
lichen Proteinen die Tryptophangruppe, welche besonders starke spezifisch~ 
dynamische Wirkung haben solI, nur schwach oder gar nicht vertreten ist, ware 

. der gemeldete Befund immerhin auffallend. 
Wo die spezifisch-dynamische Wirkung der EiweiBk5rper auf dem R. Q. von 

dem des Gesunden abweicht, halten wir thyreotischen und hypophysaren Ein. 
schlag fiir wahrscheinlich.1 

d) Gemischte Kost. 
Die Steigerung des O2- Verbrauches hangt hier im wesentlichen von Zusammen­

setzung der Mahlzeit, insbesondere ihrem EiweiBgehalt ab (E. P. JOSLIN). 
Manchmal wurde auffallendes Absinken des R. Q., besonders in schweren Fallen 
beobachtet (R. M. WILDER, W. M. BOOTHBY und BEELER). Die Ursache ist noch 
nicht erkennbar. 

3. Del' Eiweillumsatz. 
Das im vorigen Abschnitt erzahlte Beispiel (S. 161) gibt Gelegenheit, noch 

eine andere Frage iiber den Stoffwechsel des Diabetikers zu besprechen. Sie 
betrifft den EiweiBumsatz. 
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Die sehr umfangreiche Literatur fiber EiweiBumsatz der Diabetiker anzufiihren, wiirde 
bedingen, in die Experimentalkritik der Arbeiten einzutreten. Dies lohnt sich hier nicht, 
da bis auf einzelne Punkte die Fragen geklart sind. Die altere Literatur ist erschOpfend 
besprochen bei C. v. NOORDEN, W. FALTA, A. GIGON, die neuere bei E. GRAFE. 

a) Alimentare Azotnrie. 
Seit langem weiB man, daB Diabetiker oftmals hochansehnliche Mengen N 

(bzw. Harnstoff) ausscheiden. Hohere Zahlen als im Diabetes werden in keiner 
anderen Krankheit erreicht. Man belegte das Symptom mit besonderem Namen: 
Azoturie. Die Azoturie ist zum groBten Teil durch den starken EiweiBgenuB 
der Diabetiker bedingt. Der Diabetiker nimmt oft in Fleisch, Eiern und Schinken, 
Wurst usw. 180-200 g EiweiB und mehr zu sich, und demgemaB wurde oft 
uber N-Werte von 28-30 g und mehr im Tagesharn berichtet. DaB der hierin 
enthaltene N - nach kleinen Abzugen fur den Kot --.:. im Harn wiedererscheint, 
ist physiologisch. Der Gesunde, der gewohnlich nur die Halfte dieser EiweiB­
mengen genieBt und daher gewohnlich nur 14-16 g N ausscheidet, wiirde sich 
bei gleicher Kost ebenso verhalten. Jetzt pflegt man den Zuckerkranken bei 
weitem nicht mehr so viel EiweiB zu geben wie fruher; seitdem trifft man jene 
uberhohen Zahlen :Q.ur selten an. . 

b) Endogene uild toxische Steigernng des N-Umsatzes. 
Wo ausnahmsweise beim Diabetiker der im kl:in,ischen Experiment ermittelte 

N-Umsatz sich hoher einstellt, als beim Gesunden unter gleicher Zufuhr nutz­
barer Nahrstoffe zu erwarten gewesen ware und wo demgemaB pathologischer 
N -Verlust gefunden wurde, durfte wohl meist - wie bei gesteigertem Energie­
umsatz (S. 165) - hyperthyreotischer Einschlag oder es diirften wohl andere 
Komplikationen ursachlich beteiligt sein. Auf Mitwirkung der Schilddruse wies 
C. V.NOORDEN schon in letzter Auflage dieses Buches (S. 185) hin, unter Bezug­
nahme auf die Forschungen liber Pankreas-Schilddruse-Wechselwirkung von 
H. EpPINGER und Mitarbeitern (S.220). 

DaB in komadrohenden Zustanden hochgradiger diabetischer Autointoxikation der 
N-Verlust zu Hohen ansteigen kann, welche sich nicht aus der Ernahrungsform erklaren lassen 
und den Eindruck toxogenen KorpereiweiBzerfalles erwecken, zeigt in Ubereinstimmung 
mit einigen alteren, freilich nicht vollbeweisenden Befunden eine sorgfaltige Beobachtung 
von R. H. GEYELIN und E. F. DU BOIS. Die Frage hat mehr theoretischen als praktischen 
Belang. 

Nncleinzerfall. Obwohl im klinischen Experiment mittels der liblichen Me­
thoden (N-Bilanz) der Beweis diabetogenen Protoplasmazerfalles nicht oder nur 
ganz ausnahmsweise zu erbringen ist, spielt dieser doch zweifellos in Fallen von 
Schwerdiabetes eine gewisse und manchmal bedeutungsvolle Rolle. Wie in der 
Vorinsulinzeit haufig auch dem oberflachlichen Beobachter leicht erkennbar 
war, zeigten Schwerdiabetiker trotz reichlicher Ernahrung (mittlere EiweiB­
gaben; reichliche und uberreichliche Calorienzufuhr nach Abzug der Energie 
des durch Kohlenhydratbeschrankung stark verminderten Harnzuckers) oft fort­
schreitende Atrophie der Muskeln, wahrend gleichzeitig Fettbestand und Gewicht 
erhalten bleiben oder gar steigen. Es ist etwas da und wirksam, was langsam 
aber unerbittlich an dem Muskelprotoplasma zehrt und dem Wiederaufbau der 
Muskeln energischen Widerstand leistet. Dies gab C. V.NOORDEN AnlaB, dem 
Verhalten der endogenen Harnsaurewerte im Urin nachzugehen, und er 
berichtete schon im Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels (Bd. 2, S. 90. 
1907) liber auBerordentliche Hohe derselben: 0,75-0,95 g bei purinfreier, aber 
calorifmreicher Kost (Gemlise-Fettkost) nach Vorausgehen mehrerer purinfreier 
Tage. Solche Werte wurden spater unter gleichen Umstanden immer aufs neue 
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gefunden. C. v. No ORDEN auBerte sich daruber mit folgenden Worten: "Im 
schweren Diabetes setzt manchmal schwerer Zerfall purinhaltigen Korperma­
terials (Kernsubstanz) ein. Ich betrachte ihn als einen toxischen; er geht keines­
wegs Hand in Hand mit dem gewohnlichen toxischen EiweiBzerfall; wenigstens 
konnte ich mich mehrfach davon iiberzeugen, daB wahrend der erhohten Abgabe 
der Nucleinderivate die allgemeine N-Bilanz zugunsten des Korpers ausfiel." 
Diese Erfahrungen sind iiberaus wichtig, wurden aber leider wenig beachtet. 
Auch FR. v. MULLER, der vor einigen Jahren erhohte Ausscheidung endogener 
Harnsaure als feineres Reagens fiir Schadigung des Protoplas;mas bezeichnete 
als negative N-Bilanz, scheint jene gleichsinnige Bemerkung C. v. NOORDENS 
iibersehen zu haben. Man wird jetzt vielleicht wenig Gelegenheit haben, dariiber 
neue Beobachtungen zu machen, weil die Zufuhr von Insulin wahrscheinlich 
dem Nucleinzerfall entgegentritt, und weil es nicht zu verantworten ist, Pa­
tienten solcher Art langere Zeit hindurch Insulin vorzuenthalten. An dem oben 
gebrauchten Worte "toxisch" braucht nicht festgehalten zu werden; als Ursache 
kommt vielleicht eher der Ausfall bestimmter Hormone (Insulin 1) als po­
sitive Giftwirkung in Betracht. 

c) Stickstoffumsatz bei eingeschrankter Kost. 
Mit dem Aufkommen calorienarmer und insbesondere eiweiBarmer Diabetiker­

kost drangte sich natiirlich die Frage auf, welchen EinfluB dies auf den N-Bestand 
des_.Korpers haben wiirde. 

Aus B. NAUNYNS Klinik, wo die Beschri.i.nkung beider noch in mi.i.Bigen Grenzen blieb, 
die EiweiBgaben von 70 g ti.i.glich selten unterschritten, und der berechnete Calorienbedarf 
immerhin durch reichliche Fettgaben bis zu, 80 0/ 0 gedeckt wurde, berichtete W. WEIN­
TRAUD iiber groBangelegte Versuche, die als damals iiberraschendes Ergebnis Fortbestand 
des N-Gleichgewichtes, bei heruntergekommenen Schwerkranken sogar N-Ansatz nachwiesen. 

Einen betri.i.chtlichen Schritt weiter fiihrten die Erfahrungen C. v. NOORDENS mit weit 
spi.i.rlicherer EiweiBzufuhr und reichlichen, den Calorienbedarf vollig deckenden Fettgaben, 
unter AusschluB von Kohlenhydratim. Er berichtete dariiber zuerst in der 3. Auflage dieses 
Buches (S. 96, 1901): "In welch hohem MaBe der Korper des Diabetikers geneigt ist, den 
EiweiBumsatz in die Bahnen des Gesunden zu lenken, d. h. seinen EiweiBbestand zu be­
haupten, habe ich in den letzten Jahren bei zahlreichen Kranken mit schwerem Diabetes 
gesehen, wo trotz sparlichster EiweiBzufuhr (50-60 g vegetabiles EiweiB) unter starker 
Haufung der Fettnahrung (es handelte sich um die von C. v. NOORDEN damals empfohlene 
Gemiise-Fettkost; Hafertage gab es damals noch nicht), bei fortschreitender Gewichtszunahme 
und Hebung der Korperkrafte, durch Tage und W 0 chen nicht nur N-Gleichgewicht behauptet 
sondern sogar N-Ansatz erzielt wurde. Selbst ein Gesunder hatte unter solchen Ernahrungs­
verhaltnissen nur schwer seinen EiweiBvorrat behauptet." Dies war insofern eine neue Er­
fahrung, als es damals noch fiir iiberaus schwierig galt, den EiweiBbestand unter AusschluB 
von Kohlenhydrat allein durch Fett zu schiitzen und zwar namentlich bei geringer EiweiB­
zufuhr. Man wird in der Darstellung C. v. NOORDENS Idee und Grundlage der spater durch 
K. PETREN durch groBziigige klinische und experimentelle Arbeit ausgebauten "Gemiise­
Fettkost" wiedererkennen. 

K. PETREN gelangte unter sonst gleichen Bedingungen sogar bis zur Halfte der genannten 
Proteinmenge herab und konnte dadurch den taglichen N-Umsatz auf 3 g und weniger 
herabdriicken, ohne den N-Bestand des Korpers zu gefahrden. Auch F. v. MULLER ebenso 
wie L. KREEL und H. MEZGER berichten iiber solch geringe N-Ausscheidung bei eiweiBarmster 
Ernahrung. Bestatigung solcher Werte findet sich ferner in den Berichten W. FALTAS iiber 
Mehlfruchtkuren, wobei allerdings verhiiltnismaBig hohe Kohlenp.ydratmengen ihren alt­
bekannten Schutz des EiweiBbestandes ausiibten; dies letztere in Ubereinstimmung mit den 
alten Erfahrungen iiber deren Vorbild, die kombinierte Hafer- und Gemiise-Fettkost. 

Wahrend in den bisher erwahnten Arbeiten neben geringer und hochst geringer 
'EiweiBzufuhr der Calorienbedarf des Korpers durch Fett jedenfalls zureichend, 
teilweise iiberreichlich gedeckt war, war es von vornherein nicht sicher, nb man 
das gleiche gunstige Resultat erwarten durfe bei weitgehender Unterernahrung, 
die seit F. M. ALLENS Hungerkur (S. 430) Mode wurde und die auch noch -
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wenigstens fUr den Beginn der Kur, und hier mit Recht - bis in die jetzige 
Insulinbehandlung hineinreicht. Es ergab sich, namentlich aus den Unter­
suchungen von F. M. ALLEN und E. P. JOSLIN, daB bei der calorischen Unter­
ernahrung (herabgehend bis zur Halite des berechlleten Durchschnittsbedarfes 
gleich schwerer Gesunder) der N-Umsatz sich der stark verminderten EiweiB­
zufuhr auffallig gut anschmiegt, so daB auch hier N-Gleichgewicht behauptet 
und sogar in vielen Failen N-Ansatz festgestellt werden konnte. 

1st dies nun eine Eigenart des diabetischen Stoffwechsels 1 Unbedingt nein! 
Wenn man einen Gesundell hungern laBt oder langere Zeit unterernahrt, oder 
wenn man irgendeinen in die Rekonvaleszenz eintretenden Kranken nach langer 
Zeit kiimmerlicher U nterernahrung e twa s reichlicher zu fUttern anfangt, so behalt 
der Organismus gierig N zu neuem EiweiBansatze zuriick, auch wenn der gesamte 
Calorienbedarf bei weitem nicht gedeckt wird. Das ist eine altbekannte Eigenart 
des N-Haushaltes. In solchem, in bezug auf EiweiBvorrat ausgemergelten, 
N -hungrigell Zustande befanden sich aile Zuckerkranken, bei denen das erwahnte 
und von manchen als hochst merkwiirdig angestaunte Verhalten des N-Haus­
haltes nachgewiesen wurde. 

Ob man auf Grund solcher Befunde die chronische EiweiB- und Ca­
lorien un terernahrung gutheiBen darf, ist eine andere Frage. Uber die Berech­
tigung hat nur die klinische Erfahrung zu entscheiden. Wir stehen nicht auf dem 
Rtandpunkt mancher Schlagworttrommler, fiir die es eine andere Kostform 
Zuckerkranker als weitestgehende chronische Unterernahrung nicht gibt (S. 358). 

V. Der Wasserstoffwechsel im Diabetes. 
Storungen im Wasserstoffwechsel treten bei Diabetes in mannigfacher Weise 

hervor. Sie zeigen sich in Polyurie und Polydipsie, Wasserverarmung der Ge­
webe mid Anderungen der Zusammensetzung des Blutes. Der Wasserstoff­
wechsel steht besonders beim schweren Diabetes in starker Abhangigkeit von 
der Storung des Kohlenhydratstoffwechsels. 

1. Harnmenge; spezifisches Gewicht. 
Die Polyurie ist eines der auffaUendsten Symptome im Diabetes. Sie be­

unruhigt den Kranken oft, ehe er andere Merkmale der Krankheit verspiirt. 
Der Harndrang weckt die Kranken und veranlaBt sie zum ofteren Verlassen des 
Bettes. Doch steht meistens - wenn auch nicht bei jedem Kranken - die Menge 
des Nachtharns gegen den Tagharn zuriick. Das ist bemerkenswert, weil bei 
anderen Kranken mit pathologisch gesteigerter Diurese oft 2/3 oder 3/4 der Harn­
menge auf die Nacht entfallen. 

Die absolute Menge steigt in seltenen Fallen auf 10 1 und mehr (15-201 I). 
In mittelschweren Fallen, ohne Regelung der Kost, diirften 5-61 am Tage die 
Regel bilden. 

Mehr Zucker bringt mehr Harn mit sich. Gewohnlich steigt aber die Harn­
menge langsameren Schrittes als der Zucker. Daher sind groBere Harnmengen 
gewohnlich prozentisch reicher an Zucker und haben - was bei keiner Krank­
heit wiederkehrt - hoheres spezifisches Gewicht als kleinere Harnmengen. 

Unter dem Vorbehalt, daB Ausnahmen haufig sind, steilen wir folgende 
Durchschnittswerte auf, welche aus einer groBeren Anzahl Harntabeilen berech­
net sind: 

Harnmenge 
1500- 2500 cern 
2500- 4000 ccm 
4000- 6000 ccm 
6000-10000 cern 

Spez. Gewicht 
1025-1030 
1030-1036 
1032-1040 
1036-1046 

Zucker 
2-3% 
3-5% 
4-7% 
6-9°/c• 
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Die Beziehungen zwischen Zucker und Harnwasser sind besonders deutIich, 
wenn Diabetiker von gemischter Kost zur Fleisch-Fett-Diat iibergehen. Die Harn­
menge sinkt mit dem Zucker sofort, wenn auch nicht immer in gleichem MaGe: 

Beispiel (45jahriger Patient; Diabetes seit 4 Jahren). 
Harn Spez. Gewicht Zucker Mittel aus 

Gemischte Diat . .. 5000 1037 6,8% 4 Tagen 
Strenge Diat. . . .. 2300 1026 1,2% 5" 
Gemiise-Eier-Diat 1450 1018 0,3 % 4" 

Wird der Harn bei strenger Fleischdiat ganzIich oder nahezu zuckerfrei, so 
nahert sich die Harnmenge den normalen Durchschnittswerten. Das spezifische 
Gewicht bleibt aber oft hoher, weil der Harn reich an Stoffwechselprodukten 
des Fleisches ist. 

GewohnIich ist der Tagharn erheblich zuckerreicher als der Nachtharn; in 
frischen Fallen trifft dies ausnahmslos zu. Stehen sich Harnmenge und Zucker­
gehalt tags und nachts annahernd gleich oder iiberwiegt gar die nachtliche 
Zuckerausscheidung, so hat man es sicher mit veralteten Fallen zu tun, und es 
wird groBe Miihe und viel Zeit kosten, den Harn durch Kohlenhydratentziehung 
zuckerfrei zu bekommen - eine prognostisch und therapeutisch beachtenswerte 
Erfahrungstatsache. 

Von den genannten Regeln gibt es manche Ausnahmen. Einige lassen sich 
formulieren, andere trotzen jeder schematischen Einteilung. 

a) Der Glykosurie solI manchmal eine langere Periode mit stark vermehrter 
Diurese vorausgehen. Man kann dies nur aus den Berichten der Kranken ent­
nehmen, da ja die Vorstufen des Diabetes sich fast ausnahmslos der arztIichen 
Uberwachung entziehen. Einige Kranke geben aber bestimmt an, sie seien eine 
Zeitlang von haufigem Harndrang gequalt worden und auch die Harnmenge sei 

o unnatiirlich groB gewesen. Untersuchungen auf Zucker waren negativ ausge­
fallen; der Zucker-sei erst viel spater aufgetreten. Damit ist freilich nicht be­
wiesen, daB der Harn in jenen friihen Zeiten stets zuckerfrei war; anfangs tritt 
der Zucker im Harn ja oft nur stundenweise auf, und dann sind die kleinen Mengen 
im verdiinnten 24-Stunden-Harn nicht nachweisbar. Immerhin sei daran er­
innert, daB nach experimentellen Verletzungen des Pankreas von verschiedenen 
Autoren nur Polyurie ohne Glykosurie beobachtet ist. Kam es nicht zum Diabetes 
mellitus, so ging die Polyurie schnell voriiber. 

b) Dem Diabetes mellitus folgt, wenn die Glykosurie unterdriickt ist, oft 
eine iiber Wochen und Monate sich hinziehende Periode der Polyurie ohne Gly­
kosurie. In manchen dieser FaIle handelt es sich nur darum, daB die Patienten, 
die wahrend der Glykosurie viel Wasser tranken, diese Gewohnheit beibehalten . 

. Der arztlich verordneten Einschrankung des Wassers folgen einige Tage mit 
starkem Durstgefiihl. Bald laBt dies nach, und die Personen erlangen normale 
Diurese. In anderen Fallen laBt sich der Durst nicht bezahmen, die Patienten 
verlieren den Appetit, schlafen schlecht und fiihlen sich matt, sobald man ver­
sucht, die Polyurie durch Trinkverbot zu bekampfen. Immerhin liegt zumeist die 
Schwierigkeit, der lastigen und unnotigen Polydipsie Herr zu werden, mehr auf 
psychischem als auf osmotischem Gebiete. Es gelang uns oft, die restliche Poly­
dipsie und Polyurie durch Sedativa erfolgreich zu bekampfen. 

W. FALTA zeigte klinisch-experimentell, daB bei manchen Diabetikern, auch 
im Stadium der Aglykosurie, Adrenalin die Diurese stark vermehrt ; schon E. PICK 
und F. PINELES hatten Adrenalinpolyurie ohne Adrenalinglykosurie beschrieben. 
Diese iibrigens keineswegs regelmaBige Dissoziation der diuretischen und der 
glykosurischen Adrenalinwirkung macht vielleicht das Uberdauern der Polyurie 
nach Beseitigung der Glykosurie verstandlich. Es sind meist sehr nervos ver­
anlagte Individuen, um die es sich da handelt (Sympathikotoniked). FALTA 
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wirft die Frage auf, ob sich nicht bei manchen Diabetikern auch im aglykosuri­
schen Zustand die Nieren in einem abnorm erreg baren Zustand befinden. Pankreas­
exstirpation erhOht ganz allgemein die Adrenalinempfindlichkeit (A. FROHLICH und 
L. POLLAK); diabetisches Pankreasleiden mag das gleiche tun. Eine Adrenalin­
iiberempfindlichkeit der Nieren konnte den Fortbestand der Polyurie erklaren. 

c) Es gibt nicht wenige Falle von Diabetes mellitus, wo trotz starken Zucker­
gehalts der Urin die normale Menge beibehalt und das Bediirfnis nach Wasser 
die physiologischen Grenzen nicht iibersteigt. Die Ursachen sind unbekannt. 
PETER FRANK hat vor 100 J ahren diese Falle zuerst beschrieben und als "Diabetes 
decipiens" bezeichnet; seitdem sind zahlreiche Einzelbeobachtungen veroffent­
licht. Falle, wo bei normalerTagesmenge der Harn dauernd 2-3 % Zucker, manch­
mal sogar erheblichmehr enthalt, sind unseren Erfahrungen nach viel haufiger, 
als man nach Angabe der Lehrbiicher erwarten sollte. Unter unseren Fallen 
gehoren mehr als 10% in diese Gruppe. Es handelt sich meist urn altere Indi­
viduen, mit gleichzeitigen gichtischen Beschwerden oder mit hoheren Graden 
von Arteriosklerose, insbesondere auch mit ausgesprochener arteriosklerotischer 
Schrumpfniere. Sie kommen auch bei jiingeren Leuten vor, wie Th. BRUGSCH 
richtig bemerkt, aber viel seltener. In zwei Fallen, wo mindestens 6 bzw. 8 Jahre 
lang "Diabetes decipiens" (ohne Nephritis) bestand, war der Niichternwert des 
Blutzuckers auffallend hoch: 

1. 1600 cern Harn, 4,2% Harnzucker; 3,4%0 Blutzucker. 
2. 1400-1500 cern Harn, 3,8 0/0 Harnzucker; 2,50/00 Blutzucker. 
d) Arztliche Verordnungen konnen die natiirlichen Beziehungen zwischen 

Diurese und Glykosurie nach verschiedener Richtung durchbrechen. Am nach­
driicklichsten wirken stets antidiabetische Ma.Bregeln. Oft kehrt der Durst vor 
dem Harnzucker zuriick, ein Warnungssignal, das man kennen und beachten muD. 
Vermindermlg der Harnmenge durch Beschrankung des Wassertrinkens wird selten 
in Frage kommen, weil erfahrungsgemaD Diabetiker diesen Eingriff schlecht ver­
tragen und, wenn er doch verordnet wird, nicht beachten. Dagegen ist das 
Umgekehrte oft der Fall. Bei Kranken, welche Trinkkuren durchmachen, wird 
der Harn natiirlich stark verdiinnt; seine Menge steigt, wahrend das spezifische 
Gewicht sinkt und der relative Zuckergehalt abnimmt. Dies wird oft zu einer 
QueUe des Irrtums und tauscht, wenn man nur den Prozentgehalt betrachtet 
und nicht auch die Tagesmenge des Zuckers berechnet, bessere Resultate del' 
Trinkkuren VOl', als tatsachlich vorhanden sind. 

2. Folgell del' Polyurie. 
a) Polydipsie. 

Bei Diabetes mellitus ist zumeist (siehe oben) im Gegensatz zu manchen Fal­
len von Diabetes insipidus, Polyurie das Primare, die Steigerung des Durstes 
(Polydipsie) das Sekundare. Del' Durst fordert gebieterisch Befriedigung, doch 
kOhllnt es nur in spaten, dem Koma sich nahernden Stadien del' Krankheit 
zu so starken Durstparoxysmen, wie bei Diabetes insipidus. 1m EinzelfaUe 
ist Nachla.B des qualenden Durstes stets als gutes Zeichen zu begriiBen, weil 
es erfahrungsgema.B mit Besserung des Allgemeinbefindens und Hebung der 
Krafte Hand in Hand geht. vVenn die Patienten viel Natr. bicarb. erhalten 
(20 g taglich und mehr), klagen sie fast immer iiber starken Durst. Das Wasser 
client dann zum Ausgleich des osmotischen Druckes. 

b) Verhalten der Blutkonzentration. 
Die durch den Zucker gereizten Nieren entziehen dem Blute mit solcher 

Kraft Wasser, da.B es zur Eindickung des Blutes kommen kann. In diesen 
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Fallen zeigt die Untersuchung des Hamoglobins und der roten Blutkorper­
chen, des Trockenriickstandes und des EiweiBgehaltes des Serums hohere 
Blutkonzentration als normal an. Die Erscheinung ist aber nicht konstant, 
in anderen Fallen sah man normalen oder sogar erhohten Wassergehalt des 
Blutes. Neben der Schwere der Stoffwechselstorung ist das Verhalten der 
Blutkonzentration weitgehend abhangig von der Ernahnmg des Diabetikers. 
Die einzelnen Faktoren, welche den Wassergehalt des Blutes und damit den ge­
samten Wasserstoffwechsel beeinflussen, wurden neuerdings von R. MEYER-BISCH 
sowie von O. KLEIN, dem wir hier folgen, eingehend untersucht. In schweren 
Fallen war die morgens niichtern gemessene Konzentration des Blutes hoch in 
Perioden kohlenhydrathaltiger Kost, niedriger oder normal unter dem EinfluB von 
Gemiisefettkost. Die Wasserverarmung des Blutes in ersterem FaIle riihrt wohl 
daher, daB bei Verabfolgen von Kolhenhydrat die Glykosurie und damit die 
Zwangspolyurie groBer ist. 1m Verlaufe des Tages schwankt die Blutkonzentra­
tion mit groBeren Ausschlagen als beim Gesunden. Steigen des Blutzuckers infolge 
alimentarer Einfliisse hat namlich meist voriibergehende Erhohung des Wasser­
gehaltes des Elutes zur Folge. Letztere geht mit einem Anstieg des Blutkochsalz­
spiegels einher, weil mit dem aus dem Gewebe mobilisierten Wasser gleichzeitig 
auch Kochsalz aus dem Gewebe ins Blut eingeschwemmt wird. Die Blutver­
diinnung nach alimentarer Steigerung des Blutzuckers wurde als ein regulato­
rischer Vorgang gedeutet, der einen zu hohen Anstieg des Blutzuckerspiegels ver­
hindern und gleichzeitig die Mobilisierung des fiir die Ausscheidung des Zuckers 
notigen Losungswassers bewirken solI. Die Blutverdiinnung ist um so hoch­
gradiger, je steiler der Blutzucker ansteigt. 

Eine besonders starke Wasserverarmung des Blutes findet sich im Koma. 
Z. B. beobachtete E. GRAWITZ: 

Rote Blut- Trockengehalt Trockengehalt 
scheiben des Blutes des Serums 

Mill. Ofo Ofo 
Vor dem Koma . . .. 4,9 21,4 9,2 
Im Koma. . . . . .. 6,4 24,75 1l,35 

Bei 3 Diabetikern, die im Koma starben, ,,'Urden auf C.v NOORDENS Klinik 
im beginnenden Koma gefunden: 79,3 -78,7 - 80,1 % Wassergehalt des Blutes; 
bei einem vierten vor Ausbruch des Komas: 78,2 % , im Koma (3 Stunden vor 
dem Tode): 75,3%. Mit Recht heben fast aIle Autoren, darunter A. CHAUFFARD, 
LE CONTE und M. DORIE hervor, daB die Wasserverarmung nicht Ursache des 
Komas sei. (Siehe auch Insulinbehandlung.) 

c) Der Kochsalzgehalt von Harn und Blut. 
Bei starker Glykosurie kann die Kochsalzausscheidung im Harn stark be­

hindert sein (R. MEYER-BISCH). Dann kommt besonders bei reichlicher Zufuhr von 
CINa, eine Stauung von Kochsalz im Korper zustande. Es wird aber nicht, wie 
z. B. bei manchen Nierenkrankheiten entsprechend der Kochsalzretention auch 
Wasser gestapelt. Die Zwangspolyurie verhindert das. Die Kochsalzretention 
des Diabetikers unter diesen Bedingungen ist also eine "trockene" (0. KLEIN). 
Der Kochsalzgehalt des Blutes ist in solchen Fallen bei gleichzeitiger Erhohung 
der Blutkonzentration (durch Zucker) vermindert, es besteht Hypochlor­
amie (R. MEYER-BISCH und F. GUNTHER), offenbar weil das Kochsalz an dem 
Ubertritt aus den Geweben ins Blut durch die Glykose verhindert wird. In 
dieser trockenen Kochsalzretention liegt sicher eine der Bedingungen fur das 
Zustandekommen der diabetischen Odeme (siehe S. 175). Unter erfolgreicher 
Diatbehandlung pflegt der Kochsalzgehalt des Elutes schnell wieder normal zu 
werden. Durch MaBnahmen, welche wie AderlaB und starke Belastung mit 
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Zucker eine lVIobilisierung von Gewebswasser erzwingen, wird zugleich mit der 
auftretenden Blutverdunnung eine Ausschwemmung von Kochsalz aus den Ge­
weben bewirkt. 

d) Extrarenale Wasserabgabe. 
Die meisten Diabetiker haben trockene Haut und sind schwer zum Schwitzen 

zu bringen. Bei den bekannten Beziehungen zwischen Haut und Nieren steht 
nichts im Wege, die erhohte Tatigkeit der letzteren fur die Untatigkeit der 
ersteren verantwortlich zu machen. (V gl. auch die neueren Arbeiten von 
O. KLEIN.) Es gibt ubrigens Ausnahmen, welcbe in der Mehrzahl leichtere 
Faile betreffen, und zwar vorwiegend bei fettleibigen Diabetikern zur Beob­
achtung kommen. In C. v. NOORDENS Aufzeichnungen finden sich bei 14% 
aller Faile reichliche oder uberreichliche Schweillbildung als Begleiterscheinung 
des Diabetes vermerkt. Un~er den Schwerdiabetikern waren es 10%' samtlich 
mager oder doch nicht fettleibig; also erheblich mehr, als man gewohnlich 
annimmt. Komplikation mit Morbus Basedowii bringt manchmal, aber 
keineswegs immer vermehrte SchweiBbildung (S. 318). - Von ganz anderem Ge­
sichtspunkt aus ist es zu betrachten, wenn Diabetiker halbseitige oder ortlich 
begrenzte Schweille aufweisen. Sie sind nur durch pathologische Erregung der 
spezifischen schweilltreibenden Nerven zu erklaren. - Wie die Schweillbildung, 
zeigt auch die Perspiratio insensibilis eine Verminderung. Es entfailt, an­
gesichts der enormen Harnmenge, ein geringerer Prozentsatz der Wasserabgabe 
auf die Abdunstung; aber auch die absoluten Mengen des abdunstenden Wassers 
sind haufig herabgesetzt. 

Untersuchungen der Sekretionder SchweiBdrusenmit derE.JuRGENSEN'schen 
capillarmikroskopischen Methode lieBen im Fruhstadium des Diabetes eine 
ITbererregbarkeit der Drusen erkennen, die bei fortschreitender Erkrankung in 
U ntererreg barkeit bzw. Hypofunktion ubergeht (E. JURGENSEN und K. H. v. N OOR­
DEN jr.). 

e) Verhalten des Korpergewichts. 
Die oben besprochenen Verhaltnisse des Wasser- und Mineralstoffwechsels 

bei Diabetikern erklaren auch ihre starken Gewichtsschwankungen. Sie 
reichern sich sehr schnell mit Wasser an, geben es aber auch schnell wieder 
ab sobald die Ernahrungsform sich andert. Am auffallendsten sind die Ge­
wichtsschwankungen bei Haferkur, aber auch 3-4 hintereinander geschaltete 
Gemusetage bringen oft 1-2 kg Gewichtszunahme, von der nach Ruckkehr zur 
gewohnlichen strengen Diat das meiste in 2-3 Tagen wieder verloren geht. 
Erinnern wir uns des oben Gesagten, so ist es nach O. KLEIN am wahrschein­
lichsten, daB die trockene Kocbsalzretention fur diese Gewichtsschwankungen 
bei Anderung der Diat verantwortlich zu machen. ist. Der Ubergang von ge­
mischter Diat zu Gemusekost fuhrt eben deshalb zur Wasserretention, 
weil mit Verminderung der Glykosurie die Zwangspolyurie aufhort und das zur 
Verfugung stehende Wasser nunmehr zur Verdunnung des im Gewebe angehauften 
Kochsalzes dient. Die Gemusetage erhohen aber nur dann das K6rpergewicht 
durch Wasserretention, wenn die Gemuse mit reichlich Kochsalz zubereitet 
wurden. Kochsalzfreie Gemusetage entwassern stark wie jede sonstige kochsalz­
freie Kost es gleichfalls tut. 

Es ware verkehrt, nur dem Kochsalzgehalte der Gewebe wasserbindende 
Kraft zuzuerkennen. Wenn wir einem Diabetiker, gleichgultig durch welches 
therapeutischen Verfahren, die Fahigkeit verschaffen wieder Glykogen anzu­
sammeln, so muB er gleichzeitig Quellungswasser in die Zellen aufnehmen, 
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wie sich schon aus alten Versuchen von N. ZUNTZ ergibt. Das Quellungswasser 
wirkt gewichtsteigernd. 

f) Odeme. 
Diabetiker neigen im ganzen wenig zu Odemen. Sie bleiben auch oft bei 

Krankheiten odemfrei, die sonst leicht zu Odemen fiihren. Unter. zwei Be­
dingungen werden nun aber nicht selten Odeme bei Zuckerkranken beobachtet, 
namlich beiHaferkur und bei reichlicher Zufuhr von Salzen, besonders Natron 
bicarbonicum. O. v. NOORDEN hat zuerst die irn Verlaufe von Haferkuren auf­
tretenden Odeme beschrieben. fiber die Ursache dieser Odeme hat sich eine lange 
Diskussion entwickelt. v. No ORDEN meinte urspriinglich, diese "Haferodeme" 
hingen wohl von einer individuellen Disposition ab und miiBten vielleicht 
zur Gruppe des von H. QumCKE beschriebenen Hydrops toxicus zu rechnen 
sein. O. FUNK sieht das Haferodem als A vitaminose an. Andere Autoren suchen 
die Ursache in einer durch die diabetische Stoffwechselstorung bedingten Gewebs­
schadigung. Insbesondere wurde die Odemgenese mit der Acidosis in Zusammen­
hang gebracht (W. EBSTEIN, E.FOLDES, W. OHME). Demgegeniiber sind aber FaIle 
mitgeteilt worden, welche die Unabhangigkeit des Odems von Acidosis sicher er­
weisen (W. FALTA, W. BOENHEIM). Es ist seltsam, daB man die Acidosis be­
schuldigte, da O. v. NOORDEN von vornherein beschrieb, das Odem trete auf zu 
Zeiten, wo unter EinfluB der Haferkur die Acidosis schwand. 

Nach O. KLEIN spielt die trockene Kochsalzretention der Diabetiker eine 
wichtige Rolle bei der Entstehung der Odeme, insofern beirn Ubergang zu Hafer­
kost eine plOtzliche Steigerung der Toleranz eintritt, welche zur Verringerung 
der Polyurie fiihrt. Das Wasser wird nunmehr irn Korper von dem dort an­
gehauften Kochsalz zuriickgehalten. Dieser anscheinend einfachen Deutung 
ktinnen wir uns nicht anschlieBen. Wir meinen doch, daB eine bestimmte extra­
renale Ursache beteiligt sein muB. Vorausgegangene OlNa-reiche Kost begiinstigt 
stark das Auftreten der Hafertideme. Aber auch kochsalzfreie Haferkost (d. h. 
Hafer ohne OlNa-Zusatz) bringt gelegentlich Odeme, wahrend andere Formen von 
Kohlenhydrattagen (namentlich Milchtage, Reis-Obst-Tage) dies nicht tun. An 
Mithilfe positiver Wirkungen des Hafers kommt man kaum vorbei; natiirlich 
miissen die Vorbedingungen, wie z. B. reiche Vorrate an OlNa in den Geweben 
oder reiche Gaben von Natronbicarbonat gegeben sein. 

Abgesehen von den Haferodemen wurden Odeme friiher hauptsachlich bei 
solchen Diabetikern beobachtet, die nach dem Vorgange B. NAUNYNS wegen 
Acidosis groBe Dosen von Natr. bicarb. bekamen. 

E. REISS, auch A. MAGNus-LEVY und A. v. WySS nehmen fiir die durch 
groBe Natriumbicarbonatgaben bedingten Odeme der Diabetiker Nierenschadi­
gung als Ursache an, auch fiir den Fall, daB keine Albuminurie besteht. GewiB 
ist Albuminurie nicht ausschlaggebend, und fiir manche FaIle trifft die Annahme 
einer partiellen Nierenschadigung wohl auch sicher zu. Sie erklart aber nicht 
alles. O. v. NOORDEN sah verschiedene FaIle, wo unter sonst gleichen VerhaIt­
nissen (gleiche Zufuhr von Natr. bicarb.) die Patienten unter antiQ.iabetischer 
strenger Normalkost mit 15-20 g taglicher Kochsalzaufnahme odemfrei blieben, 
aber sofort Odeme bekamen, wenn sie einige Tage Gemiise oder Haferkost mit 
nur 8-lO g Kochsalz nahmen. Sie blieben aber auch unter diesen Verhaltnissen 
odemfrei, wenn man das Natriumb,icarbonat grtiBtenteils durch Kali bicarbonicum 
ersetzte (S. 385). 

Eine wesentliche Rolle bei der Entstehung dieser Odeme scheint daher das 
Kation Natrium zu spielen. Dies hat hydropigene Wirkung, gleichgiiltig ob es 
an das Anion 01 oder H003 gebunden ist (W. FALTA). Wenn es auch ziemlich 
sicher ist, daB das Natrium odemauslosend wirkt, so bleibt trotzdem die Frage 
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nach der letzten Ursache der Odembereitschaft noch ungelOst. W. FALTA sieht 
letztere in einer Ernahrungsstorung der Endothelien. Das ist natiirlich nur eine 
Umschreibung. Wir erinnern aber daran, daB die Nahrung des Zuckerkranken 
unter Umstanden zu kaliarm ist; gerade dies kann zur Odembereitschaft der Ge­
webe wohl einiges beitragen. 

GleichgUltig wie entstanden, aIle Odeme der Diabetiker schwinden nach 1 bis 
2 Tagen durch kochsalzfreie bzw. hochst kochsalzarme Kost. Einschaltung solcher 
Tage verhutet das Entstehen von Odemen, auch bei Insulinkuren. mer Insulin­
odeme s. Insulinbehandlung. 

VI. Verhalten verschiedener Harnbestandteile. 
1. Stickstoffhaltige Bestandteile. 

a) Stickstofi, Harnstoff. 
fiber die Hohe der N-Ausscheidung brauchen wir nicht mehr zu sprechen. 

Sie ist abhangig vom EiweiBumsatz; vgl. das hieruber Gesagte(S. 168). Dasselbe 
gilt vom Harnstoff, da derselbe immer etwa 80-85% des Stickstoffes im Harn 
fur sich in Anspruch nimmt und daher den gleichen Gesetzen folgt, wie die 
N -Ausscheidung im allgemeinen. Abweichungen von der normalen relativen Menge 
kommen nur vor, wenn die Ammoniak- oder Aminosaurewerte ungewohnlich groB 
sind. Dies erheischt· besondere Besprechung. 

b) Ammoniak. 
Der Gesunde scheidet 0,5-1,0 g NHa am Tage aus, bei vorwiegender Fleisch­

kost steigen die Werte auf 1,2-1,5 g. In vielen Fallen von Diabetes liegen die 
Dinge ebenso. Andere Male sind die Mengen des Ammoniaks viel reichlicher, 
3-6 g sind haufig verzeichnet; E. STADELMANN fand emmal sogar 12 g pro 
die. Die hohen Werte gehorten, wenn nicht auBergewohnliche Steigerung der 
EiweiBzufuhr sie veranlaBte, fast ausnahmslos schweren Fallen an, die hochsten 
Werte dem Coma diabeticum oder seinen Vorstufen. Mittlere Werte sind dagegen 
oft Wochen und Monate lang zu beobachten. 

1m Harn erscheint um so mehr NHa, je mehr Sauren in das Blut geraten, die 
sich mit dem Ammoniak verbinden und seine Vereinigung mit CO2 zum Harn­
stoff verhindern (0. SCHMIEDEBERG, E. STADELMANN, O. MmKOWSKI u. a.). 
Diese Regel scheint im Diabetes mit besonderer Scharfe zuzutreffen: 

a) Seine Nahrung ist eine "saure" .. Aus den reichlichen Mengen Fleisch usw. 
geht viel Phosphorsaure und namentlich durch Oxydation des Schwefels, der 
in jedem EiweiBmolekul enthalten ist, Schwefelsaure hervor. 

b) AuBerdem produzieren Diabetiker unter gewissen -Umstanden reichliche 
Mengen organischer Sauren. Acetessigsaure und ,B-Oxybuttersaure stehen bei 
weitem in erster Linie. mer die Bedingungen ihrer Entstehung vgl. unten. Mit 
Ausnahme seltener, bis jetzt noch unverstandlicher FaIle (H~ WOLPE), ist an ihre 
Gegenwart im Harn stets reicWiche Ammoniakausscheidung gebunden. 

Dieser Umstand hat nicht nur theoretische, sondern auch hervorragende 
praktische Bedeutung. Die Sauremenge des Harns ist sehr schwer, der Am­
moniak sehr leicht zu bestimmen. Es kann uns bei den nahen Beziehungen 
zwischen Saure- und Ammoniakausscheidung der NHa - Gehalt des Harns als 
bequemer MaBstab fur die Saureproduktion des Organismus dienen. W 0 bei 
mittlerer oder hoher Gesamt-N-Ausscheidung der relative Wert fur NH:l (d. h. 
Ammoniakstickstoff: Gesamtstickstoff) lO, 15, 20°/6 und mehr erreicht, ist die 
Saureproduktion stets abnorm gesteigert, und dies weist uns auf die drohende 
Gefahr der Saureintoxikation ("Acidosis", B. NAUNYN) und des Komas hin. 
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Wichtiger als das Verhaltnis NHs : N ist die absolute Menge des ausgeschie­
denen Ammoniaks; denn die Sauremenge, nicht der Totalstickstoff, beherrscht 
die Ammoniakausfuhr, wie H. BJORN-ANDERSEN und M. LAURITZEN jungst noch 
scharfer als fruher FR. MULLER, A. MAGNUS-LEVY und C. v. NOORDEN hervor­
hoben. 

Falls nicht Natrium bicarb. oder andere Alkalien dargereicht werden, gilt 
(nach A. MAGNUS-LEVY) ungefahr folgende Skala: 

0,5-1,0 g NHs im Tagesharn normal 
2 g zeigen an: etwa 6 g Oxybuttersaure 
5g 20g 
8 g "" " """ 36-40 g " 

Praktisch genommen, ist diese Methode freilich jetzt durch bequeme Bestimmung der 
gesamten Acetonkorper lmd durch Ermittlung der CO2-Spannung in der Alveolarluft ver­
drangt. Vgl. Abschnitt Acetonkorper S.193. 

c) Kreatinin nnd Kreatin. 
Der Kreatin- und Kreatininausscheidung des Diabetikers ist neuerdings 

im Gegensatz zu fruher - viel Beachtung geschenkt. Man nimmt jetzt mit 
O. FOLIN an, daB bei kreatinfreier (= fleischfreier) Kost kein Kreatin, sondern 
nur Kreatinin im Harn erscheint. Die Menge ist nicht gesetzmaBig, sondern 
individuell verschieden, meist = 1,5-2,0 g. im Tagesharn (endogenes Krea­
tinin). Wird kreatinhaltige Nahrung genommen (Fleisch, Fleischsuppen, Fleisch­
extrakt), so erscheint das darin enthaltene Kreatin teils als Kreatin, teils als 
exogenes Kreatinin, teils oxydiert als Harnstoff im Urin. Nach L. MENDEL 
und W. ROSE fallt der Kreatinanteil um so haher aus, je kohlenhydratarmer die 
Kost. Dies machte Eigenart der Kreatin- und Kreatininausscheidung im Dia­
betes wahrscheinlich. 

Bei leichtem Diabetes wurden, wie zu erwarten, keine wesentlichen Abwei­
chungen yom normalen Verhalten gefunden. 

In schweren, namentlich in den mit Acidosis verbundenen Fallen verschob sich 
aber bei fleischhaltiger Kost das Verhaltnis Kreatinin : Kreatin zugunsten des 
Kreatins, und weiterhin erschienen auch bei kreatinfreier Kost ansehnliche 
Mengen endogenen Kreatins (R. A. KRAUSE, R. TAYLOR, A. SKUTESKY, 
M. BURGER und H. MACHWITZ, D. LAMPERT, E. GRAFE und CH. G. L. WOLF). 
Es scheint, daB sowohl Auftreten endogenen Kreatins wie unvollstandiger Abbau 
des Nahrungskreatins mit der Schwere des Diabetes zunehmen. GRAFE und WOLF 
fanden bei kreatinfreier Kost in einem Falle von schwerem Diabetes bis 1,8 g 
reinen Kreatins und ein Verhaltnis von Kreatinin zu Kreatin = 1: 2,3. 

Die letzten Ursachen der ubergroBen Kreatinbildung sind noch unklar; eine 
ungenugende Umbildung von Kreatin zu Kreatinin kommt nicht in Betracht 
(M. LAURITZEN). Auch steht die Kreatinurie mit der Acidosis nicht in unmittel­
barem Zusammenhang. Bei Phloridzinhungerhunden bewirkt Zulage von EiweiB 
zwar eine Abnahme der Acetonurie, aber nicht der Kreatinausscheidung (PAL­
LADIN). 

d) Harnsaure. 
Wo zuverlassige Methoden benutzt wurden, £and man die Mengen exogener 

Harnsaure normal oder leicht vermehrt (G. STARTZ, A. BISCHOFSWERDER, 
M. JACOBY, BAGINSKY), im allgemeinen wie beim Gesunden der Aufnahme 
purinhaltiger Kost entsprechend. 

Auf die Ausscheidung der der Harnsaure nahestehenden Alloxurbasen, auf die BISCHOFS­
WERDER und JACOBY Riicksicht nahmen, gehen wir nicht ein, weil die zu den Analysen be­
nutzte KRUGER-WULLFsche Bestimmungsmethode gar zu unzuverlassig ist. Nach dem 
Bericht einiger franzosischer Autoren gibt es Diabetesfalle, die durch vermehrte Ausschei­
dung von Harnsaure eingeleitet werden, und andere. bei welchen Harnsaurevermehrung 

v. Noorden·Isaac, Zuckerkrankhelt.. 8. Auf!. 12 
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und Glykosurie abwechseln. Diese FaIle werden von den Autoren dem "Diabetes alternans" 
zugerechnet (vgl. S. 91). Doch sind aIle diese Angaben hochst unsicher, da sie aus einer Zeit 
stammen, wo man noch nicht geniigenden Einblick in die Abhangigkeit der Harnsaureaus­
scheidung von Qualitat der Nahrung hatte. 

Wie schon erwahnt, trifft man in schweren Fallen ungewohnlich groBe Mengen 
endogener Harnsaure an (0,75 g und mehr). Diese Tatsache weist auf starken 
Zerfall purinhaltigen Korpermaterials (Kernsubstanz hin). Vgl. S. 168. 

e) Aminosauren. 
Es liegen schon einige altere vereinzelte Beobachtungen iiber Vermehrung 

der Aminosauren im diabetischen Harn vor (Literatur""und Kritik bei C. v. NOOR­
DEN, Handb. d. Pathol. d. Stoffwechsels. Bd. 2, S. 91.1907). Spatere planmaBige 
Untersuchungen nahmen ihren Ausgang von einer Arbeit H. EpPINGERS, worin 
er das Erhaltenbleiben reichlicher Aminosaurekomplexe mit Starung der Pan­
kreastatigkeit in Zusammenhang brachte. Seitdem wurde .von verschiedenen 
Autoren mitgeteilt, daB schwere diabetische Starungen des Zuckerhaushaltes 
von reichlicher Ausscheidung von Aminosauren begleitet seien (A. GALAMBOS 
und E. TAUSS, M. LABBll: und H. BITH, W. LOFl<'LER, P. J. CAMMIDGE). Die 
Normalwerte liegen zwischen 0,25 und 1,0 g taglich und decken zwischen 2 und 
5 % des Gesamtharnstickstoffs. In schweren Fallen sah CAMMIDGE die Amino­
sauren des Harns auf 2 g und mehr ansteigen, GALAMBOS und TAUSS auf 2-4 g, 
und sie belegten bei dieser Hohe 10-18 % des Gesamtharnstickstoffs. Die letzt­
genannten hohen Zahlen (2-4 g) bediirfen der Nachpriifung; jedenfalls konnen 
wir behaupten, daB sie schweren und schwersten Fallen nicht gesetzmaBig 
zukommen. Bei pankreasdiabetischen Hunden soIl der Aminosaurengehalt des 
Harnes _(M. LABBll: und VIOLLE) und auch der des Blutes (OKADA) erhoht sein, 

Normalerweise sollten die Aminosauren bis auf kleine Reste zu Harnstoff 
abgebaut werden. Ihr Erhaltenbleiben bedeutet, daB Gruppen, denen noch nutz­
bare Energie innewohnt, vorzeitig verloren gehen. Immerhin ist der Energie­
verlust nicht groB. 

GroBer ist das theoretische Interesse; aber das bisher Bekannte geniigt durch­
aus nicht, die Ursache der diabetischen Hyperaminosurie klarzulegen. Wahr­
scheinlich steht sie in engem Zusammenhang mit der Acidosis und der Mehr­
ausscheidung von Ammoniak. Wie die Acidosis und Ammoniakausfuhr vermindert 
sich auch die Hyperaminosurie mit dem Besserwerden der Gesamtlage der dia­
betischen Stoffwechselstorung. 

Nach Injektion von Insulin sinkt beim Diabetiker der Aminosaurenspiegel 
des Blutes und die Aminosaurenausscheidung des Harnes. Nach oraler Belastung 
mit Glykose nimmt beim Gesunden und Leichtdiabetiker der Gehalt des BIutes 
an Aminosauren ehenfalls ab, beim schweren Diabetiker bleibt er unverandert 
(E. WIECHMANN). 

Auf unvollstandigen EiweiBabbau weist auch der Befund gewisser Mengen 
von kolloidalen N-Verbindungen im Ham von Schwerdiabetikem hin (H.PRI­
BRAM und J. Lowy). Aus diesen und ahnlichen Befunden eine "Abartung" des 
KorpereiweiBes im Sinne von F. KRAUS und F. UMBER oder eine Vergiftung 
mit hochmolekularen EiweiBahbauprodukten (PRIBRAM und Lowy) zu folgern, 
ist unberechtigt oder doch mindestens verfriiht. tlber die Theorie der "EiweiB­
abartung" vgl. die Kritik von A. MAGNUS-LEVY. 

f) Albuminurie. 
Die Angaben iiber Haufigkeit der Albuminurie bei Diabetes schwanken 

ungemein. 
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Die zahlreichen Statistiken berichten uber 10-68,7% der FaIle (CR. BOUCHARD, P. FUR­
BRINGER, P. UNSCHULD, R. SCHMITZ, SALLES, BUSSIERE, J. MAYER, GOUDARD). 

Den weitaus groBten Prozentsatz ergeben die Krankengeschichten von E. Kti"Lz: 98,7 0/ 0 ; 

dabei wechselten allerdings in zahlreichen Fallen positive und negative Befunde abo In allen 
Untersuchungen wurde EiweiB gefunden bei 540 = 79,4 0/ 0, es wurde dasselbe ab undzu 
vermiBt bei 140 = 20,60f0der FaIle. Sieht man von den Fallen ab, wo nur hin und wieder 
und wo nur Spuren von EiweiB gefunden wurden, so bleiben noch 48 0/0 aller FaIle mit dauernd 
deutIicher EiweiBreaktion ubrig. 

Eine Statistik, die C.V.NOORDEN im Jahre 1900 auf Grund von 650 FaIlenaufsteIlte, 
ergab folgendes: 

Gesamtzahl der auf Albuminurie untersuchten FaIle 

Darunter schwere und 1 
mittelschwere FaIle f . . . . . . 

leichte FaIle. . . . . . . 

Darunter im Alter unter 20 Jahren 
von 20--30 Jahren 

" 30-40 
,,40--50 " 

uber 50 Jahren . . 

Albuminurie 
= 650 bei 140 Kranklm = 21,5 % 

= 286 bei 48 Kranken = 16,7% 

= 364" 92 = 25,6 % 

= 28 bei 
= 55 " 
= 125 " 
= 216 " 
= 226 " 

3 Kranken 
3 
1 

37 
86 

= 10,7% 
= 5,5% 
= 8,8% 
= 17,1 % 
= 38,0% 

Darunter konnte aus dem Verhalten des Urins, des Zirkulations­
systems und des Verlaufs die Diagnose auf Nephritis gestellt 
werden bei 68 Kranken = 10,5% 

Interessanter als die Falle, wo offenbar Nephritis als Komplikation vorliegt, 
sind jene, wo die Albuminurie ohne sonstige Zeichen von Nephritis auftritt. 
Die Albuminurie ist dann selten dauernd vorhanden; sie kommt und geht, um 
~entweder schlieBlich ganz zu verschwinden, od~r nach Jahr und Tag festen 
Bestand zu gewinnen. Direkte Beziehung zur Hohe der EiweiBzufuhr und des 
EiweiBumsatzes konnten wir nicht mit Sicherheit feststellen. Durchaus nicht 
konnen wir uns der Ansicht J.MAYERS und R. SCHMITZ' anschlieBen, daB "strenges 
Regime" das Zustandekommen der Albuminurie in auffallender Weise begiinstige. 
B. NAUNYN ist gleicher Meinung. 

1m Gegenteil sahen wir ofters eine seit W ochen und Monaten bestehende, in 
der Intensitat starkem Wechsel unterworfene lind mit sparlicher Zylinderaus­
schcidung verbundene Albuminurie vollig verschwinden, wenn es gelang, durch 
Regelung der Diat die Glykosurie zu beseitigen und das Allgemein;befinden zu 
bessern. Dies beweist, daB dieErnahrungsstorung der Nierenepithelien, die zur 
Albuminurie fiihrt, oft die unmittelbare Folge des Diabetes ist und in gleicher 

<Linie steht mit anderen degenerativen Organerkrankungen, die gleichfalls durch 
zweckmaBige Behandlung in weitem Umfange riickgangig werden konnen (z. B. 
die Augenstorungen). 

Vielleicht wird die Niere durch die enormen Anspriiche, welche Wasser, 
N-Substanzen, Zucker beim Diabetiker erheben, in den kranken Zustand ver­
setzt. Andere meinen, die Niere werde durch bestimmte Stoffwechselprodukte 
des diabetischen Korpers vergiftet. P. ALBERTONI, A, TRAMBUSTI und NESTI be­
schuldigen die Acetessigsaure. S~cheres ist nicht bekannt. 

Die Praktiker legen der Albuminurie oft eine viel zu groBe Bedeutung bei 
und lassen sich bei Entdeckung der Albuminurie oft allzu rasch von bewahrten 
diatetischen Grundsatzen abbringen. Gefahrlich wird die Al'buminurie erst dann, 
wenn Blutdrucksteigerung, Herzhypertrophie und Dilatation auf Schrumpf­
niere hinweisen. Gerade unter den All;mminurien der Diabetiker findet man 
viele "harmlose", die trotz positiven Zylinderfundes nie zu schlimmen Folge-
erscheinupgen fiihren (C. v. NOORDEN); vgl. S. 142 und Kap. 8. . 

12* 
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2. Ausscheidung von dysoxydablem Kohlenstoff. 
A. BICKEL hat neuerdings gezeigt, daB es beim Diabetes zu einer vermehrten 

Ausscheidung von Kohlenstoff durch den Harn kommen kann. Auch nach Abzug 
des im Zucker und in den Acetonkorpern enthaltenen Kohlenstoffs ist der Ge· 
halt des Harns an Kohlenstoff erhoht und infolgedessen der Quotient 0: N im 
Harn groBer. Dies zeigt, daB Kohlenstoff im Vergleich zum Stickstoff in 
verminderter Menge bis zur 002 verbranntwird. Er erscheint daher als dysoxy­
dabler Kohlenstoff in kohlenstoffreichen Verbindungen im Harn (Dysoxydative 
Oarbonurie). 

3. Aschenbestandteile des Harns. 
Ohlornatrium, Schwefelsaure und Phosphorsaure finden sich im 

diabetischen Harn meist reichlicher als bei Gesunden. Dies erklart sich aus der 
groBeren Nahrungsaufnahme beim Diabetes. Bei S03 und P 20 5 kommen ins. 
besondere der starke Fleischkonsum und, wenn vorhanden, auch der pathologische 
KorpereiweiBzerfall in Betracht. Daher sind Werte von 5 und 6 g am Tage fUr 
jede der beiden Sauren nichts Ungewohnliches. 1m allgemeinen wird der Parallelis· 
mus zwischen ihnen und dem Harnstoff aufrechterhalten. 

Eine neue sehr sorgfaltige Arbeit von H. EULER und 0. SVANBERG deckte 
keine wesentlichen Verschiebungen des P 20 5 - Stoffwechsels auf. 

Nach den Untersuchungen TORALBOS, F. VAN ACKERENS, E. TENBAUMS, 
D. GERHARDTS und W. SCHLESINGERS scheiden Diabetiker manchmal so be­
deutende Mengen von Phosphorsaure und Kalk aus - verglichen mit der Nah· 
rung -, daB man an Zerstorung eines an diesen Substanzen sehr reichen Ge. 
webes denken muB. Das kann nur Knochen sein. GERHARDT fUhrt, sicher mit 
Recht,-den Knochenschwund auf die Acidosis zurlick. Natronzufuhr vermochte 
die Kalkabgabe des Korpers wesentlich zu vermindern. Noch besser vermag 
dies kohlensaurer Kalk, wie ein von O. v. NOORDEN im Handb. d. Pathol. d. Stoff. 
wechsels erwahnter Versuch dartut. Nach neueren Untersuchungen von R. 
MEYER·BISCH in Gemeinschaft mit P. THYSSEN und F. GUNTHER tritt nach Ein· 
fUhrung groBerer Mengen von Natriumbicarbonat eine Abnahme des Oalcium· 
gehaltes des Blutes ein. Zufuhr von Zucker erhoht den Blutkalkgehalt. 

DaB die Kochsalza usfuhr, wie W. FALTA meldete, bei pankreasdiabetischen 
Hunden unabhangig von der Nahrung erhoht sei, konnte J. E. LEBENSOHN nicht 
bestatigen. 1m schweren Diabetes des Menschen fanden wir zwar starke UnregeJ. 
maBigkeiten, aber - langere Perioden zusammengefaBt - doch normale Ver· 
haItnisse des Kochsalzhaushalts. Gelegentlichen Retentionen folgte entweder 
von selbst oder nach kleinen Gaben Theozin ausgleichendeKochsalzflut. Weiteres 
iiber Kochsalz beim Wasserstoffwechsel (S. 173). 

Die bisherigen Untersuchungen liber den Mineralstoffwechsel der Diabetiker 
kranken daran, daB sie allzu einseitig nach den fUr Stickstoffumsatz eingefahrenen 
und wohlbewahrten Methoden angestellt sind. Man wird kaum zum Ziele gelan. 
gen, wenn man den Umsatz (Einfuhr, Abgabe durch Harn, Kot und SchweiB) 
nur eines einzelnen Aschebestandteils verfolgt. Es ist sicher wertvoller, das gegen· 
seitige VerhaItnis der einzelnen Anionen und namentlich der einzelnen Kationen 
zu kennen, als festzustellen, ob in einer gewissen Periode der Krankheit sich der 
Korper mit einem bestimmten Aschenbestandteil anreichert oder daran ver· 
armt. Besondere Aufmerksamkeit heischen die Alkalien, da nicht nur deren 
Gesamtmenge, sondern auch deren Mischung fiir den Ablauf fermentativer 
Vorgange wichtig ist. Bedenken wir, daB dem Diabetiker nach den heute lib· 
lichen Regeln in spateren Zeiten der Krankheit ganz gewaltige Mengen von 
Natronsalzen gegeben werden! 1st das berechtigt? Ein so starkes Oberwiegen 
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cines einzigen Kations, in steter Wiederkehr, kannte vielleicht andere Kationen 
verdrangen, was Folgen nach sich zage, die wir heute noch gar nicht uberschauen. 

Bisher hat man vor allem dem Verhaltnis Natrium zu Kalium Aufmerk­
samkeit gewidmet. Es ward Seltsames gefunden, abel' einwandfreie, auf die 
Praxis ubertragbare Schlusse kann man daraus noch nicht ableiten. 

Zunachst der Befund von M. DENNSTEDT und TH. RUMPF, daB in Diabetiker­
leichen der Na-Gehalt des Blutes und der Organe meist betrachtlich vermindert 
sei, selbst wenn die Kranken vor dem Tode langere Zeit taglich 30 g Natr. bicarb. 
erhalten hatten. Demgegenuber war der Kaligehalt der Natronabnahme ent­
sprechend erhaht, also eine Verschiebung der beiden Kationen zugunsten des 
Kaliums. J. STOCKLASA weist auf die Farderung del' Glykolyse und der Oxy­
dationen durch Kali hin und fordert fUr Zuckerkranke eine kalireiche Kost. 
Auf den entgegengesetzten Standpunkt stellt sich S. KOHN. Er bezeichnet 
hohen Kaligehalt der Kost als glykosuriefardernd; die angefUhrten Versuche sind 
allerdings nieht beweisend. Er steUt die Satze auf: 

I. Beim Diabetiker ist del' Salzstoffwechsel in dem Sinne gestort, daB das 
Na des Organismus vermindert, das K vermehrt ist (relative und absolute An­
reicherung mit Kah). 

2. Die Ursache diesel' Starung scheint eine mangelhafte Funktion von Drusen, 
besonders des Pankreas, zu sein, das als ein Kalispeicher anzusehen ist. 

3. Die Therapie muB diese Starung des Na- und K-Stoffweehsels berucksichti­
gen; d. h. KOHN verlangt im Gegensatz zu STOCKLASA kaliarme Kost; erfuhrt u. a. 
die mit Hafermehl erzielten Erfolge auf Kaliarmut des Hafers zuruck: 

Hafermehlaschc .... 4,3 % Na auf 23,73 0 / 0 K 
vVeizenmehlasche ... 0.76 0 / 0 " " 34,43 0/ 0 " 

Roggenmehlasche . . . 1,75 0 / 0 " " 38,44 f) / 0 " 

Es wird ferner auf den hohen Kaligehalt des Fleisches als Ursache fUr dessen 
ungunstigen EinfluB auf die Glykosurie verwiesen. 

O. LOEWI meldet, das Herz adrenalindiabetischer Tiere zerstore ebenso viel 
Zucker wie das geslllder Tiere, wenn die durchstramende Locke-Lasung nul' 
0,02 % Kaliumchlorid enthalte, wahrend bei dem Normalgehalt von 0,04% 
Kaliumchlorid del' Zuckerverbrauch wesentlich vermindert sei. In spateren Ver­
suchen (0. LOEWI und O. WESELKO) wird dies aufs neue dargetan. 

Aus den erwahnten Mitteilungen - abgesehen von del' etwas abseits liegenden 
Arbeit STOCKLASAS - wurde also hervorgehen, daB man Kalireichtum del' 
Kost als schadlich zu betrachten habe. Ob hier nicht aus vereinzelten und mannig­
facher Deutung zuganglichen Tatsachen allzu weitgehende Schlusse gezogen sind ~ 
Die Erfahrung am Krankenbette spricht nicht flir die Richtigkeit der SchlUsse. 
Es sei zunachst darauf verwiesen, daB die kalireiche Kartoffel sich mindebtens 
ebenso gut in del' Diabetestherapie bewahrte, wie kaliarmere Kohlenhydrattrager 
(Kapitel 8). Aus persanlicher Erfahrung hat C. v. NOORDEN beizubringen. 
daB sichel' ohne jeden Nachteil, insbesondere ohne jeden steigernden EinfluB 
auf die Glykosurie. statt des einfachen Natr. bicarb. kalireiche Mischungen von 
Alkalisalzen verordnet werden kannen (siehe S. 383ff). Leitend war der Gedanke, 
zwar Alkalisierung des Karpel'S anzustreben, abel' einseitige Natronisierung zu 
vermeiden. 

4. Plleumaturie. 
In seltenen Fallen ereignet es sich, daB Diabetiker mit dem Harn Luftblasen 

ausstoBen, die mit eigentumlich kollerndem Gerausch die Harnrohre verlassen. 
Die Pneumaturie ist bei Mannern und Frauen beobachtet. Die Pneumaturie 
kann naturlich veranlaBt sein durch das Eindringen atmospharischer Luft odeI' 
den Eintritt von Darmgasen in die Blase, wenn Verletzungen, Ulcerationen us,v. 
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an den ·betreffenden Korperteilen stattgefunden und Fisteln sich gebildet ha,ben. 
Solche Faile unterscheiden sich nicht von den V orkommnissen bei Nichtdia'be­
tikern. Die besondere Form von Pneumaturie, die bei Diabetikern .beobachtet 
ist, entsteht dagegen durch Gasentwicklung in der Blase selbst infolge von Zer­
setzungs- oder Garungsvorgangen im Harn. Gegenstand der Zersetzung ist der 
Zucker, Erreger der Zersetzung sind Mikroorganismen, die auf irgendeine Weise 
(Katheterismus, Cystitis) in die Blase hineingelangt sind. Die Mikroorganismen 
waren in den beschriebenen Failen nicht immer dieselben (Bacillus der Butter­
sauregarung, Bjtcterium coli commune, Hefepilze, andere Bakterien). Die gas­
formigen Produkte, die bei Zersetzung entstehen, sind CO 2 , H 2 , CH4 ; von 
anderen Zersetzungsprodukten der Kohlenhydrate sind Buttersaure und Milch­
saure in derartigen Harnen gefunden. C. v. NOORDEN hat diese Form der Pneu­
maturie im ganzen nur zweimal gesehen. AuBer den Mikroorganismen, weiche 
Kohlenhydrate angreifen, konnen auch gelegentlich Mikrobien in die Blase 
dringen, die EiweiBstoffe oder andere S-haltige Korper zersetzen und dann 
SH2 ueben anderen Gasen produzieren. Diese Art der Pneumatilrie (Hydr07 
thionurie) kann naturlich bei anderen Individuen ebenso gut vorkommen, wie 
bei Diabetikern. 

Die Pneumaturie bei Diabetikern ist immer eine sehr lastige und schwer 
zu bekampfende Komplikation. Fast regelmaBig entwickelt sich Cystitis, wenn 
dieselbe nicht schon vor der Pneumaturie bestand und zu ihrer Entstehung 
beitrug. Es bedarf oft lang fortgesetzter lokaler Behandlung mit Urotropin und 
mit antiseptischen Blasenspulungen, um die infizierte Blase wieder keimfrei zu 
machen. 

Charakteristische Beispiele und Literatur uber Pneumaturie bei H. SENATOR, 
O. HEYSE, FR. MULLER, W. TESCHEMACHER. 

VII. Die Acetonkorper. 
Seit der Entdeckung des Acetons, der Acetessigsaure und der ,B-Oxybutter­

saure im diabetischen Harn hat die Literatur uber Herkunft und Bedeutung 
dieser Substanzen einen enormen Umfang angenommen. In den beiden letzten 
Dezennien des vorigen Jahrhunderts drangte sie sogar das Interesse fur die 
diabetische Glykosurie in zweite Linie. Durch zahlreiche Arbeiten aus neuerer 
Zeit ist einige Klarheit in die Acetonfrage gekommen, wenn wir auch noch nicht 
aIle bekannten Tatsachen erklaren konnen. 

1. QueUe del' Acetollkorper. 
Die Acetonfrage hat merkwiirdige Wandlungen durchgemacht. Zuerst sah 

man die Kohlenhydrate fur die Quelle des Acetons an und meinte, daB sie 
durch abnorme Zersetzungen derselben im Darm entstehen. Diese Ansicht wurde 
bald wieder aufgegeben, als sich herausstelIte, daB sowohl beim Diabetiker wie 
beim Nichtdiabetiker qie Acetonurie durch Kohlenhydrate niemals vermehrt, 
sondern eher vermindert wird. Dann fuhrte man das Aceton auf EiweiB zuruck. 
Diese Lehre erhielt sich lange Zeit unbestritten; es wurde nur erortert, ob jedes 
EiweiB Aceton liefern konne, oder ob das Aceton nur beim Zerfall von Korper­
eiweiB entstehe. Wenn auch zweifeilos gewisse Mengen von Acetonkorpern 
innerhalb des Organismus aus EiweiB (Aminosauren, S. 188) hervorgehen, so 
ist dieser ProzeB doch nicht umfangreich genug, urn aus ihm die ganze oder 
auch nur einen ansehnlichen Teil der pathologischen Acetonkorperbildung ableiten 
zu konnen. Denn die Menge der im Diabetes und auch bei anderen pathologi­
schen Zustanden ausgeschiedenen Acetonkorper - wohin wir Aceton, Acet-
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essigsaure, Oxybuttersaure rechnen - ist oft so groB, daB die Menge des zersetzten 
und durch den Harn-N gemessenen EiweiBes zu ihrer Bildung bei weitem nicht 
ausreicht. Es konnen rechnerisch nach A. MAGNUS-LEVY aus 100 g EiweiB nur 
30-40 g Acetonkorper (als Oxybuttersaure berechnet) entstehen. Seit etwa 
zwei Dezennien hat man die Fettsauren als wichtigste Acetonquelle kennen­
gelernt. Anfangs wurde diese Lehre nur mit groBer Vorsicht und Zuriickhaltung 
vorgetragen (H. C. GEELMUYDEN, A. MAGNUS-LEVY, L. SCHWARZ). Jetzt hat sie 
sich schon vollkommen eingebiirgert, und eine Revision aller iiber Acetonurie be­
kannten Tatsachen lehrte, daB sie sich auf das beste mit der neuen Lehre in 
Einklang bringen lassen. Aus 100 g Neutralfett konnen rechnerisch etwa 36 g 
Oxybuttersaure entstehen. 

2. Die Gruppierung der Acetonkorper. 
Auch einer anderen Wandlung der Anschauungen ist zu gedenken~ Anfangs 

schien es, als ob Aceton und Acetessigsaure einerseits und Oxybuttersaure an­
dererseits ganz verschiedene Bedeutung und vielleicht auch verschiedene Quellen 
hatten. J etzt stehen samtliche Forscher auf dem Standpunkt, daB sich in ihnen 
eine einheitliche Reihe gleicher biochemischer Dignitat darstellt. Die chemischen 
Formeln der drei Korper machen ihre Verwandtschaft klar: 

Oxybuttersaure: CHa-CHOH-CH2-COOH 
.Acetessigsaure: CHa-CO-CH2-COOH 
.Aceton: CHa-CO-CHa. 

Kceton entsteht immer erst sekundar aus Acetessigsaure. Dagegen konnen 
sowohl ,B-Oxybuttersaure wie Acetessigsaure als primares Produkt aus den 
Muttersubstanzen (S. 188) hervorgehen und dann - wie namentlich O. NEU­
BAUER und H. D. DAKIN zeigten - wechselseitig ineinander iibergefiihrt werden. 
Jedenfalls haben wir keine Berechtigung mehr, nur den einen dieser Korper 
in Betracht zu ziehen; wir miissen· sie gemeinsam betrachten; wir vereinigen 
sie unter dem Namen "Acetonkorper" und bezeichnen ihre Ausscheidung mit 
dem Namen "Ketonurie". 

3. Bedingungen fUr das Auftreten der Acetonkorper. 
Obwohl die Acetonkorper auch bei anderen Krankheiten und unter gewissen 

Umstanden auch beim gesunden Menschen im Harn auftreten, wird ihre Menge 
doch unter keinen anderen Umstanden so groB gefunden, wie im Diabetes mellitus, 
insbesondere bei schweren Formen dieser Krankheit. 

Die Ursache wird klar, sobald man die naheren Bedingungen ihres Auftretens 
ins Auge faBt. Sie entstehen aus Fett- und Aminosauren; ~er nur, wenn noch 
ein zweiter Faktor hinzukommt, erscheinen sie in beachtenswerten Mengen an 
den Austrittspforten. Dieser zweite Faktor ist Wegfall der Kohlenhydrate in 
der Kost. Solange reichlich Kohlenhydrate verzehrt werden, fiihrt beim Ge­
s unden weder die reichlichste Aufnahme von Fett, noch die starkste Steigerung 
der Fettzersetzung zur Ketonurie. Es scheint sich jetzt zu klaren, worauf das 
beruht (siehe unten); jedenfalls steht'sicher, daB der gleichzeitige Verzehr von 
Kohlenhydraten entweder die Entstehung der Acetonkorper aus Fettsauren 
hindert oder ihre sofortige Zerstorung in solchem Umfange begiinstigt, daB kaum 
mehr als Spuren iibrig bleiben. Die tagliche Aufnahme von 80-100 g Kohlen­
hydrat geniigt zumeist, um jegliche Ketonurie zu verhindern. Daher scheidet 
der Gesunde unter durchschnittlichen Ernahrungsverhaltnissen nicht mehr als 
Spuren von Aceton aus. Die Mengen schwanken zwischen 1 und 5 cg am Tage. 
Wenn der gesunde Mensch aber ausnahmsweise plotzlich dazu iibergeht, die 
Kohlenhydrate aus seiner Nahrung wegzulassen und nur von Fett und EiweiB-
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k6rpern zu leben, so steigt die Ketonurie in den nachsten Tagen enorm, und neben 
dem Aceton k6nnen auch Acetessigsaure und Oxybuttersaure auftreten. Z. B. 
wurden von einem gesunden Manne mit ziemlich geringer Bewegung, bei hin­
reichender Nahrung (37,6 Cal: pro kg; 18 g N, 200 g Fett, 0 g Kohlenhydrat, 
23,4 g Alkohol) am 5. Tage dieser Diat ausgeschieden: 2,26 g Aceton und 13,05 g 
fJ-Oxybuttersaure (E. LANDERGREEN). Andere verzeichnen bei v6lligem Hungern 
und auch bei einseitiger Kohlenhydratentziehung noch h6here Werte (G. FORSS­
NER, TH. BRUGSCH). Offenbar kommen betrachtliche individuelle Unterschiede 
vor; manche Menschen neigen unter solchen Umstanden offenbar viel starker 
zur Ketonurie als andere; Kinder und junge Leute tun es in der Regel viel mehr 
als Menschen in vorgeschrittenen Lebensjahren. Auch die Gew6hnung macht 
sich geltend. Wenn man mit einer kohlenhydratfreien Kost langere Zeit fortfahrt, 
so sinkt die Ausscheidung der Acetonk6rper allmahlich wieder und erreicht 
schlieBlich die normalen kleinen Werte. Daher findet man bei Volkern, die nur 
animalische Kost genieBen, trotz des Mangels aller Kohlenhydrate keine Keton­
urie. Das gleiche beobachten wir bei den fleischfressenden Tieren. Es ist sehr 
schwer, bei gesunden Hunden Ketonurie hervorzurufen; manche Autoren be­
zeichnen es sogar als unmoglich. Wenn man aber einem Hunde langere Zeit 
hindurch viel Brot gibt und man setzt ihn dann plotzlich auf reine Fleischkost, 
so bekommt er sofort starke Ketonurie, worauf C. v. NOORDEN schon in 4. Auf­
lage dieses Buches (1907) hinwies; ebenso durch Kombination von Hungern 
und Phloridzinvergiftung (J. BAR und L. BLUM, F. M. ALLEN). Ganz junge. 
Hunde bekommen durch Hungern sogar sehr schnell eine ausgesprochene Keton­
urie (F. M. ALLEN). 

Die ganz betrachtlichen Unterschiede im Auftreten von Acetonkorpern bei Nicht-Dia­
betikern unter EinfluB gleicher, zur Ketonurie lockenden Einfliisse ward wohl zuerst von 
G. SATTA-auf C. v. NOORDENS Frankfurter Klinik festgestellt. Sie spielen auch in die Klinik 
des Diabetes hinein. Wenn ein Mensch, der aus konstitutioneller Anlage seines Leberstoff­
wechsels zu Acetonurie neigt, an Diabetes erkrankt, wird er sowohl auf Grund cler diabeti­
schen Stoffwechselstorung wie auf Grund antidiabetischer (kohlenhydratarmer) Kost viel 
starkere Ketonurie davontragen, als ein anderer ohne jene konstitutionelle Besonderheit. 

Uber die Ursache der antiketogenen Wirkung der Kohlenhydrate ist viel 
geschrieben. Bekannt und immer allfs neue herangezogen wird das pralle Wort 
G. ROSENFELDS: "Die Fette verbrennen im Feuer der Kohlenhydrate", d. h. 
wenn keine Kohlenhydrate da sind (Nahrungskohlenhydrat, aufgespartes Gly­
kogen) oder nicht verbrannt werden konnen, verbrennen auch die Fettsauren 
nicht ordnungsgemaB; Zwischenformen des Fettsaureabbaues (Ketonkorper) 
bleiben erhalten. Wenn auch jenes Wort den Tatsachen auBerlich gerecht 
wurde, und wenn as auch sich gut eignete, die Beziehungen zwischen Kohlen­
hydratumsatz und Ketonurie dem Gedachtnis einzupragen, so darf es doch 
nicht im Sinne seines Urhebers wortlich, sondern nur bildlich gebraucht werden. 
Den tatsachlichen Vorgangen wird es nicht vollig gerecht. 

Um in den wichtigen Vorgang der Acetonkorperbildung Einblick zu bekommen, 
miissen wir an einige Grundtatsachen aus der Pathologie des Fettstoffwechsels 
erinnern. Bekanntlich nimmt in gewissen Zustanden (Hunger, schwerer Diabetes, 
Phosphorvergiftung) das Fettspeicherungsvermogen der Leber patholo­
gische Formen an; es kommt zum Auftreten von Fettleber. Die Entstehung 
von Fettleber muB auf Fettwanderung zuriickgefiihrt werden (G. ROSEN­
FELD, F. KRAUS). Fetteinwanderung kommt zustande, wenn in der Leber Mangel 
an abbaufahigemKohlenhydrat (Glykogen) herrscht, sei es daB dieses infolge ein­
fachen Hungerns geschwunden ist, oder sei es daB schwerere Storungen im Abbau 
der Kohlenhydrate (wie beim Diabetes: Verschleuderung des Glykogens, S.216) 
oder ihrer Synthese (wie bei der Phosphorvergiftung) vorliegen. Die Fe t t w an d e-
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rung stellt einen kompensatorischen Vorgang dar, indem bei Mangel 
an abbaillahigem Kohlenhydrat Fett als Energietrager in erhOhtem MaBe zur 
Deckung des Energiebedarfs der Leber herangezogen wird, die als Zentralorgan 
des intermediaren Stoffwechsels groBer Energiemengen nicht fiir ihren Eigen­
stoffwechsel, sondern auch fiir die zahlreichen in ihr stattfindenden chemischen 
Umsetzungen (Bildung neuer Produkte, u. a. Zucker) bedarf. Die Fettzer­
setzung steigt infolgedessen. 

Die erhOhte Aktivitat der verfetteten Leber hinsichtlich des Fettabbaues 
gibt sich auch darin zu erkennen, daB sie reich an ungesiittigten Sauren iSt (Unter­
suchungen von G. IOANNOVICS und E. P. PICK an der Fettleber des pankreas­
diabetischen Hundes). Diese .Sauren stellen die erste Stille des Fettabbaues 
dar, in dessen weiterem Verlauf dann fJ-Oxybuttersaure bzw. Acetessigsaure 
auftreten. 

Wie viele andere kompensatorische Regulationen (z. B. Blutdruckerhohung bei Nephritis), 
schieBt unter pathologischen Bedingungen auch die Fettwanderung zur Leber (aus den 
Fettpolstern des Bindegewebes!) haufig tiber die zweckmaBige Grenze hinaus; namentlich 
bei akutem Glykogenschwund (P-Vergiftung, experimentelle Pankreasexstirpation), und 
dann wird die Arbeit der Leberzellen durch den tibergewaltigen FettzufluB erschwert. Dies 
ist sowohl ernahrungstechnisch wie auch theoretisch von Belang. 

Auch die erhohte Fettzersetzung bei Glykogenarmut der Leber ist ein 
kompensatorischer Vorgang. In diesem Sinne konnten G. EMBDEN und S. 
ISAAC an der iiberlebenden Leber zeigen, daB bier dauernd zwei Vorgange mit­
einander wettstreiten, namlich die Acetessigsaurebildung aus niederen Fett­
sauren und die Bildung von Milchsaure aus Kohlenhydrat. Solange letztere 
in geniigendem Umfange stattfindet, wird erst ere in Schranken gehalten; ist 
das nicht mehr der Fall, so steigt die Bildung von Acetessigsaure. Selbst in der 
iiberlebenden Leber des pankreasdiabetischen Hundes gelingt es noch, durch 
Zufuhr leicht angreifbarer Kohlenhydrate (Lavulose) die Acetessigsaurebil­
dung zu verhindern. Nach G. EMBDEN und S. ISAAC handelt es sich bei der 
antiketogenen Wirkung der Kohlenhydrate einfach um eine Ver­
drangung des Fettes aus dem Zersetzungsprozesse. Beim Nicht­
Diabetiker ist dies unter gemischter Kost immer der Fall. Denn Kohlen­
hydrate, wenn greifbar, sind das bevorzugte Material im Energiehaushalte. 'Bei 
angestrengter Muskelarbeit kommt es unter Normalkost beim Gesun­
den niemals zu Ketonurie, wenn auch Fett als Energiespender zweifellos stark 
in Anspruch genommen wird (z. B. bei friihmorgendlichem Besteigen hoher 
Berge). 'Der arbeitende Muskel liefert der Leber schiitzende Milchsaure zuriick 
(siehe oben und S. 23); das ist Ausdruck des "Kreislaufes der Kohlenhydrate" 
(C. v. NOORDEN und G. EMBDEN). Beim Zuckerkranken sehen wir gewohn­
lich das gleiche. Anstieg der Ketonurie erfolgt hochstens, wenn beim Schwer· 
dia bet iker die den Stoffumsatz und insbesondere die Zuckerproduktion stark 
belastende Muskelarbeit die Zuckerproduktion ii bermaBig und nachteilig er· 
regt, die augenblickliche ganze Lage des Zuckerhaushaltes zeitweilig verschlim­
mernd (S. 135). 

Wenn demnach Acetonkorperbildung ohne Zweifel Ausdruck vermehrten 
Abbaues von Fett ist, so bleibt doch die Frage offen, ob die unvollstandige 
Oxydation der Fette zu d~n Endprodukten C~O und H 20 nur daher riihrt, daB 
der Organismus infolge Uberangebotes einfach nicht imstande ist, die groBen 
Mengen mobilisierter Fettsauren vollstandig zu oxydieren oder ob dabei das 
gleichzeitige FehIen des Kohlenhydratabbaues eine Rolle spielt, mit anderen 
Worten: ob im Sinne von B. NAUNYN und G. ROSENFELD erst durch die gleich­
zeitige Oxydation des Zuckers die Energie der Verbrennungsprozesse so an­
gefacht wird, daB dadurch die vollstandige Oxydation der Fette moglich wird. 
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Rein chemisch wiirde das heWen, daB Kohlenhydrat- und Fettabbau irgend­
wie mitei:riander gekuppelt sind, etwa in del' Art, daB es beim Abbau del' Aceton­
korper zu einer voriibergehenden, den Abbau ermoglichenden Verbindung 
zwischen Acetonkorpern und Glykogen kommt. 

Solche, schon in friiheren Auflagen des Buches erwahnte Vorgange halt auch 
A. J. RINGER fUr moglich; nach einer von ihm geauBerten Hypothese gehe das 
Glykogenmolekiil mit fJ-Oxybuttersaure eine glykosidartige Bindung ein, welche 
eine nicht-ketogene Substanz entstehen lasse. Der Ausfall diesel' Synthese konnte 
den StOrungen im Umsatz der Ketonkorper zugrundeliegen. Auch nach Ph. 
A. SHAFFER beruht die antiketogene Wirkung del' Kohlenhydrate auf einer 
direkten chemise hen Bindung, die sie mit den Intermediarprodukten des Fett­
stoHwechsels eingehen. Das Verhaltnis, in welchem ketogene und antiketogene 
Molekiile im intermediaren Stoffwechsel miteinander reagieren, sei ffir das Auf­
treten von Acidosis maBgebend. 

Ph. A. SHAFFER zeigte, daB. Acetessigsaure in alkalischer L6sung durch Zusatz von Wasser­
stoffsuperoxyd nur sehr langsam zerst6rt, bei Gegenwart von Glykose aber in wenigen 
Stunden oxydiert wird. Diese "ketolytische" Wirkung des Zuckers beruht wahrscheinlich 
darauf, daB zunachst eine Kondensation von 2 Molekiilen Acetessigsaure und 1 Molekiil 
Glykose stattfindet. 1m weiteren Verlauf der Reaction entstehen neben anderen Produkten 
Essigsaure und Ameisensaure. In gleicher Weise erklart sich SHAFFER auch die anti· 
ketogene Wirkung der Glykose im Stoffwechsel. 

Abel' auch noch einer anderen, in neuerer Zeit besonders von H. eRR. GEEL­
MUYDEN vertretenen Vorstellung iiber die Ketogenese ist hier zu gedenken. 
In Anlehnung an eine alte Hypothese von O. MINKOWSKI geht er von del' durch 
manche Tatsachen begriindeten Auffassung aus, daB die Ketonkorper normale 
intermediare Stoffwechselprodukte und hochstwahrscheinlich Durchgangs­
glieder bei del' Zuckerbildung aus Fett seien. Ihr Erscheinen sei daher Ausdruck 
einer unvollkommenen bzw. mi13lungenen Zuckersynthese aus Fett. GEELMUYDEN 
hat in einer ausgezeichneten, die ganze Literatur beriicksichtigenden Monogra­
phie diese Anschauung zu stiitzen gesucht. Er weist VOl' aHem darauf hin, daB 
in Versuchen sowohl an diabetischen Tieren wie an schwer zuckerkranken Men­
schen nach Einverleibung ketogener Substanzen (S. 188) ein und dieselbe Sub­
stanz je nach Umstanden bald die Zuckerausscheidung, bald die Ketonurie, 
bald beide auf einmal in die Hohe treibe, was darauf hindeute, daB Ketonkorper 
und Zucker Produkte ein und derselben Funktion im intermediaren Stoffwechsel 
darsteHen, namlich Fett und seine Abkommlinge, die Ketonkorper sowie die 
ketogenen Aminosauren des EiweiBes in Zucker zu iiberfiihrel1. Damit steM 
nicht in Widerspruch, daB Substanzen, welche sich beim Durchblutul1gsversuch 
als Ketonbildner erweisen, bei Verfiitterung am lebenden Tiere abel' als Zucker­
bildner auftreten. Es laBt sich dieses Verhalten damit erklaren, daB das isolierte 
Organ wohl noch die Fahigkeit hat, Ketonkorper zu bilden, l1icht abel' das Ver­
mogen, Ketonkorper in Zucker umzuba,uen. 

Del' weiteren Forschung muB es yorbehalten bleiben, diese komplizierten 
V organge im Einzelnel1 weiter aufzuhellen. Ais gesicherte Tatsachen konnen 
abel' angefiihrt werden: 

1. Ketonurie entsteht nul' dann, wenn bei erhohter Fettzersetzul1g die Leber 
an Glykogel1 verarmt ist. AuBel' dem oben bereits erwahl1tel1 sprechen dafiir 
auch noch folgende experimentellen Befunde: W 

Die glykogenfreie Leber (Pankreasexstirpation, Phloridzinvergiftung) bildet aus gleichem 
Durchblutungsmaterial sehr viel mehr Acetessigsaure als bei mittlerem Glykogengehalt. 
(G. EMBDEN und L. LATTES); vorherige Glykogenmastung setzt hingegen die Bildung 
der Saure weiter herab (G. EMBDEN und J. WIRTH). Traubenzuckerzusatz zum Blut bleibt 
nach Pankreasexstirpation ohne Wirkung, eine biologisch wichtige Erfahrung, wiihrend 
die reaktionsfahigere Lavulose hemmend eingreift (G. EMBDEN und S. ISAAC). 

2. Die Leber ist mit gronter Wahrscheinlichkeit das eil1zige Organ, wo Keton-
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korper gebildet werden. Darauf weisen Befunde von G. EMBDEN und F. KALBER­
LAn sowie von F. FISCHLER und H. Kossow bin. Sie ist, wie die Fettwanderung 
zeigt, der Ort, wo sich der Abbau der Fette vollzieht. Nur bier ist, soviel wir bis 
jetzt wissen, der Glykogenabbau im Eigenstoffwechsel der Leberzelle in irgend­
einer Weise mit dem Fettabbau (Ketonkorperbildung) verkniip£t. Es ist nicht nur 
theoretisch, sondern auch praktisch von groBter Bedeutung, hervorzuheben, daB 
nicht die Zuckerverbrennung in der Peripherie, sondern der Glykogen­
haushalt in der Leber fiir die Bildung der Acetonkorper bestimmend ist. 
Nur hier sind, wie auch S. J. THANNHAUSER jiingst betonte, Kohlenhydrat­
abbau und Ketonkorperbildung voneinander abhangige Vorgange, wahrend der 
Kohlenhydratabbau in der Muskulatur ein in sich abgeschlossener fiir die Muskel­
mascbine lediglich energieliefernder ProzeB ist, der mit EiweiB- und Fettabbau 
hOchstens indirekt verkniipft ist. 

4. Acetonkorper bei Nichtdiabetikerll. 
Aus dem Kohlenhydratmangel in der Leber erklaren sich ohne weiteres alle 

Formen der nichtdiabetischen Ketonurie, insbesondere die schon lange bekannte 
Ketonurie bei Inanition. Der hungernde Mensch lebt nur von der eigenen Korper­
substanz; die kleinen Vorrate an Glykogen sind bald erschopft. Dann ist der 
Hungernde nur auf das EiweiB und auf das Fett seines Korpers als Energiequellen 
angewiesen. Sofort meldet sich die Ketonurie. Das Aceton steigt bis 1 g und mehr, 
derJlarn zeigt starke Reaktion mit Eisenchlorid wegen seines Gehaltes an Acet­
essigsaure, die genauere Untersuchung weist auch Oxybuttersaure nach bis zur 
Rohe von 5 oder 10 g am Tage, und dariiber. AuBerdem erscheint Aceton in der 
Exspirationsluft in ansehnlichen Mengen, die manchmal die des Hams iiber­
steigen. Die sorg~altige klinische Analyse aller FaIle, wo von Nichtdiabetikern 
Acetonkorper ausgescbieden werden, hat gezeigt, daB iiberall ahnliche Ver­
haltnisse vorliegen wie beim Hungern. Wir verweisen auf die Arbeit von L. MOHR 
(aus C. V.NOORDENS Klinik), iiber die hinaus nichts wesentlich Neues beigebracht 
wurde. . 

Es handelt sich immer umKranke, die entweder auBerst wenig Nahrung zu sich nehmen 
oder einseitig die Kohlenhydrate beschranken. Krankheiten.mit hohem Fieber, akute Krank­
heiten des Magens und des Darms, Verengerung der Speiserohre usw. sind in erster Stelle 
zu nennen. Wenn wir einem Kranken mit akuter Pneumonie nurFleischbriihe undEier geben, 
so scheidet er mehrere Gramm Acetonkorper am Tage aus; wenn wir fum aber viel Schleim­
suppen, Zuckerwasser und Fruchtsafte geben, so erhebt sich das Aceton kaum liber die 
normalen Spuren. Wir konnten Beispiele aus der ganzen Reihe der verschiedensten Krank­
heiten aniiihren, z. B. fiir akute Infektionskrankheiten (C. v. NOORDEN). Es ist nicht notig, 
weil immer das gleiche zu wiederholen ware. Wir haben - beilaufig bemerkt - auch schwere 
Bedenken gegen die moderne Lehre von der "essentiellen Acetonamie der Kinder"; bei 
vorurteilsloser Wiirdigung aller klinischen Umstande wird sie sich wohl auch als Folge von 
Glykogenverarmung der Leber entpuppen. 

Auffallend, aber gleichfalls wohl nur eine scheinbare Ausnahme, ist nur 
die starkere Neigung gesunder Schwangerer zur Ketonurie. Sie scheiden 
Aceton oft schon bei einer Kohlenhydratzufuhr aus, die sonst die Acetonurie 
vollkommen hintanhalt (0. PORGES und J. NOVAK). F. HIRSCHFELD hatte schon 
auf die relativ ,hohe Acetonurie schwangerer diabetischer Frauen hingewiesen. 
Nahere Angaben iiber diese Sonderfrage in v. NOORDEN-KAMINERs Handbuch: 
Krankheiten und Ehe, S.204. Wie wichtig die Graviditatsketonurie fiir die 
Deutung der Glykosurie der Schwangeren ist, ward friiher besprochen (S. 72). 

O. PORGES und J. NOVAK haben 1911 eine Methode des Nachweises der leicht auslosbaren 
Acetonurie der Schwangeren angegeben und zur Diagnose der Graviditat empfohlen. Nach 
2 Vortagen mit konstanter Kohlenhydratnahrung wird am Versuchstage strenge Diabetiker­
diat verabfolgt und der Katheterurin portionsweise auf Aceton untersucht, Bei Schwan­
geren findet man dann trotz vorausgegangener starker Ladung mit Kohlenhydraten eine 
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Ausscheidung bis zu 0,2 g Aceton in 24 Stunden. Unter 42 Graviden fanden neuerdings 
PRITZl und LICHTMANN 39mal positiven Ausfall; die kiirzeste Dauer der Graviditat betrug 
6 Wochen. S.72. Vgl. auch O. BOCKELMANN und J. ROTHER. 

Bei Schwangeren mit Erbrechen erreicht die Acetonkorperausscheidung oft sehr hohe 
Grade (1-8 gIl, well die Verarmung des K6rpers an KoWenhydrat besonders stark wird 
(J. V. HARDING und C. F. POTHER). 

5. Chemismus der Acetonkorperbildullg. 
Wir konnen heute als gesicherte Tatsache den Satz aufstellen: Die Aceton­

korper entstehen aus Fettsauren und gewissen A!,minosauren, abel' sie erscheinen 
nul' dann in den Ausscheidungen, wenn die Kohlenhydratlager des Korpers, ins­
besondere das del' Leber, leer sind. 

Sichergestellt sind als Material fUr die Acetonkorperbildung bisher nur nie­
dere Fettsauren. Jedoch beteiligen sich offenbar auch hohere Fettsauren an 
diesem Prozesse, abel' wahrscheinlich nur in dem MaBe, als sie im Korper in 
Ketten niederer Fettsauren gespalten werden. Das unmittelbare Ausgangs­
material fUr die Bildung del' Oxybuttersaure scheint die Buttersaure zu sein. 
Auf chemisches Detail solI hier nicht eingegangen werden; doch einiges bedarf 
del' Erwahnung. 1m iibrigen sei auf v. NOORDENS Darstellung im Handbuch 
del' Pathologie des Stoffwechsels, ferner auf die ausgezeichneten zusammen­
fassenden Referate von A. MAGNus-LEVY, O. PORGES, A. GIGON und namentlich 
H. C. GEELlVIUYDEN verwicsen. 

Durch die in v. NOORDENS Frankfurter Laboratorium angestellten Versuche 
seiner frtiheren Assistenten G. EMBDEN, H. SALOMON, FR. SCHMIDT, M. ALMAGIA, 
F. KALBERLAH, durch die spatere ausbauende Arbeit von EMBDEN, A. MARX, 
H.ENGEL, L.LATTES, ferner durch die Untersuchungen von J. BAER und L. BLUM 
wurde gezeigt, daB es nul' die Fettsa ureketten mit gerader Anzahl von Kohlen­
stoffatomen sind, die die Acetonkorper bilden. Dies beruht auf dem fUr den 
Abbau aromatischer Feitsauren von F. KNOOP ermittelten Gesetz, daB die 
Oxydation stets am /3-Kohlenstoffatom einsetzt. Die hoheren Fettsauren werden 
<lurch die Oxydation im /3-C-Atom stufenweise um 2 Kohlenstoffatome gekiirzt, 
bis die Buttersaure, die unmittelbare Vorstufe der /3-0xybuttersaure erreicht ist. 
Die im Leberdurchblutungsversuche gefundenen Tatsachen des Fettsaure­
abballes (El\1BDEN und Mitarbeiter) stimmen mit den im Fiitterungsversuch beim 
;\fenschen (BAER und BLUM) ermittelten aufs beste iiberein. Aber auch die alte 
::YIeinung von del' Entstehung des Acetons aus EiweiB kam wieder zu Ehren; 
denn im Durchblutungsversuche und nach Verftitterung an diabetische Tiere 
und Menschell lieferten auch bestimmte Aminosa uren (Leucin, Histidin, 
Tyrosin, Phenylalanin) Aceton. AIle diese Vorgange des Abbaues del' Fettsauren 
und del' Aminosauren zu Acetonkorpern sind tiberwiegend, vieUeicht ausschlieB­
lich an die Leber gebunden (G. El\1BDEN, F. FISCHLER und H. Kossow). Jeden­
faUs scheint uns die Muskulatur nicht wesentlich beim Fettabbau beteiligt zu 
sein. Dies stimmt zu unserer Annahme, daB del' Muskel kein Fett verarbeitet, 
sondern die Abbauprodukte des Fettes (Kohlenhydrat!) aus der Lebel' 
bezieht. 

Manches spricht dafur, daB Fettsauren und die genannten Aminosauren nicht 
die einzige QueUe del' Acetonkorper sind, vielmehr scheint, daB letztere im 01'­
ganismus auch aus kleineren Molektilen sYl1thetisch gebildet werden konnen. 
So erwies sich Essigsaure, die bei del' stufenweisen Oxydation del' hoheren Fett­
sauren aus den abgespaltenen Essigsaureresten entstehen kann, im Durchblu­
tungsexperiment als Ketonbildner (G. ElVIBDEN und A. LOEB, E. FRIEDMANN). 
Auch aus Acetaldehyd entsteht in del' tiberlebenden glykogenfreien Leber /3-0xy­
buttersaure (E. FRIEDMA""N). Dieses Verhalten des auch beim Zuckcrauf- und 
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Abbau eine wichtige Rolle spielenden Korpers (siehe S. 21), weist ebenfalls auf 
die oben erorterte Moglichkeit von Synthesen der Acetonkorper zu Zucker hin. 

Die Fahigkeit des Organismus zur synthetischen Bildung von Aceton­
korpern erklart auch, daB aus Fett tatsachlich mehr Acetonkorper entstehen als 
moglich ware, wenn aus jedem Molekiil Fettsaure nur ein Molekiil P-Oxybutter­
saure sich bildete. Die erwahnten Synthesen lassen, wie L. LICHTWITZ sagt, 
damit rechnen, daBd er gesamte Kohlensnoff der Fettsauren in Acetonkorper 
iibergehen kann. 

6. Hemmung der Ketonkorperbildung. 
Oben wurde ausfiihrlich besprochen, daB der Glykogenvorrat der Leber in 

erster Linie es ist, der das Auftreten der Ketonkorper verhindert. Es ist daher 
verstandlich, daB Glykogenbildner, in erster Linie die Kohlenhydrate und ihnen 
nahestehende Substanzen wie Glykuronsaure, Glykonsaure, Zuckersaure ferner 
Glycerin und Milchsaure sich als antiketogene Substanzen erweisen. Ihre anti­
ketogene Wirkung ist aber zu gering, um praktisch in der Therapie des Diabetes 
in Betracht zu kommen. Immerhin sieht man von groBeren Gaben Milchsaure 
doch hier und da so starken EinfluB, daB man im Notfall darauf zuriickgreifen 
kOnnte. Im Wege steht freilich, daB sie die Glykosurie erheblich steigert, und 
ferner, daB groBere Mengen schlecht vertragen werden, Ubelkeit und manch­
mal starke Durchfalle bringend. Wir verfiigen nur iiber einen Versuch, der ge­
naa- und planmaBig durchgefiihrt werden konnte. 

A. P., 34 Jahre alt. Schwerer Diabetes. Kost wahrend des Versuchs vollig gleichmaBig. 
Von Kohlenhydrattragern enthielt die Kost taglich 20 g Hafer und 150 g Kartoffeln. Die 
60 g Milchsaure waren mit Natr. bicarb. in der Hitze genau neutralisiert; das milchsaure. 
N atron in 1500 g Wasser gelost und auf kleine Mengen verteilt binnen j e 24 Stunden getrunken­
Von vornherein erhielt der Kranke eine tagliche Gabe von Natr. bicarb., deren Natriume 
gehalt (15,3 g) der zum Absattigen von 60 g Milchsaure (Garungsmilchsaure) notigen Meng. 
entsprach. An den beiden Milchsauretagen wurde das Natrium bicarbonicum weggelassen 

Harnzucker Acetonkorper (als 

Tag (titriert) Oxybuttersaure Milchsaure 
berechnet) 

g g g 

1. 101 37,5 0 
2. 115 34,8 0 
3. 100 37,1 0 
4. 119 40,2 0 
5. 138 31,2 60 
6. 149 26,8 60 
7. 140 24,7 0 
8. 119 32,2 0 

DaB La vulose auch im Diabetes antiketogen wirkt, ward erwahnt (vgl. 
oben); aber auch sie steigert im schweren Diabetes sofort oder schon nach kurzer 
Zeit die Glykosurie (S. 123). Gleiches fand G. HAAS fiir Hexosephosphor­
saureester ("Candiolin"), was die BrauGhbarkeit beider Stoffe leider stark 
einschrankt. 

Es gibt noch eine groBe Zahl anderer Substanzen, welche sich tells im Leber­
durchblutungsversuch, teils beim phlorrhidzin-diabetischen Tiere als antiketogen 
erwiesen haberi. Hier steht an erster Stelle eine Anzahl der im EiweiBmolekiil 
vorhandenen Aminosauren (Glykokoll, Alanin, Glutaminsaure, Asparaginsaure 
u. a.), ferner n-Valeriansaure, cx:-Amino-n-Capronsaure, Isobutylessigsaure, Glu­
tarsaure. Wie man sich bei ihnen den Mechani..,mus der antiketogenen Wirkung 
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vorzustellen hat, ist noch unklar (vgl. die Arbeiten von G. EMBDEN und seinen 
Mitarbeitern, L. BLUM und J. BAER, HONJIO u. a.). Diese Substanzen haben 
angesichts der groBen Mengen ketonkorperbildender Fettsauren, die in den 
Leberzellen pankreasdiabetischer Hunde ruhen, hier keinen hemmenden Ein­
fluB (W. GRIESBACH). Diese Beobachtungen, welche theoretisch von groBem 
Interesse sind, haben fiir die Diabetestherapie keine Bedeutung erlangt; nr­
spriinglich hatte mangroBe Hoffnung darauf gesetzt. 

Praktisch wichtiger ist der antiketogene EinfluB des Alkohols (0. NEUBAUER, 
H. BENEDIKT, C. STAUBLI, E. GRAFE und CH. G. WOLF; vgl. auch S. 128); er 
hat therapeutische Bedeutung, freilich tritt an und fiir sich Alkohol weit gegen 
die antiketogene Wirkung der Kohienhydrate zuriick. W 0 aber die Glykogen­
fixation auBerst darnieder liegt (schwerste Falle von Diabetes I), kann Alkohol 
sich starker antiketogen auswirken als Kohienhydrat. 

7. EinfIuB der Fettzufuhr auf die Acetonkorperbildung. 
Praktisch wichtig sind die Einwirkungen der Fettzufuhr auf die Aceton­

korperbildung. Wenn man Fett in groBen und sehr groBen Mengen einem Nicht­
acetonuriker, d.h. - biochemisch ausgedriickt - einem Menschen mit normalem 
Glykogenbestande darreicht, so wird seine physiologische Ketonkorperbildung 
nicht oder nur ganz voriibergehend um kleine Werte gesteigert. Anders bei 
Gesunden, die wegen Ausschaltung von Kohienhydrat schon reichllch Aceton­
korper produzieren. Deren Ketonurie konnte G. FORSSNER durch Olzulagen ganz 
wesentlich steigern. Er erzeugte bei sich selbst eine starke Ketonurie durch 
3tagige EiweiB-Fett-Kost und angestrengte Muskelarbeit (zur Entleerung der 
Glykogendepots). Die Ketonkorperausscheidung betrug 5,11 g; dann wurden je 
40, 60, 80 g 01 zugelegt. Die Ketonkorper stiegen auf 9,16-9,96-11,80 g, d. h. 
um 0,84-1,0 g fiir je 10 g 01. Bei diesen schonen, klaren und zweifellos richtigen 
Versuchen handelte es sich aber um einen Mann, der an EiweiBfettkost noch nicht 
gewohnt war. Wenn man bei einem Menschen, der an EiweiBfettkost schon 
gewohnt ist, d. h. aus dieser Kost schon seine Glykogeniager geniigend anreichert, 
das gleiche Experiment ausfUhrt, so bleibt die Fettzulage ohne jeden nennens­
werten EinfluB. Wir haben dies in Fallen von leichtem Diabetes, wo wir wochen­
lang eine strenge, kohlenhydratfreie Kost durchgefiihrt hatten und dann noch 
groBere Fettmengen als FORSSNER gaben, oft gesehen - nicht nur bei Diabe­
tikern, die keine Ketonurie aufwiesen, sondern auch bei solchen, die bei dauernder 
Kohlenhydratentziehung beachtenswerte Mengen Acetonkorper entleerten. Diese 
schon in friiherenAuflagen hervorgehobeneTatsache gab uns und spater K. PETREN 
die Berechtigung zu planmaBiger Gemiise-Fettkost. 

Die Furcht vor Fettzufuhr als acidosisvermehrend ist daher nicht unbedingt 
begriindet (siehe aber :unten). Nur solI man den Diabetiker, wenn man die 
Kohlenhydrate zu Heilzwecken entzieht, nicht sofort mit groBen Fettmassen 
gleichsam iiberschiitten. 

Wichtig ist es aber, niedere Fettsauren zu meiden, weil daraus (besonders aus 
Buttersaure) viel unmittelbarer Oxybuttersaure und Acetessigsaure hervorgehen. 

An C. v. NOORDENS Frankfurter Klinik wurde schon vor langem nachgewiesen, daB 
fast 40% der verfiitterten Buttersaure in Acetonkorper iibergehen konnen (L. MOHR und 
L. LOEB). Es ist deshalb ratsam, bei schwerem Diabetes die niederen Fettsauren moglichst 
aus der Nahrung auszuschalten. Die vegetabilischen Fette und die Fette des Fieisches ent­
halten sehr wenig niedere Fettsauren; bedeutsame Menge enthalt unter den iiblichen Fett­
Tragem nur die Butter. Da aber aHe niederen Fettsauren und ihre Saize im Wasser leicht 
Ioslich sind, geniigt es, die Butter mit kaitem Wasser tiichtig durchzukneten, um'die Schad­
linge fast vollig zu entfemen. 
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Eine andere von G. FORssNER aufgeworfene Frage ist, ob jedes Fett in 
gleichem MaJ3e Ketonkorperbildner ist; er weist dem Nahrungsfett eine starkere 
acetonbildende Kraft zu als dem Korperfett. Dieser noch wenig erorterten An­
sicht stimmen wir, soweit rein praktisch-therapeutische Gesichtspunkte in Be­
tracht kommen, unbedingt zu. Ob die theoretische Deutung, d. h. anderen 
Verhaltens von Nahrungs- und Korperfett, richtig ist, bleibt dahingestellt; es 
laJ3t sich vielleicht auch eine andere Erklarung finden. Den Beweis fiir das tat­
sachliche Geschehen liefert die Erfahrung an hungernden Zuckerkranken. Der 
Fettumsatz des auf ap.tidiabetischer Kost stehenden Diabetikers und des hun­
gernden Diabetikers ist annahernd gleich groJ3; eher ist er im zweiten Falle noch 
hoher; jedenfalls ist der Unterschied nicht groJ3. Um so groJ3er ist aber die Ver­
schiedenheit des Ausgangsmaterials; im ersten Falle das Nahrungsfett, im 
zweiten Falle ausschlieJ3lich Korperfett. Nun ist es eine zwar nicht durch­
stehende, aber doch iiberwiegend haufige Erfahrung, daJ3 an den Hungertagen 
des Diabetikers die Ketonurie machtig absinkt. Wir sahen sie manchmal von 
30--40 g (auf Oxybuttersaure berechnet) an einem Hungertage auf 2-3 g, am 
nachstfolgenden noch tiefer sinken, d. h. auf Werte, die unter dem liegen, was 
ein Gesunder, der aus voller Kost ins Hungern eintritt, zur Ausscheidung bringt 
(C. v. NOORDEN, 1912). 

Diese Erfahrungen haben nicht nur theoretische, sondern auch hervorragende 
praktische Bedeutung. Wir miissen uns ihrer erinnern, wenn wir bedrohlichen 
acidogenen Vergiftungserscheinungen gegeniiberstehen. Vollige Nahrungsent­
ziehung u~ter gleichzeitiger Darreichung groJ3er Mengen des antiketogen wir­
kenden Alkohols kann unmittelbare Gefahren abwenden. Aber immer nur fiir 
ganz kurze Zeit darf man das Nahrungsfett ausschalten und den Korper auf 
Oxydation des Eigenfettes anweisen. Denn gerader in solchen schweren Fallen 
mit hochgradiger Ketonurie bediirfen wir des Nahrungsfettes als Rettungsanker, 
um die Krafte hochzuhalten (Kap.8). 

Neuerdings hat M. KAHN in New York ein Fett hergestellt, das aus Fettsauren mit 
ungerader Zahl von C-Atomen besteht, von dem Gedanken ausgehend, daB ein der­
artiges Fett iiberhaupt keine Acidosis hervorrufen wiirde, weil nur die Fettsauren mit gerader 
C-Atomzahl, wie oben erwahnt, Acetonbildner sind. Fettsauren mit ungerader Zahl von 
C-Atomen werden offenbar nicht iiber die Acetonkorperstufe, sondern iiber Milchsaure und 
Brenztraubensaure abgebaut. In der Tat hatte bei gesunden Menschen, die durch Kohlen­
hydratkarenz acidotisch gemacht waren, der Ersatz des natiirlichen Fettes durch das kiinst­
liche ein Verschwinden der Ketonurie zur Folge. Wurde von vornherein kiinstliches Fett 
gegeben, so trat beim Fortlassen der Kohlenhydrate aus der Nahrung iiberhaupt keine 
Ketonurie auf; dagegen wurde im Harn vermehrte Ausscheidung von Milchsaure, sowie Auf­
treten von Brenztraubensaure festgestellt. Dieses, Intarvin genannte Fett beansprucht 
jedenfalls ein hohes theoretisches Interesse. Seiner praktischen Anwendung stehen vorlaufig 
der widerliche Geschmack des Praparates und die durch den GenuB groBerer Mengen hervor­
gerufenen Verdauungsbeschwerden hindernd im Wege (H. LUNDIN, E. M. BENEDICT, 
W. S. LADD, L. STRAUSS und R. WEST, F. UMBER u. a.). Vgl. S. 381. 

8. Acetonkorper bei Diabetes. 
N ach dem bisher Gesagten ist es klar, warum die Acetonkorper bei keiner 

anderen Krankheit eine so bedeutende Stellung einnehmen wie beim Diabetes. So­
lange wir es noch mit leichter Form des Diabetes zu tun haben, solange der Diabe­
tik r r noch aus den Kohlenhydraten der N ahrung und von d.en Kohlenhydraten, die 
in seinem Korper aus EiweiJ3 entstehen, beachtenswerte Mengen Glykogen speichert 
und in der Leber Milchsaure bildet, bleibt die Ketonurie nur gering; sie erhebt 
sich kaum iiber die normalen Werte. Wenn aber die Fahigkeit der Glykogen­
anreicherung (fortlaufend starke Auspliinderung der Vorrate! S.216) schweren 
Schaden genommen hat, wenn alles Kohlenhydrat der Nahrung im Bsl.1'll wie-
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der erscheint, wenn daneben auch der groBte Teil des vom EiweiB stammen. 
den Zuckers ausgeschieden wird, dann stehen wir vor den typischen Erschei­
nungen der diabetischen Ketonurie. Die Ausscheidung der Acetonkorper kann 
uns, ebenso wie die Glykosurie, als MaBstab fiir die Intensitat der diabetischen 
Erscheinungen dienen. 

Wir konnen aus praktischen Griinden drei Stufen der Ketonurie unter· 
scheiden, deren Grenzen sich allerdings nicht scharf aufrecht erhalten lassen. 
Es sind gewissermaBen Typen, zwischen denen aber aIle Zwischenstufen vor· 
kommen. 

1. Stufe. Die Acetessigsaurereaktion im Harn fallt negativ aus, qualitative 
Proben auf Aceton positiv. Die Bestimmung ergibt 0,05-0,4 gAceton im 
Tagesharn. Der Ausfall jener Reaktionen entspricht nicht genau den tatsach­
lichen Verhaltnissen; inWirklichkeit enthalt der frische Harn fast nur Acet­
essigsaure, das Aceton entsteht erst durch die Einwirkung der Reagentien auf 
diese Saure oder bildet sich bei langerem Stehenlassen des Urins (G. EMBDEN 
und L. SCHLIEP). AuBerdem wird Aceton mit der Atmungsluft abgegeben, oft 
ebensoviel wie durch den Harn oder sogar noch etwas mehr. Es hangt von der 
GroBe der Lungenventilation ab, wieviel von dem freien Aceton des Blutes aus­
geatmet wird (JOHANNES MULLER). Die Menge des freien Acetons im Harn 
betragt durchschnittlich 11 0/0' die des Blutes 55 % , berechnet auf die Summe: 
Aceton -+- Acetessigsaure (N. O. ENGFELDT). 

2. Stufe. Die Acetessigsaurereaktion faIlt positiv aus. Der Harn gibt Rot. 
farbung beim Zusatz von Eisenchlorid. Diese Reaktion tritt gewohnlic4 schon auf, 
wenn die tagliche Menge des im Harn ausgeschiedenen Acetons 3--4 dg erreicht. 
Wenn 5 dg iiberschritten werden, vermiBten wir die Eisenchloridreaktion kaum 
jemals. _ 

Nach L. LICHTWITZ bedarf es zum Auftreten positiver Reaktion einer Konzentration 
von mindestens 0,235 0/ 00 ; zwischen 0,235 und 0,5 0/ 00 ist sie bald positiv, bald negativ, 
oberhalb des zweiten WerteR stets positiv. Die Acetessigsaure tritt in zwei tautomeren 
Formen auf: als Enolform und als Ketoform; zunachst tritt nur letztere auf, sie gibt keine 
Rotfarbung mit Eisenchlorid. Bei starkerem Anwachsen der Konzentration erscheint auch 
die Enolform, der jene Reaktion zukommt. Die Ketonurie ist also ernster, wenn Rotfarbung 
auf tritt, als wenn die Ketonkorper nur durch Nitroprussidnatrium (sog. Acetonreagens) 
nachgewiesen werden konnen. 

3. Stufe. Es findet sich auBer Aceton- und Acetessigsaure auch ,B-Oxybutter­
saure im Harn. Ihr Nachweis gelingt fast ausnahmslos, wenn mehr als 0,4-0,5 g 
Aceton sich im Tagesharn findet. Wenn die Ausscheidung der Acetonkorper 
iiber diese niedrigen Werte hinau~ sich .weiter erhebt, so iiberwiegt immer mehr 
und mehr die Oxybuttersaure. Acetessigsaure, als Aceton bestimmt, steigt ge· 
wohnlich nicht iiber 5-6 g; 7 oder 8 g sind schon seltene Ausnahmen. Neben 
den wenigen Gramm Aceton findet man dann enorme Mengen von Oxybutter­
saure; 30--40 g sind nicht selten, auch das Doppelte davon, 60-70 g und mehr 
werden erreicht, in einem FaIle von L. CZAPSKI sogar lO9 gals Mittel von lO Tagen. 
Die Acetonbestimmung im Harn gibt daher nur bei geringen Graden der Aceton­
urie einen getreuen MaBstab fiir die gesamte Menge der Acetonkorper; in 
hoheren Graden versagt der MaBstab, weil die Kurve der Oxybuttersaure sich viel 
steiler erhebt als die Kurve des Acetons. Vom Aceton selbst gelangt, wie oben 
bemerkt, bei geringer Acidosis fast nichts in den Harn; bei starker tJberlastung 
des Blutes tritt zwar ein Teil durch die Nieren aus, weil Aceton selbst nur in 
bescheidenem MaBe harnfahig ist; den groBeren Teil der auBerst fliichtigen 
Substanz fangt die Exspirationsluft ab, und dies verleiht der ganzen Atmosphare 
in der Umgebung des Kranken einen charakteristischen Geruch. Dieser Geruch 
gestattet die Diagnose des Diabetes oft schon ohne Analyse des Harns. 
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Aceton tritt aus dem Elute durch Diffusion in Harn und Atemluft libel'; 
wahrend die Salze del' Acetessigsaure durch aktive Tatigkeit del' Nieren in den 
Harn gelangen; deshalb ist die Konzentration del' Acetessigsaure im Harn 
gro13er als im Elute, wahrendder Gehalt des Acetons im Harn und Blute immer 
derselbe ist (E. M. P. WIDMARK). 

Die Methoden zur quantitativen Acetonbestimmung im Harn ergeben gleicbzeitig den 
Acetessigsaurewert, als Aceton berechnet. Aus Acetessigsaure bildet sich bei der Destillation 
des angesauerten Harnes Aceton. Man hat die Menge der Harnketone (Acetonkorper, 
S. 183) friiher durch Umrechnung des Acetonwertes auf P-Oxybuttersaure annahernd 
zu schatzen versucht. Zur Umrechnung auf Oxybuttersaure ist die gefundene GroBe mit 
1,8 zu mulitiplizieren. Man kann approximativ annehmen, daB daneben sich noch das Drei­
fache von wirklicher Oxybuttersaure im Harn befindet, z. B.: 
Gefunden . . . . . . . . . . . . = 2,26 g Aceton 
Umgerechnet. . . . . . . . . . . . . . = 4,07 g Oxybuttersaure 
Daneben wahrscheinlich vorhanden. . . . = 4,07 X 3 = 12,21 g Oxybuttersaure 
Wirklich vorhanden (Analyse). . . . . . . = 13,05 g Oxybuttersaure 
Gesamtacetonk6rper aus Aceton geschatzt. = 16,28 g Oxybuttersaure 
Analytisch gef~~den . . . . . . . . .. .. = 17,12 g Oxybuttersaure 

Solch gute Ubereinstimmung zwischen analytisch gefundenem und geschatztem Aceton­
k6rperwert findet man jedoch keineswegs immer; denn das Verhaltnis von Aceton zu f3-0xy­
buttersaure unterliegt, wie neuere UntersuchungenvonN.O.ENGFELDT, A.LuBLINU. a. ergaben, 
groBen unberechenbaren Schwankungen. Es kann die Relation Gesamtaceton: f3-0xy­
buttersauren zwischen den W'erten 1: 2 bis I : 8 schwanken, wie friiher iibrigens auch schon 
A. MAGNUS-LEVY angegeben hatte. Die Inkonstanz dieses Verhaltnisses wird einmal durch 
die variable Menge des durch den Harn ausgeschiedenen freien Acetons bedingt; aber 
auch dadurch, daB Acetessigsaure z. T. als Enolform (siehe oben) im Harn erscheint, die 
bei der Analyse nach den Angaben von K. H. MEYER, KNORR und EnGFELDT nicht in Aceton 
und CO 2 , sondern in Essigsaure und Oxalsaure gespalten wird. SchlieBlich ist auch bei der 
Reversibilitat des Prozesses Acetessigsaure ::<=;:f3-0xybuttersaure mit einer Reduktion del' 
gebildeten f3-0xybuttersaure zu Acetessigsaure im Organismus zu rechnen (L. BLUM, E. FRIED-

c. MANN mId C. MAASE, H. DAKIN). Es ist also lnit uniibersehbaren Schwankungen der Aus­
scheidungsgroBe beider Korper zu rechnen. 

Da wir jetzt iiber eine groBere Zahl leicht ausfiihrbarer Methoden verfiigen, welche die 
Bestimmung der einzemen Fraktionen der Acetonkorper im Harn beliebig oft auszuflihren 
gestatten, ist man weder auf die oben angegebene Schatzung noch auf die indirekte Be­
rechnung der Sauren aus den NH3 -\Verten (S. 177) angewiesen. 

Die Bestimmung des Acetons bzw. der Acetessigsaure geschieht jetzt allgemein nach 
dem Verfahren von G. EMBDEN und SCHMITZ durch Destillation des angesauerten Harns 
und Auffangen des iibergehenden Acetons in alkalischer Jodlosung. Durch Riicktitrierung 
mit Thiosulfatlosung wird die Menge des zur Jodoformbildung benotigten Jods bestimmt. 
Die f3-0xybuttersaure ward nach Extraktion des Harnes im LindschenApparat polarimetrisch 
nach der Methode von A. MAGNUS-LEVY bestimmt. Ein Nachteil der letzteren ist aber die 
lange Dauer der Extraktion (24 Stunden) und die Kostspieligkeit des Verfahrens. 

Einen Fortschritt in der Methodik del' f3-0xybutterbestimmung stent die neue Methode 
von LUBLIN dar, welche sich auch in unserem Laboratorium bewahrte. LUBLIN hat unter 
Benutzung des SHAFFER-ENGFELDTSchen Makroverfahrens eine Mikromethode ausgearbeitet, 
welche in der gleichcn Harnportion (gew6hnlich 0,25-0,5 ccm) durch fraktionierte Destil­
lation des Acetons und nachfolgende Oxydation del' f3-0xybuttersaure mit Chrolllsaure, 
wobei ebenfalls Aceton entsteht, praformiertes Aceton + Acetessigsaure einerseits, f3-0xy­
buttersaure anderseits zu bestimlllen gestattet. Die urspriinglich von ENG FELDT und auch 
von R. S. HUBBARD der Destillation vorauszuschickende Entzuckerung des Harns fiillt bei 
der LUBLINschen Methode weg. 

Eine gravimetrische Bestimmung der Gesamtacetonk6rper durch Ausfallen mit Queck­
silbersulfat hat D. D. VAN SLYKE angegeben. Die Werte fiir f3-0xybuttersaure sollen aber 
nach diesem Verfahren stets um ein Vielfaches zu niedrig sein (LUBLIN). 

Auch zur Bestimlllung des Gehaltes des Blutes an Acetonk6rpern sind von verschiedensten 
Autoren Methoden bzw. Mikrolllethoden angegeben worden. Ihr Prinzip ist im wesentlichen 
das gleiche wie beim Harne angewandte (WIDMARK, HUBBARD, ENGFEDT, LUBLIN u. a.). 
In Fallen schwerer Acidosis konnen sich die Acetonk6rper in Mengen bis zu mehreren Dezi­
grammen in 100 cern Blut finden. 

Die genaue Verfolgung del' Acetonkorperausscheidung des Diabetikers ist 
von groBter praktischer Bedeutung. Solange nur kleine Mengen im Harn er­
scheinen, ist del' Diabetiker nicht in Gefahr, del' spezifisch-diabetischen In-

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. S. Auf!. 13 
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toxikation zum. Opfer zu fallen. Worin diese besteht, wird spater zu besprechen 
sein. Wir halten es fiir praktisch wichtig, bestimmte Gruppen von Fallen zu unter­
scheiden. Die Unterscheidung griindet sich auf das Verhalten der Acetonkorper 
bei Entziehung der Kohlenhydrate. 

1. Gruppe. Zahlreiche Diabetiker scheiden bei der Diat, die man in leich­
teren Fallen gewohnlich. verordnet, und welche etwa 60-80 g Kohlenhydrat dem 
Korper taglich zufiihrt, nur einige Zentigramm Aceton (bzw. Acetessigsaure, 
vgl. oben) aus, d. h. kaum mehr als ein Gesunder. Wenn darauf die Kohlenhy­
drate ganzlich entzogen werden, so erhebt sich zunachst die Acetonmenge auf 
einige Dezigramm; einzelne Harnproben zeigen auch schwache Reaktion mit 
Eisenchlorid und enthalten vielleicht auch etwas Oxybuttersaure. Der gleichen 
Erscheinung wiirden wir beim Gesunden begegnen. Unter Fortsetzung der 
gleichen strengen Diat sinkt aber die Menge der Acetonkorper allmahlich wieder 
ab und nach weiteren 1-2 Wochen sind die Werte wieder ganz niedrig. Es hat 
sich inzwischen der Korper an den Mangel der Kohlenhydrate gewohnt; wir 
bemerkten schon, daB dies eine normale Erscheinung ist. Die dieser Gruppe 
zugehorigen Diabetiker bilden bei weitem die Mehrzahl; es sind ausnahmslos 
Faile, die man yom klinischen Standpunkt aus noch als "leichten Diabetes" be­
zeichnen muB. 

Als Beispiel diene folgender, schon vor 13 Jahren veroffentlichter Fall, einen 4Sjahrigen 
Mann betreffend (C. v. NOORDEN): 

I 
1m 24stiindigen Harn 

~ag Kost Zucker IEiSenChlOrid-1 Aceton 

I 
reaktion 

g g g 

1. I Gemischt, kohlenhydratreich I 60,S 0 I 0 
2. I do. I 69,2 0 0 
3. I Streng und 100 g Brot 52,4 0 0 
4. do. 4S,3 0 0 
5. Streng und 50 g Brot 43,S 0 0,03 
6. do. 39,1 0 0,20 
7. Streng ohne Kohlenhydrat 19,4 0 0,43 
S. do. 4,3 + 0,70 
9. do. 0 + 1,30 

10. do. 0 ++ I,SO 
ll. do. 0 ++ 1,10 
12. do. 0 + O,SO 
13. do. 0 + 0,52 
14. do. 0 Spur 0,43 
15. do. 0 0 0,32 
16. do. 0 0 0,33 
17. do. 0 0 0,19 
IS. do. 0 0 0,07 
19. do. 0 0 0,D7 
20. do. 0 0 0,05 
21. do. 0 0 0,03 
22. Streng und 20 g Brot 0 0 0,05 
23. do. 0 0 0,03 
24. 

I 
Streng ohne Kohlenhydrat 0 0 0,02 

25. Streng und 30 g Brot 0 0 0,02 
26. Streng und 40 g Brot 0 0 0,02 
27. Streng ohne Kohlenhydrat 0 0 Spur 
2S. Streng und 50g Brot 0 0 do. 
29. do. 0 0 do. 
30. Streng ohne Kohlenhydrat 0 0 do. 
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In dies em FaIle sind wahrend der folgenden 15 Jahreniemals wieder meBbare Mengen 
von Aceton aufgetreten, obwohl die Kohlenhydrate nie 50-80 g Brot oder Brotwert uber· 
stiegen, und obwohl haufige Perioden kohlenhydratfreier Kost eingeschaltet wurden. - Bei 
einem Gesunden hatte sich bei gleicher Kost annahernd die gleiche Acetonkurve ergeben. 

2. Gruppe. Bei der gewohnlichen strengen Kost mit 60-80 g taglichem 
Kohlenhydrat finden wir auch nur wenig Aceton und keine Reaktion mit Eisen· 
chlorid. Wenn wir den Patienten aber die Kohlenhydrate entziehen, so steigt die 
Ketonurie schnell zu 1/2-1 g und mehr an, und auch Eisenchloridreaktion tritt 
auf und Oxybuttersaure la13t sich leicht nachweisen. Hierin liegt noch keine 
Gefahr, wie im Gegensatz zu weit verbreiteten Meinungen hervorgehoben sei. 
Wenn wir uns durch den Anstieg der Ketonurie nicht beirren lassen, sondern die 
strenge Diat ruhig fortsetzen, so beobachten wir oft nach einigen Wochen noch 
allmahliches Zuriickgehen der Ketonurie bis zu den urspriinglichen Werten, 
d. h. diese Faile verhalten sich im Prinzip wie die der ersten Gruppc, nur tritt 
die Gewohnung an die Entziehung der Kohlenhydrate viellangsamer ein. Immel'· 
hin sind diese Falle prognostisch ungiinstiger als die Falle der ersten Gruppe; 
es ist weit mehr als bei letzteren zu fiirchten, daB die Neigung zur Keton· 
urie innerhalb der nachsten Monate oder Jahre ansteigen wird. Sie verlangen 
auch wahrend del' therapeutisch durchgefiihrten Kohlenhydratkarenz dauernd 
scharfste Uberwachung, bis die Riickkehr zu kleinen Acetonwerten erfolgt ist. 

~ei anderen Kranken dieser Gruppe tritt die Gewohnung des Organismus 
an die Kohlenhydratentziehung iiberhaupt nicht ein. Die Ketonurie bleibt 
hoch, . solange wir die Kohlenhydrate ausschalten. Erst nach Riickkehr zu 
Kohlenhydraten sinkt die Ketonurie wieder auf den Ui'spriinglichen Wert abo 
Man begegnet diesem Verhalten sowohl bei sog. leichter wie bei sog. schwerer 
Glykosurie. Es ist immer ein bedrohliches Zeichen, da es vorzugsweise den 

""progressiven Fallen. zukommt. Namentlich bei Kindern und bei jungen Leuten 
wird die Bestatigung dieser schlechten Prognose nicht lange auf sich warten lassen. 
-Uber gutartige FaIle gleicher Art S. Nr. 4. 

3. Gruppe. Schon bei gewohnlicher strenger Diat mit 60-80 g Kohlen· 
hydrat werden 1/2-2 g Aceton und mehr ausgeschieden. Die Reaktion mit Eisen· 
chlorid ist positiv, Oxybuttersaure ist dauernd anwesend. Wenn dieser Zustand 
einmal eingetreten ist, erweist sich die Starke der Ketonurie oft auffallend un· 
abhangig von der Nahrung. Es gibt FaIle, wo es - wenigstens beim Vergleich 
kiirzerer Perioden - fast gleichgiiltig erscheint, ob man viel oder wenig Kohlen· 
hydrate der Kost zulegt, und wo spontane Schwankungen der ganzen Stoff· 
wechsellage bedeutsamer als die Kostform sind. Wir miissen annehmen, da13 die 
starke Unabhangigkeit del' Ketonurie von der Kost bei solchen Kranken mit 
<ganzlicher Unfahigkeit, Glykogen zu fixieren, zusammenhangt. Es ist keine Frage, 
da13 aIle diese Patienten sich in einer daue:r:nden groBen Gefahr befinden. Den. 
noch gibt es viele, die bei vorsichtiger Ernahrung und bei Schonung ihrer Krafte 
sich erstaunlich lange halten. Wir kennen manche Diabetiker, die anfangs tag· 
lich 30-40 g Acetonkorper ausschieden und eine ansehnliche Ausscheidungs. 
groBe, zum mindesten dauernde starke Eisenchloridreaktion des Harns 10 Jahre 
hindurch und langer beibehieIten und trot~dem sich eines relativ guten all· 
gemeinen Befindens erfreuten. Jedem erfahrenen Diabeteskenner sind solche FaIle 
gelaufig. O. MrNKOWSKI wies VOl' einiger Zeit wieder auf sie hin (Tagung f. 
inn. Med.1921). 

Wie bemerkt, gilt die Unabhangigkeit der Ketonurie vorwiegend fiir kiirzere 
Vergleichsperioden. Aus lang en Reihen (ohne Insulin! also altere Er. 
fahrungen) erkennt man abel' doch, daB die Werte beiknapper Kohlenhydrat­
zufuhr betrachtlich h6her liegen als bei reichlicherer (z. B. vel'· 
glichen 40~50 g und 120-130 g Kohlenhydrat in der Kost, unter gleicher 

13* 
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Gabe von Protein und Fett!). Und zwar trifft dies zu, obwohldie Glykosurie den 
Kohlenhydratgehalt der Kost bei weitem iibertrifft, und man an intracellularen 
G ly kogen bestand sicher nicht denken darf. Es ist aber keineswegs das "Feuer 
der Kohlenhydrate" (S. 184), welches die in den Stoffwechsel reichlichst ein­
bezogenen Fette verbrennen hilft. Wir sind der Meinung, und hierzu leitet uns 
unsere Theorie des Diabetes (S. 216), daB in solchen Fallen dennoch reichlich 
Glykogen entsteht, aber ebenso reichlich schleunigst zerfallt, daB dieser 
ungeordnete, stiirmische Abbau zwar nicht so gut und vollstandig wie der regel­
rechte das Entstehen bzw. Bestehen der Ketonsauren verhiitet, aber doch einigen 
Schutz gewahrt. 

Fast zwangslaufig konnen wir binnen kurzer Zeit diesen Schutz verstarken, 
wenn wir nach Muster des V.NOORDENschen Haferkurschemas oder mittels gleich­
sinnig wirkender Verfahren zunachst die Erregbarkeit des diastatischen Pro­
zesses dampfen und dann mit Kohlenhydraten belasten (S. 432). Es war vor 
dem Insulin die beste Methode, die Per-Ketonurie zu bekampfen. Daraus ent­
standen dann die gleichsinnig wirkenden Dauerkuren mit sparlichster Protein­
und reichlicher Kohlenhydratgabe, mit all ihren Vorziigen und Nachteilen 
(Kap. 8). 

4. SchlieBlich sei auf eine letzte, freilich kleine Gruppe von klinisch durchaus 
gutartigen Fallen hingewiesen, wo wir bei ansehnlicher Kohlenhydratzufuhr 
(150-250 g Brotwert) zwar sehr geringe Glykosurie, meist auch sehr geringe 
Hyperglykamie oder gar Normoglykamie antreffen, wo aber dauernd beachtens­
werte Mengen von Aceton im Harn zu finden sind (0,2-0,5 g). D. h. es besteht 
eine gewisse Dissoziation in Starke der Storung des Zuckerhaushaltes einerseits, 
des Fettabbaues anderseits. Die Griinde sind undurchsichtig. Es sei aber daran 
erinnert, daB auch bei Gesunden die Neigung zu Acetonurie sehr verschieden 
groB ist (S. 190). ' 

Wie aus folgendem hervorgeht, beeinflussen mancherIei Umstande (Kostformen usw.) 
die Starke der Ketonurie. Das Vorstehende aber ist in langjahriger Beobachtung aus ein­
heitlicher Versuchsanordnung abgeleitet (strenge Diat mit mittleren Proteingaben und 
mittleren Kohlenhydratmengen einerseits, Kohlenhydratkarenz anderseits). 

9. Der Einflu6 von Nahrungsentziehung und Nahrungszufuhr auf 
die Acetonkorperausscheidung 'beim Diabetes. 

Fasttage hatten B. NAUNYN und A. CANTANI zuerst in die Diabetestherapie 
eingefiihrt, hauptsachlich zu dem Zwecke, eine auf andere Weise nicht bekampf­
bare Glykosurie zum Verschwinden zu bringen oder wenigstens stark herabzu­
mindern. 

Auch die Ketonurie sinkt am Hungertage, wenn man aus voller mit starker 
Ketonurie verbundenen Kost dazu iibergeht. Dariiber lagen schon vereinzelte 
altere Angaben vor, eingehendere Untersuchungen veroffentlichte E. ALLARD 
(daselbst altere Literatur). Er betonte, wie wichtig dies in Fallen starkerer Aci­
dosis sein kann. Sehr bemerkenswert war der Befund, daB Fettkost am Ende 
des Hungertages dargereicht, die Ketonurie und Glykosurie schnell und stark 
erhohte, EiweiBkost aber nicht. Wir beziehen ersteres auf allzu starke Fett­
belastung der Leberzellen (Hungerwirkung + Fettkostwirkung). 

Mit noch starkerem Nachdruck und mit starker Auswirkung auf das thera­
peutische Verhalten bei beginnendem Koma trat dann C. v. NOORDEN fUr das 
Einschalten von Hungertagen als antiketogene MaBregel ein (1911). 

1m Hinblick auf die alt bekannte Tatsache, daB der gesunde Mensch im Hunger­
zustande stets Aceton ausscheidet (S. 187), scheint dies zuniichst nicht recht ver­
standlich. Die Deutung, welche wir geben, ist als Hypothese zu wert en. 
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Der. Stoffwechselgesunde scheidet beim Hungern Aceton aus, weil seine Kohlen­
hydratdepots dahinschwinden und die Neubildung von Kohlenhydrat in der Leber aus 
Fettsauren nur gerade so weit reicht, den augenblicklichen Bedarf der Gewebe zu decken; 
es bleibt nicht geniigend iibrig, urn die Ketonbildung in der Leber zu verhiiten. Anders ist es 
beim Gesunden, wenn seine Glykogendepots durch angestrengte Muskelarbeit entleert werden. 
Er scheidet dann kein oder nur Spuren von Aceton usw. aus; die in den Muskeln entstehende 
und der Leber zuflieBendeMilchsaure dient dann als antiketogene Schutzwehr. (S. 189.) 

Beim Diabetiker ist die Leber auf Uberproduktion von Zucker eingestelit. Unter dem 
Reiz der eintretenden Nahrungsstoffe wird diese Produktion zu regelioser UnmaBigkeit auf­
gepeitscht, wahrend gleichzeitig die verstarkte Lebhaftigkeit der diastatischen Prozesse 
Glykogenbestand nicht zulaBt. Bei diesen stiirmischen Vorgangen versagen die antiketogenen 
Schutzkrafte. Das Hungern bringt Entlastung; die Reizwirkung der Nahrstofie falit aus. 
Die Zuckerbildung aus Fettsauren nimmt gewaltig ab, aber in der von Extrareizen entiasteten 
Leber konnen sich die noch vorhandenen antiketogenen Schutzkrafte besser auswirken als 
vorher zur Zeit ziigeliosen Fettsaureabbaues. Daher sinkt jetzt die Ketonurie. Es ist hochst 
bemerkenswert, 

1. daB die antiketogene Wirkung des Fastens bei leichten Storungen des Zucker­
haushaltes bei weitem nicht so stark zum Ausdruck kommt wie bei schweren. 

2. daB sie am starksten ist, wenn der Zuckerkranke aus einer Periode der Uberfiitterung 
in die Karenz eintritt. 

3. daB sie wesentlich begiinstigt und verstarkt wird, wenn man den fastenden Diabetiker, 
moglichst befreit von muskularer und psychischer Erregung, im· Bette ruhen laBt. C. v. N OOR­
DEN hat immer aufs neue dies gefordert, und wir reichen an Fasttagen ausnahmslos kleine 
Mengen von Sedativa. Muskelbetatigung kann beim Schwerdiabetiker leicht die zucker­
bildende Leberfunktion iiberreizen, so daB die Schutzkraft der Milchsaure sich nicht voU 
durchsetzt (S. 135). 

Unterernahrung hat im Prinzip gleichen, d. h. Glykosurie und Aceton 
mindernden EinfluB wie Fasten; von unserem Standpunkte aus betrachtet des­
halb, weil sie den unmittelbaren Reiz der Nahrstoffe auf die Leber abschwacht. 
Die iUteren Fursprecher knapper Kost (A. BciuCHARDAT, B. NAUNYN, R. Ko-
~LISCH u. a.) weit uberflugelnd, forderte daher mit theoretischer Berechtigung 
F. M. ALLEN vor der lnsulinara chronische Unterernahrung als Dauerbehandlung 
des Diabetes. So hoch wir knappe, den Calorienbedarf nicht vollstandig deckende 
Kost fiir einleitende Kuren auch werten (namentlich nach vorausgegangener 
Uberernahrung), so wenig konnen wir uns damit einverstanden erklaren, sie auf 
die Dauer zu empfehlen. Die Nachteile wurden auf die Dauer den Vorteil uber­
bieten. Vgl. Kap.8. 

Von Nahrstoffen konnen sicher EiweiB und Fett der Ketonamie Vorschub 
leisten; je nach Beikost verschieden E.tark. Es sind das praktisch wichtige und 
theoretisch bedeutungsvolle Fragen. Vieles kommt auf das Mischungsverhaltnis 
der Nahrstoffe an. Die Theorien erwiesen sich keineswegs als zuverlassiger Fuhrer. 
Jede bisherige mit theoretischen Grunden gestutzte, "antiketogene" Kostord-

,nung laBt sich sowohl mit anscheinend beweisenden wie mit anscheinend ab­
lehnenden Beispielen und praktischen Erfahrungen belegen. Mit starkem und 
unberechenbarem Ausschlage macht sich da immer wieder die altbekannte 
Tatsache geltend (S. 184), daB wie bei Gesunden auch bei Zuckerkranken, bei 
diesen noch weit mehr, die Neigung zur Acetonbildung sehr verschieden ist, 
und daB die Wirkung bestimmter Kostformen auch nicht immer gleich ausfallt. 
1m groBen und ganzen begunstigt die Kombination: viel EiweiB und viel Fett 
die Ketonbildung am starksten. Wenig EiweiB und viel Fett ist gunstiger, ebenso 
viel Protein und viel Kohlenhydrat (S. 378, 440). 

L. KREHL und H. MEZGER umschreiben diese Tatsache mit der Deutung, in den glykogen­
armen Leberzellen werde die Bildung der Acetonkorper aus Fett durch die Reizwirkung 
der EiweiBspaltprodukte stark vermehrt. 1m Beginne der eiweiB- und fettreichen Kost mit 
wenig oder gar keinen Kohlenhydraten (jahrzehntelang die bevorzugte Kostordnung Zucker­
kranker!) wird man dies immer bestatigt finden. Anderseits pflegt bei langerer Durchfiih­
rung solcher Kost die Ketonurie in sehr zahlreichen Fallen (nicht immer!) wieder abzu­
klingen. Es ist ja nicht die beste Kostform fiir Zuckerkranke; sie ist langst verlassen, na­
mentlich seit Einfiihrung der Kohlenhydratkuren durch C. v. NOORDEN (1903). Aber in alten 
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Krankenberichten findet man geniigend Belege dafiir (C. v. NOORDEN, E. KULZ, G. TROJE, 
H. LUTHJE u. a.). Die jiingeren Autoren, die nur den EinfluB kurzer Perioden solcher Kost 
priiften und beurteilten, sollten bei ihren theoretischeri Betrachtungen nicht iibersehen, 
daB gerade dieser Kost iiberaus zahlreiche Zuckerkranke ihr Wohlbefinden verdankten. 

Doch kann es keinem Zweifel unterliegen, daB bei reichlichem Fettgehalt 
der Kost EiweiBzufuhr die Ketonkorperbildung steigert. In sehr anschaulicher 
Weise hat K. PETREN gezeigt, wie schwere Diabetiker ansehnliche Mengen von 
Fett vertragen, wenn nur der EiweiBumsatz ganz niedrig gehalten wird. Man hat 
iiber diese die Ketonurie befordernde Wirkung der EiweiBkorper viel nachgedacht. 
Man machte die spezifisch-dynamische Wirkung der Proteine und die dadurch 
bedingte Erhohung des Calorienumsatzes dafiir verantwortlich (W. FALTA). In 
neuen Versuchen konnten S. J. THANNHAUSER und W lVIAROOWICZ dafiir keinen 
Anhaltspunkt gewinnen. Wahrscheinlicher ist, daB durch zu starke Belastung 
~er Leber mit Eiweillspaltungsprodukten die Glykogenstapelung in del' 
Leber geschadigt, der diastatische ProzeB angeregt (Reizwirkung) und hierdurch 
der Ketonk6rperbildung Vorschub geleistet wird. Neuere Versuche von P. JUN­
KERSDORF sowie von L. ASHER und seinen Schiilern weisen in dieser Richtung. 

Da der praktisch-the~apeutische Ausschlag der einzelnen Kostformen auf 
die Acetonurie nur im Zusammenhang mit dem ganzen Kostplane zu werten ist, 
verzichten wir hier auf naheres Eingehen und verweisen auf Kap. 8. 

Nur auf die neuerdings geforderte quantitative Einstellung ketogener und 
antiketoner Nahrungsmittel sei kurz eingegangen. Die oben erwahnten Vor­
stellungen von SHAFFER, daB die Fettsauren auf irgendeiner Stufe ihres 
Abbaues eine Synthese mit dem Zuckermolekiil bzw. seinen intermediaren Ab­
bauprodukten eingehen, haben besonders amerikanische Forscher zur Auffassung 
gefiihrt, daB fiir das Nichtauftreten del' Ketonurie ein bestimmtes Verhaltnis 
zwisch~n ketogenen und antiketogenen Nahrstoffen maBgebend sei. Sehr ein­
gehende Untersuchungen wurden VOl' aHem von P. A. SHAFFER ausgefiihrt, die 
ihn zur Aufstellullg folgellder Formel veranlaBten, welche die Menge Kohlen­
hydrate in Gramm ergibt, die zur Unterdriickung von Acidosis notig sind: 

Gesamtcalorien minus (N X 100) 
---" 

50 
Auf Grund seiner Auffassung, daB Acidosis auftrete, wenn das Verhaltnis del' im 
Stoffwechsel umgesetzten Fettsaul'en zur Menge der vel'werteten Glykose die Zahl 
1,5 iibersteige, bestimmt R. T. WOODYATT die zlliassige Fettmenge aus del' Forme!: 

F = 2 Kh + Ei~eiB . 

F. G. BANTING, A. A. FLETSOHER und W. R. CAMPBELL berechnen das Vel'haltnis 
von Kohlenhydrat und Fett in del' Nahrung nach folgenden Formehl: 

]}[ P 
Fett (g) = 10 - 2-

lOP 
Kohlenhydl'at (g) = JYI - -30- , 

wobei ]}[ die GroBe des Gl'undumsatzes und P den EiweiBgehalt der Nahl'ung 
bedeutet. Diese Formeln, welche also auf del' Annahme fuBen, daB eine gesetz­
maBige Proportion auch in del' biologischen Reaktion zwischen ketogenen und 
antiketogenen Substanzen bestehe, befinden sich im Widerspruch mit. den klini­
schen Beobachtungen und lassen die individuell verschiedene Reizwirkung der 
Nahrungsmittel ganz auBer Betracht. 

Die schwierigen Bereclmungen, welche zur Aufstellung der genannten Formeln fiihrten, 
miissen in den Originalarbeiten eingesehen werden. 
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10. Gefahren del' Acetonurie (Koma diabeticum). 
Worin bestehen die Gefahren der Ketonurie1 Wer jemals Gelegenheit gehabt 

hat, einen Diabetiker im typischen diabetischen Koma sterben zu sehen, nimmt 
von dem Krankenbette den unauslOschlichen Eindruck mit, daB ein schwerer 
Vergiftungszustand vorlag. -o-ber die klinischen Eigentumlichkeiten des Coma 
diabeticum sprechen wir spater (S. 332); hier sind seine Beziehungen zu den 
Acetonkorpern zu erortern. Seit den Tagen, als A. KUSSMAUL das charakteri­
stische diabetische Koma beschrieb, ist diese Frage unausgesetzt erortert worden. 
Es hat keinen Zweck, aller Theorien zu gedenken. Wir werden uns zunachst der­
jenigen Theorie zuwenden, die heute die verbreitetste ist. Darauf mussen WIT 
besprechen, ob neben ihr auch andere Meinungen berechtigt sind. 

a) Die Saurevergiftung (Acidosis). Wir erwahnten, daB als primare Aceton­
korper Oxybuttersaure und Acetessigsaure zu betrachten sind. 1hr Ausgangs­
material, die Fettsauren, werden vom normalen Organismus vollstandig ver­
brannt. Wenn dieses beim Diabetiker nicht geschieht, so gelangen mit der Oxy­
buttersaure und Acetessigsaure saure Substanzen in das Blut. Eine solche Saure­
uberladung des Blutes bezeichnen wir, nach dem Vorgang von B. NAUNYN, mit 
dem Namen Acidosis. 

Das Auftreten von abnormen, nicht fluchtigen Sauren fuhrt zu einer St6rung 
des Saurebasengleichgewichtes im Blute des Diabetikers. 

Diesel' Gleichgewichtszustand zwischen Sauren und Basen, d. h. zwischen Wasserstoff­
und Hydroxylionen schwankt um eine sehr schmale Zone, die unter normalen Umstanden 
nachbeiden Seiten hin kaum iiberschritten wird; in Abhangigkeit von ihm steht die aktuelle 
Reaktion, d. h. die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes. Diese ist in erster Lillie ab­
hangig von dem Verhaltnis del' freien CO 2 zu del' an Alkali gebundenen, nach del' Formel: 

(Konzentration del' H-Ionen) CR = H 2COa : NaHCOa· 
Diese Formel besagt, daB jede Zunahme del' freien CO 2 ohne gleichsinnige Veranderung del' 
gebundenen die Reaktion nach del' sauren Seite verschiebt, wahrend isolierte Vermehrung 
der zur CO 2 -Bindung verfUgbaren Alkalimenge die Reaktion alkalischer macht. Die zur 
Bindung del' CO 2 verfiigbare Alkalimenge bezeichnet man als Alkalireserve. Treten nun 
nichtfliiehtige Sauren in vermehrter Menge auf, sei es, daB sie normalerweise im interme­
diaren Stoffwechsel, wie z. B. bei Muskeltatigkeit, oder wie beim Diabetes dureh patho­
logisehe Anderungen des Stoffweehsels entstehen, so belegen sie einen Teil des verfiigbaren 
Alkali mit Beschlag, und es erwachst aus diesel' Verminderung der Alkalireserve und del' 
dadurch bedingten Vermehrung der freien CO2 fiir den Organismus die Gefahr einer Storung 
des Saurebasengleiehgewichts. Urn diesel' vorzubeugen, stehen ihm Regulationsmeehanismen 
zur Verfiigung, welche die Aufreehterhaltung der normalen Blutreaktion gewahrleisten. 

Einer dieser Regulatoren ist die A tm ung. Naeh den Untersuchungen von WINTERSTEIN, 
O. PORGES, A. LEIMDORFER und E. MARCOVICI, HENDERSON, HALDANE u. a. ist die 
H-Ionenkonzentration des Blutes del' adaquate Reiz fUr das Atemzentrum. Auf Er­
hohung del' Wasserstoffzahl des Blutes reagiert dieses mit Uberventilation, so daB infolge 
vermehrter Abdunstung von CO 2 eine Verminderung der CO 2-Spannung in Lungenalveolen 
und Blut eintritt. Dureh diese kompensatorisehe Verminderung der freien CO 2 bleibt das 
Verhaltnis H 2COa : NaHCOa konstant, und damit wird die normale Blutreaktion wieder 
hergestellt. 

Das Blutplasma enthalt bei einer mittleren CO2-Spannung von 42 mm Hg 3 Vol.-o/o freie 
CO2 und 60 Vol._o/o als Bicarbonat gebundene CO 2 , Das normale Verhiiltnis von freier zu 
gebundener CO2 ist daher: 

H 2COa _ 3 _ 1 
NaHCO--; -- 60 - 20' 

Vermindert sieh also das Bicarbonat, so kann durch vermehrtes Abdunsten von CO 2 das 
Verhaltnis und damit die Wasserstoffionenkonzentration leicht konstant erhalten werden. 

Neben die Atmung, deren Aufgabe nur die Ausscheidung fliichtiger Sauren (C0 2 ) ist, 
treten als weitere wiehtige Regulatoren del' H-Ionen des Blutes die N ieren. Durch sie vermag 
sieh der Korper iiberschiissiger niehtfliiehtiger Sauren zu entledigen; dementspreehend 
wird in solchen Fallen die Harnaeiditat stark erhoht, falls keine Deekung del' Saure erfolgt 
(vgl. NHa-Bildung, S. 176 und unten). 

Ferner steUt das Bl u t selbst einen wiehtigen Faktor fiir die Erhaltung der Blutreaktion 
dar. Infolge seiner Eigensehaft als Puffersubstanz kann es schon von sich aus Reaktions-
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anderungen Widerstand entgegensetzen, indem es Alkali zur Saurebindlmg freigibt. Dies 
kann so erfolgen, daB Alkali aus den Verbindungen mit Hamoglobin und EiweiB gelost wird, 
wobei u. a. CI-Ionen aus ihren Verbindungen mit Alkali frei werden und in die roten Blut­
korperchen einwandern, wie folgende Formeln veranschaulichen: 

Plasma Blutkorperchen 
H 2COa + NaCI ~ NaHCO a + HCI HCI + Na2HP04 ~-; NaH 2P04 + NaCI. 

Eine groBe Bedeutung in der Regulation der Blutreaktion hat schlieBlich die von 
O. SCHMIEDEBERG und F. WALTER im Jahre 1875 in klassischen Versuchen als kompen­
satorischer Vorgang gegen Sauerung des Blutes erkannte vermehrte Ammoniakbildung. 
Der Korper ist befahigt, groBe Mengen von Sauren durch Ammoniak zu neutralisieren. Ein 
groBer Teil des Ammoniaks, der durch Desamidierung der beim EiweiBabbau entstehenden 
Aminosauren frei wird, lagert sich an die Sauren an und wird dadurch verhindert, in Harn­
stoff iiberzugehen. Wir finden deshalb jedesmal, wenn abnorm viel Sauren im Stoffwechsel 
entstehen, erhohte Ammoniakwerte. Es gibt zwar noch andere Faktoren, von denen die 
NHa-Ausscheidung abhangt; sie sind aber von viel geringerer Bedeutung als der Lockreiz der 
fixen Sauren. Daher diirfen wir die NHa-Ausscheidung als Indikator und MaBstab fiir die 
Saureiiberladung des Blutes betrachten - vorausgesetzt, daB wir nicht gleichzeitig Alkalien 
als Medikament einfiihren (A. MAGNUS-LEVY); vgl. Skala auf S. 177. 

Durch diese verschiedenen Regulationsmechanismen wird ermoglicht, die Blut­
reaktion auch bei vermehrtem Eintritt saurer Produkte in das Blut innerhalb 
sehr enger Grenzen konstant zu erhalten. Das ist nun auch bei der sog. dia­
betischen Acidosis der Fall. Auch hier findet man im allgemeinen, den 
Zustand des Komas bzw. Prakomas ausgenommen, keine wesentlicheAnderung 
der aktuellen Reaktion des Blutes. Der SaureiiberschuB wird z. T. durch die 
Pufferwirkung des Blutes, durch Verminderung seiner CO 2-Spannung und durch 
Bereitstellung von Ammoniak kompensiert, Z. T. durch die Nieren eliminiert. 
Daher bedeutet beim Diabetes der Begriff der Acidosis im modernen Sirnle nicht 
eine erhohte H-Ionenkonzentration, nicht wahre Sa uerung im physikalisch­
chemischen Sinne, sondern nur herabgesetzte Bindungsfahigkeit fUr Kohlensaure 
infolge Verrninderung der Alkalireserve 1). Letzteres wird als Hypo­
ka pnie im Gegensatze zu normaler oder erhohter Alkalireserve (Eukapnie bzw. 
Hyperkapnie) bezeichnet (D. D. V. SLYKE und G. E. CULLEN). 

Bei der gewohnlichen Acidosis des Diabetikers handelt es sich also urn nor­
male H-Ionenkonzentration bei Hypokapnie und herabgesetzter Kohlensaure­
spannung: um eine kompensierte Hypokapnie oder kompensierte Aci­
dosis. Dieser Zustand halt so lange an, als die Atmung, trotz verminderter 
Menge von Bicarbonat, das normale Verhaltnis von freier CO 2 zu Bicarbonat 
aufrecht erhalten kann. Wird dies unmoglich, so tritt inkompensierte 
Hypokapnie ein, d. h. Verschiebung der Reaktion nach der sauren Seite. Diese 
findet sich nur im Coma ante mortem, wenn selbst durch auBerst erhohte Lungen­
ventilation (die groBe KUSSMAuLsche Atmung) und durch die anderen Regula­
tionsvorrichtungen die Zunahme der sauren Einheiten (Wasserstoffionen­
konzentration) nicht mehr verhindert werden kann. 

Denn auch die Entgiftung der Sauren durch Ammoniakanlagerung hat ihre 
Grenzen. Nur ein gewisser Teil des yom EiweiB abfallenden Stickstoffs kann als 
Ammoniak zur VerfUgung gestellt werden. Wenn die Saureproduktion unver­
mindert anhalt, so nehrnen die abnormen Sauren auch fixes Alkali der Gewebe 
in Anspruch. Am deutlichsten ist dies in bezug auf Kalk und Magnesia zu er­
kennen, wie zuerst F. v. ACKEREN nachwies und wie D. GERHARDT und W. SCHLE­
SINGER bestatigten. Nachdem nun die abnorme Saurebildung, von starker Ke­
tonurie gefolgt, durch Bindung von Ammoniak und Korperalkali gedeckt, durch 
Uberventilation kompensiert, lange Zeit hindurch - Monate und auch Jahre -

1) B.NAUNYN, der Schopfer des Begriffes der Acidosis, faBte diesen ganz allgemein in dem 
Sinne auf, daB dadurch ein abnormer Stoffwechselvorgang gekennzeichnet werden solI, der 
zum Auftreten von. pathologischen Sauren fiihrt. 
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bestanden hat, kommt in zahlreichen derartigen Fallen ein Zeitpunkt, wo jahen 
Schrittes, oft sprungweise, die Saurebildung in die Hohe schnellt. Der Oxybutter­
saurewert der Ketonurie steigt binnen weniger Tage auf das 3- und 4fache (auf 
100-150 g, A. MAGNUS-LEVY, L. MOHR, A. LOEB, E. P. JOSLIN, L. CZAPSKI). 
Dann reicht der verfugbare Ammoniak nicht mehr aus; die Alkaliverarmung des 
Organismus wird so stark, daB das CO 2-Bindungsvermogen des Blutes bis auf 
25°/0 seines Normalwertes sinkt. Selbst groBte Gaben medikamentosen Alkalis 
befriedigen den Bedarf des Korpers nicht. Es erscheint nicht nur oxybutter­
saures Salz, sondern auch freie Oxybuttersaure im Harn (L. CZAPSKI). Die 
Lungen vermogen die Wirkung der Alkaliverarmung auf die Reaktion des Blutes 
nicht mehr aufzuheben; letztere verschiebt sich nach der sauren Seite (siehe 
unten). Der Kranke tritt in den prakomatosen und weiter in den komatosen 
Zustand (sog. "Saurekoma") ein. Dann genugt auch die Nierenarbeit nicht 
mehr, die Sauren auszuscheiden. 

A. MAGNUS-LEVY fand in den Leichen im Koma gestorbener Diabetiker noch 100-150 g 
fI-Oxybuttersaure. Es hat viel Bestechendes, neben demVersagen der Atmung in partieller 
Schadigung der Nieren eine der Ursachen fiir den j ahen Eintritt des Saurekomas zu suchen. 
Wasser wird oft noch reicWichst ausgeschieden, aber auch ein vermindertes Ausscheidungs­
vermogen fUr Zucker kann sich einstellen. Es ist seit langem bekannt, daB im Koma oft die 
Zuckermengen betrachtlich absinken; daran tragt zweifellos das Darniederliegen der Nahrung 
Mitschuld. Aber dies ist nicht die einzige Ursache. Es muB auch beachtet werden, daB oft­
mals ein erstaunliches MiBverhaltnis zwischen Blutzucker und Harnzucker sich entwickelt. 
Es hat dann offenbar die Partiarfunktion der Niere fiir Zuckersekretion bereits schwer ge­
litten. So fand C. v. NOORDEN in einem Fane von Koma: 

Blutzucker = 0,97 Ufo! 
Harnzucker = 0,85 0/ 0 (Harn zur glei{lhen Zeit mittels Katheter entnommen; Bestimmung 

durch Titration). . 
Also eine durch ungeniigende Nierenarbeit bedingte Zuckerstauung! Vielleicht, daB sich 
das gleiche den Blutsauren gegeniiber entwickelt und Anteil an der Saurevergiftung nimmt -
natiirlich nicht an uer Saurebildung, aber an der Saurestauung. 

Wenn auch erst die neueren, vorwiegend aus dem letzten 11/2 Jahrzehnt 
stammenden, gleich zu erwahnenden physikalisch-chemischen Unter­
suchungsmethoden das Wesen der Acidosis beim Diabetes vollig aufklarten, 
so hatten doch schon die grundlegenden Untersuchungen der SCHMIEDEBERG­
NAUNYNSchen Schule das Problem seiner Losung nahegebracht. Zwar ist der 
pathognomonische Blutbefund nicht, wie man damals auf Grund des langst ver­
lassenen Titrationsverfahrens des Blutes annahm, Verminderung der wahren 
Alkaleszenz, sondern nur eine verminderte Titrationsalkaleszenz bei erhaltener 
aktueller Alkaleszenz. In diesem Sinne sind die niedrigen Alkaleszenzwerte, 
die seinerzeit O. MINKOWSKI, F. KRAUS u. a. fanden, aufzufassen. MrNKowSKI 
hatte aber bereits im Jahre 1885 den CO 2-Gehalt des Arterienblutes bei acido­
tischen Diabetikern bestimmt und eine starke Herabsetzung desselben (bis iu 
3,4 0/ 0 im Koma) gefunden. Er war sich schon damals bewuBt, daB die gebundene 
CO 2 des Blutes der einzige brauchbare Indikator fur die Beurteilung der Blut­
alkaleszenz ist. 

In neuerer Zeit sind es hauptsachlich drei Methoden, welchen wir unsere er­
weiterten KEmntnisse der Addosisfrage verdanken, namlich die Untersuchung 
der Alveolarluft, des CO 2 -Bindungsvermogens des Blutes und· seiner 
aktuellen Reaktion. 

Die Untersuchung der Al veolarl uft bietet die Moglichkeit, die freie CO2 des Blutes 
zu bestimmen, denn die alveolare CO2-Spannung ist mit der CO2-Spannung des die Lungen 
verlassenden arteriellen Blutes nahezu identisch .. Wie schon erwahnt, begegnet der Orga­
nismus der Anhaufung von Sauren im Blute mit Uberventilation der Lungen, die eine ver­
mehrte Abdunstung von CO2 aus dem Blute zur Folge hat. Je groBer die Menge der im 
Blute vorhandenen Sauren, desto starker sinkt die alveolare CO2-Spannung und somit aueh 
die CO2-Spannung des Blutes selbst. ·Schon 1911 hatten 0. PORGES, A. LEIMDORFER und 
E. MARcoVICI auf C. v. NOORDENS Wiener Klinik mittelst der PLEscHschen Sackluftmethode 
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die CO2-Spannung der geschlossenen Alveolarluft, die mit der des venosen Blutes in den 
Lungenarterien identisch ist, die Veranderungen der CO2-Spannung bei Diabetikern unter­
sucht und in schweren Fallen eine Verminderung derselben gefunden. Sie haben aIs erste 
die CO2-Spannung in der Alveolarluft aIs kIinischen Gradmesser der Acidosis erkannt. 
Wie spater von HASSELBALCH, FmnERICIA, LAURITZEN u. a., wurden auch schon von ihnen 
gesetzmaBige Beziehungen zwischen NH3-Ausscheidung und CO2-Spannung festgestellt. Je 
niedriger letztere, desto hoher erstere. MitteIs der HALDANE-PR!EsTLEYSchen Methode zum 
Gewinnen der offenen Alveolarluft wiesen aIs erste BEDDARD, PEMBREY und SPRIGGS 
(1908) bei etlichen Diabetikern Herabsetzung der CO2-Spannung nacho H. STRAUB bestatigte 
dies an einem groBeren Materiale. Er fand unter Bedingungen, welche die Acidosis steigern 
(Entziehung der Kohlenhydrate usw.) eine Verminderung der alveolaren CO2-Spannung, nach 
Zufuhr von Alkalien eine Erhohung derselben. Die niedrigsten Werte, und zwar bis zu 
11 rom Hg, £and er im Coma diabeticum. KENNEWAY, PEMBREY und POULTON berichten 
fiber Werte von 8,7 mm Hg bei komatosen Diabetikern. FRIDERICIA, LAURITZEN u. a. be­
statigten die Befunde; ersterer zeigte auch, daB die NHa-Ausscheidung parallel mit dem 
Sinken der C02~Spannung steigt. 

Die verminderte CO 2-Spannung ist das Zeichen vermehrter Abdunstung von 
Kohlensaure. Diese Regulationsform wird im Koma als groBe Atmung sinnfallig. 
Aber auch auBerhalb des Koma ist die Bestimmung der alveolaren KohIensaure­
spannung fiir die Erkennung des Grades der Acidosis sehr wertvoll. Bekannt­
lich schwanken die CO2-Spannungen der Alveolarluft im wachen Zustande 
zwischen 35 und 45 mm Hg (HALDAN~ und Mitarbeiter). Bei acidotischen Dia­
betikern, deren Atmungstyp noch normal ist, liegen die Werte meist an der 
unteren Grenze der Norm. Ein Wert von 25 mm Hg ist bereits von ernster Be­
deutung, und das Sinken unter diese Zahl zeigt drohendes Koma an. Mit Eintritt 
des letzteren kann die alveolare CO2-Spannung bis auf 10 mm und noch darunter 
sinken. 1m voll ausgebildeten Koma sah H. ENDRES ante mortem die vorher 
sehr erniedrigte CO2-Spannung wieder kraftig ansteigen; es ist dies der Ausdruck 
des mit dem volligen Schwinden des BewuBtseins einhergehenden volligen Ver­
sagens des die Atmung regulierenden Nervensystems. 

Was das Verhaltnis von alveolarer CO2-Spannung und Ketonurie betrifft, 
so geht die Hohe der alveolaren CO2 -Spannung nicht immer parallel dem 
Grade der Ketonurie. Letztere kann stark sein, trotzdem erstere hoch ist. 
Das ist der Fall, wenn die gebildeten Ketonkorper in geniigendemMaBe durch 
die Nieren eliminiert werden. 

Findet aber eineRetention der Ketonkorper statt, so kann trotz geringerer 
Ketonurie niedrige Alveolarspannung bestehen. Ein derartiges Versagen der Aus­
scheidungsfunktion der Nieren findet sich haufig bei drohendem Koma. Somit 
ist die Ketonurie ein MaB der Ketonkorperausscheidung, die alveolare CO2-

Spannung ein solches der Ketonkorperreten ti 0 n; nur Bestimmung beider GroBen 
gestattet einen SchIuB auf Hohe der Acetonkorperbildung (H. STRAUB). 

Unterrichtet die Untersuchung der Alveolarluft iiber die Menge der freien 
CO2 (C0 2-Spannung des Blutes), so ergibt das CO 2-Bindungsvermogen des 
BI utes ein MaB fiir die an Alkali gebundenen CO 2 und zeigt damit die Menge des 
zur CO 2-Bindung verfiigbaren Alkalis an. Letzteres wird als Alkalireserve be­
zeichnet (A. JAQUET, van SLYKE und CULLEN). Die Alkalireserve ist definiert 
durch die als Bicarbonat imBlute vorhandene CO2, Normalerweiseenthaltdas 
Blutplasma 50-65 Vol.-Ofo als Bicarbonat gebundene CO 2, . 

VAN SLYKE hat eine einfache, in jeder Klinik leicht auszufiihrende Methode zur Bestim­
mung der Alkalireserve im Blutplasma angegeben. 1m Prinzip handelt es sich darum, 
das zur Untersuchung entnommene Blutplasma unter einer Spannung, die derjenigen der 
Alveolarluft entspricht, mit CO2 zu sattigen. 

Vorwiegend rein wissenschaftlichen Zwecken dient die Feststellung der CO 2 - Bin dung s -
kurve des arteriellen Blutes. Mehrere Blutproben werden unter verschiedenem Druck mit 
CO2 gesattigt und der Gehalt an CO2 festgestellt. Die erhaltenen Volumprozente CO2 
werden auf die Ordinate eines Koordinatensystems, die CO2-Tensionen auf ihre Abszisse 
eingetragen. Die verschiedenen Punkte der CO2-Werte werden durch eine Linie verbunden. 
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Diese stellt die CO2 -Bindungskurve dar, welche aussagt, wieviel CO2 bei verschiedenen 
Drucken gebunden werden kann. (Siehe Abb. 18.) 

Hat man auch den urspriinglichen CO2-Gehalt aes arteriellen Blutes bestimmt, so kann 
man diesen Wert ebenfalls in die Kurve einzeichnen. Den Punkt der Kurve, an welchem 
dieser Wert eingesetzt werden muB. bezeichnet 70 
man als den Arterienpunkt. Zieht man von 
diesem Punkte der Kurve eine Ordinate zur 
Abszisse, so zeigt der Schnittpunkt die CO2-

Spannung an, unter welcher sich die im Blute 
festgestellte CO2-Menge befunden hat. Diese r:§50 
Spannung ist die gleiche wie die der Alveolar- t:> 
luft. Man kann aber auch die durch oben be­
schriebene Methoden ermittelte CO2-Spannung 
der Alveolarluft auf der Abszisse eintragen. 
Zieht man von diesem Punkte aus eine Ordinate, 
so erhiilt man ebenfalls den Arterienpunkt. 

Die CO2-Bindungskurven verschiedener 
Normalpersonen sind nicht identisch, unter­
scheiden sich aber nur um weniges; durch zahl­
reiche Untersuchungen hat man den sog. Nor­
malbezirk der CO2- Bindungskurve ermittelt 
(J. P. PETERS, D. P. BARR und F. D. RULE, 
H. STRAUB und Mitarbeiter). 
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CO2 J'pannung in mm HI} Verlauft die CO2-Bindungskurve im Nor­
malbezirk, so spricht man von Eukapnie, 
liegt sie unterhalb bzw. oberhalb desselben, so 
bezeichnet man das als Hypokapnie bzw. 

Abb. 18. Kohlensiiurebindungskurve des BIutes. 

Hy·perkapnie. Die Lage der Bindungskurve ist der Ausdruck der Alkalireserve des Blutes. 
Je nach Schwere der Acidosis wurden von den verschiedenen Forschern mehr oder 

weniger stark hypokapnische Kurven beobachtet (H. STRAUB, C. SONNE und E. JARLOV, 
J. H. MEANS, A. V. BOCK und N. W. WOODWELL, H. STRAUSS, C. POPESCU und RADOSLAW). 
Zahlreiche Beobachtungen teilte jiingst H. ENDRES aus der STRAuBschen Klinik mit. Er 
fiihrte als VergleicnsgroBe das sog. reduzierte CO2 -Bindungsvermogen des Blutes ein; 
d. h. die CO2-Bindungsla:aft bei einem CO2-Druck von 40 mm Hg; sie betragt normaler­
weise 42-55 Vol.-Ofo CO2 , Bei acidotischen Diabetikern mit normaler Atmung fand er 
Werte, die mit 48-40 Vol._% an der unteren Grenze der Norm lagen. Bei Diabetikern 
mit Atemveranderungen wurde Absinken der Werte bis zu 25 Vol._%' im ausgebildeten 
Koma bis zu 10 Vol._% gefunden. 

Auch das Verfolgen der feineren Schwankungen der Blutreaktion ist von 
Interesse, zumal sie jetzt auf Grund von Formeln ohne besondere Messungen 
leicht errechnet werden kann. Wie schon mehrfach erwahnt, hangt die Reaktion 
des Blutes von dem Verhaltnis der freien CO 2 zu der als Bicarbonat gebundenen 
abo Kennt man den gesamten CO 2-Gehalt des arterieUen Blutes und seine CO 2-

Spannung, so kann man das Verhaltnis berechnen, weil die Menge der freien 
CO 2 direkt proportional der Spannung ist. 

Um die Ausfiihrung der Berechnung fur jeden einzelnen Fall zu ersparen, sind nach der 
HENDERSON-HASSELBALcHschen Formel eine Reihe von Werten bestimmt und als Linien 
in das gleiche Koordinatensystem eingetragen worden, das auch fiir die CO2-Bindungskurve 
des Blutes diente (H. W. HAGGARD und Y. HENDERSON, H. STRAUB u. a.). Diese Linien der 
Wasserstoffzahlen gestatten, fiir jeden Punkt der CO2-Bindungskurve die aktuelle Reaktion 
abzulesen. Kennt man den Arterienpunkt (siehe oben). so zeigt die durch ihn gezogene 
Linie die Wasserstoffzahl des Blutes an. Der Arterienpunkt der Kurve laBt also den CO2 -

und Alkaligehalt des arteriellen Blutes, sowie seine CO 2- Spannung und seine aktuelle Reaktion 
erkennen. 

Die H-Ionenkonzentration des Blutes liegt normalerweise bei einer PH 
= 7,4 bis 7,28. Sinken die Werte fiir PH auf 7,27 bis 7,21, so ist dies Ausdruck 
der dekompensierten Hypokapnie. Bei Auftreten des Prakoma wurden 
Werte von 7,~3-7,066, im ausgebildeten Koma solche bis zu 6,94 gefunden 
(G. E. CULLEN und JONAS, H. ENDRES). 

Die Verminderung der Alkaleszenz auf PH = 7,00 bis 6,9 steUt wahrscheinlich 
die Grenze dar, die mit dem Leben noch vereinbar ist. Also auch in den bisher 
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untersuchten, tOdlich verlaufenen Fallen von Koma hat das Blut seine alkalische 
Reaktion nicht verloren, da die neutrale Reaktion fiir eine Temperatur von 37 0 

bei PH = 6,76 liegt. . 
In folgender Tabelle sind die Zahlen der alveolaren CO2 - Spannung, des reduzierten 

CO2-Bindungsvermogens und der Wasserstoffionenkonzentration, wie sie sich bei den ein­
zelnen Graden der Acidosis finden, iibersichtlich dargestellt. 

I. Ketonurie ohne Storungen des Saurebasengleichgewichts. (Leichte Acidosis.) 

Alveolare Reduziertes CO2- 1 I Ammoniak-
CO2-Spannung Bindungsvermogen PH ausscheidung Atmung 

des Blutes 

34-40mmHg 148-40 Vol.-Ufo C02 1 7,35-7,29 

1 
(untere Grenze (untere Grenze 

der Norm) der Norm) I 
also: ganz geringe Hypokapnie. 

II. Ketonurie mit Storungen des Saurebasengleichgewichts. 

Herabgesetzt bis zu 142-30 Vol.-Ufo CO2 1 bis 7,29 
zu 23mmHg 

also: starke Hypokapnie bei normaler aktueller Reaktion. 
armung wird durch Uberventilation ausgeglichen. 

gering normal 

(Mittelstarke Acidosis.) 

stark normal 

Die Wirkung der Alkaliver-

III. Ketonurie mit dekompensierter Hypokapnie. (Starke Acidosis.) 

Herabgesetzt bis \ 30-20 Vol.-Ufo CO2 1 7,21-7,06 1 stark 1 Kurzatmigkeit 
auf 20 mm 3 Hg Lufthunger 

. Beklemmung 
Insuffizienz des Atemmechanismus. Die Lungen vermogen bei der starken Erniedrigung 
des CO2-Bindungsvermogens die Wirkung der Alkaliverarmung auf die Blutreaktion nicht 
aufzuheben. 

Herabsetzung bis 
auf 10mmHg 

IV. Hochgradige Acidosis. Koma. 

120-10 Vol.-Ufo CO2 1 6,94 stark Kussmaul'sche 
Atmung 

Die unschwer auszufuhrende Bestimmung der alveolaren CO2-Tension 
ist ein klinisch gut brauchbarer, wenn auch entbehrlicher Fuhrer zur Beurtei­
lung der acidotischen Gefahr. Die viel heiklere Bestimmung des CO2-Bindungs­
vermogens ergibt dem Arzte hinsichtlich Prognose und Therapie keinebesseren 
Winke, als er aus einfacher klinischer BeurteIlung der Gesamtlage erhalt. Die 
CO 2 -Bindungskurve des arteriellen Blutes hat uberhaupt nur theo­
retisches Interesse. 

b) Theorie der Acidosis. Nach der Theorie B. NAUNYNS und seiner Schule 
sollte in der Saureanreicherung des Blutes und der Gewebe das Wesen der dia­
betischen Intoxikation begrundet sein. Sie betrachteten also letztere als eine 
wahre Saurevergiftung, deren Hohepunkt dann schlieBlich das Koma ist (Saure­
koma). Als Stutze dieser Lehre diente das Tierexperiment. Wenn man Kanin­
chen lange Zeit mit Saure fiittert, so gehen sie schlieBlich unter Erscheinungen 
zugrunde, die mit dem Koma des Diabl'ltikers groBe Ahnlichkeit haben. Der 
springende Punkt der NAUNYNSchen Lehre ist, daB fur die diabetische Intoxi­
kation die Saureuberladung der wichtigste und entscheidende Faktor, die 
besondere Art der Saure aber gleichgultig sei. B. NAUNYN und seine 
SchUler, besonders A. MAGNUS-LEVY, haben die Theorie durch eine erstaunliche 
Fulle experimenteller und klinischer Arbeit und mit vieI Geist aufgebaut und 
gestiitzt. 
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Abweichend von der Theorie NAUNYNS wurde der Versuch gemacht, nicht 
allein der aufgestapelten Sauremenge, sondern vor aHem aucb der Art der 
Sauren und ihrer Salze die Ursache der diabetischen Autointoxikation zuzu­
schieben. Hierhin gehort die aus v. NOORDENS Frankfurter Klinik hervorgegan­
gene Arbeit von CHR. HERTER und R. L. WILBUR, die zeigt, daB Oxybuttersaure 
giftiger ist, als ihrem Saurewert entspricht; auch die oxybuttersauren NeutralsaIze 
erwiesen sich als giftig. Nach Untersuchungen von H. SALOMON auf v. NOOR­
DENS Wiener Klinik gilt fiir Acetessigsaure das gleiche. Spatererkannten 
R. EHRMANN, A. MARX und A. Lowy in Bestatigung .und Erweiterung alterer 
Versuche von C. BINZ und H. MAYER die Giftigkeit buttersaurer SaIze, die als 
V orstufen der Ketonsauren in Betracht kommen. Es wurde auch hinlangliche 
Ahnlichkeit der experimentellen Vergiftungserscheinungen mit dem echt diabe­
tischen Koma festgestellt. Unter Leitung von A. L6wy hat neuerdings LYNN 
TSCHUNN-NIEN die Frage, ob es sich beim Coma diabeticum um eine einfache 
Saurevergiftung Qder eine gleichzeitige spezifische Wirkung der Oxybuttersaure 
handelt, wieder bearbeitet. Er gab Kaninchen Buttersaure, ,B-Oxybuttersaure, 
Iso-Buttersaure und Salzsaure in solchen Mengen, daB der Grad der Acidosis 
im Blute, beurteilt nach der CO 2-Spannung und dem CO 2-Gehalt in allen Fallen 
annahernd der gleiche war. Trotz gleichen Grades der Acidosis war die Wirkung 
der einzelnen Sauren eine sebr verschiedene; nur durch Buttersaure- und 
Oxybuttersaurevergiftung kam es zu deutlichem Koma, nicht aber durch 
Vergiftung mit Iso-Buttersaure und SaIzsaure. TSCHUNN-NIEN kommt daher 
zu-der namentlich von C. v. NOORDEN stets aufrechterhaltenen Deutung, daB 
Coma diabeticum nicht nur von der Saureiiberladung an sich, sondern 
auch von der Nat ur der hierbei in iiberwiegendemMaBe wirksamen Saure, namlich 
der ,B-Oxybuttersaure abhangig sei; ahnlich auBert sich auf Grund neuer Versuche 
auch F. M. ALLEN. K. HARPUDER hat kiirzlich in Reagenzglasversuchen ge­
zeigt, daB ,B-Oxybuttersaure durch Giftwirkung, unabhangig von ihrer Saure­
natur, eine Reihe von Fermenten in ihrer Wirksamkeit hemmt und auch die 
Zellatmung beeintrachtigt. 

Ein weiterer Einwand gegen die B. NAUNYNSche Theorie erwuchs, als die neueren elektro­
metrischen Messungen der H-Ionenkonzentration des Blutes selbst im Koma keine Sauerung 
desselben im physikalisch-chemischen Sinne aufdecken konnten. Das Blut bleibt immer 
alkalisch (H. BENEDIKT, F. ROLLY, MASEL, D. V. SLYKE, E. STILLMANN und GL. CULLEN). 
Auch die neuen Untersuchungen von H. STRAUB, H. ENDRES u. a. tun dar, daB selbst 
starkste Zunahme der H-Ionenkonzentration im Koma keinen Verlust der Alkaleszenz des 
Blutes im physikalisch-chemischen Sinne bedingt. Immerhin ist aber die ErhOhung der Cn 
des Blutes im Koma eine sehr betrachtliche. Sie nimmt hier sprunghaft zu, und man kann 
sich vorstellen, daB der in Zunahme der Cn zum Ausdruck kommende Alkaliverlust des 
Organismus zu irreparablen Storungen fiihrt. Wie groB die Alkaliverarmung im Koma sein 
kann, lehrt z. B. eine Beobachtung von ENDRES, der nach Infusion von 800 ccm einer 
3,6 % igen Na2C0 3-Losung keine Erhohung des CO2-Bindungsvermogens des Blutes fest­
stellen konnte, wei! die alkaliverarmten Gewebe offenbar das ganze zugefiihrte Alkali gierig 
in sich aufgenommen hatten. 

Die B. NAUNYNSche Theorie ist nach den jetzt bekannten Tatsachen zu­
mindest dahin abzuandern, daB die diabetisch-komatose Intoxikation nicht einen 
Sauretod im engeren Sinne des Wortes herbeifiihre, wohl aber eine mit dem 
Leben nicht mehr vereinbare Minderung der Alkaleszenz oder besser: der 
Alkalireserven. Daneben spielen offenbar - vielleicht in den einzelnen Fallen 
zu verschiedenem Grade -qualitative Wirkungen der gestauten Sauren 
eine Rolle. Wahrscheinlich rufen Abnahme des Alkalibestandes und Haufung 
toxischer Sauren Storungen im Chemismus des zentralen Nervensystems hervor, 
die sich am deutlichsten kundgeben in BewuBtlosigkeit und Anderung der 
physikalisch-chemischen Atmungsregulation. 
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VIII. Chemie anderer Sekrete. 
1. Der Speichel. 

Menge. Der Mund des Diabetikers neigt in hoheren Graden der Krankheit 
trotz starken Wassertrinkens zur Trockenheit. Der Speichel ist in der Regel 
sparlich und soil arm an Fermenten sein. .Ausnahmen kommen vor: bei manchen 
Diabetikern erfolgt normale Sekretion, bei anderen sogar ein hochst lastiger 
Ptyalismus. Nicht gerade selten vermiBten wir die Rhodanreaktion im dia­
betischen Speichel. 

Zucker. Die .Angaben iiber das Vorkomnien von Traubenzucker im diabe­
tischen Speichel sind hochst unsicher. Tritt er auf, so ist es eine seltene .Ausnahme. 
Wir priiften mehrfach den Speichel nach Pilocarpininjektion mit der hochst emp­
findlichen Phenylhydrazinprobe auf Zucker, ohne eine Spur zu finden. Ebenso 
lautete das Resultat der Untersuchungen, die FR. KRAus (Karlsbad) auf v. NOOR­
DENS Krankenabteilung ausfiihrte. Dagegen berichtete R. FLECKSEDER iiber 
zwei Faile positiver Zuckerreaktion, und auch F. SCHNEIDER betont, jedoch 
ohne exakte Belege, das Vorkommen von Zucker im Speichel der Diabetiker. 

Reaktion. Die gemischte Mundfliissigkeit des Diabetikers reagiert haufiger 
als beim Gesunden sauer. Nach MOSLERS und v. FRERICHS alten Untersuchungen 
scheint es sicher, daB auch frisch dem Ductus Stenonianus entflieBender Parotis­
speichel bei Diabetikern schwach sauer reagieren kann. Wir konnten dies fiir 
einige sehr schwere Faile bestatigen. Dies kommt iibrigens bei Gesunden auch 
gelegentlich vor, freilich nur voriibergehend (G. STICKER) . 

.Aceton. Von Ketonkorpern ist bei bestehender diabetischer .Acidosis bisher 
nur .Aceton im Speichel nachgewiesen worden . .Auf v. NOORDENS Klinik wurden 
zwischen 1,5 und 3,9 mg .Aceton in 100 g frischen Speichels gefunden; in einem 
besonders schweren Faile 8,9 mg. .Acetessigsaure fehlt nach R. FLECKSEDER, 
Oxybuttersaure nach eignen Untersuchungen. 

2. Der Magensaft. 
Die .Abscheidung der Salzsaure ist von G. HONIGMANN, R .. RoSENSTEIN, 

E. GANS, KmIKOW, CH. J. FAUCONNET untersucht. Ein gesetzmaBiges Verhalten 
ergab sich nicht. Die .Autoren fanden die Sekretion meist innerhalb der normalen 
Breite, in einzelnen Failen wechselnd. Etwaige Verminderung soil nach ROSEN­
STEIN auf nervosen Einfliissen beruhen. Wir fanden in den zahlreichen, z. T. 
weit vorgeschrittenen Fallen, wo wir Ursache hatten, den Magen auszuspiilen, 
iiberwiegend haufig normale Saureverhaltnisse. 

In den Spatstadien der Krankheit (kurz vor Koma) fand v. NOORDEN ge­
legelltlich Hyperchlorhydrie - bis 4 0/ 00 ClH, nachdem friiher die Werte normal 
gewesen waren. Es bestanden gleichzeitig Erscheinungen von Sodbrennen und 
Hyperasthesie des Magens gegeniiber Druck und Nahrungseinfuhr. Nach neueren 
Beobachtungen sc:iheint uns die prakomatose Hyperchlorhydrie recht haufig 
zu sein. 

3. DarmsMte. 
Da sich die Darmsafte nur teilweise direkt gewinnen lassen, ist man zur 

Beurteilung ihrer .Absonderung auf Untersuchung des Kotes angewiesen. Es 
ist schon hervorgehoben, daB in der Regel der Kot des Diabetikers in bezug auf 
Menge und Zusammensetzung normal ist und daB die Resorption der Nahrungs­
mittel gut vonstatten geht (vgl. S. 139). Es kommen aber .Ausnahmen vor, 
wenn der .AbfluB des Pankreassaftes in den Darm gesperrt ist (vgl. Kap.7). 
Trotz normaler Kotverhaltnisse ergab uns die Duodenalsonde einige Male Saft 
mit auffallend geringem Lipasegehalt. Weiteres hieriiber S. 287. 
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4. Sperma. 
Diabetiker weisen manchmal im Beginn der Krankheit eine gesteigerte Libido 

sexualis auf. Wir fanden dies nur in ca. 1 0/0 unserer Faile angegeben. Das Stadium 
gesteigerter Erregbarkeit pflegt meist, nicht immer, nur'kurz zu dauern und bald 
in das Gegenteil umzuschlagen. Denn Verlust der Potenz und Abnahme der Hoden-, 
sekretion werden oft schon in friihen Zeiten der Krankheit geklagt und gehoren 
in den spateren Stadien derselben - wenn man von den leichtesten Fallen ab­
sieht - mit zu den regelmaBigeren Symptomen. Meist handelt es sich um ein­
fache Herabsetzung der Libido sexualis und verminderte Erektionsfahigkeit, 
seltener um allzu schnelle Ejakulationen ohne Orgasmus. Unter unseren mann­
lichen Kranken, die im zeugungsfahigen Alter standen, klagten 53 0/ 0 iiber Sto­
rungen der Potenz. Haufig ist Impotenz die erste Beschwerde, die den Kranken 
zum Arzte fiihrt. Andererseits ist gerade die Impotenz ein Symptom, das durch 
rationelle diatetische Behandlung der Glykosurie in erstaunlicher Weise geandert 
werden kann. Sehr niitzliches schienen uns dabei oftere intravenose Injektionen 
kleiner Mengen von Thorium-Xzu leisten (nicht mehr als 50 El. St.-Einheiten). 
Die Insulinbehandlung scheint die Riickbildung der Impotenz etwas mehr als 
rein diatetische Behandlung zu begiinstigen. Auffallend groB ist der Unterschied 
jedenfalls nicht. 

5. Schwei6. 
"Ober die Absonderung des SchweiBes vgl. S.174. Friihere Angaben iiber 

das-Vorkommen von Zucker im SchweiB der Diabetiker sind zum mindesten 
iibertrieben (E. KtiLz). Sein Auftretenist jedenfalls ungeheuer selten. C. v. NOOR­
DEN hat oftmals den SchweiB nach Pilocarpininjektionen untersucht und traf 
niemals eine Substanz, die mit Hefe vergarte oder mit Phenylhydrazin die cha­
rakteristischen Kiystalle bildete. 

IX. Chemie des Blutes. 
1. Lipamie und Lipoidamie. 

Das Vorkommen groBerer Fettmengen im Plasma des Blutes ist, wie es 
scheint, eine dem Diabetes ausschlieBlich zukommende Erscheinung. Sie war 
schon den alten Arzten, die haufig zum AderlaB griffen, wohlbekannt. Doch 
erst die neuere Zeit brachte genauere und systematische Untersuchungen, ohne 
freilich die Fragen schon vollig zu klaren. Dieklinischen Tatsachen sind ein­
fach und klar. Gewohnlich erhebt sich freilich auch im Diabetes der Xther­
extrakt des Blutes nicht wesentlich iiber den normalen Grenzwert; den man 
etwa bei 1 % zu suchen hat. Nur in den schwersten Fallen von Diabetes, zur 
Zeit, wo die diabetische Intoxikation zu gefahrlicher Hohe ansteigt, findet man 
manchmal - aber keineswegs immer - die merkwiirdige Erscheinung der 
Lipamie. 

Das Serum sieht dabei milchig getriibt oder sogar milchig weiB aus. LaBt man das Blut 
oder das Serum in enger Rohre einige Zeit stehen, so buttert das Fett auf und bildet eine 
dichte gelb-weiBe Schicht, deren Starke von dem Fettgehalte abhangt. Behandlung mit Ather 
oder mit den spezifischen Fettfarbstoffen erweist ihre Fettnatur. Die Emulsion des Fettes 
im Serum ist so fein, daB selbst die starkste VergroBerung die Partikelchen ("Hamokonien", 
Blutstaub) im Serum nicht deutlich erkennen laBt; nur im Ultramikroskop sind sie leicht 
zu sehen. 

Wer einen solchen Fall langere Zeit zu beobachten Gelegenheit hat, kann 
feststellen, daB der Grad der Lipamie starken Schwankungen unterliegt. Die 
Schwankungen gehen dem allgemeinen Befinden der Patienten auffallend parallel. 
In einigen von C. v. NOORDEN beobachteten Fallen trat Lipamie auf, als die 
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Kranken komatOs wurden. Mit "OberwiIl.dung des Koma verschwand die Lipamie. 
Dieses Spiel wiederholte sich im Verlaufe mehrerer W ochen noch einige Male, 
bis der Patient schlieBlich einem Komaanfalle erlag. 

Man hat versucht, die Herkunft des Fettes zu erkennen. In einem Falle stellte man 
durch Ermittlung der Jodzahl, der Verseifungszahl, des Schmelzpunktes fest, daB das Fett 
die Eigenschaften des Chylusfettes darbot, also aus der Nahrung stammte. Doch darf man 
als sicher annehmen, daB auch das in den Geweben abgelagerte Fett als Quelle des Blut­
fettes dienen kann (BLOOR). Denn die Lipamie verschwindet in ausgesprochenen Fallen 
keineswegs, wenn man Fett aus der Nahrung ausschaltet: nur ihre Ii1tensitat nimmt abo In 
einem FaIle von C. G. IMRIE entsprach die Jodzahl ungefahr der des Bindegewebsfettes. 
W. EBSTEIN meinte, das Blutfett des lipamischen Diabetikers stamme von einer fettigen 
Degeneration der Gewebe und vielleicht des Blutes selbst; dies kann aber mit guten Griinden 
abgelehnt werden. 

Fett ist normaler Bestandteil des Blutes. Bei iibermaBiger Fettnahrung steigt 
der Gehalt etwas; es kann sogar voriibergehend zur Triibung des Blutplasmas 
kommen. -o-ber 1 % oder ein wenig hoher wachst aber der nachweisbare Fett­
gehalt unter physiologischen Verhaltnissen nicht hinaus. 1m Blute des lip­
amischen Diabetikers sind weit hohere Zahlen durch die Analyse entdeckt: Die 
meisten Angaben bewegen sich zwischen 4 und 6 0/ 0 ; die hochsten sichergestellten 
Werte erreichen 15 und 18 0/ 0 (E. STADELMANN, B. FISCHER), in Fallen von 
C. FRUGONI-G. MARCHETTI und G. KLEMPERER sogar bis zu 27 0/ 0 , 

Beim Diabetiker konnen einige Griinde namhaft gemacht werden, die den Fett­
gehalt des Blutes in die Hohe treiben, zunachst etwaiger Fettreichtum seiner 
Nahrung. Aus den quantitativen Verhaltnissen der Fettaufnahme allein kann 
man die diabetische Lipamie aber nicht erklaren. Jedenfalls steht sie nicht in 
geradem Verhaltnis zur Hohe der Fettzufuhr (PH. L. MARSH und H. G. WALLER, 
K. PETREN, G. BLIX). Gewisse Begiinstigung durch reichen FettgenuB ist aber nicht 
abzulehp.en. F. M. ALLEN erzeugte beim pal1kreasdiabetischen Hunde betrachtliche 
Lipamie durch hohe Fettgaben. Uns selbst fiel auf, daB in den letzten 10 bis 
12 Jahren, seitdem im groBen und ganzen die iiberreiche Fettfiitterung der 
Zuckerkranken verlassen worden ist, die Lipamie seltener ward. Es konnte 
immerhin langdauernde reiche Fettkost neben sonstiger reichbemessener Nahrung 
der Lipamie Vorschub leisten, wahrend kurzdauernde Fettbelastung dies nicht 
in auffallender Weise tut. 

Wichtig ist, sich des hohen Fettgehaltes im Blute bei langer dauerndem 
Hungern zu erinnern. Es sei aber vorweg bemerkt, daB in den mit Lipamie 
verbundenen Fallen von Prakoma 36--40stiindiges Hungern - auch ohne In­
sulin - die Lipamie verschwinden laBt, wenn diese Hungerkur den erstrebten 
therapeutischen Erfolg, d. h. starkes Absinken der GIykosurie, Hyperglykamie 
und Ketonurie nebst -o-berwindung des Koma zeitigt (S.430). Dies weist auf 
enge Verbindung der Lipamie mit Storung des Zuckerhaushaltes in der Leber hin. 

Hieraus ergibt sich vielleicht eine Deutung der Lipamie Beim protrahierten Hungern 
des Nichtdiabetikers wird sehr viel Fett zur Leber aus den Fettspeichern abgefiihrt, wohl 
sicher auf Grund chemischer Signale von der Leber her, die aus ihm eine den Geweben dien­
liche Speise (Zucker) bereiten muB. Der Notbedarf an Fett ist so groB, daB das Alarmsignal 
zu einer iiberstarken Reaktion, d. h. zur Mobilisierung von zu viel Fett fiihrt. Es entsteht die 
Hungerlipamie. Beim Schwerstdiabetiker ist die Zuckerproduktion in der Leber in solchem 
MaBe gesteigert, daB stets neuer Bedarf fiir Fett als Zuckerquelle besteht. Er ist me der 
Hungernde dauernd, aber h5heren MaBes als dieser zu Ubermobilisierung von Fett geneigt. 

Normalerweise verschwindet das aus der Chylusbahn in das Blut eintretende 
Fett mit groBer Schnelligkeit - schneller als eine Ablagerung in den Geweben 
oder eine Verbrennul1g stattgefunden haben kann. Das Fett wird im Blute 
sofort - wahrscheinlich unter Mitwirkung der roten Blutkorperchen - in eine 
wasserlosliche Verbindung iibergefiihrt, deren Natur noch nicht sichergestellt 
ist. Vielleicht handelt es sich nur um eine physikalische Zustandsanderung. 
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G. MANSFELD vermutet eine Verbindung des Fettes mit EiweiB. Man fiihrte das 
Verschwinden des Fettes auch auf lipolytische Prozesse zuriick und nahm Fer· 
mentmangel im Blute als Ursache an, was abel' wenig wahrscheinlich ist. BLOOR 
meint neuerdings, daB beim Diabetiker ein Hormon fehIe, welches die Entfernung 
des Fettes aus del' Blutbahn erleichtere. 

Die Untersuchungen von G. KLEMPERER und H. UMBER, H. LEO u. a., spateI' 
besonders von BLOOR, lehrten daml, daB bei del' diabetischen Lipamie zwar 
wirklich das Blutfett, d. h. del' verseifbare Teil des Atherextraktes vermehrt sei, 
daB abel' daneben groBe Mengen von Lipoiden (Lecithin und namentlich Chol· 
esterin) auftreten; also eine Kombination von Lipamie und Lipoidamie. 

Das Verhaltnis von Lipoiden zu verseifbaren Fetten war verschieden, mehr· 
fach erreichte es 10-20 0/ 0 (G. KLEMPERER, C. FRUGONI und G. MARCHETTI, 
C. G. IMRIE, F. MARCHAND); meist halt es sich bei 5-8 0/ 0 , In diesen und an· 
deren neueren Arbeiten wird iibereinstimmend betont, daB von Lipoiden vorzugs­
weise Cholesterin vertreten sei (A. BACMEISTER und HAVERS, E. HENES). E.NEu­
BAUER fand die Schutzkraft des diabetisch-lipamischen Blutserums gegen Saponin 
zehl1lllal hoher als normal; auch dies ist von dem hohen Cholesteringehalt abo 
hangig. 

Man muB abel' durchaus daran festhalten, daB weder Lipamie noch Lipoidamie 
cin mit schwerem Diabetes und mit Coma diabeticum zwangsmaBig verbundener 
Zustand ist. DaB Lipamie oft fehlt, ist wohlbekannt und auch von uns selbst 
nachgewiesen. E. MEDAK und B. O. PRIBRAM vermiBten auch Hypercholesterin­
amie in einem Faile von Koma. Del' hohe Gehalt an Lipoiden legt nahe, auch 
im Zeilzerfall eine der Ursachen fUr die Lipamie zu sehen (G. KLEMPERER, BLOOR). 
Bemerkenswert ist, daB del' Cholesteringehalt des Serums noch lange Zeit nach 
Schwinden del' Lipamie erh6ht bleiben kann (BLOOR). 

DaB die Anreicherung mit Fett und Cholesterin zu intravitaler Fett· und 
Lipoidstase und zu Fettembolie fUhren kann, ist nicht unmoglich (HEDREN). 
Mit gewohnlichem diabetischen Koma hat dies aber sicher nichts zu tun. 

Die Beziehungen zwischen Blutfett und Blutzucker untersuchten W. ARNOLDI und 
J.A.COLLAZO. Beim Diabetiker tritt im Gegensatz zum Gesundennach Zuckerzufuhr starke 
Zunahme des Zuckers, abel' gleichzeitig Abnahme des Fettes im Elute auf; das gleiche nach 
EiweiBdarreichung. Die Autoren wollen die Fettanreicherung erklaren dnrch Unvermogen 
des diabetischen Organismus, aus Zucker Fett zu bilden. Insulin gebe dem Diabetiker diese 
Fahigkeit wieder. Nach wirksamer, d. h. den Blutzucker del' Norm nahernden Insulin­
injektion sinkt in der Tat auch der Fettgehalt des Elutes, wie aus Wirkung des Hungerns 
ja schon bekannt war (G. BLIX u. a.). 

Die VerhaJtnisse liegen aber noch keineswegs klar. H.V.HARTMANN fand im Gegensatz zu 
den genannten Autoren nach Glykosezufuhr iiberhaupt keine Veranderung des Lipoidgehaltes 
des Blutes. Nach Insulininjektion beobachtete er meist eine leichte Verminderung des 
Atherextraktes, ohne daB aber eine elektive vVirkung auf einzelne Fraktionen ersichtlich war. 
Nach H. W. DAVIES, CR. LAMBIE, M. LYON und VV. ROBSON verschwindet ausgesprochene 
Lipamie nach Insulinbehandlung meist sehr schnell. H. L. BING und H. HECKSCRER sahen 
nur einen geringen EinfluB des Insulins auf die Lipamie. Wir selbst konnten durch fort· 
laufende Beobachtung des Augenhintergrundes die lipamischen Erscheinungen schon nach 
wenigenInsulininjektionen vollig schwinden sehen. Es ist dies aberwohl keine spezifische 
Wirkung des Insulins, denn auch friiher sah man ja starke Lipamie mit der Besserung del' 
Stoffwechsellage durch diatetische Behandlung alsbald sich vermindern (siehe oben, Hunger­
kur). Der Fettgehalt des Elutes erreicht gewohnlich viel schneller als der Blutzucker seinen 
normalen Wert. (Ausfiihrl. Literatur bei G. BLIX.) 

2. Die BREMER-\VILLIA1USON'sche Methylenblaureaktion. 
Noch einer zweiten auffailenden und keineswegs vollig geklarten Erscheinung 

im Diabetesblute ist hier zu gedenken. Wenn man norm ales Blut mit ver· 
diinnter, schwach alkalischer Methylenblaulosung mischt, nimmt die Fliissig­
keit eine blaugriine Farbe an. WILLIAMSON beschrieb, daB diabetisches Blut 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit, 8. Auf!. 14 
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die Farbe des Methylenblaus in gelbrot iiberfiihre. Dies ist ein Reduktions­
prozeB. Bekannter wurde eine Modifikation des Verfahrens, die L. BREMER 
unabhangig von WILLIAMSON angab. Blut wird in gleichmaBig diinner Schicht 
auf einen Objekttrager !l.usgestrichen; nach Trocknen und 10 Minuten langem 
Erhitzen auf 135 0 C wird kurz mit Iproz. Methylenblaultisung gefarbt. Das 
Blut des Diabetikers bleibt blaBgriin; gesundes Kontrollblut wird intensiv blau. 
Man. hat inzwischen noch zahlreiche andere Farbstoffe kennengelernt, die ahn­
liche Unterschiede im tinktoriellen Verhalten des diabetischen und des normalen 
Blutes vor Augen fiihren. 

Sowohl WILLIAMSON wie BREMER fiihren die Reduktion des Methylenblaues usw. auf die 
Wirkung des im Blute kreisenden Traubenzuckers zuriick. In der Tat reduziert Glykose schon 
in Verdiinnung von 1,5-2 0/ 00 eine schwach alkalische Methylenblaulosung. Diese Zucker­
werte finden sich im diabetischen Blute haufig. Es ist daher sicher nichts dagegen einzu­
wenden, daB der Zuckergehalt des Blutes fiir den Ausfall der Reaktion in erster Linie maB­
gebend sei. 1m groBen und ganzen haben sich auch alle spateren Autoren dieser Meinung 
angeschlossen. Immerhin hat das genauere Studium der Reaktion dargetan, daB auch 
andere Faktoren sich mitbestimmend einmischen, u. a. der Sauregehalt des Blutes. Be­
merkenswert ist auch ein Versuch A. LOEWYS. Er zentrifugierte das Blut eines Diabetikers, 
welches sich mit Methylenblau nicht farbte. Der BlutkOrperchenbrei wurde dann mit iso­
tonischer Kochsalzlosung frei von Zucker gewaschen. Trotzdem farbten sich die Blutkorper­
chen im Methylenblau nicht. C. v. NOORDEN hat den Versuch mit gleichem Resultate wieder­
holt; der zur Kontrolle in gleicher Weise behandelte Blutkorperchenbrei eines gesunden 
Menschen farbte sich vortrefflich. Entweder erhielten die Blutkorperchen des Diabetikers 
trotz des Auswaschens noch reichlich Zucker; das ist aber unwahrscheinlich; oder die Ery­
throcyten bzw. das den Farbstoff bindende Hamoglobin hatte eine Veranderung erlitten, 
iiber deren Art bisher noch niemand eine befriedigende Meinung auBern konnte. Wir stehen 
da vor einer Frage, die eingehender weiterer Priifung wert ist. Es verrat sich da anscheinend 
eine abgeanderte Bindungskraft des Hamoglobins, die sich vielleicht nicht nur auf den Fremd­
korper "Methylenblau" sondern auch auf korpereigne Stoffe erstreckt und dann den physi­
kalisch-chemischen Aufbau des Blutes beeinflussen muB. 

Der Nachweis, daB auBer dem Zuckergehalte noch andere Eiufliisse sich bei den Farb­
stoffreaktionen des diabetischen Blutes geltend machen, erklart die Unsicherheit des klinischen 
Befundes. Denn die Entfarbung des Methylenblaus ist keineswegs eine so regelmaBige 
Eigentiimlichkeit des diabetischen Blutes, wie es anfangs schien. Quantitative Beziehungen 
der Re,ak.tion zur Intensitat der Glykosurie werden haufig vermiBt. Die Reaktion war oft 
noch vorhanden, 'nachdein durch Entziehen der Kohlenhydrate der Zucker schon lange bis 
auf die letzten Spuren aus dem Ham verachwunden war. Auch sind einige Falle beschrieben 
und von C. v. NOORl:iEN selbst beobachtet worden, wo die Farbung viel besser bei kohlen­
hydrat~altiger als bei kbhlenhydratfreier Kost gelang. Es treten offenbar verschiedene 
Faktoren in Kraft, die sich teils unterlitiitzen, teils gegenseitig abschwachen konnen. GroBere 
Untersuchungsreihen iiber das Verhaltnis Blutzucker: Farbek~aft wurden noch nicht be­
kannt. Einige Vorversuche ergaben uns nicht die erwartete Ubereinstimmung. 

Beziiglich der iibrigen Blutbestandteile (Zucker, Acetonkorper, SaIze usw.) 
siehe die entsprechenden Kapitel. 

Viertes Kapitel. 

Theorie des Diabetes. 
1. Was fiihrt zur Zuckerausscheidung? 

Die Beantwortung dieser ersten Frage ist einfach. Es ist die Hyperglykamie. 
Freilich bedarf dieser Satz gewisser Einschrankungen, denn vollkommen genaue 
Beziehungen zwischen Hyperglykamie und Glykosurie bestehen nicht. Wir 
lernten die febrile Hyperglykamie kennen, die gewohnlich ohne Glykosurie ver­
lauft, a berfreilich die Bereit schaft zu alimentarer Glykosurie (e saccharo und manch­
~l sogar ex amylo) herstellt (S.40). Hyperglykamie ohne Glykosurie finden 
wir oft bei Nephritis mit Blutdrucksteigerung (S. 303), gleichfalls bei sog. essen· 
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tieller Hypertonie ohne Nephritis. Auch die Erfahrung, daB bei der Kombination 
von Schrumpfniere und Gicht mit Diabetes die Zuckerwerte des Blutes im Ver­
gleich zu denen des Drins unverhaltnismaBig hoch liegen, ist hier heranzuziehen. 
Die Sonderverhaltnisse bei Hyperglykamie ohne Glykosurie, von Ortho- und 
Hypoglykamie mit Glykosurie sind noch nicht vollig geklart (S. 69). 1m all­
gemeinen, zumal fur typischen Diabetes bleibt der Satz unbestritten, daB Hyper­
glykamie die nachste Drsache der diabetischen Glykosurie ist. 

2. Wie kommt es zur Hyperglykamie? 
Die Hyperglykamie ist Ausdruck dafiir, daB mehr Zucker ins Blut gelangt 

als die Gewebe verbrauchen. Diese Bilanzstorung kann naturlich auf verschie­
dene Weise zustande kommen: 

a) Durch Verminderung des Zuckerverbrauchs. (Storung der ZuckervE!!wertung.) 
b) Durch Vermehrung des Zuckerzuflusses bzw. der Zuckerbildung. (Uberproduktion 

von Zucker.) 
c) Durch Vereinigung beider Storungen. 
Man muB sich dariiber klar sein, daB a und b zwei grundverschiedene Vorgange sind. 

Letzterer verlegt das chemisch.pathologische Geschehen in die Leber und bedeutet, daB dort 
zuckerbildende Stoffe in groBerem Umfange als normal Zucker in das Blut und an die Gewebe 
liefern. Ersterer sagt aus, daB die Gewebe - praktisch genommen im wesentlichen die Mus­
keln - ihre Leistungen, die sie normaler Weise, direkt oder indirekt, durch Zuckerabbau 
decken, ganz oder teilweise mit anderem Material bestreiten. In diesem Sinne wurde auch 
stets der Begriff "Minderverbrauch" gedeutet. Unwesentlich ist es fUr die Frage des Min­
derv~rbrauches, ob er dadurch bedingt ist, daB die Leber Zucker in einer Form liefert, den die 
Muskeln usw. nicht aufnehmen konnen. 

Friiher konnte man mit annahernd gleichem Rechte der einen oder der anderen 
Meinung sein, weil das damals bekannte sich sowohl durch die erste (a) wie die 

.. zweite (b) Theorie.erklaren lieB. Auch jetzt, nach Entdeckung des Insulins, ist 
die Annahme eines Nichtverbrauches von Zucker im Muskel des Diabetikers 
durchaus nicht berechtigt. Jedoch muB dem Pankreashormon eine bedeutsame 
Wirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel der peripheren Gewebe, insbesondere 
der Muskeln zuerkannt werden, aber in ganz anderem Sinne wie die Nichtver­
brauchstheorie es meinte (S.237). 

3. Zur Theorie des Nichtverbrauches von Zucker. 
Der Zuckerstich CL. BERNARD'S \yar das erste und s. Zt. einzige Verfahren, 

kiinstlich Glykosurie zu erzeugen. Ais sich ergab, daB der Erfolg des Zucker­
stiches an Gegenwart von Glykogen in der Leber gebunden sei, wurde regel­
widrige Tatigkeit dieses Organs als Drsache der diabetischen Hyperglykamie 

'und Glykosurie betrachtet; d. h. man deutete die beiden letzteren als Folge 
von Uberproduktion. 

Wesentlich unter dem Einflusse der J. SEEGENSchen Arbeiten verlor diese urspriingliche 
Lehre an Ansehen. SEEGEN nahm 2 ganz verschiedene Formen von Diabetes an: Die leichte 
Form sei in der Tat "hepatogen" ("Unfahigkeit der Leberzellen, die eingefiihrten Kohlen­
hydrate in normaler Weise zu verwerten"); beim schweren Diabetes aber, den SEEGEN als 
ganz andere Krankheit auffaBt - eine langst unhaltbar gewordene These - sei "das Zellen· 
leben des Gesamtorganismus zum Vollbringen einer seiner wichtigsten Funktionen (s. Zucker­
abbau) nicht mehr vollbefahigt". SEEGEN sprach als erster diese Theorie des Nichtverbrauches 
von Zucker als Ursache der Glykosurie klipp und klar aus. Diese neue Theorie zu verbreiten, 
trugen die Arbeiten von E. KULZ vieles bei, vor allem aber der Umstand, daB nach ihrer 
groBen Entdeckung des experimentellen Pankreasdiabetes J. V. MERING und O. M'INKOWSKI 
- fast wie selbstverstandlich - nur mit der Nichtverbrauchstheorie rechneten. Auch die 
R. LEPINESche Theorie (Mangel glykolytischen Fermentesim diabetischen Blute), 0 bwohl ganz­
lich unhaltbar, leistete der Nichtverbrauchstheorie gewissen Vorspann. 

So kam es, daf3 seit etwa 3-4 Dezennien, anfangs langsam, dann schnellen 
Schrittes die Minderverbrauchs-Theorie Herrscherin wurde. Von O. MINKOWSKI, 

]4* 
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fast samtlichen amerikanischen Diabetesforschern u. a. noch lebhaft verteidigt, 
hat sie doch jetzt an Boden stark verloren. Ihr wesentlicher Inhalt ist, daB del' 
Blutzucker nicht von den Geweben aufgenommen und verbrannt werden konne, 
deshalb sich im Blute staue und in den Urin abflieBe. Del' "Zuckerhunger" der 
Gewebe bestehe fort trotz der Hyperglykamie. Bedarfssignale von den zucker­
hungrigen Geweben vera:n:lassen die Leber zu vermehrter Zuckerbildung und 
-ausschiittung. Daher verarme sie beim Schwerdiabetiker und beim parikreas­
losen Tiere an Glykogen. Alles was zugunsten del' Theoriesprach, stellte C. v. 
NOORDEN in del' IV. Auflage dieses Buches zusammen (1907). Da es aberimmer 
schwerer wurde, die inzwischen gefundenen Tatsachen damit zu erklaren, kehrte 
er mit der V. Auflage .(1910) zur ursprunglichen Theorie del' Uberproduktion 
zuruck (S. 216). 

Die Theorie des Minderverbrauches ist keineswegs identisch mit del' Theorie 
B. NAUNYN'S, wenn auch Brucken zwischen beiden bestehen. NAUNYN versteht 
unter Dyszoamylie, als Ursache del' Hyperglykamie, die Unfahigkeit dia­
betischer Gewebe (zumal del' Leber und del' Muskeln) Dextrose zu Glykogen 
zu polymerisieren und abzulagern. lndem er annimmt~ daB Glykogen die not­
wendige Vorstufe fur den Verwendungszucker der Gewebe sei, erklare Dyszo­
amylie die Unfahigkeit des Diabetikers, den Zucker zur Verwendung zu bringen. 
Diese Theorie, welche keineswegs die Unordnung des diabetischen Zuckerhaus­
haltes erklart, schiebt freilich den Nichtverbrauch in den Vordergrund, zieht 
abel' auch verknupfende Faden zur Uberproduktionstheorie. 

Als wichtigste Stiitzen del' Nichtverbrauchs-Theorie galten: 
1. Das quantitative Wiedererscheinen von Zuckerzulagen im Harn. 

O. MmKOWSKI fiihrte immer wieder seinen bekannten Versuch am pankreasdiabetischen 
Hunde an, der verfiitterte Dextrose vollstandig wieder ausscheidet. Schon E. PFLUGER 
hat demgegeniiber geltend gemacht, daB dies nicht fiir Unfahigkeit Zucker zu verbreunen 
sprache, da einerseits die Resorption des Zuckers mit seiner Oxydation durchaus nicht Hand 
in Hand gehe, und man anderseits durchaus nicht wissen konne, wieviel Zucker anderer Quel­
len der OrganisIDus doch noch verwertet habe. Dieser treffende Einwand PFLUGERS, den 
auch C. v. NOORDEN gegen die iibliche theoretische Wertung des Quotienten D: N erhob 
(S. 66), wird bis in die Jetztzeit nicht geniigend beachtet, z. B. auch nicht von A. A. HIJMANS 
V. D. BERGH (S. 89 in dessen Monographie). 

2. Die niedrige Einstellung des respiratorischen Quotienten und sein 
Beharren auf geringen Werten trotz Kohlenhydratzufuhr. Dies beweist aber 
nicht, daB die im Muskel verbrennende Substanz kein Zucker ist, sondern nur, daB das Aus­
gangsmaterial dieser Substanz kein Zucker sein kaIm. Wenn es - wie hochst wahrschein­
lich - Fettsauren sind, die zunachst unter Sauerstoffaufnahme und KohlensaU!eabgabe 
in die dem Muskel zusagende Speise: Traubenzucker, umgewandelt werden und dann erst 
vollstandig zu Kohlensaure und Wasser verbrennen, muB der respiratorische Quotient 
sich dem der Fettsauren nahern, d. h. niedrig sein und trotz der Arbeit niedrig bleiben 
(vgl. S. 230). 

a) Das Vel'halten entlebel'tel' Tiere. 
O. PORGES und H. SALOMON (C. V. NOORDEN'S Wiener medizinische Klinik) 

fanden, daB nach Ausschalten del' Leber del' respiratorische Quotient beim 
parikreasdiabetischen ,Hunde genau so wie bei nichtdiabetischen Tieren mit 
geringen Schwarikungen den Wert 1, d. h. den R. Q. del' Kohle:n:hydratverbren. 
nung behauptet, gleichgiiltig mit welchem Material die Tiere vorher gefiittert 
waren. Bei derartigen Tieren beteiligen sich im wesentlichen nul' die Muskeln 
am Gaswechsel. Durch Ausschalten der Leber versiegen, so folgerten die Autoren, 
EiweiB und Fett als Zuckerquellen, und es bleibt nul' die Oxydation greifbarer 
Kohle:n:hydrate bestehen. Das Ansteigen des R. Q. beweise, daB letztere tat· 
sachlich verbrennen - Gegen diesen SchluB war an sich nichts einzuwenden. 
Abel' die Nachuntersuchung von F. VERZAR, F. ROLLY und H. DAVID, E. GRAFE 
und F. FISCHLER, E. GRAFE und G. DENEKE, J. R. MURLIN, L. EDELMANN 
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und B. KRAMER schwachten die Beweiskraft. Es ergab sich als berechtigter 
Einwand, daB del' Hochstand des R. Q. wenigstens teilweise durch Ausscheidung 
praformierter Kohlensaure verursacht, und daB das Verhalten des Stoffwechsels 
durch den agonalen Zustand del' Tiere nach del' schweren Operation unberechenbar 
beeinfluBt sein konne. Immerhin schlugen einige del' Kontrollversuche im Sume 
von PORGES und S.ALOlVION aus. Es frug sich, ob man den wenigen gleichlauten­
den odeI' den zahlreichen widersprechenden groBere Bedeutung beilegen musse. 

Inzwischen erfanden die amerikanischen Forscher l!-'. C. MANN und TH. B. 
MAGATH ein technisch vollendetes Verfahren, die Leber in viel srhonenderer Weise 
zu exstirpieren, so daB die Tiere einige Zeit ohne agonalen Zustand am Leben 
erhalten werden konnen. Neue Versuche mit gleichzeitiger Ausschaltung von 
Leber und Pankreas durften jetzt wohl einwandsfreie Ergebnisse bringen. Einst­
weilen konnten die beiden Forscher zeigen, daB del' R. Q. nach Leberexstirpation 
hoch steht, so lange die Tiere noch nicht moribund sind, also iInmerhin ein Be­
fund del' die Berechtigung del' PORGES-SALOMoNschen SchluBfolgerungen stutzt. 

b) Das Verhalten des Zuckerverbrauches in isoliel'ten Organen. 
Klarere Verhaltnisse bietend und einstweilen von groBerer Beweiskraft sind 

Versuche uber den Stoffwechsel del' Gewebe, insbesondere isolierter Organe. 
E. R. KNOWLTON und E. H. STARLING, die die Frage zuerst experiInentell auf­
nahmen, ferner H. MACLEAN und 1. SMEDLEY fanden zunachst, daB del' Zucker­
verbrauch des yom pankreasdiabetischen Tiere stammenden Herzens geringer 
sei als del' des Herzens gesunder Tiere. Als Kriterium diente die Abnahme 
des Zuckers in der durchstromenden Flussigkeit. Dies durfte aber nicht als 
Zeuge spezifisch-diabetischer Storung dienen, da G. G. WILENKO, O. LowI 
und O. WESELKO' am Herzen adrenalinvergifteter Tiere und H. MACLEAN am 
Herzen thyreoektomierter Tiere gleiches fanden. Um weniges spater berichtete 
dann E. H. STARLING in Gemeinschaft mit S. W. PATTERSON, daB er sich wegen 
gewisser Fehler der Methodik getauscht habe, und daB zwischen dem Zuckerver­
brauch des Normalherzens und del' des Pankreasdiabetes-Her­
zens kein Unterschied bestehe. Mit etwas anderer Versuchsanordnung 
bestatigten dies uberzeugend E. "V. CRUICKSHANK und S. W. PATTERSON. Die 
fruheren, hiervon abweichenden Ergebnisse waren Folgen einer Versuchs­
anordnung, welche die Permeabilitiit des Herzens fur Zucker storte) nicht aber 
Folgen Minderverbrauches (G. EMBDEN und J. LANGE, STARLING, PATTERSON, 
CRUICKSHANK) . 

Ziemlich zahlreich sind die Versuche an Extremitatenmuskeln diabetischer 
Tiere, sowohl an den in situ belassenen wie an isolierten. Thfit beweisender Ver­
suchsanordnung fanden J. J. R. MACLEOD und R. G. PEARCE, daB die Gesamt­
muskulatur des nQl'malen und die des pankreasdiabetischen Tieres nach Entfer­
nung del' Bauchorgane gleichgut Kohlenhydrate abbaut, ebenso in neuester Zeit 
J. H. BURN und H. H. DALE. 

M. LANDSBERG kam zu dem Ergebnis: "Der Zuckerverbrauch arbeitender 
Muskehl pankreasdiabetischer Hund (totaler Diabetes im Sinne von O. MIN­
KOWSKI) entspricht in seiner GroBenordnung durchaus dem Zuckerverbrauch 
normaler Muskeln." Ferner V. I WAN OFF : sowohl bei maximaler Phloridzmglyko­
surie wie beim totalen Pankreasdiabetes stieg unter Strychninwirkung (Muskel­
kriimpfe) del' respir. Quotient, ohne daB die Reaktion des Blutes (OH'-Konzen­
tration) sich anderte; dies spricht fUr Fortbestand der Kohlenhydratverbrennung. 
F. VERZAR und J. KRAUSS: Der isolierte Darm pankreasdiabetischer Tiere vel'­
braucht ebenso viel Trau benzucker wie derjenige gesunder Tiere; auch bemerkens­
werte Unterschiede bezuglich der Milchsaurebildung ergaben sich nicht. Gam 



214 Theorie des Diabetes. 

eindeutig zeigte aber E. J. LESSER, daB der herausgescbnittene, elektrisch ge­
reizte Muskel pankreasdiabetischer Frosche stundenlang mit der gleichen Leistung 
arbeitet wie derjenige nQrmaler Tiere, und daB bei beiden der Verbrauch von 
Zucker gleich groB ist. In Ubereinstimmung damit fand J. K. PARNAS am glei­
chen Objekt durch Aufstellung vollstandiger Kohlenhydratbilanz, daB der Kohlen­
hydratabbau bei normalen und diabetischen Tieren vollig gleich verlauft. Bei 
Ruhe und Arbeit war die Abnahme des Kohlenhydratgehaltes in den Muskeln 
nicht verschieden; auch war die Milchsaurebildung bei anoxybiotischer Arbeit 
sowie die Milchsaureverbrennung bei Sauerstoffzufuhr die gleiche. 

Hinsichtlich des Zuckerverbrauches der Blutzellen stirnmte der Befund mit 
dem Verhalten der Muskulatur uberein (M. LANDSBERG, E. HAGEMANN}. 

Abweichendes schienen Versuche von J. FORSCHBACH und R. SCHAFFER zu ergeben. 
Sie priiften bei erhaltener normaler Blutzirkulation den KoWenhydratverlust in tetanisierten 
Beinmuskeln normaler und pankreasloser Hunde. Deren KoWenhydratgehalt blieb beim 
diabetischen Runde unverandert, im Gegensatz zu starker Abnahme in den normalen Mus­
keln. Der ScWuB, daB daher bei ersteren die Zuckerverbrennung gestort sei, ist aber anfecht­
bar, weil die Autoren tibersehen hatten, daB bei normalen und bei diabetischen Tieren die 
maBgebenden Bedingungen ganz verschieden lagen. Die Normalmuskeln arbeiteten bei 
geringem Gehalte des Blutes an Zucker und bei hohem Vorrat von Glykogen im Gewebe; 
die Muskeln der diabetischen Tiere bei hohem Blutzuckerspiegel und KoWenhydratarmut 
ihrer Zellen. Die naheliegende Deutung der Versuchsergebnisse ist, daB der gesunde Muskel 
vorzugsweise sich seines unmittelbar greifbaren Glykogens bediente, der Muskel des diabeti­
schen Tieres den Zuckerbedarf vorzugsweise aus dem zuckerreichen Blute entnahm. Das 
Verhalten des Blutzuckers wurde in jenen Versuchen nicht gepriift, hatte bei der angewendeten 
Methodik wohl auch keine Klarung gebracht. 

c) .Ahhiingigkeit der Zuckerverwendung von del' Reaktionsform. 
Neue.rdings ward vielfach erortert, ob Traubenzucker in eine besondere 

Reaktionsform ubergehen musse, ehe er im Organismus verwendet werden 
konne, und man vermutete, solche Um" ·tndlung erfolge unter EinfluB des 
Pankreashormons. Der schnellere Abbau von Glykogen und Lavulose, verglichen 
mit Dextrose - sowohl beim Gesunden wie beirn Diabetiker - wurde Ausgangs­
punkt des chemise hen Gedankenganges. S. ISAAC nahm an und begrundete 
(S. 22), daB die der Dextrose und der Lavulose gemeinsame, von letzterer aus leich­
ter entstehende Enolform die gunstigste Reaktionsform des Zuckers sei, und daB 
die Le bel' Zucker um so besser fur Glykogenie und Abbau verwerte, je leichter 
er enolisiert werde. Diese Hypothese S. ISAAC'S ubernahmen E. FRANK und 
O. MINKOWSKI auch fur den Muskel und wollen die schlecht ere Verwertung des 
Zuckers im Muskel des Diabetikers daraus erklaren, daB die Enolbildung hier 
ausbliebe. Ob die Vorgange in der Leber denen in den Muskeln analog sind, 
ist abel' nicht erwiesen und keineswegs von vornherein anzunehmen. Vor aHem 
steht der Deutung entgegen, daB die beiden letztgenannten Autoren die Minder­
verwertung des Zuckers in Muskel des Diabetikers nicht beweisen, sondern irn 
Gegensatz zu den fruher berichteten Ergebnissen experirnenteller Forschung, 
als gesicherte Annahme voraussetzen. 

Noch unsicher sind die Hypothesen, die sich an die Tragweite verschiedener 
Zustandsformen der Dextrose selbst Imupfen. 
.. Fast gleichzeitig mit Entdeckung des Insulins bezeichneten WINTER und SMITH sterische 
Anderungen des Dextrosemolekiils als Vorbedingung fiir seine Verwertbarkeit und griindeten 
darauf eine neue Diabetestheorie. Grundlage ihrer Untersuchungen bildeten Versuche von 
J. A. HEWITT und J. PRYDE, wonach Traubenzuckerlosungen nach langerer Beriihrung mit 
tierischen Geweben bei unverandeter Reduktionskraft betrachtliche Abnahme ihres Drehungs­
vermogens zeigten. Sie fiihrten dies auf das Auftreten der BOg. y-Form der Glykose zurtick. 
Mit dieser y-Glykose solI nach L. B. WINTER und W. SMITH der im Blute des gesunden Menschen 
kreisende Zucker identisch sein, wahrend das Diabetikerblut gewohnliche CJ(-.B-Glykose enthalte. 
Abgesehen davon, daB die Existenz der y- Glykose noch recht bestritten ist, und die tiber ihre 
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Struktur geauBerten Ansichten rein hypothetischer Natur sind (IRVINE, :BLEYLER und 
SCHMIDT), konnten andere die. Grundversuche HEWITT'S und PRYDE'S nicht recht bestatigen 
(STIVEN und REID, HUME und DENIs). Letzthin wiesen zwar wieder RICHAUD und ComE, 
sowie C. LUNDSGAARD und S. A. HOLBoELL Anderungen des Drehungsvermogens von Zucker­
losungen bei :Beriihrung mit tierischen Geweben nach, doch sind die Ausschlage zu gering, 
um daraus auf eine neue Form der Glykose schlieBen zu diirfen. Gleiches gilt fUr die weit­
reichenden Schliisse, die WINTER und SMITH aus dem Unterschiede zwischen Reduktions­
und Polarisationswerten im Diabetikerblut ziehen, dahingehend daB Fehlen der y-Glykose 
im :Blute Ursache fUr Unverwertbarkeit des Zuckers beim Diabetiker sei. (S. J. THANN­
HAUSER und M. JENKE, MOZOTOWSKI u. a.) S. NAKAHAYASffi und J. ABELIN, die nachAdrenalin­
injektionen Anderungen der optischen Eigenschaften des :Blutzuckers feststellten, ahnlich 
wie WINTER und SMITH im Diabetikerblut, enthalten sich vorlaufig weitgehenderer SchluB­
folgerung. 

Die eben erwahnten Versuche gaben auch AulaB, die beiden Komponenten des Trauben­
zuckers, die ex- und .B-Glykose (S. 2) auf ihre biologischen Eigenschaften zu untersuchen. 
F. LAQUER nimmt eine biologische Vorzugsstellung der ex-Glykose an, welche dem Muskel­
brei zugefiigt, die Milchsaurebildung viel starker steigere als .B-Glykose. In Ubereinstinitn1Alg 
damit stande, wenn ex-Glykose nach intravenoser Injektion schneller aus dem :Blute ver­
schwande als .B-Glykose (THANNHAUSER und JENKE). In ganz entgegengesetztem Sinne 
aber schlugen neue Versuche von F. LIPMANN und J. PANNELLES aus! Vorlaufig bringen also 
die Arbeiten lloch keine Stiitze fUr die Theorie, daB mangelnde Umwandlung der Dextrose in 
eine bestimmte Reaktionsform Ursache fUr schlechtere Verwendung im Stoffwechsel des 
Diabetikers sei. 

d) TIber den Stoffwechsel des Muskels. 
Sowohl in alter wie in neuer Form (Abartung der Dextrose!) ist die Nicht· 

Verbl'auchstheorie nur haltbar, wenn sich ergabe, daB die Muskeln ihrenKraft­
wechsel auch mit anderem Material als mit Kohlenhydrat zu bestreiten ver­
mogen. DaB dies nicht der Fall sei, stand fest (0. NASSE), als im Jahre 1893 
C. v. NOORDEN in seinem Lehrbuche iiber Pathologie des Stoffwechsels aus energi­
tischen Grunden die damals heftig bekampfte, heute nur noch fadenscheinig 
bestrittene Lehre ableitete, daB auch Fettsauren eine Zuckerquelle seien 
(S.15). Mit Anerkenntnis dieser Lehre fallen die starksten Stutzen fur die Nicht­
Verbrauchstheorie (vgl. die kritischen Bemerkungen E. PFLUGER'S gegen O. MIN­
KOWSKI, S.212). Wie steht die Frage uber die Quelle der Muskelkraft jetzt, 
fast Y2 Jahrhundert nach O. NASSE'S kritischer Erorterung der damals festlie­
genden Tatsachen ~ Auch jetzt muB mtch den neuen Arbeiten von G. FLETSCHER 
und HOPKINS, G. EMBDEN, O. MEYERHOF U. a. Zucker bzw. Laktazidogen 
als ausschlieBliche Betriebssubstanz fur den Kraftwechsel der 
Muskeln angesehen werden. _ 

Eine Storung der Zuckerverbrennung im Muskel, wenn iiberhaupt vorliegend, konnte 
nur aus Starung der Laktazidogenbildung erklart werden. :Bis jetzt sind fUr solche keinerlei 
Anhaltspunkte gegeben. J. FORSCHBACH, ferner F. VERZAR und A. V. FEJER wiesen in den Mus­
keln pankreadiabetischer Tiere noch Saurebildung (Milchsaure) nacho Mit besonderer :Beweis­
kraft legt J. PARNAS dar, daB auf Hohe des experimentellen Pankreasdiabetes der Kohlen­
hydratabbau der Muskeln in Ruhe und im Betriebe, ungestart verlauft. Eine primare Storung 
der Zuckeroxydation im Muskel schlieBen die Versuche von PARNAS aus. L. POLLAK kniipft 
freilich daran die Hypothese, zwar nicht der Zuckerabbau beim eigentlichen Kraftwechsel, 
aber bei der auf Regulation des Blutspiegels gerichteten Arbeit des Muskels konne gestort 
sein. Das kame .!Luf Storung der auf die Zuckerproduktion der Leber einwirkenden :Bedarfs­
signale hinaus. Uber die feineren Vorgange dieses Regulationsmechanismus ist nichts sicheres 
bekannt (S. 31). Aber neuere Untersuchungen von O. MEYERHOF tuen dar, daB auch fUr diese 
gewissermaBen innersekretorische Arbeit des Muskels nichts anderes als Kohlenhvdrat 
benutzt wird. • 

So sprechen also alle gesicherten biochemischen Tatsachen (S. 212-214 
ubereinstimmend dafur, daB die Gewe be des N ormaltieres und des 
pankreasdiatischen Tieres sich in der Hohe des Zuckerverbrau­
ches nicht von einander unterscheiden. 

Weiteres Material zu den einschlagigen Fragen brachten Arbeiten uber die 
Wirkungsart des Insulins (S. 224). 
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e) Theorie der Uberproduktion von Zucker. 
Wegen Zusammensturzes aller Beweisstiicke fUr die Nicht-Verbrauchstheorie 

und wegen der Unmoglichkeit a.ne inzwischen bekanntgewordenen chemischen, 
experiment ellen und klinischen Tatsachen mit dieser Lehre in Einklang zu brin­
gen, kehrte C. v. NOORDEN in der V. Auflage dieses Buches (1910) zu der ur­
spriinglichen Theorie zuriick, daB primare Uberproduktion von Zucker in der 
Leber Ursache der Hyperglykamie und des Zuckerabflusses durch die Nieren 
sei, wahrend Versagen des Zuckerabbaues in den Muskeln und anderen Geweben 
nichts damit zu tun habe. C. v. NooRDEN muBte diese Theorie ohne nennens­
werte Unt.erstiitzung von anderer Seite wiederholt verteidigen. Erst seit kurzem 
findet sie weitere Anhanger. 

Wie frillier bemerkt (S. 211), war diese alte Theorie so gut wie ganz verdrangt worden. 
Vor dem kniipfte sie an den Zuckerstich-Versuch an. Eigentliche Begriindung fehlte; daher 
unterlag sie so leicht der Nicht-Verbrauchstheorie. Immerhin verschwand sie mcht. Sowohl 
R. KOLISCH wie A. LENNE blieben ihr treu. Was sie dafiirvorbrachten, war aber mcht 
beweiskraftig; die Unterlagen waren zu schwach, der Aufbau aus den sparlichen Unterlagen 
sehr liickenhaft und teilweise auch anfechtbar. Was sie und andere vorbrachten, konnte 
ebensogut von der Nicht-Verbrauchstheorie als Stiitze beniitzt werden. Erst C. v. NOORDEN 
gelangte zu einheitlicher Gliederung der Zusammenhange und deren Ausbau zum Ganzen, 
so daB die Lehre dann erst dem Begriff einer Theorie entsprach. Zwanglos fiigten sich in sie 
neue Tatsachen, die inzwischen bekannt wurden. 

Nach Ablehnung der Nicht-Verbrauchstheorie blieb nichts anderes iibrig, 
als primare fiberproduktion von Zucker in den Mittelpunkt der diabetischen 
Stoffwechselstorung zu riicken. 

C. v. NOORDEN erblickt nicht in Unfahigkeit des Zuckerabbaues, sondern 
in unmaBiger Zuckerproduktion die Ursache der Zuckeriiber­
schwemmung des Blutes und des Harns. Hierbei kommen zunachst die nor­
malen - Zuckerquellen in Betracht. Die Regulation, welche diesen 
Vorgang dem wahren Bedarf der Gewebe anpaBt, ist durchbrochen. 
Ob neben den normalen Zuckerbildnern anderes, sonst nicht als solches 
dienendes Material im Diabetes herangezogen wird, ist ungewiB. Mangels 
genauen Einblickes in die feineren Zusammenhange wurde das krankhafte 
Geschehen als Dbererregung, der krankhafte Zustand als Dber­
erregbarkeit des zuckerbildenden Apparates der Leber be.zeich. 
net (V. bis VII. Auflage des Buches). Es lassen sich jetzt aber schon einige Hills­
hypothesen zur Deutung der feineren Vorgange heranzuziehen. Zur Hyper­
glykamie tragt dann weiterhin die Unfahigkeit des Muskels bei, Glykogen 
zu fixieren, so daB der etwa in die Zellen aufgenommene aber den Bedarf iiber­
schreitende Zucker in das Blut zuriickkehrt. Das ist aber ein ganz anderes als 
Nichtverbrauch bei Energieentwicklung. 

Als normaler unmittelbarer Zuckerbildner dient zunachst das 
Glykogen der Leber (auch der Muskeln, vgl. unten), das vorzugsweise aus 
dem Zustrom von Kohlenhydrat, aus den Kohlenhydraten des EiweiBes und aus 
den Aminosauren der Proteine stammt, wobei man sich durchaus nicht vor­
zustellen hat, daB sofort beim erstmaligen Einstromen des BIutes die Gesamtheit 
des zustandigen Materials von der Leber abgefangen wird. Neben den genannten 
Stoffen spielen fiir Glykogenstapelung aIle anderen - quantitativ betra.chtet -
keine Rolle. Nicht die Polymerisation der Dextrose zu Glykogen 
ist gestort, sondern seine Fixation in den Zellen. Die Wandlung: 
Zucker zu Glykogen und umgekehrt: Glykogen zu Dextrose ist einer der vielen 
reversiblen Vorgange des biochemischen Geschehens. Krankhaft verandert 
und zwar gesteigert ist der riickwartslaufende Vorgang, der· Glykogenabbau 
(= diastatischer ProzeB), m. a. W. die Zuckerbildung, also derjenige 
Teil, welcher der Zuckerversorgung del' Gewebe dient. Das nor-



Zur Theorie des Nichtverbrauches von Zucker. 217 

mal-physiologisch eingeschaltete Wehr, das sofortigen Wiederzerfall von Gly­
kogen zu Zucker und AbfluB des letzteren in die Blutbahn regelt, je nach Bedarf 
sich offnend und schlieBend, ist undicht geworden und hindert die Fiillung des 
Staubeckens (m. a. W. die "Fixation"). Der Wegfall der Hemmung ist 
Ursache des Glykogenschwundes. 

Teilweise deckt sich dies mit dem Inhalt, den B. NAUNYN dem Begriffe "Dyszoamylie" 
gab (S. 212) . .Aber nur teilweise. DennNAuNYN verlegt den Schwerpunkt auf die Glykogen­
bildung d. h. auf die Polymerisation von Dextrose zu Glykogen. Gerade dasunseres Er­
achtens Wesentliche, den mehr oder weniger hemmungslosen .Abbau, lehnt er ab, indem er 
darauf hinweist, daB selbst der Schwerdiabetiker aus Lavulose Glykogen bilde, und zwar das 
gewohnliche Dextrose·Glykogen ("der Diabetiker braucht also, um Glykogen zu bilden, 
Lavulose"). Wir deuten dies anders. Wir erkennen hierin nur quantitativen Unterschied. 
Die Fahigkeit der Lavuiose, in Glykogen iiberzugehen, iibertrifft diejenige der Dextrose 
so stark, daB die .Anreicherung der Zellen eine Zei tlang den .Abbau iibertrifft, trotz Schwa­
chung der Sperre. B. NAUNYN erblickt auch in Nichtbildung von Glykogen die Ursache fiir 
verminderte bzw. aufgehobene Verbrennung von Zucker in den Geweben. Ware die .Annabme 
NAUNYN'S iiber qualitative Sonderstelhmg der Lavulose richtig, so hatte man in der Lavulose 
ein geradezu ideales Nahrmittel fiir Zuckerkranke. Davon kann aber nicht die Rede sein 
(S.123). Nur zeitweilig belaBt Lavulose den Zuckerhaushalt wieder in normaler Bahn: 
erst schnelle und krMtige Glykogenbildung, dann .Abgabe von Glykogen; damit wird Lavu· 
lose indirekt auch befahigt, eine Zeitlang die Zuckerbildung aus Fett herabzudriicken, was 
sich im .Anstieg des respiratorischen Quotienten kundgibt. Der jeweilige Reichtum der Leber­
zellen an Glykogen ist wohl sicher ein Dampfer fiir Zuckerbildtmg aus Fett (s. S. 230). Ge­
naueres ist aber dariiber nicht bekannt. 

Auch der diabetische Muskel verarmt an Glykogen, aber doch nur in aller­
schwersten Fallen im gleichen MaBe wie die Leber. Auch hier spielt sich 
normalerweise ein reversiblel' Vorgang ab; aber auch hier erblicken wir die 
wesentliche Storung in gesteigertem Wiederzerfall des Glykogens. 

Es ist sehr wahrscheinlich - manches laBt sich dafiir geltend machen - daB der an­
stromende Zucker im Muskel erst zu Glykogen polymerisiert werden muB, ehe ihn der Muskel 
ordnungsgemaB verwenden kann, genau entsprechend B. NAUNYN'S Theorie. Wenn dies 
fiir den gesunden Muskel gilt, so gilt es nach unserer Theorie - im Gegensatz zu NAUNYN­
auch fiir den diabetischen Muske!. DaB der Kohlenhydrat-Haushalt des diabetischen Mus­
kels von dem des Gesunden nicht abweicht, ward inzwischen festgestellt (J. PARNAS, S.214) . 
.Aber man findet im Muskel des Diabetikers kein Glykogen oder nur wenig, weil iiber den 
Glykogenverbrauch des Muskels hinausgreifend wegen VVegfalls der Hemmung Glykogen 
sofort wieder abgebaut wird und als Zucker zum Blute zuriickkehrt. Daher kann man manch­
mal bei pankreasdiabetischen Tieren im venosen Blute mehr Zucker finden als im arteriellen 
(E. FRANK und Mitarbeiter), d. h. unter Umstanden wird von noch vorhandenem Glykogen 
Zucker in das Blut abgegeben. 

Die zweite norm ale Zuckerquelle ist Fett, und zwar nicht nur das 
Glycerin, sondern auch die Fettsauren des Triglycerides. Vieles, u. a. schon die 
Umgehung der Leber durch den fettfiihrenden Chylusstrom, spricht dafiir, daB 
nicht das Nahrungsfett unmittelbarer Zuckerbildner ist, sondern erst das in den 
Fettspeichern abgelagerte Korperfett. Je nach Bedarf kehrt es zur Leber 
zul'iick, del' einzigen Stelle, wo in nennenswertem Umfange Fettsauren in Kohlen­
hydrat umgelagert werden konnen. 

vVahrscheinlich vollzieht sich auch die aus Mast~:rfolgen wohlbekannte Fettbildung aus 
Kohlenhydrat in der Leber (reversible Reaktionen). Uber die Zwischenstufen zwischen Fett­
sauren und Kohlenhydrat ist nichts Sicheres bekannt; mancherlei Moglichkeiten bestehen 
(S. IS). Wir wissen, daB bei starkerem Fettabbau in der Leber (z. B. beim Nichtdiabetiker 
im Hungerzustande) .Acetonkorper in Blut und Harn erscheinen, sei es als Nebenprodukte, 
sei es als iibrigbleibende Zwischenstufen auf dem Wege der Fettsauren zum Zucker. Vgl. 
hierzu .Arbeitshypothese S. IS6. 

Der Vorgang; Zucker aus Fett ist Teilstiick del' Zuckerversorgung des Kar­
pers und untersteht damit ebenso wie der Vorgang: Zucker aus Glykogen der 
allgemeinen, vom Bedarf geleiteten Regulation del' Zuckerproduktion. DaB die 
Lieferung von Zucker aus Fett ·beim Leichtdiabetiker in del' Regel nicht oder 
nul' wenig vom Verhalten beim Gesunden abweicht, wird wohl mit Recht all-
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gemein angenommen. Erst beim Schwerdiabetiker ist sie gestort, und zwar im 
gleichen Sinne wie die Zuckerbildung aus Glykogen, d. h. sie ist mehr oder weni­
ger hemmungslos geworden. Das unterschiedliche Verhalten spricht dafiir, 
daB Wegfall normaler Hemmung auf dem Wege: Fettsaure zu 
Zucker eine Verscharfung der Lage bedeutet, verglichen mit den Vor­
gangen auf dem Wege: Glykogen zu Zucker. Gerade der hemmungslose Abbau 
der Fettsauren-in Verbindung mit hemmungslosem Abbau des Glykogens, siehe 
unten - begiinstigt das Entstehen von uberschussigen, toxisch wirkenden 
Ketonkorpern, was sicher irgendwie mit den abgeanderten Verhaltnissen des 
Kohlenhydratstoffwechsels in der Leber verknupft ist (S. 185). 

C. v. NOORDEN bezeichnete (1893) die Zuekerbildung aus Fett als einen 
"fakultativen" Vorgang im gesunden Organismus; d. h. einen Vorgang, der nur 
dann einsetzt, wenn es an anderem zuckerspendenden Material, besonders an 
Kohlenhydrat (Glykogen) fehIt, also eine Notwehrreaktion. Daruber hinaus 
1st Zuckerbildung aus Fett beim Gesunden niemals angenommen worden. Wenn 
dies richtig ist, und dafur spricht vieles, erscheint es als moglich und wahr­
scheinlich, daB sowohl beim Gesunden wie beim Diabetiker Zuckerbildung 
aus Fett mit Glykogenmangel der Leberzellen kausal (koordiniert oder subor­
diniert) verknupft ist. 

Das Futtern mit Fett, obwohl es bei Ubertreibung die Glykosurie des Schwerdia­
betikers steigern kann (S. 127), fUhrt niemals zu Sta pel ung von Glykogen. Dies ist ja auch 
del' wichtigste Grund, warum man den Fettsauren frUher den Rang als Zuckerbildnern 
absprach. Ob abel' K6rperfett, das unter ganz anderen Umstanden und vielleicht auch in 
anderer Form, vielleicht mit Katalysatoren beladen, wenn es in den Krafthaushalt hinein­
gezogen wird, kein Glykogen liefert (direkt odeI' indirekt), wissen wir nicht. Wenn beim 
Nichtdiabetiker Glykogen damus entsteht, braucht es nicht nachweis bar zu sein; denn del' 
K6rper befindet sich zu solcher Zeit in Zuckernot, was sofortigen Wiederabbau des Glykogens 
bedingt. Beim ZuckerkI'anken ist letzteres erst recht zu erwarten, weil del' Glykogenzerfall 
verstarkt ist. Es ist mul3ig, daruber zu streiten, da wir bisher keine Versuchsanordnung 
kennen, die diese Fragen entscheiden. k6nnte. Hier soIl nur auf eine Lucke in del' Logik 
bisheriger Schlul3folgerungen hingewiesen werden. 

Zusamruenfassend: Die krankhaft verstarkte Erregung bzw. Erregbar­
keit des zuckerbildenden Apparates, die zu Uberproduktion von Zucker fiihrt, 
beruht auf Wegfallnormaler Hemmungen, welche der Zuckerbildung aus 
Glykogen und aus Fettsauren entgegentreten. Zu starkerer Hemmungslosigkeit 
der Zuckerbildung aus Fett kommt es wahrscheinlich erst dann, wenn die Zellen 
der Leber ganzlich an Glykogen verarmen. Dem krankhaften Geschehen ent­
springt Storung der Regulation, welche die Zuckerlieferung dem je­
weiligen Bedarf del' Gewebe anpaBt. Die Natur der Signale, welche der 
Zentrale (suprarenal-pankreatisch-hepatisches System, vgl. unten) den Bedarf 
kundgeben, ist einstweilen nicht bekannt (S. 31). DaB der Glykogengehalt 
der Muskeln, vor allem aber der Leber hierbei eine Rolle spielt, halt en wir fiir 
wahrscheinlich; dagegen fiir unwahrscheinlich, daB krankhafte Starke oder 
krankhafte Art dieser Signale Ursache der krankhaft gesteigerten Zuckerpro. 
duktion des Diabetikers ist. "Vir suchen - wie oben gesagt - die Ursache hier­
fUr inkrankhafter gesteigerter Reaktion auf normale Signaleundauf 
sonstige normale Erreger der Zuckerbildung. Die krankhafte Starke der Reak­
tion ist bedingt durch krankhafte veranderte Tatigkeit funktionell verbundener 
Organe, vor allem des dampfenden pankreatischen Inselsystems. 

Wir betonten absichtlich die Abhangigkeit del' Zuckerproduktion vomBedarf del' Gewe be, 
nicht abel' vom Zuckergehalt des Blutes. Das Verhaltnis zwischen Gewebsbedarf und 
Zuckerproduktion ist beim Nichtdiabetiker eine biologische Konstante erster 
Ordnung. Dagegen ist Blutzuckerspiegel selbst - ganz abgesehen von transitorischen, 
physiologischen Schwankungen, z. B. nach Nahrtmgsaufnahme und bei ersch6pfender 
Muskelarbeit - keine allgemeingiiltige, eher schon eine von mancherlei konstitutionellen 
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und krankhaften (Fieber! u. a. S.4O), in ihrer Wirkungsart noch ganz undurchsichtigen, 
Umstanden abhangige personliche Konstante. Es sei an hyperglykamische Zustande 
langer Dauer ohne Glykosurie erinnert (8. 303), wozu auch aglykosurische Diabetiker mit 
fixierter Hyperglykamie gehOren. Wir haben keinen Grund in solchen Fallen an wahre 
"Uberproduktion zu denken. Wo bliebe bei deren Bestehen der iiberproduzierte Zucker? 
Hochstens in thyreotoxischen Zustanden konnte eine dem verstarkten Zuckerverbl:auch 
angepaBte starkere Beschickung des Blutes mit leicht greifbarem Materiale (Zucker) in 
Frage kommen. 1m allgemeinen haben wir bei aglykosurischen Hyperglykamikern 
jeder.Art (auch Diabetikern!) normale Verhaltnisse zwischen Zuckerbedarf und 
-verbrauch der Gewebe einerseits, Zuckerproduktion anderseits anzunehmen. 
Dies muB auch bei Ermittlung des respiratorischen Quotienten bei solchen Leuten sich er­
geben, vorausgesetzt, daB die Patienten hinlangliche Mengen Kohlenhydrat erhalten und 
nicht wesentlich auf Fett und EiweiB angewiesen sind. Derartige Versuche fehlen. 

Die Hyperglykamie bei glykosurischen Diabetikern ist verstandlich, war es von jeher, 
gleichgiiltig ob man von der "Uberproduktions- oder von der Nicht-Verbrauchstheorie ausging. 
Die Fixation erhohten Blutzuckers bei Aglykosurie der Nichtdiabetiker und auch der Dia· 
betiker ist aber aus dem Verhaltnis zwischen Verbrauch und Produktion nicht erklarbar. 
Wir haben keinen Grund;, dieses Verhaltnis unter solchen Umstanden als krankhaft ver­
andert zu betrachten. Wohl aber liegt Grund vor, eine von diesem Verhaltnis ganz unab­
hangige, bisher noch ganz unerklarliche, nur mit Hypothesen deutbare zuckerfixierende Kraft 
des Blutes anzunehmen, also eine gewissermaBen selbstandig gewordene, natiirlich von der 
Gesamtheit des biochemischen Geschehens im Korper abhangige, pathologische neue Ein­
stellung der Konstante: Blutzucker. Der Verkehr zwischen Zuckerbildungs- und -verbrauchs­
stelle erfolgt gleichsam auf einem gegen friiher verbreitertem Kanale, aber ZufluB und Ab­
fluB dieses Verbindungsweges bleiben durch entsprechende Einstellung der EinfluB- und Aus­
fluBtore gegen friiher unverandert. 

f) StOl'ungen del' Regulation. 
Bisher war von Zuckeriiberproduktion, ihrer Bindung an bestirnmte Vor­

gange in der Leber, von ihren Beziehungen zu Geweben und Blutzucker die 
Rede. Der Organismus verfiigt iiber Regulatoren, welche die Zuckerproduk­
tion der Leber, insbesondere den diastatischen Abbau von Glykogen und die 
Zuckerbildung aus Fett, auch unabhangig yom Zuckerverbrauch verstarken, 
unter Umstanden auch schwachen k6nnen. Deren fehlerhaftes Eingreifen iru 
Sinne der Verstarkung fiihrt dann zur Glykosurie bzw. zum Diabetes. 

1. Ais Dampfer der Zuckerbildung dient das Pankreas. lndem 
wir des weiteren auf die Theorie der lnsulinwirkung verweisen (S. 224), lassen 
wir hier nur die einleitenden Satze des entsprechenden Abschnittes aus der letzten 
Auflage dieses Buches folgen, welche auch jetzt noch - nach Entdeckung des 
Insulins - Giiltigkeit haben: "In dem MaBe wie die interne Funktion des Pan­
kreas ausfallt, schnellt die Zuckerbildung ungeziigelt in die H6he. Sie macht nicht 
halt, wenn das vorhandene Glykogen aufgezehrt ist; sondern auch anderes 
Material wird zur schnellen, verstarkten Glykogenbildung und seiner sofortigen 
Wiederzerst6rung herangezogen. Immerhin steigt die Zuckerbildung nur bis 
zu einer gewissen H6he, da ja die Intensitat des apankreatischen (sog. totalen) 
Diabetes ein gesetzmaBiges Verhaltnis zwischen KOhlenhydratzufuhr und Gly­
kosurie, zwischen EiweiBumsatz und Glykosurie mit sich bringt. Die Zucker­
vergeudung, d. h. die Beschickung des Blutes mit Zucker iiber den Bedarf hinaus, 
irn totalen Pankreasdiabetes ist noch steigerungsfahig (z. B. durch Adrenalin 
oder Phloridzin)". Es wurde weiter erwahnt, daB nicht verringerte Glykogen­
bildung, sondern abnorm gesteigerte Zuckerbildung aus Glykogen Ursache 
des Glykogenschwundes beirn Pankreasdiabetes sei (S.217), und daB Wegfall 
der pankreatischen Dampfung auch die Zuckerbildung aus Fett begiinstige. 

2. Ais F6rderer,' zumindest des diastatischen Prozesses, wahr­
scheinlich auch der Zuckerbildung aus Fettsauren, dient das 
chromaffine System. Sein Produkt, das Adrenalin ist ein machtiger Erreger 
dieser Vorgange. Aber wie beim' Pa1lkreasdiabetes macht die Zuckerbildung 
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nicht Halt, wenn das vorhandene Glykogen aufgebraucht ist. Sicher wird zu­
nachst nur das Reserveglykogen geopfert, und bei schwacher Adrenalinwirkung 
ist Anwesenheit von Reserveglykogen sogar Voraussetzung der l.Jberproduktion, 
der Hyperglykamie und Glykosurie. Bei starkerer Adrenalinwirkung geht die 
iiberschiissige Produktion aber weiter, ahnlich wie beim Pankreasdiabetes, 
und auch das Hungertier wird durch Adrenalin glykosurisch, der apankreatische 
Hund, der Schwer-Diabetiker reagieren mit weiterem Anstieg der Glykosurie. 

3. Entferntere Regulatoren. Aber auch Pankreas und chromaffines 
System sind nicht selbstherrschende Regulatoren der hepatogenen Zuckerbildung. 
Am klarsten liegen die Dinge beim chromaffinen System. Dies steht zweifellos 
unter Herrschaft des Nervensystems (vgl. S. 47ff.), unter antreibender 
Vermittlung des N. sympathicus (N. splanchnicus). Erregungen der Nebennieren 
auf diesem Wege sind uns bekannt. Inwieweit auf anderen Bahnen auch Damp­
fungen yom Nervensystem aus in das chromaffine System eindringen, steht dahin. 
Geringen) Adrenalinproduktion wirkt wie verstarkte Hormonlieferung des Pan­
kreas; der Blutzucker sinkt, die Adynamie der Addisonkranken kann hierauf 
beruhen. Auch bei anderen erschopfenden Krankheiten (Tuberkulose1), 
ferner in der Agone ist verringerte Lieferung von Adrenalin wahrscheinlich. 
Gewisse nervose BeeinfluBbarkeit des pankreatischen Inselsystems ist auch wahr­
scheinlich, aber nicht sichergestellt (8. 223). Dagegen sind Wechselwirkungen 
zwischen Schilddriise und Pankreas von H. EpPINGER (unter Mitarbeit 
von W. FALTA und K. RUDINGER) aufgedeckt und auch solche zwischen Hypo­
physe und Pankreas bekannt geworden (S. 318). Sie sind chemischer Natur, und 
zwar hemmenden Charakters, so daB verstarkte thyreogene Beeinflussung des 
Pankreas dessen spezifische Tatigkeit abschwachen d. h. in weiterer Folge die 
Zuckermobilisierung in der Leber begiinstigen miiBte. 

Beides, die neurogene Beeinflussung der Nebennieren und die thyreogene 
Beeinflussung des Pankreas bleibt bei normaler Funktionskraft dieser Organe 
folgenlos, da deren autonome Funktionsbreite offenbar eine recht groBe ist. 
Sonst miiBte der Gesunde bei zentralen Erregungen des Nervensystems oder bei 
Schilddriisenfiitterung sofort mit Glykosurie reagieren. Ersteres gehort zu groBen 
Seltenheiten, letzteres ist zwar haufiger, aber nicht einmal bei Hyperthyreoidis­
mus (Morbus Basedowii) regelmaBig der Fall. Wenn aber eine groBere Erregbar­
keit des zuckerbildenden Prozesses aus diesem oder jenem Grunde besteht, 
wirken jene Reize stark und deutlich: neurogene Steigerung der diabetischen 
Glykosurie durch Schreck usw. (vgl. S. 137) oder - was viel sicherer wirkt -
durch Schilddriisenfiitterung (S. 44). 

.. In Bestatigung der :schon von C. v. NOORDEN (1910, V. Auflage) betonten diabetischen 
Ubererregbarkeit der Leber auBerten sich spater A. FROHLICH und L. POLLAK gleichsinnig 
dahin, daB gemaB ihrer Versuche nicht nur auf Adrenalin, sondern auch auf andere Reize 
die Leber nach Pankreasexstirpation empfindlicher, d. h. mit starkerem Ausschlage und 
mit geringerer Reizschwelle reagiere. Sie schlieBen: "dies wiirde bedeuten, daB infolge der 
Verschiebung der Empfindlichkeitsschwelle der Leberzellen gegeniiber adae­
quaten Reizen nach unten die physiologischen Reize zu Glykogenabbau pathologische Digni­
tat gewinnen konnen." 

Wie bei allen anderen, durch Hormone oder durch vegetative Nerven ge­
steuerten Systemen des Korpers sind auch hier die Wirkungen der antagonistischen 
hemmenden und fordernden Regulatoren beim Gesunden derart gegeneinander 
ausbilanziert, daB der biologische Zweck des Systems, hier also An­
passung der Zuckerproduktion an den geweblichen Bedarf er­
reicht wird. Diese sinngemaBe Regulation kann durchbrochen werden, sowohl 
durch einseitig verstarkte chromaffinogene Erregung wie durch ein­
seitig geringere pankreatogene Hemmung. Jedes von beiden muB -
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theoretisch betrachtet - das normale Gleichgewicht zwischen forderndem und 
hemmendem Apparate storen und sich kundgeben in einer den geweblichen Be­
darf iiberschreitenden Zuckerabgabe in das Blut (Hyperglykamie bzw. Glykosurie). 
Praktisch genommen wirken sich chromaffinogene "Obererregungen bei ge­
sundem pankreatischem Inselsystem nur ausnahmsweise bis zur Glykosurie 
aus; d. h. die AdrenalinstoBe - wenn nicht durch Adrenalininjektion oder andere 
sympathicotrope Gifte kiinstlich extrem gesteigert - werden durch die pankrea­
tischen Krafte gleichsam abgefangen, pariert (automatischer Reflex~). Insbeson­
dere ist es von Jahr zu Jahr unwahrscheinlicher geworden, daB chromaffinogene 
DauerstoBe mit Auswirkung in chronische Glykosurie (= neurogener Diabetes) 
in der menschlichen Pathologie eine Rolle spielen, wohl aber als Begleiter und 
Verstarker pankreatogener diabetischer Erkrankung (s. oben). Praktisch genom­
men ist es so gut wie ausschlieBlich WegfaIl pankreatischer Hemmung, 
was im chronischen Diabetes die "Obererregung und "Obererregbarkeit der Zucker­
produktion bedingt. Die Reizkraft des chromaffinen Systems ("Gly­
kogen-Mobilisier ung " , H. EpPINGER und Mitarbeiter) erlangt freie Bahn. 

Ob gleichsinnige stiirung im chromaffinen Organ, d. h. Minderproduktion von Adrenalin 
Ausgleich bringen kann, ist unsicher. Beim Menschen scheint solches vorzukommen; z. B. 
sub finem vitae und nicht ganz selten bei schweren infektiiis-toxischen Krankheiten, nament­
lich bei weit vorgeschrittener Tuberkulose. Vielleicht wirkt unter Umstanden auch Opium 
in diesem Sinne. Teilstucke seiner mannigfachen Wirkung bestehen in Abschwachung 
sympathischer Erregung (vgl. Arzneibehandlung, Kap.8). Bei nebennierenlosen Runden 
tritt nach Pankreasexstirpation der Diabetes gleich stark auf, wie bei vorher normalen 
Tieren (G. N. STEWART und J. M. ROGOFF). Exstirpation der Nebennieren entfernt aber 
nicht das ganze chromaffine System; es kiinnte vielleicht bei diesen Tieren der Ausfall der 
Nebennieren kompensiert werden. Jedenfalls zeigt das Experiment, wie gering bei echt 
pankreatischem Diabetes, verglichen mit dem Ausfall der Insulinwirkung, der positive 
Auteil des sympathischen Systems an der diabetischen Stoffwechselstiirung ist. Dies ist 
wichtig fur kritsche- Stellungnahme zum "neurogenen" Diabetes (S.95). 

Praktisch genommen, wird bei Minderung pankreatischer Hemmung (= In­
sulinmangel) der biologische Zweck des regulativen Systems nicht mehr erreicht. 
Qualitativ und quantitativ vieIleicht ganz normale Reize (S. 31), die als Antriebe 
zur Zuckerabgabe in das Blut dienen, schieBen in ihrer Auswirkung iiber 
das Ziel hinaus; bei dem einen mehr, beirn anderen weniger, je nach der 
Intensitat der Storung. Jeder Appell der Gewebe an eine den Durchschnitt iiber­
steigende Zuckerbildung bringt beim leichten Diabetes die Moglichkeit, beim 
schweren Diabetes die Wahrscheinlichkeit zielloser "Oberschreitung der Bedarfs­
quote. Dies MiBverhaltnis zwischen ReizgroBe (Lockreiz zur Pro­
duktion) und Reizeffekt (Zuckerlieferung) ist das charakteristische 
Merkmal der diabetischen Stoffwechselstorung. Da kommen die 
groBten Abstufungen vor; beim einen ist die krankhafte "Oberempfindlichkeit 
der Zuckerwerkstatt nur gering und vieIleicht nur bei starker Belastung deutlich 
erkennbar, beim anderen ist sie sehr groB. J e nach der Spannung zwischen 
ReizgroBe und Reizeffekt ordnet sich die Schwere der diabetischen 
Erkrankung. 

Als solche Reize haben wir u. a. aufzufassen die Zellenarbeit selbst oder m. a. 
W. die Anspriiche, die an die ZeIlen bei Verarbeitung des zustromenden Darm­
zuckers und der zuckerliefernden Aminosauren der Proteine herantreten. 
Ferner, und zwar bei kohlenhydratfreier, eiweiBarmer Kost iiberwiegend in Be­
tracht kommend, aIle Anspriiche, die aus Steigerung der Gesamtoxydationen des 
Korpers hervorgehen. Erhohung des Gesamtumsatzes, gleichgiiltig wie 
bedingt, bedeutet immer in aIlererster Linie Belastung des Zuckerhaushaltes; 
denn der weitaus groBte Teil der Oxydationen ist nichts anderes, als Zucker­
verbrennung, gleichgiiltig, welches sein Ausgangsmaterial war (vgl. S. 125). 
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Wir erklarten auf diese Weise schon die Steigerung der Glykosurie durch Muskel­
arbeit bei schwerem Diabetes, z. T. auch die im Fieber, und umgekehrt kann 
man verstehen, wenn das Niederhalten der ganzen Stoffbelastung die Glykosurie 
vermindert (Diaeta parra, S. 165), wah rend bei UberfUtterung die groBere Emp­
findlichkeit gegenuber den "spezifisch-dynamischen", erregenden Einflussen der 
Nahrung in· verstarkter Zuckerbildung zum Ausdruck kommt. Uber Hinein­
spielen etwaiger thyreogener Einflusse vgl. S. 165. 

Wie erfahren aus der Klinik des Diabetes, daB der Anreiz zu pathologisch 
verstarkter Zuckerbildung - im Gegensatz zur sinngemaBen Regulation beim 
Gesunden - sich nicht immer sofort erschopft wenn die Reizquelle versiegt ist, 
z. B. nach anstrengender Muskelarbeit, nach unzweckmaBig gesteigerter Kohlen­
hydrat- oder EiweiBzufuhr. Es sei an das lange Nachwirken von Diatfehlern 
erinnert (Beispiele S 122, 130). Ob die lange Nachwirkung beruht auf Zustands­
anderungen in den Leberzellen, in den Pankreasinseln, im chromaffinen System 
ist unbekannt. Da nur Einzelstucke aus dem Gesamtvorgang pathologisch 
gesteigerten Reizeffektes genau bekannt sind, wird man gut tun, fUr den krank­
haft en Zustand auch weiterhin - wie in fruheren Auflagen des Buches - das mehr 
umschreibende als erklarende Wort zu gebrauchen: pathologisch gesteigerte 
Erregung bzw. Erregbarkeit des zuckerbildenden Apparates der 
Leber. 

Eine sehr lehrreiche Erorterung uber die regulierenden Krafte des Zucker­
haushaltes und deren Storung findet sich bei L. POLLAK. Wie schon erwahnt 
(S.220), deckt sich sein Grundgedanke "Verschiebung der Empfindlichkeits­
schwelle der Leberzellen" sinngemiiB mit der von C. v. NOORDEN vorgetragenen 
Theorie. 

4. 1st der Diabetes eine einheitliche Erkrankung? 
Unter dem imponierenden Eindruck der Entdeckung des Pankreasdiabetes 

neigten die meisten Kliniker und Pathologen der Meinung zu, daB der Diabetes 
stets auf Abschwachung bzw. Ausfall der spezifisch internen Pankreasfunktion 
zuruckzufUhren sei. Wahrscheinlich trifft dies auch fur die iiberwiegende Mehr­
zahl der FaIle zu. Aber wir muss en jetzt auch mindestens die Moglichkeit zu­
lassen, daB die primare Storung an anderer Stelle einsetzt, und wir haben die 
Sicherheit, daB selbst bei offenkundigem Pankreasdiabetes die Funktionsstorung 
der Bauchspeicheldruse allein nicht die Intensitat und den Gang der Glykosurie 
beherrscht. 

Nur in diesem Sinne, d. h. als einer komplizierenden und vermoge der mannig­
fachen Korrelationen zwischen den endokrinen Drusen auch das Inselsystem 
beeinflussenden, hemmenden oder fordernden Mitwirkung bei der Einstellung 
des Zuckerhaushaltes mochten wir den Begriff "pluriglandularer" Diabetes 
zulassen. Es ware aber mindestens verfruht, wahrscheinlich auch unrichtig, die 
spezifisch-diabetischen Stoffwechselstorungen von del' primar odeI' sekundar 
bedingten Leistungsschwache des Pankreas ablOsen und den Anomalien anderer 
Drusen als deren unmittelbarer Auswirkung zuschieben zu wollen. MaBgebend 
fur die diabetische Stoffwechsellage ist wohl immer nur das arithmetische 
Mittel, welches sich aus autochthoner Leistungsschwache des Inselsystems und 
aus den gewissermaBen exogenen Einflussen anderer endokriner Drusen und 
des Nervensystems ergibt (s. auch S. 95ff.). 

Ein Blick auf nebenstehendes Schema illustriert das Gesagte. 
Die gestrichelte Linie bedeutet Nervenbahn, die ausgezogenen Linien be­

deuten Blutbahnen. Die Pfeile zeigen die Ric.htung der Erregung an; das dahinter 
stehende + - odeI' --Zeichen solI dartun, ob del' in del' betreffenden Bahn fort-
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geleitete Reiz die spezifische Tatigkeit des beeinfluBten Organs erregt oder ab­
schwacht. 

Bahn I. Der normale Kohlenhydratumsatz bedarf nur der Bahnen I, II a, 
II b. I zeigt an, daB der Leber vom Darm aus Antriebe zur starkeren Betatigung 
des zuckerbiIdenden Apparates zustromen. Diese Bahn entspricht im Diabetes 
dem "alimentaren Faktor der Glykosurie". Wir konnen sie wiIIkiirlich beherr­
schen; die Therapiemacht ausgiebigen Gebrauch davon. 

Bahn II. Auf der Bahn II spielen sich die Einwirkungen des Gesamtstoff­
wechsels abo Von den Geweben, insbesondere der Muskulatur gehen die An­
sprnche aus (II a), und ihnen entspricht Centro 
die Zuckermobilisierung und der Zucker- ~N!yJi: Schilddr. 
export durch die Bahn II b (Lebervene­
Herz-Arterien). Auch die Summe der 
auf Bahn II a in die Leber einstromenden I 
Erregungen laBt sich bis zu einem ge- + I 
wissen Grade wilIkiirlich beeinflussen. ,I 
Wir konnen sie mindern, indem wir alles, t I a. 
was erhebliche Steigerung des Gesamt- I 
umsatzes bringt, ausschalten (starke 
Muskelarbeit, Warmeverluste, abundan- ; 
de Kost, hohe EiweiBzufuhr - die 
beiden letztgenannten mit Riicksicht I 
auf-- RUBNERS "spezifisch-dynamische" 
Wirkungen der Nahrungsstoffe); immer­
hin mogen die letzteren auch durch' die 
Bahn I ausgelost werden. arm 

Bahn A und B. Auf diesen Bahnen 
Etrahlen die Einwirkungen der beiden 

Abb. 19 (Erklirung slehe 1m Text). 

I 

b ~ 

wichtigsten und miichtigsten Regulatoren ein, die die,Reizempfindlichkeit des 
zuckerbiIdenden Apparates beherrschen; es sind die Bahnen des chromaffino­
genen SensibiIisators (A) und die der pankreatogenen Dampfung (B). 

Bahn a und b. Diese Bahnen kennzeichnen die Einwirkungen, durch welche 
die Leistungen der soeben genannten beiden Organe verstarkt werden konnen. 
Vielleicht stehen diese Organe auch noch unter anderen Einfliissen, als den im 
Schema vorgezeichneten; z. B. ist eine gewisse Abhangigkeit der Pankreas­
funktion vom Nervus vagus moglich. Analogieschliisse fiihren zu dieser An­
nahme; denn iiberall sonst, wo eine Funktion unter dem EinfluB des sympathi­
schen Systems steht, begegnen wir gleichzeitig entgegengesetzter Beeinflussung 
durch das autonome System. 

Die automone Innervation der int,ern sezernierenden Pankreasteile wurde frillier be· 
stritten, weil die vaguserregenden Gifte Cholin und Pilokarpin dem Adrenalin in bezug auf 
den Zuckerstoffwechsel nicht antagonistisch wirken (E. FRANK und S. ISAAC). Neuere 
Untersuchungen sprechen aber zugunsten eines Einflusses des Vagus auf die innere Se­
kretion des Pankreas. So konnte F. DE CASTRO das Vorhandensein zahlreicher Nerven· 
fasern im Bereich der LANGERHANS'schen Inseln nachweisen. Ferner wird durch Reizung 
des rechten Vagus Sinken des Blutzuckerspiegels verursacht (BRITTON). 

Auch eine auf dem Schema nicht eingezeichnete Beeinflussung deschromaffinen 
Systems von der SchiIddriise aus kann erfolgen. Sie ist erregenden Charakters. 
Ob es sich um direkte chemische Einwirkungen der SchiIddriise auf die Neben­
nieren handelt oder ob die Erregung den Umweg iiber das Zentralnervensystem 
und den Nerv. sympathicus nimmt, bleibt zweifelhaft und braucht hier nicht 
erortert zu werden. 

Die Bahnen a und b sind als sekundare zu bezeichnen; bei normaler Funktion 



224 Theorie des Diabetes. 

del' beiden zwischengelagerten Organe (chromaffines System und Pankreas) ist 
die Tragweite del' sie beschreitenden Erregungen nicht groB und nachhaltig. 
Wenn abel' schon eine krankhafte Disposition, Funktionsschwache, bzw. Uber­
erregbarkeit vorliegt, konnen offenbar auch kurze Erregungen nachhaltige 
Steigerungen del' Regulationsstorung aus16sen. Dies erklart uns, warum die 
diabetische Glykosurie durch psychisches Trauma manchmal nicht nur voriiber­
gehend, sondern auf lange Zeit hinaus verstarkt wird. Als Nebenbahnen, die 
man mit b1 und b2 bezeichnen kann, waren noch in das Schema einzutragen: 
eine Blutbahn von del' Hypophysis cerebri zum Pankreas (dampfend) und eine 
Blutbahn von den Glandulae parathyreoideae ausgehend (entweder erregend 
fUr das Pankreas odeI' dampfend fUr das chromaffine System). 

Das Schema del' bis jetzt sichergestellten regulatorischen Bahnen des Zucker­
haushaltes kennzeichnet, daB die primare diabetische Storung an sehr verschie­
denen Stellen einsetzen kann. Primare Anomalie del' Leberzellen selbst, an die 
man in del' erst en Zeit del' Diabetesforschung am meisten dachte, kommt viel­
leicht am seltensten in Betracht; es ware sonst kaum zu verstehen, warum die 
schwersten akuten und chronischen Parenchymerkrankungen del' Leber so selten 
Diabetes odeI' auch nur transitorische odeI' alimentare Glykosurie bringen. 
DaB Funktionsschwache des vorgelagerten Dampfers, des Pankreas, haufig den 
Diabetes veranlaBt, ist sichel'; daB hier sogar in den weitaus meisten Fallen die 
prim are StOrung ihren Sitz aufgeschlagen hat, ist zum mindesten wahrschein­
lich. Nichts Genaues wissen wir iiber die Haufigkeit del' DiabetesfaIle, die von 
primarer Uberfunktion des chromaffinen Systems den Ausgang nehmen; urn so 
sicherer abel' steht die Tatsache fest, daB von hier aus und weiterhin yom Nerven­
system her Einfliisse kommen, die die Intensitat del' Glykosurie beherrschen. 
Sie haben freieres Spiel, wenn del' Dampfer (das Pankreas) funktionsschwach ist. 
Man kann sie nicht in jedem FaIle deutlich erkennen; je mehr sie sich abel' im 
klinischen Bilde vordrangen, desto eher ist man geneigt von "neurogenem 
Diabetes" zu sprechen. Es muB dahingestellt bleiben, ob es einen solchen pri­
maren, neurogenen odeI' chromaffinogenen chronischen Diabetes wirklich gibt. 
Wahrscheinlich sind auch aIle diese FaIle in letzter Linie pankreatogenen Ur­
sprungs, und nur del' Wegfall del' Dampfung erleichtert den Zutritt del' neurogenen 
Erregungen zum zuckerbildenden Apparat. 

5. EinfluB der Insulinentdeckung auf die Theol'ien. 
Die Entdeckung des Pankreashormons "Insulin" lieB hoHen, die im vor­

stehenden besprochene wichtigste theoretische, abel' auch praktisch bedeutungs­
volle Frage "vermehrte Zuckerbildung odeI' gestorte Verbrennung" klar zu ent­
scheiden. Dies ist noch nicht in dem MaBe gelungen, wie man hoffte. Eine Ver­
mittlung zwischen beiden Theorien ist wohl dadurch moglich, daB Insulin zweifellos 
a uch in die Gestaltung des m uskularen Kohlenh ydra tstoffwechsels eingreift (S. 237). 

Vom Standpunkt der naturwissenschaftlichen Logik aus ist die Frage nicht grundsatzlich 
gegen friiher verschoben. D~pn seit Entdeckung des experimenteilen Pankreasdiabetes 
rechneten aile theoretischen Uberlegungen felsenfesten Vertrauens mit dem Horman des 
Pankreas als GroBe "X". Die GroBtat F. G. BANTINGS und C. H. BESTS lieferte un8 statt 
der GroBe X das Horman, mit dem man experimentieren konnte. 

Bevor wir die Insulin-Erfahrungen fUr die Theorie verwenden, sind einige 
experimentelle Befunde zu erortern, die nach diesel' odeI' j ener Richtung fiir die 
Diabetes- und Insulintheorie verwertet wurden. Beides deckt sich zwar nicht 
vollig, abel' es besteht kein Zweifel, daB vollige Klarheit iiber Angriffspunkt 
und Angriffsweise des Insulins den ganzen Biochemismus des pathologischen 
Geschehens aufdecken wird. 
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a) Wirlmng des Insulins auf das Blut. 
Blutzucker. Injektion von Insulin senkt den Blutzucker; dies ist die 

wichtigste, unmittelbar greifbare Wirkung des Insulins. Der Abfall der Blut­
zuckerkurve erfolgt nicht nur beim di~betischen, sondern auch beim gesunden 
Tiere und Menschen. 

Schon beim nicht-diabetischen Organismus erwies sich die GroBe des Ausschlages als 
abhangig von Hohe der Insulingabe, geht ihr aber doch nicht arithmetisch proportional; 
sie wird wesentlich mitbestimmt von der jeweiligen Ernahrung, insbesondere von dem Gly­
kogenvorrat, derart, daB alle Umstande, welche Glykogenarmut bedingen (z. B. Hungern, 
Unterernahrung, Muskelarbeit u. a.) den Niedergang des Blutzuckers beschleunigen, ver­
starken und die Dauer des Tiefstandes verlangern, Glykogenreichtum (z. B. vorausgehende 
Ernahrung mit reichlich Kohlenhydrat) im entgegengesetzten Sinne sich ailswirkt. Die 
Ausschlage sind, bezogen auf Korpergewicht und Insulinmenge, nicht bei allen Tierarten 
gleichgroB; doch scheint das Insulin jeglicher Tierart auch bei jeglicher anderen Tierart 
vollig gleichartig zu wirken, ein Beweis, daB man es mit einem durchstehenden biologischen 
Gesetze zu tun hat. Aber weit dariiber hinaus kommen insulinartig wirkende Korper weit 
verbreitet auch im Pflanzenreich vor, wahrscheinlich iiberall da, wo diastatischer Abbau von 
polymerisiertem Kohlenhydrat zu Zucker vorgesehen ist (Th. BRUGSeR). 

Beim gesunden Menschen, der unter EinfluB durchschnittlicher Normal­
kost steht, beginnt das Sinken des Blutzuckers schon wenige Minuten nach 
subcutanerInjektion mittlerer Insulinmengen, erreichtnach 1/2-3 Stun­
den sein Maximum und schHi,gt dann in allmahli6hen Wiederanstieg um, so daB 
die Ausgangswerte ca. 5 Stunden nach der Injektion zuruckgewonnen sind. 
Das Minimum liegt dabei 10--40% unter dem ursprunglichen Werte. 

GleichmaBiger als nach subcutaner Injektion, wobei die Schnelligkeit der Resorption 
mitbestimmend ist, verlauft die Blutzuckerkurve nach intra vascularer Infusion: rascher 
AbfaH bis zum tiefsten Punkte innerhalb der ersten 1/2 Stunde, schneller Wiederanstieg zum 
Ausgangswerte innerhalb 1-3 Stunden; tiefster Stand und Gesamtdauer der Hypoglykamie 
stark abhangig von GroBe der Gabe (A. BODANSKY und S. SIMPSON, W. RAAB). Der nahe­
liegende Gedanke, wegen leichterer Vorausberechnung des Erfolges die intravenose Injektion 
beim Zuckerkranken zu bevorzugen, hat sich praktisch nicht bewahrt (s. Insulintherapie); 
der Vorteil wird aufgehoben durch kiirzere Dauer der \Virkung. 

Beim Dia betiker findet man nach gleichen Gaben wie beim Gesunden 
durchschnittlich starkeren Absturz des Blutzuckers als beim Gesunden (d. h. 
auf 40-60 % des ursprunglichen Wertes und noch tiefer). Je nach besonderer 
Lage des Einzelfalles sind die Ausschlage aber sehr verschieden, so daB sich Richt­
werte kaum aufstellen lassen. Der EinfluB vorausgegangener und begleitender 
Kost tritt beim Leichtdiabetiker durchschnittlich starker als beim Gesunden 
zutage. Man konnte sagen, del' Leichtdiabetiker sei insulinempfindlicher als 
der Gesunde. MaBgebend fur den durchschnittlich starkeren Ausschlag ist wahr­
scheinlich geringerer Glykogenvorrat. Beim Schwerdiabetiker liegen die Dinge 
aber andel's; zu maBiger Senkung des Blutzuckers bedarf es da oft Mengen, 
die beim Gesunden bedrohlichste Grade der Hypoglykamie erzeugen wiirden. 
Uber die zweckmaBigen Gaben vgl. Insulintherapie (Kap. 8). 

Naturlich konnte man das Sinken des Blutzuckers nach Insulin erklaren 
sowohl durch Blockierung der Uberproduktion in der Leber wie durch 
sofortiges Wiedereinsetzen des vordem irgendwie gestortenZucker­
verbrauches in den Geweben. Beides geschah. Letzteres zuerst und zumeist; 
dabei wurde aber nicht bedacht, daB plotzliche Belebung des Zuckerver­
brauches (starke Muskelarbeit) im allgemeinen nicht zu Hypoglykamie 
fuhrt, wenn der Nachschub nor maIer Regulation untersteht. 
Entgegen fast allen anderen Stimmen auBerte sich C. v. No ORDEN schon bald 
nach Bekanntwerden del' ersten Torontoer Versuche und Erfahrungen: 
"Wahrscheinlich beruht die Wirkung des Insulins auf einem dampfenden EinfluB 
auf die Zuckerbildung in del' Leber" (Auskunft in Klin. Wochenschrift Bd. 2, 
S. 331, 1923). 

v. NOOl'den-Isaac, Zuckerkra.nkheit, 8. Aufi. 15 
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Hypoglykamischer Insult (Insulin-Intoxikation). Der Blutzucker kann 
unter Insulinwirkung so weit absinken, daB er nicht mehr hinreicht, die zucker­
bediirltigen Organe geniigend mit Zucker zu versorgen. Dann kommt es zu 
Muskelschwache, zu tetanischen Krampf~n, zu Versagen zentraler und peripheri­
scher Funktionen des Nervensystems, bei hochsten Graden zu Tod durch kardio­
vascularen Kollaps. Dariiber genaueres S.238. Das Auftreten bedrohlicher, 
eventuell todlicher Hypoglykamie ist mit Blockierung der Zuckerproduk­
tion leicht erklarbar. Ein logisch befriedigender Weg, solche Folgen der Insulin­
wirkung allein mit Wiederherstellung normaler Zuckerverbrennung 
in den Geweben zu erklaren, ward noch nicht gefunden. 

Vergleiche iiber Zuckergehalt des arteriellen und venosen Blutes. 
Verschiedene Autoren (E. FRANK, M. NOTHMANN und A. WAGNER, A. BORNSTEIN 
und K. HOLM, CORI und GOLTZ) fanden sowohl bei gesunden wie pankreasdiabeti­
schen Tieren eine groBere Abnahme des Blutzuckers auf dem Wege zwischen 
Arterie und Vene, wenn sie dem durchstromenden Blute Insulin zufiigten als 
ohne dasselbe. Neue Versuche von C. H. BEST bestatigen dies: In der kiinstlich 
mit Glykoselosung durchstromten hinteren Korperhalfte eviscerierter Katzen 
verschwindet unter Insulinzusatz weit mehr Zucker aus dem Blute als ohne 
solchen Zusatz. Bei diabetischen Menschen, deren Blutzuckerspiegel - im 
Gegensatz zum Gesunden - im arteriellen und venosen Blute gleich hoch waren, 
wurde durch Insulin das normale Verhalten wiederhergestellt, d. h. der Zucker­
spiegel wurde in den Venen wieder niedriger als in den Arterien (R. WERT­
HEIMER, E. WIECHMANN). Die Verwertung solcher Befunde darf nur mit Vor­
sicht geschehen. Wie viele, groBenteils vernachlassigte Kautelen wahrzunehmen 
sind, zeigt die Arbeit von A. BORNSTEIN und K. HOLM, die zumindest einwand­
frei darlegt, daB etwaiges Mehrverschwinden von Zucker unter Insulin nicht aus­
schlieBlich auf vermehrter Zuckerverbrennung beruht, sondern daB ein durch 
nicht-oxydative Prozesse bedingtes Zuckerdefizit entsteht. Sehr bemerkenswert 
ist, daB J. HEPBURN, J. K. LATCHFORD, N. A. Mc CORMICK und J. J. R. MACLEOD 
auf Grund verbesserter Versuchsanordnung ihren friiheren Befund: Zunahme des 
Zuckerdefizits zwischen Arterie und Vene unter InsulineinfluB, neuerdings wider­
riefen; die Differenzen seien nicht groBer als sie ohne Insulin auch vorkamen. 
A. GREVENSTUK und A. LAQUEUR, obwohl sie der Annahme zuneigen, Insulin be­
giinstige den Verbrauch des Zuckers in den Geweben, machen sich selbst den Ein­
wand, daB Verlangsamung der capillaren Stromgeschwindigkeit unter Insulin­
wirkung die groBere Abnahme des Blutzuckers verursachen konne, was 
allerdings von E. FRANK und Mitarbeitern bestritten wird. Den Mechanismus 
starkerer Zuckeraufnahme erklart E. WIECHMANN dadurch, daB die fiir Zucker 
wenig permeablen Zellwande diabetischer Organe durch Insulin wieder aufnahme­
fahiger gemacht wiirden. Ahnlich auBerte sich O. LoW!. 1m Sinne unserer 
eignen Theorie geben wir zu bedenken, daB Insulin die Zellen zum Stapeln von 
Glykogen zwingt (S. 233), was sich natiirlich auch in Sinken des venosen Blut­
zuckerspiegels auBern kann oder muB. 

Die wechselvollen Ergebnisse der iiberaus heiklen Versuche sind nicht ge­
eignet, fiir oder widerdiese oder jene Theorie entscheidend zu zeugen. 

Struktur des Blutzuckers und Insulin. Nach Vorgang von L. B. WINTER und 
W. SMITH wurde mehrfach gepriift, ob Insulin die Bildung einer besonders reaktionsfahigen, 
leichter angreifbaren y-Glykose im Blute aus der gewohnlichen a-p-Glykose begunstige. Die 
Befunde der verschiedenen Forscher widersprechen sich, ebenso wie die Meinungen, ob das 
Vorkommen einer y-Glykose im Normalblute und Abweichungen ihres Verhaltens im Diabeti­
tikerblute von dem iIri Normalblute uberhaupt anzuerkennen seien (S. 29, 155). FUr die in 
diesem Abschnitte behandelte theoretische Frage sind die bisherigen Versuchsergebnisse 
daher nicht verwertbar. 
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Nach H. BIERRY, F. RATHERY und R. KOURISKY soIl del' an EiweiB gebundene 
Zucker (sog. "EiweiBzucker, Sucre virtuel s. sucre proteidique), dem eine besonders starke 
Reaktionskraft zugeschrieben wird, durch Insulin auf Kosten des freien Zuckers vermehrt 
werden. Auch hier sind die Ergebnisse spaterer Kontrollversuche teils ganzlich ablehnend 
(z. B. H. STAUB, A. GIGON), teils widerspruchsvoll, und es ware bei endgiiltigem Ausschlage 
nach diesel' odeI' jener Richtung ihre Tragweite noch so unklar, daB wir diesel' Frage noch 
keinen theoretisch brauchbaren Rang zuerkenuen diirfen. 

Auch aus dem Verhalten des sog. Rest-C des Blutes (nach Abzug des Zucker-C) im 
Verhaltnis zum Gesamt-C suchte man uber Verwendung des Blutzuckers ein Urteil zu ge­
winnen. Del' Rest-C selbst sinkt unter Insulin nul' entsprechend dem Blutzuckel' (V. LAUF­
BERGER). Die Versuche und weittragenden Schlusse, die A. GIGON neuerdings aus den er­
hiihten Werten fUr Gesamt-C im Nuchtel'nblute des Diabetikers und aus deren Beeinflussung 
durch Insulin ableitet, haben einstweilen nur den Rang einer beachtenswerten Hypothese, 
deren Unterlage noch recht schmal ist. 

Verhalten del' Milchsaure. Bedeutsamen AufschluB versprach man sich 
von dem Verhalten del' Blut-Milchsaure, als Abbauproduktes des Zuckers. Abel' 
doch wohl mit Unrecht! Denn man ist nicht einmal daruber genugend unter­
richtet, welche kausal-quantitativen Beziehungen zwischen Zuckerabbau in 
Normal-Geweben und Ablauf del' Milchsaurekurve im Blute bestehen. 

Del' Nuchternwert del' Milchsaure im Blute ist bei Diabetikern del' gleiche 
wie beim Gesunden (S. ISAAC und E. ADLER, J. A. COLLAZO u. a.), durchschnitt­
lich = 15 mg %; Abhangigkeit vom Grade del' Hyperglykamie besteht nicht. 
Nach Einnahme von Dextrose und von Saccharose entsteht wie beim Gesunden 
Hyperlactacidamie (J. A. COLLAZO und L. LEWICKI, J. KATAYAMA und J. A. KIL­
LIA;t'l:). Nach anderslautenden Ergebnissen von B. MENDEL, W. ENGEL und 
J. GOLDSCHEIDER verandert sich del' Milchsauregehalt auf del' Hohe del' hyper­
glykamischen Reaktion nicht. 

A. P. BRIGGS und Mitarbeiter untersuchten als erste das Verhalten del' Blut­
milchsaure unt.er Insulin und fanden sie bei Abnahme des Blutzuckers 
leicht erhoht. Die starke Unstimmigkeit nachfolgender Untersuchungen erklart 
sich wohl daraus, daB sie sowohl mit sehr verschiedenen Insulinmengen wie auch 
in verschiedenen Phasen del' Insulinwirkung ausgefuhrt wurden. Methodisch 
einwandfrei sind nul' die Versuche von H. BAUR und R. KUHN, die bei normalen 
Tieren in fortlaufenden Reihen gleichzeitig Blutzucker und Milchsaure bestimmten. 

Mit dem charakteristischen Abfall des Blutzuckers setzt eine starke bis zu 
300% des Ausgangswertes betragende Steigerung del' Milchsaure ein. Gleich­
zeitig steigt die Wasserstoffzahl des Blutes an. In einer zweiten, 5-7 Stunden 
nach del' Insulininjektion eintretenden Phase findet sich bei tiefbleibendem Blut­
zucker ein Abfall del' Milchsaure. Diese Verminderung des Milchsauregehaltes 
fuhren die Autoren auf die Verarmung des Korpers an Kohlenhydrat zuruck. 
Sie bleibt beim gut gefiitterten Tier zugunsten eines steten leichten Anstiegs 
del' Milchsaure aus. 

Aus den eingangs erwahnten Grunden lassen sich die bisher bekanntgewordenen 
Tatsachen uber Blutmilchsaure nicht zur Beantwortung del' aufgeworfenen theo­
retischen Frage verwerten; dies urn so weniger, als nicht nul' nach Insulin, sondern 
auch nach Suprarenin (H. ELIAS und U. SAlVIARTINO) und nach Pituitrin (J. A. COL­
LAZO und J. SUPNIEWSKI) die Milchsaure im Blute ansteigt und nach den Unter­
suchungen von C. NEUBERG die Milchsaure vielleicht mehr Neben- als Haupt­
produkt des Kohlenhydratabbaues ist (S. 21). 

Verhalten del' anorganischen Phosphorsaure und des Lactacido­
gens. Unter Wirkung des Insulins wurde Absinken del' anorganischen Phosphor­
saure des Blutes festgestellt (BENEDICT und HARROP, W. STAUB, GUNTHER und 
FROHLICH, N. R. BLATHERWICK, M. BELLU und E. HILL, V. B. \VIGGLESWORTH, 
C. E. WOODROW, W. SMITH und L. B. WINTHER). Auch C. H. BEST fand in neuen 
Versuchen am eviscerierten Tier nach Verabfolgung von Insulin parallel mit dem 
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Absinken des Blutzuckers Abnahme des Gehaltes des Blutes an anorganischer 
Phosphorsaure. Es lag nahe, das Verschwinden der letzteren auf erh6hte Bildung 
von Lactacidogen zu beziehen. Von einzelnen Forschern wurde im Blute 
(H. LAWACZEK) ebenso wie in den Muskeln Zunahme des Gehaltes an Lactacido­
gen gefunden (G. A. HARROP und E. M. BENEDICT, A. AUDOWA und A. WAGNER, 
H. P.Iuy und R. ROBISON). 1m Gegensatz dazu stellten aber G. S. EADIE, 
J. J. R. MACLEOD und E. C. NOBLE keine Lactacidogenverbindung fest, eben­
so in neuen Versuchen C. H. BEST, J. P. HOET und H. P. MARKS. Der aus dem 
Blute unter Einwirkung von Insulin verschwundene Zucker wird 
also offenbar nicht in Form von Lactacidogen gestapelt. 

Auch Veranderungen des Blutes hinsichtlich seiner Ionenzusammensetzung 
wurden beschrieben: namlich Verminderung seines Gehaltes an Kalium (BRIGGS, 
STAUB u. a.), auch die Calciumwerte sinken etwas abo 

b) Insulin und Gewebsatmung. 
Dem Nachweis, daB Abbauvorgange an Kohlenhydrat, welche mit lebens­

wichtiger Tatigkeit des Organes verkniipft sind, innerhalb der Gewebe (Muskeln 
usw.) nur dann ordnungsmaBig ablaufen k6nnen, wenn an Ort und Stelle Insulin 
als Aktivator zu Hand ist, kommt natiirlich iiberragende Wichtigkeit zu. Ais 
unbedingt sicher darf nur die Tatsache gelten, daB die Glykogenfixation in 
den Muskelzellen beirn Diabetiker stark leidet, was wir nicht durch mangelhafte 
Bildung, sondern beschleunigten Zerfall des Glykogens erklaren. Ob dadurch 
der eigentliche Kohlenhydratabbau, d. h. die Spaltung in Milchsaure, die Oxy­
dation, die Bereitstellung erforderlicher Lactacidogenmenge in einem die intra­
muskulare Ausniitzung hemmenden Grade gestort wird, ergibt sich nicht aus der 
TatsachE;l verminderten Glykogenbestandes; solche Lage bedingen auch, auBerhalb 
des Diabetes, langes Hungern und angestrengte Arbeit, und doch zweifelt niemand 
daran, daB dabei die Verwendung der Kohlenhydrate irn Muskel normal erfolgt. 

Besonderes Aufsehen machten Versuche iiber Forderung der oxydativen Vorgange 
unter Insulin. Welche Tragweite fiir die Diabetestheorie man ihnen beimaB, zeigt neuer­
dings wieder die starke Bewertung der G. AHLGRENSchen Versuche durch A. GIGON. Bei 
Zusatz von Glykose + Insulin zu Muskelsubstanz usw. (Stiickchen und Brei), sowohl von 
normalen wie von pankreas-diabetischen Tieren stammend, fand AHLGREN viel starkere und 
schnellere Entfarbung von Methylenblau (THUNBERGSche Oxydationsreaktion), als bei Zusatz 
von Glykose allein. Adrenalin und Atropin hoben die Beschleunigung auf. G. BUCHNER 
und E. GRAFE fanden mittels der BARCROFT-W ARBURGSchen Methode an diinnen Gewebs­
schnitten starken Anstieg des 0 -Verzehrs (bis zu 420% des normalen) und auch Anstieg 
des R. Q. bis maximal + 0,67'- C. HEYMANS und M. MATTON konnten dies nicht bestatigen, 
und auch E. GRAFE widerrief spater die Beweiskraft seiner Versuche. S. ISAAC vermiBte in 
zahlreichen, nicht veroffentlichten Versuchen mittels der W. LIPSCHITZSchen Nitrobenzol­
methode (zuverlassiger, vor allem eindeutiger als die Methylenblaumethode) jegliche Ande­
rung der AtmungsgroBe unter Insulin, sowohl beim Muskel des normalen wie des pankreas­
diabetischen Frosches. Auch Zusatz von Zucker anderte daran nichts. TR. BRUGSCR meldet, 
auf Grund anderer Versuchsanordnung gleichfalls, nichts deute auf Steigerung der Oxydatio­
nen im Muskel durch Insulin hin. VergroBerung des Unterschiedes zwischen Zuckergehalt des 
arteriellen gegeniiber dem des venosenBlutes unter Insulin hatten E. FRANK und M. NOTHMANN 
auf beschleunigte Oxydation bezogen; A. BORNSTEIN und K. HOLM berechnen aber aus 
Kontrollversuchen, wobei auch die 02-Zehrung und die im venosen Blute erscheinende Milch­
saure bestimmt wurden, daB das groBere Zuckerdefizit unter Insulinwirkung nicht auf ver­
mehrte Oxydation zuriickgefiihrt werden konne. 

Wenn sich auch als Tatsache ergeben solIte, .daB Insulin die Bildung des 
Lactacidogens begiinstige (siehe oben), ware nicht erhartet und nach dem 
Ausschlage alIer sonstigen Versuche iiber den Stoffwechsel des Muskels sogar 
sehr unwahrscheinlich, daB sich die diabetische St6rung am Muskel in massiver 
Minderung des Gesamtverbrauches der Kohlenhydrate auswirkte, und daB diese 
durch Insulin in Normal- oder Uberverbrauch umgewandelt werde. 
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c) Insulin und Respiratorischel' Quotient. 
Auf keine andere Auswirkung des Insulins setzte man zur Entscheidung der 

wichtigen Frage "Mehrproduktion oder Oxydationshemmung, als Drsache der 
"diabetischen Hyperglykamie" groBere Hoffnung als auf den Ausschlag des R. Q. 
Bekanntlich ist derselbe beim Schwerdiabetiker niedrig eingestellt, und er steigt 
auch nicht nach Zufuhr von Kohlenhydrat (S.212). Diese Erscheinung wurde 
von den meisten Forschern als Ausdruck fehlender Zuckerverbrennung gedeutet. 
Nun bleibt auch bei gesunden Menschen und Tieren nach langerem Hungern 
nach Kohlenhydrat die Erhohung des R. Q. (in Richtung zu seiner GroBe bei 
Zuckeroxydation) anfangs aus, obwohl hier doch sicher nicht von Storung der 
Zuckerverbrennung die Rede sein darf (J. E. JOHANSSON u. a.). 

Die Deutung dieses Verhahens des R. Q. auch beim Gesunden ist eng ver­
lmiipft mit der Frage, was aus dem Nahrungszucker wird, der yom Darm in die 
Leber einstromt. Wie A. GWON mit Recht betont, decken die im Elute auffind­
bare reduzierende Substanz und das in Leber und Muskeln auffindbare Glykogen 
unmittelbar nach reichlichem ZuckergenuB nur zum geringen Teile die Menge 
des resorbierten Zuckers. Sofortige Mchroxydation des nicht auffindbaren 
Zuckers kommt nicht in Frage, da gerade nach KohlenhydratgenuB der 02-Ver­
zehr des Organismus nur sehr wenig ansteigt. In Ubereinstimmung damit stehen 
neue Yersuchsergebnisse von E. BISSINGER und E. 1. LESSER. Sie injizierten 
hungernden Mausen bestimmte Glykosemengen und forschten dann nach dem 
Verbleib des Zuckers innerhalb del' nachsten hal ben Stunde durch Verarbeitung 
des Gesamtkorpers auf Glykogen und sonstiges Kohlenhydrat, soweit es durch 
Invertierung faBbar war. Sie fanden dann 70% des injizierten Zuckers wieder. 
Oxydiert war der fehlende Zucker nicht (Respirationsversuche), auch nicht in 
Glykogen oder inJlydrolysierbare Zwischenstufen zwischen Glykose und Glykogen 
verwandelt. Der Verblcib des Zuckers bleibt ungeklart. Es scheint uns abel' 
nicht unmoglich, daB er zum Teil in Milchsaure gespalten wurde. A. GWON 
vertritt die Aufnahme des Zuckers in die Gesamtorgane in irgendwelcher Bindung 
als "Organzucker", wo er dann zu weiterer Verwendung bereit stehe. Eine sehr 
brauchbare Arbeitshypothese, wenn wir auch die weiteren Folgerungen, die 
A. GWON daraus ableitet, weder als zwingend noch als wahrscheinlich betrachten. 

In welcher 'Weise beeinfluBt nun Insulin, wenn es gleichzeitig mit Kohlen­
hydraten verabfolgt wird, den R. Q.? Bei gesunden Tieren und gleichfalls bei 
diabetischen Tieren und Menschen kommt es nach wirksamer aber nicht tiber­
triebener Insulingabe zunachst zum Ansteigen des R. Q. (F. G.BANTING, 
C. H. BEST, J. B. COLLIP, ,J. J. R. 11AcLEOD und E. C. NOBLE sowie viele andere 
Autoren, ausftihrl. Lit. bei GREVENSTUK und LAQUEUR). Der Anstieg des R. Q. 
erfolgt in del' Regel ohne gleichzeitiges Ansteigen des 02-Verbrauches und der 
Kalorienproduktion (H. W. DUDLEY, LAIDLAW, TREVAN und BOOK u. a.). Es 
war nun von groBtem Interesse, im Zusammenhang mit diesem Verhahen des 
R. Q. dem Verbleib des injizierten Zuckers nachzuforschen. Schon J. H. BURN 
und H. H. DALE hatten am decerebrierten und eviscerierten Tiere gezeigt, daB 
nach Injektion von Insulin der Zuckerschwund auf das 2-4fache gegentiber Ver­
suchen ohne Insulin steigt und daB nur' ein Teil dieses verschwundenen Zuckers 
sofort verbrannt, der groBere Rest wahrscheinlich in Glykogen umgewandelt 
war. In Erganzung dieser Befunde stellten E. BISSINGER und E. J. LESSER im 
Rahmen ihrer oben erwahnten Versuche fest, daB nach gleichzeitiger Injektion 
von Insulin und Glykose die Menge des verschwundenen Zuckers hei der Ver­
arbeitung des ganzen Tierkorpers eine weit groBere war als bei den Tieren, die 
kein Insulin erhahen hatten. 1m Gegensatz zu dem Befunde bei letzteren lieB 
sich aber del' gesamte Zuckerschwund auf Verbrennung (Resp. Versuche) 
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und Glykogenablagerung zuruckfuhren. Entsprechend haben auch Bilanz­
versuche am Herz-Lungen-Muskeltier, uber die jungst H. H. DALE und H. P. 
MARKS, H. C. BEST, J. P. HOET berichteten, ergeben, daB der unter Insulin­
wirkung verschwindende Zucker teils verbrannt, teils zu Glykogen polymerisiert 
wurde (S.237). 

Die Deutung, welche E. J. LESSER diesen Ergebnissen gibt, ist, daB die Insulinwirkung 
im wesentlichen in einer Beschleunigung des gekoppelten Prozesses von Glyko­
genbildung und Zuckerverbrennung bestehe. Werden beide Prozesse durch Insulin 
beschleunigt, so wird erklarlich, daB sich nach Injektion von Zucker und Insulin kein Defizit 
mehr ergibt, das nicht auffindbar ist. Klar wird auch, warum der Gesunde, wie oben aus­
gefiihrt, nach vorausgegangenem Hungern sich hinsichtlich des respiratorischen Stoff­
wechsels ahnlich wie der Diabetiker verhalt. Wahrscheinlich ist unter diesen Umstanden, 
wie zuerst H. STAUB aussprach, zeitweiliger Mangel an Insulin Ursache dieser Erscheinung. 
Erklart wird dann auch, daB beim Gesunden, nachdem durch eine erste Kohlenhydratgabe 
die Hormonproduktion geweckt ist, weitere Zufuhr von Kohlenhydrat nunmehr den R .. Q. 
ansteigen laBt. 

Aus diesen Versuchen kann weiterhin geschlossen werden, daB, soweit die Vorgange in 
den Muskeln in Betracht kommen, qualitative Unterschiede im Stoffwechsel ge­
sunder und diabetischer Individuen nicht bestehen. Ein quantitativer Unter­
schied besteht allerdings insofern, als bei letzteren infolge Insulinmangels Glykogensynthese 
und Zuckeroxydation offenbar verlangsamt ist. C. v. NOORDEN hat schon immer den Stand­
punkt vertreten, daB beim Diabetiker der Zuckerabbau als solcher ungestOrt sei, bezieht 
doch auch der diabetische Muskel die Energie fiir seine Arbeit aus dem Abbau des Zuckers. 
Infolge von Insulinmangel ist aber der Diabetiker ebenso wie der hungernde Gesuride nicht 
imstande, nach Zuckeraufnahme die Gewebe schnell yom ZuckeriiberschuB zu befreien, die 
"regulatorische Mehrverbrennung" von Zucker (L. POLLAK) einzuleiten. 

Fraglich ist allerdings, in welchem Umfange wenigstens nach oraler Zuckereinnahme, 
diese regulatorische Mehrverbrennung auch in der Leber stattfindet. J. P ARNAS glaubt, 
daB hier die Zuckermenge verbrenne, die notig ware, um die Energie fiir die innere Arbeit 
der Zellen bei Bildung und Fixierung des Glykogens zu liefern. Ein wichtiger Beweis, daB 
diese Ver~rennung vielleicht vorwiegend in der Leber lokalisiert ist, sehen wir in der Tat­
sache, daB Lavulose und Dioxyaceton unmittlebar nach ihrer Zufuhr ein viel starkeres An­
steigen des R. Q. als Dextrose bewirken, trotzdem, nach dem Verhalten des Blutzuckers zu 
schlieBen, nur sehr wenig oder gar nichts die Lebersperre passiert. (Ausfiihrliche Versuche iiber 
Lavulose finden sich vor aHem bei E. P. JOSLIN, iiber Triose bei J. M. RABINOWITSCH.) 

Demgegenuber behaupten wir: der Anstieg des R. Q. kann auch als Bele g­
stuck fur eine durch Insulin sofort bedingte Sperrung bzw. Abschwachung der 
Zuckerbildung aus Fett aufgefaBt werden. 

Gerade auf Sperrung der Zuckerbildung aus Fett ist entscheidendes Gewicht zu legen 
(S. 235); daB wir auch mit Hemmung der Zuckerbildung aus Glykogen rechnen miissen, geht 
aus spaterem hervor (S. 236). Es wiederholt sich das, was fiir den Anstieg des R. Q. nach 
Lavulose beim Gesunden gesagt wurde: giinstige Bedingungen fiir Glykogenansatz; ord­
nungsmaBiger Wiederabbau desselben unter dem dampfenden Einflusse des Insulins statt 
des vorher hemmungslosen Wiederzerfalles beim insuliulosen oder -armen Diabetiker. Gleich­
zeitig sinkt der Blutzucker, sei es durch direkte Stapelung von Glykogen in den Muskeln, 
sei es durch immer neues Abfangen des Zuckers aus dem Blute bei dessen wiederholtem 
DurchflieBen der Leber. Es erklart sich nun sofort, daB der primare Anstieg des R. Q. bald 
stark, bald kaum nennenswert ausfallt. Es kommt beim niichternen Diabetiker darauf an, 
wie stark das Insulin die Zuckerbildung aus Fett einerseits und die aus Glykogen anderseits 
abriegelt, und ob der Zuckervorrat im Blute hinreicht, eine Zeitlang auf dem Umwege iiber 
Glykogen die Gewebe zu bedienen. Bei gleichzeitig.er Aufnahme von Kohlenhydrat (per os) 
muB sowohl die Art desselben (Extreme: Amylum, Dextrose einerseits, Lavulose, Triose 
anderseits; Rohrzucker in der Mitte) wie auch die Schnelligkeit der Resorption mitsprechen. 

Nach Ablauf des "primaren Anstieges" - falls es uberhaupt zu solchem 
kommt - und bei ungiinstigem Zusammenwirken der eben erwahnten, 
mehr oder weniger miteinander verkoppelten Vorgange von vorne herein, 
muB auch bei gut em Fortwirken des Insulins, d. h. bei Fortbestand von Ortho­
glykamie der R. Q. wieder absinken. Denn je mehr das verfiigbare (urspriing­
lich vorhandene oder genossene) Kohlenhydrat und damit der Glykogenvorrat 
schwindet, desto mehr tritt als Lieferer der Muskelspeise (Zucker) Fett in den 
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Vordergrund. Da der EiweiBabbau ein ziemlich gleichmlWig sich verteilender 
Vorgang ist und bei knapper EiweiBkost fUr den R. Q. iiberhaupt kaum mit­
bestimmend ist, bezeichnet der R. Q. beim Zuckerkranken noch deutlicher 
als beim Gesunden den Stand des Kampfes zwischen Zuckerbe­
lieferung der Muskeln aus Nahrungs-Kohlenhydrat und aus Fett. 
Diese letzten Quellen der Muskelspeise geben die Richtlinien fiir das Verhiiltnis 
zwischen O2- Verbrauch und CO2-Produktion, d. h. fiir den R. Q. Schon beim 
Gesunden kann morgens niichtern (d. h. nach ca. 12-15 stiindigem Hungern) 
der R. Q. sehr tief und nahe dem des Fettes stehen; denn auch beim Gesunden 
k6nnen - je nach Quantitat und Qualitat der letzten Mahlzeiten - die Kohlen­
hydratvorrate nahezu ersch6pft sein. Man darf gar nicht erwarten, daB ein Dia­
betiker, der im Durchschnitt z. B. taglich 80 g Kohlenhydrat in dieser oder jener 
Form verzehrt, dabei vor Insulin ca. 80 g Zucker ausscheidend und nun unter 
giinstiger Insulinwirkung aglykosurisch geworden und geblieben, d. h. jetzt das 
Kohlenhydrat auch tatsachlich verwendet, mit seinem durchschnittlichen R. Q. 
wesentlich iiber den von EiweiB und von Fettabbau vorgeschriebenen Wert 
hinauskommt. Daran ist erst zu denken, wenn wir den Diabetiker durch Insulin­
Diat-Kur befahigt haben, mindestens das Doppelte obiger Kohlenhydratmenge 
zu verzehren und ohne Riickfall in glykosutischen Zustand zu vertragen. Dies 
ist dann identisch mit dem intermediaren Geschehnis: Gewinn reicherer Glykogen­
vorrate als laufende QueUe fiir Muskelspeise (Zucker) . 

... DerR. Q. fiir EiweiB (als Ganzes) ist 0,8, fiir Fett als Ganzes 0,7. 'Venn nun in unserem 
Beispiel del' tatsachliche Umsatz, den wir zu 2000 Calorien annehmen wollen, bestritten wird 
von 70 g EiweiB und 80 g Kohlenhydrat und 148 g Fett (aus Nahrungs- odeI' Korperfett), 
so entfallen auf die 80 g Kohlenhydrate mit ihrem hohen R. Q. (= 1,0) nul' 328 Calorien, 
d. h. = 16,4 % des gesamten calorischen Inhaltes del' Zuckerquellen, auf Fett dagegen 1385 Ca­
lorien, d. h. 69,3 0/ 0 _ Dies ist nur eine ungefahre Berechnung, die an manchen wichtigen Einzel. 
heiten absichtlich vorbeigeht. Sie zeigt abel', daB gute Insulinwirkung an sich noch keinen 
Daueranstieg des R. Q. gewahrleisten kann. 

Eine ganz interessante Feststellung machte A. KROGH: Beim curarisierten Kaninchen 
geht nach Insulininjektion Senkung des Blutzuckers dem Anstieg des R. Q. voraus. Wir 
erklaren dies so: Leber und Muskeln konnen unter Schutz des Insulins das Blut sofort durch 
Glykogenfixierung yom ZuckeriiberschuB befreien. Nach kurzem ist geniigend Glykogen 
da, um den durch Curare stark verminderten Zuckerbedarf durch Glykogenabbau zu be­
friedigen, ohne daB andere Zuckerquellen starker in Anspruch genommen werden miiJ.lten. 

Wir fiihrten dies alles etwas naher aus, um zu zeigen, daB man mit Unrecht 
Einzelstiicke aus dem Verhalten des R. Q. vor und nach Insulin als unbedingte 
Stiitzen der Theorie "Verlust der Oxydationskraft fiir Zucker, als Ursache der 
Hyperglykamie und Glykosurie" ausgab und noch ausgibt. Die Geschehnisse 
sind aus der Theorie der "Mehrproduktion von Zucker durch Wegfall der physio­
logischen Hemmungen" mindestens ebenso gut erklarbar. 

Manches, was im vorstehenden Abschnitte (S. 225-231) besprochen wurde, 
wird im nachstfolgenden Abschnitte in anderem Zusammenhange uns noch weiter 
beschaftigen. Insbesondere sei verwiesen auf die Deutung des hypoglykamischen 
Anfalles (S. 238). 

Fettbildung aus KohJenhydrat1 Neuerdings ward auch die Frage aufgeworfen 
und insbesondere mit der Insulinwirkung in Zusammenhang gebracht (C. F. CORl), 
ob das nicht auffindbare Kohlenhydrat vielleicht sofort in Fett umgepragt und 
als solches abgelagert werde. Wahrscheinlich bedarf es dazu weitgehenden Auf­
spaltens des Zuckermolekiils bis zum Acetaldehyd (S. 18); wir k6nnen hier von 
diesen intermediaren Vorgangen absehen, da sie beim Diabetiker kaum anders 
verlaufen wie beim Nichtdiabetiker. Von A. MAGNUS-LEVY wurde dagegen ein­
gewendet, daB Fettbildung aus Kohlenhydrat doch nur beigroBem UberschuB an 
letzterem erfolge. Dies trifft zweifellos fiir Fettmastung aus Kohlenhydrat zu, 
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eine altbekannte Tatsache aus der Ernahrungsphysiologie. Wenn wir nun stete 
Bereitschaft zur Zuckerbildung aus Fett als eine der wichtigsten Sicherungen fiir 
Versorgung der Gewebe mit Zucker erachten (fakultative Zuckerbildung aus Fett, 
S. 18) und solches Geschehen als einen Vorgang betrachten, der je nach Er­
nahrungsform undNahrungsverteilung auch beim Gesunden taglicheinsetzenkann 
und muB (z. B. im nuchternen Zustande, S. 26), so diirfen wir auch die Moglich­
keit zulassen, daB die umgekehrte Richtung dieses zweifellos reversiblen Prozesses 
jedesmal eingeschlagen werden kann, wenn vorlaufige Sicherung der in Form 
von Kohlenhydrat zustromenden neuen, einstweilen uberschussigen Nahrwerte 
notwendig wird. Nach Injektion von Insulin und Zufuhr von Zucker erreicht 
beim gesunden Menschen der R. Q. Werte uber 1, woraus auch eine Fettbildung 
aus Kohlenhydrat unter Einwirkung des Insulins abgeleitet werden kann (A. LUB­
LIN). Dies wiirde auch zum Teil die erfolgreiche Durchfiihrung von Mastkuren 
mit Hilfe des Insulins erklaren (W. FALTA). Mit anderen Worten Zucker aus 
Fett sofort, wenn der Zuckerbedarf es heischt; Fett aus Zucker 
sofort, wenn ZuckeruberschuB es fordert. Damit wird der reversible 
Vorgang: Fett ~ Zucker als wichtiges physiologisches Teilstuck in die Regu­
lation des Zuckerhaushaltes und auch des Blutzuckers mit einbezogen. 

d) Angriffspunkt des Insulins. 
Da wir das charakteristische Merkmal der diabetischen Stoffwechselstorung 

im MiBverhaltnis zwischen ReizgroBe (Lockreiz zur Zuckerproduktion) und Reiz­
effekt (Zuckerlieferung) erblicken (S. 221) und als Ursache dieses MiBverhalt­
nisses den Weg£all derjenigen Hemmungen erkennen, womit der dampfende 
Regulator (Pankreatisches Inselsystem, S. 219) zugellose Zuckerbildung aus Gly­
kogen ulld aus Fett hindert, nehmen wir als wesentlichen Angriffspunkt 
des Insulins die Hauptstatte der Zuckerbildung, d. h., die Leber an. 
C. v. NOORDEN auBerte sich sofort nach Bekanntwerden der Insulinwirkung 
auf das Blut in diesem Sinne. Nur das mehr oder weniger vollstandige A b­
riegeln des krankhaft gesteigerten diastatischen Glykogenzerfalles 
und der Zuckerbildung aus Fett kam in Betracht. Die Blockierung der 
letzteren scharf betont zu haben, erachten wir als ein besonderes Verdienst 
H. CHR. GEELMUYEN'S, der schon seit langem als eifrigster Verfechter sich der 
Forderung C. v. NOORDEN'S, Fettsauren als Zuckerquelle endlich anzuerkennen, 
angeschlossen hat. Auch V. LAUFBERGER gelangte fruhzeitig zu gleichem Schlusse. 

Indem wir das Insulin als Antagonisten derjenigen Geschehnisse betrachten, 
welche den diastatischen Zerfall des Glykogens verstarken, mussen wir den Blick 
aber doch uber die Leber hinaus richten, zumindest auf die Muskulatur, viel­
leicht auch daruber hinaus. Denn es liegt kein Grund vor, anzunehmen, es spricht 
sogar vieles dafiir, daB Insulin auch den Glykogenzerfall im Muskel hemmt, 
wenn auch vielleicht weniger nachdriicklich als in derLeber (S.217, 237, Stoff­
wechsel des Muskels). In welch hohem MaBe unter besonders geschickter 
Versuchsanordnung Insulin den Muskel mit Glykogen sich anreichern laBt, 
zeigen die neuen schonen Untersuchungen von C. H. BEST. Er bezieht dies nur 
auf Forderung der .Glykogenbildung. Es HiBt sich aber auch durch Sperrung 
des Wiederzerfalles erklaren (s. unten). 

Es konnte ll1eraus der SchluB abgeleitet werden, daB wlr uns damit der "Nicht-Verbrauchs­
theorie" nahern, und daB wir damit eine Art Konzession an die Theorien B. NAUNYNS und 
O. MINKOWSKIS machen. Das ist durchaus nicht der Fall. Der Muskel verbraucht nicht mehr 
Zucker, wenn er Glykogen enthalt, nicht weniger, wenn er keinen Glykogenvorrat mehr hat 
(S. 214). Letzteres trifft zu, wenn beim Nichtdiabetiker angestrengteste Arbeit nach voraus­
gegangenem Fasten oder auch nach kohlenhydratfreier Kost die Glykogenreste aufzehrt. 
Es trifft beim Schwerdiabetiker auch ohne Fasten und ohne glykogenfressende Arbeit zu 
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wegen schnellen Zerfalles etwa geblldeten Glykogens (S. 237); die gleichzeitig bestehende 
Hyperglykamie ist aber kein Zeichen minderen Kohlenhydratverbrauches, sondern 
ein Teilstuck von Mehrproduktion von Blutzucker aus einer Quelle, die unter Normal­
verhaltnissen nicht gleichen MaBes ausgenutzt wiirde. 

Wir mussen, wie gesagt, auch uber die Muskulatur hinausschauen, well wir wahr­
scheinlich allen Zellen einen Stoffwechsel nach Art von Glykogenan- und -abbau zuer­
kennen mussen, wenn es auch nur in wenigen Zellgruppen (z. B. Leukocyten des Blutes, 
Nierenepithelien) zu sichtbarem Glykogenansatz kommt. Die N eigung zu extrarenaler 
Wasserretention (gewebliches 6dem), der man bei Insulinbehandlung haufig begegnet 
und die anfangs mit jahem Zuwachs von Kiirpersubstanz verwechselt wurde, kann teilweise 
mit Umstellung auf vermehrte Retention von Glykogen oder anderen Polymerisations­
produkten des Zuckers in nichtmuskularen Zellengruppen zusainmenhangen; denn solcher 
Speicherungsvorgang bedingt Quellung (s. Insuliniideme). 

Die Ordnung des krankhaft veranderten Zuckerhaushaltes, welche wir dem 
Insulin verdanken, bezeugen hauptsachlich: 

a) Sinken des Blutzuckerspiegels und Sinken bzw. Verschwinden 
der Glykosurie. Beides ist zwar miteinander verkniipft, aber doch nicht in 
dem Sinne, daB vollkommener Parallelismus bestande (s. Insulintherapie). Bei 
allzu starker Insulingabe sinkt der Blutzucker unter das zutragliche MaB. Es 
entsteht bedrohliche Hypoglykamie (Insulinintoxikation). 

b) Speicherung von Glykogen in den Leberzellen und in den Muskel­
zellen. 

c) Sinken bzw. Verschwinden der Acetonkorper aus Blut und 
Harn. Dies ist unzweifelhaft eng verbunden mit Wiederherstellung normalen 
Fett!aureabbaues in der Leber und wahrscheinlich mit Art und Gang des Glyko­
genabbaues. 

d) Anstieg der Toleranz fiir Kohlenhydrate, so daB der Zuckerkranke 
unter Insulin bei erheblich groBerem Kohlenhydratverzehr zuckerfreien Harn 
entleert, als vorhe_r ohne Insulin. 

Wie fiigen sich nun diese Tatsachen in unsere Theorie ~ 
DaB Insulin seinen Hauptangriffspunkt in der Leber findet, war von 

vornherein wahrscheinlich, weil in der gesamten Tierreihe die Quelle des Insulins, 
das pankreatische Inselsystem, der Leber vorgeschaltet ist. Den Angriff am 
zuckerbildenden Apparate der Leber, und zwar verminderte Abgabe von Zucker 
unter Insulin beweisen vergleichende Analysen des Lebervenenblutes und des 
Blutes anderer GefaBbezirke (C. F. CORI, G. F. CORI und H. GOLTZ). Normaler­
weise enthalt die Lebervene (wenn nicht kurz zuvor Kohlenhydrate verfiittert 
wurden) mehr Zucker als die Vena portae, da ja die Leber stets etwas Zucker 
in das Blut nachschiebt. Nach Insulininjektion vermindert sich der Unterschied 
oder verschwindet vollig. Zur Zeit starker Hypoglykamie tritt der Absturz des 
Blutzuckers im Lebervenenblute besonders deutlich hervor. Diese schonen 
Versuche CORIS sind ganz eindeutig. 

Man muB zunachst natiirlich an verminderte Abgabe von Glykogen 
aus der Leber denken. Dies trifft in der Tat zu, aber in seiner Auswirkung stark 
abhangig von Intensitat der Insulinwirkung, und in gewissem Grade auch ab­
hangig yom Glykogenbestande. 

Beim pankreasdiabetischen Runde erwirkt Insulin Glykogenablagerung unter 
Umstanden (Ernahrungsform), die ohne Insulin kein Glykogen sich ansammeln 
lassen. Wir beziehen dies nicht im Sinne B. NAUNYNS auf bessere Glykogen­
bildung, sondern auf Wiederherstellung des normalen, gegen vorschnellen dia­
statischen Glykogenabbau errichteten Dammes (S.217). Also alles in allem: 
Riickkehr bzw. Wiederannaherungdieses Teiles der Blutzuckerregulation zur Norm. 

Beim Normaltiere wird nach vorausgegangenem 24stiindigen Rungern auf 
der Hohe toxischer Insulinwirkung sehr wenig oder gar kein Glykogen in der 
Leber mehr gefunden; auch nicht, wenn gleichzeitig Glykose gegeben wird 
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(Mc CORMICK und MACLEOD, MACLEOD und CAMPBELL). Man bedenke, daB 
solche Tiere ihr Leberglykogen groBtenteils bereits aufgebraucht haben. Wenn 
man weniger Glykogen findet als bei Tieren, die kein Insulin erhielten, aber 
vorher ebenso ernahrt worden waren· und dann ebenso lange gehungert hatten, 
so diirfte dies seine Erklarung darin finden, daB das Insulin zunachst und vor 
allem die Zuckerbildung aus Fett blockiert wahrend die Zuckerbil­
dung aus Glykogen dem Insulin groBeren Widerstand leistet. Wenn nun 
alsbald nach Eingreifen des Insulins die Fettsaurequelle des Zuckers verlegt 
wird, steigt der Anspruch an Zuckerlieferung aus Glykogen, soweit solches 
durch Hungern noch nicht verzehrt ist, und man findet weniger Restglykogen 
als beim nicht-insulierten Normaltier. MaBige Insulingabe reichert bei gleich­
zeitiger reichlicher Einverleibung von Dextrose den Tierkorper stark mit Gly­
kogen an (BISSINGER, LESSER, S.230). 

Bei Normaltieren, die vorher reichlich mit Glykogenbildnern gefiittert waren, 
enthalten die Leberzellen auf Hohe der Insulin-Intoxikation (hypoglykamischer 
Insult), zumindest bis kurz vor Eintritt hypoglykamischer Krampfe noch reich­
lich Glykogen (H. STAUB und FROHLICH; A. BICKEL und J. A. COLLAZO). Hierin 
verrat sich am offenkundigsten das Abriegeln der Zuckerbildung aus Glykogen. 
Starker Bedarf, ja geradezu Notlage der Gewebe infolge von Hypoglykamie, 
und doch kein Nachschub von Zucker aus dem Glykogenspeicher! 1m Muskel 
ist inzwischen das Glykogen fast ganzlich verbraucht (z. B. in der Leber noch 
4,3%, im Muskel nur 0,02%; H. STAUB). Wenn im priiagonalen Krampf­
zustande der insulinvergifteten Tiere das Leberglykogen schlieBlich doch noch 
weiter absinkt (wie es anscheinend der Fall ist, H. W. DUDLEY und G. F. MA­
RIAN, R. KUHN und H. BAUR), so ist dies vielleicht dadurch zu erkliiren, 
daB in solcher Zeit hochster Not die von den Geweben einlaufenden Alarm­
signale -(So 31) sich doch noch in gewissem Grade durchsetzen, vielleicht 
mittels stiirkerer Mobilisierung von Adrenalin, dem physiologischen Antagonisten 
und Gegengifte (S. 219). DaB auch der Mensch unter starker, bis zu betriicht­
licher Hypoglykamie fiihrenden Insulinwirkung noch Glykogen in der Leber be­
herbergt, zeigte W. RAAB: Adrenalin, beim Abklingen der Insulinvergiftung 
injiziert, erhoht den Blutzuckerspiegel schnell und stark (immerhin kOnnte dies 
auch durch Entriegeln der gehemmten Zuckerbildung aus Fett bedingt sein; 
dies einstweilen ganz hypothetisch!). 

Die Hemmung der Zuckerabgabe durch Insulin ist - praktisch genommen -
nichts anderes, als was man friiher schon als verstiirkte Glykogenfixation 
bezeichnete, und was C. v. NOORDENS Theorie nicht als verstiirkte Bildung, 
sondern als "Dampfung des krankhaft iibererregten diastatischen Prozesses" 
deutete. Ais fundament ale Tatsache, unmittelbar auf Geschehnisse in der Leber 
hinweisend, tritt uns der jetzt erwiesene Antagonismus zwischen Adrenalin 
und Insulin entgegen. 1m allgemeinen iiberwiegt die Leistungskraft des damp­
fenden Pankreas (S. 221) iiber die fortwahrend einstromenden und nur gar zu 
oft schon im taglichen Leben aufreizend ausartenden Antriebe des neuro­
chromaffinen Systems. Insulin schwacht die Adrenalinwirkung bedeutend ab 
(zahlreiche Versuche verschiedener Forscher an kiinstlich durchbluteter Hunde­
leber mit Insulin + Adrenalin und mit Insulin aHein); selbst auf Hohe der 
Insulinwirkung ist dies nachweisbar (W. RAAB), deutlicher freilich beim Ab­
klingen der sperrenden Insulinwirkung (vgl. oben). Auch andere, auf dem Um­
wege iiber das chromaffine System, zur Mobilisierung von Glykogen fiihrende 
Eingriffe, wie z. B. die Piqure, werden durch Insulin mehr oder weniger un­
wirksam gemacht. Von Phloridzin, dessen Angriffsweise noch unbekannt, ist 
dies zweifelhaft (V. LA UFBERG ER). 
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Anscheinend widersprechende Befunde beirn Kaltbliiter entkleidete B. v. ISSEKUTZ ihrer 
Beweiskraft. Sie hatten irregefiihrt, weil das Insulin beirn Kaltbliiter viel langsamer seine 
Wirkung entfal~t. Wartet man die benotigte Zeit ab, so erweisen sich Zuckerabgabe aus der 
Leber und Reaktion auf Adrenalin ebenso dilrch Insulin geschwacht wie beirn Warmbliiter. 

Es ist vielIeicht nur ein scheinbarer, jedenfalls noch zu klarender Widerspruch, daB 
Exstirpation der Nebennieren beim pankreasdiabetischen Hunde die Glykosurie nicht 
mindert (S.221)., 

Wie schon angedeutet (S. 232), scheint der Antagonismus zwischenAdrenalin 
und Insulin noch iiber die Zuckerbildung aus Glykogen hinauszugreifen und sich 
auch zu erstrecken auf die Neo-Glykogenese aus Fettsauren und aus Amino­
sauren der Proteine (welch letztere vielleich t nicht nur als Material fiir Glykogen­
bildung, sondern auch als Reizkorper fiir dessen Abbau in Frage kommen, S. 14). 
Wo greift Insulin hemmend in die Zuckerbildung aus Fettsauren, Aminosauren 
und anderen Zuckervorstufen ein? Das ist jetzt zu einer physiologischen Frage 
erster Ordnung geworden. Was wir bisher wissen, fiihrt nicht weit. 

C. NEUBERG, A. GOTTSOHALK und H. STRAUSS fanden bei Zusatz von Insulin zu digerier­
tem Leberbrei mehr Acetaldehyd (ein Intermediarprodukt sowohl des Zucker- wie des 
Fettabbaues) als ohne Insulinzusatz. Dioxyaceton, das intermediar leicht in Glykose 
iibergeht, wird unter Insulin in weit geringerem MaBe dazu synthetisiert; es wird vielmehr 
ausgiebig, unter Milchsaurebildung, in die Abbauvorgange der Leber einbezogen (S. ISAAO 
und E. ADLER). Auch nach den Versuchen V. LAUFBERGERS scheinen manche Substanzen, 
welche intermediar beim Aufbau von Zucker in Frage kommen, unter Insulin nicht in 
Zucker iiberzugehen. Was geschieht mit ihnen, wo bleiben sie? Des weiteren wird die 
Moglichkeit erortert, daB die Ketonkorper, insbesondere Oxybuttersaure norm ale zwangs­
laufige Zwischenprodukte bei Entstehung von Zucker aus Fett seien, oder auch nur nor­
male Nebenprodukte bei diesem Vorgang (S. 186), die daun aber beirn Gesunden sofort 
oxydiert und unschadlich gemacht wiirden, beim Diabetiker aber nicht (vgl. unten). Das 
sind alIes noch ungeklarte Fragen. 

Wenn Fettsauren - gleichgiiltig auf welchen Umwegen -" in Zucker iiber­
gehen, so ist dies ein normaler Vorgang. Pathologisch ist die ungesteuerte, 
zur UnmaBigkeit ausartende Neo- Glykogenese aus Fettsauren, und 
pathologisch ist ferner, daB diese Storung der Regulation mit Auftreten von 
Acetonkorpern in Blut und Harn sich verkniipfen kann und tatsachlich nur 
zu oft verkniipft. Die einfache Erhohung des Fettabbaues kann nicht Ursache 
der wuchtigen Ketonamie und Ketonurie des Schwerdiabetikers sein (S.185). Beim 
schwerarbeitenden Gesunden, sowohl im Hungerzustande wie bei Uberwiegen von 
EiweiB und Fett im Verhaltnis zu Kohlenhydraten der Kost, steigt der Fett­
abbau, als fast alleinige Quelle fiir Muskelspeise und Energieentwicklung, um ein 
vielfaches iiber den Fettabbau des bettruhenden Schwerdiabetikers; und doch 
scheidet letzterer gewaltige Mengen Oxybuttersaure und daneben kleinere Mengen 
Acetessigsaure und Aceton aus, der schwerarbeitende Gesunde aber nicht, oder 
nur in geringem MaBe. Das pathologische Geschehen kann aber also nicht aus­
schlieBlich liegen bei Hohe des Fettabbaues, sondern wir miissen annehmen, 
daB die Abbauvorgange qualitativ ins Pathologische verschoben sind. 

Wir gebrauchten mit Bedacht soeben das Wort "nicht ausschlieBlich". Denn daB die 
Hohe des Fettabbaues auch mitspricht, ergeben die Erfahrungen iiber Ketonurie beim 
Gesunden im Hungerzustande und bei ausschlieBlicher EiweiB-Fett-Kost mit starkem 
tJberwiegen des Fettes (G. FORSSNER u. a.; S.190). Wie C. v. NOORDEN schon in friiheren 
Auflagen betonte, hangt die H6he der unter solchen Umstanden auftretenden Ketonurie 
aber nicht nur von H6he des Fettumsatzes ab, sondern auch stark von der vorausgegangenen 
gewohnten Kostform. Bei Mensch und Tier, die vorher kohlenhydratreiche Kost nahmen 
und sich dann unter Zwang der neuen Kostlage schnell fast ganz auf Abbau von Fett, als 
einziger N-freier KraftquelIe umstellen miissen, steigt die Ketonurie zu besonders groBer 
Il6he. Der jahe Wechsel schafft auch beim Gesunden Bedingungen, welche ein Analogon 
zur Lage des Fettumsatzes beirn Schwerdiabetiker bilden; Gew6hnung an EiweiB-Fett-Kost 
verscheucht beim Gesunden alsbald die Ketonurie, und beirn Diabetiker sieht man gleiches 
(S.197), wenn es sich nicht um allzuschwere FaIle handelt; K. PETRENS therapeutische 
Erfahrungen sprechen im gleichen Sinne. 
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Man hat vielleicht das Recht, bei der Ketonurie Gesunder unter EiweiB­
Fett-Kost von einem Grenzfalle zwischen physiologischem und pathologischem 
Geschehen zu sprechen. AufschluB ist zu erwarten aus Wiederholung der Hunger­
und EiweiB-Fett-Kostversuche von G. SATTA, L. MOHR, E. LANDERGREEN, 
G. FORSSNER, TH. BRuGseH u. a.} unter gleichzeitiger Darreichung von Insulin. 
Uns scheint wahrscheinlich, daB das Auftreten von Ketonamie 'und Ketonurie 
nicht mit Versagen des Zuckerabbaues ("Feuer der Kohlenhydrate"; S. 187), 
sondern mit quantitativ, qualitativ oder zeitlich verschobenen Verhiiltnissen des 
Glykogenabbaues zu Zucker zusammenhangt, d.h. an einen Vorgang gebunden 
ist, der mit "Feuer" (Oxydation) gar nichts zu tun hat. Versuche von 
S. J. THANNHAUSER und H. MEZGER haben in der Tat jiingst ergeben, daB 
Insulin auch beim kohlenhydratfrei ernahrten gesunden Menschen die Keton­
korperausscheidung herabsetzt. Die Autoren deuten aber das Resultat im Sinne 
einer vermehrten Kohlenhydratverbrennung. 

K. PETREN zeigte kiirzlich, daB bei krii.ftiger Insulinwirkung die ,B-Oxybuttersaure fast 
schlagartig aus dem Blute verschwindet. Dies stimmt mit dem bereits klinisch festgestellten 
schnellen Absturz der Saure im Harn bei erfolgreicher Insulinbehandlung komabedrohten 
Zustandes. PETREN glaubt damit erwiesen zu haben, daB Insulin die Saure zu schneller 
Oxydation bringe. Dies entspricht der Auffassung, daB Unfahigkeit zur Oxydation der 
,B-Oxybuttersaure Ursache der diabetischen Ketonamie seL Nun ist aber jener ScWuB keines­
wegs zwingend. FUr Oxybuttersaure ist das Blut, ebenso wie fiir Harnstoff, Kochsalz usw., 
nur eine Durchgangsstation; es finden sich dort - selbst bei machtiger Ketonurie - nur 
sehr kleine Mengen, gewissermaBen ein Potential. Wenn Insulin - wie wir annehmen _. so­
fort den Vorgang: "Zuckerbildung aus Fett" an irgendeiner fruhen Stelle seines Verlaufes 
abbremst, so muB gleichfalls die stark harnfahige ,B-Oxybuttersaure sofort aus dem Blute 
verschwinden. 

Unseres Erachtens steht das Verschwinden der P-Oxybuttersaure aus dem 
Blute auf gIeicher Stufe, wie Anstieg der CO2-Spannung im Blute und wie das 
Aufhoren der Acetonbildung beim Durchspiilungsversuche in Hundelebern unter 
InsulineinfluB (V. LAUFBERGER). Dies alles steht in innigem Zusammenhang 
mit Blockierung der Zuckerbildung aus Fettsaursu. 

Sehr bemerkenswert ist das Verhaltendes Leberglykogens bei schwachen 
Insulingaben (ca. 1/10 der Krampfdosis). Da findet man selbst bei Tieren, 
die einige Tage gehungert haben, deutliche Glykogenanreicherung (V. MEYENBURG, 
E. FRANK). Man schloB daraus, daB Insulin die endogene Glykogenbildung 
begunstige (aus Aminosauren - vielleicht auch aus Glycerin oder gar aus Fett­
sauren1 - S. 7). Hemmung des Glykogenabbaues bei normaler Pro­
dnktion hatte naturlich den gleichen Erfolg. Wenn insulinierte Tiere ganz all­
gemein mehr Glykogen zur Ablagerung bringen als Normaltiere (E. BISSINGER, 
E. J. LESSER und K. ZIPF), kommen gleiche Gesichtspunkte in Betracht (S. 230). 
ebenso, wenn M. BIND! bei getrennter Durchstromung beider Leberlappen mit 
Glykose in demjenigen Leberlappen, wo er der durchstromenden Flussigkeit 
Insulin zugesetzt hatte, mehr Glykogen fand als im anderen. Mit dem Glykogen­
ansatz verbindet sich vermehrte Wasserbindung in der Leber und ubrigens auch 
in anderen Geweben (0. KLEIN). 

Ob uber die Hemmung des Glykogenzerfalles zu Zucker hinaus Insulin auch 
den Aufbau von Glykogen aus Zucker begunstigt, ist eine weitere Frage, 
die sich unseres Erachtens aus dem bisher vorliegenden Materiale noch nicht 
klar entscheiden laBt. Grundsatzlich steht dieser Annahme nichts entgegen, da 
wir zumindest von manchen Fermenten (einstweilen aber nicht sicher von Hor­
monen!) wissen, daB sie bei beiden Richtungen reversibler Prozesse, wozu der 
ProzeB Zucker ~ Glykogen gehort, in Anspruch genommen werden. 

Nachdem jetzt Minderung der Zuckerabga be aus Glykogen durch Insulin 
einmal festgelegt ist (CoRIsche Versuche, S. 233 u. a.), scheint es sich uns jetzt 



EinfluB der Insulinentdeckung auf die Theorien. 237 

nur noch um die Frage zu handeln, ob Insulin nicht nur als primarer Hemm­
schuh fiir die Richtung Glykogen --+- Zucker, sondern daneben auch als pri­
marer Forderer fiir die Richtung Zucker --+- Glykogen, sowohl in der Leber 
wie in den Geweben wirkt. Auch die endgiiltige Deutung der neuen BEST­
schen Befunde (s. unten) hangt davon abo 

Wenn Insulin beim Glykogenaufbau beteiligt ist, ware wohl daran zu denken, daB 
es der Zelle die Umwandlung von Glykose in die fiir Glykogenbildung besonders geeignete 
Reaktionsform erleichtere. Es hangt dies eng zusammen mit dem Nachweis (S. ISAAC), daB 
Lavulose derjenigen Reaktionsform des Zuckers, welche als labiles Zwischenglied die Um­
lagerung von Zucker zu Glykogen und umgekehrt vermittelt, erheblich nii.her steht als Glykose. 
Das labile Zwischenglied (Enolform) ist leicht oxydierbar und kOnnte teilweise in den 
Eigenstoffwechsel der Leberzellen einbezogen werden, dabei die Energie liefernd, welche 
zur Polymerisation der Glykogenbildner notwendig ist. (S. ISAAC u. E. ADLER.) 

Auch andere Autoren (H. PRINGSHEIM, A. GOTTSCHALK) nehmen an, daB die lJber­
fiihrung der stabilend-Glykose, wie sie vomDarme zurResorption gelangt, in die labile Modi­
fikation zwecks Glykogenbildung oder fiir den Abbau sich unter Mitwirkung des Insulins 
vollziehe. C. LUNDSGAARD und S. A. HOLBOELL glaubten gezeigt zu haben, daB Glykose 
unter Einwirkung von Muskelbrei bei gleichzeitigem Zusatz von Insulin in eine labile Modi­
fikation (Neo-Glykose) umgewandelt werde. Vielleicht findet sich im Muskel eine Substanz, 
welche als Komplement des Insulins aufzufassen ist (C. LUNDSGAARD, S. A. HOLBOELL und 
A. GOTTSCHALK). Auch TH. BRUGSCR und H. HORSTERS haben sich in einer Reihe von 
Arbeiten um die Aufklarung der feineren Vorgange bei der Insulinwirkung bemiiht. Nach 
ihrer Ansicht sei Insulin der Aktivator der Phosphatese, des die Veresterung der Glykose 
mit Phosphat bewirkenden Fermentes. Geklart sind aIle diese Vorgange noch keineswegs. 

,Yeripherische Angriffspunkte des Insulins. Wie oben (S. 232 und schon fruher 
S. 211 u. a.) bemerkt, geht es nicht mehr an, den Angriffspunkt des Insulins aus­
schlieBlich in der Leber zu suchen. Seine extrahepatische Wirkung ging schon 
daraus hervor, daB beim diabetischen Menschen und Tier unter EinfluB des Insulins 
der Zuckergehalt_ des venosen Blutes im gleichen MaBe abnimmt wie beim Ge­
sunden; es wird also dem einstromenden Blute mehr Zucker entzogen. Wenn 
man dies beim Schwer-Diabetes (ohne Insulin) nicM findet, so folgt daraus 
nicht, daB die durchstromten Muskel keinen Zucker verbrauchen. Vielmehr 
ist in Betracht zu ziehen, daB der zum Glykogenersatz in die Zellen stromende 
Zucker durch beschleunigten Glykogenzerfall sogleich wieder an das Blut zuruck­
geliefert wird (S.217). Wahrend bei diesen Versuchen immerhin methodische 
Einwande moglich sind (S. 226), lehren neue Versuche von F. C. MANN und 
TH. B. MAGATH, daB Injektion von Insulin bei entleberten Tieren den Abfall 
des Blutzuckerspiegels erheblich beschleunigt und verstarkt. Dies ist ohne Be­
teiligung peripherischer Gewebe nicht dankbar. Weiterhin zeigten J. H. BURN 
und H. H. DALE sowie C. H. BEST, daB die Muskeln des eviscerierten Tieres 
intravenos injizierter DextroselOsung mit Insulinzusatz viel schneller und 
groBeren AusmaBes Zucker entziehen, als es ohne Insulinbeigabe der Fall ist. 
Dabei kommt es zu starker Glykogenansammlung in den Muskelzellen 
(C. H. BEST); also sicher eine rein peripherische Auswirkung des Insulins. Es 
darf jetzt auch als sicher gelten, daB der unter EinfluB des Insulins verschwin­
dende Zucker ausschlieBlich fur Oxydation (darunter auch Arbeit fUr Glyko­
genaufbau) und als Material fur Reserveglykogen benutzt wird. Eine Stape­
lung von intermediaren Polarisationsprodukten (zwischen Dextrose und Glyko­
gen) , die MACLEOD zu erkennen glaubte, findet nicht statt, wie schon die Ver­
suche von BURN und DALE vermuten lieBen, und wie die spateren Versuche von 
C. H. BEST, H. H. DALE, J. P. HOET und H. P. MARKS sowie von E. BISSINGER 
und E. J. LESSER sicher dartun. 

Das Wichtigste bei diesen Vorgangen ist die Glykogenanreicherung der 
Muskeln, die dem Muskelgewebe des Schwer-Diabetikers versagt ist. Wie mehr­
fach betont, suchen wir die Ursache vorzugsweise, vielleicht ausschIieBIich 
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(S.232) in Dampfung des Wiederzerfalles, weniger und vielleicht gar nicht 
in Mithilfe des Insulins beim Aufbau des in die Zellen eingetretenen Zuckers 
zum Glykogen (S. 236). Irgendwie verkniipft scheint mit der wiedererworbenen 
Bereitschaft zur GIykogenstapelung zu sein eine bessere PermeabiIitat der 
Zellwand fUr Zucker (E. WIECHMANN, O. LoWI). Diese Zustandsanderung der 
Zellwand laBt sich auch an den Erythrocyten des Blutes nachweisen. Es kann 
dies aber doch nur eine mechanische Vorbedingung fUr reichen GIykogenansatz 
sein und beriihrt nicht den fermentativen PolymerisationsprozeB (GIykogen aus 
Zucker) selbst. 

Welche bedrohliche Auswirkung die Hemmung des GIykogenabbaues er­
langen kann, ergibt sich aus Besprechung des hypoglykamischen Symptomen­
komplexes (s. unten). 

e) Die Insnlinvergiftung (hypog\yklimischer Anfall). 
Den segensreichen Wirkungen des Insulins steht als mindestens hochst un­

bequem, unter Umstanden aber bedrohlich die Gefahr des hypoglykamischen 
Symptomenkomplexes gegeniiber. Die klinischen Erscheinungen des hypo­
glykamischen Zustandes werden a. O. besprochen (S.7). Sie erklaren sich 
einheitlich aus zu geringer Versorgung der Gewebe (Muskeln, Nervensystem usw.) 
mit ihrem wichtigsten Betriebsstoffe, dem Blutzucker. Fiir die Theorie des 
Minderverbrauches von Zucker durch Unmoglichkeit der Glykogenbildung(S.212) 
oder der Oxydation ist das Eintreten des hypoglykamischen Zustandes schwer 
deutbar; alle auf diese Theorie bezogenen Deutungen klingen gezwungen. Es 
sind ihrer so viele und so widerspruchsvoIle, daB wir darauf nicht eingehen. 
Der Form, in welche wir die Theorie der Uberproduktion kleideten, fiigt sich 
die Hypoglykamie zwanglos ein, die Theorie erganzend und stiitzend. 

Wir lehiten, die diabetische Stoffwechsellage werde dadurch geschaffen, daB 
die physiologische Bildung. von Blutzucker in der Leber aus den normalen Zucker­
quellen (Glykogen, Fett, vielleicht auch andere Stoffe) infolge ganzlichen oder 
teilweisen Wegfalls des pankreatischen Inselhormons mehr oder weniger hem­
mungslos geworden sei und nur den erregenden Antrieben folge. In Abhangigkeit 
davon komme es dann unter Umstanden teils durch Uberwuchern der Zucker­
bildung aus Fett, teils durch gewisse Abartung des Fettabbaues zur Ketonamie 
und Ketonurie. 1m Harn erscheine derjenige Zucker, der iiber den normal ge­
bliebenen Bedarf und Verbrauch hinaus den Zuckerquellen entstamme (Uber­
produktion; vgl. S. 216). In friiheren Auflagen stellte das Hormon eine GroBe ,l: 

dar. Jetzt ist das x durch das Insulin ausgefiillt. 
Zur Hypoglykamie kommt es, wenn eine im Verhaltnis zur je­

weiligen Erregbarkeit des diastatischen, glykogeriabbauenden Pro­
zesses und der Kohlenhydratbildung aus Fett allzu groBe Insulin­
menge diese beiden Vorgange erstickt. Dann niitzen auch etwaige 
GIykogenvorrate in der Leber nichts mehr (S. 234), weil sie durch das Abriegeln 
ihres Abbaues ungreifbar geworden sind. Die Gewebe (Muskeln und in diesem 
Sonderfalle vor allem die Nervensubstanz) bleiben angewiesen auf die im Blut 
und in den Organen gestapelten Zucker-, GIykogen- und GIykosanvorrate; 
das reicht nicht lange vor. Das Blut wird derartig seines Zuckers beraubt, daB 
die Zellen nicht mehr weiterarbeiten und leben konnen. Wir diirfen zur Deutung 
der hypoglykamischen Adynamie aber nicht stehen bleiben bei den V organgen 
in der zuckerliefernden Leber und bei der daraus entspringenden Senkung des 
Blutzuckerspiegels. Gerade die Erkenntnis, daB Insulin auch peripherische An­
griffspunkte im Muskel hat, ist von auBerster Wichtigkeit. Wir erfuhren durch 
C. H. BEST, daB selbst bei reichlicher Insulingabe die Muskelzellen sich stark 
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mit Glykogen beladen, wenn man nur fill reichliches Anstromen von Dextrose 
sorgt. Bei Insulinvergiftung del' Leber ist letzteres nicht mehr del' Fall; die 
Muskeln miissen ihr Glykogen weitgehend erschopfen (S. 234). Das ist zunachst 
Leberwirkung. Wir betrachten es als hochst wahrscheinlich, (wie es schon 
B. NAUNYN tat), daB Glykogen die obligate Zwischenstufe ist zwischen dem 
Zucker, den die Muskeln dem Blute entnehmen und dem Zucker, den .'lie 
dann als Nahrzucker verbrauchen. Wir nahmen abel' weiter an (S. 232), daB 
Insulin auch in den Abbau des Muskelglykogens zu Nahrzucker hemmend und 
regelnd eingreift, wenn auch das Abriegeln des Glykogenabbaues im Muskel 
nicht so energiwh zu erfolgen scheint, wie am zentralen Angriffspunkte des 
Insulins, d. h. in del' Leber; bleibt doch beim hypoglykamischen AmalIe mehr 
Glykogen in del' Leber fixiert als im Muskel (S. 234). Abel' immerhin, es kann 
das Abriegeln im Muskel des Glykogenabbaues unter toxischer Insulingabe so 
stark werden, daB del' Glykogenrest im Muskel fill die Arbeit des Muskels nicht 
mehr greifbar wird. Trotz vorratiger Muskelspeise in del' Zelle (Rest­
glykogen) verhungern dann die zuckerbediirftigen Zellen. Gleiches 
diirfte dch wohl auch in Nerven- und Ganglienzellen abspielen. Del' Zucker­
hunger del' Zellen gibt sich klinisch kund als hypoglykamischer Amall (besonders 
gefahrlich am Herzen! S.307). Diese Ausfiihrungen Hnden sich schon in einem 
Fortbildungsvortrag, den C. v. NOORDEN am 20. April 1926 in Wiesbaden hieh. 

Friihzeitig gegeben, kann Adrenalin del' Insulinintoxikation entgegenwirken, 
wie es bei dem Antagonismus beider selbstverstandlich ist. Heilmittel ist 
recIitzeitige ZufuhrunmittelbargreifbarenZuckers, am besten Glykose odeI' Invert­
zucker (in Friichten enthalten). Damit stromt den Gewebengerade das Material zu, 
an dessen Mangel .'lie zu sterben drohen. Lavulose wirkt zu langsam, wahrschein­
lich, weil zuviel davon sofort in del' Leber als Glykogen abgelagert und dann un­
greifbar wird. Nachdem del' Zucker als unmittelbarer Nahrstoif seine Schuldigkeit 
get an hat , ist inzwischen diea briegelnde Wirknng des Insulins abgeschwachtworden. 

Es scheint, daB in ihrer Hungersnotdie Zellen Dextrose auch direkt, ohne 
vorherige Polymerisation zu Glykogen, angreifen konnen. Sonst ware es nicht 
verstandlich, warum Dextrose im AmalIe bessel' und schneller Hilfe bringt als 
del' weit starkere Glykogenbildner Lavulose. 

f) Zusammenfassung. 
Das Fehlen des pankreashormons wirkt sich VOl' allem an del' Statte del' 

Zuckerbildung und Zuckerabgabe, del' Le bel' aus. Hier kommt es zu vermehrtem 
Zerfall von Glykogen, del' in schweren Fallen jegliche Stapelung von Glykogen 
unmoglich macht. Weiter wird die Zuckerbildung aus EiweiB und Fett eine un­
geziigehe. Abel' auch in del' Peripherie, in den lVluskeln wird die Stapelung von 
Glykogen imolge gesteigerten Zerfalls desselben erschwert. Dies kann die durch 
vermehrte Zuckerbildung in del' Leber bedingte Hyperglykamie zeitweilig noch 
verstarken. Durch Insulin werden diese pathologischen V organge zur Norm 
zuriickgefiihrt. Nach Ansicht anderer Forscher ist beim Diabetiker Zucker­
aufnahme und Zuckerverbrennung in dEm Geweben verlangsamt. Durch Insulin 
werde dies beschleunigt. Wiirde dies abel' eine groBe Rolle spielen, so miiBten 
02-Verbrauch und Kalorienproduktion gewaltig ansteigen, was abel' nicht del' 
Fall ist. Jedemalls handelt es sich nicht um prim are Unfahigkeit del' Gewebe, 
Zucker abzubauen, wie fruher die Anhanger del' Theorie des Minderverbrauchs 
von Zucker annahmen. Abel' die neuen Ergebnisse, die wir in theoretischer Hin­
Eicht del' Entdeckung des Insulins verdanken, geben die Moglichkeit, zwischen 
den beiden fruher sich unvermittelt gegeniiberstehenden Theorien in gewissem 
Sinne eine Brucke zu schlagen. 



240 Die Diagnose der Zuckerkrankheit. 

Fiinftes Kapitel. 

Die Diagnose der Zllckerkrankheit. 
An die Spitze dieses Abschnittes gehort der Satz: Das Bestehen einer 

Zuckerkrankheit schon in ihren Anfangen zu erkennen und auf 
Grund dieser Erkenntnis geeignete AbwehrmaBregeln zu ergreifen, 
ist fiir die Prognose jedes Einzel£alles von auBerster Wichtigkeit. 
Die Diagnose der voll entwickelten Krankheit ist leicht und einfach; sie braucht 
nicht erortert zu werden. N ur das Erkennen und die richtige Einschatzung 
der Anfange und der sich oft iiber Jahre und Jahrzehnte hinziehenden leichtesten 
Falle konnen Schwierigkeit darbieten. Vgl. Prognose S. 259. 

1. Die Friihdiagnose aus Begleit- lInd FolgezlIstanden. 
Da schon in friihen Zeitabschnitten des Diabetes recht haufig bemerkens­

werte krankhafte Folgezustande sich entwickeln, kann der Arzt schon aus deren 
Charakter und Gruppierung die Wahrscheinlichkeitsdiagnose "Diabetes" stellen, 
bevor er den Harn auf Zucker untersucht hat. Einige davon sind als Begleit­
und Folgezustande des Diabetes so bekannt, daB schon dem Kranken und dessen 
Angehorigen, also Laien, der Verdacht auf Zuckerkrankheit sich aufdrangt. 
Dazu gehoren auffallender Durst, unerkHirliche Abmagerung trotz gut en Appetits 
und reichlicher Kost, Furunculosis, Carbunkel, Pruritus und Ekzema vulvae, 
andere hartnackige Ekzeme, Erkrankungen des Zahnfleisches (S. 274 ff.), Abnahme 
des Potenz. Andere haufige und manchmal recht friih auftretende Folgezustande 
werden zwar nicht dem Laien verdachtig, miissen abel' den Arzt veranlassen, 
Zuckerkrankheit als Ursache in Betracht zu ziehen, z. B. haufige schmerzhafte 
Wadenkrampfe, herumziehende Schmerzen, auch Neuralgien aIler Art, auf-. 
fallende -Schwachung des Sehvermogens, auffaIlende Anderungen des Refraktions­
vermogens an den Augen. Ziemlich oft fehlen soIche und andere Folgezustande 
in friihen Zeitabschnitten del' Krankheit, oder sie werden - was noch haufiger 
vorkommt - von den Patient en als unwesentlich nicht beachtet, und wenn 
dann schlieBlich doch das eine odeI' andere Symptom oder bedenkliches Sinken 
des Allgemeinbefindens den Kranken zum Arzte fiihrt, steht dieser bereits vor 
alteingesessener Krankheit, deren langeres Bestehen sich weniger in Hohe del' 
Glykosurie als in Hartnackigkeit derselben verrat, die wahren Anfangsformen 
kaum jemals eignet. 

Gliicklicherweise hat sich die alte Forderung aIler klinischen Lehrer, nicht 
nur bei aufdringlichen Verdachtsgriinden, sondern als selbstverstandliches Teil­
stiick jeglicher arztlichen Untersuchung die Harnproben auf EiweiB und Zucker 
heranzuziehen, in weit hoherem MaBe als friiher durchgesetzt. Daher wira jetzt 
der Diabetes viel haufiger als friiher schon in seinen Friihformen erkannt, was 
ungeheuer v;richtig ist. Aber wir miissen doch jetzt noch klagen, daB sowohl 
von Haus- und Kassenarzten, wie von Facharzten recht oft dieses odeI' jenes 
Leiden rein symptomatisch beurteilt und behandelt, die diabetische Atiologie 
odeI' das Mitwirken diabetischer Stoffwechselstorung vollkommen iibersehen und 
nicht einmal vermutungsweise gestreift wird. Solche Unterlassungssiinden be­
gehen namentlich Arzte, bei denen der Schwerpunkt praktischer Tatigkeit in 
ambulatorischer Beratung verankert ist (Sprechstunde). Uberwiegend haufig 
sind es Facharzte; nach unserer Erfahrung vor aIlem Haut-, Nerven- und Frauen­
arzte. Es gingen uns jahrlich Dutzende von Diabetikern zu, die berichteten, 
daB sie wochen- und monatelang wegen hartnackigen Juckreizes und Vulva­
ekzem, wegen hartnackigen sonstigen Ekzems, sogar wegen FurunculosIs, wegen 
Ischias oder anderer Schmerzen usw. in spezialarztlicher Behandlung standen, 
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ohne daB !;lie jemals auf die Notwendigkeit einer Harnanalyse hingewiesen worden 
waren. Man muB dies als Kunstfehler bezeichnen und wert en. 

Bines besonders interessanten Falles aus C. v. NOORDEN'S Wiener Praxis sei hier ge­
dacht. Es handelte sich urn einen 30jahrigen Kontoristen, der etwa 1 Jahr lang aller paar 
Wochen sich wegen steten Wechsels der Refraktion eine andere Brille vom Augenarzte 
verschreiben lassen muBte. Er befrug mehrere Augenarzte, bis endlich ihm einer sagte, 
ermoge den Urin untersuchen lassen. Es fand sich reichlichZucker. Nach einerentzuckernden 
und die Stoffwechsellage wesentlich bessernden Diatkur stellte sich der seit J ugend bestehende 
leichte Myopiegrad wieder her und blieb dauernd im gleichen. Wenn solche starke und 
schnelle Schwankungen der Refraktion auch seltene Ereignisse bei Diabetes sind, hatte 
doch gerade wegen des ganz ungewohnlichen Verlaufes schon weit friiher sich.die Aufmerk­
samkeit dem Urin zuwenden miissen. Was im Sonderfach der Stoffwechselpathologie iiber 
das Verhalten der Augen bei Diabetes wohlbekannt ist, miiBte der Facharzt fiir Augen­
krankheiten doch auch wissen! 

Einen anderen Fall mochten wir auch erwahnen, da er sich trotz der jetzt auf Diabetes 
gerichteten allgemainen Aufmerksamkeit erst in jiingster Zeit ereignete. Eine bekannte 
57jahrige Miinchener Kiinstlerin erkrankte aufangs Januar 1926 an starkem und hart­
nackigem Pruritus und Eczema genitalis. Januar bis Marz vollig erfolglose Behandlung mit 
verschiedenen Salben durch einen angesehenen Frauenarzt. April und Mai mit etwas besserem 
Erfolg Behandlung mit kalten Umschlagen versehiedener Art durch einen gleichfalls sehr 
angesehenen Frauenarzt. Inzwischen schwere nervose Erschopfung. Verlust der sonst sehr 
starken Arbeitskraft. 1m Juni Aufenthalt in einer kleinen Sommerfrische Oberosterreichs. 
Bald starke Verschlimmerung des Leidens. Der einzige in der Nahe befindliche alte Dorf­
arzt wird bsfragt. Nach Bericht iiber das Leiden, noch vor der Untersuchung, sagt er: "Sie 
sind sicher zuckerkrank!" Die sofortige Untersuchung des Harns ergibt einen Zuckergehalt 
von 8 %. Autidiabatisehe Kost heilt das lokale Lsiden in kurzer Zeit. Wahrend der 5mona­
tigenBehandlung in Miinchen war nicht einmal der Verdacht auf Diabetes geauBert worden! 

Trotz Untersuchung auf Zucker werden aber sowohl von Hausarzten wie 
von Facharzten gar viele Falle von Diabetes nicht erkalmt, weil die einmalige 
Probe negativ ausfiel, und man dabei sich auf die Dauer oder wenigstens flIT 
lange Zeit beruhigt (s. unten). 

Oft wird der Zuckergehalt des Harns bei gelegentlichen Harnanalysen ent­
deckt, die wegen Krankheiten vorgenommen werden, die an und fiir sich gar 
nichts mit Diabetes zu tun haben, z. B. bei oder nach akuten Infektionskrank­
heiten und bei Patienten, die wegen verschiedenster innerer oder auBerer Leiden 
in Krankenhauser aufgenommen werden, wo - wie jetzt allgemein ublich -
regelmaBige Harnproben angestellt werden. Wird Zucker entdeckt, so kann 
es sich urn alte, aber auch urn ganz frische Storungen des Zuckerhaushaltes 
handeln. Man beachte das uber atiologische Tragweite der Infektionskrank­
heiten und traumatischer Geschehnisse Berichtete (S.84, 95). 

Selbst in bestgeleiteten Kliniken wird Diabetes gelegentlich iibersehen, wenn man sieh 
mit einmaliger Zuckerprobe bei Aufnahme des Kranken begniigt, und wenn diese gar 
angestellt wird, nachdem der Kranke 1-2 Tage lang knappste Nahrung genommen hat,te. 
So war es z. B. bei einem Typhuskranken einer angesehenen Universitatsklinik. Etwa 
1 Woche nach Aufnahme wurde er einem Kandidaten als Examensfall zugeteilt. Dieser 
fiihrte pflichtgemaB alle Harnproben aus, entdeckte reichlich Zucker im Harn und stellte 
den Patienten dem erstaunten Examinator als typhuserkrankten Diabetiker vor. Die ge­
nauere Anamnese deckte auf, daB zweifellos schon seit langerer Zeit Diabetes bestanden 
haben muBte. Der Kandidat erhielt die Note I, der Abteilungsarzt einen saftigen Riiffel. 

Auch die arztliche Untersuchung bei Antragen auf Lebens- und Unfallver­
sicherungen spiirt ofters vorher nicht entdeckten Diabetes auf; freilich seltener 
als der Morbiditat der betre££enden Altersklassen an Diabetes entspricht, weil 
Diabetiker, die ihren Zustand kennen, sich meist nicht melden; denn sie 
glauben abgewiesen zu werden, was ubrigens den Tatsachen nicht ganz ent­
spricht (S.255). 

Weitaus die meisten Erkrankungen an Diabetes werden aber entdeckt, weil 
Krankheitszeichen, welche entsprechenden Verdacht erregen (s. oben), die 
Harnanalyse veranlassen. 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Aufl. 16 
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2. Zur diagnostischen Bedeutung der Harnanalysen. 
Auf Gegenwart bzw.Abwesenheit von Traubenzucker im Harn griindet 

sich in der Regel das arztliche Urteil iiber Bestehen bzw. Nichtbesteheil der 
Zuckerkrankheit, und dies im groBen und ganzen mit Recht. Doch kommen 
allerhand Fehldiagnosen vor, die in anderem Zusammenhange schon erwahnt 
wurden. 

a) Irrtiimer durch Anftreten anderer Znckerarten, die ebenso wie Dextrose 
bei den iiblichen Reduktionsmethoden positiven Ausschlag geben, sind nicht 
ganz selten. Uber entscheidende Proben vgL unten. So haben Lavulosurie 
(S. 144), Pentosurie (S. 147), bei schwangeren und stillenden Frauen auch 
Lactosurie (S. 39) schon ofters falschlich alarmierenden Verdacht auf Diabetes 
erweckt. Sie haben aber mit echtem Diabetes nichts zu tun. Auch Homo­
gentisinsaure bei Alkaptonurikern und reichliche Mengen gebundener Gly­
kuronsaure nach starker Indolresorption aus dem Darm konnen positive 
Nylanderprobe ergeben. Letztgenannte Saure gibt gewohnlich positiven 
Reduktionsausschlag, wenn die Indigometrie im Harn mehr als 50-60 mg 0/00 

ergibt. 
Vor einigen Jahren hatten wir eine Patientin'mit chronischer Stuhltragheit (Ascendens­

typus) in Behanillung, wo die starke Indikanurie und positive Glykuronsaurereaktion 
woch:mlang bestand und vor Eintritt in die Privatklinik tatsachlich zur irrigen Annahme 
eines Diabetes mellitus gefiihrt hatte. 

Ein bis vor 3 Monaten sehr riistiger 75jii.hriger Mann kam mIt Klagen uber schnell zu­
nehmende Mattigkeit und qualendes Hautjucken in die Sprechstunde. Der sehr oft in regel­
maBigen Abstanden, zuletzt vor 3 Monaten untersuchte Harn sei stets frei von Zucker und 
EiweiB gewesen; Verdauung tadellos, nur in letzter Zeit ungewohnter Appetitmangel. Sorg­
same Untersnchung des Korpers ergibt nichts Krankhaftes, auEer krMtige Reduktion des 
Harns (Nylanderprobe). Dies schien die Sachlage zu klaren im Sinne eines Altersdiabetes. 
Dar Vorsicht wegen wurde der Harn weiter geprlift: Polarisation = 0,15 Llnksdrehung 
(Wert bezogen auf Dextrose); Phenylhydrazin = 0; Pentosen = 0; Indikan = 115%o. 
Die Reduktion riihrte von Glykuronsaure her. Blutzucker nuchtern = 105 mg-Ofo. Also 
nichts von Diabetes! Erneute Untersuchung, auch mittels Rontgenstrahlen, ergab ein an 
Flexura dextra coli sitzendes, seiner Lage wegen nicht tastbares Carcinom. 

Die folgende Tabelle fiihrt das Verhalten differenzialdiagnostisch in Betracht 
kommender Substanzen vor Augen. 

Reduktionl Garung Polari- Besondere Reaktionen , sation 
I 

Traubenzucker. + + Rechts 
Lavulose (S. 144) + + Links Seliwanoffsche Reaktion 
Lactose. + 0 Rechts Milchsauregarung 
Pentose. + 0 Rechts Phloroglucin- und Orcinprobe 
Glykuronsaure (ge-

paart) + 0 Links N aphthoresorcinprobe 
Homogentisinsaure . + 0 0 Mit Lauge Braunfar bung. Re-

duktion ammoniak. Silberlosung 
in der Kalte 

b) Geeignete nnd nngeeignete Harnproben; absichtliche 'fanschnngen. Die 
diagnostische Tragweite der Harnanalysen wird haufig verkiimmert durch Art 
ihrer Handhabung in der Praxis. DerMorgenurin (niichtern) ist der denkbar 
ungeeignetste. Denn in weitaus meisten Fallen von Friih- und von Leichtdiabetes 
ist nicht nur der Friih-, sondern der gesamte Nachturin zuckerfrei, wahrend 
dieser oder jener Teildes Tagharns schon stark positiven Ausschlag gibt. Sehr 
haufig liefern die Patienten nur den Friihmorgenharn ein, weil ihnendies am bequem­
sten ist. Der Sammelharn von 24 Stunden setzt sich bei Friih- und Leicht-
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formen meist aus zuckerhaltigen und zuckerfreien Teilmengen zusammen. Letztere 
konnen den zuckerhaltigen Teilharn so stark verdiinnen, daB die Reduktions­
probe versagt. Negativer Ausschlag bei den erwahnten Methoden schaltet daher 
nicht den Verdacht auf Diabetes aus; dies um so weniger, wenn aus irgendeinem 
Grunde kohlenhydratarme Kost verzehrt wurde. 

Es kommt vor, daB der Priifling ein Interesse daran hat, nicht als Diabetiker 
erkannt zu werden, z. B. bei Untersuchung fiir Lebensversicherung. Es ist, namentlich 
seit den breiten Erorterungen in der Tagespresse iiber zuckermindernden EinfluB der Kriegs­
kost, bekannt genug, daB schmale Kost, daB Beschrankung. auf Gemiise, daB eintagiges 
Fasten selbst bei vorgeschrittenem Diabetes den Ham zuckerfrei machen kann. DaB von 
dieser Erfahrung betriigerischer Gebrauch gemacht wurde, urn Lebensversicherungen zu 
erlangen, ist zweifellos. Einzelfalle wurden una bekannt. 

Anderseits kann der Priifling auch Interesse daran haben, fiilschlich als 
Zuckerkranker zu geIten. Dazu wird Phloridzin beniitzt (S. 65). Ein bemerkenswerter 
Fall ist folgender. Ein Chemiker suchte nach triftigem Grunde, ein bestehendes Verlobnis 
zu losen. Er injizierte sich Phloridzin, kam dann zu C. v. NOORDEN in die Sprechstunde, 
schied in dem dortgelassenen Harn groBe Mengen von Zucker aus und lieB sich dies be­
scheinigen. Das Verlobnis wurde gelOst. 15 Jahre spater konsultierte der gleiche Mann den­
selben Arzt wegen eines Gichtanfalles: er war betroffen, als er sofort wiedererkannt und 
auf die friihere Glykosurie angesprochen wurde. Er gestand die absichtliche Irrefiihrung. -
Eine andere Erfahrung: Bald nach Ausbruch des Krieges kamen hintereinander mehrere 
Mitglieder gleicher Familie aus einem kleinen Dorfe zu C. v. NOORDEN, meldeten sich als 
zuckerkrank und ersuchten um Bescheinigung des in der Sprechstunde an frisch gelassenem 
Urin bestatigten Zuckerbefundes, was natiirlich nicht verweigert werden konnte. Als bald 
darauf auch Mitglieder einer zweiten Familie aus gleicher Ortschaft zu gleichem Zwecke 
ers,~hienen, wurde C. v. NOORDEN stutzig und hegte Verdacht auf kiinstliche Erzeugung 
der Glykosurie; urn so mehr, lI;ls es sich nur um Manner in mittleren, aber noch kriegsdienst­
pflichtigen Jahren handelte. tjber einen der Leute kam bald darauf eine dienstliche Anfrage, 
den Zuckerbefund betreffend. C. v. NOORDEN teilte pflichtgemaB seinen Verdacht mit und 
beantragte Lazaretbeobachtung. Tatsachlich lag kein Diabetes vor. Keiner der iibrigen 
wagte, sich dann bei Einberufung auf Zuckerkrankheit zu beziehen. Der Tauschungsversuch 
mit Phloridzin wurdenatiirlich bestritten, konnte nachtraglich nicht erhartet werden, war 
aber doch wahrscheinlich. 

Am sichersten geht man, wenn die Priiflinge angewiesen werden, abends und 
morgens eine stark kohlenhydratreiche und auch mit mittleren Mengen Zucker 
gesiiBte Kost zu nehmen und dann den Vormittagsharn (zwischen Friihstiick 
und Mittagsmahl gesammelt) zur Analyse einzuliefern. Immerhin darf sich der 
Arzt nicht auf eine einmalige solche Probe bes(hranken, wenn er es mit Wahr­
scheinlichkeit, ja auch nur mit Mog ichkeit bestehender oder sich entwickelnder 
Zuckerkrankheit als Grundlage der krankhaften Zustande zu tun hat. Der 
Einzelbefund hangt zu sehr nicht nur von unmittelbar, sondern auch von mehr­
tagig vorausgegangener Kost und von unberechenbaren, unbekannten anderen 
GroBen ab! Im Zweifelsfalle weise der Arzt den Priifling an, 5-6 Tage eine 
sehr kohlenhydrat- und fleisch- und fettreiche Kost zu nehmen, und dann wieder­
hole er die Probe bzw. die Proben. Besonders an die Facharzte fiir Raut-, Ner­
ven- und Frauenleiden sei diese Mahnung gerichtet. 

c) Die Probe auf alimentare Gly kosurie nach Belastung mit Dextrose wird haufig 
zur Verfeinerung der Friihdiagnose herangezogen. Ihr Wert ist aber beschrankt. 
Auch bei zweifellos Gesunden und bei Patient en mit weitabliegenden Krank­
heiten konnen 100 g Dextrose gelegentlich Glykosurie bringen (vgl. S.35ff.); 
anderseits vermiBten wir bei zweifellos bestehendem leichtem Diabetes nach 
15-1Sstiindiger Kohlenhydratkarenz unter Gaben von 50, ja sogar von 100 g 
Dextrose gelegentlich Glykosurie. Derartige Karenzperioden haben, was ja auch 
therapeutisch ausgeniitzt wird (s. Therapi ), bei Leichtdiabetikern so bedeutsamen 
ordnenden EinfluB auf den Zuckerhaushalt, daB einmalige Belastung harmlos 
abklingen kann. Nur sehr starke Ausschlage (z. B. 10-20 g Rarnzucker 
nach 100 g Dextrose) und langeres Andauern der Glykosurie (4-6 Std. 

16* 
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nach Einnahme), ferner Verstarkung der kiinstlich erweckten Glykosurie 
durch ein kohlenhydratreiches Mittagsmahl sind biindige Beweisstiicke fiir 
Diabetes. 

d) Die Probe auf Glycosuria ex amylo ist insofern viel zuverlassiger, als sie bei 
regelrechtem Zuckerhaushalte selbst nach gewaltigen Mengen starkehaltiger 
Nahrungsmittel nicht positiv ausfallt, so daB positiver Ausschlag stets bestehen­
den Diabetes oder zumindest eine in der Richtung zur diabetischen Stoffwechsel­
storung verschobene Lage des Kohlenhydrathaushaltes anzeigt. Inwieweit man 
dies fiir die Diagnose "wahrer Krankheit: Diabetes" auswerten darf, ist eine 
Frage fiir sich. Wenn J. STRAUSS schon vor langer Zeit auf O. v. NOORDEN'S 
Klinik nachwies, daB bei fieberhaften Zustanden flieBende Ubergange zwischen 
experimentell-alimentarer Glycosuria e saccharo und Gl. ex amylo bestehen, so 
bezeugt dies eben den unmittelbar schadigenden EinfluB jener Zustande auf 
die Regulation der Zuckerproduktion; wie wir jetzt annehmen diirfen, auf das 
Inselsystem des Pankreas (S.41). 

Ungleich feinere Ausschlage als durch einmalige starke oder durch eine 
gleichmaBig iiber die gewohnlichen Mahlzeiten verteilte Belastung gibt diejenige 
Form der Probe, welche wir auch zur Priifung auf aliment are Hyperglycamia 
ex amylo beniitzen, und welche darin besteht, daB man - yom niichternen Zu­
stande ausgehend - in stiindlichen Abstanden steigende Mengen 
Brot verzehren laBt (Naheres dariiber S. 159). Auch ohne die freilich manchmal 
noch scharfere Ausschlage gebende Koni rolle des Blutzuckers (s. unten) reicht 
ihre Tragweite um so vieles iiber die der bisher besprochenen Proben hinaus, 
und sie ist so bequem und fehlerfrei ausfiihrbar, daB sie dem praktischen 
Arzte nicht dringend genug in allen zweifelhaften Fallen emp­
fohlen werden kann. Nach dem Mittagessen des Vortages solI kein Kohlen­
hydrat mehr genossen werden. Der Harn solI vor Verzehr jeder neuen Brot­
menge entleert, zur Ganze abgeliefert und auf Dextrose untersucht werden bis 
6 Std. nach Verzehr der erst en Brotgabe. Selbst kleinste Mengen Harnzuckers 
entgehendann nicht der Reduktionsprobe mit Nylanderlosung, bzw. zur weiteren 
Verscharfung der Phenylhydrazinprobe. Das ist wichtig. Denn positiver Aus­
schlag dieser Probe, selbst bei kleinsten Mengen Harnzuckers macht den Priif­
ling in hOchstem MaBe diabetischer Stoffwechselstorung verdachtig und fordert 
zumindest weiteres genauestes Eingehen auf die ganze Stoffwechsellage und 
deren kiinftige Entwicklung. Ebenso wie - vielleicht etwas haufiger - das 
Umgekehrte vorkommt (s. oben), gibt manchmal der Harn deutlichere Aus­
schlage als der Blutzucker. Das sind FaIle, die als "Diabetes renalis" 
gedeutet werden, von denen wir - theoretische Streitfragen (S.68) hier ganz 
beiseite lassend - jedenfalls sagen miissen, daB sie prognostisch giinstig liegen. 
"Ober ihre Wertung S.248 und 263. 

Eine unter dem Bilde des "renalen" Diabetes verlaufende Friihform 
des Diabetes mit anscheinend giinstiger Prognose bietet der folgende 
Fall dar. 

Hier war deL' Niichternwert des Blutzuckers stets normal. Belastung mit 50 g Dextrose 
ergab normale Blutzuckerkurve; im Harn erscheint trotz niedriger Blutzuckerwerte etwas 
Zucker. Bei Brotbelastung verlief die Kurve des Blutzuckers hoher und protrahierter als 
der Norm entspricht, sich der Form einer diabetischen Kurve nahernd. Trotzdem die 
Blutzuckerwerte im einzelnen nicht besonders hoch liegen, tritt im Harn Zucker auf. 

Frau E. E., 34 Jahre alt. Starke hereditare Belastung mit Diabetes. Vater Diabetiker, 
2 Briider desselben an Diabetes gestorben. Vor 5 Jahren Gastroenterostomie wegen Ulcus 
duodeni. Januar 1926 Appendix exstirpiert. Kurz vorher und haufig zuvor wegen der 
hereditaren Belastung untersucht, war der Harn stets zuckerfrei. Nach Operation Gly­
kosurie entdeckt, die sich launenhaft verhielt bei einer Kost, die wegen starker Appetit­
losigkeit meist sehr karg war. Maximalwerte = 1,00/ 0 ; ° Acetonurie. 
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18. X. 

Blutzucker Harn I Harnzucker 

mg-% ccm % 
8 Uhr niichtern . 92 300 0 

25g Brot 
9 Uhr 105 80 0,2 

50g Brot 
10 Uhr 135 120 0,5 

75g Brot 
11 Uhr 160 70 0,6 

100g Brot 
12 Uhr 145 440 0,4 
1 Uhr 120 120 0,3 

19. X. 

niichtern .• . .' 92 350 0 

50 g Glykose eingenommen 
15 Min. spater . 165 
30 " 

185 50 1,0 
45 " 

125 
60 " " 105 100 1,2 
90 " 

87 100 Spur 
120 " 90 400 0 

3. Verhalten des Blutzuckers im niichternen Zustand. 
a) Hochstand des Blutzuckers im niichternen Zustande (nach 12stiindiger 

Nahrungskarenz) ist zwei:£ellos eines der wichtigsten Merkmale des Diabetes, 
aber doch weder. bei positivem noch bei negativem Ausschlage ein unbedingt 
zuverlassiges. Zunachst ist die Spannweite zwischen unterer und oberer Normal­
grenze des Niichtern-Blutzuckerspiegels doch eine ziemlich weite (S.28). Die 
Hohe ist nicht eine Konstante des Spezies Mensch, sondern behauptet innerhalb 
jener Grenzen den Wert einer personlichen Gleichung. Der personlich­
normale Wert des Blutzuckers ist in der Regel nicht bekannt, wenn wir einen 
Priifling vor uns haben. 

Erhohten Niichternwert finden wir nicht ganz selten bei Hypertonikern 
und bei chronischen Nierenkrankheiten, ohne daB klinisch von Diabetes geredet 
werden diirfte (S. 303, 143). Die Zusammenhange sind nicht klar. Man hat viel­
leicht darin den Ausdruck eines uns noch nicht erkennbaren Regulationsmecha­
nismus zu erblicken. Auch in fieberhaften Infektionskrankheiten und bei Morbus 
Basedowii sind Niichtern-Hyperglykamien gefunden; selbst wenn kein Diabetes 
vorliegt, wird dQch gerade da an eine diabetoide bzw. diabetotrope Schadigung 
der Regulatoren des Zuckerhaushaltes zu denken sein (S.40, 44). In anderen 
Fallen hat man es mit hyperglykamischem, einstweilen noch aglyko­
surischem Vorstadium echter Zuckerkrankheit zu tun ("latenter 
Diabetes"). Solches kommt viel haufiger beim Diabetes aIterer Leute vor 
(besonders be~ Oberfiittert-Fettleibigen und bei Gichtikern), als bei Kindern 
und Jugendlichen. Auf welcher Grundlage auch immer aglykosurische Hyper­
glykamie besteht, sie wird sicher nicht zum Ubersehen etwaiger Zuckerkrankheit 
fUhren, da sie ohne weiteres zu genauerer Priifung der ganzen Sachlage auf­
fordert. Dem nicht nachzukommen, ware Leichtsinn. 

b) Hypoglykltmie. Irrefiihrender ist normaler oder gar su bnormaler 
Niichternwert des Blutzuckers. Zunachst konnte es sich da um eine 
Personlichkeit handeln, deren Normalwert ungewohnlich tief liegt, fiir die der 
gefundene Wert aber schon Hyperglykamie bedeutet (s. oben). SolcheVariante 
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yom Durchschnitt der Menschheit scheint uns gar nicht selten zu sein. Des 
weiteren, und dies ist sehr wichtig, Hndet man bei beginnender Krankheit, und 
zwar gerade bei Jugendlichen, den Niichternwert des Blutzuckers ofters inner­
halb normaler Spannbreite, und doch liegt ein Diabetes vor, dessen bosartiger 
Charakter nicht lange verborgen bleiben wird.i 

Einen sehr bemerkenswerten Fall sah O. v. NOORDEN vor langeren Jahren. Der altere 
Bruder des Patienten war mit 18 Jahren an Diabetes erkrankt und demselben innerhalb 
zweier Jahre erlegen. Bei dem Patienten (Offizier, damals 20 Jahre alt) war mit Riicksicht 
auf das Schicksal des Bruders der ·Urin sehr oft auf Zucker untersucht worden. Er war 
stets zuckerfrei. Letztes negatives Resultat etwa 1/2 Jahr vor Eintritt in die Behandlung, 
anlaBlich einer leichten Erkranklmg. Etwa 2 Wochen vor Behandlung: vermehrter Durst, 
Abmagerung, Mattigkeit. Der Befund starker Glykosurie veranlaBte Uberweisung in unsere 
Privatklinik. Bei strenger Kost und 100 g Brot: 3--4% Zucker im 24stiindigen Harn 
und 180 mg-% Niichtern-Blutzucker. AusschluB der Kohlenhydrate machte den Harn 
in 2 Tagen zuckerfrei. Da nach 8 Tagen der Blutzucker normal geworden war (llO mg- 0/0)' 
wurde die Kost an I Tag mit 300 g Brot belastet. Keine der einzeln untersuchten Harn­
portionen enthielt eine Spur von Zucker. Leider kohnte unter den damals vorliegenden 
auBeren Umstanden der Blutzucker dieses Tages nicht fortlaufend verfolgt werden. Bei 
maBiger Kohlenhydratzufuhr und haufiger Einschaltung von Gemiisetagen hielt sich der 
Urin noch einige Zeit zuckerfrei. Dann verschlechterte sich die Lage stiirmisch, und nach 
etwa I Jahre endetc die Krankheit mit Koma. 

Entsprechende Beispiele, wo bei noch ansehnlicher Toleranz fUr Kohlen­
hydrate (150-200 g Brotwert) jugendliche Diabetiker gelegentlich Niichtern­
werte von 100-120 mg - 0/0 darbieten, sind gar nicht selten. Der Blutzucker 
ist unter solchen Umstanden noch au Berst labil. 12-1Sstiindige Kohlenhydrat­
karenz geniigen oft, normale Niichternwerte wieder herzustellen. Dem entspricht 
auch, daB gerade Jugendliche mit hochst malignem Diabetes schon nach kurzer 
Vorbereitungskur starke Belastung mit Zuckerbildnern erstaunlich gut ver­
tragen, wie C. v. No ORDEN schon in seinen erst en Mitteilungen iiber Haferkuren 
~ervorhob (250-300 g Hafer + 100 g PflanzeneiweiB! S. auch obiges Beispiel). 
Uber voriibergehende Riickkehr des Blutzuckerwertes im normalen Durch­
schnittsrahmen in frischeren und unvollkommen entwickelten Fallen von Diabetes 
finden sich schon in del' ersten groBeren Arbeit iiber Blutzucker bei Diabetikern 
aus C. v. NOORDEN'S Klinik (E. LIEFMANN und R. STERN) Belege. Um wieviel 
Milligramm-Prozeni. dann del' Blutzucker noch iiber dem personlichen Normal­
wert liegt (s. oben), bleibt freilich ungewiB. Der Ubergang von Aglykosurie zur 
Glykosurie scheint manchmal, namen1lich im Beginne del' Krankheit und auch bei 
dauernd unentwickelt bleibenden Fallen, an sehr geringen Anst ieg des Bl u t­
zuckers gebunden zu sein. Auch beim Gesunden kommt solches manchmal vor. 

Z. B. fanden LIEFMANN und STERN bei einem Gesunden (S. 304 der zitierten Arbeit). 
der auch spater nicht an Diabetes erkrankte, den Niichternwert = 80 mg-O/o. Nach 100 g 
Glykose trat keine Glykosurie auf; nach 2 Std. war Blutzucker = 69 mg- %. Am nachsten 
Tage wurden 200 g Glykose niichtern gegeben, der Urin portionenweise gesammelt. Es trat 
Glykosurie ein = 0,52% (wie lange nach Glykoseeinnahme liWt sich heute nicht mehr 
feststellen; sicher war es ilmerhalb der nachsten 2 Std.). Zu dieser Zeit enthielt das sofort 
entnommene Blut 98 mg-O/o Zucker, also nur 17 mg-O/o mehr als im aglykosurischen Niich­
ternzustande. Der Wert lag noch innerhalb normaler Niichternbreite, d. h. es be­
stand alimentare Glykosurie ohne alimentare Hyperglykamie: Vgl. auchBei­
spiel auf S. 263. 

Der folgende Fall zeigt, daB bei einem schweren kindlichen Diabetes die 
Blutzuckerniichternwerte niedrig sein konnen. 

01. M., 4 J. alt. Kein Diabetes in Familie. Friiher gam gesund. Thfitte Juni 1926 starker 
Durst, am 23. Juni Zucker entdeckt, dann starke Abmagerung. Bei Fleisch = 75 g, Butter 
= 60 g, Brot 40-60 g, griines Gemiise wurde Harn zuckerfrei. Dann akute Erkaltung 
(Tonsillitis) ohne Fieber. Verschlimmerung: kleine Zuckermengen. 

Aufnahme 18. X. 1926. Vom Abend bis zum Mittag 19. X. enthielt jede einzelne Harn­
portion gleichmaBig zwischen lund P/2% Zucker, 0,1 % Aceton und gab starke Reaktion 
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mit Eisenchlorid. Blutzucker niichtern am 19. X. = 98 mg-Ofo! Also ein angebliches 
Wahrzeichen des Diabetes renalis. DaB es sich um wahren, sehr ernsten Diabetes han­
delte zeigten schon die nachsten Tage. Insulinbehandlung setzte daraufhin ein. 

Auch R.PRIESEL und R. WAGNER weisen in ihrer neuesten Bearbeitung 
des kindlichen Diabetes darauf hin, daB niedrige Niichternwerte des Blutzuckers 
bei Kindern nicht gegen die Diagnose "echter Diabetes" sprachen. 

Einzelbefunde rechtspuriger Niichternwerte des Blutzuckers sagen also 
diagnostisch und prognostisch wenig aus. Es gibt nicht wenige Kr;tnke, mit 
sicherem pankreatischen Diabetes, die zeitweilig tiefen Niichternwert fiir Blut­
zucker darbieten, und bei denen zu dieser Zeit die Belastungsprobe mit 50 g 
Dextrose in bezug auf Glykosurie und Glykamie einen Ausschlag gibt, der den 
Fall in die Gruppe des sog. "renalen Diabetes" verweist; zu anderen Zeiten 
aber findet man diabetisch-hohe Niichternwerte (vgl. Beispiel S. 249, Nr. 2). 
Auch L. LICHTWITZ betont dies scharf, C. v. NOORDEN'S friihere Angaben be­
statigend. Selbst bei recht schwerem Diabt>tes kann zweckmaBige Kost zeitweise 
normalen Niicht~rnwert des Blutzuckers herbeifiihren. (Beispiel S. 251). 
Schon nach 1/z. Jahr kann die ganze Lage ausgesprochenen Diabetescharakter 
angenommen haben. 

Einen sicher fiir den augenblicklichen Stand der Stoffwechsellage 
wichtigen AufschluB und mit groBer Wahrscheinlichkeit auch prognostisch 
gunstigen Hinweis ergibt trotz Auftretens von Glykosurie der Normalstand 
des Nuchternwertes aber dann, wenn eine langere Periode, zumindest 3--4 Tage 
mit··..gtarker Kohlenhydratbelastung vorausgegangen sind, und wenn bei mehr­
maliger Wiederholung dieser Versuchsanordnung sich innerhalb der nachsten 
Wochen undMonate immer wieder gleiches ergibt. Aber nur wenn es Monate 
und Jahre so bleibt, darf man mit einiger Sicherheit darauf rechnen, daB die 
StoffwechselstOruRg keine Neigung zum Schlimmerwerden in sich tragt. Schnel­
leren AufschluB geben in der Regel die folgenden Belastungsproben. 

4. Die alimentar-hyperglykamische Blutkurve. - Diabetes renalis; 
Diabetes incipiens; Diabetes levissimus. 

a) Der VerIanf der hyperglykiimischen Knrve nach Belastung mit Kohlen­
hydrat, vom niichternen Zustand ausgehend bis zum A blauf der Reaktion, 
ward zu einem besonders wichtigen Kriterium. Zur Verfiigung stehen 3 ver­
schiedene Verfahren: 

a) Einmalige Belastung mit 50 g Traubenzucker. 
b) Zweimalige Belastung mit je 20 g Traubenzucker in kurzem Abstand. 
c) Frakt~omert9 Belastung mit steigenden Mengen Brot. 
Die Methoden wurden friiher beschrieben, und ihr Sinn erortert (S. 155). 

Jede derselben ist brauchbar, wenn sie starke, vom Normalen abweichende Aus­
sehlage gibt. Da aber die Belastung mit Dextrose doch manchmal auch bei 
Nicht-Zuekerkranken (z. B. gelegentlich bei Fettleibigen, bei Leberkranken, bei 
endokrin verschiedenartig Gestorten, bei erhohter Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems, bei Infektionskrankbeiten u. a.) Kurven ergibt, die in Richtung 
diabetischer Kurven vom Normalen abweichen, da ferner ihre Gestaltung bei 
Leichtzuckerkranken nicht immer unabhangig von vorausgegangener Kost ist, 
ziehen wir die Belastung mit steigenden Brotmengen vor. Sie gibt klarere Aus­
schlage, und sie hat uns noch niemals irregefiihrt. Obwohl die Probe etwas mehr 
Zeit in Anspruch nimmt, sollte man sich ihrer im Zweifelsfalle immer bedienen. 

Die alimentar-hyperglykamische Kurve wird zur Entscheidung herangezogen, 
wo die Glykosurie den Charakter der transitorischen tragt ; d. h. gelegentlich auf­
trf.,tend, ohne erkennbare Griinde und unter Umstanden, wo sie ein anderes Mal 
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ausbleibt. Die Toleranz ist dann gewohnlich hoch, 200-250 g Brot am Tage, nach 
etwa vorausgegangener Kohlenhydratkarenz noch weit mehr. Toleranzproben 
geben wechselndenAusschlag; es kommen Perioden recht guter und solche deut­
lich verminderter Toleranz vor, ohne daB man auBere Umstande und Kost dafiir 
verantwortlich machen konnte (Beispiel S. 250). Solches Verhalten kommt den 
Anfangen der Krankheit oftmals zu, und man findet es auch in Fallen, wo die 
Krankheit auf dieser niedrigen Stufe schon seit langem besteht und weiter ver­
harrt. Der Niichternwert des Blutzuckers kann innerhalb normaler Breite liegen. 
Er zeigt aber bei mehrfacher Untersuchung. oft auffallende Schwankungen. 
Es sei gleich erwahnt, daB selbst nach Dextrosebelastung die glykamische Kurve 
noch keine typisch-diabetischen Merkmale aufweist. Die Frage lautet dann: 
besteht iiberhaupt Zuckerkrankheit? Die glykamische Belastungsprobe 
wird ferner herangezogen zur Entscheidung, ob die entdeckte Zuckerkrankheit 
eine wahre, d. h. pankreatogene ist oder eine sog. "renale", von der angenommen 
bzw. behauptet wird, sie habe nichts mit Minderwertigkeit des pankreatischen 
Imelsystems zu tun, sondern beruhe auf konstitutioneller, erhohter Durchlassig­
keit der Nieren fur Dc:lxtrose; es kame daher schon zur Glykosurie bei einem Blut­
zuckerwerte, der innerhalb normaler Breite, ja sogar manchmal unter dem 
normalen Durchschnitte liegt. Es kann sich natiirlich auch urn eine chemisch­
physikalische Anordnung der Glykose im Blutplasma handeln, die den Zucker 
fiir die Nierenepithelien. greifbarer macht. Auch in diesem Falle konnte man -
praktisch genommen - von renalem Diabetes sprechen; in beiden Fallen, d. h. 
bei erhOhter Durchlassigkeit der Nierenepithelien und bei Abartung des Blut­
plasmas in erwahntem Sinne, aber nur .dann, wenn diese Besonderheiten un­
abhangig von irgendeiner Insuffizienz des Inselsystems sind. DaB dies der Fall 
ist einstweilen nur Hypothese. Die Hypothese selbst, vor allem ihr klirrischer 
Wert, verliert betrachtlich an Halt, wenn sich herausstellt, daB gleiches Ver­
halten (d. h. Glykosurie bei Ortho- oder gar Hypoglykamie) auch in Fallen 
wahrer Zuckerkrankheit gelegentlich vorkommt, oder daB sich aus ortho­
glykamischer spater die unzweifelhaft pankreatogene hyperglykamische Glyko­
urie entwickeln kann. Dies ist in der Tat der Fall (s. unten). 

Es laBt sich vielleicht doch eine Briicke schlag en zwischen insularem 
Diabetes und renal-diabetischem Symptomenkomplex, obwohl dies 
von den meisten Autoren bestritten und grundsatzliche Wesensverschiedenheit 
immer aufs neue betont wird. Wie a. O. besprochen (S. 232f£.), leiten wir aus den 
Insulinerfahrungen ab, daB eine der wichtigsten Aufgaben des Pankreashormons 
es sei, den Abbau von Glykogen zu Zucker zu dampfen, zunachst in der Leber, 
aber auch in allen Zellen wo Glykogen abgelagert wird. Gerade die Nieren­
epithelien sind als bevorzugte Ablagerungsstatte seit langem bekannt, ohne 
daB man iiber denZweck, warum sie bevorzugt sind, etwas wiiBte. Es ist mog­
lich, daB beginnende und leichteste Formen der insularen Insuffizienz (des 
Insulinmangels) sich zunachst gerade an dieser Stelle auswirken, wahrend fiir 
die viel lebenswichtigeren und darum vielleicht auch resistenteren Vorgange 
in der Leber die dampfende Kraft des Insulins noch ausreicht. Solohe regionare 
Unterschiede der Glykogenresistenz sehen wir auch sonst. Der fiir Erhaltung 
der Kraft und des Lebens (Herz, GefaBe!) unerlaBliche Zuckerstoffwechsel des 
Muskels ist dadurch erhoht gesichert, daB das Glykogen dort bei Insulinmangel 
weit weniger verschleudert wird als in der Leber. Wenn das Glykogen der 
Nierenepithelien teilweise zerfallt und in den Urin iibergeht, und wenn die 
Nierenepithelien den ihnen aus irgendeinem Grunde offenbar notwendigen 
Glykogenbestand immer aufs neue aus dem Blute decken, laBt sich einerseits 
Glykosurie ohne primare Uberproduktion von Zucker, anderseits auch ein ge-
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wisser Grad von Hypoglykamie erklaren, den der Symptomenkomplex des 
"renalen Diabetes" manchmal mit sich bringt. Diese Hypothese wiirde den 
Mechanismus des letzteren dem der Phloridzin-Glykosurie nahem (S. 65), ohne daB 
man aber - im Gegensatz zum Phloridzin-Diabetes - den panknatischen Vr­
s p rung des Leidens a bweisen d iirfte. Di.e viel£achen Ahnlichkeiten und Ubergange 
zwischen "Diabetes renalis" und gewohnlichem Diabetes wiirden verstandlich. 

Wir mochten bei diesem Hinweis auf die Phloridzin-Glykosurie nicht aIlzu groEen Wert 
darauf legen, daB nach lang fortgesetzter Phloridzinvergiftung histologische Veranderungen 
im Pankreas aufzutreten scheinen (P. LAZARUS); dies konnte Folge eein der iiberaus starken 
Belastung des Palikreas, das der stiirmischen Zuckerproduktion entgfgenarbeitet. 

Klinisch betrachtet ist es immerhin wichtig (S. 68), ob die Proben im Sinne 
des sog.renalenDiabetes ausfallen, vor allem zum Erkennen der nicht-diabetischen 
Schwangerschaftsglykosurie (S.71). Obwohl wir gegen die jetzt iibliche An­
nahme, daB pankreatischer und sog. renaler Diabetes etwas grundsatzlich Ver­
schiedems seien, schwere Bedenken haben, gebrauchen wir doch im folgenden 
aus Bequemlichkeit den Ausdruck "renaler Diabetes", aber nur als Merkmal 
eines klinisch wichtigen Sym ptomenkom pIe xes , der sich kundgibt in Gly­
kosurie bei niedrigem Stand der Glykamie und in einer alimentar-glykamischen 
Kurve, wie man sie ahnlich beim Nicht-Diabetiker zu finden pflegt. Vgl. zu 
dem Vorstehenden S. 67 ff. 

Es folgen zunachst einige Beispiele, welche zeigen, wie sich die Blutzucker­
kurve nach alimentarer Belastung diagnostisch auswerten IaBt. 

L Ein 39jahriger Mann. Ein Muttersbruder mit 67 Jahren an Diabetes gestorben. Im 
allgemeinen frUber gesund, aber an Phobien, Verlust geistiger Spannkraft und an Potenz­
schwache leidend. ZweifeIlos Neurastheniker. 5 Monate VOl' klinischer Beobachtung 0,1 % 
Zucker im Hal'll, bei Untersuchung zwecks Lebensversicherung zufallig gefunden. Einige 
Tage spateI' brachte Belastung mit 100 g Dextrose leichte GIykosurie. 3 Wochen vor Auf­
nahme nach kohlenhydratreichem Abendessen 1,40/0 Zucker, am nachsten Morgen noch 
0,2 %. - Bei Aufnahme Niichternwert des Blutzuckers = 120 mg - %. Bei strenger Diat 
(s. Rap. 8) + 250 g Brot iiber den Tag verteilt aIle Harnproben zuekerfrei. 

Die glykamische Reaktion nach Einnahme von 50 g Glykose zeigte folgenden Verlauf: 

Betrachtet man die glykamische I 
Blutzucker Kurve, so zeigt diese im allgemeinen Zeit 

normalen Verlauf, wennauchder Gipfel mg-% 
Hal'll 

verzogert ist. Trotz Hyperglykamie 50 g Glykose 
relativ hoch liegt und ihr Abfall etwas Niichtern 98 III 
in Hohe von 187 mg - 0; 0 trat kein 15 Min. ~~~ 
Zucker in den Ham iiber. Das laBt !~:: 183 I zuckerfrei 
. renalen" Diabetes ausschlieBen. Vnter 60" 159 ,;,1 
Beriicksichtigung aller Momente han- 90" 141 
delt es sich urn Diabetes Ieyissimus. 120 102 I 

Ob bei diesem Kranken die jetzt noch leichte Form der Krankheit erhalten 
bleibt, steht dahin. 

Besonders schwierig und verantwortungsvoll ist namentlich bei Kindern 
die Frage, ob Friihform echter fortschreitender Zuckerkrankheit oder ob harmlos 
bleibender "renaler" Diabetestypus vorliegt. Ein Beispiel folge: 

2. Bei einem 13jahrigen Knaben wurde 1/2 Jahr VOl' Eintritt in die Klinik Harnzucker ge­
funden. Dem Hausarzte fiel gewisse Launenhaft,igkeit del' Glykosu'Tie auf (vgl. oben). Auch wir 
bestatigten dies; die an sich geringe Glykosurie erwies sieh bei sonst gleicher Kost von Hohe 
del' Kohlenhydratzufuhr ziemlich unabhiingig. (Siehe Tabelle S. 250.) Eine Untersuchung des 
Blutzuckers ergab den Niichternwert 107 mg- %. Die glykamische Kurve wurde naeh 50 g 
Dextrose (niichtern) gepriift. Der Niichternwert war an diesem Tage erhoht. Del' Anstieg 
bis auf 228 mg - 0/0 ist hoher als er sein sollte, aueh ist der Wert naeh 90 l'I1in. noch etwas zu 
hoeh. Glykosurie trat erst bei hoherer HypergIykamie auf! Dies laBt "renalen" Diabetes 
aussehlieBen. Wir bezeichneten den Fall als "Diabetes levissimus", und del' Umstand, daB 
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diese Sachlage bei einem Kinde seit 1/2 Jahr bestand, lieB hoffen, das Inselleiden neige iiber­
haupt nicht zum Fortschreiten. Dariiber abel' kann natiirlich nul' die Zukunft entscheiden. 

Datum 

6. V. 
8. V. 
9. V. 

10. V. 
II. V. 
12. V. 
13. V. 
14. V. 
15. V. 
16. V. 
17. V. 
18. V. 

19.-24. V. 
25. V. 

Zuckerausscheidung 
in 24 Std. 

1,7 g 
Og 

1,9 g 
Og 

2,0 g 
1,5 g 
I Og 
2,1 g 

Og 
Og 

3,5 g 
Og 
Og 

4,1 g 

Diat 

Strenge + 100 g Brot 
+ 150g 

" 

+ 200g 
+ 200g 
+ 220g 
+ 240g 
+ 240g 
+ 240g 
+ 240g 
+ 240g 
+ 240g 
+ 240g 
+ 240g 
+ 240g 

Verhalten del' glykamischen Reaktion. 

Zeit 
Blutzucker Wie beim Blutzucker-Niichternwert 

mg-% Harnzucker dar£ auch dem einmaligen giinstigen 
Ausschlagfl der glykamischen 

Niichtern I 148 0 Kurve bei Belastungsprobe keine un-
15 :n~ Glyko~~7 0 bedingte Zuverlassigkeit zuerkamlt wer-
30 176 Spur den. Wir weichen darin ab von F. UMBER, 
60 228 0,3% der sagt, nor maIer Ablauf der dextrose-
90 148 0,2% belasteten Blutzuckerkurve spreche un-

120 132 0,3% bedingt fiir, leicht pathologischer Ab-
fall nicht unbedingt gegen harmlosen Charakter einer Glykosurie. Beherrschen 
doch den Verlauf der Kurven manche uniibersehbare Umstande. Neben vor­
ausgegangener Kost mit ihrem EinfluB auf allgemeinen Ernahrungszustand 
und auf den Glykogengehalt der Leber ist auch die Hohe der Zuckerga be 
von Belang. So kann bei einer kldneren Gabe die Kurve vollig normal sein, bei 
einer groBeren typisch diabetisch. Dies zeigt folgendes Beispiel: 

3. Bei einem IOjahrigen Knaben von 30 kg Gewicht bestand seit wenigen Wochen ge­
ringe Glykosurie, kommend und gehend. In del' Klinik schied er bei einer Kost mit 100-160 g 
Brot hin und wieder etwas Zucker aus, nie mehr als 1/2 0/ 0 , Niichtemwert des Blutzuckers, 
of tel'S bestimmt, nie iiber 100 mg - 0/0' "Vir priiften die glykamische Kurve zunachst nach 
Bela&tung mit 30 g Dextrose, was angesichts des geringen Korpergewichtes etwa del' beim 
Erwachsenen iiblichen Gabe von 50 g entsprach. Die Kurve verlief normal. Die bestehende, 
bei diabetischen Kindem so haufige Rubeosis (S.279) und del' kapillarmikroskopische Befund 
(S. 279) sprachen abel' doch stark fiir Diabetes. Wir wiederholten die Probe daher mit 50 g 
Dextrose und erhielten jetzt eine typisch diabetische Kurve, und gleichzeitig trat betracht­
liche Glykosurie auf. An del' echt diabetischen Natur del' Erkrankung konnte nicht mehr 
gezweifelt werden. 

Blutzuckerwerte (mg-Ofo) Glykosurie 

nach 30 g Dextrose nach 50 g nach 30 g Dextrose nach 50 g 
Dextrose Dextrose 

vorher 96 88 vorher 0 0 
15 Min. 136 15 Min. 0 

30 152 184 30 
" 

Spur 0,3% = 0,07 g 
45 264 45 1,6% = 0,7 g 
60 128 268 60 " 0 1,4% = 0,7 g 
90 232 90 1,1% = 0,3g 

120 
" 88 212 120 

" 0 0 
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Wie schon bemerkt, hangt der Verlauf der alimentar-hyperglykamischen 
Reaktion auch stark von der vorausgegangenen Emahrung bzw. Behandlung abo 
Wenn die Stoffwechsellage eines Diabetikers durch planma.Bige Schonkur griind­
lich gebessert worden ist, kann man auf normale oder fast normale Blutzucker­
kurven sto.Ben (eigne Beobachtungen, R. NIEMEYER), und wer sich darauf verla.Bt, 
ohne die klinische Gesamtlage zu beriicksichtigen, kann griindlich irregehen, 
wie auch L. LICRTWITZ vor kurzem nachdriicklich betont. Folgende Beobach­
tung betraf einen jungen Mann, der nach Vorgeschichte und weiterem Verlauf, 
trotz noch guter diatetischer Beeinflu.Bbarkeit des Zuckerhaushaltes, an einem 
bedrohlichen wahren Diabetes litt. 

4. 23jahriger Mann. Beide Eltern Diabetiker, Vater im Koma gestorben. 1m August 1924 
schwerer Furunkel am Hals. Damals Glykosurie entdeckt, zugleich leichte Ketonurie mit 
positiver Eisenchloridreaktion. Sorgfaltige diatetische Behandlung, unter der die Toleranz 
allmahlich stieg, zuletzt bis auf 250 g Brot neben sonst strenger Kost. Bei Aufnahme in die 
Klinik (April 1925) Nii{lhternwert des Blutzuckers = 160 mg- %, nach weiterer Diatbehand­
lung bis auf normale Hohe sinkend. Nach 1 eingeschalteten kohlenhydratfreien Tage sofort 
Eisenchloridreaktion und 0,34 g Gesamtaceton in 24 Std. Die glykamische Kurve r.ach 
50 g Dextrose zeigt einen fast normalen Verlauf; nur der Gipfel ist etwas verbreitert. Be­
merkenswert ist die starke Glykosurie bei nur maBiger alimentarer Hyperglykamie, die 
noch an oberer Grenze physiologiwher Breite liegt. Ohne Beriicksichtigung des klini­
schen Gesamtbildes konnte man fast von renalem Typus der Glykosurie sprechen. 

Auch bei Verabfolgen von Glykose 
in refract a dosi wurden die glyka­
mischen Kurven zur Di£ferenzialdiagnose 
zwischen pankreatischem und renalem 
Diabetes herangezogen (s. 69, 158). Das 
Ergebnis ist nicht immer zuverlassig und 
sicher auch nicht ohne Beriicksichtigung 
des klinischen Gesamtbildes und des Ver­
laufes beweiskraftig. Im folgenden FaIle 
ergab die Probe einen positiven Aus­

Blutzucker (mg-%) 

Niichtern 
50g 

15 Min. 
30 " 
45 " 
60 " 
90 " 

]20 " 

100 
Glykose 

104 
176 
172 
170 
124 
98 

Harnzucker 

o 

o 
o 

1% 
1,4% 
0,4% 

o 

schlag, den wir nach MaBgabe der Harn- und Zuckeranalysen nicht erwartet 
hatten, der uns aber nach MaBgabe des klinischen Gesamtbildes nicht iiber­
raschte. Wir hatten den Fall als Diabetes pancreaticus levissimus bei einem 
Jugendlichen aufgefaBt und hegten die Hoffnung, daB es ein nicht fortschrei­
tender Diabetes innocens bleiben Wiirde. 

5. Bei dem damals 16jahrigen Patienten wurde im Sommer 1922 Glykosurie entdeckt. 
Seitdem strenge Diat mit maximal 50 g Brot am Tage. Erste Aufnahme in die Klinik Juni 1923. 
Graziler, lymphatischer Habitus. Innere Organe ohne Besonderheit. Blutdruck = 105 mm 
Hg. Bei einer Kost, die unter calorischer Deckung des Bedarfs 100 g Brot enthielt, waren 

Blutzucker mg -% Harnzucker Blutzucker mg - OJ. 

Niichtern 96 0 Niichtern lI6 
9Uhr 25 g Brot 20 g Glykose 

10 " 124 Spur 15 Min. 158 
10 5 Min. 50 g Brot 30 

" 
168 

II 
" 

132 Spur 45 
" 

132 
II 

" 
5 " 75g Brot 60 " 

128 
12 

" 108 0 90 " 
120 

12 5 100 g Brot 20g Glykose 
I 

" 
120 0 15 Min. lIS 

2 " 1I6 Spur 30 
" 190 

45 
" 

148 
60 " 140 
90 

" 
128 
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die Niichternwerte des Blutzuckers stets normal (= 94-103 mg- Ufo), abel' samtliche Harn­
proben enthielten Spuren von Dextrose, auch Spuren von Albumin. Belastung mit steigenden 
Mengen von Brot (S. 251) ergab normale glykamische Kurve, abel' trotz des geringen Blut­
zuckers dreimal minimale Glykosurie. 

1m Juli 1924 zweite klinische Beobachtung. Jetzt bei taglicher Zufuhr von 250 g Brot 
wahrend 6 Wochen Harn fast immer zuckerfrei; einzelne Male Spuren von Zucker. Niichtern­
wert des Blutzuckers (haufig bestimmt) = 100-110 mg- Ufo. Die fraktionierte Belastung 
mit je 20 g Dextrose ergab ein Verhalten, wie man es bei leichtem Diabetes zu erwarten 
hatte. Beim Gesunden hatte del' zweite Kurvengipfel niedriger als del' erste bleiben miissen. 
Trotz hiiherer, durch gewissenhafte diatetische Fiirsorge erwirkter Toleranz hatten sich 
die Zukunftsaussichten binnen eines Jahres verschlechtert. 

In folgendem FaIle konnte mittels der fraktionierten Brotprobe v611ige 
Heilung eines Diabetes festgelegt werden. 

Herr .J. H., 52 J. alt. Starke diabetische Belastung. Mutter und 1 Muttersbruder an 
Diabetes gestorben, ein anderer Onkel schwer zuckerleidend. Beim Patienten wurde mit 
19 Jahren Zucker entdeckt (2%); bei AusschluB von Zucker und Beschrankung von Mehl­
speisen verschwand derselbe allmahlich; 1/2 Jahr nach erstem Auftreten war Harn ganz 
zuckerfrei und blieb es bis jetzt bei AusschluB von Zucker abel' freiem, niemals iibertrie· 
benem Verzehr von Brot, Kartoffeln undObst. Es besteht Fettleibigkeit (93 kg bei 177 em 
Lange). Die Belastungsprobe erfolgte am 11. Okt. 1926; aIle Harnproben waren zuckerfrei. 

Niichtern . . . . . . . . . . 85 mg-% Blutzucker 
60 Min. nach 25 g WeiBbrot . 122 
60 50 g 135 
60 75 g 160 
60 ,,100 g 135 
60 " spateI'. . . . . . . . 90" " 

Hier handelte es sich also um einen Mann, del' als einziger del' Familie von einem gutartig 
aufgetretenen und dann ausgeheilten lnselleiden befallen war, wahrend die iibrigen diabe­
tisch erkrankten Familienmitglieder an schweren Formen der Krankheit litten. Die Kranken 
der alteren Generation hatten, der damaligen Zeit entsprechend, gegen die Anfangszustande 
der Krankheit keinerlei diatetische AbwehrmaBnahmen getroffen; er selbst abel' wohl. 
Ober andere FaIle S. 260. 

b) Verhalten gegen Insulin. Nach F. UMBER und M. ROSENBERG laBt sich 
"renaler Diabetes" sicher diagnostizieren aus refraktarem Verhalten gegen 
Insulin; dasselbe sei hier, im Gegensatz zum pankreatischen Diabetes, unwirk­
sam. Bei Schwangerschaftsglykosurie soli Insulin den alimentar erhohten 
Blutzuckerspiegel weniger als beim gesunden Menschen erniedrigen (H. ELIAS, 
H. ROUBITSCHEK und J. GUDEMANN). Wir mochten gegeniiber dem UMBER­
schen Kriterium darauf hinweisen, daB auch bei wahrhaft pankreatischem 
Diabetes Insulin nach scharfer Senkung der groBen Harnzuckermengen oft 
kleine und kleinste Glykosurie zuriicklaBt, die man ohne bedenkliche Almaherung 
an den hypoglykamischen Gefahrpunkt nicht beseitigen kann, die aber mit der 
Zeit dann doch verschwindet. 

c) Ketonurie nach Entziehung von Kohlenhydraten ist einrecht unzuverlaBliches 
Kennzeichen fUr pankreatischen Diabetes, da es auch beim Gesunden vorkommen 
kann (S.187) und bei gesunden Schwangeren mit solcher RegelmaBigkeit an­
getroffen wird, daB man es geradezu zur Diagnose der Schwangerschaft beniitzt 
(S. 187). Wenn freilich neben anderen klinischen Merkmalen Entziehung oder 
auch nur starke Einschrankung der Kohlenhydrate ungewohnlich starke und 
bedrohliche Acidosis bringt, wird man darin das Wahrzeichen des Diabetes 
nicht verkimnen diirfen. 

Es ist nicht recht verstandlich, wenn in letzter Zeit von einzelnen Autoren, 
z. B. von E. KULCKE, ernstlich die Differentialdiagnose zwischen harmloser 
Glykosurie und pankreatischem Diabetes erwogen wird, wenn Entziehung der 
Kohlenhydrate bei normalem Niichternwert des Blutzuckers bei einem 11 jahrigen 
Kinde mehr£ach Koma aus16ste. Es wurde iibersehen, daB gerade bei Kindern 
trotz bedrohlicher diabetischer Stoffwechselstorung der Blut-Niichternwert des 
Blutzuckers nicht selten lange Zeit normal oder annahernd normal bleiben kann. 
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d) Zusammenfassenderkennen WIT den fiir "renalen Diabetes" giiltigen Sym­
ptomenkomplex (S. 68) als ein zweifellos giinstiges Merkmal fiir den augen­
blicklichen Stand der Stoffwechsellage an. Zu dieser Zeit besteht ein Diabetes 
levissimus, bei dem die fiir voll ausgepragteFaIle giiltigen Kriterien ganz oder 
teilweise versagen. Nur unter folgenrlen Beg.ingungen darf man davon reden: 

1. Die G1ykosurie muE gering sein, darf 1 % und 10-15 gam Tage nicht iibersteigen. 
2. Die G1ykosurie muE weitgehend unabhangig von Hohe der Kohlenhydratzufuhr 

sein. 
3. Kohlenhydratentziehungdarf die Ketonurie nicht iiber den Grad hinaus steigern, 

den sie auch unter gleichen Umstanden beim Gesunden erreichen kann. 
4. Der Niichternwert des B1utzuckers mutl bei vielfachen Untersuchungen inner­

halb norma1er Breite Jiegen. 
5. Belastungskurven des Blutzuckers diirfen keine von der Norm wesentJich 

abweichende Form aufweisen. EinmaJige Proben sind unzuverlassig. Nach unseren Erfah­
rungen geht giinstiger Stand der Dinge sicherer aus der fraktionierten Be1astungsprobe als 
aus einmaliger Gabe von 59 g Dextrose hervor; am sichersten aber aus fraktionierter Gabe 
steigender Brotmengen. Uberhoher Gipfel und schleppender Verlauf der ganzen Kurve. 
erst recht aber Glykosuiie nach Amylaceen ist (autler beim Fiebernden) unter allen Umstanden 
echter Zuckerkrankheit verdachtig, giinstiger Ausschlag kennzeichnet wenigstens fiir den 
AugenbJick gute und unbedenkJiche Stoffwechsellage. 

6. Die aJimentare Hyperglykaroie mutl im Verhaltnis zu etwaiger Glykosurie stets ge­
ring sein. 

7. Die bekannten Folgezustande des Diabetes, aus denen man unter Umstanden den 
Diabetes schon vor dem Auffinden von Glykosurie diagnostizieren kann (S. 273), miissen 
fehlen. 

~~n Beweis, daB e8 sich beim Symptomenkomplex des "Diabetes renalis" 
um eine vom pankreatischen Inselsystem unabhangige Abweichung des Zucker­
haushaltes handelt, halt en wir nicht fur erbracht. Die oben zusammengestellten 
Forderungen sind unter besonderen Umstanden auch beim echten Diabetes er­
fiillt. Wenn der Symptomenkomplex bestehen bleibt, halten wir es fiir wahr­
scheinlich, daB ein in seinen Anfangen steckengebliebenes Inselleiden vorliegt, 
das sich nur in Nebenwirkungen insularer Insuffizienz (auf Nierenzellen oder 
Blut) auBert, aber noch nicht an der ZentraIsteIle des Zuckerhaushaltes (Leber­
zeIlen). Vgl. S. 248. 

Je langer der Symptomenkomplex des Diabetes renalis besteht, desto sicherer 
darf manhoffen, daB es auch ferner so bleiben wird, d. h. daB der augenblick­
liche Diabetes levissimus nicht nur fiir den Augenblick, sondern fiir aIle Zukunft 
ein Diabetes innocens sein wird. Daruber entscheidet aber nicht die augen­
blickliche Stoffwechsellage (eingeschlossen die oben zusammengestellten Kri­
terien), sondern nur das klinische Gesamtbild und die Zukunft. Besondere Vor­
sicht heischt die Beurteilung anscheinend harmloser Formen bei Kindern und 
Jugendlichen. 

Sechstes Kapitel. 

Allgemeines Krankheitsbild, Verlanf nnd Prognose. 
Wenn man die ungeheure Vielheit der Symptome des Diabetes, die sich um 

die charakteristischen Storungen des Stoffwechsels gruppieren konnen, bedenkt, 
wird es klar, daB ein allgemein zutreffendes Krankheitsbild selbst von der ge­
wandtesten Feder nicht gezeichnet werden kann. Man kommt vielleicht dazu, 
die eigentliche Storung, die zur Zuckerausscheidung fiihrt, als eine allen Fallen 
von Diabetes gemeinsame zu erkennen. Das klinische Bild der Krankheit aber, 
ihr Verlauf und ihre Prognose sind so mannigfaltig, daB man beim Vergleich der 
Diabetiker untereinander glauben muB, es mit verschiedenartigen Krankheits­
zustanden zu tun zu haben. 
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1. Der Beginn der Krankheit ist meist in Dunkel gehiillt. Plotzliches Auf­
treten mit schweren Allgemeinsymptomen und schnellem Fortschreiten ist selten 
und wird am ehesten noch bei Kindern und Jugendlichen beobachtet, manchmal 
im AnschluB an eine Infektionskrankheit. 

Fiir die iiberwiegende Mehrzahl der FaIle muB angenommen werden, daB 
vor Entdeckung des Zuckers schon lange Zeit die Krankheit best and ; die Anam­
nese weist oft mit Sicherheit darauf hin, indem Komplikationen und Beschwerden 
vorausgingen, die den Friihstadien des Diabetes eigen sind,z. B. Abmagerung, 
Hautjucken, Hautentziindungen, Sehstorungen, Neuralgien, Wadenkrampfe, Ab­
schwachung der s.;xuellen Potenz, vermehrter Durst, reichliche Diurese u. dgl. 
Der Beginn dieser Storungen, die zur Berechnung der Krankheitsdauer wichtige 
Anhaltspunkte geben, laBt sich oft auf eine ganz bestimmte Zeit zuriickfiihren, 
und oft hort man, daB sie sich an gewisse Ereignisse unmittelbar anschlossen, 
insbesondere an starke gemiitliche Erregungen, an korperliche und geistige 
Strapazen, an korperliche Verletzungen (vgl. S. 95) oder an iiberstandene Krank­
heiten (Influenza usw.; vgl. S.84). Wie lange aber vor dem Ausbruch jener 
Symptome, die uns zunachst nur anzeigen, wann der Diabetes schiidliche Folge­
erscheinungen auf den Korper auszuiiben begann, die eigentliche diabetische 
Storung L.chon begann, laBt sich nur in den seltenen Fallen bestimmen, wo regel" 
maBige Untersuchungen des Harns auf Zucker vorausgingen. C. v. NOORDEN sah 
9 Patient en mit schweremDiabetes (darunter 4Arzteund 2 Chemiker), die schon 
vor Entdeckung der Glykosurie gewohnt waren, ihren Harn in kurzen Zwischen­
raumen zu untersuchen und die mit Bestimmtheit angeben konnten, wann sie zum 
ersten Male Zucker ausschieden. Bei ihnen allen hatte es Monate, meist Jahre 
gedauert, bis sie sich als wahrhaft zuckerkrank erkannten (vgl. auch unten). 

Ebenso verhalt es sich bei vielen der zahlreichen Diabetiker, die erst durch 
eine zufallige Untersuchung, am haufigsten bei Gelegenheit eines Lebensver­
sicherungsantrages, auf ihre Glykosurie aufmerksam gemacht werden. Dies alles 
weist darauf hin, daB die diabetische Storung lange Zeit vorhanden ist, ehe sub­
jektive und objektive Krankheitssymptome sie vermuten lassen. Wo man 
den erst en Anfangen der Krankheit auf die Spur kam, verhielt sich die Glykosurie 
meist wie eine sog. transitorische Glykosurie; d. h. sie wurde gelegentlich 
gefunden, dann wieder vermiBt, trat vielleicht ein zweites oder drittes Mal auf, 
urn wieder auf langere Zeit zu verschwinden. Charakteristisch war aber, daB sie 
unter Umstandim sich meldete, die bei der ung· heuren Mehrzahl der Menschen 
keine Glykosurie im Gefolge haben. Der transitorische Charakter der echten 
diabetischen Glykosurie ist prognostisch natiirlich sehr wichtig. Wie gerne 
wiirde man der transitorischen Glykosurie, wenn man ihr zufallig begegnet, 
jede prognostische Tragweite aberkennen! Doch der Arzt hat unseres Erachtens 
die Pflicht, jede transitorische Glykosurie, die nicht gerade durch exzessive 
Steigerung der Zuckeraufnahme (Glycosuria aliment aria e saccharo, vgl. S. 35) 
hervorgerufen ist, sehr ernst zu nehmen und ihr zum mindesten eine 
sorgfaltige dauernde 1Jberwachung der Harnverhaltnisse folgen zu 
lassen; wir mochten sogar so weit gehen, in jedem FaIle eine maBige 
Einschrankung der Kohlenhydrate zu verlangen. Wahrscheinlich ist 
auch die transitorische Glykosurie bei septischem Fieber (S. 4, c), bei schweren 
Verletzungen (S. 105) und bei Graviditat (S. 71) von der ungiinstigen Prognose 
auszuschlieBen, falls sie mit normalem Niichtern-Zuckerspiegel einhergehen. 
Was die prognostische Bedeutung der durch reichlichen ZuckergenuBl) hervor-

1) Eine interes&ante Mitteilung verdankte C. v. NOORDEN Herrn L. BRODSKY in Kiew. 
Er erlaubte in seiner Zuckerfabrik allen Angestellten beliebigen ZuckergenuB. Die neu ein. 
tretenden Arbeiter machten davon reichlichst Gebrauch. In den ersten 2-3 Wochen schieden 
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gerufenen sog. alimentaren Glykosurie (bei Gesunden, bei Neurasthenikern, bei 
Fettleibigen, bei Gichtikern, Fiebernden usw.) betrifft, so sind dariiber die Akten 
noch nicht geschlossen: einige sind geneigt, auch schon aus ihr eine gewisse Be­
reitschaft zu spaterer diabetischer Erkrankung abzuleiten (H. STRAUSS). Die 
auf C. V. NOORDEN'S Krankenabteilung ausgefiihrten Untersuchungen von 
J. STRAUSS (S. 28) rechtfertigen in gewisser Beziehung diesen Standpunkt, denn 
sie zeigen, wie fluktuierend die Grenzen zwischen Glycosuria aliment aria e 
saccharo, Glycosuria aliment aria ex amylo und diabetischer Glykosurie sind, 
und weiterhin lassen sie vermuten, daB es gewisse echte pankreatogene, spontane 
und aliment are Glykosurien gibt, die auf verwandten, aber schnell ausgleichs­
fahigen Storungen beruhen, wie der echte chronische Diabetes (vgl. S.40). 

Den Standpunkt, daB jede spontane, nicht durch iibermaBige 
Zuckeraufnahme provozierte Glykosurie als wichtiges Alarmsignal 
zu betrachten sei und ihren Trager in Verdacht eines spateren echten Diabetes 
bringt, hatten sich friiher auch die Lebensversicherungsgesellschaften zu 
eigen gemacht, indem sie jede Glykosurie, mag sie noch so voriibergehend und 
noch so gering sein, als AusschlieBungsgrund betrachteten (SALOMONSEN). 

In jiingster Zeit. scheint aber in dieser Beziehung eine mildere Au££assung an 
Boden zu gewinnen. 1m Gegematz zu friiherem Vorgehen kommen manche Per­
sonen mit leichter Glykosurie nach sorgfaltiger Untersuchung und unter bestimm­
ten Bedingungen fiir eine Versicherung in Betracht (W. NOLEN, A. A. HUMANS 
V. D. BERGH und J. SIEGENBEEK V. HEUKELOM). Nach eigner Umfrage trifft 
dies fiir mehrere deutsche Versicherungsanstalten gleichfalls zu. Bei Unfall­
versicherungen wird die sog. "Zuckerklausel" in den Vertrag eingeschlossen. 
D. h. wenn die Foigen eines Unfalls sich nur deshalb bosartig auswirk~n, weil 
der Versicherte zuckerkrank ist, sind dessen Anspriiche hinfallig. Dies wird aber 
sehr liberal gehandhabt. Die giinstigere Stellung der Versicherungsgesellschaften 
zur Zuckerkrankheit entspringt der immer breiter gewordenen Erfahrung, daB 
es doch zahlreiche FaIle von leichtem Diabetes gibt, die iiberhaupt nicht oder doch 
erst nach Ianger Zeit zum Fortschreiten oder zur Entwickiung lebensgefahrlicher 
Folgen neigen. Natiirlich gehoren in erster Stelle dazu jene, die den Symptomon­
komplex des "Diabetes renalis" nachweislich Iangere Zeit hindurch bewahrt 
haben (S. 68, 248). Vor AbschluB der Versicherung pflegen sich vorsichtige An­
stalten genau iiber die Lebensfiihrung des Glykosurikers zu erkundigen, nament­
lich dariiber, ob seine Personlichkeit Gewahr bietet, daB er sachgemaB Iebt; 
es sind uns mehrere FaIle bekannt, wo der Antrag abgeIehnt wurde, weil diese 
Voraussetzung nicht zutraf. Die Versicherungsgesellschaften anerkennen damit 
die ungeheure Tragweite und auch die tatsachlichen Fortschritte sachgemaBer 
Therapie. Meist werc~en nur abgekiirzte Versicherungen abgeschiossen, auf 15, 
langstens auf 20 Jahre. Es ,yare eine dankenswerte Aufgabe, nachzuforschen, 
was aus den Fallen, wo mitten in voller Gesundheit bei einer Untersuchung zu 
Versicherungszwecken Zucker gefunden wurde, spater geworden ist. Unser 
Urteil iiber den diagnostischen und prognostischen Wert kleiner Zuckermengen 
im Harn und unsere Kenntnisse iiber die Anfangsstadien des Diabetes willden 
durch eine solche Statistik wesentlich bereichert. Bisher liegt in dieser Hin­
sicht wenig Brauchbares vor. Schon vor langerer Zeit berichtete BARRINGER, 
es seien von 20 Personen, die bei Untersuchung flir eine Versicherungsanstalt 
minimale "transitorische" GIykosurie darboten, 9 im Laufe yon 5 Jahren echte 

mehr als 60 0/ 0 der Leute Zucker aus - z. T. bis zu 1 und 2%' Dann ward der Urin wieder 
zuckerfrei, auch wenn die Leute fortfuhren, viel Zucker - wenn auch nicht so viel wie am 
Anfang - zu verzehren. Erkrankungen anechtem Diabetes kamen bei den Leuten kanm 
vor (langjahrige Beobachtung bei etwa 500-600 Arbeitern). 
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Diabetiker geworden. Neuerdings meldet J. E. HOLST, daB von 200 Personen, 
bei denen bei Untersuchung fur eine Lebensversicherung oder wahrend eines 
Krankenhausaufenthaltes zufallig Glykosurie festgestellt wurde, 30 0J0 im Laufe 
von 16 Jahren Diabetiker wurden. 

Obwohl es ganz sicher zahlreiche transitorische Glykosurien gibt, die harmlos 
sind, und aus denen sich kein wahrer Diabetes - im klinischen Sinne des Wortes 
- entwickelt muB schon auf diese Zahlenangaben hin der Praktiker in Beurteilung 
der Zukunft hochst vorsichtig sein. Auch eine auf die Anamnese wahrer Zucker· 
kranker gestutzte Forschung ergibt dies. Schon vor langerer Zeit berichtete 
C. v. No ORDEN uber 24 zuckerkranke Patienten, von denen er erfuhr, daB 
5-15 Jahre vor dem Ausbruch der Krankheit bei gelegentlicher Untersuchung 
kleine Mengen von Zucker gefunden worden seien, dann aber trotz immer wieder­
holten Fahndens nicht mehr, so daB sie gar nicht mehr an jenen Befund gedacht 
und auch nicht im geringsten mit der Kost darauf Rucksicht genommen hatten, 
bis viele Jahre spater der Diabetes zum deutlichen Ausbruch gekommen sei. 
Die Zahl solcher Nachweise hat sich inzwischen stark vermehrt. Das waren 
doch offenbar alles verkappte Zukunftsdiabetiker, bei denen irgendein Umstand 
den Bogen der Leistungsfahigkeit des Zuckerha~shaltes vorubergehend uber­
spannt hatte, und bei denen es vielleicht nie zum Ausbruch del' wirklichen 
Krankheit gekommen ware, wenn sie das Alarmsignal beachtet hatten. 

2. Die Gruppierung der Krankheitsformen. Konstitutionelle Einfliisse. Die 
Gruppierung del' Diabetesfalle erfolgte fruher vorwiegend vom Gesichtspunkt del' 
Stoffwechselstorung; d. h. man bezeichnete als leichte FaIle diejenigen, welche 
eine mehr oder weniger hohe Kohlenhydrattoleranz haben, als mittelschwere 
solche, die nur durch vollige Kohlenhydratentziehung zuckerfrei zu halt en sind, 
und als schwere, bei denen auch Kohlenhydratkarenz keine Zuckerfreiheit zu 
bringen vermag. So zutreffend diese Gliederung auch in mancher Hinsicht ist, 
so wird sie doch den tatsachlichen Verhaltnissen nicht ganz gerecht, denn noch 
manches andere als del' Grad der Glykosurie ist fUr die prognostische Beurtei­
lung wichtig. So werden selbst FaIle mit ganz geringer Glykosurie und guter 
Toleranz haufig durch die Begleitkrankheiten des Diabetes in unheilvoIler Weise 
beeinfluBt, und nicht die Starke der Glykosurie, sondern die Folgen und Begleit­
krankheiten sind dann maBgebend fUr die Prognose. 

Von groBter Bedeutung ist das Le bensalter. Glykosurie selbst gering­
sten Grades ist anders zu bewerten, je nachdem sie erst in hoheren Jahren 
oder bei Jugendlichen sich offenbart. Hier ist eine endgult.ig gunstige Pro­
gnose unbedingt erst nach mehrjahriger Beobachtung moglich, wenn sieh 
im Verlaufe langerer Zeitraume keine Tendenz zum Fortsehreiten bemerkbar 
gemacht hat. 

Auch del' allgemeine Habitus kann manchmal gewisRe Anhaltspunkte 
fUr Bewertung del' Schwere eines Falles geben. Fruher, als die Kenntnis der 
Stoffwechselvorgange weniger ausgebildet war und dementsprechend die bio­
chemische Betrachtungsweise auch beim Diabetes noch nicht im Vordergrund 
stand, wurde die Schwere del' Erkrankung sogar vorwiegend nach dem Habitus 
beurteilt; man sprach von fetten Diabetikern mit der leichten Art der Krank­
heit und mageren Diabetikern mit schlimmer Prognose. Das ist nul' bedingt 
richtig. Wissen wir doch jetzt, daB Fettwerden und Fettsein die diabetische 
Stoffwechsellage ungunstig beeinflussen kann (S. 89, 359). Wenn dennoch bei 
Fettleibigen die diabetische Stoffwechselstorung oft von Haus aus milden Charak­
ter tragt und dies en durch viele Jahre, ja das ganze Leben hindurch bewahren 
kann, so bilden sich doch anderseits recht oft,· besonders bei adiposen Frauen 
allmahlich schwere und schwerste Formen heraus. 
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Weil Diabetes in jedem Lebensalter und beiMenschen jeglicher Konstitutionsform auf­
tritt, ist es so schwer, das auBere Bild des Diabetikers allgemeingilltig zu zeichnen. Die in 
dieser Richtung, so u. a. von S. BONDI unternommenen Versuche vermogen daher wenig 
zu befriedigen. Zweifellos treten uns manche typische Erscheinungsformen entgegen, wie 
das Bild des alteren, breitschulterigen Diabetikers mit seiner Neigung zum Fettansatz oder 
das des jugendlichen mit Gesichtsrote, Xanthosis und trockener Haut. Aber zwischen diesen 
beiden Extremen gibt es aIle Obergangsformen. 

Interessant, aber auch noch in vieler Beziehung problematisch ist der Ver­
such von RUD. SCHMIDT zwei konstitutionelle Typen aufzustellen, in die 
sich die Diabetiker auch hinsichtlich der Schwere der StoffwechselstOrung ein­
ordnen lassen sollen. 

Er unterscheidet 1. den asthenischen jugendlichen Unterdruckdiabetiker (arterielle 
Hypotonie), den er foigendermaBen charakterisiert: Schwachlicher graziler Korperbau mit 
schmaler Langhand und Oberstreckbarkeit im MetacarpophaiangeaIgeIenk, Rotung des Ge­
sichts. Oft Bradycardie und Hypothermie, Blutdruck abnorm niedrig, herabgesetztes 
pyrogenetisches Reaktionsvermogen. Haut trocken. Degenerationszeichen und Bildungs­
anomalien oft gehauft. 2. Den sthenischen Hochdruckdiabetes des Erwachsenen, der 
ein entgegeJ?gesetztes klinisches Gesamtbild zeigt: Somatische und psychische Kraftnaturen, 
arterieller Ober- oder Hochdruck. Neigung zu Nieren- und Gallensteinen, Gicht und Fett­
sucht. 1m Gegensatz zum Unterdruckdiabetes im alIgemeinen giinstiger Veriauf ohne Nei­
gung zu Ketonurie. Wir haben uns hierzu schon geauBert (S.301). 

In gewisser Hinsicht auch eine Frage der Konstitution ist etwaiges unter­
schiedliche Verhalten des Diabetes bei Mannern und Frauen. Sie wurde bisher 
nicht erschopfend statistisch bearbeitet. H. ELIAS und G. SINGER, E. P. JOSLIN, 
neuerdings wieder H. ELIAS und R. JEITELES erachten den weiblichen Diabetes 
als "hoheren Grades verschlechterungsfahig und ungiinstigerer Prognose als den 
mannlichen. Bei Auswertung weiterer statistischer Tatsachen, die dariiber ent­
scheiden sollen, sind mehrere Punkte in Betracht zu ziehen: 

1. Etwaige ungiinstige Beeinflussung durch Schwangerschaft und alles was drum und 
dran hitngt. 

2. Die wenigstens bei uns, in Deutschland, unzweifelhafte Tatsache, daB diabetische 
Ehefrauen und Miitter zwar iiberaus gewissenhaft ihre sorgende Pflicht bei diabetischer 
Erkrankung der Familienangehorigen erfiillen, selbst erkrankt aber geneigt sind, ihren Ge­
dankenkreis, den ganzen Haushalt, den Geidbeutel moglichst wenig mit den eignen Be­
diirfnissen zu belasten. Also ein Teilstiick des groBeren Opfersinnes der Frau! Wir be­
gegnen del' gleichen Tatsache bei allen dauernder Fiirsorge bediirftigen chronischen Krank­
heiten. 

3. Unter den Mannern gibt es ungemein zahlreiche, die eine urspriinglich leichte und ihrem 
inneren Wesen nach nicht zum Fortschreiten neigende diabetische Stoffwechselstorung 
durch Oberfiittern und sonstige UnmaBigkeit iiber den Grad hinaus verschlimmern, welcher 
der Natur und der Schwere ihres Inselleidens eigentlich zukommt. Sie werden dadurch 
bedroht; sowohl der Zuckerhaushalt sich ungiinstiger, wie auch mit Folge- und Begleitkrank­
heiten muB man haufiger und ernster rechnen. Aber Riickkehr zur MitBigkeit und planvolle 
Behandlung kommen oft noch rechtzeitig genug, um die leichtsinnig verschuldete Ver­
schlimmerung der Stoffwechsellage riicklaufig zu machen. Bei Frauen gewisse Vernach­
lassigung haufig (s. Nr.2), aber die so iiberaus nachteilige UnmaBigkeit doch recht 
selten. Die auf deren Beseitigung gerichteten, bei Mannern so erfolgreichen therapeutischen 
Bestrebungen finden daher bei ihnen nur selten einen Angriffspunkt. Es sei u. a. auch 
darauf hingewiesen, daB wir bei fettleibigen Frauen prozentisch sehr viel weniger UnmaBig­
keitsfettsucht, sehr viel mehr thyreogene Fettsucht antreffen als bei Mannern. 

4. Bei Mannern kommen wegen Eigenart ihres Berufslebens, wegen TabakmiBbrauchs, 
wegen starken Alkoholgenusses, wegen haufigerer Syphilis u. a. viel mehr Komplikationen 
des Diabetes vor als bei Frauen, und dies, nichtdie Stoffwechselstorung verschlechtert 
die Gesamtprognose. 

Wenn wir die erwahnten exogenen Einfliisse in Rechnung stellen, wird fUr 
den von ihnen losgelosten selbsttatigen Ablauf der Grundkrankheit, des eigent­
lichen Inselleidens, 'wohl kaum eine ungiinstigere Prognose bei Frauen als bei 
Mannern iibrigbleiben. 

3. Die leichten Falle 
sehr langsam und bringen 

des Diabetes entwickeln sich 
anfangs keinerlei Beschwerden. 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 

wohl ausnahmslos 
FUr weiteren Ver-

17 



258 Allgemeines Ktankheitsbild, Verlauf und Prognose. 

lauf ist es nun gerade bei leichten Fallen von ausschlaggebender Bedeutung, 
wann sie entdeckt und wie sie behandelt werden. Der Arzt solI in leichten Fallen 
die Behandlung besonders ernst, nachdriicklich und planmliBig fiihren und leiten. 
-Hier ist noch alles Zll gewinnen, aber auch alles zu verlieren. 
C. v. No ORDEN betonte diesen Grundsatz seit langem, viel scharfer als irgendein 
anderer Kliniker. Wird friihzeitig eingeschritten, so darf man iiberwiegend 
haufig auf gute, sogar glanzende therapeutische Erfolge rechnen. Wiirde diese 
Erkenntnis besser beachtet, setzte die richtige und planmaBige Behandlung in 
friiherem Zeitpunkte ein als es im Durchschnitt der Fall ist, so konnte man mit 
Sicherheit darauf rechnen, daB die allgemeine Prognose der leichteren Diabetes­
formen sich viel giinstiger gestaltet als bisher. Man wiirde erfahren, daB es kaum 
eine andere chronische Krankheit des Menschen gibt, die sich leichter beherr­
schen und deren zukunftbedrohlichen Spitzen leichter zu brechen sind. Noch 
hat sich, wenigstens bei uns, diese Erkenntnis nicht durchgerungen, obwohl si<:l 
seit Jahrzehnten jene Grundsatze von diabeteskundigen Stoffwechse~pathologen 
gelehrt und gepredigt worden sind. Unzureichende MaBnahmen blieben vorherr­
schend. Hierzu trugen vor allem bei: 

1. Unterwertung geringfiigiger und transitorischer Glykosurien. Richtig ist, 
daB sie keine unmittelbare Gefahr bedeuten; falsch aber ist, ihre Bedeutung als 
warnendes Vorzeichen zu verkennen. In weitaus den meisten Fallen sind sie 
wirklich Vorzeichen kiinftiger Weiterentwicklung der sie bedingenden Stoff­
wechselstorung. Nur eine kleine Minderheit bekundet Storungen, die nicht 
befahigt sind, sich zu verschlimmern, sondern dauernd im gleichen verharren 
oder gar vollig sich zuriickbilden werden. Dariiber ward an verschiedenen Stellen 
dieses Buches gesprochen (u. a. S.68, 248). 1m Einzelfalle ist dies aber ungewiB; 
es ist zunachst nur eine Hoffnung. Selbst die verfeinerten Proben der Jetztzeit, 
unter Randen des kundigsten Arztes, konnen die Antwort schuldig bleiberi 
(S.247ff.). Daher wird der pflichtgetreue Arzt sich hiiten, seiner Hoffnung 
diagnostischen und prognostischen Wert beizumessen und sein Handeln 
der Hoffnung statt der Befiirchtung anzupassen. Richtig handelt er nur, 
wenn er zunachst die leichteren Formen der Glykosurie als Merkzeichen eines 
-wahren, zu allmahlichem Auswachsen neigenden Diabetes hinnimmt. Wenn 
di:l Befiirchtung triigt und die Hoffnung den Sieg behalt, um so besser! Dann 
iEt es leicht und gefahrlos, die straff gezogenen Ziigel wieder zu lockern. 

2. Die Arzte scheuen sich, bei einem z. Z. unbedenklichen und nicht mit voller 
Sicherheit, jedenfalls aber erst in weiter Ferne gefahrdrohenden Zustand dem 
Patienten derartige Unbequemlichkeit und Beharrlichkeit zuzumuten, wie es 
die Lage in Wahrheit verlangt. Hierzu trug der allmahliche Niedergang der 
hausarztlichen Tatigkeit, im alten Sinne des Wortes, vieles bei. C. v. NOORDEN 
legte dies an anderer Stelle ausfiihrlicher dar. 

Recht oft berichten Zuckerkranke jetzt folgendes: Ein Arzt, der aus diesem oder jenem 
Grunde befragt wurde, findet Zucker im Harn und erteilt beschrankende Kostvorschriften. 
Nach einiger Zeit wird ein anderer Arzt befragt. Infolge der inzwischen innegehaltenen 
Kostvorschriften findet er keinen Zucker und bezweifelt die Diagnose Diabetes. Er stellt 
eine Belastungsprobe mit reichlicherer Kohlenhydratgabe an. Er findet wieder keinen 
Zucker, und jetzt wird aus dem Zweifel das Urieil: es liegt sicher kein Diabetes vor. DaB 
der Patient dem zweiten Arzte mit seiner erfreulichen Botschaft lieber und mehr vertraut 
und nun nach dem neuen Sprnche lebt, ist menschlich. Der zweite Arzt hat aber nicht be­
riicksichtigt und vieileicht auch nicht gewuBt, daB nach vorausgegangener Entlastung des 
Zuckerhaushaltes oft eintagige Gabe gewaltiger Mengen Kohlenhydrat keine Glykosurie 
nach sich zieht (S. 366f£.). 

3. Die Ehrfurcht vor der heilenden Allgewalt von Trink- und Badekuren be­
herrschte und beherrscht noch immer verblendend weiteste arztliche Kreise. 
Uber Wirkungsart und iiber Grenzen ihrer Wirksamkeit vgl. Kap. 8. Jedenfalls 
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war es falsch und verderblich fUr iiberaus zahlreiche Zuckerkranke, sich auf die 
getraumte Heilkraft der Queilwasser zu verlassen und zu Hause so gut wie 
nichts zu tun. Die Macht der Gewohnheit war bestimmend. 

4. Ein gewisser fatalistischer Pessimismus lieB und laBt die Zuckerkrankheit 
den Arzten als unheilbar, sogar als wenig besserungs- und beeinflussungsfahig 
erscheinen. DaB das Nieder- und Unterdriicken der Glykosurie zunachst nur 
ein Versteckenspiel bedeutet, war bekannt und entmutigend; es wirkt sich urn 
so hemmender aus, als ungeschicktes Vorgehen dabei nur a.llzu leicht das Schreck­
gespenst der Acetonurie heraufbeschwort (S. 378). Daher blieben die Diatvor­
schriften fUr hausliche Lebensweise fast immer auf halbem Wege stecken. Es 
waren ziemlich liberale, nicht durchgrei£ende, das Ziel dauernder Aglykosurie 
und Anacetonurie nicht erreichende MaBnahmen. Das Selbstvertrauen zur 
eignen arztlichen Kunst fehlte, eine bedauerliche Folge der jammerlichen klini­
schen Ausbildung alterer Arztegenerationen in Stoffwechsfil- und Ernahrungs­
lehre, ein Ubelstand, der auch jetzt noch keineswegs vollig iiberwunden ist. 
Der Grundsatz "nil nocere" iiberwucherte in der SteUungnahme der meisten 
Arzte die schoneren Grundsatze "bringe Hilfe" und "beuge vor". 

DaB in Anbetracht der geschilderten Umstande den leichteren Diabetes­
formen, soweit sie nicht wegen vollig gutartiger und nicht zum Fortschreiten 
geeigneter Natur des Inseileidens ganz von selbst stillstanden oder riicklaufig 
wurden, nicht das verdiente MaB tatkraftiger Hille zuteil wurde, daB es zu­
meist bei gedankenloser Scheinbehandlung blieb, und daB iiberaus zahlreiche 
Leicht- und Leichtest-Diabetiker, deren Stoffwechsel durch hinreichende Ent­
lastung wieder in Ordnung gekommen oder vor weiterem Niederbruch geschiitzt 
worden ware, durcli therapeutisches Versaumnis auf den Leidensweg des sich 
langsam und stetig verschlimmernden Diabetes gedrangt worden sind, ist ver­
standlich. Aber die Aussichten haben sich gebessert, bei uns freilich noch nicht 
durchgreifend. Wie verweisen auf das nachahmungswerte Beispiel Nordamerikas. 
Eine groBziigige, aufklarende arztliche Propaganda, unterstiitzt von der macht­
voUen Tagespresse hat dort bis zum kleinsten Landarzt und bis in die kleinste 
Bauernhiitte Belehrung iiber die Tragweite und iiber Behandlungsbediirftigkeit 
der beginnenden Zuckerkrankheit getragen und dort als wirksamer Weckruf 
gedient. Wir diirfen mit Bestimmtheit hoffen, daB auch bei uns dem Leicht­
Diabetiker der Gegenwart und der Zukunft die planmaBige vorbeugende Sorg­
faIt zuteil wird, die ihm gebiihrt. Es ist nicht mehr der "Meinung" des Einzel­
arztes untersteilt, ob er bei einem Leicht-Diabetiker tatkraftige AbwehrmaB­
regeln ergreifen oder nach Vorbild altiiberkommenen Schlendrians weiterwursteln 
wiil, sondern der Verzicht auf die von der wissenschaftlichen Heilkunde gebotenen 
Hills- und S( hutzmaBnahmen ist jetzt als Kunstfehler zu buchen. 

4. Leichter Diabetes in jungen Jahren. AI~ besonders ungiinstig gilt mit 
Recht der in jungen Jahren einsetzende Diabetes, auch wenn er anfangs 
in noch so leichten, etwa transitorischen Formen auftritt. Aber gliicklicherweise 
ist es doch nicht immer so. Manchmal macht die Erkrankung doch halt und bleibt 
Jaln'e und Jahrzehnte, vieileicht das ganze Leben hindurch auf niedriger Stufe 
stehen, so daB man von "Diabetes innocens" zu sprechen berechtigt ist. 
Wir verfUgen iiber eine groBere Reihe solcher Faile und wahlen eine Anzahl 
aus, wo iiber Lebens- und Ernahrungsweise und iiber Harnanalysen weit zuriick­
reichend zuverlassige Nachrichten zu erhalten waren, z. T. aus eignen Fest­
stellungen. DaB diese Berichte iiber das voilige Harfulosbleiben der frUb ent­
deckten Glykosurie nicht etwa ermuntern sollen, bei Entdeckung solcher leichten 
Storungen die Hande in den SchoB zu legen und die Dinge sich selbst zu iiber­
lassen, geht aus dem Vorausgesagten geniigend hervor. Es sind alles Faile, wo 

17* 
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erst der iiberzeugende Nachweis, daB fortschreitende Verschlimmerung der 
Stoffwechsellage nicht zu befiirchten sei, das Lockern der diatetischen Ziigel 
rechtfertigte (vgl. S. 68 unter Nr.l). Vber einige FaIle vgl. auch S.249 und 
auf S. 252 Fall J. H. . 

I. Herr R. S. lJber klinischen Verlauf des seit 31 Jahren in allen Abschnitten beobach­
teten Falles S. 372. 1m Jahre 1924 fiihrten 150 g Brot, iiber den Tag verteilt, keinen Zucker 
oder nur Spuren in den Urin. Blutdruck = 115 mm Hg. Blutzucker niichtern (mehrfache 
Proben) = 110-120 mg-%. 

Belastung mit 100 g Dextrose niichtern: 
Niichtern 120 mg- % Blutzucker 0 Zucker im Harn 
15 Min. nach 100 g Dextrose 192 0,10 g 
30 " 164"" 0,38 g 
45 " ,,118 0,29 g " 60"" ,,110 0,10 g " 00" ~ ~g 

120 " 94 0 " Fraktionierte Vera bfolgung steigender Brotmengen: 
Niichtern 120 mg-%Blutzucker 
1 Std. nach Einnahme von 25 g Brot 136 . 0,12 g Zucker im Harn 
1"" " 50 g 174 0,3 g " " 
1" " 75 g " 164" " 0,4 g 
1 " 100 g 155 0,85 g " 2" spater no 0,6 g 

In diesem Falle verlief die glykamische Kurve nach der groBen Gabe von 100 g Dextrose 
vollig normal. Die Kurve bei Brotprobe war nicht ganz normal. Ihr Hochplateau ist zu breit, 
der Endwert wieder normal. Bemerkenswert ist die hohere Zuckerausscheidung nach Am y I u m 
als nach Dextrose. Dies zeigt an, daB trotz des wunderbar guten Gesamtverlaufes die wahr­
haft diabetische SWrung doch nicht ganz iiberwunden ist. 

II. Dr. R. Arzt. Aufgenommen 8. August 1922. 61 Jahre alt. IIi der Familie mehrfach 
Diabetes. 1905, als er 45 Jahre alt ~ar, wurde zufallig Zucker gefunden, 1,5%. Keine 
diabetischen Folgezustande. Hat seitdem sorgfaltig Diat gehalten. Dabei meist keine Gly­
kosurie. 1m Jahre 1912 5 Anfalle von Nierenkolik. Entleerung kleiner Phosphatsteine. 
Seitdem wieder Zucker, maximal 0,3%. Die korperliche Untersuchung im August 1922 
ergibt auBer geringer Hypertonie (160 mm Hg) keinen Befund, auch nicht im Augenhinter­
grund. 1m Harn bei Zulage von 100 g Brot zu strenger Diat bis 2,5 g Zucker in 24 Std. 
Blutzuckerwerte niichtern zwischen 95 und 110 mg-% an verschiedenen Tagen. Fraktio­
nierte BelastuIlg mit Brot zeigte folgendes: 

Blutzucker 

8 Uhr niichtern 
8 " 5 Min. 25 g WeiBbrot 
9 " 
9 " 5 " 50g 

10 " 
10 " 5 " 75 g 
II " 
II " 5 " 100g 
12 " 
I " 

" 

98 mg-% 

113 

109 

113 

126 
112 

" 

" 

In diesem Falle verlauft die 
Harn glykamische Kurve mit tiefem, 

flachem Gipfel. Um so bemer­

o kenswerter ist, daB sie nicht 
rechtzeitig den normalen Aus-

o gangspunkt wieder erreicht. Die 
0,1 10 Glykosurie nach Amylum kenn-

zeichnet die echt dia,betische 
0,6% Grundlage der SWrung. 
O 5 0/ III. Dr. S. Arzt. 54 Jahre alt. 

, 0 Familienanamnese o. B. 
1907 im Alter von 39 Jahren 

0,8 % starker Durst und nachtliches 
o Urinlassen. Damals Zucker ge-

funden. 
1908. Klin. Beobachtung. Bei 120 g Brot nicht mehr als 0,3%. Diatvorschriften. 
1909-1913 kein Zucker oder nur Spuren. 
1918. Bei 250 g taglicher Brotzufuhr kein Zucker. Die ;etzt zum ersten Male ausgefiihrten 

Blutzuckerbestimmungen ergaben bei dieser Belastung Werte zwischen 85 und ]20 mg- 0/0' 
1922. Bei 150 g Brot Spuren .8acch. Blutzuckerniichternwerte 85-95 mg- %. 
1924. Bei 250 g Brot kein Zucker. Blutzucker niichtern 99-140 mg- %. 
Das starke Schwanken der Niichtern-Blutzuckerwerte ist trotz fehlender Glykosurie 

kennzeichnend fiir diabetische Storung. 
IV. M. S. Kaufmann. 49 Jahre alt. 1m Jahre 1902 im Alter von 29 Jahren Zucker in 

geringen Mengen gefunden. Dann viele Jahre bei normaler Kost ohne Zucker aglykosurisch. 
1917. Wieder 0,5% Zucker, der aber bald wieder verschwand. 
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1921 im AnschluB an schwere Verletzung des Kniegelenks wieder Zucker. Auch nach 
Gemiisetagen kein Verschwinden des ZuckerS; an diesen Tagen bis zu 0,8%. 

1922. Klin. Beobachtung: Allgemeine Adipositas. Innere Organe o. B. Blutdruck 
140mm Hg. 

Bei normaler Kost dauernd geringe Glykosurie, die I g am Tage selten iiberschreitet. 
Blutzuckerwerte zwischen 88 und 114 mg - % schwankend. 

Brotbelastung zeigt folgendes: 
Die Kurve ist abgesehen von dem etwas 

zu hohen Endwert normal. 
V. B. Arzt. 32 Jahre alt. Muttersvater 

im Koma gestorben. Vater: leichter Dia­
betes. Mutter leidet an' Gicht. 

1910 im Alter von 20 Jahren Zucker 
gefunden. 1-1,5%. Nach kurzer diitteti­
scher Behandlung zuckerfrei, lebte dann bei 
freier Kost, blieb zuckerfrei. 

1919 nach Appendectomie wieder Zucker, 
der aber bald wieder verschwand. 

1922. Nach psychischenErregungen wieder 
Zucker, bis zu I %,derauch bald vllrschwand. 

Patient M. S. 

8 l.Thr niichtern 
25g Brot 

9 " 
50 g " 

10 " 
75 g " 

II " 
100g " 

12 

Blutzucker 

92mg-% o 
130 Spur 

124 " 
112 

140 

Klin. Beobachtung: Beschwerden: Mattigkeit, leichte Gewichtsabnahme. Innere Organe 
~B. . 

Bei Normalkost: Spuren Dextrose in einzelnen Portionen. Blutzucker 70-90 mg- % 
niichtern. 

Brotbelastung ergibt folgendes: 
Hier handelte es sich urn transitorische 

Glykosurien. Drei Jahre nach letzter Attacke 
ergab' die scharfe Brotprobe keinen Rest 
diabetischer Veranlagung mehr' 

VI. Dr. med. Pf. 43 Jahre alt. 1m Jahre 
1910, aIs er 28 Jahre alt, anlaBlich Unter­
suchung fiir Lebensversicherung Zucker ge­
funden. Menge 101fT' Bei hauslicher Kost in 
der Folge meist zuckerfrei. Wahrend des 
Krieges als Truppenarzt alle Anstrengungen 
gut ertragen. 1m Anfang des Jahres 1925 
bei gewohnlicher Hauskost stets 1-2 % 
Zucker im Harn. 

Klin. Beo bachtung Mai 1925. Sehr nervos. 

Patient V. B. 

8 Uhr niichtern 
25g Brot 

9 

10 " 

11 " 

12 " 
1 " 

50 g " 

75 g " 

100g " 

Blutzucker I Harn 

90mg-% 0 

96 

101 

93 

91 
77. 

o 
o 

o 
o 
o 

Innere Organe: nichts Besonderes, vielleicht altes IDcus duodeni (Rontgenuntersuchung). 
Bei strenger Diat und 170 g Brotwert zeitweilig Spuren von Zucker. An einem Hafertage 
(250 g Hafer) wird kein Zucker ausgeschieden. Blutzuckerniichternwerte immer normal. Die 
Tageskurve des Blutzuckers an einem Tage mit strenger Diat und 160 g Brotwerten iiber 
den Tag verteilt, war folgende: 

Niichtern 106 mg- % Blutzucker 
II Uhr 1I3 

o Harnzucker 
o 

4 " 1I3 o 
7 " 93 o 

Die glykamische Kurve nach Einnahme von 50 g Glykose verlief wie folgt: 
In diesem Faile bestand 

eine betrachtliche Toleranz, 
freilich erheblich geringer 
aIs 10-15 Jahre zuvor. In­
zwischen unzweckmaBiges 
Verhalten. Die hansliche 
Lebensweise bis zur Aufnahme 
in die Privatklinik niitzte die 
Toleranz voll aus. Bei etwas 
tieferer Einstellung normale 
Werte fiir Blutzucker; Harn 
blieb in allen 4 Einzelproben 

Patient Pf. Blutzucker 

Niichtern 93mg-% 
Dann Einnahme von 50 g Glykose 

15 Min. spater 232 mg- % 
30 " 232 
45 " 232 
60 " 124 

120 " 110 
180 " 92 

Harnzucker 

o 

50 ccm mit 0,5 % 
20 " 2,5 0/0 
70" ,,0,8 DID 

160 " 0,3% 
500 " 0 
100 " 0 

zuckerfrei. Die Dextrosepro be brachte abnorm 
giinstig und damit der Gesamtlage des Falles 
der Hyperglykamie. Die Brotpro be brachte 

hohe Blutzuckerwerte und Glykosurie; 
entsprechend war der normale Abfall 
den iiberraschend hohen Wert ,on 
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Die fraktionierte Brotprobe ergab: 

Patient Pf. Blutzucker I 

8 Uhr niichtern 93 mg - % 

9 " 

10 " 

II " 

12 
I 

25g Brot 

50 g " 

7 g 
5 " 

100 
g 

124 

120 

140 

213 
1I0 

Harn 

o 

Spur 

350 cern mit 0,5 % 

170 " 

213 mg-%, dann nor­
malen Abfall. Der Harn 
entfiihrte nach AmvIaceen­
kost (!) insgesau{t rund 
5,5 g Zucker. Also deutlich 
diabetische Ausschlage. 

VII. Dr. H. 32 Jahre. 
1m Jahre 1912, im 22. Le­
bensjahre, bei zufalliger 
arztlicher Untersuchung 
Zucker festgestellt. Die 
Mutter Ieidet an mitteI-
schwerem Diabetes. Spater 

450" ,,0,4 0/0 . ht h uf Z k 130 0 50/ me me r a uc er 
" " , 0 untersucht.1917aufHeim-

transport aus franzosischer Kriegsgefangenschaft an Icterus erkrankt. 1920 im AnschluB 
an Fleischvergiftung wieder Ieichter Icterus. 1m Harn jetzt Dextrose festgestellt. In der 
FoIgezeit bei freier Kost teils Glykosurie vorhanden, teils fehlend, 1921 Kur in Karlsbad. 
Verhalten der GIykosurie sehr wechselnd, niemals niichtern Zucker, immer nur nach den 
Mahlzeiten. Anfangs Januar heftiger Gallensteinkolikanfall. 1922 klin. Beobachtung. 
Befund: VergroBerte Leber, altes Ulcus duodeni oder pericholecystitische Verwachsungen 
(Riintgenuntersuchung). Bei freier Kost nur gelegentlich geringe Zuekerausscheidung, bis 
0,7 g pro die. Niichternwert des Blutzuckers zwischen 100-1I0 mg- % schwankend, nur 
einmal 147 mg- %. Die Brotbelastung ergibt keinen pathologischen Ablauf der Kurve, was 
zwar sehr giinstige Lage des Zuckerhaushaltes beweist, aber der einmal zufallig gefundene 
sehr hohe Niichternwert zeigt doch an, daB neue VorstoBe der diabetischen Storung nicht 
ausgeschlossen sind. 

VIII. S. Bankbeamter. 35 Jahre. Vor 10 Jahren im Alter von 25 Jahren etwas Zucker 
gefunden. Spater bei freier Kost wechselnd Glykosurie, nie mehr als 0,5 %. Bei der kIin. 
Aufnahme im Juli 1923 wird bei dem sehr mageren Manne Superaciditat und Ulcus duodeni 
festgestellt. Bei einer Kost, die 200 g Brotwert enthalt, kein Zucker. Blutzucker immer 
normal. Die fraktionierte Brotbelastung ergibt: 

Patient S. 

Niichtern 

9Uhr 

10 " 

II " 

12 " 
I " 

25 g WeiBbrot 

50g 

75g 

100g 

Blutzucker 

90mg-% 

ll6 

150 

154 

122 
90 

Die glykamische Kurve ist 
Harnzucker leicht erhoht, das Auftreten von 

o 

o 

Spur 

0,3% 

0,5% 
o 

Zucker nach Brotkost unter ma­
Biger alimentarer Hyperglykamie 
beweist leichte diabetische Stoff­
wechselstiirung. 

IX. Seh.43 Jahre. Vater und 
Onkel des Patienten Leicht-Dia­
betiker. Vor 10 Jahren im Alter 
von 33 Jahren Zucker gefunden, 
maximal I %. Spater bei freier 
Kost nur Spuren. Keine be~on­
deren Beschwerden auBer Miidig­
lmit und Kreuzschmerzen. Wah­

rend kIin. Beobachtung im April 1922 bei 250 g Brat kein Zucker. Blutzuckerwerte niich­
tern zwischen 70 und 1I0 mg -% schwankend. Zwei Brotbelastungen in groBeren Abstanden 
ergaben: 

Patient Sch. 26. X. 22 
Blutzucker I Harnzucker 

II. IV. 23 
Blutzucker I Harnzucker 

Niichtern 
I Std. nach 

108 mg - % 0 72 mg -% 0 
25 g Brat 120 0 90 0 

I " 50 g 126 0 94 0 
I 75 g 130 Spur 96 Spur 
I 100 g 130 0,2% 94 I 0,3% 

Zwischen der ersten etwas ungiinstigen und der zweiten auffallend giinstigen Probe 
lag 1/2 Jahr mit maBiger Kohlenhydratbeschrankung. Die zweite Kurve scheint darzutun. 
daB der individuelle Normalwert fiir Blutzueker ungewiihnlich tief lag, s~ daB die Endwerte 
der Kurve (96 und 94 mg- %) doch wohl - ad personam - eine gewisse Uberhohe bedeuten. 

X. F. Sch. Ingenieur. 45 Jahre alt. 1915 im Alter von 38 Jahren Zucker gefunden. In 
der spateren Zeit keine Diiit gehalten. Zuekerausscheidung schwankte zwischen 0,1 und 
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0,3%. Klin. Beobachtung im Oktober 1922: Innere Organe 
300 g Brot, teils Spuren, teils Glykosurie bis zu 7 g pro die. 
84-91 mg-%. 

Die Belastung mit steigenden Brotmengen ergab: 
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o. B. Bei Zufuhr bis 7,U 

Blutzuckerntichternwerte 

Die Kurve ist normal, der -----------:-----.....,..-----­
sehr giinstigen Gesamtlage ent­
sprechend. Das Auftreten von 
Zucker nach Brot zeigt Rest­
bestande der diabetischen Sta­
rung an. 

XI. S. M. 16jahriges Mad­
chen. 1m 5. Lebensjahre Auf­
treten geringer Zuckerausschei­
dung. In der Folgezeit immer 
geringe Zuckermengen im Harn, 
zeitweise auch zuckerfrei. Eine 
am 21. Sept. 1922, also nach 
fast lljahrigem Bestehen der 
Glykosurie Untersuchung in 

Pat. F. Sch. 

Ntichtern 
25 g WeiBbrot 

9Uhr 

10 " 

II " 

12 
I 

50g 

75g 

100g 

Blutzucker 

90mg-% 

96 

100 

135 

II2 
81 

Harnzucker 
0/0 absolut 

o 
o 

0,2% 

Spur 

1,2% 
0,9% 

o 

o 

0,1 g 

0,6g 
1,0 g 

unserer Klinik. Es handelt sich um ein gut entwickeltes Madchen von 49 kg Ge"icht. 
Organe o. B. Menstruation noch sparlich. Die Untersuchung des Blutzuckers nach Brot· 
belastung zeigte folgendes Resultat: ___________ :--_____ --.,.. __ 

Der Verlauf der glykamischen I 
!~:!~~t e~~: di:r~~~~~!~e~!6r~~~ Pat. S. M. Blutzucker !~~~~ 
Kurve ist zu breit. Der sich tiber 
bereits 10 Jahre erstreckende Ver­
laufder Erkrankung zeigt keine 
Neigung zum Fortschreiten. 

Das bezeichnende und prak­
tisch wichtigste Merkmal aller 
dieser FaIle ist das Verharren 
bei leichter und leichtester, oft 
nur gelegentlich (transitorisch) 

Ntichtern 
9 Uhr 25 g Brot 

10 " 
10 
II 
II 
12 
12 

I 

5 Min. 50 g Brot 

5 " 75g 

5 " 100g 

96 mg-% 

128 

157 

142 

142 

oder inuerhalb kurzer Perioden erscheinenden Glykosurie, das Beibehalten dieser 
mild en Form durch lange Jahre trotz ihres Ursprunges in der Jugendzeit, das 
Fernbleiben sekundar-diabetischer St6rungen, wahrend ein gewisser bedriickender 
EinfluB der bestehenden Minderwertigkeit auf das Seelenleben bei etlichen unter 
den Patient en nicht zu verkennen war. Wir konnten hierauf in den knappen 
Berichten nicht eingehen. Beim vollentwickelten Diabetes ist dies meist anciers; 
der Kranke hat sich seeliseh mit der Krankheit abgefunden, wenn auch betracht­
liehe VorstoBe derselben zeitweilig Beunruhigung bringen. Jedes Neuauftreten 
transitoriseher Glykosurie, meist ganz unerwartet kommend, wirkt aber bei 
mane hen, nicht bei allen, am starksten bei A.rzten wie ein haBliches Gespenst, 
das den nunmehrigen Ausbruch wahrer, fortschreitender Zuckerkrankheit an­
ktindet. Aber rein objektiv diirfen wir diese FaIle mit groBerem Recht als viele 
unter solcher Marke veroffentlichte als Diabetes innocens buchen.Ein 
wichtiges Merkmal ist der niedrige Ntichternwert des Blutzuckers, wovon aller­
dings einzelne Male in bemerkenswerter Weise gelegentliche Ausnahmen vor­
kamen. Aus den Belastungsproben wird wohl mancher ableiten wollen, das seien 
ja typische Faile von "Diabetes renalis", und sie hatten aber gar nichts mit dem 
Pankreas zu tun. DaB dies nur eine Annahme, aber kein logischer SchluB aus 
Tatsachen sei, ward mehrfach besprochen. Uber moglichen Zusammenhang des 
Symptomenkomplexes: D. renalis mit insularem Diabetes vgl. S.248. Wir 
betrachten die hier berichteten Krankheitsbilder als Merkmale eines in den 
Kindersehuhen steckengebliebenen pankreatischen Inselleidens. Anatomische Be­
funde tiber solche Falle fehlen leider durchaus; es ist auch fraglich, ob die bis­
herigen histologischen Methoden zur Klarung ausreichen wiirden (S.94). Die 



264 Allgemeines Krankheitsbild, Verlauf und Prognose. 

glykamischen Kurven decken auf, daB doch kleine Abweichungen yom Normal­
befund in Richtung zur diabetischen Kurve vorliegen. Die Kurven bilden ge­
wissermaBen Ubergange von den Kurven bei regelrechtem Diabetes und denen 
beim typischen Symtomenkomplex des sog. D. renalis und warnen damit, den 
Kurven des letzteren unbedingte Beweiskraft fiir Bestehen einer diabetesfremden 
Krankheit zuzuerkennen. Die praktisch wichtige Tatsache der Harm­
losigkeit wird dadurch nicht beriihrt. 

Praktisch von hervorragender Bedeutung und hoffnungerweckend ist, daB 
solch harmlos bleibende Krankheitsformen, die man beirn Diabetes alterer Leute 
schon lange als haufig vorkommend (s. unten) kannte, auch in jugendlichen 
und mittleren Jahren (II. bis Anfang des V. Decennium) ungleich haufiger 
sind als man friiher annahm. Z. B. berichtet R. HATLEHOL iiber 17 derartige 
Falle, J. E. HOLST iiber 77 Falle leichter Glykosurie mit normalem Niichtern­
werte des Blutzuckers, von denen sich nur 2 im Laufe von 1-25 Jahren zu 
wahrem Diabetes auswuchsen. Wir stimmen HOLST vollig bei, wenn er auf 
dauerhaft normalen Niichternwert des Blutzuckers prognostisch aller­
groBten Wert legt. So lange dieser Befund besteht, ist die augenblickliche Lage 
giinstig; und je ofter und namentlich je langere Zeit hindurch dieser Normal­
befund wiederkehrt, desto giinstiger wird auch die Prognose fiir fernere Zukunft, 
d. h. desto zuversichtlicher darf man die Sorge vor spaterem Ausarten der Stoff­
wechselstorung und vor ihrer Auswirkung in Sekundarschaden beiseite schieben. 
Die prognostische Zuversicht wird um so besser begriindet sein, je mehr die 
Blutzuckerkurven bei Belastungsproben sich von dem diabetischen 
Typus entfernen und dem Normaltypus sich nahern. DaB zum Aufdecken von 
Restbestanden diabetischer Neigung die fraktionierte Brotbelastung viel scharfer 
als die ~extrosebelastung ist, geht aus unseren Beispielen deutlich hervor. 

Aber aufs neue sei dringend gewarnt vor Auswertung giinstiger Einzel­
befunde in prognostisch giinstigem Sinne. Unter Umstanden stoBt man auch 
bei gefahrdrohendem Diabetes auf giinstigen Einzelbefund (S. 251). DaB nur lang­
dauerndes Giinstigbleiben der Blutbefunde gute Gewahr fiir die Zukunft gibt, geht 
auch aus den Berichten von F. UMBER und M. ROSENBERG, ferner von 
H. MALMROS hervor, die gleichfalls den flieBenden Ubergang urspriinglich harmlos 
erscheinender Falle in fortschreitendem Diabetes dartun. 

Es sei nun noch betont, daB der Diabetes innocens, wenn friih ent­
standen - im Gegensatz zu alter Lehre - seiner Gesamtprognose nach 
giinstiger ist als der leichte Altersdia betes, weniger in bezug auf die 
diabetische Stoffwechselstorung selbst, als in bezug auf Folgezustande und Be­
gleitkrankheiten. Diese spielen beim Altersdiabetes iiberaus haufig, wir mochten 
sogar sagen iiberwiegend haufig, eine prognostisch sehr iible Rolle. Gewohnlich 
ist auch der Niichternwert des Blutzuckers dauernd erhoht und die Belastungs­
kurve des Blutzuckers steht weiter ab von der normalen, als bei den jugendlichen 
harmlosen Formen. Der leichte Altersdiabetes bedarf daher auch ernsterer 
prophylaktisch-diatetischer Fiirsorge, als der jugendliche Diabetes innocens. 
Bei letzterem scheint die Gutartigkeit der histologischen bzw. histochemischen 
Zustandsanderungen die Lage derart zu beherrschen, daB es zweifelhaft ist, 
ob daneben das Mitwirken einschrankender DiatmaBnahmen Wesentliches zu 
weiterer Besserung der Prognose beitragen konnen. Aber erst dann sind die Ziigel 
zu lockern, wenn die Harmlosigkeit durch stete Wiederkehr giinstiger 
Befunde bewahrheitet ist (S.258). 

DaB Insulin an dem prognostischen Verhalten des Diabetes innocens Wei­
teres bessern wird, ist unwahrscheinlich. Selbst wenn es theoretisch moglich 
und praktisch erreichbar ware (vgl. Insulintherapie), so wiirden doch wohl 
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immer die Nachteile der Insulinbehandlung den zu erwartenden Gewinn iiber. 
ragen. 

Folgendes Beispiel diene als Warnung. Den jetzt 35jahrigen Gelehrten behandelte 
C. v. NooRDEN vor etwa 15 Jahren in Wien erfolgreich wegen chronischer Stuhltragheit 
und Colica mucosa. Schwere Neurasthenie, starke Phobien, sich namentlich auf befiirchtete 
Unbekommlichkeit der Kost erstreckend. Damals bereits mehrfach transitorische Glykosurie, 
Blutzucker 90-110 mg-% niichtern. Spater ofters mehrwochige Perioden mit zeit· 
weiliger geringer Glykosurie; dann wieder lange Zeiten zuckerfrei bei Vermeidung von 
Zucker, aber bei sonst beliebiger Kost. In letzten Jahren wieder Riickfane .der Darm· 
storungen, auch der Phobien, die ihn auf hOchst karge Kost zuriickfiihrten. Starke .Ab· 
magerung, Schwachezustande, gelegentlich auch - wie bisher - geringe Glykosurie 
(0,2-0,30/ 0), 1m Friihsommer 1926 begann sein Hausarzt zwecks ".Aufmastung" eine 
Insulinkur. Schon die erste Injektion von 10 Einheiten brachte einen iiberaus schweren 
hypoglykamischen .Anfall nach 2 Stunden, der leicht hatte deletar werden konnen, da man 
damit nicht gerechnet hatte und da erst nach 20 Minuten ein .Arzt zur Stelle war, der sofort 
Zucker nehmen lieB. Die Insulinkur wurde natiirlich sofort abgebrochen. Unter Normal­
behandlung solcher intestinal-nervoser Zustande in einem diatetischen Sanatorium erfoJgte 
alsbald erfreuliche Gewichtszunahme und Kraftigung. 

5. mer sehwerere Formen der Glykosurie. Wir fassen unter diesem Be· 
griffe alle Formen des Diabetes zusammen, die nicht auf irgendeiner friihen 
Entwicklungsstufe stehengeblieben sind, die diatetisch leicht beeinfluBbare 
Stufen bereits hinter sich haben und - was weitaus das Wichtigste ist -die bei 
Vernachlassigung, oft aber auch trotz bester Fiirsorge, die Neigung zu allmah­
licher, bald schneller, bald langsamer Verschlimmerung in sich tragen. Wenn 
es auch erfreuliche Ausnahmen gibt, gehoren dazu alter Erfahrung gemaB die 
weitaus meisten Falle, die iiber die ersten Tiefstufen der Entwicklung hinaus­
gelangt sind. Uberragend an Zahl haben sie dem Diabetes schon in alter 
Zeit seine iible Prognose bei Arztenund Laien verschafft, und solcher Pessi­
mismus wirkte auch ungiinstig auf die Energie therapeutischen Handelns ein 
(S.259). 

Uber den wahren Beginn der Krankheit laBt sich m.eist ebenso wenig, wie bei 
leichteren Formen etwas Sicheres feststellen. Doch erfahrt man von einzelnen 
Patienten, daB vor langer Zeit bei gelegentlicher Untersuchung des Hams 
Zucker gefunden wurde, der aber spater wieder verschwand. Dies ist haufig 
genug, um den sog. transitorischen Glykosurien, insbesondere der jungen Leute, 
eine ernstere prognostische Bedeutung beiZulegen, als in der Regel geschieht 
(S.258). 

Fast immer geht den schwereren Diabetesformen, wie sie uns in der Praxis 
gegeniibertreten, ein Zeitabschnitt voraus, in dem sich die Glykosurie noch sehr 
leicht durch Beschranken oder Entziehen der Kohlenhydrate oder durch sonstige 
einschrankende MaBnahmen (EiweiBarmut der Kost, knappere Gesamtkost) zu­
riickdrangen lieB. 

a) Bei jungen Leuten pflegt diese Periode nur kurz zu sein, sie dauert 
1-2 Jahre oder wenig langer. Dann verschlimmert sich die Krankheit, obwohl 
bei den als gefahrlich bekannten jugendlichen Formen in der Regel sofort nach 
Bekanntwerden des diabetischen Zustandes ernste Behandlung einsetzt. Die 
Krankheit geht gewohnlich ziemlich schnell, innerhalb 1/2-1 Jahre, durch 
mittelschwere Glykosurie in die schwere Form iiber. DaB man aHe diese Phasen 
der Entwicklung zu beobachten Gelegenheit hat, ist nicht gerade haufig; meist 
steht man der voll ausgebildeten schweren Form der Glykosurie gegeniiber, 
wenn die Krankheit entdeckt wird. AnlaB zur Untersuchung des Hams geben I 
schnelle Abmagerung und Verfall der Krafte. Haufig wird von den Kranken 
ein ganz bestimmter Zeitpunkt angegeben, von dem an sie sich krank fiihlten: 
die Harnmenge wurde groB, heftiges Durstgefiihl weckte sie in der Nacht und 
begleitete sie am Tage, auffallendes Nahrungsbediirfnis stellte sich ein; trotz 
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reichlichen Essens schritten abel' Abmagerung und Erschlaffung schnell voran. 
Sehr oft schlieBt sich del' Ausbruch diesel' bedrohlichen Symptome an gewisse 
Ereignisse an: p16tzlicher Schreck, Trauma, anstrengende Reisen, starke ge· 
mutliche Erregungen usw. Ob del' Beginn del' Krankheit mit dem p16tzlichen 
Auftreten jener Erscheinungen zusammenfallt, bleibt meist unentschieden; oft 
lassen sich durch sorgfaltige anamnestische Erhebungen doch allerlei Anzeichen 
daffu gewinnen, daB die Krankheit schon £ruher bestand und nul' eine plotzliche 
Verschlimmerung erfahren hat. C. v. NOORDEN wies darauf hin, daB bei Kriegs­
teihlehmern del' Ubergang von leichtesten Anfangen bis zur voll entwickelten 
Krankheit sich haufig auffallend schnell vollzog. Anscheinend trugen die un­
erhorten Anspruche del' Kriegserlebnisse an Kraftaufwand, Stoffwechsel und 
Nervensystem viel dazu beL Immerhin erlebt man gleich schnelle Entwicklung 
auch of tel'S abseits erkennbarer auBerer Einflusse. 

Sobald bei jugendlichen Kranken del' erste Zusammenbruch einmal statt­
gefunden hat, geht es in del' Regel schnell bergab. Freilich gelingt es oft noch, 
bei richtiger Auswahl del' Nahrung und bei sorgfaltiger Pflege, unter Aufbieten 
aller Mittel gleichsam einen Waffenstillstand zu erzwingen; es gelingt sogar, 
die Korperkrafte wieder erheblich zu steigern und das Korpergewicht um viele 
Kilo zu heben. Doch nach einiger Zeit - bald sind es Monate, bald sind es 
Jahre - bekommt die Krankheit wieder das Ubergewicht, und VOl' del' In­
sulinzeit hat sich dann jede Therapie als machtlos erwiesen. FaIle, in denen 
eine wirklich schwere Glykosurie im jugendlichen Alter 5-10 Jahre hindurch 
ertragen wurde, waren auBerst selten. Die immer neuen Verschlimmerungen 
lehnten sich gewohnlich an Storungen des Magens und des Darms an; gleich­
maBigen Schrittes oder sprungweise sank das Korpergewicht, die Schwache 
wurde immer groBer; Aceton, Acetessigsaure, Oxybuttersaure waren dauernd 
in groBen Mengen vorhanden; schlieBlich kam das seit langem geffuchtete Koma 
zum Ausbruch. Selten fuhrten andere, intercurrente Krankheiten - verhaltnis­
maBig oft noch Tuberkulose del' Lungen - das Ende herbeL Schwere Organ­
erkrankungen, die vom Diabetes abhangig waren, spielen im Verlaufe des jugend­
lichen Diabetes keine groBe Rolle. nul' Sehstorungen, insbesondere Neuro­
retinitis und Amblyopien ohne Befund werden of tel'S beobachtet. 

Wie trugerisch anscheinende Heilungen sein konnen, lehrt folgender Bericht: 
c. v. NOORDEN schrieb in VI. Auflage dieses Buches (1912): "lch behandelte vor 5 Jahren 

einen damals 7jahrigen Knaben, der bei strenger Diat stets noch 20-30 g Zucker und an­
sehnliche Mengen von Acetonkorpern ausschied. Nur eingeschaltete Perioden von Gemiise­
und Hafertagen (Kap. VII) machten ihn zuckerfrei. lch verordnete eine Diat, die ca. 40 g 
Amylum enthielt mit Einschiebung von Gemiise- lmd Hafertagen. Er blieb jahrelang bei 
dieser Diat. Vor wenigen Wochen (1912) sah ich den jetzt 12jahrigen Knaben in bliihender 
Gesundheit wieder. Er konnte jetzt die gewohnliche Kost des elterlichen Hauses_genieJ3en, 
ohne eine Spur Zucker auszuscheiden. Leider waren wahrend des Abklingens der diabeti­
schen Erkrankung ke'ine systematischen Untersuchungen ausgefiihrt worden." 

In VII. Auflage (1917) muJ3te C. v. NOORDEN diesem Berichte hinzufiigen: "Vor kurzem 
(1917) erfuhr ich, daJ3 im Jahre 1915 der Diabetes neu ausgebrochen und binnen weniger 
Monate todlich verlaufen sei. Also eine Latenz von 8 Jahren schab sich zwischen beide 
Attacken ein." 

Einen ahnlichen Fall beschrieb HURTER aus der Klinik von M. MATTHES. 

Insulin hat den Verlauf del' jugendlichen Diabetes wesentlich gebessert, 
VOl' allem verzogert. Inwieweit Insulin ermoglichen wird, die bisher ffu unheil­
bar gehaltene, unerbittlich fortschreitende Krltnkheit vollig zu uberwinden, 
laBt sich erst nach vielen Jahren sichel' beurteilen. Man beachte den Gang del' 
Dinge in dem soeben berichteten FaIle C. v. NOORDENS. 

b) Den Diabetes, del' in mittlerem Lebensalter (V. und VI. Decen­
nium) sich offenbart, eroffnen fast immer langere Perioden, in denen die 
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Glykosurie mild und leicht beeinfluBbar ist. Recht oft fallt dies in eine Zeit 
des W ohllebens und beginnender Korpulenz; recht oft trifft dies aber nicht zu. 
Wir wollen jenes haufige Zusammentreffen, bei dem auch vieles andere mit­
spielen kann, hier nur registrieren. Bei aller Anerkenntnis von Zusammenhangen 
haben wir vor deren lJberschatzung ausdriicklich gewarnt. lJberwiegend haufig 
wird - falls nicht energisch eingegriffen wird - die anfangs durch milde Be­
schrankung leicht unterdriickbare Glykosurie starker, vor allem auch hart­
nackiger. In der Vergangenheit, aber noch in die Gegenwart iibergreifend, war 
von energischer Behandlung gewohnlich (in mindestens 80% der Falle) keine 
(S.259). Fast immer ergibt die Anamnese, daB die Glykosurie nicht mit der 
notigen Strenge und Konsequenz behandelt worden war. Die Pa­
tienten hatten ~}Var die iiblichen Trinkkuren gebraucht, in der Zwischenzeit 
sich aber vielen diatetischen Schadlichkeiten ausgesetzt. Da die Korperkrafte 
erhalten blieben, verlor die Glykosurie fiir Arzt und Patient ihre Schrecken; 
man freute sich der Gegenwart und vergaB, zukiinftigen Verschlimmerungen 
vorzubeugen. Es kann heute nicht mehr bestritten werden, daB wahrhaft 
sachgemaBe Lebensweise in weitaus den meisten Fallen iiberwiegend hau­
fig den im V. und VI. Decennium ausbrechenden Diabetes derart zu zahmen 
vermag, daB er sowohl fiir den Augenblick wie fiir die Zukunft keine Ge­
fahren mehr bringt. Aber friihzeitiges planmaBiges Randeln ist Vorbedingung 
dafiir. 

Volle Sicherheit verbiirgt aber auch die gewissenhafteste 
Le bensfiihrung nicht. Letzten Endes bleibt immer die Art des paukreati­
schen Inselleidens ausschlaggebend. Von Raus aus minderwertig veranlagt und 
durch friihere Krankheit geschwacht, kann es dem Ansturm neuer Schadlich­
~keiten nachgeben .. Ob man dann von Fortsetzung der alten Krankheit oder 
von wirklicher Neuerkrankung sprechen soll, laBt sich schwer entscheiden. 
Dafiir reicht das anatomische Material nicht aus. C. v. NOORDEN sah einige 
Falle, wo man vom klinischen Standpunkte aus kaum umhin konnte, das letztere 
anzunehmen. Rier zwei Beispiele plOtzlicher Verschlimmerung in Fallen, 
wo jede nur denkbare Gewahr vorhanden war, daB die sachgemaBe Behand­
lung auf das gewissenhafteste durchgefiihrt wurde. 

Eine mit 42 Jahren im Jahre 1901 in C. v. NOORDENS. Behandlung eintretende Dame 
blieb dauernd bei taglicher Aufnahme von 80-100 g Brot oder Aquivalenten zuckerfrei 
oder entleerte nur voriibergehend 0,2-0,4proz. Zuckerharn. 1m Jahre 1914, also im Alter 
von 55 Jahren, ohne erkennbare Veranlassung sprunghafte Verschlimmerung. Nach wenigen 
Wochen war eine. ausgesprochen schwere Form des Diabetes mit ansehnlicher Ketonurie 
entstanden, der man nicht mehr Herr werden konnte; also ein Verlauf, wie am ihn bei Jugend­
lichen - enger zusammengedriickt - haufig sieht. 

Ein damals 48jahriger Beamter konsultierte C. v. NOORDEN zuerst im Jahre 1895, da 
0,6% Zucker im Ham gefunden seien. In der Familie viel Diabetes. Bis zum Jahre 1906 
sah C. v. NOORDEN den Patienten jahrlich 5-6mal. Der Patient vermied von der ersten 
1i:ntdeckung der Glykol'!)lrie an jeglichen Zucker und schrankte die Kohlenhydrate auf 
100-125 g Brot (bzw. Aquivalente) ein; dauemd geringer FIeiscbgenuB. In jeder Woche 
1-2 Gemiisetage ohne Kohlenhydrat. Der Ham wurde von dem sehr angstlichen Patienten 
fast taglich selbst untersucht. Bis 1912, also 17 Jahre lang, traten nur ganz vereinzelt Spuren 
positiver Nylanderreaktion auf, nie genug, um quantitative Zuckerbestimmung zu ge­
statten. Trotz vollig gleicher Lebensweise und ohne erkennbare Veranlassung ergab eine 
im Mai 1912 angestellte Probe 1,8 % Zucker. Der Patient wurde auf einige Wochen in 
Wien in klinische Behandlung genommen; schon damals wurde unerbittlich fortscmei­
tendes, schnelle Sinken der Toleranz festg€stellt. Die Krankheit endete 11/2 Jahre spater 
mit Koma. 

Ahnliche, nicht ganz so schleppend verlaufende und dann schnell ausartende 
Falle sind natiirlich viel Mufiger. In der Regel ist der Gang der Dinge ein 
anderer. 
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Wahrend sich die Glykosurie langsam, von Jahr zu Jahr verschlimmert -
weniger in bezug auf Rohe del' Zuckerausscheidung, als in bezug auf ihre Rart­
nackigkeit -, bilden sich sekundare Storungen aus: Komplikationen von se~ten 
des Nervensystems, Augenleiden, VOl' allem auch Arteriosklero~e mit ihren Folgen, 
Nephritis u. a. Die Patient en haben daher schon an verschiedenen Organen 
Schaden genommen, wenn del' Ubergang del' fruher leichten Glykosurie in 
schwerere Form sich vollzieht ; manchmal wird erst in diesem Stadium derDiabetes 
entdeckt und dann scheint es, als ob er sofort in seiner schweren Form aufgetreten 
sei. Meist ergibt ubrigens die genauere Priifung del' Toleranz, daB es sich mehr 
urn eine mittelschwere Glykosurie handelt (vgl. Begriffsbestimmung, S. 115), 
deren Grenze gegen die schwere Form allerdings haufig verwischt ist. In diesem 
Abschnitt del' Erkrankung gelingt es manchmal noch, die Glykosurie wieder be­
deutend<zu mindern und die Krankheit wieder in eine leichtere Form zuruck­
zuleiten. Es gehort freilich groBe Beharrlichkeit dazu; ware diese in friiheren 
PhasEm. del' Krankheit angewendet worden, so hatte man dem Kranken manches 
Leid erspart. Ein Teil diesel' Fane entwickelt sich spateI' zu Schwerstdiabetes 
mit komatosem AJlsgang. Bei einem anderen groBen Teile beschlieBen Begleit­
und Folgekrankheiten das Leben. 

Dem gegeniiber ist abel' auch uber die Moglichkeit gunstigeren Ver­
laufes zu berichten. Wenn nicht zur schwersten Form ausgeartet (s. daruber 
abel' unten) , kann auch del' schon vorgeschrittene, entwickelte Diabetes auf 
jeglicher Stufe seiner Entwicklung haltmachen. Wir haben hier nicht 
die keineswegs giinstigen Faile im Auge, wo die Glykosurie allmahlich zuriicktritt, 
wahrend gefahrliche chronische Nephritis entsteht (S. 141, 310). Vielmehr sind es 
FaIle, wo unter maBigen Schwankungen, bei vollem Wohlbefinden, die Glykosurie 
in weitgehender Unabhangigkeit von del' Kost und auch bei anscheinend un­
zweckmaBiger Lebensweise sich nicht merkbar verschlimmernd, eher Merkmale 
langsamen Abflauens darbietend, fortbesteht. Die Unabhangigkeit von ali­
mentarer Belastung teilen diese FaIle mit dem Diabetes innocens, del' auf tiefer 
Entwicklungsstufe verharrt (S. 259). Abel' die ganzen Vorgange spielen sich auf 
hoherem Stande des Blutzuckers (oft auf sehr hohem Niveau!) abo 1m Gegensatz 
zum schwach entwickelten D. innocens sind die Patienten VOl' Folgeschaden 
diabetischen Oharakters (S.273) nicht geschutzt. Daher kann man sie nicht 
D. innocens nennen. Sie bedurfen del' Behandlung, zumindest scharfer Aufsicht, 
obwohl sie - pochEmd auf ihr gegenwartiges Wohlbefinden - schwer daffu zu 
haben sind. 

Wir haben bisher den Eindruck, daB FaIle del' letztgenannten Art auf In­
sulin nicht besonders gut reagieren; d. h. man bedarf verhaltnismaBig groBer 
Mengen zum Erreichen befriedigenden Erfolges. Auch ist es oft. ungemein 
schwer, die letzten Spuren von Rarnzucker zu vertreiben, und ebenso ist auch 
die Nuchtern-Ryperglykamie ungemein hartnackig. 1m iibrigen abel' verdient In­
sulin bei Dia betes mittlerer Jahre, von ganz leichten und leichtest (innocent) 
bleibenden Fallen abgesehen, breiteste Anwendung. Wir diirfen wohl sagen, 
daB wir bei keiner anderen Gruppe von Diabetesfallen den sich im Insulin dar­
bietenden Gewinn hoher einschatzen. 

c) Zum eigentlichen Altersdiabetes, dessen Ursache in typischen Fallen 
vascular-bedihgte Ernahrungsstorungen des Inselsystems sind, rechnen wir FaIle, 
die etwa vom Beginn des VII. Decenniums an odeI' noch spateI' sich entwickeln, 
und zwar uberwiegend haufig langsamen Schrittes. Manchmal liegt ihr Beginn 
schon erheblich friiher, wie bei anderen von GefaBkrankheit abhangigen Organ­
schaden auch. Ob eine gewisse, VOl' Beginn schlechterer Blutversorgung schlum­
mernde und unwirksam gebliebene Minderwertigkeit des Pankreas Voraus-
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setzung fiir den Ausbruch des Diabetes ist, steht dahin. Dafiir spricht, daB der 
Altersdiabetes in diabetes-belasteten Familien verhaltnismaBig oft vorkommt. 
Der Altersdiabetes iiberrascht oft durch besondereHohe des Niichtern-Blutzuckers 
im Vergleich zu geringer Glykosurie. Ein Zusammenhang dieses Befundes mit 
verringerter Wegsamkeit der Nieren ist moglich, aber nicht erwiesen. Die ge­
wohnlichen Beschwerden und Krankheiten der hohen Jahre werden durch den 
bestehenden Diabetes ungiinstig beeinfluBt; das ist bekannt und verstandlich. 
Von Komplikationen iibler Art treten am haufigsten hervor: qual~ndes 
Hautjucken, Katarakt, hartnackige Neuralgien, Gangran, seltenerals eigent­
lich zu erwarten ware stenokardische Herzbeschwerden und Herzschwache­
zustande. 

Wahrend es in der Regel bei milder, hochst langsam fortschreitender aber doch 
recht hartnackiger, diatetisch nicht leicht zu beeinflussender diabetischer Stoff­
wechselstorung bleibt und die ganzen Gefahren von Begleit- und Folgekrank­
heiten drohen, gibt as aber doch auch Falle, die ganz aus der Art schlagen und mit 
ahnlicher Unerbittlichkeit zum wahren Schwerdiabetes hinstreben wie der 
Diabetes der Jugendlichen. 

Insulin ist nach unseren Erfahrungen durch hohes Alter und durch den 
Charakter "Altersdiabetes" keineswegs kontraindiziert, erweist sich vielmehr 
als sehr brauchbar und hilfreich. Es ermoglicht vor allem eine reichere Zufuhr 
von Kohlenhydrattragern, was gerade bei Alternden wiinschenswert ist. Man 
wird Kohlenhydrate immer gern auf Kosten des Fettes in den Vordergrund 
schieben. Dazu aber gehort Insulin. AuBerst vorsichtig aber sei man mit Insulin 
bei alt bejahrten Diabetikern mit Erkrankung der Kranzarterien und des Herz­
muskels. Man braucht es nicht unbedingt zu meiden, aber - wie gesagt -
Vorsicht (S. 307)! 

d) Der acetohbedrohte wahre Schwerdiabetes, d. h. Falle, wo die 
Stoffwechsellage (nicht etwa Begleitkrankheit usw.) die Schwere bedingt, galt 
bis zur Entdeckung des Insulins als hoffnungslos. Da weitgehende Kostbe­
schrankungen, yom einen in dieser, yom anderen in jener Form bevorzugt, doch 
manchmal das Leben unerwartet lange fristeten, war es pflicht, solche Vorschrif­
ten so lange in Kraft zu halten, wie berechtigte Hoffnung bestand, damit zu 
niitzen. Wenn die Hoffnung versank, griff man einmiitig - Einmiitigkeit in 
der Diabetestherapie war in der Vor-Insulinzeit eine Raritat! - zu ziemlich 
liberalen Kostvorschriften. 

Es muB aber doch erwahnt werden, daB manche Schwer- und Schwerst­
diabetiker mittlerer und hoherer Lebensjahre trotz dauernder und sehr starker 
Acidosis, selbst ohne harte, einschniirende Kostordnung sich in zwar bedrohtem, 
bemitleidungswertem, den LebensgenuB stark verkiimmerndem Zustande, 
aber ohne weiter fortschreitende Verschlimmerung der Stoff­
wechsellage unerwartet lange behaupteten (ohne Insulin!). Selbst schwerstes 
Inselleiden mit kiimmerlichem Reste der Leistungsfahigkeit scheint also 
unter Umstanden, die wir nicht ergriinden und nicht voraussehen konnen, 
zum Stillstand kommen zu konnen. Leider dann zu spat! Denn die Kraft des 
Organismus ist endgiiltig gebrochen. Eine Kleinigkeit kann sie ganzlich ver­
nichten. 

Was Insulin fiir den Schwerdiabetiker bedeu;tet -,-- eine Rettung aus unauf­
haltsamem Verfall! - wird spater besprochen (s. Insulinbehandlung). 

Bei der vorausgegangenen Schilderung des Krankheitsverlaufes und der 
Prognose griffen wir einzelne Typen heraus. Zahlreiche Falleentsprechen dem 
einen oder dem anderen Typus. Aber die Ubergange sind meBend, und gar viele 
FaIle bieten solch weitgehenden MaBes Besonderheiten, daB sie keinem Typus 
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sich unterordnen. Bei einer so vielgestaltigen Krankheit ist dies selbst­
verstandlich. 

6. Dauer der Krankheit. Die folgenden statistischen Angaben beziehen sich 
samtlich auf die Vor-Insulinzeit. Fiir Schwerdiabetes treffen sie daher nicht 
zu. DaB die Lebensdauer der Schwerdiabetiker durch sachgemaBe Insulinkur 
wesentlich verlangert werden kann, steht jetzt schon fest. Aber genauere Zahlen­
angaben lassen sich noch nicht beibringen, ebensowenig iiber den EinfluB des 
Insulins auf die Prognose leichterer Krankheitsformen. Alles in allem darf man 
sagen, daB Prognose und Lebensdauer Zuckerkranker seit etwa 30-40 Jahren 
fortdauernd giinstiger geworden ist, teils wegen besseren Ausbaues der therapeu­
tischen Methoden, teils wegen friiheren Erkennens der Krankheit und wegen 
frUbzeitigeren Einsetzens ernster, planmaBiger Behandlung. Wie gewaltig der 
Unterschied gegen frUber ist, konnen nur diejenigen ermessen, die dauernd 
zablreiche Zuckerkranke unter Beobachtung und Behandlung hatten. Die neuesten 
giinstigeren Statistiken spiegeln die Tatsache nicht mit gleicher Sicherheit 
wieder, weil die neueren Statistiken, welche wesentlich klinisch behandelte 
Diabetiker in Betracht ziehen, eine Unzahl Leicht- und Leichtest-Diabetiker 
einschlieBen, die noch vor etwa 10 Jahren iiberaus seltene Gaste gescblossener 
klinischer Anstalten waren. 

C. v. NOORDEN faBte in letzter Auflage dieses Buches (1917) sein Gesamt­
urteil in foigenden Satzen zusammen: 

Diabetes bei Kindern unter 10 Jahren dauert selten langer als 11/2-2 Jahre; 

Lebens- j decennium, 
in welchem 
der Diabetes 

nuftrat 

1. 

I~ J 
2. 
3. 
4. 
5. ~I 6. 

~ 7. 
S. 

Total 

1. 
2. 

~J 3. 
4. 
5. 

~I 6. 
7. 
S. 
9. 

Total 

Falle von Diabetes, geordnet nach dem Beginn und 

Dauer der Erkrankung 
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a) TOdlich 
22 14 4 1 1 

il 21-
1 - - - - - -

13 21 16 9 3 1 1 - 1 - - 1 - -
13 12 17 6 7 1 1 2 - 1 - - - -
10 10 14 7 S 3 2 5 2 1 2 1 - -

7 15 12 10 S 6 7 7 3 5 4 6 3 1 1 
9 12 14 13 5 9 11 3 12 10 6 S 4 5 3 
S 10 S 5 3 12 6 7 3 3 2 2 6 - 2 
3 2 5 1 1 2 1 2 1 1 - - - - -

85 196 ool~lool~lul~I~I~IMI~luI616 
b) Lebende 

2 9 5 2 i- 1 1 1 - - - 1 - - -
3 9 7 S ! 3 1 2 1 1 - - - - - 1 

11 10 12 10 1 4 5 6 - 2 5 2 2 4 1 -
12 15 4 15 I 7 5 13 5 7 3 3 3 2 2 1 
15 16 19 22 13 17 16 15 15 13 19 10 9 4 6 
5 23 17 23 IS 15 13 13 7 11 9 7 11 3 6 
5 - 6 7 S 11 3 2 5 4 3 2 - 4 -
2 4 1 1 3 1 - 2 2 1 - - 1 - -

- - 1 - - - - - - - - - - - -

55 86 72 88 1 56 56154 39139137 36 1 25 1 27 1 14 1 14 

bei Kindern und heranwachsenden Personen im II. Decennium selten langer als 
2-4 Jahre; bei jungen Leuten, die im III. Decennium erkranken, 4--6, manch­
mal auch 10 Jahre, selten langer. 

Bei Leuten, die nach dem 30. Lebensjahr erkranken, pflegt sich die Dauer 
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der Krankheit schon bedeutend iu ·verlangern, und sie diirfen bei giinstigen 
Verhaltnissen darauf rechnen, die Krankheit 10-15 Jahre, manchmal auch 
langer zu ertragen. Etwa die erste Hallie des V. Decenniums droht fiir sie kri. 
tisch zu werden; iiberstehen sie diese Periode gut, so eroffnen sich giinstige Aus. 
blicke fiir den weiteren Verlauf. 

Bei Leuten, die erst jenseits des 45. Lebensjahres den Diabetes erwerben, 
kommen zwar auch noch schnellverlaufende bosartige Formen der Krankheit 
vor; meist aber verraten sie die Tendenz, gutartig zu bleiben - vorausgesetzt, 
daB sich Arzt und Patient keine Vernachlassigung zuschulden kommen lassen 
(vgl. oben, S.267). De'r Diabetes, durch zweckentsprechende Lebensweise in 
Schranken gehalten, kann diese Patienten durch 15,20 und 30 Jahre und langer 
bis in ein hohes Greisenalter begleiten, ohne diabetische Intoxikation und die 
Gefahren schlimmer Komplikationen mit sich zu bringen. Immerhin gehort 
eine 20 Jahre iibersteigende Dauer der Krankheit zu den Ausnahmen, well Kom· 
plikationen verschiedener Art das Leben verkiirzen. 

Eine ausgedehrite Statistik findet sich bei E. P. JOSLIN. Er berichtet iiber 
die Dauer der Erkrankung bei 592 tOdlich verlaufenen Fallen und bei 7511eben. 
den Kranken. 

Weitere Statistiken finden sich bei K. HEIBERG sowie bei H. MALMROS aus 
der Klinik von K. PETREN. Sie aIle beriicksichtigen nur die Zeit vor Einfiihrung 
des Insulins. 

7. Todesstatistik. Wir fiigen umstehend eine Ta belle ii ber die Todesursachen in 

der Dauer der Erkrankung. (Nach E. P. JOSLIN.) 
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291 von C. v. NOORDEN beobachteten todlich verlaufenen Fallen von Diabetes 
an. Dabei ist das Lebensdecennium, in dem die Kranken zur Zeit des Todes 
standen, beriicksichtigt. Die Statistik stammt aus friiherer Zeit. Die an Zahl 
iiberragende Statistik spaterer Zeit ist noch nicht bearbeitet. 



272 Allgemeines Krankheitsbild, Veriauf und Prognose. 
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Eine neuere, 887 Fane umfassende Todesstatistik bringt E. P. JOSLIN. 
Tabelle B 

Zahl der I Kardio-I Infek-
Todesfalle Koma renale Er- tions-
1894-1922 krankung. krankh. 

Gan­
gran 

36 

I 

I 
Tuber­
kulose 

I 51 

I 
Krebs I . I Andere nam-

versch. t' 'I' Krank-
Organe IOn heiten 

I 35 i 21! 30 _. __ ..::.S.:.-S7_---jf--4-'-54 ___ .1 1:§5 I 105 ! 

I 51% I 17% I 12% I 4% I 6% I 4% I 2% I 3% 

8. Allgemeine prognostische Anhaltspunkte. 
Giinstig sind: 
1. Friihe Diagnose und friihzeitige wahrhaft ernste und planmaBige Behand­

lung der Krankheit (S. 267). 
2. Langes Vorausbestehen sehr milder Form der Stoffwechselstorung ohne 

erkennbare Neigung zur Verschlimmerung (S.264). Darunter auch Diabetes 
innocens (s. unten Nr. 1). 

3. Fehlen diabetischer Folgekrankheiten (S.273ff.). 
4. Allmahliches Steigen der Toleranz unter Behandlung oder spontan. 
5. Beginn der Krankheit nach dem V. Decennium. 
6. Vorausgegangene oder das Entstehen des Diabetes begleitende Fettleibig­

keit (S. 87). 
7. Vorausgegangene Gicht (Arthritis urica). 
8. Volliges Fehlen oder nur hochst geringe Mengen von Aceton im Harn 

bei mittleren Gaben von Kohlenhydrat (ca. 100 g Brotwert). 
9. Dauernd niedriger Niichternwert des Blutzuckers ohne Tendenz zum 

Steigen. 
10. Normaler oder annahernd normaler Ablauf der glykamischen Kurve bei 

Belastungsproben. Stete Wiederkehr solchen Befundes (S.264). 
11. Einstellung des respiratorischen Quotienten im niichternen Zustande 

oberhalb 0,73 und kraftiges Ansteigen desselben nach Amylum oder Dextrose 
(S. 166). 

12. Vorkommen ausschlieBlich milder Formen von Diabetes in der Familie. 
13. Gute aul3ere Verhaltnisse, die das Durchfiihren diatetischer und allgemein 

hygienischer MaBnahmen, gegebenenfalls auch ausreichende Insulinbeschaffung 
gestatten. 

Ungiinstig sind: 
1. Jugendliches, insbesondere kindliches Alter (mit Ausnahme der Form: 

Diabetes innocens der Jugendlichen, S. 259). 
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2. Starker VerfaU der Krafte schonnach kurzem Bestande der Krankheit. 
3. Fortschreitendes Sinken der Toleranz. 
4. Hohe, bzw. vor aUem allmahlich steigende Niichternwerte des Blutzuckers. 
5. Charakteristisch diabetischer Verlauf der glykamischen Kurve nach Be. 

lastungsproben. 
6. Starke, bzw. zunehmende Neigung zu Ketonurie unter Ernahrungsbe­

dingungen, die der Ketonurie entgegenarbeiten soUten. 
7. Versaumnis friiher ernster Behalldlung (s. oben.Nr. I). 
8. Friihzeitiges Auftreten von Folgekrankheiten. - Komplizierende Begleit­

krankheiten verschiedener Art (S.273ff.). 
9. Schwangerschaften. 
10. Respiratorischer Quotient niichternunter 0,73. - Ausbleiben seines 

Anstieges nach Amylum und Dextrose. 
ll. Ungiinstige auBere Lebensbedingungen, die nach dieser oder jener Rich· 

tung sorgfaltige Behandlung unmoglich machen. 
12. Haufiges Vorkommen schwerer Diabetesformen in der Familie. 
Dies alles sind natiirlich nur sehr allgemeine Anhaltspunkte; auch keineswegs 

erschopfend, sondern nur haufig vorkommende Fragen beriicksichtigend. Un­
gunst einzelner Punkte witd haufig ausgeglichen durch giinstigen Ausschlag 
anderer Punkte. 

Siebentes Kapitel. 

Begleiterscheinungen des Diabetes. 
I. Haufigkeit -der Begleitkrankheiten: Ursacben derselben. 

Der Diabetes el'weist sich als ungemein komplikationslustige Krankheit. 
Fast jedes Organ kann beim Diabetiker Sitz pathologischer Prozesse werden. 
Die Storungen, denen wir begegnen, unterscheiden sich zumeist wenig oder gar 
nicht von solchen, die auch bei anderen, vorher gesunden oder mit sonstigenKrank­
heiten behafteten Menschen beobachtet werden. Einzelne der pathologischen 
Prozesse gewinnen aber doch unter dem EinfluB des Diabetes ein besonderes 
Geprage, so daB teils aus· bestimmten charakteristischen Merkmalen, teils aus 
dem Verlauf, teils aus der Gruppierung der Organerkrankungen die Diagnose 
auf Diabetes mellitus, als Grundleiden, gestelIt werden kann, bevor die Unter­
suchung auf Zucker im Harn den letzten Beweis geliefert hat. 

Uber die Ursachen der mannigfachen im Verlauf des Diabetes bald frUh, bald 
spat einsetzenden Organerkrankungen ist sehr viel geschrieben worden. Die 
in Frage stehenden Begleitkrankheiten tragen teils den Charakter der Entziin­
dung, teils den Charakter einfacher Ernahrungsstorung, der Nekrose, der De­
generation. Von vielen derselben sind aIle kzte von jeher iiberzeugt gewesen, 
daB spezifisch.diabetische Anderungen der Blutbeschaffenheit ihre Ursache sind. 
Ob die Hyperglykamieoder andere Zusatzstoffe positive Giftwirkung aus­
iiben, oder ob es an Stoffen mangelt, die fiir die Gewebsernahrung wichtig 
sind, wissen wiraber nicht. Es wird jetzt auf Insulinmangel als Ursache, auf 
Insulinzufuhr als Heilkraft der Gewebsstorungen verwiesen. Soweit Insulin den 
Zuckerhaushalt in Ordnung bringen hilft, ist dies sicher, ·soweitinan aber an di­
rekte Einwirkung auf die Gewebe denkt, ungewiB. Erfolgreiche reili-diatetische 
Therapie wirkte sich ebenso aus, was nur diejenigen bestreiten konnen, die sie 
nicht auszuniitzen verstanden. Aber Insulin verstarkt machtig die Heilkralt der 
Diatetik fiir die Stoffwechsellage. 

v. Noorden·Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 18 
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Die einen beschuldigen vorzugsweise den allgemeinen schlechten Ernahrungs­
zustand, der die Widerstandskraft jedes einzelnen Korperteiles mindere und den Angriff 
neuer, mit Diabetes nicht unmittelbar zusammenhii-ngender Schadlichkeiten erleichtere. 
Ala solche Schadlichkeiten kommen Traumata und tiberanstrengung, sowie Infektionen in 
Betracht, 

Andere meinen, daB der hohe Zuckergehalt der zirkulierenden Safte die 
Organe direkt benachteilige, sei es durch Wasseransaugung aus den Geweben, sei es durch 
Impragnierung der Gewebe mit zuckerreicheren Saften, Zucker sei gleichsam ein Gift fiir 
die Gewebe, Wir zitieren als Vertreter dieser Lehre NAUNYN, der als Folgen des hohen Zucker­
gehaltes der Safte nennt: "Neuralgien, neuralgiforme Schmerzen, Angina cordis, Asthma, 
Hautjucken, Ekzeme, Impotenz, gangraneszierende. Entziindungen, Skorbut, Furunkel, 
Karbunkel, Katarakta, Retinitis, krankhaftes Hunger- und DurstgefiihL" Einen iiber­
zeugten Anhanger fand die Theorie von der "Giftwirkung" des Zuckers spater in M. JACOBY. 

Nach anderen fordert der hohe Zuckergehalt der Safte das Wachstum von Mikroben; 
die Neigung der Diabetiker zu gewissen Infektionskrankheiten, iusbesondere zu Tuber­
kulose, sollte auf der Gegenwart eines auBerst giinstigen, zuckerhaltigen Nahrbodens im 
diabetischen Korper beruhen. H. LEO trat dieser Frage experimentell niiher, indem er einen 
Gedanken von P. EHRLICH aufnahm und die Empfanglichkeit normaler und kiinstlich diabe­
tisch gemachter Tiere gegen verschiedene Bakterien priifte. Er kam aber nicht zu sicheren 
Resultaten. Er hatte sich zur Erzeugung von Diabetes des PhlOJidzius bedient, ohne zu 
beachten, daB im Phloridzindiabetes von Zuckeriiberladung der Sii,fte gar keine Rede ist 
(vgl. S. 65). Wie S. HORIUCHI zeigte, setzt bei Tieren langdauernde Hyperglykiimie die 
Widerstandskraft gegeniiber bakteriellen Infektionen herab. Diese Verminderung der Resi­
stenz beruht aber, wie schon friiher E. HANDlIIANN annahm, weniger auf giinstigeren Wachs­
tumsbedingungen der Mikroben im Blut als auf Gewebsschiidigungen . 

.Als ein die Gewebe schadigender Faktor kommt bei schweren Diabetikern sicher auch 
die Acidose in Betracht, Hat doch neuerdings K. HARl'UDER gezeigt, wie eine Reihe vitaler 
Prozesse durch Acetonkorper, iusbesondere durch P-Oxybuttersiiure schwer beeintrachtigt 
wird. In diesem Zusammenhange mag auch erwiihnt werden, daB der opsonische Index 
in Diabetesfallen mit schwerer Acidosis niedrigere Werte als bei Gesunden zeigte (DA COSTA 
und BEARDSLEY). Nach Injektion von Insulin steigt bei· pankreasdiabetischen Hunden 
der opsonische Index an (G. BAYER und O. FORM). 

Ob nehen den Acetonkorpern noch andere toxische Substanzen, die aus dem krank­
haften Stoffwechsel im Diabetes als intermediiire Produkte hervorgehen, eine Rolle spielen, 
ist noch ganz unklar. 

Wir sind noch nicht so weit, um fiir die Komplikationen stets die Ursache 
angeben zu konnen. Wahrscheinlich sind dieUrsachen mannigfaltig. Arterio­
sklerose, Infekte u. a. sind sicher dabei mitbeteiligt. In praktischer Beziehung 
kommt der Arzt am weitesten, wenn er im Auge behiUt, daB jeder Diabetiker 
andrangenden Schadlichkeiten gegeniiber weniger widerstandsfahig ist als der 
Gesunde. Wir legten aber niemals ausschlieBlich das Gewicht auf den Zucker­
gehalt des Blutes als schadlichen Faktor; stets behielten wir den gesamten 
Krii.ftezustand und die Schonungsbediirftigkeit einzelner Organe im Auge. 

Zweifellos ist Vorbeugung und Bekampfung vieler Komplikationen durch das 
Insulin wesentlich erleichtert worden. 

Indem wir nunmehr dazu iibergehen, die Begleitkrankheiten des Diabetes 
zu beschreiben, werden wir auf groBe AusfUhrlichkeit verzichten konnen. An 
vielen Stellen wird es geniigen, auf friiher Gesagtes zu verweisen. 

II. Veranderungen der Raut. 
1. H~utjucken. 

Pruritus ist bei Diabetikern sehr haufig. Von unseren Patienten klagten 
21,5 0/0' in dem einen oder anderen A bschnitt des Leidens, darii ber . Pruritus tritt 
bei Zuckerkranken in verschiedener Form auf: 

a) Ais allgemeines Hautjucken. Man findet dasselbe bei den verschie­
densten Formen der Krankheit, vor allem aber bei Diabetikern mit hochgradiger 
Polyurie und Glykosurie, rascher Abmagerung und starker Trockenheit der Raut. 
Manche Diabetiker bezeichnen den allgemeinen Pruritus als eines der am friihesten 
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bemerkten krankhaften Symptome. Bei den einen ist das Hautjucken nur an 
diese Stufen der Krankheit gebunden, bei den anderen bleibt es wahrend der 
ganzen Krankheit bestehen, wird bald starker, bald schwacher: seine Intensitat 
schwankt dann oft in aUffallender Weise mit der Hohe der Zuckerausscheidung, 
so daB das Hautjucken mehr als irgendeine andere Komplikation von der Zucker­
iiberladung des Blutes abzuhangen scheint (toxischer Pruritus I). Dement­
sprechend ist das Hautjucken dankbarer Gegenstand jeglicher auf Verminderung 
der Glykosurie hiilzielenden Behandlung. Wir sahen mehrfach Hautjucken, das 
monatelang best and und zu einer schlimmen Plage fiir die Patient en geworden war, 
in wenigen Tagen vollig verschwinden, wenn die Kranken zu strenger kohlen­
hydratfreier Kost iibergingen. Bei Zuhilfenahme von Insulin erreicht man gleiches 
ohne so weitgehende DiatvorE.chriften. Einzelne Male aber vermehrle Insulin 
das Hautjucken; kohlenhydratfreieKost ohne Insulin wirkte besser. Andererseits 
konnte aber auch bei einigen iilteren Personen, die keine Glykosurie, aber er­
hohten Blutzu<.iker hatten, durch einige Insulininjektionen das Hautjucken zum 
Verschwinden gebracht worden. 

Bei Forlbestehen des Pruritus trotz diatetischer MaBnahmen empfahl 
C. v. NOORDEN schon friiher auch den innerlichen Gebrauch des salycilsauren 
Natrons, das sich in manchen Fallen fast als Specificum erweist. Einzelne juck. 
freie Nachte verschafft oft Pyramidon oder Phenacetin, aber kaum auf die Dauer. 
Radiumbader (Kreuznach) taten uns mehrfach gute Dienste, auch Radiumemana­
tionlltrinkkuren (200-500 Tausend Mache-Einheiten taglich). Recht niitzlich ist 
oft das Einreiben 5prozentiger Calciumchloridsalben in breite, hauptsachlich 
vom Juckreiz geplagte Hautflachen (Fiitterung der Haut mit Calcium!); inner­
liche Gaben von Kalksalzen he1fen wenig, eher schon Afenilinjektionen in die 
Blutbahn. Vor Rontgenbestrahlung sei gewamt. 

Zur Erklarung des Hautjuckens nimmt man an, daB der Zuckergehalt der Saite 
die Hautnerven reize; andere beschuldigen mehr die Trockenheit der Epidermis. 
Jedenfalls gehorl eine gewisse Bereitschaft des Nervensystems zum Erwecken 
des Symptoms, denn viele Diabetiker klagen niemals, trotz ansehnlicher Gly­
kosurie und starker Trockenheitder Haut, iiber den Juckreiz. 1m allgemeinen 
kommt Pruritus haufiger bei alteren als bei jugendlichen. Diabetikern vor. 

b) Ais lokales Hautjucken an den Genitalien; diese Form ist bei Frauen 
viel hil.ufiger als bei Mannern; sie bildet nicht selten den friihesten Gegenstand der 
Klagen bei diabetischen Weibern. Das Jucken ist zuerst auf die innere und 
auGere Flache der Labia minora lokalisiert und greiit von hier aus auf die Labia 
majora und die angrenzenden Teile iiber (Schenkelfalte, Innenflache der Ober­
schenkel). Es konnen eben aIle Teile befallen werden, die der Benetzung mit 
zuckerhaltigem Harn ausgesetzt sind. . 

Diese Form des Pruritus ist oftmals durch Wucherungen von Fadenpilzen bedingt, 
welche teils auf der Oberflache als kIeme wellie Raufchen wachsen, teils ebenso wie die Soor­
faden der Mundhohle zwischen die Epithelien emdringen. Offenbar ist die mit Zucker­
losung befeuchtete Raut ein vortrefflicher Nahrboden fiir jene Pilze (Leptothrix und ahn­
liche Arlen). Auch S. BETTMANN erkennt diesen Zusammenhang bei Fadenpilzbefall aus­
driicklich an. 

Vielleicht schon infolge der Pilzwucherung, andere Male aber nur durch die Vermittlung 
des kratzenden Fingers kommt es zu Entziindungen, die das eine Mal als oberflachliche 
Dermatitis ablaufen, das andere Mal - wenn Eitererreger durch Schrunden und Risse in 
die Tiefe drangen - zu Furunkeln und Phlegmonen AulaB geben konnen. 

Der durch Pilzwucherungen veranlaBte und auf die Genitalien beschrankte Pruritus 
kommt natiirlich bei reinlichen Frauen viel seltener vor als bei unreinlichen. Doch ist zu 
beriicksichtigen, daB bei sehr reizbaren, nervosen Frauen auch ohne jede Pilzwucherung 
und trotz groBter Reinlichkeit ein sehr quii.lender Pruritus vulvae, auf diabetischer Grund­
lage ·sich entwickeln kann, der auf die gleichen Ursachen zurilckzufiihren ist wie das oben 
beschriebene allgemeine Rautjucken. 

18* 
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tJber die relative Haufigkeit des durch Mycosis vulvae bedingten und des toxischen 
Pruritus vulvae ist keine brauchbare Statistik vorhanden. Wir selbst haben die frillier begon­
.nenen bakteriologischen Untersuchungen, die ein bedeutendes t"berwiegen des mykotischen 
Pruritus ergaben, ana aul3eren Griinden nicht weiter fortgesetzt . 

. In therapeutischer Hinsicht ist zu bemerken, daB der Pruritus vulvae in der 
Regel schwindet, sobald der Urin zuckerfrei wird. Es ist nicht von wesent­
lichem Belang, ob dies durch Diat allein oder durch Insulintherapie erreicht wird. 
Auch hier bewahrt sich der innerliche Gebrauch von Salicylsaure; daneben ist 
die lokale Anwendung anasthesierender Salben oder Puder zu empfehlen; 10 proz. 
Aniisthesin-(RITsERT-)Salben mit Zusatz von etwas Cocain ergeben einleitend 
gute Resultate; man ersetze sie aber bald durch 5prozentige Chlorcalcium-Salbe. 
Zweimal am Tage werden je 2 Std. lang Umschlage mit kalten Borsaurekom­
pressen (3proz. Losung) oder mit 1-2proz. Chlorcalciumlosung gemacht. Zu 
Soheidenspiilungen empfehlen wir Molyform (0,3proz.). 

Bei Mannern kommen ahnliche Zustande vor wie bei Frauen, aber viel sel­
tener: Jucken an der Glans penis und Praeputium, Plaquesbildung von Faden­
pilzen, Balanitis, Phimosis. Das Jucken wird besonders an der Harnrohren­
miindung empfunden und wird zur Ursache fiir Tenesmus. Andere Male ist 
das Scrotum der bevorzugte Sitz des Pruritus, dies besonders in Fallen, wo Pilz­
Wucherungen keine Rolle spiel en. 

2. Hautentziindungen, FurunkeI, KarbunkeI. 
Zur Furunkelbildung ist das Eindringen, Nisten und Keimen von Mikroben 

notwendige V oraussetzung. Wir trafen in sechs Fallen von Furunculosis (zusam­
men in 15 Furunkeln) den Staphylococcus aureus in Reinkultur an. Furunculosis 
kommt bei Diabetes schweren und leichten Grades, in friihen und in spii.ten 
Stadien vor, im ganzen etwa bei 1/10-1/4 der Falle. 

Nach unserer Erfahrung ist diese Hautkrankheit bei Mannern haufiger als 
bei Frauen, und geben die erst en Monate und Jahre der diabetischen Erkrankung 
viel haufiger AnlaB zur Furunculosis als die spateren Zeiten. Bei Frauen aber 
werden nach langem Bestande des Diabetes Furunkel haufiger. 

Seltener als Furunculosis sind subcutane Phlegmonen und Karbunkel, ihr 
Lieblingssitz ist der Nacken. Sie nehmen von Hautschrunden oder von Furun­
keln ihren Ausgang. Die Neigung zur gangranosen Form der Entziindung, die 
den Diabetikern eigen ist, tritt bei dies en Erkrankungen deutlich hervor. Sie 
ist manchmal so stark, daB es trotz sorgfaltigster Behandlung zu ausgedehnten 
Gewebszerstorungen mit Lebensgefahr kommt. Besonders empfanglich sind 
fettleibige Diabetiker und solche, die gleichzeitig an Schrumpfniere leiden. 
S. Therapie, Abschnitt "Begleitkrankheiten". 

Wahrend fiir Karbunkel und Phlegmone die Eintrittspforte der Infek­
tionskeime meist leicht gefunden wird, ist. das bei den Furunkeln nicht der 
Fall. Sie entstehen vielfach bei anscheinend unverletzter Haut. Es galt daher 
friiher als ausgemacht, daB die Furunkel von inneren Ursachen, und zwar von 
hohem Zuckergehalt des Blutes abhangig seien oder trophoneurotischen 
Ursprungs waren. 

Das einzige, was wir in dieser Beziehung heute zulassen konnen und miissen, 
ist, daB die Haut der Diabetiker den eindringenden Mikroben geringeren Wider­
stand entgegensetzt, und daB aus diesem Grunde ein Furunkel entsteht, wo beim 
Gesunden ein kleines Akneknotchen oder gar nur eine Hyperamie an der Miin­
dung eines Hautfollikels sich gezeigt hatte. Zweifellos ist der Zusammenhang 
haufig so, daB zunachst Pruritus auftritt; dann wird gekratzt, kleine Sprengungen 
des Epithels entstehen, und in diese Spalten dringen teils vom kratzenden Finger, 
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teils aus schmutziger Wasche, Mikroben in die Haut. DemgemaB laBt sich 
Furunculosis in gewissem AusmaBe durch sorgsame Hautpflege verhiiten.Aber 
anderseits ist Furunculosis doch auch trotz peinlichster und verniinftigster 
Hautpflege bei Diabetikern keineswegs selten anzutreffen. Wie es da zu weit­
verbreiteter Infektion der Hautdriisen kommt, ist noch nicht klar. Mit vermin­
derter Widerstandskraft, erhohter Krankheitsbereitschaft der Gewebe hat man 
es bei diabetischer Furunculosis sicher zu tun. 

Furunculosis bedarf energischen Angehens der dia betischen Stoffwechsel­
storung. Besserung derselben, selbst Herstellen volliger Aglykosurie hat aber 
bei weitem nicht so schnellen Erfolg wie bei gewissen Pruritusformen (vgl. oben). 
Es bedarf oft groBer Geduld. Insulin beschleunigt zwar das Abheilen bestehender 
Furunkel, hilft auch deutlich dem Neuentstehen anderer vorzubeugen, aber doch 
nicht so schlagartig, wie man anfangs hoffte. Iiljektionen von Autovaccine oder 
polyvalenten Vaccinen zu Hilfe zu nehmen, ist ratsam; aber auch unspezifische 
Proteinkorpertherapie (Caseosan, Aolan, Novoprotin) ist mit fast gleicher Wirk· 
samkeit ausgestattet. Nie versaume man bei Furunculosis, fiir groBte Regel. 
maBigkeit des Kotlaufes zu sorgen. 1m iibrigen weicht die Behandlung nicht 
ab von derjenigen bei Nichtdiabetikern. Kasein·Yatren und Staphylo-Yatren 
(intravenos, bei Diabetikern nicht intramuskular!) bewahrten sich uns ofters 
sehr gut. Man wechselt am besten mit ihnen abo 

AuBerst vorsichtig sei man bei Diabetikern mit allen die Haut verwundenden 
Eingriffen, insbesondere mit Vesicantien. Umfangreiche Hautzerstorungen 
konnen die Folge sein. Subcutane Injektionen erfordern peinlichste 
Asepsis. Ein dem Diabetiker sehr gefahrlicher Stoff ist Fibrolysin. C. v. NOOR· 
DEN sah dreimal schwere Phlegmonen bei Diabetikern, die wegen Otosklerose 
damit behandelt worden waren. Sehr iible Folgen konnen auch intravenose 
Strophantin. und -Salvarsaninfusionen h~ben, wenn Teile der Fliissigkeit nicht 
in die Vene, sondern in das subcutane Gewebe gelangen. In einigen aieser FaIle 
kam es zu ausgedehnter Gangran. 

Nach G. ROSENFELD hangt die Neigung zu Acne, Furunkel und Karbunkel 
mit Verminderung der Hauttalgabsonderung zusammen. Diese ist bei Kohlen­
hydratkost meist reichlicher als bei Fettkost. Es scheint da noch manches 
unklar. Nach unserer Erfahrung sind Furunkel sicher, weniger freilich Kar­
bunkel bei leichtem Diabetes und namentlich in den unbehandelten Anfangs­
zeiten, wo noch viel Kohlenhydrate gegessen werden, am haufigsten. Karbunkel 
sollen womoglich zur Ganze durch Umschneiden im gesunden Gewebe exstirpiert 
werden. Unter Schutz von Insulin mit gleichzeitiger Regelung der Diat ist dies 
Verfahren nicht bedenklicher als beim Nichtdiabetiker. 

Nachst der Gruppe: Acne, Furunkel, Karb~nkel ist das Ekzem die wich­
tigste Hautkrankheit der Diabetiker; immerhin bezweifeln wir, ob es wirklich 
ungleich haufiger bei Diabetikern -als bei Nichtdiabetikern vorkommt. Ins· 
besondere spielt es bei den schweren Formen des jugendlichen Diabetes eine der 
Zahl nach ganz unbedeutende Rolle; bei Diabetikern' unter 30 Jahren traf 
C.~. NOORDEN Ekzem nur in weniger als 1 % der FaIle. Wir sehen dabei ab 
von ganz voriibergehenden, umschriebenen Ekzemanfliigen. Mit fortschreitendem 
Alter mehrt sich die Haufigkeit. Wie bei anderen Krankheiten mit Ernahrungs. 
storungen der Gewebe trifft man Ekzem etwa vom 50. Lebensjahre an ziemlich 
oft (etwa 5-8% der DiabetesfaIle). DaB bestimmte Formen des Ekzems eine 
fUr Diabetes charakteristische Haufigkeit hatten, kann man kaum sagen. Da· 
gegen steht groBe Hartnackigkeit auBer Frage. SachgemaBe antidiabetische 
Behandlung beschleunigt das Abheilen auBerordentlich und ist jeder Lokal. 
behandlung iiberlegen. Ekzembehandlung ohne begleitende wirksame B~ein. 
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flussung der diabetischen Stoffwechsellage bedeutet Verschleppung. Neben 
Diatkur, je nach Sachlage verstarkt durch Insulin, verwenden wir meist nur linde 
Calciumchloridsalben (3-5 proz.). 

3. Andere Hautkl'aukheiten. 
a) Xanthom. Von Hautkrankheiten, die dem Diabetes mellitus eigentiimlich 

sind und sonst selten vorkommen, ist nur das Xanthoma diabeticum zu erwahnen. 
iJber den Korper zerstreut treten kleine und gro13ere Knoten von gelblicher 
Farbe mit einem roten Hof auf. Sie stehen oft symmetrisch. Gesicht und Nacken 
bleiben gewohnlich frei. Die Handflachen dagegen sind oft befallen. Die das 
Xanthomknotchen des Diabetikers chal'akterisierende Substanz besteht aus 
Cholesterinestern (J. PRINGSHEIM); ihl'Ursprung aus dem Cholestel'in des Blutes, 
den schon F. PINCUS und L. PICK vermuteten, ist nach PRINGSHEIM wahrschein­
lich. In neuel'el' Zeit wul'den mehrfach Bestimmungen des Cholesteringehaltes 
des Blutes vorgenommen. Del'selbe war immer el'hoht und erreichte Werte bis 
tiber 1 % (TH. FAHR, GRIFFITH, NICHOLSON, D. M. LYON, C. DE GAMRAT, W. H. 
MOOK u. a.). Die Xanthombildung ist also Ausdl'uck einer Starung des Stoff­
wechsels. Die naheren Bedingungen ihres Auftretens sind noch unbekannt. 
Unter diatetischer Behandlung pflegen sich die Xanthomknotchen in auffal­
lender Weise zul'iickzubilden. Das gleiche ist nach Insulinbehandlung der Fall 
(A. CHAUFFARD, W. G. LOUGH, W. J. VAN BOMMELVAN VLOTEN, R. MAJOR u. a.). 

Das Xanthom gehort zu den seltensten Komplikationen des Diabetes. 
J. P. JOSLIN hat untel' mehrel'en Tausend Diabetikern nur 6 Falle gesehen. 

MAJOR hat im Jahre 1924 in del' Lit.e­
l'at.ur etwa 80 Falle von echtem Xan­
thoma diabeticum auffinden konnen. 
C. v. NOORDEN hatte nul' 4 Falle be­
obachtet. Jiingst hatten wil' Gelegen­
twit, einen weitel'en Fall zu sehen , vondem 
die nebenstehende Abbildung stammt. 

Es handelt sich urn eine 47jahrige Frau, 
welche im Marz 1924 in unsere Privatklinik 
aufgenommen wurde. Del' Diabetes ward 

Abb. 20. Xantho ma diabeticlIm. 6 Jahre zuvor entdeckt. Sie schied bei 100 g 
Brot zu strenger Diat 70-80 g Zucker aus und 

1,2 g Aceton. An beiden Armen, der linken Schulter und beiden Knien befinden sich zahl­
reiche rotgelbe, linsenformige, etwas juckende Efflorescenzen. Auch am Rumpfe, sowie am 
rechten Augenlide sind Xanthomknotchen vorhanden. Unter Insulin und Diatbehandlung 
verschwanden die Bildungen innerhalb von 3 Wochen. 

Die urspriinglich von J. JADASSOHN ausgesprochene Ansicht, daB Xanthom 
ausschlieBlich bei Diabetes vol'komme, besteht nicht mehr zu Recht. Es sind 
in neuerer Zeit Falle von Hypercholesterinamie mit Xanthombildung beschrieben 
worden, ohne daB Diabetes oder Erkrankung der Leber bestanden hatte (essen. 
tielle Hypercholesterinamie mit Xanthom, E. ARNING und LIPPMANN, F. ROSEN­
THAL und R. BRAUNISCH, S. YAMAKAWA und M. KASHIWABARA u. a.). Auch 
bei Pankreatitis ohne gleichzeitigen Diabetes wurde Xanthombildung beobachtet 
(0. J. WIJNHAUSEN, E. JOEL u. a.). 

b) Xanthosis diabetica. Sehr viel Mufiger begegnet man bei Diabetikern, 
namentlich bei jugendlichen, einer eigentiimlichen kanariengelben Tonung der 
Epidermis, die besonders an den Nasolabialfalten, an der Palma manus und an 
der Planta pedis hervortritt. C. v. NOORDEN beschrieb sie auf dem internatio­
nalen DermatologenkongreB in Berlin (1904) unter dem Namen Xanthosis 
diabetica. Spater wurde sie auch von F. UMBER, O. MINKOWSKI u. a. beob-



Veranderungen der Haut. 279 

achtet. Das Serum zeigt in solchen Fallen eine intensiv gelbe Farbe. Der Farb· 
stoff hat aber mit Bilirubin nichts zu tun, er gehort vielmehr in die Gruppe der 
sog. Lipochrome oder Luteine (A. HIJMANS V. D. BERGH und J. SNAPPER). Er 
findet sich in Spuren in jedem normalen Serum und ist bei der Xanthosis in stark 
vermehrter Menge anwesend. Die Lipochrome entstammen <ler Nahrung (M. BUR· 
GER und A. REINHART; H. SALOMON U. A.). Durch iibermii,Bige Zufuhr griiner 
Gemiise laBt sich nicht nur bei Diabetikern, sondern auch bei gesunden Kindern 
dieser Pseudoikterus erzeugen. Bei Gesunden verschwindet er aber sehr bald 
nach Aussetzen lipochromreicher Kost; bei Zuckerkranken ist die Xanthosis, 
einmal entstanden, ziemlich hartnackig. Eine besondere klinische Bedeutung 
hat die Xanthose nicht, sie scheint aber besonders leicht bei Storungen des 
intermediaren Fettstoffwechsels vorzukommen (M. BURGER und REINHART, 
P. RYHINER U. a.). Bemerkenswert ist immerhin, daB auffallend starke Xanthosis 
nur bei schwereren diabetischen Krankheitszustanden vorkommt. Ihr Ver· 
schwinden erkannten wir als prognostisch giinstig. 

c) Rubeose. Bei jugendlichen Diabetikern, seltener bei alten Leuten findet 
man eine eigentiimliche rote Farbung der Gesichtshaut, besonders im oberen 
Teil derselben: Rubeose, wie C. V. No ORDEN diese Erscheinung genannt hat. 
Die Stirnhocker sind am starksten betroffen. Gleichzeitig verkiimmern manchmal 
die Augenbrauen und konnen ganzlich ausfallen. Die Rubeose kommt auch an 
Handen und FiiBen vor. E. WEISS hat mit dem Capillarmikroskop das Ver­
halten der Hautcapillaren beim Diabetiker untersucht. Bei jiingeren Individuen 
fand er am N agelfalz eine Erweiterung des Ubergangs vom arteriellen zum 
venosen Schenkel, des Schaltstiickes, wie E. JURGENSEN dies en Teil der Capil­
laren genannt hat. Gleichen Befund erhoben auch E. JURGENSEN, A. J. WEIL 
U. a. Bei alteren Diabetikern mit Arteriosklerose waren die Capillaren ver· 
schmalert, verlangert und geschlangelt, oft mit Erweiterung an den Endteilen 
der Capillarschlingen wie auch sonst bei Arteriosklerose. A. J. WEIL hat auch 
die gerotete Wangenschleimhaut selbst capillarmikroskopisch untersucht. Die 
diabetische Antlitzrote ist - wie auch die Hautrote im allgemeinen - keine 
Funktion der Capillarfiillung, sondern wird bedingt durch das Durchschimmern 
d er das ca pillarlose Corium versorgenden V enen plexus. Die Ca pillaren dieses 
Venenplexus sind nun bei der Rubeosis vermehrt und verbreitert, zeigen aher 
sonst keine Veranderungen. Die beschriebene Erweiterung der Schaltstiirke 
und der Venenplexus besagt, daB der Tonus der Capillaren beim Diabetiker 
herabgesetzt ist. Dafiir spricht auch die Verminderung des Capillardruckes 
(R. LANDERER, H. KRAUS). Mit Besserung der Stoffwechsellage steigt der Tonus 
wieder an. Bemerkenswert ist auch, daB die Reaktion der Capillaren auf Rontgen­
bestrahlung beim Diabetiker schwacher als beim Gesunden ist (0. DAVID und 
G. GABRIEL). Hiermit hangt wohl auch die Vulnerabilitat der Zuckerkranken 
durch Rontgenstrahlen zusammen. 

d) Exanthem. H. KOCH beschrieb ein eigenartiges, an Taches bleues erinnern­
des makuloses Exanthem bei diabetischen Kindern in vorgeriickter Periode 
der Krankheit. Er fiihrt es auf toxische Ursachen zuriick. 

Auch in einem Falle von kindlichem Diabetes, den G. BIHLJVIEYER mitteilte, 
fand sich ein Exanthem in Form blaBblaulicher bzw. blaugrauer Flecken von 
Erbsen- bis BohnengroBe. 

e) Psoriasis. Von anderen Dermatosen, die zwar mit dem Diabetes nicht 
atiologisch verbunden sind, aber doch haufig mit ihm zusammen bei den gleichen 
Individuen angetroffen wurden, ist nur die Psoriasis zu nennen. P. A. MORROW 
fiihrte zuerst die Psoriasis unter den zufalligen, aber nicht seltenen Hautaffek­
tionen der Diabetiker auf. C. V. NOORDEN sah Psoriasis in 1,5% der Falle; 
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zweimal besserte sich die Schuppenflechte unter strenger Diat ohne weitere 
Behandlung in auffallendster Weise. Sehr zweckmaBig ist gleichzeitige lokale 
Behandlung mit Chlorkalksalbe (Calcaria chlorata = 0,5, Vaselinum album 10,0) 
und mit Arsen. 

Irgendwelche kausale Beziehungen zwischen Diabetes und Psoriasis anzu­
nehmen, wie dies von einigen Autoren geschieht, scheint unberechtigt zu sein. 
Auch der Umstand, daB F. NAGELSCHMIDT bei Psoriasiskranken verhaltnismaBig 
oft alimentare Glykosurie e saccharo erzeugen konnte, darf nicht allzu hoch 
bewertet werden, da die betreffenden Patient en zum groBen Teil gleichzeitig 
an anderen Krankheiten litten, die zur alimentiiren Glykosurie disponieren. 

Obwohl noch mehrfach von einzelnen Autoren auffallend zahlreiche FaIle 
von Diabetes + Psoriasis gemeldet wurden (z. B. S. GROSS, H. STRAUSS, 
K. GRUBE), lehnen die Dermatologen auf Grund groBer Zahlenreihen, durchaus 
in dem schon in alteren Auflagen dieses Buches geauBerten Sinne, jede atio­
logische Verlmupfung ab (S. BETTMANN, J. JADASSOHN; in dem ausfUhrlichen 
Referat des letzteren uberzeugende Literaturangaben). 

f) Blutamtritte. Bemerkenswert scheint noch das haufige Vorkommen 
frischer Hautblutungen odeI' ockergelber, von kleinen Blutextra­
vasaten herruhrender Flecke an den unteren Extremitaten zu sein. Man 
findet sie sonst nur bei Patienten mit chronischen allgemeinen Zirkulations­
storungen odeI' mit Varizen del' Femoralvenenaste; bei Diabetikern begegnete 
C. v. NOORDEN ihnen sehr oft, ohne daB sonstige Kreislaufstorungen irgend-
welcher Art sich nachweis en lieBen. r 

g) 'I.'rophische Storungen. Haarkl'auseIllng. Eine merkwurdige Beobachtung 
C. v. N OORDEN'S ist hier noch zu erwahnen. Sie betrifft einen 22 jahrigen jungen 
Mann (Daniel 'V.), del' seit einem Jahr an schwerem Diabetes erkrankt war. 
14 Tage Vor dem im Koma erfolgten Tode trat eine ungeheure Vermehrung des 
Durstes ein, so daB uber 11 1 Wasser an einem Tage getrunken wurden. Gleich­
zeitig kam es binnen 24 Std. zu einer vollstandigen Krauselung des fruher 
straHen Haupthaares; die lockige Beschaffenheit des Haares blieb bis zum 
Tode erhalten. 

h) lUal de DUPUYTREN sahen wir haufiger bei alteren Zuckerkranken als bei 
Niehtdiabetikern. TESCHEMACHER sah bei 1900 Diabetikern diese Erkrankung 
33ma1. Sprode Nagel unter trockener, meist etwas geroteter Raut find en sich 
ehenfalls nicht selten VOl'. Mit Operation (Wiederherstellung des Streckver­
mogens durch Excision del' zustandigen Aponeurosenabschnitte) sei man zuruck­
haltend. Jede Schadigung der Blutzirkulation durch Operation und durch 
Lokalanasthesie konnte beim Diabetiker fUr den Finger gefahrlich werden 
(Gangran). 

i) Bronzediabetes. Mit dem Namen Bronzedia,betes bezeichnet man jene 
FaIle von Diabetes, wo eine braungelbe oder schmutziggraue Fiirbung del' Haut 
vorhanden ist, die an Argyrosis odeI' Morbus Addisonii erinnert, abel' damit 
nichts zu tun hat. Oft besteht auch Haarausfall. Bei den Autopsien findet man 
auBer del' Haut fast aIle Organe mehr odeI' weniger stark mit Eisenpigment 
durchsetzt (Hamochromatose) und das Vorhandensein von Lebercirrhose 
(Cirrhose pigmentaire dans Ie diabete sucre TROISSIER). Das Pankreas zeigt 
ehenfalls Vermehrung des Bindegewebes und hoehgradigen Pigmentreichtum. 
Das Parenchym ist infolgedessen stark verodet, weniger die LANGERHANSschen 
Inseln, die aber meist an Zahl vermindert sind. Der Diabetes ist in del' Mehrzahl 
del' Falle leieht. Acidosis besteht nicht odeI' ist nur geringgradig. In manchen 
Fallen wurde Hamatoporphyrin im Harne nachgewiesen. Es gibt auch FaIle, 
wo zwar Lebercirrhose und Pigmentierung der Raut angetroffen wird, aber ein 
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manifester Diabetes fehlt. Doch lieB sich hier starke alimentare Glykosurie 
nachweisen (H. EpPINGER). D. v. D. BERGH beschrieb jiingst unter dem Namen 
Diabete bronze fruste einige FaIle, wo Hautpigmentierung, Urobilinurie und 
Hyperglykamie bestand, VergroBerung der Leber und Milz aber nicht nach­
weisbar war. Es scheinen auch Falle von Diabetes mit Hamochromatose der 
inneren Organe ohne Beteiligung der Haut vorzukommen. Wir beobachteten 
vor einiger Zeit einen 50jahrigen Mann mit Diabetes, der eine auBerordentlich 
groBe und harte Leber sowie einen Milztumor hatte. Die Haut wies keinerlei 
Besonderheit auf, insbesondere keine abnorme Verfarbung. Tod an Pleuro­
pneumonie. Die Sektion ergab Hamochromatose und Pigmentcirrhose der Leber, 
sowie Hamochromatose des Pankreas, der Schilddriise und der Lymphdriisen. 

Die Erkrankung ist selten; sie scheint in Frankreich haufiger als bei uns 
vorzukommen. B. NAUNYN hat keinen Fall gesehen. C. v. NOORDEN hat 5 FaIle 
beobachtet, die vor Beginn des Diabetes schon die Zeichen der Lebercirrhose 
hatten. Ein Teil der Patienten waren Trinker, andere hatten Lues durchgemacht. 
H. UNGEHEUER konnte bis 1914 48 FaIle aus der Literatur zusammenstellen. 
Weitere Angaben bei W. ANSCHUTZ, O. HESS, E. ZURHELLE, M. LABBE, W. O. 
RIDDER, H. UNGEHEUER, F. ROSENBERGER, K. A. HEIBERG, H. EpPINGER, KUHL). 
Die Pathogenese der Erkrankung ist noch unklar. Vielleicht handelt es sich bei 
der Hamochromatose um eine Insuffizienz der Zellen, welche den Eisentransport 
zu leisten haben (H. EpPINGER). Durch die abnormen Ablagerungen des Eisen­
pigments werden die schweren Schadigungen der inneren Organe, besonders 
von-Leber und Pankreas verursacht. Infolge der Pankreasveranderungen k6nnen 
auch Storungen der Fettresorption auftreten (W. ANSCHUTZ). 

4. Traumata. 
Wunden der Raut und ebenso tiefere Wunden heilen bei Diabetikern lang­

samer; eindringende Infektionskeime haften leichter, Granulationen neigen zum 
nekrotischen Zerfall. Doch beziehen sich die Angaben iiber den ungiinstigen 
Verlauf von Wunden bei Diabetikern in erster Linie auf infizierte Wunden. 
Die Klagen entstammen den friiheren Perioden unvollkommener chirurgischer 
Technik. Man scheute damals mit Recht jede vermeidbare chirurgische Ope­
ration. Einige Operationen standen in besonders schlechtem Rufe, namentlich 
die Operation der Phimosis und die Amputationen. In der ungiinstigen Gestal­
tung der Wundheilung bei Diabetikern haben aber Antisepsis und namentlich 
Asepsis griindlich Wandel geschafft. Die Erfolge sind jetzt, besonders seit Ein­
fiihrung des Insulins, derart, daB man die Indikationen fUr chirurgische Eingriffe 
bei Diabetikern nicht wesentlich mehr einzuschranken braucht, als bei Nicht­
diabetikern. V gl. Kap. "Behandlung". 

III. Veramlerungen (ler l\'Iund- uml Rachenhohle. 
1. Soor. 

Soor war in friiherer Zeit offenbar ein recht haufiges VorkommniR bei schwerem 
Diabetes; seit mehr als 20 Jahren sahen wir keinen derartigen Fall mehr. 

Soorkolonien finden in den mit Zuckerlosung durchtrankten lockeren Epithelschichten 
guten Nahrboden. Die schwach saure Reaktion der Mundfliissigkeit, welche Diabetiker 
im vorgeriickten Stadium der Krankheit recht haufig darbieten, kann ihr Wachstum gleich­
falls fordern. Gelegentlich hat man beobachtet, daB SoorpiIze in die GefaBe der Mucosa ein­
drangen, und daB von hier aus PiIzemboli in die Lunge und namentlich in das Gehirn getragen 
wurden. 

So or der Mundhohle gehort ebenso wie die Pilzwucherung an den Genitalien 
zu den Komplikationen, die sich durch Reinlichkeit vollig vermeiden lassen. 
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2. Die Zunge. 
An der Zunge der Diabetiker sieht man oft Veranderungen (J. SEEGEN), 

ohne daB man dieselben als charakteristisch bezeichnen konnte. Am haufigsten 
sind folgende Erscheinungen: 

1. Die Zunge ist trocken, hochrot, fast blaulich-rotgefarbt; die Papillen treten stark 
hervor, jeder Belag feWt. Diese Beschaffenheit der Zunge findet man besonders bei schwerem 
Diabetes alterer Leute. 

2. Schwellung der Zunge mit Zahneindriicken an ihren Randern (sehr hii.ufig). 
3. Schmerzhafte Rhagaden, besonders auf der Hohe des Zungenriickens und an den 

seitlichen Ra.ndern, schwer heilend. 
4. Aphthose Geschwiirchen, besonders an. den Zungenrandern. 
5. Ungleichma.Biger, teils dichter, teils dUnner Belag (Landkartenzunge), 
6. Glatte Zunge mit atrophischem Papillarkorper. 

3. Zahnfleisch und Zabne. 
Gingivitis ist haufig, ebenso Pyorrhoea alveolaris und Periostitis der Zahne. 

Oft kommt es bei Diabetes, tells im AnschluB an entziindliche Prozesse (Pyorrhoe), 
teils ohne ihren Vorantritt, zu fortschreitender Atrophie des Zahnfleisches, wo­
durch der Wurzelhals der Zahne entblOBt wird; die Zahne werden locker und 
fallen aus. Diese Prozesse sind denen ahnlich, die im hoheren Lebensalter als 
physiologisch zu betrachten sind, bei Diabetikern aber manchmal schon im friihen 
Alter und in friihem Abschnitt der Krankheit sich melden. Das einfache Locker­
werden und Ausfallen der Zahne scheint trophoneurotischen Ursprungs zu sein. 
Beides hort oft mit einem Schlage auf, sobald der Kranke strenger diatetischer 
Behandlung Folge leistet. Wir haben ofters gesehen, daB gelockerte Zahne da­
durch sich wieder festigten, nachdem sie schon yom Zahnarzt als unrettbar ver­
loren bezeichnet waren. Die Alveolarpyorrhoe auBert sich durch blauliche Ver­
farbung des Zahnfleisches, AusflieBen von Eiter aus der Alveole und Lockerheit 
der Zahne. Meist wird zunachst ein Zahn ergriffen, dem nach langerer oder 
kiirzerer Zeit andere folgen. Die diabetische Alveolarpyorrhoe behauptet offenbar 
gegeniiber den sonstigen Paradentosen eine gewisse Selbstandigkeit (P. RITTER). 
Wahrscheinlich wird eine durch die diabetische Stoffwechselstorung bedingte 
Ernahrrtngsstorung des Zahnfleisches und Osteoporose der Alveolen Ursache, 
daB Infektionserregern der Zugang zur Alveole erOffnet wird. Lokale Reize, wie 
Zahnstein, nberlastung und Stellungsanomalien scheinen hierbei eine unter­
geordnete Rolle zu spielen. Die von W. KOLLE sowie von BEYER vertretene 
Theorie der Alveolarpyorrhoe als lokaler Spirochatose und ihrer erfolgreichen 
Behandlung durch Salvarsan besteht nicht zu Recht (P. P. KRANZ, P. RITTER). 

In anderen Fallen steht Caries der Zahne mehr als die Entziindung und 
Atrophie der umgebenden Gewebe im Vordergrund. 1m allgemeinen ist Caries 
aber nicht wesentlich haufiger als bei Nichtdiabetikern. 

Die Erkrankungen dieser Teile sind ungeheuer haufig; nur wenige Diabetiker 
bleiben ganzlich von ihnen verschont. Die Zahnerkrankungen geben haufig 
dem Zahnarzt die erste Veranlassung, den Harn auf Zucker zu untersuchen 
und den Diabetes zu entdecken. 

pie entziindlichen und cariOsen Prozesse lassen sich zweifellos durch sorg­
faltiges Sauberhalten des Mundes einschranken, weilll auch nicht ganz ver­
meiden. Zu harte Zahnbiirsten sind zu verbieten, weil sie das Zahnfleisch ver­
wunden. Haufig am Tage muB der Mund ausgespiilt und miissen die Zahne 
gebiirstet werden. Zum Spiilwasser eignet sich am besten eine 3 proz. Losung 
von Natron biboracicum. Langdauernde Zufuhr von Kalksalzen scheint die 
Krankheiten der Zahne und des Zahnfleisches bei Diabetikern giinstig zu beein­
£lussen. Bei Alveolarpyorrhoe ist neben der Behandlung des Diabetes zahnarzt 
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liche Behandlung unbedingt erforderlich. Diese besteht in Pinselungen, Massage 
des Zahnfieisches, Blaulichtbestrahlung und eventuell in chirurgischen MaB­
nahmen (Schienung der erkrankten Zahne, l!'reilegung der Alveolen und Aus­
raumung). (Vgl. R. NEUMANN.) Man solI fiir die Zahnbehandlung moglichst 
zuckerfreie Perioden benutzen. Ohne eindringliche antidiabetische Behand­
lung - gieichgiiltig ob deren Erfolg nur diatetisch oder mit Hilfe von Insulin 
erzieit wird - ist lokale Behandlung hochstens von ganz voriibergehendem 
Nutzen. 

IV. Veranderungen des Magens. 
Wenn man die eigentiimliche Ernahrungsweise der Diabetiker in Betracht 

zieht, muB es mehr iiberraschen, daB der Magen so haufig gesund bIeibt, als daB 
er manchmal erkrankt. Die Gefahren drohen teils von der Polyphagie, teils 
von der einseitigen Kost; beide Gefahren sind aber vermeidbar und miissen unter 
allen Umstanden vermieden werden, da Magenstorungen fUr den Diabetiker 
leicht verhangnisvoll werden. Denn seine Ernahrung wird jetzt von zwei Seiten 
her gefahrdet, einmal durch den AbfluB wertvollen Materials im Urin, und zwei­
tens durch die mit Magenerkrankung jeder Art stets verbundene Schwierigkeit 
der Bekostigung. 

1. Magenerweiterung und motorische Kraft. 
Aus der Polyphagie droht Magenerweiterung zu entspringen. Sie ist 

im ganzen seiten, am haufigsten bei Landbewohnern, die offen bar schon lange 
diabetisch waren und, ohne dies zu wissen, ungeheure Mengen von Nahrung ver­
schlangen. Es handelt sich nicht um Magenerweiterung im Sinne von .Stauungs­
magen. Dazu kann es natiirlich kommen, wenn am Pylorus ein Hindernis sitzt. 
Solche FaIle von Diabetes mit Magengeschwiirsnarbe, Pfortnerenge und Stauungs­
magen sind seiten. C. v. NOORDEN lieB dreimal nach volliger Entzuckerung 
die Gastroenterostomie vornehmen, jedesmal mit vortrefflichem Erfoig fiir die 
Gesamternahrung. Ungleich haufiger ist der "groBe Magen" mit vollkommen 
normaler Entleerungszeit. Auch wahre A toni en kommen vor mit maBig ver­
zogerter Entleerung. Mehrere Rontgenuntersuchungen aus den letzten Jahren 
zeigten, daB diese Atonien mit Besserung des Gesamtbefindens und Wiederaufbau 
der Gesamtmuskulatur durch zweckentsprechende antidiabetische Kost restios 
ausheilen konnen, ohne besondere "Magenkuren". 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle bleibt die motorische Tatigkeit 
des Magens normal, wie C. v. NOORDEN mit G. HONIGMANN, CH. J. FAUCONNE~' 
bestatigen kann. Erst in den Vorstadien des Komas leidet sie schwer, entsprechend 
der darniederliegenden Leistungsfahigkeit der Gesamtmuskulatur. 

2. l\'Iagenkatarrh. 
Die einseitige Kost, das Vorwiegen von EiweiB- und ]'ettsubstanzen ver­

anlaBt gelegentlich Magenkatarrhe. Nicht jeder vertragt solche Kost in 
gleichem MaBe, und nicht jeder Arzt besitzt geniigend Erfahrung in der Behand­
lung von Zuckerkranken, um den Patienten - trotz Beschriinkung von Kohlen­
hydraten - das DurchfUhren einer abwechslungsreichen und fUr den Magen 
unschadlichen Diat zu ermoglichen. Durch Vorsicht in Auswahl und Menge 
der Nahrungsmittel und durch sorgfaltiges Beachten der Individualitiit des 
Kranken lassen sich aber die von der Diat abhangigen Magenstorungen ver­
hiiten. 
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3. Hyperasthesie. 
Eine nicht ganz seltene Erkrankungsform bei Diabetikern ist die einfache 

Hyperasthesie des Magens, darin bestehend, daB jede Nahrungszufuhr mehr 
oder minder heftige Magenschmerzen im Gefolge hat. Manchmal sind es nur 
groBere Mahlzeiten oder feste Nahrungsmittel, die die Schmerzen erregen, manch­
mal jedoch schlieBen sich diese auch der bescheidensten Fliissigkeitszufuhr, an. 
Daneben konnen, Ubelkeit, Erbrechen, Sodbrennen vorhanden sein, haufiger 
fehlen diese Erscheinungen. Die Symptome erinnern an die Beschwerden bei 
Ulcus ventriculi und an die Magenhyperasthesie der Chlorotischen. Wir sahen 
diese hochst lastigen und wegen Erschwerung der Nahrungsaufnahme nicht 
unbedenklichen Zeichen der Magenhyperasthesie besonders bei neurasthenischen 
Personen, in leichten und schweren Failen von Diabetes, nach psychischen 
Erregungen auftreten. Sie wichen in der Regel bald der Darreichung von 2 proz. 
Chloroformwasser (1 EBloffel vor jeder Mahlzeit). 

In schweren Fallen von Diabetes sind die beschriebenen Symptome um so 
beachtenswerter, als sie haufig Vorboten des Koma diabeticum sind (vgl. S. 334 
undAbschnitt "Therapie"). In Failen, wodie beschriebenenan Ulcuserinnernden 
Beschwerden aufgetreten waren, fand sich bei der Obduktion kein Ulcus. 

Uber Magensaft S. 206. 

4. Gastrische Krisen. 
Von K. GRUBE sind auch gastrische Krisen mit Krampfschmerzen, 

AufstoBen, ]!"latulenz, Ubelkeit, Erbrechen, starker Salzsaureausscheidung im 
Spatstadium des Leidens beschrieben. Sie sind meist Teilstiicke komplizierender 
Tabes dorsalis. 

V. Veranderungen des Darms. 
1. Stuhlgang. 

Die meisten Diabetiker haben normale Kotentleerung oder neigen in geringem 
MaBe zu Konstipation. Neigung zu Durchfallen ist seltener. Von C. v. NOOR­
DEN'S Patienten klagten 250/0 iiber erschwerte, 5% iiber beschleunigte Darm­
peristaltik. Obstipation stellt sich auch bei Diabetikern, die sonst guten Stuhl­
gang hatten, leicht ein, wenn Brot und aIle anderen Mehlspeisen aus der Kost 
entfernt werden; bei anderen wird, gerade unter dem Einflusse strenger Diat, 
der friiher trage Stuhl regelmaBig. 

Unangenehmer als Stuhltragheit, der man leicht begegnen kann (Kap. 8), 
ist die Neigung zu Diarrhoen, weil sie dem reich lichen GenuB griiner Gemiise 
und von Fett Hindernisse bereiten. Man muB ihnen sorgfaltige Beachtung schen­
ken und mit allen Hilfsmitteln, welche die Diagnostik der Darmkrankheiten 
bietet, ihren Ursprung und ihre Eigenart feststeilen, um eine Unterlage fiir das 
therapeutische Handeln zu gewinnen. 

C. v. NOORDEN sah mehrfach Zuckerkranke, besonders Frauen, wo ohne 
besonderen auBeren AniaB starke und lastige wasserige Diarrhoen einsetzten, 
die sich selbst iiberlassen 1-3 Tage dauerten. Andere Begleiterscheinungen, 
die etwa auf akuttm Magendarmkatarrh hinwiesen, fehlten durchaus; keine 
Schleimabgange, auch keine abnormen Fettverluste im Kot. Wenn es sich, wie 
tatsachlich tifters vorkommt, um neurogene Diarrhoen handelt, ist auch mehr­
tagige Opiumbehandlung am Platze. Andere Male sahen wir Gutes von Anti­
thyreoidinum Merck (dreimal taglich 15-20 Tropfen); solange die Kranken 
dies freilich etwas kostspielige Medikament nahmen, setzten die Durchfalle aus, 
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kehrten aber nach Weglassen des lVIittels in alter Weise zuriick. Offenbar waren 
die Durchfalle in irgendeiner Weise von der Schilddriise abhangig (vgl. S.318). 

Andererseits miissen aber auch langere Perioden von Konstipation bei 
Diabetes mit Argwohn. betrachtet werden. Namentlich R. SCHMITZ hat darauf 
aufmerksam gemacht, daB sich ihnen ofters Koma anschlieBt; er meint, daB 
aus dem stagnierenden Darminhalt gefahrliche Gifte resorbiert werden konnten, 
und mahnt daher dringend, Stuhlverhaltung bei Diabetikern niemals aufkommen 
zu lassen. Natiirlich setzt dies Komabereitschaft (stark ausgepragte Acidosis) 
voraus. Wir mochten SCHMITZ nur insofern zustimmen, als in der Tat die anstren­
genden und erschopfenden MaBnahmen, die man manchmal gegen hochgradige 
Obstipation ergreifen muB, die Kranken sehr elend machen und wie jede andere 
Anstrengung del' Komagefahr naherriicken. Daher ist Vorbeugen wichtig. 

2. Darmkatarrh; Beziehungen zum Koma. 
Schlimmer sind Diarrhoen, die sich anfallsweisehaufen undFolgen eines akuten 

Darmkatarrhs sind. Jeder a k ute Dar mka t a rr h ist bei schwerem Diabetes ein 
ernstes Ereignis. Denn erstens erschwert der Katarrh die Zufuhr von Nahrung 
und verbietet namentlich die Zufuhr reichlicher Fettmengen und zweitens schlieBt 
sich erfahrungsgemaB haufig an akute Darmkatarrhe der Ausbruch von Koma 
diabeticum an. "Ober Behandlung s. Kap. 8. 

Die Meinungen sind dariiber geteilt, ob in diesen Fallen 
a) die Durchfalle ein ernstes Symptom, also ein Vorbote del' drohenden Storung sind, 
b) oder ob Gifte, die sich bei dem Darmkatarrh im Intestinalkanal bilden, resorbiert 

werden und das Koma veranlassen, 
c) oder ob das Koma einfach die Folge der mit dem Katarrh verbundenen Erschopfung 

und der Schadigung der Ernahrung ist. . 
Wir selbst neigel). der letzten Auffassung zu. Ubrigens sind Durchfalle durchaus keine 

notwendigen Begleiter des Komas. Sie fehlen sogar in mindestens 2/3 der Faile. 

Chronische Darmkatarrhe trafen wir bei Zuckerkranken verhaltnis­
miiBig selten an. Dies gilt auch fiir solche, die sich in unsinniger Weise iiber. 
fiittern. Behandlung s. Kap. 8. 

3. Steatorrhoe (Fettstuhl). S. 286. 

VI. Veranderungen des Pankreas (au6ere Sekretion). 
"Ober die Bedeutung des Pankreas fiir die Atiologie des Diabetes ist geniigend 

gesprochen worden; vgl. S.58, 92. Hier handelt es sich nur um die Frage, 
inwieweit neben der zweifellos vorhandenen Funktionsschwache odeI' Degene­
ration der LANGERHANsschen Inseln in Einzelfallen von Zuckerkrankheit andere 
grobere Veranderungen des Pankreas vorkommen und dann dem Krankheits­
bilde einen besonderen Stempel aufdriicken. 

Wahrend die diabetischen Stoffwechselanomalien nur von Storungen del' 
internen Pankreassekretion abhangen, begleiten den Diabetes auch manchmal 
Symptome, die auf Storungen del' externen Sekretion, d. h. ungeniigenden Zuflu[3 
von Bauchspeichel zum Darm hinweisen. Dies kann auch ganz unabhangig von 
Diabetes vorkommen, ist abel', wenn auch iin ganzen selten, doch verhaltnis­
ma.r3ig oft mit Diabetes gesellt, eine leicht verstandliche Verkniipfung, da ja 
die gleichen Schadlichkeiten, die auf die externe Sekretion einwirken, bald friiher, 
bald spater auch die spezifisch-interne Funktion bedrohen konnen und umgekehrt, 
z. B. chronische Pankreatitis. 

Es gibt Fane, wo die Folgeerscheinungen des ungeniigenden Bauchspeichel­
flusses dauernd, bis ans Lebensende, mit geringen Schwankungen fortbestehen. 
Man wird dann Tumoren, die den Wirsunggang versperren, odeI' fest eingekeilte 
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Pankreassteine vermuten diirfen. Andere Male sind die Symptome starkem 
Wechsel unterworfen; sie sind einige W ochen oder auch nur einige Tage anwesend; 
dann folgen wieder langere Perioden normaler externer Saftlieferung. Die Vel'­
haltnisse liegen da ahnlich wie bei GallenabschluB. Ob es einen dem katarrha­
lischen Ikterus entsprechenden Stauungskatarrh des Wirsungganges gibt, ist 
nicht bekannt. Konkremente kommen aber sicher vor; auf ihre Bildung, Ein­
keilung und gliickliche AusstoBung sind wohl manche jener transitorischen 
Symptome zu beziehen. Sie bringen manchmal Kolikschmerzen, und das kann 
zur Diagnose verwendet werden. Vielleichtkommen auch funktionelle Ab­
schwachungen der externen Sekretion vor; nicht unmoglich, daB hierbei eine 
Beeinflussung von del' Schilddriise aus stattfindet. Es ist wenigstens recht auf­
fallend, daB die auf ungeniigenden BauchspeichelfluB hindeutenden Resorptions­
storungen ziemlich oft bei Morbus Basedowii (sympathikotonische Form) ange­
troffen werden; sie tragen fast stets transitorischen Charakter. Auch sei auf 
eine merkwiirdige Beobachtung hingewiesen, die aus C. v. NOORDEN'S Wiener 
Klinik stammt. Ein Basedowkranker litt gleichzeitig an leichtem Diabetes und 
hatte ausgesprocheneFettstiihle. Die Schilddriise wurde mit Rontgenstrahlen 
behandelt: die Zuckerausscheidung sank, die Toleranz fiir Kohlenhydrat stieg 
erheblich und gleichzeitig verschwanden die Resorptionsstorungen. (Naheres 
iiber diesen Fall bei W. FALTA.) Vgl. .auch S.318. 

Recht oft findet der pathologische Anatom grobe Veranderungen des PankreaE', 
ohne daB sie klinisch diagnostiziert werden. Es ist ja mit Recht in letzter Zeit 
immer aufs neue hervorgehoben, wie schwierig die Diagnose der Pankreas­
erkrankungen ist, wenn nicht etwa sinnfallige Tumoren, Cysten usw. vorliegen 
oder das so charakteristische Bild der Pankreasfettgewebsnekrose sich entwickelt. 
Dies kommt daher, daB die eigenartigen Resorptionsstorungen sich nur dann 
einstellen, welm der Bauchspeichel vollstandig· oder nahezu vollstandig yom 
Darm abgeschlossen ist. Bei der auBerordentlich starken' fermentativen Kraft 
des Pankreassaftes geniigen kleine Mengen, um den normalen Verlauf der Ver­
dauung zu sichern. Wenn diese normal ist, bleihen.nur wenige, seltene und z. T. 
recht unsichere Symptome iibrig. 

Bei volligem AbschluB des Bauchspeichels oder wirklich bedeutender Ein­
schrankung seines Einstromens in den Darm entwickelt sich aber ein hochst 
charakteristisches Krankheitsbild, um dessen klinische Analyse sich vor allem 
FR. MULLER und F. HIRSCHFELD groBe Verdienste erwarben. Spatere Arbeiten 
brachten wertvolle Erganzungen und Erweiterungen. (Literatur bei O. GROSS.) 
Bei schwerer Storung der auBeren Sekretion des Pankreas treten die bekannten 
Erscheinungen von seiten des Stuhls auf: 

1. :M:assenhaftigkeit des Kotes. Die Stuhlmassen sind ungewohnlich reichlich; 
bei maBigem Wassergehalt und halbstarrer Konsistenz sind lOOO g Kot am Tage nichts 
Seltenes; bei einem Patienten wurden taglich 1500--2000 g auf der Wage ermittelt. Bei 
der Entleerung weich und etwas auseinanderflieBend, erstarren sie schnell beim Erkalten. 
Die Farbe ist schmutzig-grau, dabei fettglanzend, aber seHen so silbrigen Glanzes wie bei 
Stauungsikterus. Der Geruch ist auBerst scharf, durchdringend, aashaft. Dies ist mehr 
auf den Gehalt an niederen Fettsauren als an EiweiBzersetzungsprodukten zurUckzufiihren. 
Der Geruch hat einen eignen Charakter und haftet sehr lange am Patienten, in seinen Klei­
dern, so daB man oft die Diagnose schon mittels des Geruchsinnes stellen kann. 

2. Fettreichtum (Steatorrhoe). DerKot entfiihrt dengroBten Teil des mit derNah­
rung verzehrten Fettes (50--80 0 /0). Schon makroskopisch erkennt man den groBen Gehalt 
an Neutralfett: es scheidet sich neben und auf dem Kot wie Butter abo Dnter dem EinfluB 
der Korperwarme bleibt das Fett im Darm fliissig und rinnt manchmal in der Nacht. oder 
auch am Tage wie 61 aus dem :M:astdarm, ohne daB die Patienten es zuriickhalten konnen. 
Hartere weiBliche Brockel, aus hoher schmelzbaren Fetten bestehend, sind reichlich im 
Innern des Kotes verteilt. Mikroskopisch erweist sich das Gesichtsfeld mit Fetttrop£chen 
bedeckt, wie Colostrum. Fettsaure- und Seifennadeln und Drusen sind viel sparlicher. ,Die 
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ohemische Analyse zeigt, daB die groBe Masse des Atherextraktes aus Neutralfett besteht. 
:Die Spaltungsprodukte (freie Sauren und Seifen) belegen nur 20-40% des Gesamtfettes, 
wAhrend normal und auch bei Stauungsikterus das VerhaItnis 65-75% erreicht. Dies 
etl.tspricht der physiologischen Tatsache, daB der Pankreassaft das Fett zu spalten und damit 
fur die Resorption vorzubereiten hat. Die sparlichen Mengen Steapsin, die sich im Magen 
finden, und die Einwirkung fettspaltender Bakterien im Darm konnen den Ausfall nur 
untulanglich decken. 

1>a der Pankreassaft mehr Alkali in den Darm liefert aIs aIle anderen Verdauungssii.fte, 
bleibt bei Sekretionsausfall ein sehr groBer Teil der Fettsauren ungesattigt. Sehr regel­
maJ~lger Befund, aber natiirlich einen groBen chemischen Apparat voraussetzend (DEUOHER, 
ZOJA, H. SALOMON, L. CABO und E. WORNER, R. EHRMANN). 

AUch das Lecithin wird vom Pankreassaft gespaIten. Selbst bei reicher Lecithinauf­
nahn1~ (Eigelb) findet man im Kot des Gesunden selten mehr aIs einige Dezigramm LeCithin. 
In chuakteristischen apankreatischen Stiihlen steigt die Menge oft auf viele Gramm (P. DEU­
CHER, 1I. SALOMON). Ziemlich sichere, aber sehr umstandliche Probe. 

3. Azotorrhoe. Da die ttberfiihrung del' Albuminate in leicht resorbierbare Spaltungs­
produkte vom Magen nur sehr unvolIstandig besorgt wird, fallt der Trypsinwirkung der 
Haupta.bteil zu (PeptidbiIdung). Fehlt es an Trypsin, so entgehen groBe Mengen von EiweiB 
der Spa.ltung und der Resorption. Man findet im Kot 3-4mal so viel Stickstoffsubstanzen 
wie norJJ1al. Ohne Heranziehung der immerhin sehr umstandlichen chemischen Kotanalyse 
belehrt dltriiber das. Mikroskop, wenigstens dann, wenn der Patient Muskelfleisch erhlelt. 
Dieses, zUmal das rohe (rotes Beefsteak, ungekochter Schinken) wird bei Ausfall des Pan­
kreassaftell besonders schlecht verarbeitet; das Gesichtsfeld ist mit groben Muskelfasem 
durchsetzt (Kreatorrhoe; R. EHRMANN). 

Fur leichtere FaIle oder beim Verdacht auf Pankreasinsuffizienz wurden 
folgende diagnostische Methoden angegeben: 

J..: Ferniente im Stnhl. Wenn die unter 1-3 aufgezahlten Anomalien deutlich vor­
handen sind. fehlen meist auch die Pankreasfermente im Stuhle. Dann braucht man aber 
diese Feststellung nicht mehr zu der ohnedies schon sichem Diagnose. Wenn jene Symptome 
aber nicht vothanden sind, hat der Trypsinnachweis in den Faeces (Methoden von E. MULLER 
und H. SCHLliloHT, Caseinmethode von O. GROSS) keine diagnostische Bedeutung, da die 
Trypsinreaktion sehr_ schwankend ausfallt (K. ISAAO-KRIEGER u. a.). Dasselbe gilt fiir den 
Nachweis der Diastase (WALLIS MACKENZIE). 

2. Fermenle im Dnodenalsaft. Bessere Resultate gibt·die Untersuchung des Ferment­
gehalts des durch die Duodenalsonde gewonnenen Pankreassaftes (S. BONDI, K. GLAsSNER, 
K. ISAAO-KRIEGER). Wir fanden mehrfach eine Abnahme der eiweiB- und fettspaltenden 
Kraft des Duodenalinhaltes auch in Fallen von Diabetes, wo die Zusammensetzung des 
Stuhls, also die Gesamtleistung des DarmkanaIs vollig normal war. Neuerdings berichten 
C. M. JONES, W. B. CASTLE, H. MULHOLLAND und F. BAYLEY, sehr haufig bei Diabetikem 
verminderte Wirksamkeit der Pankreasfermente gefunden zu haben. Auch die von G.K~TSOH 
und L. v. FRIEDRlOH festgestellte Tatsache, daB durch intraduodenale EingieBung von Ather 
PankreassaftfluB erzielt werden kann, kann diagnostische Verwendung finden. Ihre dia­
gnostische Tragweite ist aber nicht so groB wie es anfangs schlen. 

8. Fermente in Blnt nnd Harn. Neben dem Fermentnachweis im Duodenum ist der 
Nachweis von Diastase im Blut und Ham von gewisser Bedeutung (J. WOHLGEMUTH, 
G.KATSOH). 

4. Andereznrfnnktionellen Pankreadiagnostik angegebene Proben, wie die AD. SOHMIDT­
sche Kemprobe, die SAHLIsche G1utoidkapselmethode, die Cammidge-Reaktion sind sehr 
unsicher und wenig im Gebrauch. 

5. Haferbntter-Probediiit. Wenn Verdacht auf Sekretionsstorung des Pankreas vor­
liegt, aber keine iiberzeugenden Beweise da sind und wenn insbesondere das wichtigste 
Symptom, die Steatorrhoe undeutlich oder zweifelhaft ist, erzielt man oft mit einem Schlage 
eine sinnfallige starke Steatorrhoe, wenn man die Patienten 2 Tage lang nichts aIs stark 
angefettete Hafersuppen nehmen laBt (am Tage 250 g Hafermehl und 300 g Butter, auf 
.5-7 Portionen verteilt; H. SALOMON). Bei positivem Ausfall sehr sichere Probe. Auch 
R. EHRMANN und H. EpPlNGER empfehlen sie neuerdings. 

Bei totalem Ausfall der Bauchspeichelverdauung haufen sich die bier beschrie­
benen Symptome zu einem wuchtigen diagnostischen Beweismaterial. W 0 die 
Sekretion nicht dauernd 'Versiegt ist oder wo kein unheilbarer VerschluB des Aus­
fuhrungsganges besteht, pflegt die Intensitat der Folgeerscheinungen stark zu 
schwanken, so daB es im einzelnen Fall zu manchen Zeiten sehr leicht, zu anderen 
Zeiten sehr schwer ist, die Diagnose der Sekretionsanomalie zu sichern. Ein 
Teil der Ausfallserscheinungen kann durch kompensatorische Darmarbeit aus-
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geglichen werden: Einwirkung auf die Fette durch Steapsinresorption aus dem 
Pankreas und Abscheidung in Magen und Darm, Einwirkung auf Albumosen 
durch Erepsinverdauung im Darm (A. SCHITTENHELM und F. FRANK). 

Bei der viel haufigeren unvollstandigen Insuffizienz der Bauchspeichelver­
dauung versagt gewohnlich ein Teil der aufgezahlten Methoden. Am sichersten 
fiihrt dann ein exakter Ausnutzungsversuch zum Ziel, wie schon die oA1:beiten 
von FR. MULLER und O. v. NOORDEN'S Schiilern (P. DEUCHER, RO

• SCHILD und 
MAsuy.A.MA, H. SALOMON) zeigten, und wie dies auch TH. BRUGSCH in neuerer 
Zeit mit Recht betont. 

In neuester Zeit hat bei Tumoren und Steinen des Pankreas die Rontgen­
untersuchung in manchen Fallen wichtige diagnostische Aufklarung verschafft 
(F. SCHONING, G. HERNHEISER, U. GROSS u. a.). 

Von subjektiven Symptomen bei Affektion des Pankreas spielt der Schmerz eine wich­
tige Rolle. Er wird ala kolikartiger, au.Berst heftiger Schmerz in der Oberbauchgegend, 
der nach links zum Rippenbogen und bis in den Rficken ausstrahlt, geschildert. Man findet 
ihn wohl nur bei Tumor oder Steinen, wenigstens haben wir ihn in Fallen von autoptisch 
sichergestellter Pankreasatrophie mit volligem Ausfall der au.Beren Pankreasfunktion ganz 
vermi.6t. R. EHRMANN und A. JACOBY wollen neuerdings auch die bei Prakomarosen haufig 
auftretenden unbestimmten Leibschmerzen in vielen Fallen ala Pankrealgien deuten. Sro­
rungen der Sensibilitat in Form von HEAD schen Zonen ala Ausdruck leichtester Pankr'ea­
titis beschrleb in jiingster Zeit G. KATSCH. Wir konnen ihnen freilich nicht so groBe dia­
gnostische Bedeutung zuerkennen, wie KATSCH es tat. 

1m ganzen kann man sagen, daB schwere Storungen del' auBeren Pankreas­
funktion bei Diabetes relativ selten sind, sie kommen jedenfalls viel seltener 
zur Beobachtung als Storungen der inneren Sekretion bei den verschieden­
artigen Pankreasaffektionen. 

Patienten mit Diabetes und Storungen der Pankreassaftsekretion stehen 
natiirlich - unter den schwierigsten Ernahrungsverhaltnissen. Kohlenhydrate 
werden zwar resorbiert, aber nicht assimiliert; das Fett erscheint zum groBten 
Teil im Kot wieder, auch die EiweiBresorption hat gelitten. Es bleibt fast nichts 
mehr iibrig, wovon die Patienten leben sollen. Man hat oft groBe Mengen Alkohol 
als Brennmaterial heranziehen miissen (150-200 g Kognak oder Whisky). Von 
durchschlagender Bedeutung bei so ungiinstiger Lage war es, als man den auBer­
ordentlichen Erfolg des Pankreons kennen lernte. Es kann annahernd normale 
Resorptionsverhaltnisse wiederherstellen (H. SALOMON aus O. v. NOORDEN'S 
Klinik). Man gibt 6-8 g am Tage, unterstiitzt durch gleichzeitige Darreichung 
von Alkali (am besten Oalcium carbon. 6-10 g am Tage). Manchmal scheint 
Pankreon nicht nur wahrend seiner Darreichung die Ausnutzung der Nahrung 
zu bessern, s~mdern auch lange Nachwirkung zu entfalten, so daB man 2 bis 
3 Wochen lang auf Pankreon verzichten kann, um dann erst wieder dazu zuriick­
zukehren. Zumeist aber war in den Fallen, die wir sahen, Dauergebrauch 
zur Verhiitung der Fettstiihle unerlaBlich. 

VII. Veranderungen der Leber. 
t Gallensteine. 

Die Gallenbereitung leidet im Diabetes und durch Diabetes, soviel wir nach­
weisen konnen, nicht. Dagegen treffen wir bei Diabetes haufig Gallensteine, 
vor aHem bei fettreichen Patienten. 

A. BOUCHARD fand bei 100J0 seiner Diabetiker Gallensteine. E. P. JOSLIN betont die 
Haufigkeit des Vorkommens von Erkrankungen der Gallenblase und Diabetes. C. M. JONES 
berichtet in einer neuen Arbeit, in 19 0J0 seiner Diabetesfalle Gallensteine gefunden zu haben; 
er schatzt, daB ein Fiinftel aller Diabetiker fiber 40 Jahre an Gallensteinen leidet. Obwohl 
er ausgesprochene Gallensteinkrankheit nur bei 2,3 0 / 0 seiner Diabetesfalle sah, 
halt C. v. NOORDEN die von C. M. JONES angegebenen Zahlen ffir maBgebend. 
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B. NAUNYN hat jeden inneren Zusammenhang geleugnet. JOSLIN halt es 
dagegen fiir moglich, daB von den Gallenwegen auf das Pankreas iibergreifende 
Entziindungen eine atiologische Rolle bei der Entstehung des Diabetes spielen 
konnen. JOSLIN'S Ansicht diirfte wohl richtig sein; iibrigens hat schon K. HEI­

BERG auf einen derartigen Zusammenhang hingewiesen. - Man wird sich bei 
Zuckerkranken wohl immer auf den Standpunkt stellen, das Gallensteinleiden 
nur dann operativ anzugehen, wenn die Lage des Falles dazu zwingt. 

Seit E. GANS und D. FINKLER akute Glykosurie bei Gallensteinkolik beschrieben haben, 
wurde auf diese vielfach geachtet. Dies Vorkommnis scheint aber recht selten zu sein (B. NAU­
NYN, w. ZINN). Auch C. v. NOORDEN ist fur nur gelegentlich begegnet. Diese Form der 
Glykosurie findet ein Analogon in experimenteller Unterbindung des Gallengangs, der 
schnelle Entleerung von Glykogen folgt. Sie erinnert auch an die Feststellung von 
E. PFLUGER, daB durch Verletzung des den Gallenwegen benachbarten Diinndarm- bzw. 
Duodenaliiberzuges sich bei manchen Tieren Glykosurie auslosen laBt. Keineswegs kann 
man daraus aber einen inneren Zusammenhang zwischen Gallensteinen und Diabetes her-
leiten. . 

2. Lebererkrankungen. 
Unzweifelhaft ist bei vielen Dlabetikern eine maBige VergroBerungder Leber 

schon intra vitam festzustellen; leichte Druckempfindlichkeit und groBere Harte 
des Organs sind meist gleichzeitig vorhanden. 

Das Symptom fi,ndet sich haufiger bei fetten als bei mageren Diabetikern. Wahrend 
man friiher auf die Leberschwellung groBeres Gewicht legte und enge Beziehungen derselben 
zu den spezifisch-diabetischen Storungen vermutete, wird die LebervergroBerung und Ver­
hartung jetzt mehr als nebensachliche und zufallige Komplikation betrachtet. Auch LAN­
CERAUX, der sich friiher in entgegengesetztem Sinne auBerte, ist spater dieser Meinung bei­
getreten. Nach GLENARD sollen 60-70 0/0 aller Diabetiker kranke Lebern haben (35 0/0 Hyper­
trophie, 40 0 / 0 Induration; bei 360f0 der Manner, bei 250f0 der Frauen spielte Alkoholismus 
eine Rolle). Unter C. v. NOORDEN'S Patienten fanden sich VergroBerung und hartere Be­
schaffenheit des Organs in 23,3 Ofo der FaIle mit Zirkulationsstorungen der verschiedensten 
Art kombiniert und offenbar abhangig von diesen; bei 2,6 0 / 0 fand sich echte Cirrhose, zumeist 
auf alkoholischer, einmal auf luetischer Basis. Hier sind aile Stadien, aile Formen der Krank­
heit und aIle Lebensalter zusammengerechnet. Aus den Sektionsprotokollen ergeben sich 
natiirlich andere Verhaltniszahlen. Nach der Aufstellung von RAUOH war die Leber nur 
in 22-30 Ofo aller zur Autopsie gelangten FaIle von Diabetes vollstandig normal. Unter 
den Krankheiten waren Hyperamie, Hypertrophie, Stauung, Verfettung am haufigsten ver­
treten. Wenn die Diabetiker an der Schwere der Zuckerkrankheit und nicht an Komplika­
tionen sterben, wird starke Verfettung der Leberzellen selten vermiBt. NachA. WEIOHSEL­
BAUM fand sich anatomische Lebercirrhose in 6 Ofo der Diabetesfalle. 

E. P. JOSLIN macht in seinem Buche die Angabe, daB sich in 1993 tOdlich verlaufenen 
Fallen von Diabetes nur 8mal Lebercirrhose als Todesursache gefunden habe. 

K. PETREN fand vereinzelt erMhten Bilirubingehalt des Blutes. Nach A. ADLER soil 
in schweren Diabetesfallen Urobilinurie vorhanden sein. G. HETENYI beobachtete diese 
aber in zahlreichen Fallen niemals. 

Wenn Diabetes bei Lebercirrhose auf tritt, so ist nach E. OPIE und K. HEIBERG gleichzeitiges 
Bestehen interacinoser Pankreatitis wahrscheinlich. 

BeziiglichBronzediabetes vgl. S.280. Uber Beziehungen der Verfettung zumZucker­
haushalt S. 184. 

C. v. NOORDEN sah einige Falle, wo sich als einzige toxische Ursache der Lebercirrhose 
starker TabakmiBbrauch vermuten lieB, wahrend Alkohol, Lues und andere Infektionskrank­
heiten vollig ausgeschlossen waren. Es scheint uns auch aus anderen Beobachtungen bei 
Nichtdiabetikern wahrscheinlich, daB Nicotinismus in der Atiologie der Lebercirrhose eine 
gewisse Rolle spielt. Diabetiker sind aber gegen NicotinmiBbrauch iiberaus empfindlich. 
1m allgeme'nen kommt es bei Diabetikern nur selten zu hohenGraden von Leberschrumpfung. 
Begleitenden Ascites sahen wir iiberhaupt n ur zweimal, Milzschwellung ist dagegen eine 
recht haufige Folgeerscheinung. 

1m allgemeinen ist klinisch die Bedeutung wahrer anatomischer Leberkrank­
heiten bei Diabetikern bemerkenswert gering im Vergleich zu der gewaltigen 
Bedeutung des veranderten Leberchemismus. 

v. Noorden-lsaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 19 
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VIII. Veranderungen der Respirationsorgane. 
1. Pharyngitis. 

Diabetiker klagen haufig iiber trockenes Gefiihl weniger im Munde, als in 
Nase und Rachen; leichte schmerzhafte Empfindungen beim Einatmen kalter 
Luft und beim Schlucken gesellen sich hinzu. Die Beschwerden fiihren die 
Patienten zunachst zum Halsarzt, und nur gar zu oft kommt es vor, da.B dort 
eine langdauernde spezialistische Behandlung wegen Pharyngitis sicca statt­
findet, die zu keinem giinstigen Resultat fiihrt, wahrend eine richtige antidiabe­
tische Behandlung in kurzer Zeit helfen wiirde. Man sollte in keinem Faile von 
Pharyngitis sicca versaumen, den Urin auf Zucker zu untersuchen. In seltenen 
Fallen kommt es zu Pharyngo-Laryngitis xerotica (0. LEICHTENSTERN). Insulin 
bewirkt, neben seinem Einflu.B auf die Stoffwechsellage, starkere Durch­
trankung der pharyngealen Schleimhaut. Hiervon hat man auch bei Nicht­
diabetikern Gebrauch gemacht. Wir machen die Halsarzte darauf aufmerk­
sam, da.B sie ohne genaue Kenntnis der Kost und bei nicht genau angepa.Bter 
Insulingabe die Patienten starker Gefahr (Hypoglykamie) aussetzen. Exempla 
docent! 

2. Tuberkulose. 
Die Tuberkulose der Lunge spielt im Diabetes eine hochwichtige Rolle, da 

sie den Verlauf des Diabetes wesentlich beeinflu.Bt. 
Sehr deutlich la.Bt sich feststellen, da.B die Tuberkulose viel haufiger bei 

Diabetikern der armeren V olksklassen, als bei Diabetikern def reichen Stande ist. 
Erstere sind natiirlich durch ungiinstige Wohnungsverhaltnisse der Ansteckung 
mehr ausgesetzt. Arzte, die vorwiegend wohlhabende Diabetiker in Badeorten 
behandelten (SEEGEN in Karlsbad, DURAND-FARDEL in Vichy), konnten daher 
zu dem einseitigen Urteil gelangen, da.B Tuberkulose bei Diabetes geradezu 
selten sei. 

Bei seinen Patienten aus der Privatpraxis in Frankfurt a.lVI. konnte C. v. 
NOORDEN Lungentuberkulose nur in 5,5%' bei den Patienten des offentlichen 
Krankenhauses in 15,1 % (intra vitam) nachweisen. Diese Zahlen sind ungewohn­
lich niedrig. In seinem spateren Wirkungskreis Wien ist er der Kombination 
Diabetes und Tuberkulose viel Mufiger begegnet (im ganzen bis 27% der FaIle). 
Erschreckend haufig war sie bei siidrussischen Juden; von 45 Diabetikern, die 
er aus diesen Klassen innerhalb eines Vierteljahres in Wien sah, hatten 27 eine 
klinisch sicher nachweisbare Lungentuberkulose. 

Aus gro.Beren Sektionsstatistiken ist hervorzuheben: FRERICHS fand Lungen­
tuberkulose unter 55 Fallen 21mal, WINDLE unter 220 Fallen 136mal, RAUCH 
unter 42 Fallen 18mal, SAUNDBY bei 27 % der Faile, NAUNYN unter 49 Fallen 
22mal; OTTO fand bei 35 Autopsien 9mal frische, 4mal nur altere Herde von 
Lungentuberkulose. MURYAMA und YAMAGUCHI (zit. nach JOSLIN) fanden in 
Japan unter 49 zur Autopsie gelangtenFallen llmal Tuberkulose und E. P. Jos­
LIN bei 887 Diabetikersektionen in 6 Ofo. 

1m ganzen entspricht die Haufigkeit der Tuberkulose bei Diabetikern der 
mittleren Haufigkeit bei Nichtdiabetikern. Das betonen auch amerikanische 
Kliniker (E. P. JOSLIN, Ch. MONTGOMERY) auf Grund gro.Ber Statistiken. Man kann 
also kaum sagen, daB Diabetes die Erkrankungsgefahr verstarkt. JOSLIN glaubt 
auch, daB Tuberkulose bei Diabetes friiher haufiger als jetzt war, was teils mit 
der allgemeinen Abnahme der Tuberkulose, teils mit der besseren Behandlung 
des Diabetes zusammenhiinge. 
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Wenn aber aus getrennten Ursachen Tuberkulose lInd Diabetes sich ver­
einen, so beeinflussen sie sich in ungiinstigem Sinne. Gelegentlich wird beob­
achtet, daB sich mit fortschreitender Phthise die Kohlenhydrattoleranz bessert, 
ja der Diabetes vollig verschwindet (M. ROSENBERG). Kiirzlich hat auch E.LuND­
BERG mehrere solcher Beobachtungen mitgeteilt. Es handelt sich bei diesen 
scheinbaren Heilungen, die meist unmittelbar dem Tod vorausgingen, 
wohl nur um die Folge der Kachexie und der geringen Nahrungsaufnahme. 
Vorlaufig ist es nur Hypothese, wenn LUNDBERG das Verschwinden der dia­
betischen Symptome in solchen Fallen auf die Wirksamkeit einer im tuber­
kulosen Gewebe vorhandenen insulinahnlichen Substanz, die er Parainsulin 
nennt, zuriickfiihrt. Mit der Unterernahrung hangt wohl auch zusammen, 
daB, wie JOSLIN angibt, Tod an Koma bei tuberkulosen Diabetikern seltener als 
bei den anderen eintritt. In unseren Fallen beherrschte fast ausnahmslos 
Koma den Ausgang. An der verringerten Zuckerproduktion bei Schwer­
Tuberkulosen mag in manchen Fallen auch anatomische Erkrankung oder 
noch haufiger chemisch-toxische Schadigung des chromaffinen Systems be­
teiligt sein. 

Tuberkulose scheinen selten an Diabetes zu erkranken. MONTGOMERY fand 
unter 31834 Fallen, die in amerikanischen Lungensanatorien behandelt wurden, 
in 100 Fallen Glykosurie und in 51 Fallen Diabetes. Die Trennung von Diabetes 
und Glykosurie diirfte kaum berechtigt sein! 

AuBer Schnelligkeit des Verlaufs zeigt die Lungentuberkulose der Diabetiker 
noch einige Besonderheiten. Hamoptoe starkeren Grades ist nach LEYDEN, 
SEEGEN und auch nach unseren Beobachtungen selten. C. v. NOORDEN zahlte 
unter den tuberkulosen Diabetikern nur 12 0/ 0 mit Lungenblutung. Tuberkel­
bacillen finden sich im Sputum der tuberkulOsen Diabetiker manchmal sehr reich­
lich (H. IMMERMANN und L. RUTIMEYER) ; doch ist von mehreren Autoren erwahnt, 
daB sie bei einigen Kranken nur sparlich waren oder ganzlich fehlten. C. v. NOOR­
DEN vermiBte die Tuberkelbacillen bei 5 Diabetikernmit ausgesprochener Lungen­
tuberkulose und mit reichlichem Auswurf. Darunter war einer, dessen Lungen 
schwer erkrankt waren und dessen Sputum das gewohnliche, zahe, eitrig­
geballte Aussehen wie bei vorgeschrittener Lungenphthise darbot. Es muBten 
viele Praparate angefertigt werden, bis man die erwarteten Tuberkelbacillen in 
kiimmerlichen Exemplaren antra£. Bei der Autopsie erwies sich die Lunge in 
weitem Umfange tuberkulos zerstort. In den kasigen Herden und ihrer Um­
gebung lagen massenhafte Tuberkelbacillen. Offenbar findet sich im Sputum 
d.er Diabetiker ein Stoff, welcher die Tuberkelbacillen dem Nachweise entzieht 
(Acetaldehyd1 W. STEPP). Vielleicht ist auch das iippigere Keimen anderer 
Spaltpilze die Ursache (W. EHRET, F. BLUMENFELD). 

Wir miissen auf das entschiedenste betonen, daB Komplikation von Dia­
betes mit Tuberkulose auBerst gewissenhafte Behandlung des Diabetes mit 
allen zur Verfiigung stehenden Mitteln erfordert. tJber Behandlung Ausfiihr­
liches im Abschnitt "Insulintherapie". 

3. Lungengangran. 
Lungengangran schlieBt sich bei Diabetikern gelegentlich an fibrinose Pneu­

monien, Bronchopneumonien, Traumata der Brust, ja sogar an schwere Formen 
der Bronchitis und auch an Tuberkulose an. In anderen Fallen tritt die Gangran 
anscheinend spontan auf. 1m ganzen ist sie eine seltene Komplikation, immerhin 
jedoch haufiger als bei anderen mit Verfan der Krafte und Kachexie einher­
gehenden Krankheiten. Es offenbart sich hier die Widerstandsunfahigkeit der 
Gewebe des Diabetikers. 

19* 
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IX. Veriinderungen der Kreisla,ufsorgane. 

A. Krankheiten der Blutgefa6e. 
1. Arteriosklerose. 

Von fast allen Autoren wird hervorgehoben, daB Diabetiker friihzeitig an 
Arteriosklerose erkranken und dadurch allen jenen Beschwerden und Gefahren 
entgegengehen, die aus Arteriosklerose erwachsen. Wenn auchzugegeben werden 
muB, daB die der Arteriosklerose zugrunde liegende GefaBerkrankung durch den 
Diabetes wie durch manche andere Schadlichkeit begiinstigt oder verstarkt 
werden kann, so muB man doch zahlreiche Ausnahmen zulassen, in denen selbst 
bei langer Dauer des Diabetes manifeste Erscheinungen von Arteriosklerose 
nicht hervortreten. Proportionale Beziehungen zwischen Schwere des Diabetes 
und dem Grad und der Haufigkeit der Arteriosklerose bestehen gewiB nicht. 
1m Gegenteil ist die Arteriosklerose bei den wirklich schweren Fallen des reinen 
Diabetes cher selten. Der schV{ere Diabetes des jugendlichen Alters totet, ehe 
es zur Entwicklung der Arteriosklerose kommt. So war es wenigstens vor der 
Insulinperiode. 

Sicher ist auch, daB fiir die Atiologie der Arteriosklerose beim Diabetiker 
andere Schaden (Alkoholismus, Nicotin, Lues) eine groBe Rolle spielen, wobei 
die Stoffwechselstorung beschleunigend mithelfen kann. 

Die Ansicht von der besonderen Pradisposition des Diabetikers zur Arterio­
sklerose mag friiher auch daraus erwachsen sein, daB man die bei Diabetikern 
haufig zu beobachtende Blutdrucksteigerung auf Arteriosklerose schlechthin 
bezogen hat. Das ist aber nicht mehr berechtigt. Die arterielle Hypertension 
ist von der Arteriosklerose zu trennen (S. 298). Dadurch vermindert sich sicher 
die Zahl der FaIle, die in friiheren Statistiken mit auf Rechnung der Arterio­
sklerose gesetzt wurden. 

Die Arteriosklerose im Diabetes hat ihre Eigentiimlichkeiten; die Arterien 
der unteren Extremitaten sind am starksten und am haufigsten betroffen, dann 
folgt die Erkrankung der Coronararterien mit stenokardischen Erscheinungen. 
Beides ist auch die Eigentiimlichkeit der physiologischen senilen Arteriosklerose, 
mit der die diabetische Arteriosklerose in symptomatologischer Hinsicht manche 
AhnIichkeit hat. 

Uber die Rolle der Arteriosklerose bei der Entstehung des pankreatischen 
Inselleidens vgl. S. 93. 

a) Angina pectoris. 
Man sieht bei Diabetikern die schwereren Formen viel seltener als die leich­

teren. Manchmal war in der Anamnese starker Alkoholismus zu verzeichnen. Viel 
haufiger ging starkes Rauchen voraus. Es wurde schon erwahnt, daB auch 
andere nachteilige Folgeerscheinungen des TabakmiBbrauches sich bei Diabe­
tikern leichter als bei Gesunden einstellen. 

tiber die Pathogenese der Angina pectoris ist in neuerer Zeit bekanntlich viel gearbeitet 
worden. Leichtere anginose Beschwerden werden nicht immer durch Coronarsklerose im 
engeren Sinne hervorgerufen, sondern stellen Schmerzempfindungen dar, welche durch 
Wandveranderungen der Aorta bedingt sind (Aortalgien). Entschieden hiiufiger aber als 
bei Nichtdiabetikern beruhen anginose Beschwerden iiberhaupt nicht auf anatomischer Ge­
fallkrankheit, sondern auf Gefallkrampf. Demgemall hiingt auch die Prognose in erster 
Linie von der zugrunde liegenden Ursache abo 

Man trifft recht viele an anginosen Beschwerden leidende Diabetiker, bei denen 
sich dieselben nach zweckentsprechenden MaBnahmen auBerordentlich bessern, so 
daB sie jahrelang oder auf die Dauer vollig verschwinden konnen. Dies kommt nun 
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nach C. V. NOORDEN'S langen und nach diesel' Richtung sehr groBenErfahrungen 
bei Zuckerkranken verhiUtnismaBig viel haufiger VOl' als bei Nichtdiabetikern. 
Es kommt 1eichter zur Stenokardie, aber diese verschwindet auch leichter, wenn 
man einerseits durch richtig eingestellte antidiabetische Kost die Gesamternah­
rung del' Gewebe bessert, den Kreislauf entlastet und weiterhin durchsetzt, daB 
toxische Schadlichkeiten, die die Coronararterien krampfhaft verengern (Nicotin), 
fernbleiben., Die Behandlung bei Stenokardie bei Diabetikern ist als besonders 
dankbare und erfreuliche Aufgabe zu betrachten. 

Ais Medikament bewahrt sich am besten das Diuretin (2-3mal tiiglich 
0,5 g, wochen- und monatelang); sowoh1 bei den echten Formen del' Angina 
pectoris wie auch bei ihren mannigfachen Larven. Zusatz von Papaverin ist 
zweckmiiBig (0,04 auf 0,5 g Diuretin). Auch in langerem Gebrauche von Cardi 0-
zol (Kampferpraparat) in Verbindung mit Papaverin erkannten wir ein sehr 
brauchbares Mittel. Ftir Perioden gehaufter Anfalle eignen sich intravenose Injek­
tionen von lOcc20% Dextroselosung. Wir ma!3hten dann in der Regel 11/2 bis 
2 Wochen lang taglich je 1 Injektion. Bei ganz schweren Anfallen ist Morphium 
kaum zu umgehen. 

Keinerlei wesent1ichen Vorteil sieht man yom Jodkali, wie C. v. NOORDEN 
schon in del' 5. Auflage dieses Buches (1907, S. 171) angab, unter gleichzeitiger 
Riige der zur Gewohnheit gewordenen kritiklosen wld schematischen Jodver­
ordnung bei Arteriosk1erose. In einem bald darauf erschienenen Aufsatz tiber 
Ar~eriosklerose (1908) tibte C. v. NOORDEN an diesem MiBbrauch noch scharfere 
Kritik. unter Darlegung der Gefahren del' Jodtherapie. Die Warnung blieb 
unbeachtet, und erst an die erheblich spatere Wa,rnung L. KREHL'S, del' von 
gleichen Gesichtspunkten ausging, sch10B sich ein allgemeiner Feldzug gegen 
den unsinnigen MiBbrauch. Dies alles bezieht sich auf Kranke jeglicher Art. 
In betreff des Diabetes mtissen wir abel' die Warnung stark unterstreichen. Was 
A. OSWALD und C. KRAUS tiber die besondere Jodempfindlichkeit neuropathisch 
veran1agter, erethischer Personen warnend sagen, trifft in ausgedehntem MaBe 
fur Diabetiker zu. C. V. NOORDEN erlebte nirgends haufiger als in Wien, daB 
Diabetikern bei geringstem Verdacht auf Arteriosklerose und nun gar erst auf 
Angina pectoris Jodpra,parate verordnet wurden, und nirgends hiiufiger hatte 
er Gelegenheit, den Schaden festzustellen: Ubererregbarkeit des Herzens und 
schnelle Abmagerung, also thyreotoxische Erscheinungen, die durch das Jod 
ausge16st waren. Das kann man beim Diabetiker nicht brauchen. Wir mochten 
aber nicht so verstanden sein, daB diese tiblen Folgen immer beim Diabetiker 
eintreten; ob sie kommen odeI' nicht, ist abel' unberechenbar. 

Neuerdings ward mehrfach berichtet, daB Insulin bei'Diabetikern, die zu 
Stenocardie neigen, bedrohliche und sogar tOtliche Anfalle von Angina pectoris 
ausl6sen k6nne (TH. BUDINGEN, G. HETENYI). Dies ist verstandlich, da starkes 
Absinken des B1utzuckers die gleichzeitig durch GefaBenge an sich schon er­
schwerte Speisung mit Blutzucker stark bedroht. Insulinkuren ohne genauen 
Einblick in den Gang del' Blutzuckerkurve sind unzu1assig. Wir hatten bei 
etwa 20 Diabetikern mit ernsteren stenokardischen Beschwerden, die wir im 
Laufe der drei letzten Jahre mit Insulin klinisch behandelten, keinerlei tible 
Nebenwirkungen zu verzeichnen. 1m Gegenteil war die Gesamtwirkung, ein­
geschlossen die Nachwirkung, recht gtinstig. 

b) Claudicatio intermit,tens. 
Claudicatio intermittens wird zumeist durch Arteriosklerose erzeugt. Man 

sieht sie im allgemeinen auch bei Diabetikern selten. Bei leichteren Beschwerden, 
wie Kribbeln, Stechen in Beinen und FiiBen oder bei Schmerzen nach Bewegungen 
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ist es oft schwer, wie auch schon B. NAUNYN hervorgehoben hat, das Gebiet 
der Arteriosklerose gegen das der primaren diabetischen Neuritis abzugrenzen. 
Immerhin kann man in einzelnen l!'allen die Abhangigkeit der Neuralgie von der 
Arteriosklerose deutlich verfolgen. Es gibt FaIle, wo sich zunachst Parasthesien 
an Zehen und FuI3sohlen entwickeln, spater dann neuralgiforme Scbmerzen 
hinzutreten und nach mehr oder weniger langer Zeit sich Gangraena pedis ent­
wickelt. Die Untersuchung zeigt dann schon beim ersten Auftreten der Er­
scheinungen Sklerose der Beinarterien. Letztere ist offenbar viel haufiger als 
es bei oberflachlicher Untersuchung den Anschein hat. Denn auch bei einer 
groI3eren Zahl von Diabetikern, die iiber keinerlei Beschwerden in den Beinen 
klagen, findet man Fehlen der FuI3pulse oder bei der Rontgenuntersuchung 
Verkalkung der Tibialis. 

Wir hatten kiirzlich Gelegenheit, einen Diabetiker mit ausgesprochenen Erscheinungen 
der Claudicatio intermittens zu beobachten. Es haudelte sich um einen 62jahrigen Herm, 
der seit 20 J ahren zuckerkrank ist, friiher viel geraucht hatte und seit 2 J ahren iiber typische 
Beschwerden beirn Gehen klagte. Die Rontgenuntersuchung ergab das Blld hochgradiger 
VerkaIkung der A. tibialis. Interessant war auch das Ergebnis der capillarmikroskopischen 
Untersuchung. Am rechten, vorwiegend betroffenen Unterschenkel sind auffallend wenig 
Capillarkopfchen gefiillt. Erst in jedem 3.-4. Hautfeld ist ein schmales Kopfchen zu sehen. 
Die Zahl derselben nimmt nach dem FuBriicken zu noch abo Am linken FuBriicken war 
irn Vergleich zum anderen Bein fast in jedem Hautfelde ein Schaltstiick zu sehen. An den 
NagelfaIzen zeigten sich lange Schlingen von asthenischem Typ mit Z. T. wechselnder Stro­
mung ohne Verdickung der Schaltstiicke. 

Die gleichen Befunde an den groI3en Beinarterien findet man auch bei Gangran. 
Warum es nul' in wenigen Fallen von Claudicatio zu Gangran kommt, ist nocb 
unklar. Wahrscheinlich spielen beim intermittierenden Hinken auch vasocon­
striktorische Einfliisse eine groI3e Rolle, bei Gangran sind meist auch die kleinsten 
GefaI3e sohwer verandert. So fanden wir bei einem Diabetiker mit Gangran 
der Zehen die Capillaren am FuI3riicken kurz, erweitert und mit sehr langsamer 
Str5mung, die zu Stasen fiihrte. 

Beziiglich der Therapie vgl. das bei Gangran Gesagte. (Siehe unten.) 

c) Gangran. 

Gangran ist eine der schwersten und gefiirchtetsten Komplikationen des 
Diabetes; nicht selten wird sie Ursache des Todes. MORRISON (zit. nach JOSLIN) 
hat in den Jahren 1895-1913 unter 775 todlich verlaufenen Diabetesfallen in 
23% Gangran als Todesursache festgestellt. Spater hat sich, offenbar unter 
dem EinfluI3 <ler besseren Behandlung des Diabetes in Amerika, die Zahl der 
Todesfalle an Gangran wesentlich vermindert. So gibt JOSLIN nur in 6% Gangran 
als letale Komplikation an. Am haufigsten tritt Gangran zwischen 60. und 
70. Lebensjahr auf, aber schon im 6. Lebensjahrzehnt wird sie oft beobachtet. 
Wir und andere Autoren haben sogar FaIle im Anfang der 40er Jahre geseben. 
Gangran scheint haufiger bei Mannern als bei Frauen vorzukommen. Der Grund 
liegt vielleicbt in dem Uberwiegen der zu Arterienerkrankungen fiihrenden Schad­
lichkeiten (Alkohol, Nicotin, Lues) bei ersteren. Der Diabetes bat beim Auf­
treten von Gangran meist viele Jahre, oft 2 Jahrzehnte bestanden, dochgibt 
es auch Falle, wo die Stoffwechselerkrankung weniger als ein Jahr manifest war. 
Die Stoffwechselstorung ist oft nur leicht. Bei Diabetikern mit Gangran ist 
der Cholesteringehalt des Blutes oft erhOht. Unter den Schadlichkeiten, die 
Auftreten von Gangran. begunstigen, scheint Syphilis eine gewisse Rolle zu 
spielen, denn JOSLIN berichtet, daI3 von den Diabetikern mit positiver Wasser­
mannscher Reaktion 10%' von allen iibrigen Diabetikern nur 2,8% an Gangran 
erkrankt seien. Uns fehlen entsprechende statistische Nachweise. 
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Gangran entwickelt sich ganz vorwiegend an den unteren Extremitaten; 
nur in sehr seltenen Fallen wird sie auch an anderen Stellen der Korperperipherie 
(Finger, Nasenspitze, Ohrlappchen) beobachtet. (Siehe die untenstehende 
Abbildung.) 

Die unmi ttel bare, zu Extremitaten-Gangran fiihrende Ursache ist iiberwiegend 
haufig Arteriosklerose der GefaBe der unteren Extremitaten (Arteriitis obliterans). Neben 
Veranderungen der Intima finden sich bei Diabetikern besonders haufig auch solche der 
Media (H. BORCHARDT). Moglicherweise spielen daneben auch vasomotorische Ein­
fliisse (GefaBkrampfe) eine Rolle. F. KAzDA, der kiirzlich die Spontangangran der 
Extremitaten an dem Material der HOCHENEGGschen chirurg. Klinik in Wien eingehend 
studiert hat, stellt auch fiir die diabetische Gangran zwei Typen auf: Eine Form, die 
meist Patienten jiingeren oder mittleren Alters betrifft. Die Gangran befallt hier seg-

Abb. 21. Ga~gran der Nase, des Ohrlappchens und der Fingerspitzen der rechten Hand 
bei einem 59 jahrigen Diabetiker. 

mentare Abschnitte der Peripherie der Extremitaten, eine Zehenkuppe, einen oder mehrere 
Zehen oder einen segmentaren Abschnitt des FuBes. Gewohnlich bestehen heftige Schmerzen. 
Das schnelle Auftreten der Gangran kann nicht allein durch GefaBveranderungen (Thrombose) 
erklart werden, sondern nur durch Hinzutreten eines accidentellen Momentes, als welches 
KAZDA den GefaBkrampf ansieht. Jede Zehe wird namlich von 4 bis an die FuBwurzel 
getrennten Arterien versorgt. Man miiBte also annehmen, daB diese Arterien gleichzeitig 
unwegsam wiirden, um die schnell entstehende Gangran einer ganzen Zehe zu erklaren, 
was wenig wahrscheinlich ist. Eine zweite Form findet sich bei Personen hoheren Alters 
mit ausgesprochener Arteriosklerose. Die Prodromalsymptome sind nur kurzdauernd und 
die Schmerzen geringer. Die Gangran selbst entwickelt sich langsam aus einem Zentrum, 
meist einem Ulcus und breitet sich nicht segmentar, sondern von diesem Zentrum peripher­
warts aus. Hier diirfte nach KAZDA der Hergang der sein, daB durch Wandveranderung 
lJas Lumen undurchgangig wird, die fiir einen Kollateralkreislauf in Betracht kommenden 
Aste aber zu sehr verengt sind, urn diesen in geniigendem MaBe aufrechtzuerhalten. 
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. Fiir m!tnche FalLe m!tg diese Schematisierung zutreffen. In der Praxis findet 
man aber auch oft Ubergange. Auf Grund klinischer Erfahrung laBt sich sagen, 
d!tB in einem Teil der FaIle sich Gangran ohne irgendwelche Vorboten rasch ent­
wickelt mit v6lliger Anasthesie in ihrem Bereich, zugleich mit Auftreten heftiger 
Schmerzen. In anderen gingen dem Auftreten des Brandes langere Zeit Schmer­
zen in den Beinen und FiiBen, besonders nach langerem Gehen voraus, oder es 
bestanden schon vorher Zeichen schlechter Blutzirkulation in den Extremitaten 
(Fehlen der FuBpulse, KlUte und Cyanose). Typische Claudicatio inter­
mittens als Vorlaufer der Gangran wird von manchen, besonders franzosischen 
Klinikern (M. LABBE u. a.) als Vorlaufer der Gangran angesehen.· Dies kommt 
'vor, aber nicht oft. Vielfach ist es eine geringfiigige, nicht genugend beachtete 
Verletzung, die bei bestehender relativer Ischamie schnell zu gangranel;lzierender 
Entziindung in groBer Ausdehnung fiihrt. 

Die klinischen Erscheimingen der sich entwickelnden Gangran sind sO' bekannt, 
daB wir uns hier nur mit Wenigem begniigen konnen. In den gunstiger verlau­
fenden 1!'allen bleibt die Gltngran trocken. Kleinere Defekte heilen aus. Bei 
gr5Berer Ausdehnung beginnt sich nach einiger Zeit das Abgestorbene vom Leben­
den Zll dem'l,rkieren. Es konnen sich dann spontan eine oder selbst mehrere 
mumifizierte Zehen abstoBen. Bei Hinzutritt von Infektion bilden sich mit 
Wasser oder Eitel' gefiillte Blasen, und die brandige Entzundung setzt sich in 
die tieferen Schichten fort. Die Schmerzen im Demarkationsgebiete sind in 
der Regel sehr heftig. Meist sind sie aber nicht anhaltend, sondern treten in 
IntervalLen auf. Nicht selten sind die FalLe, wo nach spontaner Abheilung odeI' 
auch n!tchAbsetzung der brandigen Teile am anderen Beine sich ebenfalls Gan­
gran entwickelt. 

a) Allgemeinbehandlung. Bei beginnender oder schon eingetretener Gangran 
ist auf die-Behandlung der Stoffwechselstorung groBter Wert zu legen. Dieselbe 
stellte friiher den Arzt vor schwere Probleme. Denn Beseitigung von Glykosurie 
und Acidosis war wegen der ungiinstigen Beeinflussung der Stoffwechsellage durch 
den lokalen ProzeB oft sehr erschwert. Heute ist seit Einfiihrung des Insulins 
die Therapie bei Gangran viel einfacher und zuverlassiger geworden. Man kann 
bei richtiger Durchfiihrung der Behandlung nicht nur Zuckerausscheidung und 
Ketonurie beseitigen, sondern in manchen Fallen auch den Blutzucker auf nie­
drigem Niveau halten. In Fallen, wo der Diabetes leicht und die Gangran noch 
im Beginne ist, kann man wohl auf Insulin verzichten, wenn es gelingt, ohne 
eingreifende diatetische MaBnahmen den Patienten aglykosurisch zu halten. Wir 
sahen schon fruher, ohne Insulin, beginnende Gangran vollig ausheilen. Bei 
ausgebildeter Gangran sollte man dagegen stets, auch in leichten Fallen Insulin 
anwenden, schon um Zeit zu gewinnen; sie drangt. Bei Insulinbehandlung ist 
darauf zu achten, daB sich an den Extremitaten nicht starkere Odeme bilden, 
die den brandigen ProzeB ungunstig beeinflussen k6nnen. In solchen Fallen 
pflegt Einschaltung eines salzfreien Tages, etwa nach Art unserer Eier-Salat­
Tage, und Verabfolgung von nur wenig Insulin an diesem Tage der Wasser­
ansammlung vorzubeugen oder bereits vorhandene Odeme schnell auszuschwem­
men. (Bezuglich Insulinbehandlung bei Gangran vgl. Kap. 8.) 

(J) Lokale Behandlnng. Es ist unter allen Umstanden notig, die brandigen 
Stellen trocken zu halten, um Eintritt von Infektionen zu vermeiden. Auch 
FuBbader sind zu V'ermeiden. Wir pflegen die erkrankten Partien taglich mit 
Dermatol zu bestreuen. Ferner erweist sich Warmeapplikation, am besten in 
Form des elektrischen Gliihlichtkastens oder von HeiBluft, zur Besserung der 
Blutzirkulation und der Schmerzen zweckmaBig. Manche Kranke vertragen aller­
dings Warme nicht, weil die Schmerzen dadurch eher verstarkt werden. Es sei 
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aber nachdriicklich vor hoheren Warmegraden gewamt. Die Haut Zuckerkranker 
ist ihnen gegeniiber iiberempfindlich. Wir sahen mehrere FaIle, wo starkere 
Durchwarmung (Gliihlichtwirkung, Diathermie u. a.) vorher anscheinend ge­
sunde und normal ernahrte Haut nekrotisierte! 

y) Medikamentose Behandlung. Medikamente vermogen bei Gangran ill all­
gemeinen wenig zu niitzen. Doch kann man bei drohender Gangran zur Besse­
rung der Zirkulation und Verminderung etwaiger GefaBspasmen Jod in kleinen 
Mengen oder auch spasmolytische Mittel, wie Papaverin anwenden (J. PAL). Zur 
Bekampfnng der oft auBerst heftigen Schmerzen sind Opiate (Pantopon) odeI' 
Morphin in Form mehrfacher taglicher Injektionen unerlaBlich. Daneben ist 
auch Verabreichung von Pyramidon zweckmaBig. Neuerdings wurden auch 
Pilocarpinilljektionen, teils wegen ihrer gefaBerweitemden Wirkung, teils wegen 
ihres schmerzlindernden Einflusses in Mengen von 0,005-0,01 g empfohlen 
(V. R. STtilILERN). Eigene Erfahrungen dariiber haben wir nicht. Auch die 
von G. SINGER eingefiihrte Caseosanbehandlung brachte uns keine wesentlich 
besseren Resultate. 

d) Operative Behandlung. Oban wurde bereits erwahnt, daB, wie jeder 
chirurgische Eingriff, auch Operationen bei Gangran seit Einfiihrung des Insulins 
viel von ihren Gefahren verloren haben. Insbesondere wird der Kranke durch 
die Narkose nicht mehr unmittelbargefahrdet. Auch die Wundheilung ist wesent­
lich erleichtert. Man kann daher bei fortschreitender Gangran sich leichter zu 
einem chirurgischen Eingriff entschlieBen als fruher. Schon seit langem ging 
abef die Meinung der meisten Chirurgen dahin, bei diabetischem Brande, der 
sich nur auf eine oder mehrere Zehen beschrankt, die Demarkation abzuwarten. 
C. v. NOORDEN hat dies en Standpunkt stets aufs scharfste vertreten. Bei ent­
sprechender antidiabetischer Behandlung komIilt es dann oft zu spontanem Ab­
stoBen der befallEmen Zehen, oder es werden nur kleinere korrigierende Ein­
griffe notwendig. Das ist nun heute bei Insulinbehandlung noch mehr als friiher 
der Fall. Wir haben auf ein oder mehrere Zehen lokalisierte Gangran in dieser 
Weise abheilen sehen. Der Natur des Prozesses entspricht es, daB diese Kur 
wochenlang durchgefiihrt werden muB. Man verliere die Geduld nicht; muB 
auch auf kleinere Nachoperationen gefaBt sein. Trotz ausreichender Insulin­
behandlung gibt es aber Falle, die unaufhaltsam weiterschreiten und zur Ope­
ration notigen. Mit dieser solI vor allem dann nicht zu lange gewartet werden, 
wenn Infektion besteht. 1st die Operation indiziert, so stent die Frage, in welcher 
Hohe die Absetzung der Extremitat vorgenommen werden solI, den Arzt vor die 
schwersten Entscheidungen. Zahlreiche erfahrene Chirurgen fiihren, selbst wenn 
die Gangran nur bis zum FuBriicken fortgeschritten ist, die hohe Oberschenkel­
amputation aus. Bei gutem Allgemeinzustande kann in einzelnen Fallen sicher 
auch die Absetzung unterhalb des Knies in Frage kommen. Zeigt sich aller­
dings wahrend der Operation, daB die Blutung schlecht ist, so muB, sofort die 
Oberschenkelamputation angeschlossen werden. Die schlechte bzw. fehlende 
Fiihlbarkeit der Arteria poplitea braucht nicht unter allen Umstanden eine 
Kontraindikation gegen Unterschenkelamputation zu sein. Das betont auch 
neuerdings E. P. JOSLIN auf Grund groBer Erfahrung. Es sind auch verschiedene 
Verfahren angegeben worden, um sich iiber die Blutversorgung zu orientieren 
(MOSZKOWICZ scher Versuch, Rontgenaufnahme, Oscillometrie, J. HEITZ, M. LABBE). 
Wir haben uns in letzter Zeit bei Zehengangran mehrfach der Capillarmikroskopie 
bedient und bei vorhandener Stromung bis zum FuBe hin entweder eine Indikation 
zum Abwarten oder fiir tiefe Operation erblickt. So gelang es bei einem Patienten 
mit leichtem Diabetes, dem schon vor einigen J ahren der linke Oberschenkel wegen 
Brand amputiert war, bei einer erneuten Gangran der groBen Zehe des anderen 
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FuBes mit der Enucleation der Zehe auszukommen. Natiirlich besteht bei jeder 
tiefen Amputation die Gefahr weiteren Fortschreitens der Gangran, welche dann 
unter ungiinstigeren Verhaltnissen bei bereits schwer geschadigtem Kranken die 
sekundare Unterschenkelamputation notwendig macht. Auch ist als Nachteil die 
langere Heilungsdauer hei Unterschenkelamputierten in Betracht zu ziehen. 
1m Einzelfalle die richtige Entscheidung zu treffen, ist oft leicht, oft aber iiberaus 
schwer. Es ward oft versucht, allgemeingiiltige RegeIn aufzustellen; sie geben 
aber nur Durchschnittserfahrungen; der Einzelfall kann sie Liigen strafen. 
Beziiglich rein chirurgischer Einzelheiten und der neueren Literatur sei z. B. 
auf die Arbeiten von F. KAZDA sowie von J. EISENKLAM verwiesen. 

Die periarterielle Sympathektomie nach R. LERICHE bietet bei diabetischer 
Gangran, wo es sich doch meist um schwere anatomische Schadigung'der GefaBe 
handelt, wenig Aussicht auf Erfolg (B. PFAB und O. HOCHE, Klinik EISELSBERG). 

Weiteres iiber Gangranbehandlung s. unter Insulintherapie. 

2. Arterielle Hypertension. 

a) Die Haufigkeit bei Diabetes. Es ist nicht ganz leicht, iiber die Haufig­
keit des V orkommens von Blutdrucksteigerung bei Diabetikern auf Grund von 
Statistiken ein sicheres Urteil zu erlangen. Z. T. liegt das daran, daB der 
erhohte Blutdruck keine starr fixierte GroBe darstellt, sondern durch Lebens­
weise, Kost usw. haufig weitgehend beeinfluBt wird, aber auch Schwankungen 
unbekannten Ursprungs aufweist. So wird derjenige, welcher etwa wahrend 
eines Aufenthaltes in der Klinik sehr oft den Blutdruck seiner Patienten 
untersucht, andere Zahlen gewinnen als derjenige, welcher sich nur mit wenigen 
Messungen in hauslicher Umgebung oder in Sprechstunde begniigt. Immerhin 
zeigt hoh.l'lr Blutdruck, auch wenn er nur einmal festgestellt wird, eine gewisse 
Bereitschaft zur Hypertension an und berechtigt, den Patienten zu den Hyper­
tonikern zu zahlen. 

Unserer Zusammenstellung sind die urspriinglichen Blutdruckwerte bei Eintritt in die 
klinische Behandlung zugrunde gelegt: 
.. Wir finden in 46 Ofo unserer samtlichen Diabetesfalle einen Blutdruck iiber 140 mm Hg. 
Ahnliche Zahlen haben K. HITZENBERGER (46 Ufo), E. KYLIN (39 Ofo) veroffentlicht. Bei anderen 
Autoren liegen dieselben betrachtlich niedriger, z. B. gibt J. ROOSENBLOM nur 17 Ofo an. Die 
publizierten Statistiken sind aber z. T. sehr klein, oft unter 100 Falle, so daB ein verlaBliches 
Urteil auf Grund der kleinen Zahlen nicht moglich ist. Unserer eigenen Zusammenstellung 
liegen mehrere hundert Falle von Diabetes aller Lebensalter zugrunde. 

Auch die Verschiedenheit der Art der Patienten, besonders hinsich,tlich Rasse 
und Lebensfiihrung, wird die Resultate der Statistik wesentlich beeinflussen. 
So wird bei dem Materiale offentlicher Kliniken und Krankenhauser, die erfah­
rungsgemaB mehr von jugendlichen Schwer-Diabetikern aufgesucht werden, 
die Zahlen andere sein, als bei den Fallen der Privatpraxis und der Privat­
kliniken, in denen auch die leichten FaIle des hoheren Alters, das an sich schon 
reich ist an Hypertonikern, einen groBen Prozentsatz ausmachen. 

Die Frage lautet, ob arterielle Hypertension bei Diabetikern haufiger ange­
troffen wird als bei Nichtdiabetikern. Entsprechendes Vergleichsmaterial ist 
schwer zu gewinnen. Hitzenberger findet unter den nicht an Diabetes leiden­
den Kranken der 1. Med. Klinik in Wien 20% Hypertoniker, gegeniiber 46% 
unter den Diabetikern. Auch wir haben den Eindruck, daB Hypertonie, besonders 
jenseits eines gewissen Alters, sehr haufig bei Diabetikern vorkommt. 

Es folgen hier die Zahlen der Haufigkeit von Blutdrucksteigerung in den einzelnen 
Lebensaltern. Nach unserer Statistik findet sich bis zum 50. Lebensjahr in etwa 300f0, 
jenseits desselben in ca. 65% der FaIle ein Blutdruck iiber 140 mm Hg. Sprechen wir von 
Hypertonie bei Werten fiber 150 mm Hg, so iiberschreiten 'bis zum 50. Lebensjahr 22 Ofo 
der Diabetiker, vom 50. Lebensjahr ab 50% diesen Wert. 
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JOSLIN gibt ahnliche Zahlen an: 
Bis zum 50. Lebensjahr fand er bei 14% der Diabetiker den Blutdruck tiber 150 rom Hg, 

yom 50. Lebensjahr ab bei 40%. 
Die folgende Tabelle gibt noch weitere Einzelheiten: Es ist aus derselben 

zu ersehen, daB entsprechend dem oben Gesagten bei den Diabetikern der ein­
zelnen LebensaIter der Blutdruck hoher liegt als bei normalen, insbesondere 
werden starke Drucksteigerungen (iiber 180 mm Hg) haufiger als bei Nicht­
diabetikern angetroffen. 

Verhalten des Blutdrucks bei Diabetikern und Nichtdiabetikern in den 
einzelnen ~e bensdezennien. 

Hohe des 30-40 Jahre 40-50 Jahre 50-60 Jahre 60-70 Jahre 
Blutdrucks 

Bis 140mm Hg 92% (89%) 50% (72%) 40% (58%) 25% (33%) 

140-160mm Hg : I ~% {(10%) 27% r (240/ ) 3g~~~ { (37%) 18% { (540/ ) 
160-180mm Rg 10% l ° 20% 0 

180-200mm Hg : I 0 
{ (1%) 1~:;: { (4%) ~f:;: { (5%) 25% { (130/ ) 

tiber 200mm Hg 0 12% ° 

Die eingeklammerten Zahlen betreffen Nichtdiabetiker und sind der Arbeit von 
K. HITZENBERGER entnommen. 

Der Beginn des Diabetes liegt bei unseren Kranken mit Hochdruck in der Mehrzahl 
der FaIle z"\\ischen 40 und 60 Jahren, und von diesen beiden Lebensjahrzehnten tiberwog 
stark das V. Ins IV. Lebensjahrzehnt lieBen sich bedeutend weniger FaIle zurnckverfolgen, 
und nur ganz vereinzelt war bei Hypertonikern bereits vor dem III. Jahrzehnt die Zucker­
krankheit entstanden. Vergleichen wir damit den Beginn des Diabetes bei unseren nicht­
hypertonischen Patienten, so findet sich _. worauf schon F. KATZ-KLEIN in einer Arbeit 
aus unserer Klinik aufmerksam gemacht hat - ein etwas anderes Bild, insofern bei der Mehr­
zahl der Beginn der Erkrankung friiher liegt, namlich zwischen 30 und 50 Jahren mit Bevor­
zugung des IV. Lebensjahrzehntes. 

Der Diabetes trat also bei unseren Patienten mit Hypertonie im allgemeinen 
ein Jahrzehnt spater auf als bei solchen ohne Hypertonie. Sofern die Zuckerkrank­
heit mit Hypertension vergeselIschaftet ist, falIt ihr Entstehen in die Zeit, in 
der auch vorwiegend die essentielle Hypertonie aufzutreten pflegt. 

{f) Klinisches. Von den klinischen Formen, worunter das Krankheitsbild der 
Hypertension bei Diabetes auftritt, finden wir aIle Formen vertreten, die auch 
bei Nichtdiabetischen vorkommen .. Wir stehen mit E. FRANK, F. VOLHARD, 
H. KAHLER, F. v. MijLLER, K. FAHRENKAMP, G. v. BERGMANN, urn nureinigeder 
vielen Autoren zu nennen, die sich mit dem Hypertonieproblem beschaftigt 
haben, auf dem Standpunkt, daB die Blutdrucksteigerung als solche nur funk­
tionelI erklart werden kann und ihr nicht irgendeine anatomisch faBbare Verande­
rung der GefaBe zugrunde liegt. 

Hypertension ist zu definieren als eine Storung in der Funktion der Vasomotoren, die 
zu dauernder Verengung der Arteriolen ftihrt, wobei es unentschieden bleiben mag, ob es 
sich um eine Dauerkontraktion handelt, die zu der von TH. FARE u. a. beschrlebenen Hyper­
plasie der Muscularis an den feinsten GefaBen fiihrt, oder um eine verkiirzte Einstellungs­
lage der glatten GefaBmuskulatur, einen echten Hypertonus der GefaBe (G. v. BERGMANN). 
Ebenfalls unklar ist, ob die GefaBveranderungen im Sinne echter Arteriosklerose, welche 
sich im Laufe der Jahre bei vielen Hypertonikern einzustellen pflegen, Folgen der Abnutzung 
durch den hohen Blutdruck sind oder, wie FARE, F. V. MULLER u. a. annehmen, auf eine 
gemeinsame Ursache (GefaBgifte, nervose Einfltisse) zurnckzufiihren sind. Auf Grund der 
bekannten Tatsachen, daB sowohl zentral (vom Vasomotorenzentrum aus) ",ie auch peripher 
eine Beeinflussung der GefaBweite moglich ist, kann man sich - wie in neuerer Zeit aus­
gefiihrt wurde - wohl vorstellen, daB Hypertention sowohl zentralenUrsprunges (psychisch, 
cerebrale Sklerose, Hirndruck usw.) wie auch durch periphere Schadigung der GefaBe (z. B. 
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Toxine und Stoffwechselprodukte, F. VOLHARD, W. HiiLsE) hervorgerufen werdenkann. 1m 
Einzelfalle ist es trotz der von H. KAHLER angegebenen funktionellen Priifungsmethoden 
schwer, derartige Unterscheidungen zu machen. 

Man mull sich bei Gruppierung. der Faile auf das beschranken, was klinisch 
leicht faBbar ist. Das groBte Kontingent unter den diabetischen Hypertonikern 
stellen jene FaIle, welche als einfache Hypertonien (M. MATTHES) odeI' 
genuine Hypertonie (F. MUNK) oder schlieBlich ala essentielle Hyper­
tonie (E. FRANK) bezeichllet werden. Die Hypertonie jst nicht starr fixiert, 
der Blutdruck schwankt oft stark und geht im allgemeinen nicht uber Werte 
von 180-200 mm Hg hinauf. Durch diatetische MaBnahmen sowie durch Ruhe 
kann der Blutdruck vorubergehend sogar bis auf normale Werte sinken. In 
vielen Fallen haben die Kranken keine auf den Blutdruck zu beziehenden 
Beschwerden oder nur leichte neurasthenische Symptome, geringe Aortalgien 
u. a. Die Prognose dieser Form des Hochdruckdiabetes ist im allgemeinen 
giinstig. Es handelt sich um leichte bis mittelschwere FaIle mit geringer Neigung 
zu Ketonurie und mit sehr chronischem Verlaufe. Wir zahlen unter unseren 
Patienten dieser Art sehr viele mit Krankheitsdauer von 20-25 Jahren und 
mehr. Die Glykosurie ist meist, freilich llicht immer, auffallend gering im Ver­
haltnis zur Hohe des Blutzuckers. Dies kommt weniger bei den Prozentwerten 
des Harnzuckers zum Ausdruck als bei dessen Tagesmenge. Die Diurese pflegt 
bei durchschnittlicher antidiabetischer Kost und selbst bei argen Uberschrei­
tungen nur wenig iibernormal zu sein (Diabetes decipiens, PETER F~NK). Die 
Glykosurie (Tagesmenge) wird durch·-oberschreitung verhaltnismiiBig wenig ver­
starkt, aber auch umgekehrli durch strenge MaBnahmen ziemlich schwer herab­
gesetzt. Eine gewisse Starrheit der Glykosurie ist nnverkennbar und nur durch 
planmaBige Behandlung zu brechen. Es kommen dabai sehr bemerkenswerte 
FaIle vor; wo der Niichternwert des Blutzuckers bei 200 mg-O/o und mehr verharrt, 
ohne daB zu dieser Zeit und selbst nach maBiger Belastung mit Kohlenhydrat­
kost Glykosurie auftritt. Einmal fanden wir bei einer 60jahrigen diabetischen 
Frau sogar 300 mg- % Nuchtern-Blutzucker, wahrend zu gleicher Stunde der 
Harn zuckerfrei war; Allgemeinbefinden dabei gut; Blutdruck = 180 mm Hg. 

Anderseits muB aber Einspruch gegen die manchmal geauBerie Vorstellung 
erhoben werden, daB der "hypertonische Diabetes" des mittleren Lebensalters 
prognostisch und in seinem Verlaufe giinstiger sei als der nicht mit Hochdruck ein­
hergehende, aber im gleichenLebensalter beginnende. Es kommt beidenHyperto­
nikern aber seltener zu Acidosis und Koma, weil das Leben schon vor Entwicklung 
dieser Zustande durch verschiedene Komplikationen stark bedroht bzw. beendet 
wird. AIle Folgestorungen und Krankheiten, welche aus Hypertonie sich ableiten, 
konnen dem Diabetes eine Note hinzufiigen, unter welcher die Patienten mehr 
leiden als unter dem Diabetes. Gerade mit Riicksicht auf die groBere Haufigkeit 
von bedenklichen Komplikationen (Arteriosklerose, Stenokardie, Gangran, 
Neuritiden verschiedenster Art, Pruritus, Ekzeme u. a.), welche der Diabetes 
und die Hypertonie gleichsinnig begiinstigt, erachten wir die Hypertonie als 
einen sehr unerwiinschten Begleiter der Zuckerkrankheit. Das wird auch dann 
nicht wettgemacht, wenn sich herausstellen sollte, daB die hypertonischen Diabe­
tiker durchsehnittlich ein hoheres Lebensalter erreichen als die nicht hyperto­
nischen. Ausdriicklich sei erwahnt, daB wir auch unter den nichthypertonischen 
Diabetikern eine stattliche Zahl Diabetesfalle ungewohnlich langen und nicht 
zum Fortschreiten neigenden Verlaufs haben, darunter einen jetzt 70jahrigen 
Herrn, der seit 40 Jahren Diabetiker ist und jetzt einen Blutdruck von nur 
145 mm Hg aufweist; bei keineswegs sachgemaBer Lebensweise hat er seit J ahr­
zehnten dauernd starke, aber schon seit langem sich nicht weiter verschlimmernde 
Glykosurie. Solche FaIle sind freilich Ausnahmen. 
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Es scheint uns nicht berechtigt, wenn neuerdings besonders R. SCHMIDT und seine Schuler 
(J. ST. LoRANT und Z. ADLER) eine Neuorientierung der Diabetesfalle auf Grund des Ver­
haltens des arteriellen Blutdrucks treffen wollen. Der jenseita des jugendlichen Alters ein­
setzende Diabetes ist eben im allgemeinen giinstiger, mag er nun mit oder ohne Hypertonie 
verlaufen. Wir mochten auch den freilich nur als Arbeitshypothese geaul3erten Gedanken 
von R. SCHMIDT ablehnen, es handele sich bei den Fallen mit Hochdruck im Gegensatz 
zum jugendlichen Unterdruckdiabetes um eine Uberfunktion des Inselapparat.es (Super­
insulinismus), die aber gegenuber den machtigen Impulsen des chromaffinen Systems 
nicht aufkomme. Ganz abgesehen davon, daB Hyperadrenalinamie als Ursache des Hoch­
drucks fiir die Mehrzahl der Faile sicher nicht in Frage kommt (siehe unten), tragen doch, 
wenn man von den leichtesten Fallen absieht, die meisten Kranken in die Augen sprin­
gende Merkmale des echten pankreatischen insulil.ren Diabetes. 

In welchem Abhangigkeitsverhii.ltnis in den Fallen mit Hypertonie 
Diabetes und Blutdrucksteigerung stehen; ist vorIaufig schwer zu sagen. 
Es liegt jedoch kein AulaB vor, anzunehmen, qaB der Diabetes als solcher zu 
Blutdrucksteigerungen fuhren muB. Die Falle, wo trotz jahrelangen Be­
stehens der Stoffwechselstorung Hypertonie nicht aufgetreten ist, sind doch 
zu zahlreich. Umgekehrt ist auch essentielle Hypertonie keineswegs 
stets mit Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels vergesell­
schaftet (siehe unten). Treten daher Diabetes und Hypertonie zusammen auf, 
so ist zu erwagen, ob fUr das Zustandekommen des ersteren nicht gewisse Vor­
aussetzungen, etwa in Form einer dispositionellen Schwache des Pankreas 
gegeben sein mussen. Auf eine derartige Organdisposition weist nun die Tatsache 
hin,._ daB in unseren Fallen mit Blutdrucksteigerung familiares Auftreten des 
Diabetes sich ebenso haufig findet wie in den Fallen ohne Hochdruck. Vermu­
tungsweise kann man nur auBern, daB die durch Hypertonie veranlaBten Kreis­
laufstorungen im Pankreas einen konstitutionell minderwertigen Inselapparat 
bedrohen und daIlJl einen Diabetes erwecken, der ohne die Hypertonie vielleicht 
gar nicht oder erst viel spater entstanden ware. 

Es liegt kein Grund vor, dieseFalle yom pankreatischem Diabetes abzutrennen. 
GewiB kann der Diabetes durch gleichsinnige Kreislaufstorungen im Pankreas 
bedingt sein, wie sie auch im Hirn und am Herzen vorkommen. Ob leicht oder 
schwer, ob gleichbleibend oder fortschreitend, die diabetische Stoffwechsellage 
ist aber doch echt pankreatischer Pathogenese. . 

In einer zweiten Gruppe von ]j'allen des "hypertonischen Diabetes" stehen 
cerebrale Symptome (apoplektiforme Insulte, Pseudouramie) stark im 
Vordergrund. Die Stoffwechselstorung ist gering und alimentar gut beeinfluBbar. 
Haufig ist auch hier der Blutzucker hoch, bei geringer Zuckerausscheidung. 
Ofters versciilimmert sich die Glykosurie von Zeit zu Zeit und wird dann wieder 
rucklaufig. Der Blutdruck ist hoch (180-220 mm Hg) und auffallig starr ein­
gestellt. Wir lassen es unentschieden, ob es sich hier um die von H. KAHLER 
so genannte Form des "lasionellen" Hochdrucks handelt, der durch einen 
Reizzustand des Vasomotorenzentrums bei isolierter Gehirnsklerose hervor­
gerufen wird. Diese Falle zeigen haufig akute cerebrale Erscheinungen mit 
BewuBtseinsstorungen, so daB, wenn keine Herdsymptome auftreten, die 
Diagnose gegenuber echtem Koma vorubergehend Schwierigkeite:n machen kann. 
In diesen Fallen konnte man daran denken, daB Hyperglykamie und Glykosurie 
durch die gleiche Ursache, die zur Blutdrucksteigerung fUhrt, hervorgerufen 
wird, wenn dies auch keineswegs fur aIle FaIle gilt. Beobachtet man doch nicht 
allzu selten echten pankreatischen Diabetes bei gleichzeitiger Gehirnarteriosklerose. 

Eine dritte, gut charakterisierte Gruppe stellen die FaIle mit renalen Sym­
ptomen dar. Diese Kranken sehen meist auffallend blaB aus ("weiBe Form des 
Hochdrucks", F. VOLHARD). Es finden sich hiiufig geringe EiweiBmengen und 
vereinzelte Zylinder im Harne, sowie aIle Dbergange von leichten Storungen 
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del' Nierenfunktion bis zu starksten Graden del' Niereninsuffizienz. Del' Blut­
druck iibersteigt meist 200 mm Hg und zeigt auch bei langerer klinischer Behand­
lung keine Schwankungen (K. FAHRENKAMP u. a.). Unter den Jj-'ailen diesel' Art, 
welche mit Diabetes verlaufen, finden wir sowohl Kranke, in denen die Stoff­
wechselstorung ganz latent verHiuft (leichte Erhohung des Blutzuckers bis 
150 mm-%' fehlende Glykosurie, abel' hohe alimentare Kurve) odeI' nul' leichte 
klinische Grade annimmt, wie auch schwere und schwerste Faile. Uber die 
feineren Zusammenhange zwischen Hypertonie, Diabetes, Nephropathie laBt 
sich urn so weniger Bestimmtes sagen, als noch nicht einmal eine Ubereinstim­
mung dariiber herrscht, wie weit die funktioneilen odeI' morphologischen Nieren­
lasionen etwas Primares odeI' Sekundares im Syndrome darsteilen. Soviel 
scheint nur sichel' zu sein, daB in manchen Fallen maligner N ephrosklerose, 
auch ohne daB klinisch Diabetes besta,nd, neben del' Nierensklerose eine mehr 
odeI' weniger ausgesprochene Arteriolosklerose del' PankreasgefaBe post 
mortem gefunden wird (TH. FAHR, G. HERXHEIMER, GASKELL, L. ASCHOFF). 
E. SCHWAB berichtet neuerdings, daB bei den Kranken mit Nephrosklerose, welche 
intra vitam Hyperglykamie hatten, die Arterienveranderungen im Pankreas be­
sonders ausgesprochen waren. Aber auch in solchen Fallen konnte von uns oft 
eine hereditare Anlage aufgedeckt werden. Vgl. iiber Diabetes und Nephro­
pathien S. 308. 

Auf Erkrankung der PankreasgefaBe diirfen wohl zumeist die mit Hochdruck 
verbundenen FaIle zUrUckgefiihrt werden, in welchen die Stoffwechselstornng 
erst im vorgeriickten Alter entsteht (iiber 60 Jahre). Del' Diabetes braucht abel' 
nicht immer leicht und harmlos zu sein. Der Hochdruck ist meist fixiert und 
von sichtbaren Erscheinungen von Arteriosklerose begleitet. Bei arteriosklero­
tischen Hypertonikern ohne klinischen Diabetes wird ja ebenfails nicht selten 
Hyperglykamie gefunden und post mortem nennenswerte Veranderungen del' 
PankreasgefaBe (S.oben). 

Anderseits gibt es auch FaIle von Altersdiabetes, manehmal sogar reeht 
bosartiger Form, mit verbreiteter Arteriosklerose ohne Hypertension. Die ana­
tomiseh naehweisbaren GefaBveranderungen im Pankreas (G. HOPPE-SEYLER) 
entspreehen abel' keineswegs immer dem Grade del' Stoffwechselstorung, und 
dann kommt man ohne Annahme vorausbestehender Minderwert.igkeit des Insel­
systems nieht aus. 

Alles in allem halten wir es fUr wahrseheinlich, daB erhohter Blutdruek 
nur in lockerem Zusammenhang mit Diabetes steht, daB abel' etwaige Kreis­
laufstorungen, welche auf Grund funktioneller odeI' anatomischer Ver­
anderungen der pankreatischen GefaBe das Inselsystem bedrohen, 
das Entstehen von Diabetes begiinstigen, und zwar urn so mehr, je ausgesprochener 
die offenbar reeht haufige, meist konstitutionelle, im Laufe des Lebens sieh ver­
seharfende Minderwertigkeit des hormonalen Systems ist. MaBgebender Sehad­
ling kann nul' mangelhafte Ernahrung dureh Stromhindernis sein, nieht die 
Hypertonie als solehe. Als funktionelle GefaBkrankheit kommen Spasmen 
in Betraeht, wie sie z. B. an den Kranzarterien des Herzens Nicotin erzeugt. 
Die Berufung auf sole he Spasmen (sympathischer Hypertonus) ist theoretiseh 
erlaubt. Ob sie aber im GefaBgebiet des Pankreas vorkommen und als ernahrnngs­
storender Sehadling sieh auswirken, wissen wir nieht. 

Neuerdings setzten sich einige Autoren, besonders E. KYLIN, K. HITZENBERGER und 
M. RICHTER- QUITTNER dafiir ein, daB in vielen Fallen von gleichzeitig bestehender essentieller 
Hypertonie undDiabetes beide k 0 0 r dini e r teFolgen gemeinsamer Ursache seien. K YLIN sucht 
letztere in einer Neurose des vegetativen Nervensystems. Er will damit die Labilitat des 
Blutdruckes mit seiner Neigung zur Hypertonie einerseits, anderseits die Regulationsstorung 
des Kohlenhydratstoffwechsels mit Hyperglykamie und verminderter Glykosetoleranz 
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erklaren. In besonderem Malle sei die leichte Glykosurie der Hyperlioniker von nervosen 
Reizungen abhangig. Charakteristisch ffir diese -Form sei auch eine Storung des Purin­
stoffwechsels ("Hyperurikamie"; HrrZENBERGER und M. RICHTER-QUlTTNER). Eine 
besondere Stiitze seiner Auffassung sieht KYLIN in dem andersartigen Verhalten der "hyper­
tonischen" und "nichthypertonischen" Diabetiker gegeniiber Adrenalin. Wahrend letztere 
durch eine starke Adrenalinempfindlichkeit ausgezeicbnet sein sollen, reagierten erstere auf 
subcutane und intravenose Adrenalininjektionen mit primarer Senkung der Blutdruckkurve 
und nur geringen Erhebungen des Blutzuckers. Daher sei die nichthypertonischeForm pan­
kreatogen, die hypertonische vegetativ-neurotischen Ursprunges. 

Gegen die Auffassung von E. KYLIN lallt sich nun verschiedenes einwenden: 1. dall auch 
in letzteren Fallen, worauf schon hingewiesen wurde, eine hereditare Disposition des Pankreas 
vorhanden sein kann; 2. dall anatomische Veranderungen der Pankreasgefalle vorliegen 
konnten mid 3. dall keineswegs aIle Hypertoniker hyperglykamisch sind. 

Theoretisches. Die Beziehungen zwischen Hypertonie und StOrungen des 
Zuckerhaushaltes sind nach mancher Richtung von Interesse. Sie wurden eifrig 
erortert, seit E. NEUBAUER im Jahre 1910 in einer .Arbeit aus C. v. NOORDEN'S 
Wiener Klinik zum ersten Male auf das Vorkommen von Hyperglykamie bei 
Hochdrucknephritis hingewiesen und, dem damaligen St.ande der Frage ent­
sprechend. beides auf Hyperadrenalinamie zUrUckgefiihrt hatte. Nur wenige 
Autoren(z.B.HAGELBERG,B.PURJEZ,HITZENBERGERUndM.RwHTER-QUITTNER) 
haben sich dieser Auffassung angeschlossen und Hypertonie und Hyperglykamie 
auf vermehrte Adrenalinsekretion zuruckgefiihrt. Denn der direkte Nachweis 
einer Hyperadrenalinamie bei Blutdrucksteigerung gluckte bisher nicht, und das 
gemeinsame Vorkommen von Hypertonie und Hyperglykamie ist doch keines­
wegs eine durchstehende Erscheinung. Allerdings wurde bei Krankheitszustanden 
mit Hochdruck (essentielle Hypertonie, Glomerulonephritis, Nephrosklerose) in 
einer Anzahl von Fallen Hyperglykamie im nuchternen Zustande der Patienten 
festgestellt. 

Manche fiihren die Hyperglykamie in solchen Fallen auf bestimmte Kompli­
kationen, wie Apoplexie, Uramie zuruck (E. STILLING, A. HOLLINGER, W. WEI­
LANn, A. PORT, H. KAHLER u. a.). Aber solche Bezugnahmen sind immer theo­
retisch, denn in welchem Zustande sich funktionell oder anatomisch die wich­
tigen PankreasgefaBe befinden, laBt sich in vivo niemals, oft auch post mortem 
nicht ermessen. Auch fur nichtkomplizierte :Falle essentieller Hypertonie lauten 
die Angaben sehr wechselnd. Einige Autoren (E. FRANK, E. BlLLIGHEIMER, 
H. KAHLER, J. KOOPMANN, PETREN) fanden immer normale oder an der oberen 
Grenze der Norm liegende Werte, andere in ein Viertel bis ein Drittel der Falle 
Erhohung des Blutzuckerspiegels (F.HAItLE, E. SCHWAB, A.BoTTI, C.W.HERRIK); 
nur von RICHTER- QUITTNER und HITZENBERGER wurde in allen Fallen von vascu­
larer Hypertonie auch Hyperglykamie gefunden; sie stehen aber mit ihrer Angabe 
ganz vereinzelt da. Z. T. handelt es sich in den Fallen mit gleichzeitiger Hyper­
tonie und Hyperglykamie um altere Leute (meist jenseits der 60er), und hier 
ist Mitbeteiligung der PankreasgefaBe doch sehr wahrscheinlich (E. SCHWAB, 
H. KAHLER; vgl. oben). Die Bezugnahme auf Hyperadrenalinamie als gemein­
same Ursache verliert an Wahrscheinlichkeit, wei! beide Erscheinungen nicht 
zwangslaufig miteinanderverbunden sind!); besteht doch keineswegs ein bestimm­
ter Zusammenhang zwischen Hohe des Blutdruckes und des Blutzuckers; selbst 
nach Injektionen von Adrenalin verandern sich beide nicht immer in gleichem 
Sinne (E. BlLLIGHEIMER, H. KAHLER). In dieser Hinsicht scheint uns auch 
der auf unserer Klinik von F. KATz-KLEIN erhobene Befund von Bedeutung zu 

1) Bei SAHLI scher Hochdruckstauung im Verlaufe von Herzinsuffizienz fand H. KAH­
LER regelmallig starke Hyperglykamie. Diese wurde von ibm nicht auf Asphyxie, sondern 
auf Hyperadrenalinamie bezogen. 

tjber niedrigen Blutdruck bei jugendlichen Diabetikern siehe S. 257. 
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sein, daB bei hypertonischen Diabetikern durchaus kein ParalleIismus zwischen 
Hohe des Blutzuckers und Hohe des Blutdrucks nachweisbar ist. Auch konnte 
man in einzelnen Fallen keine gleichgerichtete BeeinfluBbarkeit nachweisen: 
Erniedrigte sich der Blutdruck spontan, oder infolge therapeutischer MaBnahmen, 
so verhielt sich der Blutzucker oft ganz verschieden; teils sank er ab, teils stieg 
er an. trberhaupt unterscheiden sich unsere Diabetesfalle mit Hochdruck hin­
sichtlich der therapeutischen BeeinfluBbarkeit der Stoffwechselstorung nicht 
von den Fallen ohne Hochdruck, was der Fall sein miiBte, wenn man fiir den 
hypertonischen Diabetes keine Starung der Pankreasfunktion, sondern eine ein­
fache Regulationsstorung des Blutzuckers annehmen wollte. 

Weitere Untersuchungen miissen der Frage gewidmet werden, ob die FaIle 
von genuiner Hypertonie, in denen zugleich Hyperglykamie besteht, als latenter 
Diabetes anzusehen sind; dafiir konnte sprechen, daB in solchen Fallen auch 
hohe Blutzuckerwerte bei alimentarer Belastung mit Dextrose gefunden wurden 
(O'HARE, W. KERPOLA, eigene Beo bach tungen). Vielleicht geht dem Diabetes 
der Hypertoniker ein langeres praglykosurisches Stadium voraus, das durch die 
Nierendichtung hervorgerufen ist. In einzelnen solcher FaIle ergab wochenlang 
durchgefiihrte Kontrolle des Harnes gelegentlich geringe Glykosurie; verschie­
dentlich entwickelte sich ein manifester Diabetes. In dem pradiabetischen 
Stadium dieser FaIle wurden ofters auch Furunculose, Hautjucken, Neuritiden 
u. ahnI. beobachtet (G. MARANON). 

B. Herz. 
Die Angaben iiber den Zustand des Herzens bei Diabetikern lauten sehr ver­

schieden. Ohne Frage gibt es viele Kranke, bei denen nicht die geringsten Ver­
anderungen vorhanden sind oder bei welchen die Beschaffenheit des Herzens 
dem allgemeinen Ernahrungs- und Kraftezustande entspricht. Abweichungen 
des normalen Verhaltens konnen sich namentlich in zweierlei Richtungen ent­
wickeln. 

a) Hypertrophie des Herzens. 
Rei jugendlichen Diabetikern wird Herzhypertrophie nie gefunden. . Sofern 

sie bei alteren Individuen vorhanden, diirfte sie in der Mehrzahl der FaIle Folge­
erscheinung der im vorigen Abschnitt besprochenen arteriellen· Hypertension 
sein. In. anderen Fallen ist sie Folge von Herzklappenfehler oder Nieren­
erkrankungen. Eine besondere Stellung kommt ihr im klinischen Bilde des Dia­
betes jedenfalls nicht zu. 

b) Herzmuskelschwache. 
Dieselbe entwickelt sich entweder nach vorausgegangener Hypertrophie 

oder viel haufiger ohne dieselbe. Ihre anatomische Grundlage ist oftmals ein­
fache Atrophie der Muskulatur, wie namentlich aus den Sektionsprotokollen 
von FRERICHS hervorgeht. Mit der Atrophie konnen Verfettungen und Deh­
nungen gesellt sein. Das atrophische Herz wird natiirlich bei sehr herunter­
gekommenen Diabetikern, besonders bei Komplikation mit Tuberkulose, am 
haufigsten angetroffen. Es hat hier ebenso gelitten wie die iibrige quergestreifte 
Muskulatur. Auch bei Fettleibigen, insbesondere fettleibigen Frauen, ist Schwa­
che des Herzmuskels eine haufige Komplikation der Krankheit. Andere Male 
spielen sklerotische Prozesse an den Coronararterien die vermittelnde Rolle 
fiir· Herzschwache und Erkrankung des Herzmuskels. 

Bei alteren Diabetikern, namentlich Mannern, laBt sich der unmittelbare 
EinfluB der Krankheit auf das Herz nicht gut feststellen; man findet zu haufig 
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Komplikationen von Arteriosklerose, Fettleibigkeit, Gicht, Nierenschrumpfung, 
und man hat so haufig mit Uberanstrengungen und Uberreizung des Herzens 
durch schwere korperliche und geistigeArbeit, Alkohol- und TabakmiBbrauchzu 
rechnen, daB man kaum einwandfrei beurteilen kann, was Folge des Diabetes 
was Folge der begleitenden Umstande ist. Wir mochten dies besonders TH. SCHOTT 
entgegenhalten, der uns in seiner Arbeit iiber "Herzkrankheiten auf diabetischer 
Grundlage" die Beziehungen der wahre~ Herzkrankheiten zum Diabetes als viel 
zu einfach dargestellt zu haben scheint. 

Das zuverlassigste Material fiir die klinischen Untersuchungen liefern Diabe­
tiker im jugendlichen Alter. Bei Autopsien solcher Patienten findet man fast 
niemals komplizierende Erkrankungen anderer Organe, aus denenman eine 
Miterkrankung des Herzens erklaren konnte, und am Herzen selbst findet man 
nichts anderes als einfache Schlaffheit oder Atrophie der Muskulatur - durch­
aus im Einklan~ mit der Schlaffheit undAtrophie der iibrigenKorpermuskulatur. 

Genau in Obereinstimmung damit bieten zahlreiche diabetische Kinder, 
junge Leute und auch manche altere, von jeder das Herz beeinflussenden 
Komplikation freie Personen die Erscheinungen des schwachen Herzens 
dar: groBe Erregbarkeit des Herzens einerseits, schnelle Ermiidbarkeit des 
Herzens andererseits - durchaus vergleichbar den Zustanden des Herzens, wie 
man sie bei nervosen jungen Leuten (Vagotoniker und Sympythikotoniker), bei 
Anamie verschiedenen Ursprungs und besonders haufig bei schweren Chlorosen 
antNfft. Wie bei den Anamien finden wiT Herzklopfen (bis zur Tachykarrue) 
nach korperlichen Anstrengungen, bei psychischen Erregungen, nach unvorsich­
tigem GenuB von Tabak, Alkohol, nach kopiosen Mahlzeiten usw., Luftmangel 
bei schnellem Gehen und Steigen, raschen Wechsel der GroBe und Harte des 
Pulses, manchmal- Irregularitaten desselben (Extrasystolie). 

Zu manchen Zeiten, namentlich nach Anstrengungen, lassen sich Dehnungen 
des Herzens nachweisen, die bald wieder verschwinden oder auch langere Zeit 
andauern konnen. Wir stellten dies auch rontgengenologisch fest. Verhaltnis­
maBig haufig sind Klagen iiber Druckgefiihl auf der Brust (Pseudostenokardie), 
in der Gegend des Herzens, eine Erscheinung, der man bei der Anamie nur aus­
nahmsweise begegnet. Von den geschilderten Symptomen treten bald die einen, 
bald die anderen im klinischen Bilde mehr hervor. 

Im Vordergrund der klinischen Erscheinungen stehen fast immer U b e r­
erregbarkeit des Herzens (Neigung zu Pulsbeschleunigung) und schnelle, 
auf den ganzen Korper riickwirkende Ermiidbarkeit des Herzens. 

Es scheint uns nun, daB man hier zwei Gruppen unterscheiden muB: 
I. Gruppe von jugendlichen Diabetikern mit normal veranlagtem Herzen und kraftiger 

Entwicklung der Gesamtmuskulatur. Oft findet man starke sportliche Leistungen in der 
Anamnese erwahnt. 1m Beginn des Diabetes bleibt alles beim alten. Spater aber auffallendes 
Nachlassen der Herzkraft, oft starker, als man nach Beschaffenheit der iibrlgen Muskulatur 
erwarten sollte. Das gleiche sahen wir oft bei diabetischen Frauen in mittleren Lebensjahren. 
Hier hat man es offenbar mit echt diabetogener Schadigung des Herzens zu tun ("Kardio­
dystrophie", TH. BUDINGEN). 

II. Gruppe. Die gesamte korperliche Beschaffenheit, der Berlcht iiber friihere muskulare 
Leistungsfahigkeit verrat, daB man es mit einem von vornherein schwach veranlagten Herzen 
zu tun hat. Die Rontgenuntersuchung bestatigt dies: kleines, ausgesprochen hypoplastisches 
Herz und daneben oft auch Aorta angusta. Also angeborene Minder wertigkeit zweier 
Systeme: pankreatisches Inselsystem und Kreislauforgane (siehe auch S.81). 

Die Herzschwache blieb meist vor Ausbruch des Diabetes unerkannt; bzw. das Herz 
war zu normalen aber nicht zu auBergewohnlichen Kraftleistungen befahigt. Mit Ausbruch 
des Diabetes setzen aberfriihzeitig, d. h.langst ehe die Stoffwechsellage irgendwie bedenklich 
geworden, Neigung zu wesentlicher Pulsbeschleunigung und schnelles Versagen des Herzens 
bei jeglichen Anstrengungen ein. Es entstehen Krankheitsbilder, worln angesichts der noch 
geringfiigigen Glykosurle die Herzschwache durchaus vorherrscht, ohne daB esaber zu 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit, 8. Auf]. 20 
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Odemen kommt. Wir sahen gegen 50 solcher FaIle. Sehr oft entwickelt sich das Versagen 
des Herzens ziemlich plotzlich, z. B. nach einmaliger Uberanstrengung, nach einer inter· 
kurrenten leichten Infektionskrankheit, nach einer Attacke akuten Darmkatarrhs; und es 
bleibt dann dieser Zustand der HerzerschOpfung lange, manchmal auf die Dauer bestehen. 

Freilich ist die Therapie dieser Lage gegenuber sehr machtig. Wo es sich 
nicht um wahre Herzfehler und wahre Myokarditis handelte, erwies sich bei 
allen Herzschwachezustanden der Diabetiker sachgemaBe antidiabetische 
Behandlung immer noch als das beste. Es ist durchaus unrichtig, daB solche 
Kranke die vom Diabetes vorgeschriebene und zuniichst einseitig gegen die diabe­
tische Stoffwechselstorung gerichtete Kost nicht vertragen. Genau das Gegen­
teil ist wahr, wenn auch freilich besondere Aufsicht und schrittweises Vorgehen 
unerlaBlich sind. Diatetische Entlastung des Gesamtstoffwechsels ist ebenso 
wichtig wie spezifisch-antidiabetische Kost. Dies bedeutet also: Beginn mit 
knapper Kost und nur langsamer Anstieg zu starkerer Belastung. Neben diesem 
wichtigen Grundsatze solI Rucksicht auf die diabetische Stoffwechsellage durch­
aus die Kostwahl beherrschen. Es ist erstaunlich, wieviel mehr dann auch aIle 
Medikamente (Herzmittel) leisten konnen. Greift man doch dazu, so bevorzuge 
man zunachst die schwiichsten, z. B. Sparteinum sulfuricum (2-3mal 
taglich 0,02 g subcutan) oder das treffliche Campherpraparat Cardiazol. Sie 
wirken bei Diabetikern besonders gut; "ir mochten sie nicht entbehren. Extra­
systolie, mit der man es bei diabetischer Herzschwache oft zu tun hat, erfordert 
Chinidin (am besten Tage 2-3mal 0,2 g, dann noch einige Tage 2-3mal 
je 0,05 g). Zu Digitalis greifen wir bei Diabetikernnicht geme; auch TH.SCHOTT 
auBerte schon Bedenken dagegen. Fruher als bei anderen melden sich toxische 
Nebenwirkungen (Ubelkeit usw.). Viel ratsamer sind erforderlichen Falles 
Strophantininjektionen, wobei wir seit Jahren stets das Medikament zu­
sammen init ca. 10 ccm 5 proz. DextroselOsung mischen. Einen EinfluB auf 
Glykosurie haben diese kleinen Gaben Dextrose selbst beim Schwerdiabetiker 
nicht. Wir uberzeugten uns davon in zahlreichen Fallen. TH. BUDINGEN hat 
darin vollkommen recht. 

In der Regel beginnen wir die Behandlung mit mehrtagiger Bettruhe, 
gleichzeitig kleine Mengen Adalin, Luminal oder Somnacetin liber den Tag ver­
teilend. Erst nachdem wesentliche Beruhigung der Herztatigkeit eingetreten 
ist und nicht mehr jede kleine Anstrengung oder seelische Erregung mit stur­
mischer Herztatigkeit beantwortet wird, sind Massage, leichte Widerstands­
gymnastik, kalte Abreibungen, kurze Halbbader, kurzdauernde CO2-Bader am 
Platze - jedesmal von mindestens einstlindiger Bettruhe gefolgt. 

Erst wenn man in der Herstellung ruhigerer Herztatigkeit weiter vorgeruckt 
ist, kommteineNauheimer Badekur in Frage. Sie tritt dann inihrvolles Recht. 
Wir haben im Laufe der letzten Jahre ziemlieh viele derartige Diabetiker nach 
Nauheim gesandt, den Erfolg selbst dauernd kontrollierend; und wir konnten 
durehweg uberraschende Besserung feststellen. Man solI aber nicht zu fruh 
damit beginnen. Als fruher solehe Zuekerkranke, ohne entsprechende illate­
tische Vorarbeit und ohne den Ruekgang der Ubererregbarkeit abzuwarten, nach 
Bad Nauheim gingen, war der Erfolg, wie aueh friihere Auflagen dieses Buehes 
erwahnen, nicht befriedigend. Wegen Notwendigkeit gleiehzeitiger Diatkur 
bevorzugen wir Sanatoriumsbehandlung in Nauheim. 

In einigen Fallen sind die Zeichen der Herzschwache kliniseh niemals hervor­
getreten, bis dann ziemlich schnell, manchmal ganz unerwartet, die Herzkraft 
erlahmt und die Patienten unter dem bekannten Bilde des "Herztodes" asphyk­
tisch zugrunde gehen. Der plotzliehe Herztod hat mit Coma diabetieum niehts 
zu tun; es ist FRERICHS' Verdienst dies scharf betont zu haben. Die Katastrophe 
setzt meist· nach starken, ungewohnten Anstrengungen ein, z. B. naeh einer 
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kuhn unternommenen Bergtour, nach anstrengender Reise, nach psychischen 
Erschutterungen, wahrend oder nach akuten Infektionskrankheiten. In einer 
Reihe solcher FaIle durfte es sich wohl um Coronararteriosklerose gehandelt haben, 
die - wie nicht ganz seIten - klinisch keine Vorzeichen machte. Doch sahen 
wir einige Male solchen unerwarteten Herztod auch bei jugendlichen Diabetikern 
(7-20 Jahre alt) , ohne jede vorausgegangene Warnung eintreten. 

Uber Herzschwache bei Koma siehe S. 336. 
~~i Dekompensation, die bis zur Odembildung vorgeschritten ist oder 

mit Odemen droht, suche man stets der Entwasserung zunachst ohne Digitalis 
usw. Herr zu werden. Dies gelingt fast ausnahmslos durch Bettruhe und koch­
salzfreie Kost. Als letztere wah1en wir entweder nach Vorschrift der KARELL-Kur 
Milch oder noch lieber reine Obstkost (Bananen!) als einzige Nahrung, bis die 
Odeme geschwunden sind. Dabei wird auf Glykosurie zunachst keine Rucksicht 
genommen. Kleine Insulinmengen, um starkeres Anstrengen der Glykosurie zu 
vermeiden, sind erlaubt aber meist doch unnotig. Aus solcher Kost entwickelt 
man dann allmahlich eine kochsalzarme, antidiabetisch gerichtete Kostform. 
Des weiteren lieber eine Strophantin- als eine Digitaliskur (siehe oben)! Vgl. 
auch Milchkuren, Kap. 8. 

Wahre Herzklappenfehler werden bei eintretender Kompensationsstorung 
nach MaBgabe der oben fur Herzschwache gegebenen RegeIn behandelt. 

"Ober Insulin bei Herzschwachezustiinden sind einige Worte hinzuzufugen_ 
An und fur sich besteht keine Kontraindikation; da Besserung der diabetischen 
Stoffwechsellage offenkundig dem Herzen nur zugute kommt, ist erforder­
lichen Falles Insulin sogar zweckmiiBig. Aber groBe Vorsicht ist geboten, 
da die pathologische Einstellung der Kreislauforgane (Herz und GefaBe) das 
Auftreten hypoglykamischer Anfalle begunstigt. Sie wachs en sich zu groBer 
Gefahr aus, wenn die Coronararterien spastisch oder anatomisch verengt sind 
(S. 293). Nur Zucker ist des Muskels Speise, gleichgilltig ob der Mensch diabetisch 
ist oder nicht! (S. 215). Was bei anderen Muskeln nur vorubergehend Adynamie 
bringt, ist beim Herzmuskellebenbedrohend! Schneller Absturz von sehr hohen 
Werten zu niedrigen, aber noch "hochnormalen" Werten ist auch gefahrlich;, 
es braucht nicht zu wahrer Hypoglykamie zu kommen. Die Behandlung solI 
daher lieber unter klinischer Aufsicht erfolgen. Der fordernde EinfluB des In­
sulins auf Wasserstauung lind Odeme (Insulinodeme) macht sich bei Herzkranken, 
wie 'leicht verstandlich, manchmal unliebsam bemerkbar. 

Wichtig ist folgendes. Wir erlebten bereits dreimal, daB Herzkranke nach 
erfolgreicher und tadellos verlaufener Insulinkur plOtzlichen Herztodes starben. 
Es handelte sich stets um Leute, die vorher infolge allgemeinen Niederbruches 
der Krafte fast arbeitsunfahig gewesen, durch Diat-Insulinkur aber zum Voll­
gefUhl der Arbeitslust und -kraft gelangt waren und nun zu Hause - aller War­
nung zum Trotz - sich in ein "ObermaB von Arbeit gestilrzt hatten, um Ver­
saumtes nachzuholen. Es kann nicht dringend genug empfohlen werden, auf 
allmiihliche Schulung, Kraftigung und Wiederherstellung des zirkulatorischen 
Anpassungsvermogens zu dringen, ehe man bei gefahrdetem Herzen korperliche 
und geistige Anstrengungen wieder freigibt. Da in allen diesen 3 Fallen der 
ungluckliche Ausgang auBerhalb unserer Beobachtung erfolgte, konnen wir 
nicht ausschlieBen, daB eine durch Kohlenhydrate ungenugend gedeckte In­
sulininjektion bei kranken Coronararterien den Tod verursachte. 

c) Herzneurosen. 
Anfalle von Herzklopfen und Stenokardie, ohne anatomische Erkrankung 

des Herzens, kommen oft vor, bei nervos veranlagten Individuen haufiger als 
20* 
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bei Phlegmatikern. Sie sind entweder Folge des von Haus aus krankhaften 
Zustandes des Nervensystems oder stehen insofern mit dem Diabetes in kausalem 
Zusammenhang, als der Diabetes erst die Grundlage fiir hysterische, neurasthe­
nische und hypochondrische Beschwerden geworden ist. 

Wenn auch eine direkte Abhangigkeit yom Diabetes schwer zu erweisen ist, 
so muB doch die Haufigkeit der Herzneurosen in hohem Grade iiberraschen. 
Von fnnktionellen St6rnngen, insbesondere 'rachykardie nnd leichteren steno­
kardischen Zustlinden, ohne jede nachweisbare anatomische Veranderung (an 
Herz, GefaBen, Nieren) nnd ohne andere Zeichen der Herzschwache waren nicht 
weniger als 11 % der Patienten C. v. NOORDEN'S befallen; sie verteilen sich 
ziemlich gleichmaBi.g auf das mannliche und weibliche Geschlecht. Man wiirde 
sie, wenn es sich um Nichtdiabetiker gehandelt hatte, ohne weiteres als Herz­
beschwerden auf neurasthenischer oder hysterischer Grundlage bezeichnet haben, 
und es liegt kein AnlaB vor, diese Auffassung darum zu andern, weil Diabetes 
vorlag. Der Verlauf war im allgemeinen giinstig, viel giinstiger als bei Nicht­
diabetikern, insofern Regelung der Diat, methodische Muskelarbeit und vor 
allem die aus Besserung des allgemeinen Zustandes hervorgehende Beruhigung 
del' Psyche rasche Heilung brachten. DaB "strenge Diat" bei diesen Zustanden 
abzuraten sei; wie von einigen behauptet wird, k6nnen wir nicht bestatigen. Fur 
Insulin liegen keine andere Indikationen vor als bei anderen Zuckerkranken. 
Aber das GefaBsystem ist labil. Daher Vorsicht wegen hypoglykamischer 
Gefahr! 

Zu den Herzneurosen, d. h. Unstimmigkeiten im vegetativen Nervensystem, 
sind auch die Nicotinschaden zu rechnen. Die Mehrzahl der Diabetiker ist 
fiir Nicotin viel empfindlicher als der Nichtdiabetiker. Durch keinerleiMaBnahmen 
wird man- die toxische Nicotinneurose des Herzens beseitigen, wenn man ni cht 
strenges Tabakverbot zu Hilfe nimmt. Wegen der Nikotinempfindlichkeit des 
Coronararteriensystems verhute man bei Insulinkuren sorgsam starkeres Tab ak­
rauchen (s. oben). 

X. Veranderungen del' Harnapparate. 
1. Veranderungen der Nieren. 

a) Hypertrophie del' Nieren, 
In einer groBen Zahl der zur Obduktion gelangenden Diabetesflille findet 

sich eine wahre Hypertrophie der Nieren. Sie wird aus der gewaltigen Mehr­
leistung des Organs abgeleitet, welches die Ausscheidung gro.Ber Mengen von 
Wasser und Zucker neben seinen iibrigen Aufgaben dauernd zu bewaltigen hat. 

b) N ephl'opathia diabetica. 
I.J. ASCHOFF hat die bei Diabetes vorkommenden Nierenveranderungen als 

Nephropathia diabetica zusammengefaBt. 
Anatomisch findet sich neben VergroBerung des Organs eine Schwellung der Epithelien 

an den Hauptstiicken des Kanalsystems und auch Hypertrophie der Glomerulusepithelien, 
die beide im Sinne einer Arbeitshypertrophie gedeutet werden (TH. FAHR). Die von W. EB­
STEIN beschriebenen Epithelnekrosen in den Nieren von Diabetikern waren offen bar post­
mortale autolytische Veranderungen. Die von P. EHBLICH zuerst festgestellte Glykogen­
ablagerung in den Zellen der Hauptstiicke und im Kapselraum der Glomeruli ist seitdem 
haufig wieder beschrieben worden (TH. FAHR, F. MUNK u. a.). Es handelt sich dabei nicht, 
wie MUNK annimmt, um eine Glykogendegeneration der Epithelien, sondern um selbstandige 
intracellulare Bildung von Glykog!ln aus dem reichlich zustromenden Zucker; ahnlich ver· 
halten sich auch, wie friiher erwahnt, die Leukocyten des Blutes. 

Ein weiterer sehr regelmaJ3iger Befund ist Anhaufungsehr feinkornigeh Fettes im 
basalen Teil der Zellen (R. FICHTNER, D. HANSEMANN). Die Zellen nehmen entsprechend 
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der geanderten Stoffwechsellage und des re!cheren Fettstroms aus dem Blut mehJ;' Fett auf. 
TIL F AHR stellt als moglich hin, daB die tJberanstrengung des Organs die Zellen schadige 
und weiterhin zur Verfettung fiihre. 

FAHR beschrieb weiterhin feine Pigmentkornohen in den Nierenepithelien, sowohl 
in Gesellschaft des Glykogens als auch des Fettes. tJber ihre BedeutunglaBt sidh nooh nioMs 
Sicherel;! sagen. 

Die klinischen Erscheitmngen der diabetischen Nephropatbie, die meist in den 
schweren ]'iiJIen des jugendlichen und mittleren Lebensalters zur Beobachtung 
kommt, bestehen in Albuminurie und Cylindrurie .. Die oft gefundene AlbuminUl'ie 
der Diabetiker (siehe S. 178) ist wohl auf sie zuruckzufuhren. Erscheinungen 
von Bedeutung macht aber die Nephropathie nicht,.denn wesentliche Funktions­
storungen werden durch sie nicht verursacht. 

Was die Pathogenese dieser diabetischen Nierenveranderungen betrifft, so 
ist durchaus moglich, daB die Acidosis dabei eine Rolle spielt (W. EBSTEI~, 
JOSLIN, E. FOLDES). Dafur spricht auch das von E. KtiLz und G. ALDE­

HOFI!', W. SANDMEYER und C. KtiLz beschriebene reichliche Auft:reten von Zylin. 
dern im Harnsediment Komatoser (Komazylinder). Wir sahen diese Zylinder 
bei Kindern zu Zeiten starker Keton\lrie oft in groBer Menge auftreten, 
ohne daB Koma bestand; sie verscbwanden gewobnlich sofort, wenn die Keton­
urie sich verminderte. Die im Koma oft eintretende Anurie durfte weniger auf 
Funktionsstorung der Niere selbst beruhen als durch extrarenale Faktoren oder 
durch Kreislaufschwache bedingt sein. (Siehe auch S.335.) 

Die Funktionspriifung der Nieren ergibt bei Diabetes, wie schon erwahnt, im 
allgemeinen normale Arbeitsleistung (TH. FAHR). Auoh O. KLEIN fand normales Konzen­
trierungs- und Verdiinnungsvermogen. Bei Anstellung des VOLHARDschen Wasserversuohs 
zeigt sich allerdings ofters verzogerte Ausscheidung bzw. betraohtliohe Retention des zu­
gefiihrten Wassers alsAusdruok latenterOdembereitsohaft. Dies besonders, wenn dem Wasser­
versuch eine Periode an Kohlenhydrat, EiweiB und Salzen reichen Kost vorausgegangen 
war. Nach salzarmen Gemiisetagen wird das zugefiihrte Wasser prompt ausgeschieden. 
Wahrscheinlich handelt es sich bei dieser Funktionsstiirung der Nieren nur um relative 
Insuffizienz infolge iibergroBer Inanspruchnahme, die auch in der schon erwahnten, oft 
betrachtlichen VergroBerung des Organs zum Ausdruck kommt. 

Bei gleichzeitiger reichlicher Zuckerausfuhr werden andere harnfahige Stoffe (Kochsalz, 
Harnstoff) im Korper zuruckgehalten; anderseits kann durch Belastung mit Kochsalz oder 
Harnstoff die Glykosurie voriibergehend vermindert oder ganz zum Schwinden gebra.cht 
werden (0. KLEIN). 

c) Nepbrosklerose. 
Das bekannte Bild der NephroskleroRe wird bei Diabetikern haufig an­

getroffen. Wir gehen hier nicht noch eiumal auf die Frage ein, inwieweit 
arterielle Hypertension das Primare darstellt (S.302). Auch beim Diabetiker 

. treten uns beide von F. VOLHARD aufgestellten Formen der Nephrosklerose 
entgegen, die benigne mit leichter Albuminurie und Cylindurie einhergehend 
aber ohne nachweisbare .Storungen der Nierenfunktion, vielfach bei alteren 
Patienten vorkommend und von mehr oder weniger groBen Blutdrucksteigerungen 
begleitet. 1m Augenhintergrund findet man haufig die Erscbeinungen der sog. 
Retinitis diabetic a (hypertonica; siehe S. 323f£.). Die maligne, progressive Form, 
entweder ohne nachweis bare Ursache allmahlich entstanden oder das Endstadium 
chronischer Glomerulonephritis darstellend, bietet neb en Albuminurie und Cylind. 
urie das Bild mehr oder weniger starker Einschrankung der Nierentiitigkeit; 
Hyposthenurie evtl. Zwangspolyurie, ErhOhung des Rest-N im Elute u. a. 
Sowohl bei benigner wie maligner Nepbrosklerose bestehen als Folge der Hyper­
tension Veranderungen am Herzen (Hypertrophie des linken Ventrikels, klingen­
der II. Aortenton). Der Augenhintergrundsbefund bei maligner Nephrosklerose 
ist sehr charakteristisch (siehe S.324). 

Der Blutzucker kann in allen Fallen von Nephrosklerose hocb sein im 



.310 Begleiterscheinungen des Diabetes, 

Verhaltnis zum Grade der Glykosurie. Die Hohe des Blutzuckerspiegels ist aber 
keineswegs immer vom Grade der NieremunktioDSstorung abhangig. Wenn die 
Nephrosklerose einen gewissen Grad erreicht hat, laBt die Glykosurie hiiufig 
nach, der Diabetes heilt, der weitere Verlauf ist der einer gewohnlichen inter­
stitieilen Nephritis. In der friiheren Auflage dieses Buches hat C. v. NOORDEN 
solche Faile aufgefiihrt. In neuerer Zeit hatten wir Gelegenheit, wieder einen 
solchen Fail volligen Verschwindens friiher starker Glykosurie bei maligner 
Nephrosklerose zu beobachten. 

2. Krankheiten der Blase. 
R. SCHMITZ wies zuerst auf das oftere Vorkommen von Cystitis, akuter 

lmd chronischer Form, bei Diabetikern hin; er nimmt an, daB sich der zucker­
haltige Harn in der Blase leicht zersetze: dies gebe den AnlaB zur Entziindung. 
1m ganzen diirfte die Cystitis bei Diabetikern kaum haufiger sein, als bei anderen 
Menschen. C. v. NOORDEN hat Cystitis bei Diabetikern, die alter als 20 Jahre 
waren, nur in 0,9 0/ 0 der Faile gesehen. Meist war die Ursache leicht zu finden. 
Wir wiirden der Cystitis kaum Erwahnung tun, wenn sie nicht bei Diabetikern 
beachtenswerte Eigenheiten darzubieten schiene. VerhaltnismaBig oft schieben 
sich Blasenblutungen in den Verlauf ein, und vor allem sieht man ofters 
die Krankheit mit ungewohnlich starken Schmerzen einhergehen. Die 
Blutungen (cystoskopisch; Purpura vesicae) sind natiirlich sehr alarmierend, 
erniesen sich UDS aber stets als harmlos. Genaue Untersuchung ist aber-notig! 
Zweimal im Laufe der letzten Jahre entdeckten wir als Ursache der Blu­
tung Carcinom der Blase! Die Scbmerzen werden teils in die Blase, teils (bei 
Frauen) in die Harnrohre verlegt und treien in solcher Form auf, daB man 
geradezu von Blasen- und Harnrohrenneuralgien oder von Krisen (ahnlieh 
wie bei Tabes dorsalis) reden kann. Die qualenden Sehmerzen sind schwer 
zu bekampfen; sie weiehen besser strenger Regelung der Diat als narkotisehen 
Mitteln. Natiirlieh ist daneben sorgfaltige Behandlung des Blasenkatarrhs er­
forderlieh. 

Ofters wird auch iiber haufigen qualenden Harndrang geklagt, der nicht 
durch entsprechende Polyurie gerechtfertigt erscheint. Frauen sind haufiger 
davon betroffen als Manner. Der Harndrang pflegt namentlich naehts aufzu­
treten und kann den Sehlaf wesentlich storen. In einigen Fallen wurde ganz 
unbedeutender Reizzustand des Blasenhalses gefunden, in anderen Fallen nicht 
das geringste, auf anatomische Erkrankung hinweisende Merkmale. Belladonna­
Stuhlzapfchen (0,03-0,04 g), andere Male kleine Mengen von Adalin oder 
Veronal bewahren sieh gut. Nach einiger Zeit kann man diese Mittel aussetzen. 
Meist kehrt aber das Leiden periodiseh zuriiek. 

Manchmal klagen Diabetiker aueh vollkommen unabhangig von Blasen­
katarrh und Harnrohrenerkrankungen iiber Parasthesien in der Harnrohre 
(brennendes Gefiihl in der Harnrohre vor und nach dem Urinlassen), a-hnlich 
wie es bei Patienten mit Blasen- oder Nierensteinen vorkommt. Es handelt sieh 
offenbar um eine Reizerscheinung im Gebiete sensibler Nerven, wie sie ja auch an 
anderen Nerven bei Diabetes nichts Ungewohnliches ist. In einigen dieser FaIle 
tat Urotropin vortreffliche Dienste, in anderen versagte es voUstandig. Das 
beste Heilmittel ist Ordnung des Zuckerhaushaltes, gleichgiiltig ob mit oder ohne 
Insulin. 

Die von C. POSNER eingehend abgehandelte Prostatahypertrophie 
der Zuekerkranken scheint uns kaum haufiger als bei Nichtdiabetikern zu 
sein. 

UberPneumaturie S. 181. 
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1. Bei Frauen (vgl. S. 71). 
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a) Dber das Verhalten del' Menstruation lassen sich allgemeine Regeln 
llicht aufstellen. Bei manchen Frauen tritt friihzeitig Amenorrhoe ein, bei anderen 
dauert Menstruation in regelma.6igen odeI' unregeimaBigen Intervallen bis zu 
hohen Graden del' Krankheit fort. DANKWORTH, del' die Kasuistik zusammen­
stellte, fand 19mal unter 197 Fallen friihzeitige Menopause angegeben; nach 
seinen, KLEINWACHTER's und l\-1. GRAFE'S Angaben ist dies verhaltnismaBig oft 
auf Atrophie des Uterus zuriickzufiihren. Andere beschreiben einfache Atrophie 
des Ovariums. C. v. NOORDEN fand wesentliche Verfriihung del' Menopause 
(VOl' dem 46. Jahre) nul' in 5% seiner Falle angegeben. Auffallend oft iiber­
dauert bei diabetischen Frauen die Menstruation das 50. Lebensjahr betrachtlich 
(4-5 Jahre). E. P. JOSLIN berichtet, daB diabetische Frauen, die wegen ihres 
Leidens viele Jahre keine Menses hatten, im Laufe del' Behandlung mit Insulin 
wieder regeima.6ig menstruierten. Wir sahen dies friiher schon mehrfach unter 
EinfluB erfolgreicher rein diatetischer Behandiung. Spezifische Wirkung des 
Insulins ist daher fraglich. 

Bei etwa 20 % del' diabetischen Frauen steigt trotz gleichbleibender Kost 
die Glykosurie wahrend del' Menstruation etwas an; einzelne Male fand C. V. 
NOORDEN die Steigerung recht auffallend; z. B. in 2 Failen, unter gleichbleibender 
Kost, von durchschnittlich 6 bzw. 13 g Tageszucker VOl' und nach del' Periode 
auf,J5 bzw. 29 g wahrend derselben. Gleiches berichtet auch J. ROSENBLOOM. 
Dies erinnert an die von H. KUSTNER gefundene Tatsache, daB auch stoff­
wechselgesunde Frauen im pramenstruellen Stadium gegen Kohlenhydrat emp­
findlicher als sonst sind; sie scheiden nach Belastung mit Traubenzucker odeI' 
nach Adrenalininjektion schon bei niedrigem Blutzuckergehalt Zucker aus, 
ahnlich wie schwangere Frauen. (Vgl. Schwangerschaftsglykosurie S.71.) 

b) Die Konzeption ist zweifellos bei diabetischen Frauen erschwert; ja 
sie galten lange Zeit fiir ganzlich unfruchtbar (A. BOUCHARDAT). Nach einer 
Statistik C. v. NOORDEN'S war von diabetischen Frauen nach Eintritt ins 5. Le­
bensjahrzehnt nicht eine befruchtet worden. Auch andere Autoren melden 
bemerkenswerte Seltenheit del' Konzeption bei Diabetes (H. NEUMANN, H. OFFER­
GELD). L. SEITZ gibt an, daB nur ungefahr 5% konzipieren. 

M. ROSENBERG berichtete kiirzlich, daB von HI diabetischen Frauen iiber 
16 Jahren, die wahrend cines Zeitraums von 12 Jahren auf del' UMJaERschen 
Klinik beobachtet wurden, 7 gravide wurden, darunter eine 2ma!. 

Immerhin ist die Konzeption auch bei schwerstelll Diabetes nicht ausgeschlossen; z. B. 
mIrde eine junge Frau geschwangert und normal entbunden, nachdem sie schon monatelang 
selten weniger als 3 g Aceton und etwa 20 g Oxybuttersaure tiiglich ausgeschieden hatte, 
ein seltenes Ereignis. 

c) Einwirkung des Diabetes del' Mutter auf das Kind. Diese ist 
bei schwerem Diabetes del' Mutter sehr ungiinstig. Die Haufigkeit des Abortes 
wird allseitig bestatigt. Geringere Vitalitat des Eies (J. NOVAK), Ernahrungs­
storungen der Placenta, Hydramnion werden dafiir verantwortlich gemacht. 
C. v. NOORDEN berechnete ungefahr 30 Aborte auf 100 Schwangerschaften. Nach 
L. SEITZ gehen 50% del' Kinder intrauterin zugrunde. Del' 'rod kann jederzeit 
eintreten, sowohl in den ersten Monaten als auch gegen Ende del' Schwanger­
schaft. DerV. Lunarmonat scheint del' gefahrlichste zu sein. Wie SEITZ hervor­
heht, wird die abgestorbene l!'rucht haufig noch eine Zeit nach dem Tode retiniert 
und dann maceriert ausgestoBen. Auch die zu normaler Zeit geborenen Kinder 
sollen oft lebensschwach sein und dann nach wenigen Tagen zugrunde gehen 
(R. S. CRON). Nach eignen Erfahrungen stimmt dies nicht, falls die Schwangeren 
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dauernd sachgemaBer diatetischer B3handlung unterstehen. Nach einer An­
gabe von SEITZ wurde auch gelegentlich Erkrankung an kongenitalem Diabetes 
beobachtet. 

Kiirzlich berichtete P. AMBARD iiber einen Fall, ",-0 eine schwer diabetische Mutter 
ein Kind zur Welt gebracht hat, das nicht nur im Nabelschnurblut, sondern auch mehrere 
Stunden nach der Abnabelung im eignen Blute Hyperglykamie hatte. AuBerdem bestand 
Glykosurie. Mutter und Kind starben noch an demselben Tage. Das Pankreas des Neu­
geborenen wies Vermehrung des Bindegewebes auf, aber keine Veranderungen der LANGER­
HANsschen Inseln. 

1m allgemeinen scheint dies aber ein auBerst seltenes Vorkommnis zu sein. Untersuchungen 
des kind lichen Blutes bei Diabetes der Mutter liegen kaum vor. F. UMBER hat in einem Falle 
die Blutzuckerwerte im Mutterblut, Nabelschnurblut, Fruchtwasser und Kindsblut bestimmt, 
nachdem beider komatosen Schwangeren die Entbindung durch Kaiserschnitt vollzogen 
war. Es ergaben sich die folgenden Zahlen: 453, 275, 138, 91 mg-Ofo. 

Verschiedentlich wird berichtet, daB die Friichte diabetischer Miitter oiters eine iiber­
maBige Entwicklung zeigten. Man hat dies in Zusammenhang gebracht mit dem hohen 
Zuckergehalt des miitterlichen Blutes, der das Wachs tum des Fotus begiinstige (CALORNI, 
FOLLIET, A.SPRINGER). 

Ob, wie SCHENK behauptete, diabetische :Frauen mehr Madchen als Knaben zur Welt 
bringen, lij.J3t sich auf Grund der vorhandenen Statistik noch nicht entscheiden. Soviel uns 
bekaIIDt wurde, gebaren 30 diabetische Frauen 12 Knaben und 19 Madchen (darunter einma1 
weibliche Zwillinge). 

d) Einwirkung der Schwangerschaft auf die diabetische Mutter. 
Alle alteren Angaben lauten dahin. daB Schwangerschaft und Wochenbet.t 
ungiinstig auf den Diabetes zuruckwirken. Dic Mortalitatsziffer ist groB. 

Eine statistische Studie H. OFFERGELD'S aus dem Jahre 1909 ergab, daB 30 Ofo der schwan­
geren Frauen im Koma starben, letzteres trat vorzugsweise unter der Geburt oder unmittelbar 
danach ein; weitere 21 % der Frauen starben in den folgenden 2 Jahren am Diabetes oder an 
Lungentuberkulose. In neuerer Zeit hat F. UMBER iiber mehrere Falle von todlichem Coma 
diabeticum bei Schwangeren berichtet. Es kann somit kein Zweifel sein, daB Eintreten 
von Graviditat bei einer schwer zuckerkranken Frau ein ernstes Ereignis darstellt. Auch 
schon einige altere, von F. HIRSCHFELD gut beobachtete Falle lehrten, daB teils voriiber­
gehende, teils dauernde Verschlimmerung durch Schwangerschaft erfolgen kann. E. P .. JOSLIN 
M. ROSENBERG, P. GRUNTHAL, A. LUBLIN u. a. berichten auch neuerdings, daB Falle von ganz 
leichtem Diabetes oder sog. Graviditatsglykosurie in spateren Graviditaten immer schwerer 
wurden bzw. sich zu einem richtigen Diabetes entwickelten. Bemerkenswert ist auch ein 
von F. UMBER mitgeteilter Fall, wo sich wahrend der Schwangerschaft bei sehr guter Kohlen­
hydrattoleranz plOtzlich ein zum Tode fiihrendes Koma eintrat. UMBER glaubt, daB es sich 
hier um eine durch die Graviditat hervorgerufene spezifische Storung der Lebertatigkeit, 
die er als Dyszoamylia gravidarum acuta bezeichnet, gehandelt habe. Das sind allerdings 
sehr seltene Vorkommnisse. C. V. NOORDEN auBerte schon vor mehreren Jahren, daB 
Schwangerschaft die Stoffwechselvorgange nach gleicher Richtung verschobe wie Diabetes. 
Vgl. S.72. 

Anderseits darf aus dem Angefiihrten nicht geschlossel1 werden, daB der 
Diabetes unter dem EinfluB der Graviditat unbedingt ernste Formen annehmen 
muB. Nachdriicklich sprach schon G. FORssNER aus, die ul1giil1stige Statistik 
beziehe sich vorzugsweise auf diatetisch mangelhaft behandelte Falle. Wenn 
sich auch unter seinen und anderer alterer Autoren giinstig verlaufenen Fallen 
manche fruher fiir Diabetes gehaltene harmlose Schwangerschaftsglykosurie 
befundel1 haben mag, so ist doch sicher, daB bei richtiger Behand­
lung die diabetische Stoffwechselstorung durch Schwangerschaft 
sehr viel weniger ungiinstig beeinfluBt wird, als man friiher annahm. 
Es kommt zwar recht haufig-unabhangig vonderKost-zuzeitweisemAnstieg 
der Glykosurie, namentlich im III. und IV. Schwangerschaftsmonat; auch zum 
Auftreten von Ketonurie; dies ist um so weniger auf£allend, als ja schon N ormal­
schwangere leichter Glykosurie und Ketonurie zuneigen. (tiber Acetonurie der 
Normalschwangeren vgl. J. NOVAK, O. PORGES, H. STRISOWER, sowie die neueren 
Arbeiten von O. BOCKELMANN und J. ROTHER; vgl. auch S.72 und 187.) 
In den von C. V. NooRDEN behandelten Fallen bildete sich die Verschlim-
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merung der Stoffwechsellage aber immer wieder zuriick, und es wurde meist 
in der II. Schwangerschaftshalfte eine groBere Toleranz ffir Kohlenhydrate 
beobachtet als vor und nach der Schwangerschaft. Dies bezieht sich alles auf 
Falle, die noch nicht den Charakter des schweren Diabetes angenommen haben. 
In den wahrhaft schweren progressiven Fallen kommt es ja nur sehr selten zur 
Conception, oder es kommt meist zu friihem Abort. 

Man versuchte letzteres danrlt zu erklii.ren, daB der. Inselapparat des Fotu8 den miitter­
lichen Organismus nrlt dem von ihm gebildeten Insulin unterstiitze. Auch bei trachtigen 
Hiindinnen soIl, wenn die Foten am Leben bleiben, Hyperglykamie und Glykosurie aus­
bleiben (CARLSON, DRENNAN und GLINZBURG). F. M. ALLEN konnte dies freilich nicht 
bestatigen; die Entfernung des Pankreas war immer von Abort gefolgt; bei einer Hiindin 
mit SANDMEYERSChem Diabetes hatte die Graviditat keinen deutlichen EinfluB auf die 
Toleranz. Die Frage, ob das innere Sekret des Pankreas in den miitterlichen Organismus 
iibergeht, bedarf daher noch weiterer Bearbeitung. i 

C. v. NOORDEN verfiigt iiber 43 Fiille, wo diabetische Frauen, wahrend sie 
in seiner diatetischen Behandlung standen, eine Schwangerschaft bis zum nor­
malen Ende durchmachten. Mit Ausnahme des einen oben erwahnten Falles 
fiel die Schwangerschaft stets in die Zeit sog. leichter, hochstens mittelschwerer 
Glykosurie: bei 70% in das IlL, bei 30 % in das IV. Lebensjahrzehnt. DaB 
die meisten der diabetischen Frauen inzwischen dem Diabetes erlegen sind, 
ist verstandlich: handelte es sich doch immer um den prognostisch so iiblen 
jugendlichen Diabetes. 

Auch in der neueren Literatur finden sich Mitteilungen, die giinstigen Ausgang 
der ... Schwangerschaft selbst bei schwerem Diabetes dartun (H. POTJAN und 
W. NICKEL, M. ROSENBERG u. a.). Wichtig ist auch, daB zwei ziemlich schnell 
aufeinander folgende Graviditaten bei derselben zuckerkranken Frau die Stoff­
wechselstorung ganz verschieden beeinflussen konnen: das eine Mal wird ein 
zweifellos leichter_ Diabetes zu einem schweren Fall mit starker Acidosis um­
gewandelt, das andere Mal iibt die Schwangerschaft iiberhaupt keinen EinfluB 
auf die Stoffwechselstorung aus und die Ketonurie kann vollig fehIen (M. ROSEN­
BERG). Jedenfalls kann man als sicher hinstellen, daB eine nach modernen 
Grundsatzen geregelte antidiabetische Behandlung den normalen Schwanger­
schaftsverlauf wesentlich begiinstigt und daB es pflicht eines jeden Arztes ist, 
sobald er von der Schwangerschaft einer diabetischen Klientin Kunde erhalt, 
dafiir zu sorgen, daB die modernen Grundsatze der Diabetestherapie wahrend der 
ganzen Schwangerschaft auf das gewissenhafteste durchgefiihrt werden. Nur 
wenn dies in viel breiterem AusmaBe als bisher geschieht, werden wir, zumal seit 
Einfiihrung des Insulins, in Zukunft vielleicht dem Ausspruch NEUMANN'S all­
gemeine Wahrheit zuerkennen diirfen, daB eine diabetische Schwangere nur 
durch den Diabetes gefahrdet sei, daB aber der normale Ablauf der Schwanger­
Rchaft durch den Diabetes nicht in Frage gestellt werde. 

Betreffs Einleitung von Abort und Friihgeburt stehen wir im all­
gemeinen auf folgendem Standpunkt: 

1. Bei leichteren Formen von Diabetes (man sagt besser "bei noch leichtem Diabetes !") 
suche man die Schwangerschaft zu normalem Ende kommen zu lassen. Gleichzeitiges Be­
stehen anderer Krankheiten (Tuberkulose, Herzinsuffizienz' UBW.) konnen diesen EntschluB 
umstoBen. 

2. Bei fortschreitender Verschlimmerung der Stoffwechsellage, die den leichten Diabetes 
in eine mittelschwere oder schwere Form iiberzufiihren droht, ist Verzicht auf Abort und vor­
zeitige Entbindung nur erlaubt, wenn eine Diii.t-Insulin-Kur durchschlagenden Erfolg 
bringt, nicht nur fiir die Stoffwechsellage, sondern auch fiir den allgemeinen Kraftezustand. 

3. Bei wahrem Schwer-Diabetes haben wir vor der InsuJinperiode meist zu baldiger Ein­
leitung der Friihgeburt geraten. Trotz einzelner Ausna.hmen sind die Gefahren fiir Mutter 
und Frucht allzu groB. Ob die Insulintherapie uns berechtigen wird, hiervon abzuweichen, 
steht noch dahin. Ein warnendes Beispiel sei hier zitiert: 

Vor zwei Jahren beobachteten wir langere Zeit eine 27jahrige Frau mit sehr schwerem 
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Diabetes, die sich im Beginne der Graviditat befand. Sie verlor unter lnsulinbehandlung 
Zucker und Aceton. Die von uns wegen groBer Hinfalligkeit vorgeschlagene Unterbrechung 
der Graviditat wurde leider abgelehnt. Nach eingelaufenem Berichte ist die Patientin in 
der 2. Halfte der Graviditat ill Koma gestorben. 

1m iibrigen hat C. v. No ORDEN in den letzten 20 Jahren tiidliche Wendung der Krank. 
heit wahrend Schwangerschaft und Wochenbett nicht gesehen. 

In EinzelfaIlen konnen mancherlei Umstande AulaB geben, anders zu ent. 
scheiden, als die erwahnten Grundsatze es erfordern. 

Sicher ungunstig wirkt das Stillen. Ebenso wie H. NEUMANN hat C. v. 
NOORDEN daruber recht triibe Erfahrungen gemacht. Ohne reichliche Kohlen· 
hydrate keine gute Milchbildung! Wir wiirden die diabetische Stoffwechsel­
storung freventlich steigern, wenn wir die Entbundene monatelang so ernahren, 
wie es die Lactation verlangt. Aber auch hier wird Insulin wohl einen Wandel 
zum Besseren bringen. 

e) Graviditatsglykosurie. Die obigen Ausfiihrungen beziehen sich nur 
auf die Schwangerschaft als Komplikation von echtem Diabetes. Nicht ganz 
selten wird der Arzt vor die Frage gestellt, ob in der Graviditat festgestellte 
Zuckerausscheidung als harmlose Graviditatsglykosurie (siehe S.71) oder 
als Ausdruck echten Diabetes aufzufassen ist. Wichtige differentialdiagnostische 
Kriterien, die fUr ersteres sprechen, sind: 1. Meist nur geringe, von der Hi5he 
der Kohlenhydratzufuhr unabhangige Glykosurie. 2. Normaler Niichternw-ert 
des Blutzuckers. 3. Normale glykamische Blutzuckerkurve nach Belastung 
mit Kohlenhydrat, wobei bei niedrigen Blutzuckerwerten bereits Zucker 
im Harne erscheint. Auftreten von Ketonurie nach Entziehung oder Einschran­
kung von Kohlenhydrat spricht nicht gegen Schwangerschaftsglykosurie. eher 
dafUr (siehe S. 72). Bei dieser sollen auch spezifisch diabetische Symptome, wie 
Durst, Polyurie, Jucken usw. fehlen, was wir aber nicht als durchstehend an­
erkennen-konnen. Immerhin werden diese Erscheinungen auch bei leichteren 
Formen von echtem Diabetes haufig vermiBt. Die Graviditatsglykosurie 
ist als harmlos zu bezeichnen; sie iibt keinerlei Riickwirkung auf den Verlauf 
der Schwangerschaft aus und pflegt kurz nach der Geburt zu verschwinden. 
Sie bedarf daher auch keiner besonderen Behandlung. Immerhin solI man diese 
FaIle spater nicht aus den Augen verlieren, da sich bei derartigen Frauen gelegent­
lieh spater doch ein eehter Diabetes zutage tritt (M. ROSENBERG u. a.). 

Yon S. LAUTER und F. HILLER wird ein in dieser Beziehung lehrreicher Fall aus der 
F. Ml'LLERSchen KIllik mitgeteilt. Bei einer 29jahrigen Frau tritt im 4. Monat der Schwan­
gerschaft Glykosurie auf. 1m 8. Monat Geburt eines macerierten Riesenkindes. Die Glykos­
urie bleibt bestehen, sie zeigt sich aber weitgehend unabhangig von der Nahrungszufuhr 
und verlauft bei llormalen Blutzuckerwerten. Mehrere Monate spater tritt eine Verschlech­
terung der Stoffwechsellage ein, und die Patientin stirbt im Koma. Die Autopsie ergab 
Atrophie des Pankreas. 

Wir miissen hier einige kritische Bemerkungen anschlieBen. Sowohl in diesem wie in dem 
}1. ROSENBERG'schen und weiterhin in einem FaIle eigner Beobachtung trugen die Befunde 
wahrend der Schwangerschaft den Charakter der "Graviditatsglykosurie", insbesondere 
verliefen sie mit dem tiefen Stande des Blutzuckers (sog. renale Form, S. 71). Spater ent­
wickelte sich schwerer Diabetes. Waren da zwei ganz verschiedenartige Storungen des Zucker­
haushaltes wirksam? Diejenigen, weiche dem "renalen Diabetes" eine vollige Sonderstellung 
einraumen, miissen dies eigentlich annehmen. Es liegen aber schwere Bedenken vor, nament­
lich im Hinblick auf die vorgefundene Pankreasatrophie. Uns scheint Annahme eines engen 
Zusammenhanges viel wahrscheinlicher, und die Geschichte derartiger FaIle scheint uns zu 
erharten, was C. v. NOORDEN seit langerem vertritt, daB leichte Anfangsformen eines spater 
zu sehr bosartiger Form ausartenden Diabetes (!) zunachst die Merkmale des renalen Dia­
betes tragen konnen. C.v. N OORDEN deutet ja auch den renalen Diabetes als rudimentar gebIie­
benen echten Diabetes, gleichzeitig darauf hinweisend, daB Schwangerschaft physiologischer­
weise die StoffwechseIlage nach gleicher Richtung verschobe, wie es pathologischerweise der 
Diabetes tue (S. 248, 249). 

Es gibt nun viele Falle, wo der Arzt im unklaren ist, ob er vor Diabetes oder 
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vor Graviditatsglykosurie steht. DaB vollkommene Sicherheit nicht immer 
erlangt werden kann, beweisen die oben berichteten Falle. Vor aHem aber 
schwierig und verantwortungsvoll ist die Frage, was von vorhandenen Stoff­
wechselstorungen bei sicher oder hochst wahrscheinlich bestehendem echten 
Diabetes auf etwaige Superposition spezifischer Graviditats­
glykosurie und -acetonurie zu setzen ist. Mit solcher Superposition hat 
man in den meisten Fallen zu rechnen, wenn auch Ausnahmen vorkommen 
(giinstigere Stoffwechsellage in 2. Halfte der Schwangerschaft, siehe oben). Ange­
sichts der geringen Conceptionsfahigkeit der Schwer-Diabetikerinnen und der be'i 
ihnen so iiberaus haufigen Friihaborte haben wir es fast immer mit leichteren 
Diabetesformen zu tun, die an und.fiir sich wenig oder gar nicht zu Acetonurie 
neigen, solange 60-80 g Kohlenhydrate assimiliert werden. Bleibt dennoch 
Acetonurie bestehen, so ist dies mit groBer Sicherheit als spezifisches Schwanger­
schaftssymptom und nicht als echt diabetisches Symptom anzusehen. Wir 
konnen es nicht billigen, wenn nur daraufhin Friihgeburt eingeleitet wird (S. 313), 
denn hiergegen kann man erfolgreich therapeutisch vorgehen. 

f) Behandlung des Diabetes in der Schwangerscbaft. Die anti­
diabetische Kur ist im aligemeinen so durchzufiihren, wie es die diabetische Lage 
auch ohne Schwangerschaft verlangen wiirde. Aber die besondere Neigung der 
Schwangeren zu Acetonurie fordert doch besondere MaBnahmen, gleichgiiltig 
ob sie echt diabetischen oder (viel haufiger, cf. oben) spezifisch schwangerschaft­
lichen Ursprungs ist. Hierzu diente uns friiher, und zwar mit durchschlagendem 
Erfolge, reichlicher Gebrauch von Kohlenbydratkuren (nach Vorbild der Hafer­
kuren) bzw. von mehrfach wochentlich eingeschaltetenKohlenhydrattagen (Obst­
und Obst-Reistagen an der Spitze, manchmal auch Milchtagen mit Obst). Ge­
koppelt mit Tagen kohlenhydratfreier Kost, z. B. einzelnen Fischtagen, Eier­
Salattagen, gewohnlichen Gemiisetagen, unter Umstanden auch gelegentlich 
einem Hungertage, gelang es, von wahrem Schwerdiabetes abgesehen, uns immer, 
die Acetonurie ganz zu beseitigen oder auf ganz minimalen Wert herabzudriicken, 
dane ben entweder vollige Aglykosurie oder nur intermittierende Glykosurie auf­
kommen zu lassen. Nach einigen Wochen solcher Diat konnten wir dann ofters 
zu langeren Perioden gewohnlicher strenger Diat mit nur ganz geringen Mengen 
von Kohlenhydrattragern iibergehen, ohne daB die Acetonurie wieder bemerkens­
werte VorstoBe machte. Aber zeitweiliges Zuriickgreifen auf eingeschobene Hafer­
perioden u. dgl. sollte doch nicht versaumt werden. 

Um moglichst viel Kohlenhydrat zufiihren zu diirfen und dennoch durch 
EiweiBarmut der Kost den Kraftezustand der Mutter und die Entwicklung der 
Frucht nicht zu gefahrden, empfiehlt sich, wenn keine Gegenanzeige vorliegt, 
auch sehr die Anwendung der dauernd eiweiBreichen aber moglichst fettarmen 
Kostform (s. Kap. 8). 

Die diatetischen MaBnahmen unterstiitzt natiirlich das Ins ulin jetzt in hohem 
MaBe. Der starkere Kohlenhydratbedarf (im Vergleich zu Nicht-Schwangeren 
gleicher Krankheitsschwere) wird uns oft auch da zu Insulin greifen lassen, wo 
wir b'ei der nicht-schwangeren Diabetikerin vielleicht darauf verzicbten konnten. 
Natiirlich ist sorgfaltiges Einstellen von Insulin auf Diat notig. Hypoglykamische 
Anfalle konnten die Frucht bedrohen. Wir mochten weiter raten, kurz vor der 
Entbindung unbedingt mit Insulin einzusetzen, um mit Kohlenhydratzufuhr 
moglichst hoch steigen zu konnen. Wieweit Insulin die kiinstliche Unterbrechung 
der Schwangerschaft bei Diabetes minotig machen wird, in Fallen, wo sie friiher 
illdiziert war, laBt sich noch nicht sagen. Wahrscheinlich wird es in hohem MaBe 
zutreffen. Man hat bei dauernder Verschlechterung des Zustandes und bei 
Komagefahr die Anzeige zum kiillstlichell Abort fiir gegeben erachtet; allerdillgs 
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lauteten die Erfahrungen mit der kiinstlichen Friihgeburt wenig giinstig (GRAFE, 
KLEINWACHTER, DANKWORTH, SCHADE). Man muB aber L. SEITZ zustimmen, 
daB doch in manchen Fallen durch die Schwangerschaft kausal eine Verschliinme­
rung des Diabetes herbeigefiihrt wird, und es darum berechtigt ist, mit Beseiti­
gung der Schadlichkeit, d. h. der Schwangerschaft auf Besserung zu hoffen. 
Ein besonders anschauliches Beispiel daiiir, wie Unterbrechung der Graviditat 
die Glykosurie vermindern lmd die Acidosis fast schlagartig beseitigen kann, 
hat kiirzlich M. ROSENBERG mitgeteilt. 

g) Eheerlaubnis. Sehr schwierig ist die Frage, ob diabetischen Madchen 
die Ehe zu gestatten sei. Bei jungen Madchen handelt es sich zumeist von vorn­
herein um schwere Formen der Krankheit; dann liegt das Verbot auf der Hand. 
Wenn aber ausnahmsweise die Krankheit in ihren mildesten I!'ormen auftritt 
und diesen Charakter dureh Jahr und Tag beibehalt, wenn ferner die auBeren 
Verhaltnisse giinstig sind und die Mogliehkeit ausgiebiger Schonung und aus­
gezeiehneter diatetischer Verpflegung vorliegt, so ist unbedingter Einspruch 
gegen die Heirat nieht zu erheben. Die Gewahr iiir guten Ausgang kann freilich 
niemand iibernehmen. 

Man hat jedenfalls die Pflicht, die AngehOrigen iiber die Gefahr der Schwanger­
schaft und hei Madchen unter 30 Jahren auch stets auf die Wahrscheinlichkeit 
einer nur kurzen Ehe- und Lebensdauer aufzuklaren. Meist werden ethisehe 
und soziale Griinde mehr als arztliehe entscheiden. 

Die gewiB gerechtfertigten Bedenken gegen die Ehe miissen sieh verscharfen: 
1. wennlangere Beobaehtung nachweist, daB Glykosurie und Acetonurie sich 

fortlaufend versehlimmern; 
2. wenn andere bedenkliche Komplikationen vorliegen, z. B. sehwaches Herz 

oder Tuberkulose; 
3. weIih die Erwerbs- und Ernahrungsverhaltnisse der jungen Eheleute 

sehwierig sind. 
h) Libido sexualis sinkt in den seh"weren Fallen von Diabetes fast immer 

bedeutend und schlagt sogar in direkten Widerwillen gegen Kohabitation um~ 
Bei den leiehteren Krankheitsformen, welche altere Frauen betreffen, sind uns 
dagegen haufig betrachtliehe und lastige Steigerungen der gesehleehtlichen 
Erregbarkeit - auch ohne Pruritus vulvae - geklagt worden. 

i) Zweimal sahen wir bei diabetisehen alteren Frauen Bluttranen der 
Brustdriisen - sicher nach Befund und Verlauf ohne maligne Neubildung. 

k) Myom. Die Frage einer atiologischen Verkniipfung von Myom und 
Diabetes wurde viel diskutiert (TH. O. SOLOWJEW, M. HENKEL, F. HIRSCHFELD, 
E. NEISSER und H. KONIGSFELD u. a.). SOLOWJEW meint, daB Druc.:k der 
Genitaltumoren auf die Pfortader, HENKEL glaubt, daB eine Art Autointoxi­
kation den Diabetes auslOsen konne. F. HIRSCHFELD denkt an eine Beeinflussung 
der dem Zuckerhaushalt dienenden Driisen mit interner Sekretion vom Genital­
apparat aus. Entfernung der Tumoren fiihrte ofters zu einer Besserung des 
Diabetes. Immerhin war dies yor Einfiihrung des Insulins ein gefahrliches 
Experiment. Man wird jetzt, falls von seiten des Spezialisten die lndikation 
zur Operation gestellt wird, aus Griinden des Diabetes den Eingriff nicht mehr 
ablehnen. Immerhin kommt man zumeist mit Rontgenbest.rahlung aus. 

'Vir diirfen nicht iibergehen, daB wir von Rontgenbehandlung der Uterus­
myome einige Male reeht ungiinstigen EinfluB auf die diabetische Stoff­
wechsellage sahen. Ein Beispiel sei erwahnt. 

Frau Klara. K., 49.Jahre alt, erkrankte im Fruhjahr 1924 an diabetischen Allgemein­
symptomen; Pruritus genitalis, Abmagerung, Durst usw. Der Diabetes envies sich als 
leicht. Die Glykosurie wich milder Einschrankung der Kohlenhydrate (ca. 100 g Brotwert) 
und blieb 2 Tage lang v6llig weg. 1m Mai 1926 mehrfache Bestrah1ung wegen Myom; 
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vorher 0 Zucker im Harn. 2 Wochen nach I. Bestrahlungsserie neue Glykosurie, trotz Fort­
fUhren der bisherigen Kost, anfangs Spuren, nach 2-3 Wochen bis zu 5% , In darauf statt­
findender klinischer Behandlung erwies sich, in schroffem Gegensatz zu ihrer friiheren 
Nachgiebigkeit, die Glykosurie als sehr hartnackig. Erst nach 3 Wochen blieb unter gleicher 
Kost wie friiher der Harn zucker- und acetonfrei; jetzt aber nur unter Schutz von 60 E. 
Insulin taglich (friiher niemals Insulin!). Nach weiteren 4 Wochen konnte die Tagesmenge 
des Insulins, unter andauernder Aglykosurie, auf 32 E. ermaJ3igt werden. 

Ware der Fall vereinzelt, so konnte man an zufalliges Zusammentreffen von Bestrah­
lung und VorstoB des Inselleidens denken. Aber noch 2 andere FaIle boten gleichsinniges 
aber weniger deutliches Verhalten. Daneben andere FaIle ohne jeglichen EinfluB der Be­
strahlung auf die Stoffwechsellage. 

2. Beim Manne. 
Wir verweisen auf friihere Abschnitte (S.207). 
Hier ist nur die Frage zu erortern, ob ein Diabetiker heir·aten darf. Bei dem 

ungemein starken EinfluB, den die Krankheit auf die sexuelle Potenz auszuiiben 
pflegt, ist die Verantwortung des Arztes groB. Manner, die an noch so geringen 
Erscheinungen des Diabetes leiden, sollten vor dem 35. Lebensjahr unbedingt 
nicht heiraten. Nach dieser Zeit ist die Heirat nur zu gestatten, wenn keinerlei 
iible Folgeerscheinungen sich am Karper bemerklich machen, und wenn die 
Glykosurie einen geringen Grad nicht iiberschreitet. Man wird verlangen diirfen, 
daB mindestens 150 g Brot am 1'age, ohne Glykosurie, vertragen werden -­
und zwar nicht nur voriibergehend, sondern immer aufs neue, bei haufigen 
Untersuchungen. Die Beobachtungen, von denen die Entscheidung abhangt, 
haoen sich auf ein Jahr und langer zu erstrecken. AuBer dem Verhalten der 
Glykosurie kommt noch anderes in Bet.racht: Verlauf eines etwaigen Diabetes 
bei Verwandten; psychisches Verhalten, Charakter, Lebensstellung und auBere 
Verhaltnisse des Mannes, Dinge, die in prognostischer Hinsicht von ungeheuerer 
Wichtigkeit sind: Weiterhin kommt in Frage, ob der Diabetes, wie er es so oft 
schon friihzeitig tut, die Potenz beeintrachtigt hat. Insulin-Diat-Kur hat bei 
einigen unserer Patienten die Potenz wesentlich gebessert; ob relativ haufiger 
und vor allem nachwirkender als in Fallen erfolgreicher reindiatetischer Be-
handlung, wagen wir noch nicht .zu beurteilen. . 

Ausfiihrlicheres iiber Geschlechtsleben und Diabetes findet sinh in den Sammel­
werken: L. v. FRANKL-HoCHWAR'l', C. V. NOORDEN, A. V. S'l'RUMPELL und C. y. 
NOORDEN-S. KAMINER. Dort auch die ziemlich umfangreiche Literatur. 

XII. Veranderungen der Lymphdriisell. 
Die Lymphdriisen sind manchmal hei Diabetikern geschwollen, teils iiberall, 

teils nur in einzelnen Gegenden des Korpers. U nter unseren Kranken hatt.en 10,8 0/ 0 

ausgedehnteLymphdriisenverhartungen und -schwellungen; darunter waren3,9 0/0' 

die eine syphilitische Infektion durchgemacht hatten. Bei den anderen lieB sich die 
Erkrankung der Lymphdriisen zumeist auf Hautentziindungen zuriickfiihren: 
Ekzem, Kratzwunden, Acne, Furunkel u. dgl. 

XIII. Erkrankungen del' Schilddl'iise. 
Vereinigung von Diabetes und Morbus Basedowii bei demselben Individuum 

ist im ganzen ein seltenes Vorkommnis. In einer im Jahre 1909 erschienenen 
Arbeit gibt J. SATTLER auf Grund einer Literaturzusammenstellung an, daB 
sich in 3 0/ 0 der Basedowfalle Diabetes gefunden habe; in zwei Drittel der Falle 
ging der Basedow 'zeitlich voraua. C. v. NOORDEN fand etwa 6 Falle yon aus­
gesprochenem Morbus Basedowii auf je 1000 Diabetiker. Freilich sind Kranke 
mit basedowoiden Einzelerscheinungen nicht hinzugerechnet. Solche 
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FaIle sind zahlreich. Unter den letzten 1000 Diabetikernwaren immerhin 20 
bis 25, wo man von "Forme fruste" oder Basedowoid reden muBte. Aber dar­
iiber hinaus, d. h. auch bei Fehlen jedes sonstigen Symptoms von Basedowoid, 
besteht offenbar haufig thyreotoxischer Einschlag. C. v. NOORDEN wies darauf 
hin, daB solcher Einschlag die Schwermastbarkeit mancher Diabetiker erklare. 
Gerade in diesen Fallen wird Vberfiittern den Gesamtstoffwechsel und damit 
die Glykosurie betrachtlich steigern (S. 164£f.). 

Die Kombination von Diabetes und Basedowscher Erkrimkung ward von 
alteren Autoren als zufallige betrachtet. Doch beanspruchen diese FaIle er­
hohtes Interesse, nachdem sich Wechselwirkungen zwischen Pankreas und Schild­
driise ergaben, von A. LORAND schon vor langerer Zeit nachdriicklich betont, 
spater von H. EpPINGER, W. FALTA und K. RUDINGER in einem von LORAND'S 
Theorie abweichenden Sinne experimentell nachgewiesen. Auch weist die Ver­
bindung von echtem Diabetes mellitus und M. Basedowii auf multiple endokrine 
Driisenerkrankung hin. Wahrscheinlich ist der Diabetes nur ein Gliea in der 
Kette solcher Degenerationskrankheiten (siehe S.81). 

F. C'HvOSTEK geht in seinem Buche Morbus Basedowii und Hyperthyreosen 
(Kapitel: Pathogenese) ausfuhrlich und eingehend auf diese Fragen ein und 
weist dem Mitwirken von Pankreasstorungen im Bilde des Morbus Basedowii 
eine ansehnliche Rolle zu. Wie wichtig es ist, in der Ahnentafel der Diabetiker 
nach Morbus Basedowii und umgekehrt zu fahnden, ward friiher betont (S. 81). 
Beispiele finden sich bei J. GROBER und E. SCHULTHEISS; es ist GROBER'S Ver­
dienst, zuerst damuf hingewiesen zu haben. 

Manchmal findet man bei Basedow-Diabetes auffallende, von der Kost weit­
gehend unabhangige Schwankungen der Glykosurie, ahnlich wie beim 
Diabetes .der Akromegalen (S.46). Sie gehen ganz entschieden nicht parallel 
den bekannten Schwankungen der echten, zwangslaufigen Basedowsymptome, 
vor allem nicht der Pulsfrequenz. Auch J. CR. O'DAY betont, daB. der Grad der 
Kohlenhydrattoleranz in keiner Beziehung zur Schwere des Hyperthyreoidismus 
stehe. 

Sehr auffallend ist eine gewisse, manchmal erhebliche Herzschwache, 
die therapeutisch berucksichtigt werden muB. Viel haufiger als bei reinem Diabetes 
und haufiger als bei reinem Morbus Basedowii bringt die Vereinigung beider 
Durchfalle und vor allem Steatorrhoe, meist mit starkem periodischen 
Wechsel der Intensitat. Der Zusammenhang ist theoretisch noch unklar. 

lnteressant sind die Verhaltnisse der SchweiBsekretion. Beim Morbus 
Basedowii gebOrt ihre Verstarkung zu den haufigsten Symptomen (vagische 
Erregung). Sie fehlt aber in Fallen, wo sympathische Erregung iiberwiegt. Wie 
schon E. GRAWITZ beschrieb, fehlt sie auch manchmal bei der Kombination: 
Morbus Basedowii -+- Diabetes. C. v. NOORDEN fand in 9 Fallen 7mal kein 
Schwitzen oder sogar Trockenheit der Haut, 2mal verstarkte SchweiBsekretion. 

Gelegentlich ist berichtet (A. BLACHSTEIN), daB die Schilddriise - auch ohne 
Komplikation mit Morbus Basedowii - bei Diabetikern haufig vergroBert sei. 
Wie O. v. NOORDEN schon BLACHSTEIN in der Diskussion gegeniiber betonte, 
kann er das auf Grund seines Materials nicht zugeben. Er fand nur bei 5% der 
DiabetikerVergroBerung der Schilddriise; darunter stammte der vierte Teil aus 
kropfreichen Gegenden Siiddeutschlands und der osterreichischen Alpen. V gl. zu 
diesem Abschnitt S. 43ft . 

Die Prognose des mit Basedow vergesellschafteten Diabetes ist nicht giinstig. 
H. SATTLER erwahnt zwar eine Mortalitat von 60 %. Doch auf diese Zahl ist nicht 
viel Gewicht zu legen. Handelt es sich doch meist urn schwerere Diabetesformen, 
die mit Basedow verbunden sind. Fur schweren Diabetes ware eine 60proz. 
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Mortalitat aus der Vor-Insulinzeit sogar giinstig gewesen! Aber die Patienten 
leiden unter der Kombination auBerordentlich durch Herzklopfen, schnelle Er­
miidbarkeit, erschwerten Schlaf, iibergroBe Reizbarkeit u. a. 

In einigen Fallen sahen wir die Basedowsymptome allmahlich erloschen unter 
Fortbestehen des Diabetes; bisher niemals das Umgekehrte. Doch kommen 
Stillstande des Diabetes vor. 

In therapeutischer Beziehung stehen zwei MaBnahmen zur Erorterung: die 
Rontgenbestrahlung der Schilddriise und die Resektion derselben. Einen 1!'all, 
\\'0 Rontgenbestrahlung der Thyreoidea eines diabetischen Basedowkranken die 
Kohlenhydrattoleranz steigerte und cine gleichzeitig bestehende Steatorrhoe 
zum Schwinden brachte, beschrieb W. FALTA aus C. v. NOORDEN'S Wiener 
Klinik. In einem Falle aus jiingster Zeit sahen wir nach Bestrahlung weder 
Besserung der Basedowsymptome noch der Toleranz. In neuerer Zeit wurde 
verschiedentlich iiber giinstige Resultate mit der Thyreodektomie berichtet, 
besonders hinsichtlich Hebung der Kohlenhydrattoleranz (J. A. BUCHANAN, 
J. CR. O'DAY, G. L. RORDENBURG). Unsere eigenen Erfahrungen sind nicht 
so giinstig. Wir miissen auch auf erhohte Neigung basedowkranker Diabetiker 
zu hypoglykamischen Anfallen hinweisen. Wir hatten zwar ganz vortreffliche 
Erfolge mit Insulinkuren bei solchen Kranken, kamen aber wegen jener Neigung 
nur langsam voran. AuBerhalb klinischer Aufsicht sollte man Insulin nur anwen­
den, wenn die gegenseitige Einstellung von Insulin und Kost zuvor klinisch auf 
das genaueste festgelegt ist. 

XIV. Erkrankungen der Augen. 
Bearbeitet von Dr. EDUARD GRAFE, 

Augenarzt in Frankfurt a. M. 
Die Augenveranderung bei Zuckerkranken sollen hier nur in groben Ziigen 

besprochen werden, unter Zugrundelegung eines eigenen Materials von 1200 
auf das Sehorgan hin untersuchten Diabetikern. 

Auf Statistiken verzichte ich vollstandig, weil die Ergebnisse der verschie­
denen Autoren derartig voneinander abweichen, daB Z. B. die Werte fiir das 
Vorkommen der Katarakta diabetica zwischen 0,4 und 400/ 0 schwanken. Der 
Standpunkt des Internisten, der Standpunkt des Ophthalmologen, die soziale 
Schichtung des Patientenmaterials, die zufallig zur Untersuchung kommende 
Phase der Erkrankung und ihr jeweiliger Behandlungszustand sind einige der 
wesentlichsten Umstande, deren Wechsel und Unsicherheit eine statistisch 
exakt erfaBbare und vergleichsfahige Auslese des Materials bisher unmoglich 
machen. Hingegen solI versucht werden, eine Ordnung in die Zusammenhange 
und Beziehungen zwischen den zahlreichen Augenstorungen und bestimmten 
Stoffwechselstorungen zu bringen. Die Grenzen der einzelnen Gruppen sind 
dabei nicht immer ganz scharf zu ziehen, aber das Wesentliche ist doch so 
charakteristisch, daB eine solche Einteilung gerechtfertigt erscheint. 

1. Kolloidchemische Verauderuugen am Auge. 
a) Das drastischste Phanomen ist die Hypotonie der Bulbi im Koma (L. HEINE, 

P. KRAUSE). Sie ist pathognomonisch fiir Koma diabeticum. Gelegentlich tritt 
die Hypotonie schon vor der BewuBtseinsstorung auf und ist dann diagnostisch 
besonders wertvoll. Ob die Erweichung der Bulbi immer bei Koma diabeticum 
vorkommt, steht noch nicht fest. P. KRAUSE findet 100%, L. HEINE unter 
22 Fallen von diabetischem Koma 21 mal Hypotonie. E. GALLUS leugnet das 
regelmaBige Vorkommen; ich selbst mochte mich nach eigenen Erfahrungen 
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L. HEINE anschlieBen. Es besteht keine einfache Proportion zwischen Augen­
druck und Blutzuckerspiegel (E. MARx). Keine Beziehung zum Blutdruck. 
Bei experimenteller Priifung erwiesen sich die Ketonkorper (Aceton, Acetessig­
saure, tJ-Oxybuttersaure) frei von hypotonisierender Wirkung (P. KRAUSE). 
H. RONNE, P ROMER und KOCHMANN konnten mit dem Serum komatoser 
Patienten bei Kaninchen langdauernde Hypotonie erzeugen. Bei experimen­
tellem Pankreas- und Phloridzin-Diabetes kommt es zu Augendrucksenkungen 
in Parallele mit starken renalen Wasserabgaben (KARL W. AsCHER). E. HERTEL 
erzielte mit intravenosen Kochsalz- und Zuckerinjektionen betrachtliche, aber 
fliichtige Augendrucksenkungen, und es ist hiernach an die Steigerung der 
molekularen Konzentration des Blutes als Ursache fiir die Hypotonie zu denken. 
Die Hypotonie ist absolut und in kurzer Zeit reversibel, schon unter erfolgreicher 
diatetischer und Alkalibehandlung. Insulin beschleunigt den Druckanstieg 
erheblich. Die damit verbundene Wasserretention im Bulbus scheint parallel 
mit der in Leber und Muskulatur zu gehen (KARL W. ASCHER). Die Hypotonie 
ist jedenfalls ein kolloidchemisches Phanomen, bedingt durch Fliissigkeits­
abwanderung aus dem Bulbus (Glaskorperentquellung). Der feinere Mechanis­
mus ist noch unbekannt. Die Ubertragbarkeit der Hypotonie durch wenige 
Kubikzentimeter isotonischen Komaserums spricht evtl. fiir eine besondere 
zentral angreifende (innersekretorische 1) Komponente. Ophthalmoskopisch 
findet sich meist nur eine leichte venose Stauung. FUr die Prognose des Diabetes 
war die Hypotonie friiher recht ungiinstig, seit der Einfiihrung des Insulins ist 
sie es nicht mehr. 

b) Die diabetischen Refraktionsanomalien sind an physiko-chemische Ver­
anderungen der Linse gebunden. ErhOhung des Brechungsindex (Quellung) 
bedingt Myopie, Verminderung des Brechungsindex (Entquellung) Hyperopie. 
Am Epithel des Ciliarkorpers, dem Hauptsekretionsorgan fiir das Kammer­
wasser und der Linse, sind beim Diabetiker mikroskopisch keine sicheren Ver­
anderungen als anatomische Unterlage veranderter Funktion zu finden. Da­
gegen lassen sich haufig (KAKO unter 27 daraufhin untersuchten Fallen 25mal, 
KAMOCKI unter 23 Fallen 21 mal) am Pigmentepithelbelag der Iris hochgradige 
Veranderungen nachweisen, die in einer abnormen Lockerung der ganzen Schicht 
und in Wucherung und Quellung der einzelnen Zellen bestehen. Die normal 
platten und stark pigmentierten Zellen verwandeln sich in lange cylindrische, 
pigmentarme Gebilde. In der vorderen und hinteren Augenkammer finden sich 
feine aus den Zellen ausgetretene Pigmentkornchen. C. v. HESS, BECKER, 
R. DEUTSCHMANN und SATTLER haben etwas .Ab.nliches bei anderen Erkran­
kungen als Diabetes nie beobachtet. Ob eine direkte Beziehung dieser Ver­
anderungen zum Inselapparat des Pankreas besteht, scheint mir von groBem 
Interesse. DaB der Stoffwechsel der Linse bei so starken Veranderungen an 
einer der Hauptgrenzmembranen der Augenkammern gestort ist, erscheint 
selbstverstandlich, denn die Stabilitat der Linse (Form, Brechungsindex, Durch­
sichtigkeit) ist an eine konstante Zusammensetzung des Kammerwassers ge­
bunden. Der Zuckergehalt des Kammerwassers an sich kann eine Refraktions­
anderung nicht bewirken, da nach C. v. HESS ein Traubtmzuckergehalt von 
20% notig ist, um durch Erhohung des Brechungsindex des Kammerwassers 
eine Myopie von 1 Dioptrie hervorzurufen. Der Zuckerspiegel des Kammer­
wassers steigt und falIt mit dem Niveau des Blutzuckers (F. ASK). E. ENROTH 
findet mit der WIDMARKschen Mikromethode dagegen einen hoheren Aceton­
spiegel im Kammerwasser als im Blut und bringt die Refraktionsanomalien in 
Verbindung mit der Wirkung der Acetonkorper auf die Linse. Bei allen diabe­
tischen Refraktionsanomalien findet sich hoher Blutzuckerspiegel und Acetonurie. 
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Wie ich iiberhaupt keine diabetische Augenstorung ohne hohen Blutzucker­
spiegel und Acetonurie beobachten konnte; die Glykosurie ist von untergeord­
neter Bedeutung. E. WOLFFLIN und E. ENROTH fanden als Ursache der Hy­
peropie (Refraktionsabnahme) bei Beobachtung der einzelnen Linsenschichten 
nach der C. v. HEssschen Methode mit der A. GULLSTRANDschen Spaltlampe 
den Ausgleich des normalerweise vorhandenen lndexunterschiedes zwischen 
Linsenkern und Rinde. L. HEINE konnte bei diabetischer Myopie eine Erhohung 
des Gesamtindex der Linsen nachweisen; es entsprach auf dem einen Auge 
einer Myopie von 4-5 Dioptrien ein Index von 1,452, auf dem andern Auge 
einer Myopie von 8-9 Dioptrien eine ErhOhung auf 1,470 gegeniiber dem Durch­
schnittswert der Norm von 1,42. Bei steigender Tendenz des Blutzuckerspiegels 
(W. STEWART, DUKE-ELDER), im Beginn der Erkrankung und bei unbehan~ 
delten Fallen scheint sich Myopie zu entwickeln; bei fallender Tendenz des 
Blutzuckerspiegels, nach Einsetzen der Behandlung besteht groBere Neigung 
zu Hyperopie. S.HAGEN fand diabetische Hyperopie nur nach Einsetzen der 
Behandlung, nie bei unbehandelten Fallen und datiert ihr Auftreten zwischen 
den 3. und 13. Behandlungstag. fiber den Zusammenhang der Hyperopie mit 
Eintritt der Behandlung als dem allein ausli:isenden Entstehungsmoment, be­
steht einstweilen noch keine Einstimmigkeit; ich personlich habe den Ein­
druck, daB dieser Zusammenhang oft besteht, aber keineswegs immer. Schwan­
kungen der Stoffwechsellage und in ihrem Gefolge Anderungen im osmotischen 
Gleichgewicht zwischen Linsen und Kammerwasser bedingen Refraktions­
stoiUngen. Bei einer gewissen Stabilitat im Stoffwechsel und damit auch im Salz­
und Fliissigkeitswechsel zwischen Linse und Kammerwasser tritt dann auch 
meist Riickkehr in die normale Refraktionslage ein. Ob die molekulare Kon­
zentration des Blutes und des Kammerwassers und ein Konzentrationsgefalle 
zwischen Linse und Kammerwasser das Entscheidende ist oder eine Schwan­
kung im Gehalt bestimmter lonen, steht noch dahin. 

Eine plotzlich auftretende und sich schnell entwickelnde Myopie nach dem 
30. Jahre erweckt stets den Verdacht auf Diabetes. Myopie sowohl wie Hyperopie 
sind immer das Symptom einer jedenfalls zeitweilig sehr schweren Stoffwechsel­
storung, die besonders das Gleichgewicht der lonen und damit die Kolloid­
spannung der Gewebe betrifft. Die Refraktionsanderungen bedeuten keineswegs 
ungiinstige Prognose fiir die Gesamtkrankheit. Sie selbst sind unter geeigneter 
Behandlung meist vollstandig riickbildungsfahig, vorausgesetzt daB sie noch 
nieht zu lange bestehen und noch keine Strukturveranderungen in der Linse 
mit Starbildung im Gange sind. So konnte F. TERRIEN mit der Spaltlampe 
und dem Cornealmikroskop bei Refraktionszunahme (Myopie) in der hinteren 
Corticalis der Linsen feine durchsichtige Tropfchen nachweisen, die spater 
konfluierten, aber zunachst durchsichtig blieben; diese Erscheinungen gehen 
wahrscheinlich mit einer Zunahme der osmotischen Spannung innerhalb der 
Linsenkapseln einher. Bei lkterus tritt gelegentlich auch Myopie vielleicht 
unter Einwirkung der Gallensauren auf. Die Linsen konnen auch bei nicht­
riickgangiger diabetischer Myopie lange klar bleiben, vielfach stellen sich aber 
spater Triibungen ein und die Myopie war nur die Vorstufe zur Kataraktbildung. 

Der sichere klinische Beweis dafiir, daB die Erscheinung der transitorischen 
Refraktionsanomalien an eine Veranderung in der Linse gebunden sind, wurde 
erst durch den Fall von A. ELSCHNIG gebracht, dessen zuckerkranker Patient 
einseitig iibersichtig wurde und am anderen aphakischen (staroperierten) Auge 
keine Refraktionsanderung zeigte. Der Grad der diabetischen Linsenverande­
rungen entspricht bei der Hyperopie einer Refraktionsabnahme bis + 4,0 
Dioptrien, bei der Myopie einer Refraktionszunahme bis - 9,0 Dioptrien. 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankbeit. 8. Auf!. 21 
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c) Der diabetische Star. "Von einer jenseits des 40. bis 45. Jahres auftreten­
den Linsentriibung sind wir auGerstande zu sagen, ob sie als Zuckerstar oder als 
Altersstar aufzufassen ist" (C. v. HESS). Anatomisch unterscheidet sich der 
Zuckerstar nach allen Untersuchungen in nichts von anderen Starformen beim 
Menschen. Eigenartig ist bei den diabetischen Katarakten nur die unregel­
miWige Kernfarbung im vorderen Kapselepithel der Linsen (H. SCHMIDT­
RIMPLER). Nach neueren klinischen Untersuchungen (WALTER F. SCHNYDER) 
mit modernen optischen Hilfsmitteln scheint es gerechtfertigt, einen beson­
deren diabetischen Startypus abzugrenzen. Schnelle doppelseitige Entstehung 
subkapsularer Linsentriibungen bei relativ jugendlichen Patienten mit schwerem 
Diabetes fiihrten bisher zur Diagnose "Zuckerstar". Diesen Anforderungen 
entsprechen nur sehr wenige FaIle und ich selbst fand echte diabetische Ka­
tarakte bisher nur 6mal. Sehr groG ist dagegen die Zahl der Zuckerkranken 
in mittleren Jahren mit Linsentriibungen, bei denen man den Eindruck eines 
schnelleren Tempos der Starbildung hat im Vergleich mit Nichtzuckerkranken. 
Zuckerkranke zeigen auch wohl im ganzen haufiger Linsentriibungen als gesunde 
Menschen gleicher Altersklasse. 

Nach den Spaltlampenuntersuchungen von A. VOGT hat jeder altere gesunde 
Mensch Linsentriibungen. Ein Zuckerkranker bekommt friiher Triibungs­
erscheinungen, weil sich das physiologische Geschehen durch die Stoffwechsel­
storung schneller entwickelt; die Linse des Diabetikers altert friiher. Der 
jiingste Diabetiker mit Katarakt war 11 Monate alt. RALPH H. MAJOR und 
EDWARD J. CuRRAN). WALTER F. SCHNYDER untersuchte 59 Diabetiker bei 
erweiterter Pupille mit der Nernst-Spaltlampe und fand in den meisten Fallen 
die klinisch wohl charakterisierten Typen der senilen Katarakt. Nur eine ein­
zige sicher diabetische Katarakt wurde bei einer 33 jahrigen, an schwerem 
Diabetes 'erkrankten Frau gefunden. Hier nahm die Triibung iiberall direkt 
subcapsular im Bereich der ganzen Linsenvorderflachen ihren Anfang, charak­
terisiert durch starke Pragnanz der iiberflachlichen Faserzeichnung infolge Bil­
dung kleiner Wasserspalten zwischen den Fasern und durch ausgedehnten rein 
subcapsularen vakuolaren Zerfall. Diese eigenartigen Triibungs- und Quellungs­
erscheinungen sind vielleicht bedingt durch eine besondere diabetische Schad­
lichkeit, durch deren Intensitat und durch den schnellen Ablauf der Reaktion 
an der Linse; sie sind aber a uch vollig erklarbar durch rein physikalisch­
chemische V organge an den Grenzschichten der Linse, entsprechend den oben 
entwickelten Vorstellungen. Es kommt jedenfalls nur bei sehr schweren Fallen 
von Diabetes mit hohem Blutzuckerspiegel und starker Acidosis zur Starbildung, 
die Refraktionsanomalien sind meist transitorische V orstufen dieser schweren 
Storung, zu der jene eben nur selten fiihren. Dem Wesen der Entstehung der 
diabetischen Katarakt ist man seit den Untersuchungen von M. GOLDSCHMIDT 
naher gekommen. Nachdem er zuerst die Bedeutung der Reaktion des Kammer­
wassers fiir den Stoffwechsel der Linse und fiir die Erhaltung ihrer Durch­
sichtigkeit gezeigt hatte, fand er durch Bestimmung der Wasserstoffionen­
konzentration im Kammerwasser mit der Gaskette das Kammerwasser bei 
diabetischer Katarakt erheblich saurer und schlechter gepliffert als in anderen 
Fallen. Beides zeigte sich bisher nur bei diabetischer Katarakt. Bei den diabe­
tischen RefraktionsstOrungen diirften ahnliche Befunde geringeren Grades zu 
erwarten sein. Weitere Untersuchungen iiber den Chemismus des Kammer­
wassers, die fUr den Stoffwechsel der Linse bedeutungsvoll sind, stellten K. 
W. ASCHER, G. LEHMANN und A. MEESMANN an. Die echten diabetischen 
Linsentriibungen sind auch bis zu einem gewissen Grade reversibel. Es diirfte 
sich hierbei lediglich um einen Riickgang der Quellungserscheinungen handeln; 
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die zu Beginn im Vordergrund stehen; soweit das LinseneiweiB aber bereits in 
eine unlOsliche Form ubergegangen ist, bleibt es getrubt. Klinisch macht beides 
ahnliche optische Storungen durch Hemmung und Ablenkung der in das Auge 
fallenden Lichtstrahlen. Beide Prozesse liegen dicht nebeneinander und gehen 
ineinander uber; Reversibilitat des einen und UnbeeinfluBbarkeit des anderen 
erklaren die Schwankungen und partiellen Besserungen bei dieser Starform. 
Schon vor vielen Jahrzehnten sind erhebliche Besserungen durch Diat und 
Anderung der Lebensweise beschrieben worden (J. SEEGEN). Uberraschenden 
Ruckgang von Linsentrubungen auf Diat und Insulin sah ich selbst in 2 Fallen, 
ahnliches berichten F. FISCHER u. a. Meine beiden FaIle wurden aus auBeren 
Grunden aber nicht konsequent mit Insulin weiterbehandelt und starben mehrere 
Monate nach der ersten Feststellung der Starung. Die Prognose des echten 
Zuckerstars quoad vitam war bisher schlecht, denn er ist als Ausdruck einer sehr 
tiefgreifenden Stoffwechselstarung aufzufassen bei anscheinend stark vernach­
lassigten Fallen. Ich habe den Eindruck, daB bei sorgfaltiger Behandlung und 
bei behuteten Patienten Zuckerstar kaum vorkommt. Jeder echte diabetische 
Star und jeder Star bei Zuckerkranken ist mit der sonst bei gesunden Star­
patienten ublichen Indikationsstellung operabel, ohne betrachtlich erhohtes 
Risiko gegenuber dem Nichtdiabetiker. Auch schon unter geeigneter diatetischer 
Behandlung ist Pessimismus gegenuber einem operativen Eingreifen nicht mehr 
am Platze (W. UHTHOFF). Vollkommene Entzuckerung ist dabei keineswegs 
notwendig, aber eine moglichst gunstige Stoffwechsellage erstrebenswert. Mit 
Insiilin kann die Vorbereitungszeit wesentlich abgekurzt und die Gesamtlage 
bedeutend verbessert werden. Bei starker Beeintrachtigung der Sehscharfe 
solI operiert werden, vollstandige Trubung der Linsen ist nicht abzuwarten. 

2. Diabetische Kreislaufveranderungen am Auge. 
a) Lipamia retinalis. Bei einem Fettgehalt des Elutes von 4-5% erscheint 

die Farbe der NetzhautgefaBe deutlich heller als normal (L. HEINE, REIS). 1st 
der Fettgehalt noch hoher, so kann man die Lipamie schon auf den ersten Elick 
mit dem Augenspiegel erkennen. Die GefaBe (Venen und Arterien) erscheinen 
dann je nach dem :Fettgehalt des Blutes weiBlich-rotlich bis weiB; Papillen, 
Netzhautgrund und AderhautgefaBe bleiben unverandert. Eine ganz ausreichende 
Erklarung fUr den Farbenunterschied zwischen Netz- und AderhautgefaBen ist 
noch nicht zu geben. Nach L. HEINE spielt die Verteilung del' Blutelemente 
bei Lipamie auf Rand- und Axialstrom hierbei eine Rolle. Die Erythrocyten 
sollen mehr in del' Mitte, das Fett mehr am Rand der GefaBe stromen. Wahr­
scheinlicher beruht die Nichtsichtbarkeit der lipamischen Erscheinungen an 
den AderhautgefaBen darauf, daB diese durch das Pigmentepithel der Netzhaut 
mit seiner starken Eigenfarbe verhullt sind, wahrend die RetinalgefaBe frei im 
Vordergrund verlaufen. Die Erscheinungen der Lipamia retinalis schwanken 
mit der allgemeinen Lipamie und teilen deren Prognose. 

b) Retinitis diabetica. F. VOLHARDS Diskussionsbemerkung auf dem KongreB 
fUr innere Medizin 1921, daB er noch nie eine Retinitis diabetica ohne GefaB­
veranderungen gesehen habe, kann ich bestatigen, jedoch mit einer gewissen 
Einschrankung. Mit der Einschrankung, daB in einzelnen Fallen der leichtesten 
und unscheinbarsten Form von diabetischer Netzhautveranderung vorerst nur 
hypothetisch lokale Kreislaufstorungen in Betracht kommen, ohne daB sonst 
allgemeine, nachweisbare GefaBveranderungen festzustellen waren. Der Anteil, 
den die GefaBveranderungen an dem NetzhautprozeB haben, bestimmt das kli­
nische Bild. Es bedarf anscheinend durchaus keiner schweren Erkrankung der 
GefaBwande (anatomisch sind die GefaBe oft ganz intakt), um in der Netzhaut 

21* 
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durch lokale Spasmen und Ernahrungsstorungen der feinen EndgefaBe und 
Capillaren schon beginnende Veranderungen hervorzurufen, in erster Linie im 
Sinne einer Ablagerung von Lipoiden. Bei ausgesprochener Retinitis diabetica 
finden sich·nachBEAuVlEUX und P. PESME an den Arterien nur teilweise leichte 
Wandverdickungen, an Venen und Capillaren dagegen hochgradige Sklerose 
mit Thrombosen und hyaliner Degeneration der Wandungen. Von den weiBen 
Herden erwiesen sich die einen als Haufen fibrinosen Exsudats, die andern als 
Fettkornchenzellmassen und Fettablagerungen. Die ersteren lagen besonders 
um die GefaBe und zwar vor allem um die Venen in der Ganglienzellenschicht, 
angelagert an die GefaBwand. Die Fettkornchenzellen liegen vorwiegend in 
der Media der Venenwande oder dicht uber dem Endothel, in manchen Capillaren 
im Lumen selbst. Nie finden sich ahnliche Veranderungen in der Aderhaut. 
Dies spricht entscheidend dafur, daB die besonderen Stromungsverhaltnisse in 
den NetzhautgefaBen bei der Entstehung der Netzhautveranderungen die Haupt­
rolle spielen. H. P. WAGENER und R. M. WILDER kommen auf Grund von 
44 .Fallen diabetischer Retinitis zu dem Schlusse, daB 1. in unkomplizierten 
Fallen von akutem Diabetes gravis eine Retinitis nicht vorkomme, daB 2. FaIle 
von Diabetes mit Retinitis fast immer mit GefaB- und Nierenveranderungen 
kompliziert sind, aber leichter verlaufen, und daB 3. die primare Ursache der 
Retinitis diabetic a in GefaBveranderungen liege. Nach E. KYLIN besteht bei 
Altersdiabetes im Gegensatz zu Fruhdiabetes stets Hypertonie (vgl. S. 298). Die 
Altersgrenze, jenseits derer Retinitis diabetica auf tritt, liegt etwa bei 40 Jahren. 
Von W. UHTHOFFS 57 Kranken mit diabetischer Retinitis waren 3 unter 40 Jahre 
alt. Mein jungster Patient war 48 Jahre. 

Eine Abgrenzung gewisser Hauptformen (J. HIRSCHBERG, L. GENET) ist 
moglich u.nd notwendig. Die einzelnen Formen demonstrieren im wesentlichen 
den Grad der GefaBveranderungen und sind durch diesen bedingt. Folgende 
Einteilung gewann ich an etwa 100 eigenen Fallen: 

I. Typus entspricht der Retinitis centralis punctata nach J. HIRSCHBERG. 
Es besteht hoher Blutzuckerspiegel, meist mittelschwere Acidosis. An der 
Netzhaut kleine gelbliche solitare und konfluierende feine Herdchen und Pig­
mentverschiebungen in den tieferen Netzhautschichten. Die Veranderungen 
liegen meistens circumfoveal. Nicht regelmaBig finden sich zarte Blutpunkte 
als Ausdruck lokaler KreislaufstOrungen. Allgemeine Hypertonie fehlt. 

II. Typus entspricht der Retinitis hamorrhagica diabetica nach J. HIRSCH­
BERG. Meist mittelschwerer Diabetes chronischeren Verlaufs mit allgemeiner 
Hypertonie. In der Netzhaut finden sich Blutungen verschiedenster GroBe 
von feinsten Blutpunkten im Parenchym bis zu groBeren Flecken. GroBere 
Komplexe weiBlicher Herde meist auch circumfoveal vielfach direkt im Gebiet 
der Fovea liegend. Entzundliche Veranderungen und Beteiligung der Papillen 
fehlen noch vollstandig. Die Herde unterscheiden sich gegenuber ahnlichen 
Veranderungen bei der Retinitis albuminuric a durch ihre saubere Zeichnung 
und das Fehlen der fur Nierenprozesse typischen Spritzfigur. 

III. Typus: Blutungen und weiBe Herde groBeren Kalibers, ausgesprochene 
GefaBwandveranderungen und entzundliche Erscheinungen im Parenchym der 
Netzhaut, sowie an den Papillen. Starke allgemeine Hypertonie und aus­
gesprochene Beteiligung der Nieren. FlieBender tJbergang dieses Bildes der 
Retinitis in das der Retinitis albuminuric a mit hochgradiger Kreislaufinsuffizienz 
mid Neigung zu erhOhtem Reststickstoff. 

Zu diesen Gruppen kommt eine Reihe von Varianten mit proliferierenden 
Prozessen, mit groBen Blutungen, zum Teil in den Glaskorper, Thrombosen und 
Infarkten. Diesen Fallen kommt jedoch keine besondere prinzipielle Bedeutung 
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zu. Eine weitergehende Typisierung ist nicht moglich; jede Retinitis hat ihr 
besonderes Geprage, das durch die ganz individuelie Konstellation von diabe­
tischen (toxischen ~), vaskularen und konstitutionellen Momenten bestimmt 
wird. DaB auch nach 10 und 20jahriger Dauer des Diabetes noch keine Retinitis 
aufzutreten braucht, wurde von W. UHTHOFF nachgewiesen. Ich kann das 
vollig bestatigen. Aber keiner meiner Patienten dieser Gruppe hatte 
eine Erhohung des Blutdrucks. Dagegen hat jeder Diabetiker, der etwa 
8 Jahre zuckerkrank und Hypertoniker ist, mit Sicherheit eine Retinitis. 
Bei jeder diabetischen Retinitis findet sich dauernd Hyperglykamie und 
Acetonurie. 

Prognostisch beurteilt R. ONFRAY die Retinitis diabetic a auf Grund von 
24 Fallen: Die erste Feststellung der Retinitis iiberlebte nur ungefahr die Halfte 
der Kranken urn mehr als 3 Jahre (bis zu 10 Jahren). Die in den ersten 
3 Jahren Gestorbenen hatten aIle starke Hypertonie und Neigung zu Reststick­
stofferhohung. Das Sehvermogen ist vielfach, aber durchaus nicht regel­
maBig stark herabgesetzt. Zu vollstandiger Erblindung kommt es selten. 
Es besteht kein Parallelismus zwischen dem Grad der Netzhautveranderung 
und der Beeintrachtigung des Sehvermogens. Fiir letztere ist die Lokalisation 
entscheidend. Kleine foveale Herde verursachen schwerste Sehstorungen, 
ohne fiir die ganze Erkrankung von iibler Bedeutung zu sein. Die Er­
scheinungen treten meist doppelseitig auf, aber oft mit groBen quantitativen 
U nterschieden. 

'AIle drei Arten von Netzhautveranderungen sind therapeutisch beeinfluBbar, 
die erste am besten. Diatetisch und durch Insulin. Letzteres bewirkt hier oft 
eine wesentlich schnellere Besserung als man es friiher bei der rein diatetischen 
Behandlung sah. , 

Die zweite Giuppe beansprucht auBer richtig eingestellter Kost auch sorg­
faltige Beriicksichtigung und Behandlung der allgemeinen KreislaufstOrungen, 
unter Umstanden auch parenterale EiweiBinjektionen; unter EinfluB der letz­
teren sah ich frische Blutungen und Degenerationsprozesse sich oft erheblich 
zuriickbilden. Insulin ist hier mit Vorsicht zu verwenden. Es konnen erhebliche 
Verschlechterungen vorkommen. Je ausgesprochener die GefaBveranderungen 
sind, urn so zuriickhaltender sollte Insulin gegeben werden. Und was sich an 
der Netzhaut mit dem Augenspiegel verfolgen laBt, diirfte auch fUr andere 
GefaBgebiete gelten. Bei der dritten Form ist Insulin vielleicht absolut kontra­
indiziert (F. POYALES). Hier sind die Besserungsmoglichkeiten iiberhaupt am 
geringsten und auch EiweiBinjektionen sind mit groBer Vorsicht anzuwenden. 
Gelegentlich sieht man bei Blutungen gewisse Besserung nach langere Zeit 
hindurch verabfolgten kleinen Dosen von Jod. 
, Experimentelle Erzeugung von Retinaveranderungen gelang ORLANDINI bei 
phloridzindiabetischen Kaninchen und Meerschweinchen und bei Katzen mit 
Diabetes nach Pankreasexstirpation. Eine Verwertung der Ergebnisse fiir die 
menschliche Pathologie ist aber noch nicht moglich, und einstweilen ist noch 
nicht geklart, ob neben der sichergestellten Kreislaufkomponente eine bestimmte 
toxische Schadigung bei der Entwicklung der Retinitis diabetica eine Rolle 
spielt; letztere ward bisher von den meisten Stoffwechselpathologen angenom­
men. Eine Vermehrung der Blutlipoide scheint bei der Bildung der lipoiden 
Netzhautherde nicht erforderlich zu sein, und ein normales Angebot von Lipoiden 
zu geniigen, urn unter der Bedingung einer Anderung im Stoffwechsel der Netz­
hautzellen infolge lokaler Kreislaufstorungen zur Speicherung von Lipoiden 
zu fiihren. Intracellulare lipoide Umwandlung ist nach den anatomischen 
Bildern abzulehnen (TH. LEBER). 
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3. Nerven- nnd Muskelerscheinungen. 
a) Accomodationsschwiiche kommt bei Diabetikern ziemlich haufig zur 

Beobachtung (A. v. GRAEFE). SCHMIDT-RIMPLER fand unter 80 Diabetikern 
11 Falle mit einer Accomodationsverringerung von 2 Dioptrien und mehr; der 
alteste Patient war 37 Jahre. Dieses am Auge feststellbare muskulare Er­
schOpfungssymptom entspricht meist einer allgemeinen Muskelschwache. Voll­
standige Accomodationslahmung ist sehr selten und dann wohl meist zentral 
bedingt (Kernblutung). Falle von Ophthalmoplegie interna sind vereinzelt be­
schrieben, ich selbst sah nie einen derartigen. Die Dauer der Storung ist sehr 
verschieden, meist verschwindet sie in einigen W ochen, vielfach schon nach 
wenigen Tagen exakter Behandlung und nach Hebung des allgemeinen Krafte­
zustandes. Sofortige Korrektur mit Glasern ist notwendig, weil meist gar nicht 
oder nur sehr miihsam gelesen werden kann. 

b) Liihmungen der iiu.Beren Augenmuskel zeigen sich der Haufigkeit nach: 
an Abducens, Oculomotorius (partielle oder totale Lahmung), Trochlearis; sie sind 
selten und gelegentlich Ausdruck einer zentralen Storung. Relativ haufig ist 
Konvergenzschwache und zeitweiliges Auftreten von Doppelbildern. B. NAUNYN 
empfahl bei jedem Fall von Doppelsehen Untersuchung des Urins auf Zucker. 
Die Storungen verschwinden gelegentlich schon nach wenigen Tagen. Kom­
bination von Lahmung der auBeren und inneren Augenmuskeln ist seltener. 
C. v. NOORDEN sah unter 7 Fallen 2 mit Beteiligung von Pupillar- und CHiar­
muskel. Er betont die periphere Natur der Erkrankung sehr eindringlich unter 
Hinweis auf die giinstige Prognose und betrachtet die Storung als eine periphere 
elektive Trophoneurose. Ich selbst sah mehrere derartige Falle, die einwandsfrei 
fur diese Auffassung sprachen und bei denen GefaBstorungen, sowie Lues und 
andere Erkrankungen vollkommen ausgeschlossen werden konnten, und die in 
kiirzester- Zeit geheilt waren. 

c) Gelegentlich bei Diabetes beobachtete reflektorische Pupillenstarre diirfte 
durch eine andere Ursache, meist Lues, bedingt sein (W. UHTHOFF). Ein ganz 
einwandsfreier Fall rein diabetischer Pupillenstarre ist bisher nicht beschrieben 
worden. 

Von besonderem Interesse ist die an der Pupille von O. Lowr zuerst be­
obachtete Reaktion auf Adrenalin bei Diabetikern. Man kann auf diese Weise 
einen Einblick in den Tonus des vegetativenNervensystems gewinnen. Es tritt 
bei manchen Diabetikern nach Eintraufeln von 3 Tropfen SuprareninlOsung 
(1: 1000) langanhaltende Mydriasis auf. Diese Erscheinung ist als Ausdruck 
eines gesteigerten Sympathicustonus zu betrachten und findet sich nach v. NOOR­
DEN in 20% der schweren Falle; nach A. BITTORF ist sie seltener. Bei leichteren 
Fallen, mit Hyperthyreose kombiniert, konnte ich das Symptom gelegentlich 
auch beobachten, ebenso wie M. LABBE. 

Insulin wirkt meist prompt den Sympathicustonus senkend. Es wirkt sogar 
als Antagonist des Atropins und bei einzelnen Patienten, die unter Insulin 
stehen, ist eine Atropin-Mydriasis nicht zu erreichen; auf Scopolamin tritt 
Mydriasis bei insulinbehandelten Patienten aber prompt ein (RISSE und F. POOS, 
SCHOCH). Der Angriffspunkt des Adrenalins ist der Dilatator, Insulin solI da­
gegen den Sphinktertonus steigern (Poos). 

Die Adrenalismydriasis ist nicht fur Diabetes pathognomonisch, sie wurde 
auch beobachtet bei Erkrankungen des Peritoneums, der Bauchorgane, bei 
Hyperthyreosen, bei Erkrankung der Meningen und des Gehirns, bei Arterio­
sklerose, Beri-Beri, Asthma bronchiale, paroxysmaler Hamoglobinurie, Schwan­
gerschaft lind besonders bei chronischer Nephritis; bei letzterer solI sie auf 
einer sympathicusertegenden Substanz im Serum beruhen (KATO und MAsAO-
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WATANABE}. In zweifelhaften Fallen lassen sich keine bindenden Schliisse aus 
dem positiven Ausfall der Reaktion ziehen (G. LEPEHNE und E. SCHLOSSBERG). 
Eine Sensibilisierung mit Adrenalin und mit Kokain habe ich selbst bei vie len 
Diabetikern durchgefiihrt, aber auch auf diese Weise ist noch keine eindeutige 
Abgrenzung des klinischen Bildes der positiv reagierenden Fane moglich. 
G. LEPEHNE und E. SCHLOSSBERG lehnen den differentialdiagnostischen Wert 
der Adrenalin-Mydriasis an Hand eines klinischen Materials von 350 Fii.llen 
verschiedenster Atiologie iiberhaupt abo 

d) Sehnerv. Die Beteiligung des Sehnerven bei. Diabetes erfolgt meist 
in Form der doppelseitigen, chronischen Neuritis retrobulbaris mit starker 
Amblyopie. W. UHTHOFF sah unter 280 Diabetikern 16 Falle. Sie sind charak­
terisiert durch ein relatives Zentralskotom meist ohne primare Beteiligung der 
Papillen, die erst relativ spat temporal ablassen, durch hochgradige Funktions­
storung mit haufig besonderem Skotom fUr Blau und durch Auftreten in spa­
terem Lebensalter (iiber 50 Jahre). Die peripheren Gesichtsfeldgrenzen sind 
bei dieser diabetischen Sehnervenstorung nicht eingeengt. Eine ganz sichere 
Abgrenzung gegen Nicotin und Alkoholneuritis ist nicht moglich. Diese beiden 
Schadigungen sind haufig bei der Neuritis retrobulbaris diabetica mitbeteiligt, 
deren reine Form jedoch auch gesichert erscheint. 

Meist erkranken Manner an retrobulbarer Neuritis. Von J. STREBEL wird 
als erschopfende Bezeichnung der Ausdruck Neurodystrophia papillomacularis 
diabetic a (chronica) vorgeschlagen. Eshandelt sich um eine reine Intoxikations­
degeneration mit charakteristischer Zentralskotombildung im Gebiet zwischen 
Papille und Makula, beide in sich einschlieBend. Es entwickelt sich bei schweren 
Fallen aus einem kleinen unscheinbaren Farbenskotom ein ovales, horizontal 
liegendes, absolutes Skotom, dessen Ubergang in eine Keilform prognostisch sehr 
ungiinstig sein sbll (J. STREBEL). Ais Ursache der Neurodystrophie wird 
die Ketonurie betrachtet (B. NAUNYN). Storungen der Dunkeladaptation bei 
Diabetes, die nicht aus dem Zentralskotom zu erklaren sind, kommen selten 
vor und finden moglicherweise ihre Ursache in chemischen Veranderungen im 
Pigmentepithel und in den Sehzellen der Retina. Uber einen auch anatomisch 
untersuchten Fall von sehr ausgedehnter Sehnervenatrophie mit Arteriosklerose 
bei Diabetes berichtet ABELSDORF. Er schlieBt aus dem Befund, daB die De­
generation eine primare ist, direkt durch den Diabetes hervorgerufen und nicht 
eine Folge von GefaBveranderungen. Die Prognose fiir die Wiederherstellung 
der Funktion der Augen ist relativ giinstig, besonders wenn die Behandlung 
zeitig und energisch einsetzt. Absolute Enthaltung von Alkohol und Nicotin 
ist auBerdem anzuordnen. Es scheint eine gegenseitige Sensibilisierung des 
Sehnerven durch Alkohol und Nicotin einerseits und einer diabetischen Noxe 
andererseits zu bestehen. C. v. NOORDEN wies darauf friihzeitig hin. 

Wenn auch schon durch reine Diatkur friiher erstaunlich schnelle und voll­
kommene J:!:eilungen der Neuritis retrobulbaris erzielt worden sind (vgl. friihere 
Auflagen dieses Buches), wird man bei so bedrohlichem Zustande auf Mithilfe 
des Insulins nie verzichten wollen und diirfen. Ferner kommt Anwendung von 
Jodkali und elektrischem Strom (H. SCHMIDT-RIMPLER) in Betracht. Friih­
zeitig einsetzende Behandlung ist gerade bei der retrobulbaren Neuritis diabetica 
von entscheidender Bedeutung. Es· ist LICHTWITZ absolut beizustimmen, wenn 
er sagt: "Da die diabetischen Augenerkrankungen diatetisch (und mit Insulin 
der Verf.) um so leichter zu beeinflussen sind, je jiinger sie sind, so solI 
jeder Zuckerkranke in augenarztlicher Behandlung stehen". Die Prognose fiir 
das Leben der am Sehnerven durch den Diabetes Erkrankten wurde friiher 
als iiberaus ungiinstig gestellt (J. HIRSCHBERG, SCHIRMER), was aber schon 
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C. v. NOORDEN bestritt. Insulintherapie hat die Prognose auBerordentlich ge­
bessert. Akute Neuritis retrobulbaris, Neuritis optica mit Entzundungs­
erscheinungen an del' Papille sowie primare einfache Optikusatropie sind als 
rein diabetische Affektionen wohl abzulehnen. Ich selbst sah einen Fall primarer 
Opticusatrophie mit starker peripherer Gesichtsfeldeinschrankung, del' jedoch 
durch eine unkontrollierte langere Thyreoidinkur kompliziert und dadurch nicht 
eindeutig war. 

Die verschiedenen Glaukomformen sind bei Diabetikern beobachtet wor­
den (A. GROENOUW). Es besteht wohl kein direkter Zusammenhang mit dem 
Diabetes, hochstens ein indirekter durch eine gemeinsame GefaBkolllponente 
odeI' durch eine Diabetiker vielleicht haufiger als andere lYIenschen betreffende 
Iritis bzw. Iridocyclitis. Eine gewisse Neigung zu del' Sonderforlll: Glaukollla 
halllorrhagicum scheint erkennbar (J. HIRSCHBERG, R. KUMMELL, ORLANDINI). 
Die Glaukomiridektomie ist bei Diabetikern mit erhohtem Risiko verbunden 
wegen starker Blutungsgefahr (CH. BULL). 

Bei einer Patientin von 65 Jahren sah ich unter zunehmendem Augendruck 
(Glaukoma simplex chronicum) eine Retinitis diabetic a des 2. Typus innerhalb 
von 3 Jahren langsam verschwinden. Es durften sich unter dem EinfluB del' 
Hypertonia bulbi die Kreislaufverhaltnisse in del' Retina vielleicht illl Sinne 
einer venosen Stauung geandert und zur Ruckbildung del' Netzhautherde gefiihrt 
haben. Ob sich diesel' Vorgang zur Beeinflussung von Netzhautprozessen thera­
peutisch verwerten lieBe, erscheint mil' diskutierbar. 

4. Erscheinungen erhohter Infektionsbereitschaft am Auge. 
Iritis diabetica ist recht selten. Charakteristisch ist die Tendenz zur Eiter­

bildung in Form des H:ypopyons (TH. LEBER). Hornhauttrubungen und Ulcera­
tionen kommen gelegentlich VOl', sehr haufig Konjunktivitis, Blepharitis, Lid­
furunkel und Gerstenkorner. A. BIETTI fand bei Kaninchen, die er durch 
Adrenalininjektionen hyperglykamisch gemacht hatte, erhohte Elllpfindlichkeit 
gegen Staphylokokkus pyog. alb. AIle diese Entzundungserscheinungen am 
Auge des Diabetikers sind wohl auf Hyperglykamie zuruckzufiihren und einer 
lokalen und allgemeinen Behandlung sehr gut zuganglich. 

Cholesterinablagerungen in den Lidern finden sich bei Diabetikern sehr 
haufig in Form von Xanthomen. A. CHAUFFARD, P. BRODIN und R. YOVANO­
WITCH fanden starke Senkung des sehr hohen Gesamt-Lipoidspiegelsilll Blut 
durch Insulin bei einelll Fall hochgradigen diabetischen Xantollls. Uber Ab­
lagerung von Cholesterin in del' Hornhaut (zwischen den Hornhautlamellen) 
berichtet A. lYIEESMANN nach chronischer rezidivierender Iridocyclitis bei Dia­
betes mit starker Cholesterinamie. 

XV. Verallderungell des Gellor-, Geruclt-, 
GeschmacksorgallS. 

Die Storungen an den Gehors-, Geruchs-, Geschmacksorganen spielen illl 
Diabetes eine untergeordnete Rolle. Sie sind iibrigens noch nicht geniigend 
studiert. In jeder diesel' Sinnesspharen sind Schwachung und sogar vi:illiger 
Verlust del' Funktionstuchtigkeit beobachtet; es sind seltene Vorkommnisse; 
FRERICHS begegnete ihnen niemals. Schwachung, ja sogar volligen Verlust des 
Geschmacksvermogens beobachtete C. v. No ORDEN bei 6 Kranken mit 
schwerem Diabetes in den letzten Tagen, die. einem ti:idlichen Koma voraus­
gingen. Eine andere Patientin bot voriibergehend die gleichen Beschwerden; hier 
beruhten sie abel' auf Hysterie und waren als zufallige Komplikation zu betrachten. 
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Haufiger sind Klagen uber suBen Geschmack im Munde, seltener wiederum 
qualitative Geschmacksanomalien (Parageusie). Letztere kommen ganz unab­
hiingig von Erkrankungen del' Mundhohle VOl'. In beidenFallen, die C. v. NOOR­
DEN sah, schmeckte alles nach "faulen Eiern"; es lieB sich abel' wedel' in del' 
.Mundhohle, noch in del' Nase und im Magen SHry nachweisen. Bei beiden Pa­
tienten (1 Mann, 1 Frau) war die Nahrungsaufnahme infolge del' Parageusie 
erheblich gestort. Die diabetische Parageusie durfte Beziehungen zu del' bei 
Arteriosklerose in seltenen Fallen beobachteten Form haben (A.lVWLLER). 
Trophoneurose del' Geschmacksnerven1 

Unter den Krankheiten des Gehororgans hat namentlich die mit Neigung 
zu starkem und schnellem Knochenzerfall im Warzenfortsatz einhergehende 
Otitis media diabetica s. necrotic a die Aufmerksamkeit auf sich gezogen (K6RN~R, 
v. WILD, DAVIDSOHN, EULENSTEIN, MUCK, L. BAR u. a.). Sie ist eine schwere 
Komplikation, die rasches Handeln erfordert (chirurgisch, diatetisch, Insulin­
therapie). Ihr eigenartiger Verlauf lieB of tel'S Zuckerkrankheit vermuten, ehe 
del' Ham untersucht war. Haufiger ist einfache Abschwachung des Hor­
verruogens ohne anatomischen Befund, wohl auf Funktionsschwache des 
CORTIschen Organs zu beziehen. VOl' einigen Jahren sah C. v. NOORDEN 
einen Fall, wo wahrend wesentlichen Anstiegs von Glykosurie und Ketonurie 
sich starke Schwerhorigkeit entwickelte. Mehrwochige, ausschlieBlich den Diabe­
tes beriicksichtigende Behandlung stellte das Horvermogen wiedel' vollstandig 
her. Bei Heuer Verschlimmerung des 'Diabetes schwachte es sich wieder ab und 
soll'bis zum Tode schlecht geblieben sein. Nach spezialarztlichem Urteil waren 
irgendwelche anatomische Erkrankungen am Gehororgan nicht zu finden. 1m 
ubrigen sei noch an die sehr qualende und hartnackige, irumerhin seltene Furun­
culose des auBeren Gehororgans erillllert. Ferner mochten wir erwahnen, daB 
bei Diabetikem 8fters am Rande del' Ohrmuschel linsengroBe, flache, etwas 
unebene Verdickungen del' Cutis vorkommen, den Druckstellen beim Liegen 
entsprechend. Vestibularen Schwindel (MENIERE) sahen wir bei Zuckerkranken 
verhaltnismaBig oft. Del' Zustand dauerte einige Zeit an, verschwand unter 
antidiabetischer Behandlung, kehrte bei Verschlimmerung del' Stoffwechsellage 
zuriick. Es handelte sich wohl um diabetisch-neuritische Reizung del' Vestibular­
nerven. 

XVI. Veral1derungen im Nervel1system. 
1. Psychische Storungen. 

Wir haben bei Besprechung del' Xtiologie gesehen, daB ein ldarer Einblick 
in die Bedeutung del' Psychosen fiir Entstehung des Diabetes noch nicht gewonnen 
ist. Besser sind wir uber die im Verla uf des Diabetes auftretenden psychischen 
Alterationen unterrichtet. Sie werden auf eine durch den Diabetes bedingte 
Emahrungsstorung im psychischen Organ zuruckgefiihrt. 1m ganzen sind sie 
recht selten. 

Die Lehre von den diabetischen Psychosen ist in Frankreich entwickelt 
und hat dort auch weiterhin ihre meisten Bearbeiter gefunden; VOl' allem sind 
MARECHAL DE CALVI und LEGRAND DlJ SAULLE zu nennen. Die im Verla.uf des 
Diabetes vorkommenden psychischen Alterationen zeichnen sich dadurch aus, daB 
sie mit Besserung del' Krankheit und VOl' allem mit Hebung des allgemeinen 
Ernahrungszustandes ruckbildungsfahig sind, vorausgesetzt, daB es noch nicht 
zu einer vollendeten Psychose gekommen ist, deren Prognose dallll freilich 
ungiinstig wird. Einige Male sah man eigentumlicherweise mit Auftreten del' 
Psychose die Glykosurie verschwinden und dauernd fern bleiben. C. v. NOORDEN 
hat zweimal das Umgekehrte gesehen: Glykosurie trat zugleich mit dem Status 
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melancholicus auf und verschwand mit seiner Heilung, so daB die Patienten 
jetzt wieder alles essen konnten. R.uckfalle der Melancholie und neue Zucker­
ausscheidung gingen wiederum Hand in Hand. Was von beiden das Primare 
war, lieB sich nicht entscheiden. Sicher ist jedenfalls, daB bei allen depressiven 
Geistesstorungen verschiedenen Ursprungs besonders hiiufig Glykosurie gefunden 
wird (E. SCHULTZE und A. KNAUER). Neuerdings berichten amerikanische 
Autoren, in gewissen Phasen des manisch-depressiven Irreseins erhohte Blut­
zuckerwerte gefunden zu haben. Durch Insulininjektionen solI sich in diesen 
Fallen auch das klinische Bild beeinflussen lassen (D. M. COWIE, J. P. PARSONS 
und TH. R.APHAEL). 

Form und Schwere der geistigen Storung sind verschieden. Sehr haufig 
sind allgemeine Symptome: Herabsetzung der geistigen Fahigkeiten, Schwachung 
der Urteilskraft, des Gedachtnisses, des Wollens; haufig ist eine gewisse Lugen­
haftigkeit und suBliche Geschwatzigkeit; sehr haufig sind neurasthenische, sel­
tener hysterische Beschwerden. 

Sehr viel seltener sind eigentliche Psychos en ; unter ihnen spielen Melancholie 
und Hypochondrie die erste R.olle; sie kommen vor von den leichtesten Graden 
der gemutlichen Verstimmungen bis zu den schwersten Formen. Melancholie 
auf diabetischer Grundlage bringt haufig Verfolgungswahn und Selbstmord im 
Gefolge. Eiuige Male sind periodische Anfalle von Schlafsucht beobachtet 
(BALLET, VEGELY). LEGRAND DU SAULLE beschrieb mehrere FaIle von "delire 
de ruine", das er als sehr bezeichnend fur die "vesanie diabetiqne" ausgibt: 
die Patienten glauben und klagen ohne Grund, finanziell ruiniert zu sein; die 
Vorstellung beherrscht ihr Denken und Handeln. 

Doch wird die Berechtigung, hieraus ein besonderes Krankheitsbild (vesanie 
diabetique) zu konstruieren, neuerdings lebhaft bestritten. R.. LAUDENHELl\:IER 
rechnet die FaIle LEGRANDS del' gewohnlichen Altersmelancholie zu. C. v. NOOR­
DEN sah die letztere bei 3 Patienten mit Diabetes kombiniert. Jedesmal handelte 
es sich urn sehr reiche Leute, die sich einbildeten, vor dem Zusammenbruch ihres 
Vermogens zu stehen, und die desha.lb sich und den Ihrigen allerlei ungewohnte 
Entbehrungen auferlegten. Man wird gut tun, ill jedem FaIle die strengste 
Kritik anzulegen, ehe man den Diabetes als wahre Ursache einer Psychose 
anerkennt. Meist wird man wohl zu einem ablehnenden Urteil trotz scheinbarer 
Abhangigkeit gelangen. Wir verweisen daruber auf die grundlichen Arbeiten 
von LAUDENHEIMER, E. SCHULTZE und A. KNAUER. 

Auch die Paralyse spielt bei Diabetikern eine gewisse Rolle; es ward schon 
darauf hingewiesen, daB man bei dieser Krankheit ofters voriibergehende Gly­
kosurie gefunden hat, aber auch echter Diabetes kommt vor. Vielleicht sind 
beides Folgen gleicher Ursache, einer vorausgegangenen syphilitischen Infektion 
(arterielle Erkrankung im Pankreas~ Vgl. aber S.86). 

LAUDENHEIMER betont, daB bei Diabetes in seltenen Fallen ein Symptomen­
komplex von motorischen und psychischen Schwacheerscheinungen auftrete, 
der - ohne die anatomischen Merkmale der Paralyse darzubieten _. voIlstandig 
dem Bilde der paralytischen Demenz gliche. Er bezeichnet diese Geistesstorung 
als "diabetische Pseudoparalyse". Die spezifisch diabetische Natur derselben 
ward in seiner Beobachtung durch die gunstige Reaktion auf die antidiabetische 
Therapie erhiirtet. C. v. N OORDEN sah einen Fall, der nach Kenntnis von LAUDEN­
HEIMER'S Arbeit gieichfalls als diabetische Pseudoparalyse gedeutet werden muBte. 
Vielleicht gehoren hierher auch einige FaIle eigentumlicher Apathie und Schwiiche 
der Willenskraft, die wir bei diabetischen polnischen Judinnen antrafen. Sie 
paBten in keine Form der typischcn Psychosen, erinnerten aber an die Beschrei­
bungen des sog. Morbus polonicus judaicus. 
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Unter C. v. NooRDEN's Patienten waren etwa 2 0/ 0 mit psychischen Storungen 
verschiedener Art, die sich im Verlaufe des Diabetes entwickelt hatten. Darunter 
waren ,3 FaIle mit Epilepsia tarda und gleichzeitigen Erscheinungen der fort­
schreitenden Gehirnerweichung; die Sektion des einen von diesen ergab aus­
gedehnte Arteriosclerosis cerebri. Eine Patientin litt in den letzten Wochen, 
ehe sie im Koma zugrunde ging, an Delirien und Halluzinationen (Inanitions­
delirien). - Vgl. zu diesem Abschnitt S.83, 99. 

2. N eurasthenie. 
Was die Neurasthenie betrifft, so sind manche Autoren, insbesondere aber 

zahlreiche Praktiker geneigt, da, wo Diabetes und Neurasthenie zusammen 
angetroffen werden - und das ist, wenn man auch die leichteren Grade der 
N eurasthenie in Rechnung stellt, ungemein haufig -, ohne weiteres von nervosem 
Diabetes, von neurogener Glykosurie usw. zu sprechen, die Neurasthenie in 
den Vordergrund, den Diabetes in zweiter Linie und in Abhangigkeit von der 
Neurasthenie zu stellen. Dies scheint uns fiir die meisten FaIle theoretisch 
unhaltbar und praktisch bedenklich zu sein. 

Wenn wir auch nicht bezweifeln, daB leichte Ifalle von transitorischer Gly­
kosurie vorkommen, die von Neurasthenie abhangig sind und die durch Besserung 
der Neurasthenic giinstig beeinfluBt werden (vgl. S. 95, 136), so geht unsere all­
gemeine Erfahrung doch vielmehr dahin, daB unendlich viel haufiger die neur­
asthenischen Klagen und Beschwerden umgekehrt vom Diabetes abhangen. 
Wii"mochten hier noch einmal ausdriicklich betonen, daB wir zwar sehr zahl­
reiche FaIle mit zweifelloser neurogener Beeinflussung der Glykosurie, aber 
keine FaIle von echtem Diabetes neurasthenischen Ursprungs kennen (S. 95ff.). 
Der Diabetiker hat allerlei Ursache neurasthenisch zu werden, und es ist ein 
Wunder, daB er es nicht noch viel haufiger wird, als tatsachlich der Fall ist. Zur 
Neurasthenie fiihren ihn: 

1. Die Furcht vor der Krankheit und ihren Folgen, vor friihzeitigem Tode 
und friihzeitiger Erwerbsunfahigkeit und der Gedanke an die Schicksale der 
Familie bei ungiinstiger Wendung des Leidens, die Furcht, ob er den pekuniaren 
Opfern, die die Krankheit ihm auferlegt, auf die Dauer gerecht werden kann usw. 
Der Diabetiker liest viel, kennt aus popularen und wissenschaftlichen Biichern, 
aus den Unterhaltungen am Karlsbader Sprudel usw. die Symptome der Krank­
heit, er achtet angstlich auf sich und sieht in manchen harmlosen Zeichen die 
Vorboten drohenden Unheils. Griibelndes Nachdenken iiber den korperlichen 
Zustand schafft Neurasthenie und ist umgekehrt ein Symptom der Neurasthenie­
circulus vitiosus. Charakteristisch ist folgender Fall: Ein Diabetiker ertrug 
gelassen und ohne Sorge jahrelang seine leichte diabetische Krankheit, bis ihm 
eines Tages mitgeteilt wurde, der Urin enthalte viel Acetessigsaure-. Tatsachlich 
handette es sich nur um eine Salicylreaktion im Harn. Obwohl der Patient von 
dem Irrtum des Apothekers alsbald verstandigt wurde, war der psychische Chok 
doch so groB, daB der Patient binnen kurzem zu einem tiberaus angstlichen 
schweren Neurastheniker wurde, der von einem Nervenspezialisten zum andern 
eilte, tiberall das gleiche bOrte und doch nicht das Gleichgewicht der Psyche 
wiedererlangte. 

2. Die Sonderstellung in Essen und Trinken lmd in anderen Lebensbedin­
gungen. Jede Sonderstellung, jedes Abweichen von durchschnittlichen Lebens­
gewohnheiten, mag es gewollt oder erzwungen ..sein, disponiert den Menschen 
zur Neurasthenie. Bei keiner Krankheit ist diese Sonderstellung so durch­
greifend und andauernd, wie gerade beim Diabetes. Um den Gefahren dieser 
Sonderstellung fiir die Psyche vorzubeugen, sei es eine der ersten Pflichten des 
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.Arztes, die Verordnungen so zu erteilen, daB auf die individuellen Lebensver­
haltnisse weitestgehende Riicksicht genommen wird. Wenn das nicht geschieht, 
bringt man das PflichtbewuBtsein des Patienten in Konflikt mit dem Zwang der 
auBeren Verhaltnisse, und man leistet dem Aufkeimen der Neurasthenie Vorschub. 

3. Die Furcht vor diatetischen Fehlern und deren Folgen. Es gibt viele 
Diabetiker, die sich fortwahrend angstigen, die Speisen, die man ihnen vor­
setzt, k6nnten vielleicht nicht. die richtige Zusammensetzung haben, es k6nne 
etwas Mehl, etwas Zucker usw. darin sein, und daraus konne ihnen Schaden 
erwachsen. Andere haben umgekehrt immer die Sorge, sie lebten zu streng 
und wiirden sich dadurch Acetonurie und Koma zuziehen. Andere falleI]. von 
dem einen in das andere Extrem, fragen bald diesen, bald jenen (Arzte, andere 
Patienten, Kurpfuscher, populare Schriften usw.) urn Rat, horen von jedem 
etwas anderes, verlieren den sicheren Boden unter den :FiiBen, werden angstlich, 
verwirrt und neurasthenisch. Hier kann nur die diatetische Erziehung in gese-hlos­
sener Anstalt Hilfe bringen (vgl. Kap.8). 

4. Der seelische und korperliche Konflikt zwischen der Leistungsfahigkeit 
und den Anspriichen des Lebens. Viele - keineswegs aIle Diabetiker werden 
korperlich durch die Krankheit geschwiicht, die Muskeln ermiiden bald, ihre 
Ausdauer nimmt ab, und auch die geistige .Arbeit fiihrt schneller zur Abspannung 
undErschlaffung, als vor der Krankheit; die auBeren Anspriiche an die korper­
liche und geistige Leistungsfiihigkeit bleiben aber fiir die meisten unter den 
Kranken dieselben; sie werden oft noch lange Zeit unter dem Aufgebote der 
groBten Energie, unter der Peitsche des Willens befriedigt, aber bei diesem auf­
reibenden Kalllpfe zwischen Pflicht und Kraft leidet auf die Dauer das Nerven­
system, und viele gehen daraus gebrochen, als Neurastheniker hervor. 

In praktischer Beziehung haben wir zu bemerken, daB man den neurasthe­
nischen Diabetikern wenig niitzt, wenn man ihnen die Sache so darstellt, als 
seien sie in erster Linie ;eurastheniseh, in zweiter Linie erst diabetisch. J\lan 
heilt dalllit weder die Neurasthenie, noch beseitigt man den Diabetes. Man 
schafft mit noeh so viel Hydrotherapie, Elektrizitiit, Luftkuron usw. den Grund 
der Neurasthenie nicht aus der 'Welt; sie erwacht illlmer 'wieder aufs neuo, sie 
wird oft sogar erst dadurch groBgeziichtet, daB man die Pationten mit allderen 
schweren Neurasthenikerll in Nervenheilanstalten usw. zusalllmonbrillgt. Das 
boste Heilmittel fiir die Neurasthenie des Diabetikers ist die zielbewuBte und 
systematische Behandlung des Diabetes selbst, insbesondere die diatetische 
Schulung in geschlosseller Anstalt, wodurch den Patienten das Vertrauen auf 
die ZwecklllaBigkeit der Behandlung und der Glaube an ihre Zukunft erhalten 
oder wiedergegeben werden. 

Auf die einzelnen Formen der Neurasthenie, auf die Gruppierung ihrer 
Symptome, wie sie beim Diabetiker vorkommen, gehen wir nicht ein. AIle 
Typen des wechselreichen Krankheitsbildes filldet man vertreten, jedoch ver­
haltnismaBig selten, wie uns auffiel, die besondere Fqrm der Neurasthenia 
gastrica und intestinalis. Urn so haufiger spielt neurasthenische Schlaflosigkeit 
eine Rolle im Symptomenbilde des Diabetes, und es laBt sich leicht feststellen, 
wie schadlich sie auf die Glykosurie zuriickwirkt. Nach schlaflosen Nachten 
scheiden Diabetiker oft in den Morgenstunden Zucker aus, auch wenn sie zum 
Friihstiick kein Kohlenhydrat verzehren llnd wenn sie mittags ansehnliche 
Mengen von Mehlstoffen ohne Glykosurie vertragen konnen (C. v. NOORDEN). 

3. Koma diabeticum (Krankheitsbild). 
Unter Koma diabeticum versteht man einen Zustand von BewuBtlosigkeit, 

del' bei schweren acidotischen Diabetikern auftreten kann und - vor Einfiih-



Veranderungen im Nervensystem. 333 

rung del' Insulintherapie - in del' lYIehrzahl del' Falle zum 'I'ode fuhrte. Das 
klinische Bild ist zuerst von A. KUSSMAUl, im Jahre 1874 besehrieben worden, 
der aueh die fUr das diabetisehe Koma eharakteristisehe und es von anderen 
komatosen Zustanden unterseheidende Atemstorung, die sog. groBe Atmung, 
erkannte. 

Das diabetisehe Koma wird jetzt allgemein auf eine Intoxikation des Zentral­
nervensystems zuruekgefuhrt. Dber die pathoehemisehen Grundlagen dieser 
Vergiftung ist an anderer Stelle (siehe S. 199ff.) ausfiihrlieh gesproehen worden. 
Hier sei nur hervorgehoben, daB es sieh wahrseheinlieh teils um Saurewirkung, 
teils um spezifisehe Giftwirkung der im Blute und in den Geweben angehauften 
P-Oxybuttersaure handelt. Diese wirkt wie ein narkotisehes Gift und lahmt 
wiehtige Fuuktionen des Stoffweehsels, des Zentralnervensystems und des 
Herzens (K. HARPUDER). Gerade in den Fallen, wo vor Einfiihrung des Insulins 
Alkalizufuhr keine Besserung des komatosen Zustandes herbeifuhrte, liegt zur 
Erklarung des lYIil.lerfolges die Annahme einer spezifisehen Giftwirkung am 
naehsten. 

Gleiehgiiltig, welche Stellung man zu der ]'rage einnimmt, ob nur die Quantitat 
oder aueh die Qualitat der angehauften Sauren oder ob nicht noeh andere Sub­
stanzen fiir die diabetisehe lntoxikation verantwortlich sind, wird man sieh 
stets del' klinisch wiehtigen 'I'atsache erinnern, daB echtes Koma in del' Regel 
nur vorkommt, wo die Aeetonkorper stark vermehrt sind. Als dauernde Er­
seheinung wird dies nur bei schwerer Glykosurie und manchmal bei del' mittel­
sehweren Form gefunden. Dagegen haben wir noeh keinen Fall von sog. "leiehter 
Glykosurie" (vgl. S. 114) sich mit langandauernder Acidosis verbinden und mit 
Koma enden sehen. Stets schob sich eine Versehlimmerung del' Glykosurie, 
d. h. eine AusartUI).g del' leichten Form zur schweren als verbindendes Glied ein. 

Das Koma iiberrascht den Diabetiker manchmal ohne Vorboten; man wuBte 
,vohl, daB del' Patient Diabetiker war, man wuSte es vielleieht auch nicht -
jedenfalls erfreute er sich eines befriedigenden Zustandes, stand mitten im Strom 
des Lebens und del' Arbeit; wenige Stunden darauf liegt er in schwerem todliehem 
Koma. FRERICHS beschreibt mehrere sole her Ausgange, C. V. NOORDEN hat 
gleichfalls einige diesel' Art gesehen; sie sind abel' selten. 

Ein 49jahriger Kaufmann wurde abends 11 Uhr komat6s auf dem Sofa seines Zimmers 
gefunden, nachdem er von 5-8 Uhr der Generalversammlung einer Aktiengesellschaft 
unter lebhafter Beteiligung an der Debatte, prasidiert hatte. Die Sektion war ergebnislos. 

3 Patienten im Alter von 26 bzw. 39 bzw. 52 Jahren verfielen dem Koma wenige Stunden 
nach langcn Eisenbahnfahrten, die sie, ohne ihre schwere Erkrankung zu ahnen, wohlgemut 
angetreten hatten. 

Ein 36jahriger Arbeiter verfiel in del' Nacht dem Koma, nachdem er am Tage bis 6 Uhr 
Kohlen getragen hatte. Sektion ergebnislos. 

Gewohnlich sind Vorboten dem Koma vorangegangen (Prakoma). Wir 
sehen hier ab von del' Ausseheidung groBer Mengen von Aeetonkorpern und von 
Ammoniak.Dies ward schon besproehen (vgl. S. 199ff.). Die dureh starke Keton­
urie angedeuteten Stoffwechselanomalien diirften wohl jedem Falle von echtem 
Koma diabetieum vomusgehen und zugrunde liegen, aueh dann, wenn die iibrigen 
klinisehen Erscheinungen nicht damuf hinweisen. Andererseit.s konnen jene 
Stoffweehselanomalien lYIonate und Jahre hindurch vorhanden und zu bohen 
Graden vorgeschrit,ten sein, ohne daB auf den baldigen Eintritt des Komas zu 
reehnen ware. Wir betmehten, absehend vom ehemischen Detail, nur die all­
gemeinen klinisehen Vorboten: 

Sehlafrigkeit, lYIuskelmudigkeit - letztere oft, in auffallendstem 
Grade; lYIuskelunruhe, Unstetigkeit, haufigerWechsel von Sitz und Lage, Jak­
tationen, haufiges Gahnen, Aufseufzen, Gliederschmerzen, manchmal'Vaden-
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krampfe, jahe Durstanfalle, allgemeine Appetitlosigkeit, zumal Abneigung gegen 
feste Speisen, beschleunigte, meist schon etwas vertiefte Atlllung mit coupierter 
Sprache, eingenommener Kopf, rauschartiges Gefiihl, Schwanken beim Gehen. 
Besonders haufig beobachtete man, wie friiher erwahnt (S. 284), wahrend 
einiger Tage vor dem Koma heftige Magenschmerzen, Hyperasthesie des 
Magens, die sich bei jeder Nahrungsaufnahme und dem leisesten Druck bemerk­
bar machte. GroBe Reizbarkeit gegen Gerausche, schneller Stimmlmgswechsel, 
unfreundliches Benehmen gegen nachste Angehorige; allmahlich freilich weicht 
diese Reizbarkeit einer wachsenden Schlafrigkeit, Apathie und Benommenheit. 
SchlieBlich verfallen die Patienten, nachdem die Vorboten sich durch Tage 
hinzogen, in Somnolenz, die sich bald schnell, bald langsam zum volligen 
Koma steigert. Jetzt liegen die Patienten ohne BewuBtsein, ruhig, meist krampf­
los oder unbedeutende klonische Zuckungen darbietend, auf ihrem Lager. Die 
Pupillen sind bald weit, bald eng, bleiben abel' bis in die letzten Stadien licht­
empfindlich; die Lider sind halb geoffnet oder werden langsam bewegt; auch die 
Bulbi zeigen langsame Bewegungen nach verschiedener Richtung. 

Ein bemerkenswerte8 und fiir die Diagnose des Koma wiehtiges Augensymptom 
ist die Hypotonie del' Bulbi. Es besteht starke Verminderung des Augen­
drucks; die Augapfel werden so weich, daB man bei del' Palpation dieselben 
betrachtlich eindrucken kann (P. KRAUSE, L. HEINE). 1m ausgesprochenen KOllla 
vermiBt man dieses Phanomen fast nie; es soll bei anderen komatOsen Zustan­
den nicht vorkommen, so daB es als charakteristisches Zeichen fur Koma dia­
beticum gelten kann (S.319). Die Ursache der Drucksenkung ist noeh nicht 
ganz geklart; vielleieht ist sie Folge del' starken "Vasserverarmung im Koma 
(K. W. ASCHER). Gelegentlich werden kurz ante mortem mehr oder weniger 
starke Z~ckungen im Gesicht und an den Extremitaten beobachtet; sie sind auf 
kleine Blutungen illl Gehirn zuriickzufiihren (R. EHRMANN und A. JACOBY). 

Kreislauforgane. Bei typischelll Koma sind am Herzen selbst keine 
Veranderungen festzustellen. 

Der PuIs ist klein und maBig besehleunigt, in der Regel um 100 herum, 
manchmal bis 120, hier und da auch nul' 80-90. Der Blutdruck, anfangs gegen 
friihere Werte kaulll verandert, sinkt allmahlich, z. B. in 3 Fallen naeh 6gtun­
digem Koma von 125 bzw. 130 bzw. 1·15 mm Hg auf 110 bzw. 95 bzw. 100 mm. 
Spater wird die Pulswelle immer kleiner und sehwacher; der Blutdruek sinkt 
bis auf Werte von 70 mm, um schlieBlich ganz unmeBbar zu werden. 

Die Atmung ist besonders auffallend: vertiefte miihsame In- und Exspira­
tionen, laut, meist etwas besehlennigt auf Kosten der natiirliehen Pause zwischen 
Aus- und Einatmung (groBe Atmung KUSSMAUL'S). Wegen solcher eigentum­
lichen Dyspnoe, die fitr das Bild des diabetischen Komas so charakteristisch ist, 
wurde dies auch als Koma dyspnoieum bezeichnet. -nber die Bedeutung der 
groBen Atmung als Regulationsvorganges zur Erhaltung del' Blutreaktion siehe 
S.199. Stechender Acetongeruch dringt aus dem Munde des BewuBtlosen und 
verrat die Diagnose auf weite Entfernung. 

Die Temperatur sinkt in der Regel auf 36 0 und weniger, soU sich abel' nach 
A. MAGNUS-LEVY wahrend del' letzten Lehensstunden fast immer auf 39 () und 
mehr erheben; als durchgangige Regel konnen wir dies nicht besta.tigen. 

Der Harn giht fast ausnahmslos starke Eisenehloridreaktion und enthalt 
Zucker. Manchmal wird im Koma der Harn zuckerfrei; dies namentlich, wenn 
sich, wie es friiher Mters vorkam, das Koma bei volligem Hungern lange hinzieht. 
Verminderte Ausseheidung von Zucker und Acetonkorpern kannauch die Folge 
einer wah rend des Komas sich oft ausbildenden Niereninsuffizienz sein. Daher 
finden sich nicht selten extrem hohe Blutzuekerwerte (S. 150). Sehr selten 
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verschwinden bei diabetischem Koma infolge dieser Ausscheidungsstorung die 
Acetonkorper vollig aus dem Harn; doch enthalten in solchen Fallen das Blut 
und auch der Liquor cerebrospinalis reichliche Mengen von Aceton (E. P. JOSLIN, 
B. W. PADDOCK, H. M. FEINBLATT u. a.). Storungen der Nierentatigkeit 
(Oligurie, Albuminurie usw.) lassen sich in Fallen, wo das Koma durch Insulin 
beseitigt wurde, noch mehrere Tage spater nachweis en (J. H. JOHN). Die 
Funktionsstorung der Nieren,. ebenso wie das Auftreten der sog. Komazylinder 
(siehe S. 309) ist vielleicht durch Giftwirkung der Oxybuttersaure hervorgerufen. 
Bei komatosen Diabetikern, die auch durch Insulin nicht am Leben erhalten 
werden konnten, wurden sub finem vitae im Harnsediment massenhaft Ery­
throcyten gefunden (THOMSON, MORITZ, R. EHRMANN und A. JACOBY). 

Koma als Todesursache: Friiher war. es nur in seltensten Fallen mog­
lich, die Kranken am Leben zu erhalten, wenn schon vollige BewuBtlosigkeit 
eingetreten war. Die Sterblichkeit an Koma war daher eine sehr groBe. Aus 
alten Statistikenvon F. TH. V. FRERICHS und C. V. NOORDEN ergeben sich 
folgende Zahlen: 

v. FRERICHS •••••••• 
C. v. NOORDEN • • • • • • • 

Zahl der I 
Diabetesfalle 

I 400 I 
1853 

Todesfalle 

250 
292 

Tod an 
Koma 

151 
169 

I Tod an Koma in 
I Ofo aller Todesfalle 

60 
58 

Auf die Lebensdezennien verteilen sich die 169 von C. V. NOORDEN in Rech­
nung gestellten Todesfalle an Koma wie folgt: 

I. Dez. I II. Dez. I III. Dez. I IV. Dez. I V. Dez. I VI. Dez. I VII. Dez. 

9 U I u I M I M I 19 I 15 

In den letzten 3 Jahren seit Einfuhrung der Insulinbehandlung hat sich die 
Prognose des Koma wesentlich gebessert. Es gelingt jetzt, einen groBen Teil, 
besonders der jugendlichen Diabetiker, auch aus voll ausgebildetem Koma zu 
erretten (siehe Insulinbehandlung). 

AuBere Ursachen fur den Ausbruch des Komas sind manchmal 
durchaus nicht zu finden. Die Kranken werden davon iiberrascht, ohne daB 
in ihrem auBeren Verhalten und subjektiven Befinden sich Bemerkenswertes 
ereignet hatte. Oftmals schlieBt sich das Koma an besondere Ereignisse an: 
",ir lernten schon akute Darmkararrhe und hartnackige Konstipation ala Gelegen­
heitsursachen kennen (vgl. S. 285); das setzt aber starke Komabereitschaft. 
voraus. Haufiger sind es starke korperliche Anstrengungen, Exzesse in baccho 
et venere, geistige Uberanstrengung, gemutliche Aufregungen, Unfalle (vgl. 
oben). Diese Beobachtungen konnten wohl einiges Bedenken wachrufen, ob es 
sich beim Koma immer nur um eine "spezifisch-diabetische Intoxikation" im 
Sinne von FRERICHS und NAUNYN handelt. Die langsame Entwicklung der 
Stoffwechselanomalien und der Intoxikation scheint mit der Plotzlichkeit des 
Anfalles unvereinbar. Doch nur scheinbar; wir finden bei anderen Vergiftungen 
Ahnliches; Z. B. Arbeiter in Anilinfabriken nehmen, bei mangelhafter Abdichtung 
von Kesseln und Rohren, langsam, nach und nach kleine Mengen von Benzol­
oder Anilindampfen in sich auf. Obwohl man ihnen den krankhaften Zustand 
des Blutes schon auBerlich ansieht, fuhlen sich die Leute noch vollig wohl und 
kraftig; sie verlassen munter und anscheinend gesund die Fabrik - aber ein 
kleiner AlkoholexzeB genugt, um sofort ein schweres Vergiftungsbild mit BewuBt­
losigkeit, Herz- und Atmungsstorungen hervorzurufen; ohne jenen ExzeB ware 
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der Vergiftungsanfail vieileicht gar nicht oder erst in viel spaterer Zeit zum 
Ausbruch gekommen. 

Ahnlich scheint es bei den unvermuteten Komaanfallen der Diabetiker zu 
liegen. Blut und Gewebe sind schon durchtrankt mit Gift (Acidosis vgl. S.201), 
aber noch leistet das Zentralnervensystem den Giften Widerstand, bis eine weitere 
Schadlichkeit hinzutritt und seine Widerstandskraft zerbricht (Infektionskrank­
heiten verschiedener Art, besonders Influenza, Pneumonie, Streptokokken-, 
Staphylokokkeninfektionen; alkoholische Intoxikationen; Chloroform- und 
Athernarkosen usw.). Der Narkosen ist besonders zu gedenken, sie waren vor 
Einfiihrung des Insulins eine groBe Gefahr fill' jeden Diabetiker, der sich im 
Stadium der Acetonkorperbildung befand. Bei vorausbestehender Acidosis oder 
beirn Hinzutreten anderer die Acidosis begiinstigenden Zustande (akute In­
fektionskrankheiten an der Spitze!) verlauft die terminale Agone fast immer 
unter. dem klinischen Bilde des Koma, selbst wenn die Grundkrankheit weit 
ab yom ;,Diabetes gravis" stand. 

Durch sachgemaBe Anwendung von Insulin gelingt es jetzt, trotz Auftretens 
der genannten Gelegenheitsursachen den Ausbruch von Koma zu verhiiten. 
Anderseits kann plotzliches Aussetzen des Insulins bei schwerenFallen leicht 
zu Koma fiihren (siehe S. 108). 

Es scheint nach den klinischen Erfahrungen auBer Zweifel, daB nicht nur 
die Sch were der Stoffwechselanomalie und die Menge des im Korper entstehenden 
und kreisenden Giftstoffes, sondern noch vielmehr die Widerstandsfahigkeit des 
Zentralnervensystems und auch des Kreislaufs fiir den Zeitpunkt, in dem das 
Koma eintritt, maBgebend ist. Wie bei anderen Vergiftungen auch, der eine 
Korper vertragt mehr, der andere weniger Gift. 

Das ist besonders deutlich bei der sog. kardio-vascularen Form des 
Koma, auf die zuerst ]'. TH. v. FRERICHS aufmerksam gemacht hat. Es handelt 
sich um :Falle, wo die Kreislaufschwache von vornherein im Vordergrund steht, 
die charakteristische groBe und schwere Atmung aber nicht yoil zur Entwicklung 
kommt. Spater sind derartige FaIle von E. FRANK, L. BLUM, R. EHRMANN u. a. 
mitgeteilt worden. Unter diesen finden sich zwar einige mit ansehnlichen Aceton­
und ,8-0xybuttersaurewerten, andere aber mit verhaltnismaBig geringen Mengen. 
Auch C. v. NOORDEN beschrieb schon friiher 1!"alle von Herztod im Diabetes, wo 
bei dauernd niedrigem Stande der Ketonurie Koma ausbrach, das aber vor allem 
charakterisiert war durch kleinen, stark beschleunigten PuIs (120-140 Schlagel. 
Trotz erheblicher Zufuhr von Alkalien (60-100 g) am Tage, solange Schlucken 
moglich war, Herabdriicken der sauren Harnreaktion auf ganz geringen Wert, 
reichlicher, durch Wasserklistiere und Theozin aufrechterhaltenen Diurese, trotz 
aller Herzreizmittel blieben sowohl BewuBtlosigkeit wie Herzschwache bis zu 
dem nach 24-·40 Std. erfolgenden Tode bestehen. Man muB solche Bilder 
zweifeilos als diabetisches Koma und auch als saure-toxisches Koma deuten. 
Hier fiihrten abel' Giftmengen zum Koma, die von anderen, widerstandsfahigeren 
Patienten monatelang und selbst Jahre hindurchvertragen werden. 

Offenbar sind in den Fallen von kardio-vascularem Koma auch jene zuzu­
rechnen, die auch durch Insulin nicht mehr am Leben erhalten werden kOlmen. 
Zwar gelingt es manchmal durch reichliche Zufuhr von Insulin die Acidosis zu 
beseitigen, das BewuBtsein kehrt wieder, abel' die Patienten sterben kurz nach 
dem Erwachen aus dem Koma an Herzschwache. Del' Blutdruck sinkt trotz 
Anwendung von Cardiotonicis unaufhaltsam (L. POLLAK, F. UMBER, J. ST. Lo­
RANT u. a.). In anderen Fallen sahen ",iI', daB die Kranken bei von vornherein 
schlechtem Kreislauf trotz groBer Insulindosen und Anwendung von Herz­
mitteln bewuBtlos. blieben und starben. Es betrifft meist altere Leute mit langer 
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Dauer des Diabetes und Rypertonie. J. ST. LORANT hat neuerdings fiir diese 
trotz Insulin letal verlaufenden FaIle von Koma den Namen sthenisches Koma 
vorgeschlagen, weil es sich um Kranke mit dem "sthenischen Typ" des Diabetes 
(siehe S. 257) handelt. 

Beziehungen von Lipamie zu Koma S. 207; Blutalkalescenz S. 199; Wasser­
gehalt des Blutes S. 173; Behandlung Kap. 8. 

Pseudokoma diabeticum. Nicht aIle mit BewuBtseinsstQrung sich verbinden­
den Zustande oder todlichen Ausgange des Diabetes sind mit dem echten Koma 
identisch. Yom echten Koma sind abzugrenzen: 

1. Mit BewuBtseinsstorung verlaufende todliche FaIle von Rerzschwache. 
Wir haben mehrfach solche beobachtet. Es handelte sich um altere Personen, 
bei denen schon vorher Zeichen von Herzschwache bestanden. Volliges Fehlen 
jeglicher Acidosis, geringe odeI' nicht vorhandene Glykosurie gestatten, die 
Differentialdiagnose ohne weiteres zu stellen. Ein einschlagiger Fall wurde auch 
jiingst von G. DENEcKE mitgeteilt. 

2. Apoplexien und andere Gehirnerkranktmgen. 
Zweimal sahen wir Kranke, die komatiis ins Krankenhaus eingeliefert wurden und bei 

denen keine Herdsymptome bestanden. Die Untersuchung des durch Katheter entnom­
menen Harns ergab Zucker, aber kein Aceton und keine Acetessigsaure. Dies sowohl wie 
das Fehlen KUSsMAULscher Atmung veranlaBten an eine Hamorrhagie in der Gegend des 
4. Ventrikels zu denken. Die Autopsie bestatigte die Diagnose. 

3. In seltenen Fallen beruhen terminale komatose Zustande zweifellos auf 
uraIQischer Intoxikation, vermittelt durch Schrumpfniere. 

4. Bei diabetischen Rypertonikern konnen, abgesehen von schweren RamoI'. 
rhagien auch voriibergehende Zustiinde von BewuBtlosigkeit obne Herderschei­
nungen auftreten. H. STRAUSS bericbtete fiber derartige Beobachtungen. Fehlen 
del' typiscben Atmung, del' Hypotonie del' Bulbi und starkerer Acidosis sind 
fUr die Differentialdiagnose wichtig, ebenso etwaige neurologische Symptome 
wie Paresen odeI' Storungen del' Reflexe. 

5. Leberkoma. Koma durch Leberinsuffizienz bei einem Diabetiker beschreibt 
lVI. LABBE. Die Acetonurie war sehr gering. ER bestand abel' Lebercirrhose, 
starke Urobilinurie und Aminacidurie. 

4. Gehirll mId Riickenmark. 
Weitaus die meisten del' bei Diabetikern angetroffenen organischen Erkran~ 

kungen des Gebirns und Riickenmarks sind als zufallige Komplikationen zu 
betrachten odeI' sie stehen mit dem Diabetes nul' insofern im lockeren Zusammen­
hang, als beide die Folgen gleicher Ursachen sind (Lues1). VerhaltnismaBig 
selten, vielleicht nie darf man echten Diabetes in Abhangigkeit von einer. orga­
nischen Hirnerkrankung bringen (S. 96ff.). Haufiger scheinen, nach neuerer 
Auffassung, FaIle zu sein, wo sich anatomische Erkrankungen des Zentral­
nervensystems, insbesondere Systemerkrankungen des Riickenmarks, auf del' 
Grlmdlage cines Diabetes entwickelten. Sie verhalten sich klinisch und ana­
tomisch ahnlich wie die Degenerationen, die man bei pernizioser Anamie, bei 
Morbus Addisonii, bei Carcinomkranken u. a. gelegentlich antraf. Sie werden 
als chronische Vergiftungserscheinungen gedeutet (SOUQUES und MARINESCO, 
LEICHTENTRITT, KALMus, K. GRUBE, F. MULLER). Meist handelte es sich um 
tabesahnliche Erscheinungen, anatomisch um Hinterstrangs- und Seitenstrangs­
sklerosen odeI' einzelne Male um Poliomyelitis (NoNNE). Was bis jetzt fiber die 
yon diabetischer Intoxikation abhangigen anatomischen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems bekannt geworden ist, kann durchaus noch nicht als etwas 
Fertiges und Gewisses betrachtet werden. 

v. Noorden·Isal!c, Znckerkrankhelt. 8. Anfl. 22 
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Diese Ungewif3heit spiegelt sich besonders in der umfangreichen Literatur 
iiber das haufige Zusammentreffen von Diabetes und Tabes dorsalis wieder. 

Meistens ist, wie oben angedeutet, der Zusammenhang zwischen Diabetes und 
zentraler Herd- und Systemerkrankung ein mittelbarer: 

a) durch Vermittlung erblicher Anlage: Diabetes hat eine gewisse Vorliebe 
fiir neuropathisch belastete Individuen; 

b) durch Vermittlung von GefaBerkrankungen, die durch Diabetes hervor­
gerufen oder begiinstigt, spater zu Blutungen, Erweichungen u. dgl. fiihren. 
Hierhin sind zahlreiche FaIle aus der Kasuistik zu rechnen; 

c) durch Vermittlung von Syphilis. Wir besprachen, daf3 Syphilis unter 
gewissen Umstanden zu Diabetes fiihren kann (vgl. S. 86) und kennen anderer­
seits die enorme Bedeutung der Syphilis fiir die Xtiologie der Hirn- und Riicken­
markskrankheiten; 

d) durch Vermittlung von Infektionen, deren Zustandekommen der Diabetes 
begiinstigte, und welche dann vom lokalen Krankheitsherd Metastasen in das 
Gehirn aussenden (Tuberkulose, Eiterungen, Soor). 

5. Peripherische Nerven. 
Die peripherischen Nerven sind der Erkrankung bei Diabetikern in hohem 

Grade ausgesetzt, bei leichten ]'ormen der Krankheit mindestens ebenso haufig 
wie bei schwerem Diabetes. Die groJ3te Zahl der Erkrankungen (insbesondere 
die Neuralgien) stellen Patienten, bei denen lange Zeit eine geringfiigige Glykos­
urie unzureichend behandelt war. Wie bei den Komplikationen des Sehorgans 
und der Arterien (Apoplexien, Gangran usw.) racht sich in dem Gebiete des 
Nervensystems die Vernachlassigung der beginnenden, noch leicht zu beein­
flussendenGlykosurie auf das bitterste. 

Wir nennen die Erkrankung "Neuritis", ohne sicher zu sein, daB es sich 
wirklich um Entziindung handelt. 

Als Symptome peripherischer Nierenerkrankung beobachtet man im Diabetes: 
a) Sensibilitatsstorungen: sie sind das friiheste, in leichteren l!'allen das 

einzige neuritische Symptom; Parasthesien, Hyperasthesien, Anasthesien ver­
schiedenen Grades und Sitzes, Wadenschmerzen und Wadenkrampfe (UNSCHULD), 
Muskelschmerzen verschiedenen Sitzes, Neuralgien. 

"Ober ihre Haufigkeit belehrt folgende Zusammenstellung; C. v. N OORDEN 
sah: 
Parasthesien der Haut (ohne Schmerzen) bei . . . . . . . . . . . . 2,0% der Falle 
Schmerzen verschiedenster Art und.Sitzes (Neuralgien, Myalgien, Dolores 

vagi) in den ersten Stadien des Diabetes bei .•....... 31,2% " 
darunter Wadenschmerzen und Wadenkrampfe bei ......... 19,4%" " 
Neuralgien, als Komplikation der ausgebildeten Krankheit bei . . . . 10,0%" " 

Die Neuralgien kommen mehr bei alteren als bei jiingeren Diabetikern vor. 
Ihre Symptome unterscheiden sich nicht von denen anderer Neuralgien; doch 
diirfte hervorzuheben sein, daB sie gern doppelseitig und symmetrisch auftreten, 
nach C. v. NOORDEN'S Erfahrungen aber doch nur in hochstens 1/4-1/5 der 
FaIle. Doppelaeitige Ischias ist haufiger ala doppelseitige Neuralgie anderer 
Gebiete. Nur sei noch auf das relativ haufige Vorkommen der Meralgia diabetica 
hingewiesen. L. MOHR beschrieb einige der FaIle C. v. NOORDEN'S; dieser ist 
ihr seitdem oft begegnet. Haufig sind Omalgien, die oft falschlicherweise fiir 
Schleimbeutelentziindung oder gichtische Omagra ausgegeben werden. Letz­
teres ist nicht ohne weiteres abzulehnen. Gewif3 wird nur allzu oft eine diabe­
tische Neuritis fiir gichtisch gehalten und demgemaB falsch behandelt (S.91). 
Aber gichtische Larven (Neuralgien u. dgl.) sind ohne jeglichen typischen Gicht-
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anfall und ohne Tophi bei Diabetikern nicht ganz selten. Die Harnsaurebestim. 
mung im Blut wird dariiber aufklaren. Wir sahen im Laufe der letzten Jahre 
haufiger FaIle, wo bei purinfreier Kost der Harnsaurespiegel des Blutes er· 
hoht war. 

Recht haufig sind auch Brachialneuralgien. Sie sind allerdings, namentlich 
wenn sie die linke Seite betreffen, der stenokardischen J~arve verdiichtig. Inter· 
costal· und Bauchneuralgien verbinden sich beim Diabetiker gern mit Herpes 
zoster. Uber Sensibilitatsstorungen als Vorboten von Gangran vgl. S.296. 

Bei der auBerordentlichen Haufigkeit der diabetischen Neuralgien ist es 
natilrlich von auBerster Wichtigkeit, stets den Harn auf Zucker zu untersuchen, 
wenn Neura1gien oder auch nur Schmerzen unbestimmter Art und Herkunft 
geklagt werden. Dies ist urn. so wichtiger, als frische Neuralgien in geradezu 
wunderbarer Weise durch zweckmaBige Regulierung der Diat beeinfluBt werden. 
Wir sahen sie oft schon nach wenigen Tagen strenger Diat verschwinden, nachdem 
vorher Bader, Massage, E1ektrizitat, Antinervina vergeblich angewendet waren. 
Wenn aber mit diesen symptomatischen Wtteln viel kostbare Zeit verloren ging 
und die diabetische Grundlage der Neuralgie durch Wochen und Monate verkannt 
war, dann ist die Aussicht auf einen schnellen Erfolg der diabetischen Behandlung 
viel geringer. 

Nicht unwichtig scheint uns die Bemerkung, daB die diabetischen Neuralgien 
durch gewohnliche Thermalbiider gar IDcht oder sogar schlecht, durch kohlen­
saurereiche Solbader entschieden giinstiger beeinfluBt werden. Vor allem soIl 
man:-'flich hiiten, frische ]'alle diabetischer Neuralgie in die Thermalbader (Wies· 
baden usw.) zu senden. Eine bis zwei Wochen Bettruhe mit systematisch­
individualisierender diatetischer Rehandlung sind ungleich wirksamer. Auch 

, zogen wir bei diabetischen Sensibilitatsstorungen verschiedener Art (Neuralgienr 

Parasthesien und - rheumatiforme Schmerzen) das elektrische Vierzellenbad 
(System Dr. SCHNEE) mit gutem Erfolge in Anwendung. Sinusoidale, schmerz­
hafte Wechselstrome vertragen Diabetiker in der Regel schlecht. Der Wtteilung: 
W. v. NOORDEN'S in Homburg v. d. H. verdankt C. v. NOORDEN die Kenntnis: 
einiger FaIle, die von der Behandlung mit HeiBluftduschen ein vortreffliches 
und schnelles Resultat davontrugen - freilich unter gleichzeitiger sorgfaltiger 
diatetischer Fiihrung. "Oberraschend Gutes leisteten ofters auch starke Radium­
bader (100000 E·Einheiten im Vollbad; hausliche, ferner Kreuznach, Joachims­
tal), auch Radiuminhalationskuren, gelegentlich auch Doramad.Trinkkuren 
(Thorium-X). Immerhin ist die Reaktion auf radioaktive Heilmittel bei diabe­
tischen Neuralgien, ebenso wie ja auch bei anderen Formen, sehr verschieden. 

b) Motilitatsstorungen sind meist neben den stark vortretenden sen­
siblen Storungen schwach ausgepragt; doch gibt es Fane, in denen sie das "Ober­
gewicht gewinnen und hohe Grade erreichen. Es kommt dann zu ansehnlicher 
Atrophie, oft mit partieller Entartungsreaktion; volle Entartungsreaktion traf 
C. v. N OORDEN nur hier und da an. Meist bleibt es bei Paresen; vollstandige 
Lahmung ist seltene Ausnahme, 

Die Lahmungen betreffen die unteren Extremitaten sehr viel haufiger als 
die oberen. Das Gebiet des N. cruralis ist Lieblingssitz; in C. v. NOORDEN'S 
Fallen hii.ufiger einseitig als doppelseitig. Von Hirnnerven wird der N. abducens 
am haufigsten befallen, seltener N. oculomotorius (S. 326), hypoglossus, facialis, 
accessorius. Rectum und Blase bleiben immer verschont. H. SALOMON beschrieb 
zwei FaIle von diabetischer Bauchmuskelliihmung, die unter antidiabetischer 
Kost gut ausheilten. 

Unter den Motilitatsstorungen ist auch die allgemeine Muskelschwache 
als besonders wichtig zu erwahnen. DaB Diabetiker, wenn sie abmagern und 

22* 
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mit dem ]j'ett zugleieh Muskelsubstanz einsehmelzen, sehwaeher werrlen.E; ist 
natiirlieh (vgl. S. 168). Doch auch bei gut erhaltener, anseheinend kraftiger und 
derber Muskulatur erweisen sieh die Zuckerkranken oft als auBerst leistungs­
schwach; sie sind dann zu ausdauernder Arbeit unfahig, ihre Wegfahigkeit sinkt 
auf 1/2-1/3 del' friiheren; schon nach kurzer Anstrengung melden sich Ermii­
dungsgefiihle und Ermiidungsschmerz in den Muskeln - Erscheinungen, die 
nicht nul' an del' Korpermuskulatu:c, sondern auch am Herzmuskel - mutatis 
mutandis - zutage treten (vgl. S.304). Neuerdings haben auch R. FITZ und 
,V. P. MURPHY in exakten dynamometrischenUntersuchungen festgestellt, daB 
die Kraft diabetiseher Manner nieht nur entsprechend dem Gewichtsverlust, 
sondern dariiber hinaus vermindert war. Die einzelnen Muskelgruppen haben 
nicht ungleichmaBig von del' normalen Kraft eingebiiBt; sondern in gleichem 
Verhaltnis. Bei weitem nicht aile Diabetikerzeigen diese eigentiimliche Form 
der Muskelschwache; wo sie vorhanden, weicht sie oft mit erstaunlicher Schnellig­
keit derEntziehung der Kohlenhydrate und der Beseitigung del' Glykosurie; 
wir haben Diabetiker gesehen, die beim Eintritt in die Privatklinik nieht ailein 
die Treppe hinaufsteigen konnten und nach 8tiigiger strenger Diat ohne Ermii­
dung Spaziergange von 1 1/ 2-2 Std. machten. 

c) Vasomotorische Storungen: lokale Hyperhidrosis (vgl. S.174), 
lokale Odeme, Asphyxie locale, Erythromelalgia - seltene Vorkommnisse. 
Ferner Rubeosis (S.279). 

d) rrrophische Storungen: hiiufig sind lokalisierte Atrophien del' Haut, 
glossy skin, Diilmwerden und Splittern del' Nagel, Ausfallen del' Zahne ohne 
vorausgegangeneKiefererkrankung, Ausfallen del' Haare; als seltene trophische 
Storungen sind zu nennen: Zoster- und Pemphiguseruptionen, gewisse. Formen 
del' spontanen Gangran"wie Mal perforant, ferner'Mal de DUPUYTREN (vgl. S. 280). 

e) Sehnenreflexe. BOUCH4RD machte zuerst daraufaufmerksam, daB del' 
Pateilarsehnenreflex bei Diabetikern haufig fehle. Hier einige statistische An­
gaben: das Fehlen del' Sehnenreflexe wird gemeldet von BOUCHARD bei 37, 
von S. AUERBACH hei 35-40, von MASCHKAbei30,6, von EICHHORST bei 21, von 
}1ARIE und GUINON bei 37,5, von NEVIERE bei 40, von WILLIAMSON bei 50, von 
GRUBE bei 7,6 0/ 0 del' Diabetiker. TESCHEMACHER vermiBte den Sehnenreflex 
nurbei Diabetikern im noheren Lebensalter und legt dem Symptom gar keine 
Bedeutung bei, weil sich das gleiche aueh bei gesundenLeuten finde. 

Of tel'S sah man den verschwundenen Sehnenreflex spateI' wiederkehren. 
C. V.NOORDEN'S Staiistik 1) ergab folgendes: die Sehnenreflexe fehlten: 
hei leichten Formen. der Glykosurie: 37 ma,l (= 10,2 %); als Komplikationen 

waren dabei vorhanden: 2mal Polyneuritis, 6illal starke Arteriosklerose im Ge­
biete del' Cruralarterien, 2mal scnwere Nephritis gra,nularis, 6mal Gangran del' 
Zehen. Von den Patienten standen 3 im IV., 8 im V., 15 im V1., 11 im VII. 
oder VIII. Dezennium; 

bei mittelschweren Formen del' Glykosurie: 17mal (= 17%); 2malwar 
schwere Nephritis, 1 mal Gangraena pedis, 11 mal Arteriosklerose vorhanden. 
Von den Patienten standen 2 im IV., 1 im V., 6 im Vr., 8 im VII. Lebens­
dezennium; 

bei schweren Formen del' Glykosurie: 28mal (= 15,1 0/ 0), Von den Patienten, 
die im iibrigen keine Komplikat,ionen darboten, standen 2 im 1., 2 im II., 3 im 
nI., 10 im 4, 2 im V., 4, im VI., 5im VII. Lebensdezennium. 

Von den zusammen 208 Patienten im I.-IV. Dezennium hatten 5,8 0/ 0 keine 
Sehnenreflexe. 

1} tIber 650 FaIle {cf. III. Auflage}: 3631eichte, 102 mittelschwere, 185 schwere Falle. 
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Wenn es auch richtig ist, dal3 einParal1elismus zwischen del' Entwicklung 
des Symptoms und del' Schwere del' Allgemeinsymptome nicht besteht, und die 
Sehnenreflexe selbst in den schwersten Fallen, im Koma und in del' Agone 
erhalten sein kannen (VVILLIAlvlSON, K. GRDBE, zahlreiche neue eigene Beobach-· 
tungen), und wenn auch die prognostische Bedeutung weit hinter die anderen 
Zeichen zurucktritt (S. ROSENSTEIN, GRUBE), so ist doch das haufige Fehlen del' 
Sehnenreflexe bei sch,verenFormen des Diabetes im j llgendlichen Alter recht 
bemerkenswert. Als Ursache fiir das Fehlen des Reflexes werden enfzundliche 
odeI' degenerative Veranderungen im N. cruralis bezeichnet (H. EICHHORST). 

f) N euri tis. Von den soeben geschilderten Symptom en peripherischer 
Nervenerkrankung ist das eineqder andere fast l::tt:l,ijedem Diabetiker vorhanden. 
Unter 700 Fallen v(jn Diabetes fand W. M. KRAUS in 60 % nervase Erschei­
nungen. In del' Regel uberwiegen die Starungen del' Sensibilitat bei wei tern und 
unter ihnen wiederum die leichteren Formen (vage Schmerzen in Nerven, Muskeln, 
Gelenken, Knochen; Ermudungsgefiihle und Ermudungsschmerz); ob man in 
ihnen schon die Zeichen anatomischer Nervenerkrankung (Neuritis) erblicken 
darf, odeI' ob es si9h nul' urn funktionelle Starungen toxischen Ursprungs (Hyper­
glykamie!) handelt, bleibe dahingestellt. Auch W. M. KRAUS, der die Frage 
zuletzt bearbeitete, konnte bisher Imine sicheren Anhaltspunkte fiir das Vor.­
kommen einer extramedullaren Degeneration des peripheren Neurons, d. h. einer 
echten peripheren diabetischen Neuritis gewinnen. 

Neben jenen haufigen Fallen mit unbestimmten Symptomen stehen andere, 
seltenere mit ausgepragten Erscheinungen del' Neuritis; es hat 'wenig Zweck, 
je nach Gruppierung del' Symptome besondere Krankheitstypen del' diabetischen 
Neuritis zu unterseheiden. Nul' eines ist hervorzuheben. Die Anomalien der 
Sensibiliti:it, Motilitat und Reflexerregbarkeit vereinigen sieh, wenn starker aus­
gepragt, manchmal zu einem Gesamtbilde, welches an Tabes erinnert. Vor­
wiegend ALTHAUS hat sich urn die Symptomatologie, v. HOESSLIN urn die rich­
tige Deutungdieses Krankheitsbildes verdient gemacht. C. v. NOORDEN hat 
die toxischo Polyneuritis nur boi drei Diabetikern unter dem Bilde der Pseudo­
tabes auftreten gesehen. Einer der Patienten war Potator. Es handelt sich 
bei der Pseudotabes diabetica, wie W. M. KRAUS auf Grund eigener Beobach­
tungen annimmt, um Degeneration der motorisehen Wurzeln und Ze11en, sO'wie 
del' intramedullaren Teile del' sensorischen Wurzcln und ihrer extramedullaren 
Fortsetzung. Wahrscheinlich setzt die Degeneration der motorischen und sen­
siblen Elemente gleichzeitig ein. Den verbreiteten multiplen Neuritiden stehen 
aber die nur einzelne Abselmitte befa11enden diabetischen Neuritiden an Haufig­
keit weit voran. Jeder Abschnitt kann befallen sein. Ihre Lieblingssitze abel' 
sind fur sensible Storungen N. ischiadic us und N. cut. femoris externus; fUr 
motorische Starungen N. cruralis und N. oculomotorius. 1m iibrigen liiBt sich 
oft deutlich erkennen, daD Nervengebiete, die im Einzelfalle funktionell besonders 
stark belastet wurden, auch vorzugsweise an diabetischer Neuritis erkranken, 
eine Tatsache, die an die Erfahrungen bei Tabes dorsalis und Bleivergiftung 
orinnert. 

Wir mussen die diabetischen Neuritiden, gleichgii!tig welchen Sitzes, als ein 
besonders dankbares Feld fiir sachgemiiBe Behandlung bezeichnen. 
Es gibt naWrlich Diabetesfalle, wo durch Vernachlassigllng und falsche, auf 
Badern, Elektrizitat, Massage fuDendo Behandlung die beste Zeit versaumt 
wurde. GewiB sind dies brauchbare Heilmittel; sie mussen abel' in den Hinter' 
grund treten gegeniiber folgerichtiger diiitetischer Behandhmg, die - recht~ 
zeit.ig einsetzend - iiberraschend gute und schnelle Erfolge bringt. Sie muD, 
seH)st auf Kosteh des Ernahrungszustandes so weit ausgreifen, daB das Blut 
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normalen oder annahrend normalen Zuckerspiegel wiedererlangt. Falls not­
wendig, laBt sich der Ernahrungszustand spater leicht wieder aufbauen; die 
groBe Gefahr dauernder Lahmung oder langwieriger erschopfender Schmerzen 
ist dann aber uberwunden. 

Vgl. zu diesem Abschnitte die Bearbeitung der Neuralgien und Neuritiden 
von W. ALEXANDER in KRAus-BRUGSeR, Handb. d. inn. Med. Bd. 10, I, 341ff. 
1924 und der peripherischen Lahmungen von T. COHN, ib. S.99. Dort reich­
haltige Literatur. 

Achtes Kapitel. 

Behandlnng des Diabetes. 
Der Therapie des Diabetes mellitus eine erschopfende Darstellung zu widmen, 

ist an dieser Stelle unmoglich. Ihre Therapie hat eine so groBe Geschichte und 
hat so mannigfache Wandlungen im Laufe der Zeit erfahren, daB mit ihrer 
Schilderung ein umfangreiches Euch gefullt werden konnte. Wir wollen in 
erster Linie die Grundsatze einer vernunftigen Therapie klarlegen, ohne aber 
da, wo praktisch wichtige Fragen sich erheben, genauerer Erorterung aus dem 
Wege zu gehen. 

Bei jeder therapeutischen Verordnung, die wir am Krankenbette treffen, 
spielt immer ein starker subjektiver Faktor mit hinein. Ein schlechter Arzt, 
der sich nur fragt: was schreibt die Schule, was schreibt diese oder jene Autoritat 
in der vorliegenden Krankheit vor! Der Arzt hat die eigenen und fremden 
Erfahrungen im eigenen Geiste verarbeitet und steht, soviel er sich auch auf 
fremde Erfahrungen stutzen mag, mit eigener Autoritat, aus eigenem Rechte 
handelnd dem Kranken zur Seite und der Krankheit gegenuber. 

Dieses Recht und diese Pflicht des Arztes nehmen wir auch in Anspruch. 
Wir wollen hier nicht erzahlen, was "man" gegen Diabetes unternimmt, sondern 
von welchen Grundsatzen wir selbst uns leiten lassen. 

I. Prophylaktisehe Behandlung. 
Uber die allgemeinsten Mahnungen zu gesundheitsfordernder und vernunf­

tiger Lebensweise hinaus haben sich bisher nur wenige prophylaktisch wert­
volle Gesichtspunkteergeben. Sie zu beachten, ist wichtige Aufgabe des Haus­
arztes. 

1. EheschlieBungen. Wir betreten da ein sehr heikles Gebiet. In zahlreichen 
Fallen, vielleicht sogar in den meisten, haftet offenbar die Anlage zu spaterer 
Erkrankung an Diabetes bereits dem befruchteten Ei an. D. h. die Erbmasse 
ist - im Sinne von FR, MARTIUS - mit einer "Minusvariante der inneren Druse 
des Pankreas" ausgestattet (S.94). Bei starker Minderwertigkeit wird das 
Inselsystem auch unter gewohnlichen Lebensbedingungen nicht standhalten, 
sondern sich erschopfen und abarten; je widerstandsschwacher es ist, desto 
friiher. Wir denken hier vor allem an den Diabetes der Kinder und Jugend­
lichen. In anderen Fallen versagt die Druse nur, wenn im spateren Leben beson­
dere Schadlichkeiten darauf einwirken. DaB das Ei eine pankreatische Minder­
wertigkeit empfangt, ist um so wahrscheinlicher, je zahlreichere Gameten mit 
pankreatischer Minderwertigkeit, also mit Anlage zu Diabetes, bei Erzeugung 
der V orfahren beteiligt waren. Wenn es auch, selbst bei noch so starker Be. 
lastung aus der Vorfahrenreihe, ein Spiel des Zufalles bleibt, ob bei Erzeugung 
des einzelnen Nachkommen ein Gamet mit Anlage zu pankreatischer Minder­
wertigkeit beteiligt ist, muB man die Wahrscheinlichkeit doch immer in Rech-
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nung stellen. Weniger dort, wo Einzelfalle von Diabetes bei Familienangehorigen 
in spateren Lebensjahren auftraten, starker in Familien, wo gehaufte Falle 
von Diabetes, namentlich im jugendlichen Alter, vorgekommen sind, muB der 
Arzt, yom Standpunkt der antidiabetischen Prophylaxis aus, jeder Eheschlie­
Bung mit Sorge um das Schicksal der Nachkommen entgegensehen. Er muB 
insbesondere Verwandtenehen in solchen Familien und ferner Ehen zwischen 
Mitgliedern beiderseits diabetisch belasteter Familien zu verhiiten suchen. 
Hierbei sind nicht nur Diabetesfalle bei Eltern und GroBeltern zu beriicksich­
tigen - iiber die II. Generation hinaus sind selten sichereNachweise erhaltlich-, 
sondern auch solche bei Blutsverwandten der Seitenlinien, falls nicht die Anlage 
offenkundig nur durch Heiraten mit Angehorigen diabetisch belasteter Familien 
in diese Linien eingeschleppt worden ist. Vgl. S. 79. 

Der um Eugenik besorgte Arzt wird auch Ehen beanstanden, wenn Mann 
und Frau aus Familien stammen, wo zwar nicht Diabetes, aber andere degene­
rative Krankheiten endokriner Driisen sich hauften. Namentlich auf die Schild­
driise sei verwiesen (S. 318), 

2. Ma.6nahmen bei befiirchteter erblicher Anlage. Ob wir bei Verdacht auf 
angeborene pankreatische Minderwertigkeit Wesentliches tun konnen, um den 
Ausbruch der Krankheit zu verhiiten, ist unsicher und wird sich wohl stets 
sicherer Entscheidung entziehen. Man pflegt in solchen Fallen vor "Oberfiitte­
rung der Kinder mit SiiBigkeiten zu warnen und Zucker nur als Bestandteil 
maBig gesiiBter Mehlspeisen und in Form von Friichten zu gestatten. Ob es 
vielhilft, steht dahin. 

Kommt es bis zum Lebensende nicht zu diabetischer Erkrankung, so fehit natiirlich 
der Beweis, daB der betreffende Mensch uberhaupt eine pankreatische Minusvariante in 
der Keimaniage mitbekommen hat. C. v. NOORDEN sah anderseits auch Faile, wo man 
wegen Diabetes aiteFer Geschwister dem jiingeren Kinde jeglichen Zucker vorenthielt, und 
wo dasselbe doch der gleichen Krankheit verfiel. 

Urn diabetische .Anlage bei SproBlingen belasteter Familien zu erkennen, schlug A. LORAND 
Priifung auf alimentare Glykosurie durch entsprechende Kohlenhydratbelastung vor (S. 243); 
er fand bei Kindern aus solchen Familien oft positive Ausschlage. Wie C. v. NOORDEN 
berichtete, gibt daB Verfahren aber sehr unzulangliche Aufschlusse. Besseres ist vielleicht 
zu erwar~n von planmaBiger, ofters wiederholter Bestimmung der Blutzuckerkurve (S. 247; 
vgl. unten). Sie gibt viel feinere Ausschlage. Bisher erzielten wir bei gesunden Kindern 
diabetischer Eltern, bei gesunden Eltern und Geschwistern diabetischer Kinder noch niemals 
positiven Ausschlag der Probe, die wir seit einiger Zeit planmaBig anstellen. Das mag Zufall 
sein. Dem negativen Ausfall der Belastungsprobe wohnt urn so weniger Beweiskraft 
bei, da man selbst in den Anfangszeiten eines echten Diabetes den fur spatere Perioden 
der Krankheit so uberaus charakteristischen Verlauf der Blutzuckerkurve vermiBt oder 
nur undeutIich entwickelt findet. 

Nach P. BERGELL findet man im Harn von Kindern und nahen Verwandten diabe­
tischer Patienten haufig ein die Norm uberschreitendes Kupferlosungsvermogen, beruhend 
auf Gegenwart von Aldosen und Ketosen, wahrend Glykose fehlt. Dies sei ein Anhalts­
punkt fiir spatere Diabetesgefahr. Weitere bestatigende Nachrichten daruber bIieben aus. 
Uns selbst versagte die Probe. 

Da wir genau wissen, daB "Oberlastung mit Kohlenhydrat die Stoffwechsellage 
des ausgebrochenen Diabetes verschlechtert, und zwar besonders deutlich in 
Anfangen der Krankheit - wahrscheinlich wegen iiberreizender und erschop­
fender Beanspruchung der internen Pankreasdriise -, handelt der Hausarzt 
folgerichtig, wenn er bei voraussichtlich gefahrdeten Kindern den Zucker mog­
lichst weitgehend verbietet. Es ward an uns ofters das Ansinnen gestellt, fur 
solche Kinder einen Kostplan auszuarbeiten, der auch moglichst mehlarm sei. 
Dies ist bei Kindern ungeheuer schwer, ja auf die Dauer praktisch undurch­
fiihrbar. Solche Vorschriften veranlassen - auch gegen Absicht und ausdruck­
lichen Willen des Arztes - fast immer ganz automatisch "Oberfutterung mit 
EiweiBtragern, und dies wird uns sicher nicht als erstrebenswert gelten. Immerhin 
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darf man sieh auf eine mittlere Linie einstelien, die Mehlzufuhr etwas tiefer, die 
~~ttzufuhr etwas hoher riiekend, als es sonst bei der Kost von Kindern und 
Jttgendlichen ublich und ratsam ist. Jedenfalis aber verhiite man mastendes 
:Gberfiittern. VgL zu diesem Abschnitte C. v. NOORDEN "Hausarztliche Be-
handlung des :Qiabetes", Berlin 1923. ' 
, 3. iJberfiitterung, an der praktisch genommen auBer Fett fast,OOmer Kohlen­
hydrate oder 'Proteine oder beides stlJirk beteiligt sind, laBt nach Erfahrung 
und Theorie OberIastung des Pankreas befiirchten, da die Leber bei uber­
schiissig zustromenden Kohlenhydraten und Aminosaurenzwecks Wahrung des 
)jlJDrmalen Blutzuckerspiegels der dampfenden Kraft des Pankreashormons bedarf. 
iKeine Frage, daB Oberfiittern die Stoffwechsellage des Diabetikers verschlimmeI't, 
entsprechende AbwehrmaBregeln (vorsichtige Enfettungskur) sie bessern. Dies 
mahnt, der zur Fettleibigkeit fiihrenden Oberfiitterung: namentlich da fmh­
zeitig entgegenzutreten, wo Minderwertigk;eit des Pankreas zu vermuten oder 
zu befiirchten ist, also vor aliem bei SproBlingen aus diabetisch belasteter 
Familie. Einige amerikanische Autoren legen dem calorischen :Gberfiittern 
groBten EinfluB auf die starke Zunahrp:e der Diabetesfalle im Laufe der letzten 
Jahrzehnte bei (E. P. JOSLIN u. a. S. 75)., Bislang ist dies nur subjektives 
Werturteil, verdient· aber immerhinstarke Beachtung. Einstweilen muB min­
destens als moglichzugelassen werden, daB. der tJberfiitterungsschaden nur 
bei vorausbestehender konstitutioneller oder erworbener ,Minderwertigkeit des 
Inse4;ystems sich in Diabetes auswirkt (S.88). 

Des weiteren mochten wir warnende Bedenken auBern gegen das unsinnige 
und. iibe~triebene Aufmasten in der Rekonvaleszenz nach erschop­
fendenakutenlnfektionskrankheiten. Haufen sich doch die Hinweise, 
daB InfektionSkranklleiten toxische Schaden im Pankreasparenchym bewirken 
mldDiabetesnabh sich ziehen konnen. Die noch durch T<?x:hJ.e und durch voraus­
gegangtlne karge Fieberkost beherrschte Periode beginneitder Rekonvaleszenz 
(mangelhafte Hormonbildung, S.85) eignet sich nicht ZUln schnellen Wieder­
aufmasten.· Langsames WiederauffUttern fUhrt auch zum erstrebten Ziele. Auch 
des verunzierenden tmd z:wecklosen Aufmastens schwangerer und stil­
lender Fr~ uen sei gedacht (C. v. NOORDEN und H. SALOMON). DaB Schwanger­
schaft an .und fUr sich schon Xnderungen des Stoffwechsels bringt, die in gleicher 
Ri'chtung verlau£en wie Diabetes, ward erwahnt (S.312). Keineswegs selten 
kann die Anamnese den Beginn eines Diabetes bei Frauen auf eine Schwanger­
schafts- und Lactationsperiode zuriickfUhren. Nachdem wir uns mit der tJber­
fiitterungsfrage beschaftigt haben, konnten wir dann jedesmal feststellen, daB 
die Entdeckung der Krankheit mit starker Gewichtszunahme zeitlich zusammen­
fiel oder ihr alsbald folgte. Die Frage ist weiterer statistischer Bearbeitung wert. 

Bei allen Formen fortschreitendertJberfiitterungsfettsucht solite man .vor­
sichtigerweise von Zeit zu Zeit die jetzt so einfachen Untersuchungen iiber, den 
VerIauf der Blutzuckerkurven anstellen, sowohl die C. TRAUGOTTSche wie noch 
bes~er die von uns bevorzugte Probe (S. 247). Verdachtige Ausschlage, die - wenn 
geJ;ing - freilich nur bei sachverstandigst.er Technik und Beurteilung verwertbar 
silld, fordern zu energischer Bekampfung mastender Kost und der Fettsucht 
selbst auf. Es konnten dann wohl viele FaIle von Diabetes verhiitet, oder es 
konnte - was prognostisch schon viel bedeutet - ihr Ausbruch wesentlich ver­
zogert werden. Man denke an die zahlreichen Falie von Diabetes, die sich bei 
¥i!-nIli)r:@; unter dem Einflusse iippiger, mastender Kost und unter gleichzeitigem 
E~pflUS!:!e" von Alkohol und Tabak, entwickeln. Man hat, aie' .friiher statistisch 
registriert, '\YuBte ihren Entstehungsmechanismus aber nieht zu,deuten (S. 88). 

4. Arterioslderose. Da wir haufig Diabetes auf funktionelle oder anatomisehe 
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Erkrankung kleiner BlutgefiWe des Pankreas zuruckfuhren und in solchen Fallen 
Diabetes und allgemeine funktionelle bzw. auch arteriosklerotische Hypertonie 
als engverbundene Storungen deuten mussen (S. 301), ist im weiteren Sinne 
des Wortes als antidiabetische Prophylaxis auchalles anZl1sprechen, was wir 
zur Verhutung solcher GefaBkrankheiten tun konnen. Von den obenerwahnten 
Schadlingen gehoren Vollerei, Alkohol· und TabakmiBbrauch sichel' dazu, wenn 
sie auch nur ein kleines Teilstuck del' Ursachen fUr jene GefaBkrankheiten aus· 
machen. Letzten Endes witd es immer auf konstitutionelle Empfindlichkeitdes 
Inselapparates und auf ortliche Anordnung del' GefaBkrankheit ankommen, ob 
Diabetes entsteht odeI' nicht. In del' "essentiellen" Hypertonie haben wir vieIleicht 
--"'- dies sei beilaufig bemerkt - den Ausdruck konstitutioneIler Dberwertigkeit 
des chromaffinen Systems zu sehen, also Beziehungen zu einem endokrinen 
Drusenapparate. Wir denken hier weniger an Wirkung jener trberwertigkeit 
auf den Zuckerhaushalt del' Leber (ein gesundes Pankreas pariert dies), alsauf 
den GefaBapparat, welcher die Pankreasinseln versorgt (S. 302). 

o. Muskelarbeit verschiedenster Art, darunter auch sportliche Betatigung sollte 
bei Verdacht auf diabetische Anlage stets ausgiebig herangezogen werden. Beim 
Nichtdiabetiker und fast immer auch noch beim Leichtdiabetiker bedeutet 
:Muskelarbeit, trotz seiner bedeutenden Anspruche an den Zuckerhaushalt, 
Schonung des pankreatischen Inselsystems (C. v. NOORDEN). Daruber S.466. 

II. Atiologische Therapie. 
Konnen wir bei Diabetes uberhaupt mit einiger Aussicht auf Erfolg atio­

logische Therapie einleiten? Konnen wir die Ursachen del' Krankheit selbst 
beseitigen? Einstweilen sichel' nur unter ganz besonders seltenen Umstanden. 
Del' Insulintherapie durIen wir den Rang einer atiologischen bislang nicht zuer­
kennen, wenn sie auch Beruhrungspunkte mit solcher hat. 

1. Neul'osen Ulld del' sog. neurogene Diabetes. Es galt fruher als ausgemacht, 
daB es zahlreiche FaIle neurogener Zuckerkrankheit gabe. Das kann heute -
wenn uberhaupt - nul' fUr seltene Einzelfalle anerkannt werden. Theoretisch 
ist die :Moglichkeit gegeben, (S. 222) da aIle endokrinen Drusen, darunter auch 
die des Pankreas, durch das Nervensystem erregende und dampfende Reizwellen 
empfangen konnen.. Dies gibt sich auch in Erfahrungen uber experimentellc 
Glykosurie kund. Vgl. hierzu S.47ff. . 

Obwohl zweifellos bei weitem nicht aIle einschlagigen Einzelbefunde und Mit· 
teilungen berechtigter Kritik standhalten, steht als sichere Tatsache fest, daB 
Verstimmungen, seelische Sturme verschiedenster Art, geistige trberarbeitung, 
exogene und endogene Einfliisse, welche Erregung und Erregbarkeit des vege· 
tativen Nervensystems und seiner Zentren abandern, in den Zuckerhaushalt yon 
Diabetikern storend eingreifen und ihre Glykosurie uber dasjenige :MaB hinaus 
steigern konnen, welches Kost und andere auBere Umstande rechtfertigen. Bei 
manchen genugt eine schlaflose Nacht, dies deutlich zumachen (S.99. 137). All­
gemeineI' gesagt, werden Glykosurie und ganze Stoffwechsellage des Zuckerkranken 
beeinfluBt durch einen alimental' en und einen neurogen en Faktor. Wie 
C. v. NOORDEN in fruheren Auflagen des Buches immer wieder betonte, ist del' 
neurogene Faktor viel haufiger, leichter und sicherer erkennbar bei leichten 
und leichtesten Formen diabetischer Stoffwechselstorung, wahrend bei schwerer 
Insuffizienz del' pankreatischen Insulininsuffizienz del' alimentare Faktor so 
stark uberwiegt, und selbst kleine, anscheinend unbedeutende Kostanderungen 
die Intensitat del' Glykosurie so stark beeinflussen konnen, daB del' neurogene 
Faktor dagegen zuriicktritt und selbst del' Erfahrenste sich tauschen kann. 



346 Behandlung des Diabetes. 

wenn er unerwartete Ausschlage zum Guten und zum Schlechten nervosen 
Ursprunges beschuldigt. Dies erklart, warum die arztliche Praxis fast ausschlieB­
lich bei Leicht- bzw. bei Leichtestzuckerkranken von "neurogenem Diabetes" 
sprach und spricht. 

Wenn wir nun bedingungslos neurogene Steigerung der Glykosurie bei Dia­
betikem anerkennen (Beispiele S.50, 137ff.), wie sollen wir uns solchen Fallen 
gegeniiber verhalten, wo gelegentlich oder auch wiederholt Glykosurieattacken 
im offenkundigen AnschluB an Erschiitterungen des seelischen Gleichgewichtes 
auftrat, wahrend abseits davon weder spontan Zucker erschien noch alimentare 
Belastung mit Kohlenhydrat zur Glykosurie fiihrte. Zu den auslosenden Fak­
toren haben wir sinngemaB nicht nur seelisch belastende auBere Ereignisse, 
sondern auch endogene Phobien, sei es neurasthenischen, sei es anderen Ur­
sprunges, zu rechnen. FaIle, wo auf die Dauer ein neurogener Faktor die Lage 
beherrscht, ein alimentarer aber nicht erkennbar ist, sind sicher ungemein selten. 
Mischformen, wo der neurogene Faktor stark iiberwiegt, der alimentare inner­
halb des Bereiches normaler Durchschnittskost - praktisch genommen - stark 
zuriicktritt, jedoch nicht vollig fehlt, sind recht haufig; sie sind namentlich 
unter den Friihformen des Diabetes und unter den dauemd sehr leichten, nicht 
zur Verschlimmerung neigenden Fallen der Stoffwechselkrankheit zu suchen. 
Vielleicht gehort auch das, was heute unter dem Namen "renaler Diabetes" 
geht (= Dauerform hypoglykamischer Glykosurie, S.68) hierin. H. SALOMON 
und O. M. PICO traten dafiir ein; wir konnen allerdings, ebenso wie G. H. HEYER, 
die von ihnen angefiihrten Beispiele nicht als vollgiiltige Beweise erachten. Ihre 
Anregung hat immerhin bedeutsamen heuristischen Wert. 

Wir mochten einstweilen der von C. v. NOORDEN schon friiher vertretenen 
Auffassung treu bleiben, daB Menschen, die, zum Unterschied von der 
iiberwaltigenden Mehrheit, auf neurogene Reize hin Zucker aus­
scheiden, bereits verkappte Diabetiker, d. h. mit gewisser pankrea­
tischer Minderwertigkeit ausgestattet sind, wobei wir - angesichts des fiber­
wiegens neurogener Einfliisse - konstitutionell oder sonstwie krankhaft bedingte 
fibererregbarkeit des vegetativen Nervensystems als bestimmende Ursache fUr 
das eigenartige klinische Verhalten des Zuckerhaushaltes ansehen. Wie vor­
sichtig man solche FaIle beurteilen muB, zeigt ein frUher berichtetes Bei­
spiel. Die feineren Zusammenhange des psychischen und subpsychischen Ge­
schehens mit Einstellung des Zuckerhaushaltes sind noch unklar. Vgl. S.49. 

Gleichgiiltig, ob man sich unserer Deutung anschlieBen oder sie durch eine 
andere ersetzen will, praktisch genommen tritt auch der neurogenen Glykosurie 
gegeniiber antidiabetische Prophylaxis in ihr Recht. Angesichts bereits 
bestehender pankreatischer Minderwertigkeit (siehe oben) ist dies selbstver­
standlich, aber auch derjenige, der das Pankreas noch fUr vollig gesund halt, 
wird angesichts der so iiberaus haufigen Umschlage urspriinglich scheinbar 
rein neurogener Glykosurie in spateren wahren Diabetes zugeben miissen, daB 
es zweckmaBig ist, iiberlastende Reize - mogen sie von der Nahrung oder mogen 
sie yom Nervensystem ihren Ausgang nehmen - von dem Schutzapparate des 
Zuckerhaushaltes femzuhalten. 

Wir bezeichnen es geradezu als groben Unfug, wenn pochend auf Augen­
blickserfolge nur das bekannte Riistzeug der Neurotherapie herangezogen wird 
(Ausspannung, Erholungsreisen, Hydrotherapie, Luft- und Sonnenbader, Sport, 
Massage, Elektrizitat, beruhigender Zuspruch mit und ohne Hypnose, Psycho­
analyse, beruhigende Medikamente usw.), unter AusschluB diatetischer Scho­
nung der Organe des Zuckerhaushaltes. Ein Teilstiick dieses Verfahrens pflegt 
zu sein, dem Patienten auszureden, daB die Glykosurie z. Z. und iiberhaupt in 
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aller Zukunft etwas mit Diabetes zu tun habe. Dies kann fiir eine gewisse Zeit­
spanne berechtigt sein, sogar fiir langere Zeit, wenn man unter anderem Vorwand 
zuverlassiges Durchfiihren einer Kost sichern kann, die der Schonungsbediirftig­
keit des Pankreas gebiihrend Rechnung tragt (S.421). Es kann sein, daB der 
optimistisch denkende aber doch nur auf subjektives Werturteil sich stiitzende 
Hausarzt recht behalt, wenn er anscheinend neurogen veranlaBte Glykosurien 
fiir harmlos erklart; dannnamlich, wenn es sich um eine minimale, nicht zum 
Fortschreiten neigende Inselstorung handelt. Sonst aber, und zwar meistens, 
wird die Beruhigungspolitik zur Gefahr fiir die Zukunft. Leider wird dies recht 
oft nicht bedacht. Die Erkenntnis, daB doch Diabetes vorliegt, folgt spater, 
und das Durchringen zu dieser Erkenntnis geht niemals ohne seelische Depression 
vor sich; dies um so weniger, als meist noch Selbstvorwiirfe und auch Vorwiirfe 
gegen den Arzt wegen verpasster Gelegenheit friihzeitigen Eingreifens die 
Psyche beschweren. Wir fanden immer, daB man sowohl bei konstitutioneller 
Furchtsamkeit wie bei neurasthenischen Phobien dem Leichtdiabetiker mit 
stark hervortretendem neurotischen Einschlage am meisten niitzt, wenn man 
mit vollkommener OHenheit vorgeht, die Notwendigkeit der diatetischen Scho­
nung, aber auch die daraus erwachsende Sicherung der Zukunft erklarend und 
betonend. 

Selbstverstandlich darf und solI daneben nichts versaumt werden, was den 
Zustand des Nervensystems bessern kann. Wir hoffen, damit Einfliisse aus­
zuschalten, die nicht nur voriibergehend den Zuckerhaushalt storen, dadurch 
transitorische Glykosurie bringend, sondern bei immer neuem AngriHe wohl 
auch die hormonliefernde Driise des Pankreas nachhaltig schadigen konnen 
(S.94). Es gilt, von Fall zu Fall die richtige Auswahl zu treffen. Der Arzt 
weiB, daB neben richtiger Einstellung von Belastung auf Leistungsfahigkeit, 
neben verniinftiger Verteilung von Arbeit und Erholung, neben Hinzielen auf 
zweckmaBigen Ernahrungszustand (also manchmal Fettabgabe, manchmal Auf­
fiittern) fast alle SondermaBnahmen mittels stark suggestiven, psychothera­
peutischen Einschlages wirken. Wir diirfen die Mithilfe hypnotischer Suggestion 
nicht ablehnen, wenn man glaubt, damit im Einzelfalle weiterzukommen. Sorge 
fiir guten Schlaf ist unbedingt notig. Wenn andere Mittel fehlschlagen, scheue 
man vor voriibergehendem Gebrauche entsprechender Medikamente nicht zuriick. 
Wir diirfen um so mehr auf spatere Abschnitte (physikalische, medikamentose, 
klinische Behandlung usw. des Diabetes) verweisen, als wir ja die "neurogene 
Glykosurie" nicht dem Wesen nach, sondern nur dem Intensitatsgrade nach 
von bereits bestehendem Diabetes (Minderwertigkeit des regulierenden pankrea­
tischen Inselsystems). abtrennen und hier nur auf prophylaktisches Handeln 
hinweisen wollen, das das Auswachsen kleinster Anfange zu wahrer Krankheit 
zu verhiiten sucht. Gewarnt sei davor - wovon wir leider immer aufs neue 
Beispiele erleben - neurotische Diabetiker zum Niederlegen ihres Berufea zu 
veranlassen. Der untatige Diabetiker wird ganz sicher Neurastheniker, auch 
wenn er es friiher nicht war! V gl. Trauma und Diabetes, S. 95. 

2. Organische Krankheiten des Nervensystems. Angesichts der alten, jetzt 
nicht mehr gleich nachdriicklich und allgemein geteilten Ansicht, daB organische 
Erkrankungen des zentralen Nervensystems nicht nurtransitorische Glykos­
urie, sondern auch echten Diabetes bedingen konnen, ware es von besonderem 
Werte, festzustellen, ob spontane oder operative Heilung solcher Krankheiten 
etwaigen Diabetes beseitigt hat. Ebenso wie vor 40 Jahren in dem Referate 
F. A. HOFFMANN'S, beziehen sich auch die neuerdings gemeldeten Heilungen nur 
auf das Verschwinden transitorischer Glykosurien, die nach Gehirnapoplexie, 
Commotio cerebri, Insolation usw. entstanden. Dagegen ist nichts dariiber 
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hekannt gewordEm, daB etwa durch Exstirpation einer :Geschwulst des Hirnes 
oder Riickenmarks, dumh Operation eines Haematoma durae matris, eines 
Hirnabscesses, eines Hydrocephalus usw. eiri echter chronischer Diabetes geheilt 
worden ware. Uber Syphilis siehe unten, tiber Hypophysistmnoren S.45. 

Da die zentrifugaleBahnvon dem CL. BERNARDschenZentrum und von 
den Zentren im Zwischenhirn fiber den N. Sympathicus zu den Nebennieren 
fiihl't, verdienen Erkrankungen dieser in gewissem Umfange operativem Vor­
geheh zuganglichen Fasern besondere Beachtlmg. Praktische Ergebnisse zur 
Heilung eines Diabetes wurden noch nicht erzielt. Gleiches ist von Erkran­
~ungen anderer peripherer N erven zu sagen, die gleichfalls beschuldigt wurden, 
Diabetes aus16sen und unterhalten zu konnen. Immerhin ist nicht zu iibersehen, 
daB schmerzhafte Leiden verschiedenster Art, namentlich Neuritiden, ein­
sch1ie131ich derNeuralgien unzweifelhaft und nachimmer. neuer klinischer. ,Er­
falirung die Stoffwechsellage des Diabetikers wesentlich verschlimmern konnen; 
dazugehoren auch solche Neuritiden, die Yom Diabetesselbst ihren Ausgaiflg 
nl;1hmen (S. 341) und nun - nach Art eines Circulus vitiosus - die Glykosurie 
verstiirken. . In bezug auf so; bedingte Verschlimmerungen der diabetischen 
Stoffwechsellage kann erfolgreiches V orgehen gegen das schmerzhafte Leiden 
als atiologische Therapie betrachtet werden. 

Dahin gehOrt folgender Fall. C. v. NOORDEN wurde in den Jahren 1907-1913 in Wien 
jahrlich 2-3mal von einem russischen Geschaftsreisenden (1907 38 .Jahre alt) konsultiert. 
dcr an cineI' sehr milden Form von Diabetes litt. Bei maBiger Lebensweise vertrug er taglich 
etwa 150 g Brotund daneben3-4 Apfel, ohne Zucker auszuscheiden. GroBere :Mengen 
Kohlenhydrat als dies fiihrten zwar nicht sofort, aber nach einigen Tagen zur Glykosurie 
(0,5-1,0%), und auch nach Riickkehr zu oben angegebener .Menge dauerte es immer 4 bis 
6 Tage, bis die erweckte Glykosurie wieder verschwand. Ein einziger kohlenhydratfreier 
Tag .vertrieb den Harnzucker sofort und gestattete sofortige Wiederaufnahme del' gewohnten 
Kiost ohne Wiedererscheinen der Glykosurie. So blieb es 7 Jahre hindurch, ohne daB sich 
das geringste anderte. Die Diagnose lautete: harmlos gewordener, nicht zum Fortschreiten 
n~tgender leichter Diabetes. Als del' Patient im September 1913 zu neuer Konsultation 
n;:Lch Frankfurt a. M. kam, war der Befund im gleichen; Niichtel'llwert des Blutzuckers 
115 mg-%, also nahezu normal. Im Juli 1914 steUte er sich wieder VOl', behaftet mit einem 
Neurom am r. Oberarm, das iiberaus qualende Schmerzen verursachte. Der Patient war 
durch Schmerzen und schlaflose Niichte stark heruntergekommen. Die Stoffwechsellage 
hatte sich wesentlich verschlimmert; die Toleranz fUr Kohlenhydrat betrug hochstens 60 bis 
80 g Brot oder Brotwerte; im Hal'll kleine Mengen Aceton; im Blute 145 mg- % Zucker, 
niichtel'll. Nach gemeinsamer Konsultation mit L. EDINGER wurdc Exstirpation des Neurol11s 
el11pfohlen. Es sollte zuerst durch. kurze Diatkur die Stoffwechsellage mog1ichst gebessert, 
dann operiert werden. Del' Patient wollte vorher noch seine Geschaftsreise nach Paris voll­
enden und dann zu genanntem Zwecke zuriickkehren. Dies wurde durch. Kriegsausbruph 
vereitelt. vVeitere Nachricht lief erst im Jahre 1920 ein, als Patient mit empfehlenct~m 
Beg1eitbrief einen Landsmaml zur Behandlung iiberwies. Auf Ul11wegen nach RuBland 
zuriickgekehrt, lieB 1'1' Ende 1914 das Neurom exstirpieren. Die ·Schl11erzen h6rten sofort 

.il;uf, eine Lahmung'.blieb zuriick. Die Stoffwechsellage besserte sich selbsttatig.Nach Ent­
lassung aus dem Krankenhause, wo genauere Zuckeranalysen nicht ausgefiihrt werden 
konnten, stellte der in Kost- und Harnkontrolle auBerst gewissenhafte und sehr kundige 
Patient fest, daB genau der alte Zustand wie vor der Neuromerkrankung zuriickgekehrt 
sei. Eine letzte Nachricht aus dem Jahre ]923 bestatigte, daB die LagI' bis dahin unver­
andert geblieben sei. 

1m groBen und ganzen ist der schadliche EinfluB des Diabetes auf primare 
undsekundare Neuritiden und andere Organkrankheiten des Nervensystems weit 
groBer und viel haufiger festzustellen als der umgekehrte Vorgang. Daher lose 
man sich nur unter Umstanden ganzbesonderer Art (wie z. B. in dem berichteten 
Neuromfalle) ,!on dem therapeutischenGrundsatze: "Diabetes allzeit voran .... 

·3. EndokrineDriisen. Da anscheinend samtliche endokrinen Driisen in '\VechsEiI­
M:'irkung zueinander stehen und insbesondere auch hemmende und fordernde, 
yon andereri endokrinenDrtisen auf das Pankreas ausstrahlendeEinfliisse nacho 
-gewiesen sind(S. 219,,222), lag es nl;1he, dlll'ch therapeutischesAngehen solcher 
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DrUsen indirekt die Funktionen des Pankreas zu bessern.Nur auf Schilddruse 
und auf Nebennieren erstrecken sich bisher praktische Versuche, jedoch mit 
negativem Ergebnis. Durch Rontgenbestrahlung der Schilddruse wurde der 
Kohlenhydratstoffwechsel bei Diabetes nicht beeinfluBt (0. BROSAMLEN, W. EISEN­
HARDT). A,uch wir bemerkten bei einer Patientin, die an Basedow und schwerem 
Diabetes litt, J,..eine Anderung der Stoffwechseliage nach ausgiebiger Bestrahlung 
der Schilddruse. Wenn sich durch :Rontgenbestrahlung'der Nebennieren auch 
yorubergehend die Adrenalinabgabe ins Blut herabsetzen lieB (K. DREsEL; 
.E. LESCHKE, J. SZAHo), so konnten doch therapeutische Konsequenzen daraus 
nicht gezogen werden. . 

4. Infektionskrankheiten verursachen wahrscheinlich in groBerem Umfange als 
hisher anerkannt insulare Insuffizienz und Diabetes(S. 84). Infektiose Herde 
und damit tJbergang toxischer Produkte in das Blut auszuschalten, lag nahe. 
Wie C. v. NOORDEN schon a. O. mitteilte, ergab das Ausschalen erkrankter,zu 
haufigen Anginen fUhrenden Tonsillen, das Freilegen und Ausheilen retroton­
sillarer Streptokokkenherde bisher kein befriedigendes Resultat. Wohl aber ist 
es durchstehende, klinische Erfahrung, daB verschiedenste Infektionskrankheiten, 
darunter vor aHem septische, die diabetische Stoffwechsellage wesentlich ver­
schlimmern. Nicht dem Diabetes selbst, wohl aber den infektiOs-toxisch be­
dingten Verschlimmerungen gegenuber wird erfolgreiche operative Behandlung 
yon Eiterherden alier Art atiologischen Erfordernissen gerecht. 

Beispiel. Ein damalf! 40jahriger Patient C. v. NOORDEN'S hatte sich jahrelang, unter 
hoc list sorgsamer Beachtung der Diatvorschriften, an Grenze eines leichten bis mittel~ 
schweren Diabetes gehalten. 1m Verlauf erneuter Behandlung in C. v. NOORDEN'S Privat­
klinik erkrankte er im Jahre 1903 an akuter Appendicitis mit gedeckter Perforation. Eitrige 
abgesackte Peritonitis mit septischem Fieber schloB sich an. Schwere Glykosurie (selbst 
an Karenztagen 20-25 g Zucker) und starke Ausscheidung von Aceton 'und B-Oxybutter­
saure gaben zu schlimmsten Befiirchtungen AnlaB. Der AbsceB wurde geoffnet. Es dauerte 
Wochen, bis er sich vollig gereinigt, etwa 2 Monate, bis vollige Heilung erzielt war. Etwa 
2 W ochen lang von dem operativen Eingriff an blieb die verschlimmerte Stoffwechsellage 
kaum vel'andert. Nach etwa 4 Wochen durfte die vom Diabetes drohende unmittelbare 
Gefahr als iiberwunden gelten, und es trat langsame weitere Besserungder Stoffwechsellage 
ein. Sie kehrte zwar nicht volistandig, aber doch beinahe auf den giinstigen Stand wie vor 
der Appendicitis zuriick. Der diabetische Zustand blieb weitere 7 Jahre annahernd im 
gleichen. Dann erlag der Patient einer crouposen Pneumonie, die am 4. Krankheitstage 
Koma verursachte (S.33f:). 

5. GaHenwege. Die ortlichen Beziehungen des Ductus choledochus zum Ductus 
Wirsungianus machen es wahrscheinlich, daB aufsteigende Entzundung in letz­
terem zu chronischer Pankreatitis mit nachfolgender Schadigung des Insel­
sys,tems fUhren kann (S. 93). Fruhzeitige operative oder sonstwie erzielte Hei­
lung eitriger Cholecystitis und Cholangitis verhutet vielleicht manchen Ausbruch 
von Diabetes. Dies ware prophylaktische Behandlung ;beweisen wird man ihren 
tatsiichlichen Erfolg niemals konnen. C. v. NOORDEN sah 3 FaIle, wo nach opera­
tiver Heilung eitriger Cholecystitis bestehender Diabetes sich in augenfiilligster 
Weise besserte. Es muB aber offen bleiben, ob gunstige Auswirkung auf etwaige 
entzundliche Reizzustande im Pankreasgange, oder ob die Ausschaltung eines 
pyrogenen und toxogenen Herdes (siehe oben) , unabhangig von seinem Sitze, 
die Ursache der Besserung war. Diese Fragen sind zukunftig scharf ins Auge 
zu fassen. 

6. Pankreas. DaB Operationen am Pankreas wegen AbsceB, Cyste, Hamatom 
u.a. bestehenden Diabetes heilte, ward bisher nicht bekannt· (0. GROSS und 
N. GULEKE). Von akuten Glykosurien, die gelegentlich, aber doch auffaHend 
selten bei akuten Pankreaskrankbeiten auftreten, sehen wir dabeiab. G. MANS­
,FELD glaubt aus Versuchen am gesunden Tiere schlieBen zu durfen, daB "par­
tielle Abbindung der Bauchspeicheldruse (unter Schonung der GefaBe) zueinenl 
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Zustande fiihre, in welchem die Tiere bei volligem W ohlbefinden sich so ver­
halten, als wenn ihr Organismus mehr Insulin zur Verfiigung hatte als in der 
Norm". Ob diese Versuche fiir die Klinik Tragweite gewinnen, steht dahin; 
fiber die angekiindigte klinische Nachpriifung verlautete noch nichts. 

Ebensowenig haben die von R. STEPHAN zuerst ausgeffihrten Rontgenbestrah­
lungen des Pankreas mit sog. Reizdosen bisher ein praktisches Ergebnis gehabt. 
Direkte Bestrahlung dar Leber setzte zwar Zucker- und Acetonausscheidung bei 
Diabetikern etwas herab (H. SALOMON, L. PrNCUSSEN, I. L. ANAGNOSTU und 
G. ZANGRIDES), diirfte als therapeutische Methode aber kaum in Betracht 
kommen. 

7. Syphilis. TH.KERSSENBOOM stellte aus der Literatur FaIle zusammen, wo 
gleichzeitig syphilitische Erkrankungen des Gehirns und Diabetes vorlagen. 
Einzelne Male wurde die Glykosurie iiberraschend giinstig durch Schmierkur 
beeinfluBt; ob da gleichzeitig Syphilis des Pankreas bestand, bleibt offen. In 
der neuen. Abhandlung von E. FORSTER wird die Frage des Zusammenhanges 
von cerebraler Lues und Diabetes und Heilung des letzteren durch spezifische 
Kuren nicht einmal gestreift. Einwandsfreie FaIle, wo antiluetische Behandlung 
Zuckerkrankheit heilte, berichten aus alterer Zeit R. EHRMANN und A. ALBu. 
Der ausgezeichnete Kenner der Pankreasanatomie K. HEIBERG erachtet die 
atiologische Rolle der Syphilis fiir Pankreaskrankheiten gering. Immerhin 
kommen solche Falle vor. F. UMBER bringt in 2. Auflage seines Buches iiber 
Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten (S.188. 1914) eine Abbildung von 
syphilitischer interstitieller Pankreatitis, die schweren Diabetes verursacht hatte. 
Er berichtet auch iiber einen Fall unzweifelhafter syphilitischer Pankreatitis 
(mit Steatorrhoe), die mitsamt dem begleitenden Diabetes durch Salvarsan 
geheilt wurde. 'Auch HEMPTENMACHER und N. GULEKE sahen je einen Fall von 
Heilung durch antiluetische Kur. Das sind immerhin seltene Ausnahmen. DaB 
Syphilis und Diabetes beim gleichen Kranken zusammentreffen, ist natiirlich 
ungemein haufig, und es mag auch eine atiologische Verkniipfung bestehen, 
teils durch Erkrankung der BlutgefaBe, teils durch toxische Schadigung des 
Parenchyms. Wir glauben aber, daB die Erfahrung anderer mit der unsrigen 
darin iibereinstimmt, daB mit seltensten Ausnahmen Quecksilber-, Salvarsan­
und Wismutkuren keinen merklichen EinfluB auf die Stoffwechsellage und 
den Gang der diabetischen Erkrankung ausiiben. Unter ca. lOO Fallen jener 
Kombination mit positiver Blutreaktion waren nur 3, wo vielleicht - aber 
keineswegs sicher - durch Hinzunahme spezifisch-antiluetischer Therapie etwas 
mehr geleistet wurde, als rein diatetische Behandlung versprach. Heilung trat 
in keinem Falle ein. Trotz der geringen Aussichten wird man den Versuch immer 
aufs neue machen, besser mit Salvarsan als mit Hg, das uns bei Diabetikern 
mehrfach iible Formen von Stomatitis brachte. Anderseits sahen wir auch 
Einzelfalle, wo eine Neo-Salvarsankur allein und in Verbindung mit Bismut 
die Stoffwechsellage - mindestens zeitweilig - betrachtlich verschlimmerte 
(auch bei gleichzeitiger klinischer Diat-Insulinkur!). 

C. v. NOORDEN erwahnte schon vor langem, eine auffallend groBe Zahl dia­
betischer Kinder stammten von Eltern, die Syphilis durchgemacht hatten. Dies 
mag Zufall gewesen sein (S.86). Immerhin gab es uns und anderen AulaB, 
bei Kindern mit solcher Anamnese sowohl stets das Blut der Wassermannreak­
tion zu unterziehen, die iibrigens - beilaufig bemerkt - nur in ganz verein­
zeltenFallen positiv ausfiel, wie auch stets mit spezifisch antiluetischer Behand­
lung vorzugehen. Wir sahen nicht den geringsten Vorteil davon, und - wie 
wir aus miindlicher Umfrage bei befreundeten, vielerfahrenen Stoffwechsel­
Pathologen erfuhren - sind die Erfahrungen anderer nicht besser. 
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III. Dbersicht tiber die Methoden zur Regelung des 
Zuckerhaushaltes. 

1m vorhergehenden Abschnitte wurde gezeigt, daB Wegraumen der zum 
Diabetes fiihrenden Ursachen nur in seltenen Fallen mit Aussicht auf Erfolg 
angestrebt werden karui, wahrend es nicht ganz aussichtslos ist, mancherlei 
Einfliisse auszuschalten, welche die Stoffwechsellage verschlimmern. Sie gebiih­
rend zu beriicksichtigen, ist unerlaBlich. Sonst erschwert man die Wirksamkeit 
anderer Methoden, womit man die Stoffwechsellage zu bessern trachtet. 

1m Dienste dieser Aufgabe stand seit den Anfangen antidiabetischer Therapie 
vor allem die diatetisehe Methode. Sie machte viele Wandlungen durch. Aber 
riickschauend erkennt man doch, daB die scheinbar groBen Unterschiede 
nicht so groB waren, wie es im Kampf der Meinungen schien, sondern daB sie 
alle - unberiihrt von Theorie - auf Entlastung des Zuckerhaushaltes hin­
strebten. Wir wissen jetzt, daB es iiberhaupt keine einheitliche, schlechthin 
beste diatetische Methode der Diabetestherapie gibt, ebensowenig wie eine solche, 
die schlechthin als unrichtig zu verwerfen ist (0. v. NooRDEN&). Aile Formen 
und Abarten der diatetischen Methoden, die sich seit mehr ala einem Jahrhundert 
an Dutzende von Namen kniipfen, konnen in einem Falle niitzlich und segens­
reich, im anderen Falle nutzlos und sogar gefahrlich sein. Es ist Sache des Arztes, 
nicht nur fiir den Einzelfall, sondern auch fiir die einzelnen Entwicklungsstufen 
des Einzelfalles die geeignetste Kostform auszuwahlen. Wer sich bestimmten 
Kostformen, die sich an diesen oder jenen Namen kniipfen, verschreibt und 
ihnen blindlings folgt, ist kein guter Diabetesarzt. Dies ist eigentlich selbstver­
standlich. Wir miissen es aber erwahnen, weil solche Fehler taglich gemacht 
werden. 

Neben der Diatbehandlung ging von alters her die Arzneibehandlung. 
Von Opiaten und Alkalien erhoffte man d¥ meiste. Manche gaben sie unent­
wegten aber unbegriindeten Vertrauens in sehr groBen, geradezu schadlichen 
Mengen. Aile anderen Medikamente genossen nur periodisch Ansehen. Man­
cherlei Irrwege wurden begangen; das Geheimmittelunwesen trieb kraftige 
Sprossen. Es war Verlegenheitstherapie, kein Ruhmestitel in der Geschichte 
der Medizin! Uber Arzneitherapie S.486. 

Mineralwasser-Trinkkuren (Karlsbad, Neuenahr, Vichy an der Spitze) galten 
Jahrzehnte hindurch als das Alpha und Omega der antidiabetischen Behandlung. 
Sie erwiesen sich niitzlich, aber bei weitem nicht so durchschlagend, wie die 
meisten wahnten. Das Wasser war sicher nicht der bessernde Faktor. Aber es waren 
brauchbare Schonungskuren, deren Ansehen freilich teils durch iibertreibende 
Bewertung sank, teils auch dadurch, daB :rp.an lernte, das Hauptgewicht der 
Schonungstherapie nicht auf kurze 3--4wochige Trinkkuren, sondern auf haus­
liche Kost zu verlegen. Uber Mineralwasserkuren S.476. 

Von physikalisehen HeiImethoden gibt es kaum eine einzige, die nicht in den 
Dienst der Diabetestherapie getreten ware. Wenn man sich vor Ubertreibung 
und Uberwertung hiitete, wurde viel Niitzliches damit erreicht, nicht durch 
unmittelbaren EinfluB auf Stoffwechselvorgange, aber durch giinstige Wirkung 
auf Nervensystem und sonstiges Aligemeinbefinden (S.464). 

Therapeutiseher Einwirkung auf funktionelle Neuropathien, namentlich auf 
die Psyche, ist neben der diatetischen Behandlung leider vielfach zu wenig 
Sorgfalt gewidmet worden. Dies ist durchaus nicht schuld der fiihrenden Diabetes­
pathologen. Denn in den meisten maBgebenden Lehrbiichern, Handbiichern und 
Monographien sind diese Erfordernisse und entsprechende Ratschlage sehr nach­
driicklich und breit besprochen; erst in manchen Schriften neuester Autoren 
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treten sie in bedauerlichem MaBe zuriick. Auch der Praktiker, griff oft aus 
thera peutischen Darstellungen wesentlich nur die Diatvorschriften heraus, anderes 
vernachlassigend. Bei solchem Gebaren behandelt man nur den Diabetes, nicht 
den Diabetiker! Wer nicht darauf hinzielt,bei seinem Kranken neben passender 
Diatkur eine "aequa mens" herzusteIlen, ist kein guter Diabetesarzt. fiber 
Neurotherapie S.464. 

Seit 3-4 Jahren ist die InsuIintherapie hinzugekommen. Sie hat keine der 
bisherigen Methoden umgestoBen, insbesondere nicht die diatetische. Letztere 
blieb trotz des Insulins unentbehrliches Teilstiick der Gesamttherapie. Ohne 
dieses Teilstiick bringt Insulin wenig Nutzen. Indem die Wirkungskraft des 
Insulins in auBerordentlichem MaBe von qualitativer und quantitativer Gestal­
tung der Kost abhangt, erkennt auch der argste Zweifler die Tragweite abstim­
mender, der Lage des Einzelfalles sich anschmiegender diatetischer Kunst. Dem 
iiberflutenden Angebote angeblich wirksamer Geheimmittel wird das neu ent­
deckte Hormon bald das Wasser von der Miihle abgebaut haben. 

IV. Allgemeine Gesichtspunkte fiber Diat bei Diabetes. 
Seitdem die Diatetik iiber das Erteilen schematischer Durchschnittsvor­

schriften hinausgewachsen ist, strebt sie eine der jeweiligen Stoffwechsellage des 
Einzelfalles angepaBte, ertragliche, d. h. gut durchfiihrbare Kost an, welche 
einerseits Glykosurie und Ketonurie auf moglichst tiefen Stand, 
wenn tunlich auf den Nullpunkt zuriickfiihrt, anderseits aber 
optimalen Kraftezustand sichert. Beiden gestellten Aufgaben gleich­
zeitig gerecht zu werden, ist nicht immer leicht; an diesen Schwierigkeiten 
scheitern manche gut gemeinte, fUr andere FaIle vielleicht hochst zweckmaBige 
Vorschriften. Aber nicht nur yom Standpunkte des Zuckerhaushaltes und des 
Calorienbedarfes ist die Kost zu ordnen. Der weitgehende oder vollige Verzicht 
auf viele landesiibliche Nahrungs- and GenuBmittel bedingt zwangslaufig ver­
minderte Zufuhr bestimmter organischer und anorganischer Gewebsbausteine. 
Bei den organischen denken wir weniger an die mit dem Sondernamen "Vita­
mine A, B, C, D" belegten, chemisch noch undefinierten Stoffe. Sie sind in 
gut geordneter. auf geiliigende Abwechslung bedachter Diabetikerkost meist 
vollkommen ausreichend vertreten (S.383). Obwohlder Organismus sich 
fast aIle organischen Betriebsstoffe und Bausteine der korpereignen Proteine 
aus anderen Atomgruppen herstellen kann, ist es doch fraglich, ob er dies bei 
Hinger durchgefiihrter einseitiger, geringe Auswahl gestattender Kost wirklich 
leicht bis zum VollmaBe des Erfordernisses tut. Wir wissen dariiber nichts 
Sicheres. Manche bei Diabetikern iiblich gewordene Kostformen sind uns aber 
der Nichterfiillung der gestellten s'\.ufgabe verdachtig. Zum mindesten ist es 
vorsichtig, in der Diabetikerkost fiir reiche Auswahl und Abwechslung 
zu sorgen. Zuverlassiger konnen wir iiber die anorganischen Stoffe urteilen. 
Die Diabetikerkost kann es sehr leicht mit sich bringen, daB wichtige Kationen 
und Anionen in einem die durchschnittliche Zufuhr weit unterbietendem MaBe 
aufgenommen werden (S. 377). Dem ist leicht abzuhelfen. Es wird aber hiiufig 
gegeniiber peinlichster EiweiB- und Calorienberechnung der Kost vernachlassigt. 
C. v. NOORDEN wies seit langem oftmals auf diese MiBstande hin; es wurde aber 
kaum beachtet. 

lndem wir jetzt zu einigen grundsatzlichen Fragen der Diabetikerkost yom 
klinischen Standpunkte aus und insbesondere auf Grund eigner klinischer Erfah­
rung Stellung nehmen, diirfen wir vielfach auf friiheres .verweisen. Anderes 
miissen wir ,voiD. klinisch-therapeutischeu Standpunkte aus inneuem Zusammen-
hange besprechen. '0' 
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1. Schutz des Korpereiweifies: GroBe del' Eiweillzufuhl'. 
Wir wissen aus der Stoffwechselphysiologie 'seit langem, daB durch EiweiB­

korper als alleinige Vertreter organischen Materials der EiweiBbestand des 
Korpers nicht erhalten werden kann. Del' Calorienwert des Proteins ist zu gering. 
Mit steigender EiweiBzufuhr steigt die EiweiBzersetzung, oft sogar steiler als 
jene, infolge der Reizwirkung des EiweiBes auf die Intensitat des allgemeinen 
Stoffwechsels (= M. RUBNER'S "spezifisch-dynamische Reaktion"). Dazu kommt 
beim Diabetiker der steigernde EinfluB auf die spezifisch diabetische Stoffwechsel­
storung (S. 129). Dem Schutze des KorpereiweiBes dient die Beigabe von N-freien 
Nahrungsmitteln, quantitativ beachtlich nur von Kohlenhydrat und Fett. Wenn 
mit ihnen der jeweilige Calorienbedarf aufgefullt wird, ist N-Gleichgewicht mit 
:jeglicher Rohe del' EiweiBzufuhr erreichbar bis herab zu 30 g und sogar noch 
weniger. Nicht vergessend, daB fur den Diabetiker Kohienhydrat unter Um­
standen kein vollwertiges Nahrungsmittel ist (S. 363), erkennen wir beim Zucker­
kranken die gieichen Gesetze wie fur den Gesunden; die Stoffwechselversuche 
bei PETREN -Kost (S. 427) beweisen dies. Ob beim Diabetiker mit hochst eiweiB­
armer Kost trotz nachweisbaren N-GIeichgewichtes aber nicht an bestimmten 
wichtigen Proteinen Raubbau getrieben wird, ist eine andere Frage; es sei auf 
das Verhalten des Purinstoffwechsels verwiesen (S. 177). 

Wir verlangen, daB unter allen Umstanden die Nahrung des Diabetikers 
hinreiche, seine Krafte in gutem Stand zu halten und - wenn notig - zu heben. 
DiesJdingt banal. Wenn man abel' taglich erlebt, wie haufig im Bestreben die 
Glykosurie etwas zu mindern durch starres Festhalten an bestimmten diatetischen 
Methoden, zum Nachteil der Kranken, gegen jenen obersten Grundsatz arzt­
lichen RandeIns verstoBen wird, ist es nicht uberflussig, daran zu erinnern. 
ner Kraftezustan<i ist gebunden an Bestand und Leistungsfahigkeit der Zellen 
(Protoplasma und Kerne) und der Siifte: MuskeIn, Drusen, Blut. Um den 
Schutz der Gewebe uber jeden Zweifel zu erheben, darf die arztliche Praxis 
nicht mit, den Minimalmengen rechnen, womit es im Stoffwechselversuche gerade 
noch gelang, N-GIeichgewicht zu behaupten. Ob wir den Calorienbedarf als 
ganzes decken, Iehrt die Wage; 0 b wir uns an gefahrlicher unterer Grenze del' 
EiweiBzufuhr befinden, konnte del' Stoffwechselversuch lehren. Er kommt fUr 
das praktische Leben gar nicht in Frage und setzt auch in wohieingerichteten 
Kliniken die gleichzeitige sorgsame Arbeit vieler voraus. Aus durchschnittlichen 
Erfahrungen solcher Versuche ist das wahre Minimum des EiweiBbedarfes fur 
den einzelnen sehr unsicher abzuleiten. Es besteht, abgesehen von groBen all­
gemein gultigen Gesetzen, eine personliche Gieichung zwischen Einzel-

. menschen und Ei,yeiBbedarf (C. v. NOORDEN und R. SALOMON), und auch beim 
einzelnen andert sich diese mit unberechenbaren Schwankungen del' Kost, del' 
Tatigkeit und der ganzen Lebensweise. Unterdeckung des Bedarfs verrat sich 
nicht sofort; es kann W ochen und Monate dauern, bis etwaiger Schaden sich 
kundgibt. MaBgebend fur zweckmaBige Rohe del' EiweiBzufuhr ist nur die 
klinische Erfahrung. Wie C. v. NOORDEN es bisher getan, halten wir daran 
fest, der durchschnittliche EiweiBverzehr des Diabetikers solIe auf 
die Dauer etwa 1 g pro kg erreichell (naheres siehe unten). 

Die iiberaus groBe, auf 3 Jahrzehnte zuriickgreifende Erfahrung an den Patienten der 
C. v. NOORDENschen Privatklinik, von denen die weitaus meisten Jahre und Jahrzehnte 
lang sich in kiirzeren oder langeren Zeitabstanden immer wieder zu neuer Beobachtung 
einstellten, lehrte eindeutig, daB - ganz unabhangig von etwaigem Fortschreiten der 
Krankheit - der Kraftezustand bei wesentlich geringerer EiweiBzufuhr auf die Dauer nicht 
gesichert blieb. Dies auBerte sich weniger und spater an der k6rperlichen, muskularenLeistungs­
fahigkeit, starker und friiher im Nachlassen der geistigen Frische und Energie; daher 
weniger bei Leuten, deren Beruf angestrengte Muskeltatigkeit verlangt, als bei Geistes-

v. Noorden-Isaac, Zuckelkrankheit. 8. Aufl. 23 
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arbeitern, auffallend haufig und friih auch bei Frauen, die weder nach der einen noch 
nach der anderen Richtung stark belastet waren. Die Erholung Zuckerkranker bei Ersatz 
vorheriger wochen- und monatelanger Periode eiweillarmer Kost durch eiweillreichere muB 
jedem unbefangenen Beobachter in die Augen springen. 

a)ZweckmaJlige untere Grenze bei Dauerkost. Wenn wir etwa 1,0-1,2gNah­
rungseiweiB pro 1 kg Korpergewicht als zweckmaBige durchschnittliche Tages­
gabe bezeichnen, so haben wir zunachst nur die Dauerkost solcher Zucker­
kranken im Auge, deren Glykosurie nicht iiber den Rahmen mittelschwerer 
Form hinausgreift (S.114). Von Zuckerkranken mit leichter Glykosurieform 
lassen wir womoglich auch solche nicht zu hoherem Durchschnittsverzehr von 
EiweiB gelangen, deren Stoffwechsellage unverkennbar zu fortschreitender Ver­
schlimmerung neigt. W 0 dies nicht der Fall, d. h. wo man auf Grund genauer 
Bekanntschaft mit dem Gang der Dinge von leichter Form und von Stillstand 
der Stoffwechselkrankheit iiberzeugt ist, wiirde zwar die genannte EiweiBsumme 
geniigen, und es lage vom Standpunkt der Ernahrungslehre kein Grund vor, 
dariiber hinauszugehen. Anderseits wiirden wir aber sehr zahlreichen Zugehorigen 
dieser Gruppe unnotigerweise und nur einem Prinzip zuliebe lastige Beschran­
kung auferlegen, wenn wir an jenem Grenzwerte starr festhielten. Man vergesse 
nicht, daB die EiweiBtrager nicht nur Nahrungsmittel, sondern hohen MaBes 
auch GenuBmittel sind. Wir miissen dem Zuckerkranken so viele andere Ent­
behrungen auf dem Gebiete der Kohlenhydrattrager zumuten, daB es grausam 
ware, ihm dariiber hinaus eine weitere Schranke zu errichten, die nicht unbedingt 
notig ist. Wo starkes Verlangen des Leicht-Diabetikers sich auf eiweiBreichereKost 
richtet und wo die Lage des Falles es gestattet, erheben wir daher keinen Ein­
spruch, wenn der durchschnittliche EiweiBverzehr 1,2-1,5 g pro kg erreicht. 
Noch hoher zu gehen rateIi wir freilich nur bei ganz bestimm ten Kostformen, 
die im Rahmen des gesamten Kostplanes therapeutischen Zwecken dienen und 
z. T. nur fiir kiirzere Zeitraume vorgesehen sind (siehe unten). Wenn iiber die 
Kohlenhydrate hinaus weitere Schranken notig sind, ist es oft viel dringlicher, 
die Fettzufuhr als die Proteinzufuhr einzudammen. Fettleibigkeit diicien wir 
unter keinen Umstanden begiinstigen (S.344). 

Sobald oder solange - gleichgiiltig ob mit oder ohne Insulin - der Charakter 
der Glykosurie schwerer Form entspricht (S.114), solI 1 g NahrungseiweiB durch­
schnittlicher Grenzwert der Tageskost sein. Dies entspricht dem Grenzwerte, 
den B. NAUNYN urspriinglich aufstellte, und den wir auch in den Angaben iiber 
Dauerkost bei R. KOLISCH, A. LENNE, A. MAGNUS-LEVY, O. MINKOWSKI, 
F. UMBER wiederfinden. Die Dauerkost E. P. JOSLIN'S steht kaum dahinter 
zuriick. Von jetzt als Dauerkost empfohlenen Kostformen weichen nur die 
W. FALTAsche (S. 458) und namentlich die K. PETRENsche (S. 427) davon nach 
unten wesentlich abo Nach oben von jenem Grenzwerte abzuweichen, ist nur 
statthaft, wenn die Kost sehr fettarm ist (S.448). 

Mit dem Worte "durchschnittlich" soIl gesagt sein, daB nicht Tag fUr Tag die Kost 
die angeforderte Proteinmenge zu enthalten braucht; es ist sogar oft zweckmaBig, in 
bestimmtem Turnus eiweiBreichere und eiweiBarmereTage sich ablosen zulassen("Wechsel­
kost", S.452). Dies gilt sowohl fUr Perioden der "Schonkuren" wie namentlich auch fUr 
"Dauerkost". Bei Insulinkuren bietet dieses Verfahren besondere Vorteile, worauf C. V. 

NOORDEN und S. ISAAC schon vor langerem hinwiesen. Wenn verschiedene eiweillreiche 
und eiweillarme "Kostformen" (S.452), einander ablosend, zur Gesamtkost zusammen­
treten, wird man darauf sehen, daB der fUr richtig erachtete Tagesdurchschnitt sich aus der 
Kost einer je einwochigen oder. je zweiwochigen Periode errechnet. 

Bei Empfehlung des obenerwahnten EiweiBdurchschnittswertes iibersehen 
wir nicht, daB es' bei geringerer EiweiBzufuhr leichter ware, die Glykosurie zu 
bekampfen; vielleicht auch etwaige Acetonurie, aber. dies ist weniger sicher, da 
solche nicht gesetzmaBig mit Rohe der EiweiBgaben steigt und fallt (S.197). 
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Wir bedenken auch, daB niedrigere EiweiBgaben hohere Kohlenhydratzufuhr 
gestattet (S. 131); das gilt aber doch nur fiir betrachtliche Grof3enunterschiede 
der Eiweif3zufuhr, bei kieineren faIlt es kaum in die Wagschale; jedenfalls nicht 
mit Auswirkung auf den Gesamtverlauf. Die Verordnung hochst eiweiBarmer 
Dauerkost (etwa 0,6--0,7 g EiweiB pro kg) verdankt ihren Ursprung der "Ober­
wertung der Glykosurie im Vergleich zum Gesamtbefinden und einseitigen Folge­
rungen aus dem Verhalten uberaus schwerer FaIle mit besonderer Eiweif3empfind­
lichkeit (S. 132), worunter sicher viele erst durch langere Perioden hochst eiweiB­
armer Kost kunstlich "eiweiB-uberempfindlich" geworden sind (siehe unten). 

Ware Ziel und Erfolg dauerhafte Agly k 0 s uri e, so lieBe sieh gegen zeitweilig sehr eiweiB­
arme Kost niehts einwenden. Bei Sehonkuren im engeren 8inne trifft dies zu (siehe unten). 
In der allgemeinen arztliehen Praxis wirken sieh aber selbst die weitestgehenden EiweiB­
besehrankungen gewohnlieh nur aus in maBigem Absinken fortbestehender Glykosurie. Fiir 
die Beseheidenheit solehen Erfolges sind die Auswirkungen auf den Allgemeinzustand zu 
teuer erkauft. Wiirden Theoretiker und Faeharzt besser erwagen und beachten, wie sieh 
solehe Sehlagworter wie "EiweiBarmut der Kost" in der alIgemeinen Praxis auswirken, so 
waren sie sieher vorsiehtiger in der Wahl ihrer Worte. Aber den meisten liegt vornehmlieh 
am Herzen, sieh mit ihrem "MethOdehen" durehzusetzen, weniger daran, was ihr Me­
thodehen in der allgemeinen arztliehen Praxis an- und ausriehtet! 

Vielfach wird gelehrt, bei komplizierender chronischer Nephritis, ja auch bei 
jeglicher Albuminurie der Diabetiker sei hochst eiweiBarme Kost geboten. Es 
kann fur gewisse kurze Zeiten zutreffen; im aIlgemeinen ist solche Kost auch 
dabei nicht gerechtfertigt (vgl. Nephritis). 1m groBen und ganzen mussen wir 
unse! Urteil dahin abgeben, daB sehr eiweiBarme Kost nur fur be­
stimmte Sonderkuren kurzer Zeitspanne sich eignet, nicht als 
Dauerkost, und daB die "Obertragung auf das Gros der DiabetesfaIle (leichtere 
Formen der Glykosurie) geradezu ein verhangnisvoller lrrtum ist. Wir lehnen 
daher die K. PETR:ElNsche Kostform, so wertvoll sie auch fUr kurze Zeitspannen 
ist und so ergebnisreich sie fiir manche theoretische Fragen wurde, als Dauer­
kost ab (S. 427). Ebenso lehnen wir auch den Aufbau der W. FALTASchen Kost­
ordnung ab, die sowohl nach den eignen Tabellen des Autors wie nach der prak­
tischen DUrchfuhrung zu einem fiir Dauerkost unertraglich tiefem MaBe der 
EiweiBzufuhr hinleitet (S.462). Glucklicherweise brachte das Insulin die Mog­
lichkeit, selbst bei Formen mittelschwerer und schwerer Glykosurie die richtig 
erfaBten Indikationen fur sehr eiweiBarme Kost bedeutend einzuschranken, 
worauf wir a. O. schon mehrfach hinwiesen (C. v. NooRDEN und S'. ISAAC). 

b) EiweiBminimum bei liingeren Schonkuren. Bei vorgeschalteten oder ein­
geschobenen besonderen Schonkuren (S.421) kommen ganz andere Gesichts­
punkte in Frage. Bei ihnen gilt es immer, die gesamte Lage des Zuckerhaus­
haltes durch stark entlastende Kost moglichst in Ordnung zu bringen. Selbst 
wenn solche Schonkuren nicht nur 2-3 W ochen, sondem bis zu 2 Monaten 
dauem, gestatten sie zur Not, des hohen Zieles halber, starkere EiweiBbeschran­
kung. Immerhin sahen wir keinen Vorteil, eher Nachteil davon, wenn wir 
uber den Rahmen von 1-2 Wochen hinaus die durchschnittliche Proteingabe 
auf weniger als etwa 0,6--0,7 g pro kg einstellten. Denn aus langerer Periode 
sehr eiweiBarmer Kost gehen die Patienten oft - auch wenn sie wahrend jener 
Zeit aglykosurisch waren - mit verringerter Toleranz fiir Protein und selbst 
fur Kohlenhydrat hervor; mail kann sie dann nur schwer, ohne nachteiligen 
EinfluB auf Glykosurie und Ketonurie, wieder an groBere EiweiBgaben gewohnen, 
d. h. als therapeutisches Produkt ist EiweiBuberempfindlichkeit 
entstanden. Wir fUhren dies auf Schadigung der hormonbildenden Drusen 
zuruck (S. 165). Bei jeder langeren eiweiBarmen Schonkur ist weit uber das 
Verhalten des Urins hinaus dem Gesamtbefinden und etwaigen Klagen uber 
Ermudbarkeit, Schlappheit, Unlust zu geistiger Anstrengung usw. sorgfaltige 
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Beachtung zu schenken. Ein warnendes Merkmal ist auch das Wiedererwachen 
gierigen Hungers, der - auch bei friiher polyphagen Diabetikern - mit Ord­
nung des Zuckerhaushaltes zunachst verschwunden ist; fast nur bei zu lang 
dauernder EiweiBarmut der Kost kehrt er zurUck, und zwar, wie wir haufig 
sahen, auch unter gleichzeitig gut magenfiillender und kalorisch ausreichender 
Kost. 

c) Zweckmii6ige obere Grenze der Eiwei6zufuhr. Ebenso wie nach unten, gilt 
es, eine zweckmaBige Grenze nach oben abzustecken. Wie sehr niedrige, konnen 
auch sehr hohe Gaben niitzlich sein. Wir diirfen nicht vergessen, daB eine 
hOchst kohlenhydratarme Kost mit durchschnittlichem Tagesverzehr von 2 g 
EiweiB pro kg und sogar noch mehr Jahrzehnte lang bevorzugte Diabetikerkost 
war, und daB diese Kost sich bewahrte. Freilich ist sie auf die Dauer nicht 
die beste. In alter Form (S. 441) billigen wir ihr jetzt nur noch ein Recht zu bei 
Beschrankung auf kiirzere Perioden oder - unter anderen Umstanden - gar 
nur auf einzelne eingeschobene Tage. Selbst bei sehr schweren Fallen ist letzteres 
tunlich und oft sogar von iiberraschendem Erfolge fiir den allgemeinen Krafte­
zustand. Ais Schalttage bei Insulinkost bewahrte sich solche Kost, wenn man 
Ubertreibung meidet, gleichfalls sehr gut (siehe Insulin). 

Von zeitlich beschrankten Sonderkuren abgesehen, welche teils tiefere, teils 
hohere Einstellung verlangen, liegt also die zweckmaBige, durchschnittliche 
EiweiBzufuhr zwischen den Grenzwerten 1,0 und 1,5 g pro kg, schwankend je 
nach Lage des Einzelfalles. 

Ais wichtige und durchstehende Regel gelte, daB man die fiir den Einzel­
kranken in Aussicht genommenen maximalen Mengen EiweiB und maxi­
malen Mengen Kohlenhydrattrager bei Fettreichtum der Kost 
nicht gleichzeitig gebe. Perioden oder Tage hoher EiweiBzufuhr sollen mit 
wenig oder gar keinen Kohlenhydrattragern belastet, Perioden oder Tage mit 
reichlicher Kohlenhydratzufuhr nur mit bescheidenen oder gar mit sehr ge­
ringer Menge von EiweiBtragern ausgestattet sein. Eine praktisch wichtige 
Ausnahme hiervon machen Kostformen, die nur auBerst sparlich mit Fett 
ausgestattet sind (S.448). Dies erhartet zu haben, ist ein groBes Verdienst 
von D. ADLERSBERG und O. PORGES. 

d) Auswahl der Eiwei6trager. Wir sprachen bisher immer von EiweiBzufuhr. 
Mit reinem EiweiB hat man so gut wie niemals zu tun, vielmehr mit Nahrungs­
mitteln, die wir als EiweiBtrager bezeichnen. Unter ihnen sind von den anima­
lischen Fleisch (aller Tiere, inkl. Fische usw.), Eier, Kase die wichtigsten und 
konzentriertesten; von vegetabilen die Hiilsenfriichte und Niisse; in weitem 
Abstande folgen erst die Getreidefriichte, dann alles iibrige. Wir besprachen 
(S. 13), daB schon die einzelnen EiweiBkorper - offenbar wegen ganz verschie­
denem Gehalte an den maBgebenden Aminosauren - ungleichen EinfluB auf 
die Zuckerproduktion ausiiben. Die bei Versuchen mit Reinproteinen immer­
hinnicht sehr bedeutenden Unterschiede verstarkensich bei den EiweiBtragern, 
offenbar weil auBer Aminosauren- und Kohlenhydratgruppen des EiweiBes in 
jedem Nahrungsmittel auch noch zahlreiche Nebenstoffe enthalten sind, iiber 
deren EinfluB auf den Zuckerhaushalt wir wenig unterrichtet sind; ist doch 
auch iiber ihre chemische Art nur iiberaus wenig bekannt. 

Es sind dies u. a. Stoffe, welche verschiedenen Nahrungsmitteln ein und derselben Gruppe 
(z. B. Fleisch verschiedener Tiere, den verschiedenen Getreiden usw.) bei annahernd glei­
chem analytischen Gehalte an N-Substanz, Fett, N-freien Extraktivstoffen, Mineralien, 
Sauren usw. den Eigengeschmack geben; aber iiber die Geschmacksstoffe. hinaus sind es 
sicher noch andere. Wie stark Nebenstoffe fiir den Diabetiker ins Gewicht fallen, lehren bei 
bestimmter Versuchsanordnung - z. B. wenn die entsprechenden EiweiBtrager in der Kost 
vorherrschen - Erfahrungen iiber Fleisch- und Fischkost. Fleischkost hat oft einen wesent-
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lich stiirkeren Einflu.B auf die Zuckerproduktion ala Fischkost gleichen oder gar hoheren 
N-Gehaltes (Fischkost-Tage, S.425). Bei Kohlenhydratkuren (S.438) ist die unterschied­
liche Wirkung der einzelnen Getreidearten manchmal - freilich nicht immer - sehr auf­
fallend und erst recht der verschiedene Einflu13 zugefiigter Eiweilltriiger (Fleisch, Eier, 
Getreideeiweill). C. v. NOORDEN besprach dies in letzter Auflage sehr ausfiihrlich. 

Die soebenangedeuteten Schwierigkeiten fallen um so schwerer ins Gewicht, 
als die Reaktion der Einzeldiabetiker und selbst des Einzeldiabetikers zu ver­
schiedenen Zeiten den EiweiBtragern unserer Nahrung gegeniiber nicht immer 
die gleiche ist. Auch F. UMBER bemerkt sehr richtig, die vermehrte Zucker­
produktion nach EiweiBzufuhr sei ihrem Wesen nach ein Reizprodukt und als 
solches keine starre GroBe, sondern sie schwanke mit jeweiliger Erregbarkeit des 
Diabetikers. Wenn man beim Diabetiker aIle Vorteile der diatetischen Kunst 
ausniitzen will, darf man sich daher weder bei Zuteilung der EiweiBmenge noch 
bei Auswahl der EiweiBtrager auf Einzelversuche und auf Durchschnittserfah­
rung berufen, noch auf starre Formeln mit Gesetzeskraft, wie z. B. W. FALTA's 
angeblich biologische "Konstante fiir den Zuckerwert der Proteine", berechnet 
aus ihrem N-Gehalte (S. 133). Man muB die Unterlagen fiir die Beratung des 
Einzelkranken ans der Reaktion des Einzelfalles gewinnen. Wir haben dies 
immer gelehrt und getan und sind gut dabei gefahren. Nur der Unterschied der 
Reaktion nach Fleisch und Casein einerseits, CerealienweiB und Eiern ander­
seits kehrt in sehr schweren Fallen so haufig wieder, daB er beriicksichtigt werden 
muB. Trotzdem leite man daraus nicht ein die erstere Gruppe vollig ablehnendes 
Ges~tz abo Man konnte dadurch leicht zu einer einseitigen, durch ihre Ein­
seitigkeit schadlichen und widrigen Dauerkost gelangen. Auch fiir die Reiz­
wirkung der verschiedenen EiweiBtrager ist ebenso wie fiir Bekommlichkeit 
der EiweiBmenge die Art der Begleitkost mitbestimmend. Manche Gemiise 
schienen uns in b~stimmten Einzelfallen die Reizwirkung gleicher EiweiBtrager 
erheblicher zu verstarken als andere, sogar kohlenhydratarmere Gemiise. Bei 
fettarmer Kost scheinen die Unterschiede z'wischen Reizwirkung grundverschie­
dener EiweiBtrager (z. B. Fleisch und Pflanzenkleber) sehr viel geringer zu 
sein, als bei fettreicher Kost; sie konnen sogar ganzverschwinden. Z u einem 
abschlieBenden Urteil iiber diese Eigentiimlichkeiten gelangten wir noch nicht. 

e) Arztliche Kontrolle des EiweiBverzehrs. Der Arzt solI nicht nur iiber den 
Kohlenhydrat-, sondern auch iiber den EiweiBverzehr des Zuckerkranken 
wachen. Nach alter und immer erneuter Erfahrung ist es verhaltnismaBig 
leicht, mit hinreichend genauer Belehrung und V orschrift den tatsachlichen 
Kohlenhydratverzehr mit dem Gebote des Arztes in Einklang zu bringen, 
und zu halten. Aber sehr schwer ist dies in bezug auf EiweiBverzehr, wenn 
man den Zuckerkranken nicht zu unertraglich einseitiger Kost verdammen 
und ihn zum Dauersklaven von MeBglas und Wage machen will (S. 362). Aber 
auch gewissenhafter Gebrauch dieser MeBapparate schiitzt, wie haufige Kon­
trollen uns lehrten, nicht vor betrachtlichen Fehlern, wei! es nur wenige Roh­
stoffe stets gleichen EiweiBgehaltes gibt, und vor allem, wei! dem Abwagen 
genuBfertiger Kost stets unberechenbare Verschiebungen des Verhaltnisses 
EiweiB: Gewicht vorausgegangen sind. 

Aus den Angaben der Patienten den wahren Eiwei.Bverzehr zu berechnen, ist unmoglich. 
Bequemen und sicheren Anhalt gibt aber der N-Gehalt des Urins. Von ganz ungewohn­
lichen Erniihrungsverhiiltnissen abgesehen, entfallen durchschnittlich auf je 1 g Nahrungs­
eiwei.B, bei Verzehr tells animalischer, tells vegetabller Eiwei.Btriiger, 0,145 g Harn­
stickstoff. Den Gesamt-N des 24stiindigen Harns bezeichnet man auch als "N-Umsatz" 
(was freilich nicht ganz korrekt ist); er ist geringer als der N-Gehalt der Kost, well ein Tell 
des N mit dem Kote austritt, und auch die Retention von N im Organismus schwankt. 
Jedeufalls lii.Bt sich aus dem Gesamt-N des 24stiindigen Harns der Eiweillverzehr mit 
praktisch hinliingIicher Genauigkeit berechnen. Man begniige sich aber nie mit dem Werte 
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eines Tages, sondern mindestens zweier aufeinanderfolgenden Tage. Aile Untersuc ungs­
anstalten (Apotheken usw.), wo Harnanalysen ausgefiihrt werden, sind jetzt auf N-Bestim­
mungen eingestellt. Finden sich z. B. als Durchschnitt zweier Sammeltage 14,5 g N im Harn, 
so bedeutet dies: taglicher EiweiBverzehr = 100 g. An Hand solcher Zahlen erkennt der 
Arzt sofort, ob die Kost tatsachlich dem entspricht, was er im Siune hatte. Gegebenen 
Falles sind neue Besprechungen liber technisches Durchfiihren der V orschriften und ist neue 
Belehrung notwendig. Es ist meist nicht schwer, etwaige Fehler aufzudecken und aus­
zumerzen. 

Wir haben mittels dieser Methode sehr haufig N-vVerte des 24stu.ndigen Harns ge­
funden, die teils nach oben teils nach unten ganz bedeutend von denjenigen abwichen, 
die wir nach Angabe der Patienten liber Art und Menge des Genossenen zu erwarten hatten. 
Darunter waren Patienten, die Jahr und Tag genau Buch fUhrten liber jeden genossenen 
Bissen, die taglich unsagliche MUhe und Zeit auf Berechnung von Calorien-, EiweiB- und 
Kohlenhydratgehalt jeder Mahlzeit verwendet hatten. Es ist oft sehr schwer, mit solchen 
Z a hIe nf a nat ik er n eine vernlinftige, ergebnisreiche arztliche U nterhaltung zu fiihren; immer 
kommen sie wieder zurlick auf die Zahlenwerte;was man als Arzt von ihnen liber k6rper­
liche und seelische Zustande erfahren will, bekommt man nur mlihsam aus ihnen heraus. 

2. Nabrwert der Kost. Obererna,hruug uud Uuterernahrung. 
Das Verhalten des Calorienumsatzes bei Diabetikern ward schon besprochen 

(S.161). Wir lehnten ab, daB grundsatzliche Besonderheiten ihm eignen. Doch 
kommen weit graBere Ausschlage nach oben und nach unten VOl' als beim Ge­
sunden. Wahrscheinlich beruht dies teils auf selbstandiger Miterkrankung del' 
Schilddriise odeI' auf den funktionellen Beziehungen zwischen Pankreas und 
Schilddriise. Wir sehen manchmal, daB iiberreichliche Zufuhr nutzbarer Calorien 
(S. 164), trotz guter Resorption des Gebotenen, den Diabetiker nicht mastet, 
daB er dabei sogar noch weiter abnimmt, ahnlich dem Basedowkranken. Solches 
Geschehen erweckt den Eindruck, als ob iibermaBige Nahrungszufuhr eine iiber­
erreg bare Schilddriise geradezu reize, und daB diesel' Reizzustand gewaltige "Luxus­
konsumption" veranlasse. Anderseits stehen wir VOl' del' unleugbaren Tatsache, 
daB manche Diabetiker nicht nul' auskommen, sondern an Gewicht und Lei­
stungskraft zunehmen mit einem Energiegehalte del' Kost, wobei del' Durch­
schnittsmensch nicht gedeihen kannte und sowohl von seinem Fett- wie auch 
von seinem EiweiBbestande abgeben miiBte. Dies bezieht sich vorwiegend auf 
Zuckerkranke, die durch iiberwiegende, fiir sie nicht nutzbare Kohlenhydrat­
kost odeI' durch allzu karge Gesamtkost langeI' Dauer schwer herunterge­
kommen sind. Wir sehen darin den Ausdruck einer Erschapfung del' Schild­
driise (S. 165). Abel' auch ohne solche Nahrschaden del' Schilddriise kann del' 
Calorienbedarf des Zuckerkranken weit unter dem Durchschnitt liegen. Wir 
besprachen, daB sehr viele Zuckerkranke iibermaBigen Fettansatz teils zu 
calorienreicher Kost (UnmaBigkeit), teils del' Minderwertigkeit ihrer Schild­
driise verdanken (S. 88). Mag diese Eigenschaft nun konstitutionell odeI' durch 
krankhafte Schadigung del' Schilddriise (Infektionskrankheiten; Beeinflussung 
durch andere endokrine Driisen, VOl' aHem Genitaldriisen) erworben sein, sie 
hat jedenfaHs gegeniiber dem normalen Durchschnitt geminderten Calorien­
umsatz und -bedarf zur Folge. Zwischen den Gruppen mit erhahtem und ver­
ringertem Calorienumsatz stehen - anscheinend die Mehrheit bildend -
Zuckerkranke ohne jegliche Besonderheit des Energiehaushaltes. 

a) Bekiimpfuug del' Fettleihigkeit. Friiher galt es als ausgemacht, man solie bei 
Zuckerkranken haheren Fettbestanddes Karpel's dulden und anstreben als bei 
Gesunden, odeI' m. a. W. das Optimum ihres Fettbestandes stehe haher, wohei 
man abel' nichtvergaB, daB weit groBeres Gewicht auf den Zustand (Ausbau 
und Behauptung) del' Muskulatur und del' korperlichen Leistungsfahigkeit zu 
legen sei. Das ist ja keineswegs gleichwertig mit gutem "Ernahrungszustand" 
(worunter man meist durchschnitt.lich normalen Fettreichtum versteht) und gar 
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mit Fettleibigkeit. Yom Athleten abgesehen, der oft mit iibermiWigem Fett­
reichtum ausgestattet ist, dessen Karper eine Zeitlang den Fettballast miihelos 
tragt, dessen Kreislauforgane aber doch meist nach wenigen Dezennien unter 
der Last abgenutzt sind und ermatten, bedeutet iibermaBiger FBttreichtum fast 
immer MindermaB von Leistungsfahigkeit. 

Es ist immerhin beachtenswert und gerade fUr die jungere Arztegeneration auch lehrreich, 
wie jene Ansicht von dem Vorteile gewisser Korpulenz bei Zuckerkranken begru.ndet wurde. 
Zunachst stand da die unbestreitbare Tatsache, daB man unter den Schwerdiabetikern 
uberwiegend Abmagernde und Magere fand, unter den Leichtdiabetikern vielh~icht nicht 
uberwiegend aber doch ungemein viele Fettleibige, und daB viele unter den Diabetikern 
dieser Gruppe bei maBiger Beschrankung der Kohlenhydrate und olme wesentliche Ver­
schlimmerung der Stoffwechsellage Jahrzelmte lang sich guten Wohlbefindens erfreuten. 
Obwohl man - vielleicht mit ubertriebener Betonung - Fettleibigkeit als einen Erwecker 
des Diabetes betrachtete, glaubte man doch in ihr eine Schutzwehr gegen schlimme Aus­
artung der Krankheit sehen zu dUrfen. Das war natUrlich falsch (S. 88). Der wahre 
Zusammenhang ist der, daB es sich um leichte und nicht zum Fortschreiten neigende Formen 
handelte, und daB deren Trager tells aus gleichen Anlassen wie Gesunde, teils wegen absicht­
lichen, den Ausfall der Kohlenhydrate aber kalorisch weit uberbietenden Fettverzehrs 
fettleibig wurden. DaB sie sich damit auf die Dauer ernstlich schadeten (S. 344), ward im Ge­
nusse augenblicklichen Behagens ubersehen. - Man betrachtete ferner gewissen Fettuber­
schuB als ein wunschenswertes Reservematerial fUr Zeiten, wo auBere Umstande 
oder Krankheit die Nahrungsaufnahme schmalern konnte. - Man sah oftmals, daB schwer 
heruntergekommene Zuckerkranke aus sachgemaBer Diatkur nicht nur mit verringerter Gly­
kosurieoder gar Aglykosurie, sondern auch mit starkem Gewich ts- und Leistungszuwachs 
hervorgingen und sogar zuKorpulenz gelangten; das waren yom Standpunkt der Stoffwechsel­
pathologie meist Leichtdiabetiker, die sich vorher hochst unzweckmaBig, d. h. mit uber­
wiegendem Kohlenhydratverzehr bekostigt hatten. Die erfreuliche Wendung wurde vielfach 
auf das Aufmasten zurUckgefUhrt, wahrend die wahre Ursache Besserung der diabetischen 
Stoffwechsellage war. - Sehr eindrucksvoll war auch die Erfahrung, daB fettleibige Zucker­
kranke aus anstrengenden entfettenden Schnellkuren, wie sie seinerzeit in Karlsbad, 
Kissingen, Marienbad, aber auch in manchen Kuranstalten sehr ublich waren, oft zwar mit 
vorlaufigem Kraftgewinn hervorgingen, dann aber bald schwer zusammenbrachen und 
sich nur sehr langsam davon erholten. Solches Geschehen kommt zwar nach ubertriebenen 
Entfettungskuren, wie sie neuerdings leider wieder ublich werden, auch bei Nichtdiabetikern 
vor; Zuckerkrankheit aber begunstigt es in hohem MaBe. Es wirkt sich vorzugsweise am 
Herzen und an geistiger Schaffenskraft aus. 

Die Diabetestherapie steht jetzt ganz allgemein auf dem 
Standpunkt, daB jeglicher Fettbestand, der den durchschnitt­
lich normalen iibersteigt, fiir den Diabetiker vom Ubel ist und 
planmaBig bekampft werden solI. Dies geschehe immer mit Vorsicht; 
Ratschlage dafiir Abschn. XIII. 

b) Zur Frage der Unterernahrung. Man geht aber heute weiter und fordert, der 
Diabetiker solIe unterernahrt werden, d. h. - rechnerisch ausgedriickt - sein 
Calorienbedarf solIe nicht gedeckt werden. Vertreten wird dies Verlangen fast 
durchgangig von der neueren amerikanischen Arzteschule; es sei auf die Diabetes­
monographie von E. P. JOSLIN verwiesen. Das neueste Werk der deutschen 
Literatur von F. UMBER stellt gleichen Grundsatz auf. Gerechtfertigt und 
unerlaBlich ist Unterdeckung des Bedarfs natiirlich, wenn man - wie oben 
gefordert - FettiiberschuB beseitigen will. Wie aber bei durchschnittlich nor­
malem Karpergewicht? Da gibt es eine Gruppe von Menschen, bei denen das 
Gewicht zwar normal ist, wo man aber dennoch von Fettleibigkeit sprechen 
muB (bei Frauen viel haufiger als bei Mannern!). Das ist der Fall, wenn im Ver­
haltnis zur Muskulatur das Fettgewebe iiberentwickelt ist. Unter solchen Um­
standen wirkt stets das im Verhaltnis zur Beschaffenheit der Muskulatur iiber­
schiissig angesammelte Fett nur als unniitzer Ballast, und wir halt en entfettende 
MaBnahmen fiir geboten, wahrend wir gleichzeitig durch Ubungstherapie die 
Muskeln zu kraftigen suchen. 

Wir taten dies oft mit bestem Erfolge trotz Widerstrebens von Patienten und ihrer 
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Hausarzte, die den Angriff auf ein normales odeI' gar unternormales Korpergewicht ftir 
ungerechtfertigt hielten. DaB in solchen Fallen das Vorgehen schwierig und bei mangelhafter 
Aufmerksamkeit auch bedenklich ist, schreckt den Erfahrenen nicht abo Die Entlastung 
von Ballast, womit natiirlich Gewichtsverlust verkniipft ist, erleichtert ungemein den Aufbau 
del' Muskelkraft und kommt sowohl dem Gesundheitsgefiihl wie del' Leistungsfahigkeit, 
zugute. C. V. NOORDEN begriindete schon VOl' etwa 30 Jahren die Entfettungskuren bei 
"relativer Fettleibigkeit", wozu solche FaIle gehoren. Wir erwahnen das ausdrtick­
lich, weil einige neuere Werke den Eindruck erwecken, als sei es ein ganz neuer Gedanke, daB 
man unter Umstanden eine Entfettung auch bei solchen Menschen anstreben muB, auf die 
nach gewohnlichem Sprachgebrauch das Wort "fettleibig" nicht paBt. 

Ebenso wie wir bei sonst anscheinend gesunden Menschen, erst recht bei 
gewissen Krankheiten (z. B. des Herzens, del' das Korpergewicht belastenden 
Gelenke u. a.) relative Fettleibigkeit nicht dulden, ist es auch bei Diabetikern 
erlaubt und ratsam, gegen sie anzugehen. Wir trellllen solche Korperbeschaffen­
heit nicht grundsatzlich ab von iibergewichtiger Fettleibigkeit, empfehlen nur 
erhohte Vorsicht. Jedenfalls wissen wir uns solchen Fallen gegeniiber mit 
den Fiirsprechern del' Unterernahrung vollkommen einig im Verlangen nach 
kalorischer Unterernahrung, Fenn wir auch die hier vorgebrachten Gesichts­
punkte in del' Darstellung del' Autoren vermissen. 

Das Verlangen nach Unterernahrung del' Diabetiker wird namlich viel all­
gemeiner gefaBt und erstreckt sich auch auf Falle, wo bei normalemDurchschnitts­
gewicht zwischen Muskulatur und Fettpolster regelrechtes Verhaltnis 
besteht. Wenn man da unterernahrt, wird sichel' Fett schwinden. Gleichzeitiger 
Schwund eiweiBhaltiger Korpersubstanz laBt sich vielleicht verhiiten durch 
planmaBige Muskelarbeit; ob es abel' in jedem FaIle gelingt, ist unsicher, beim 
Diabetiker ebenso wie beim Nichtdiabetiker. DaB kiirzere Perioden del' 
Unterernahrung (Wochen, einige Monate,) und daB dann weiterhin Dauer­
einstellung auf ein maBig unter die Norm zuriickgehlhrtes Korpel'­
gewich t 'ohne wesentliche schadlichen Folgen bleiben, auch korperliche und 
geistige Leistungsfahigkeit sicherstellen kann, ist altbekannt. Die El'fahrungen 
im Weltkriege zeigten es im groBen. Nur darf die Kost nicht einseitig an ge",issen 
Nahrstoffen vel'armen, wie es vielfach im Kriege del' Fall war und dann schweren 
Schaden brachte. In dem substanzal'mer gewordenen Korpel' ist in del' Regel 
del' gesamte Enel'gieumsatz und damit die Gesamtmenge des zul' Erhaltung 
des Korperbestandes notigen Bedarfes geringel' geworden. Del' Stoffwechsel als 
ganzes ist entlastet, und dies bedeutet unbedingt auch entsprechende Ent­
lastung des Zuckerhaushaltes und damit Schonung del' ihm dienenden Organe 
(insbesondere del' internen Pankreasdriise). Wie stark sich dies auswirkt, ward 
gleichfalls durch die Kriegserlebnisse bewiesen. Bei einer iiberraschend groBen 
Zahl von Diabetikern schwand die Glykosurie trotz reicherer Kohlenhydrat­
zufuhr als friiher. Irrig ist abel', daB dieses an und fiir sich erfreuliche Geschehen 
zwangslaufig gleich erfl'eulich auf den Gesamtzustand zuriickwirkte. Solches 
kam ja VOl', abel' doch nul' bei den vielen Zuckerkranken, die friiher sich zu 
iiberfiittern pflegten. 

Aus del' Aussprache iiber "Diabetes und Krieg" (Tagung iiber Verdauungs­
und Stoffwechselkrankheiten, 1920) schien sich zu ergeben, daB im wesent­
lichen nul' Leichtdiabetiker aus del' Zwangslage Nutzen schopf ten. Dies 
ist sichel' nicht richtig. Denn die Zahl del' Todesfalle von Diabetikern sank 
gewaltig (urn 30-40%), sowohl in Deutschland, wie in allen anderen kriegs­
beteiligten Staaten Europas, eine hochst eindrucksvolle Tatsache. Es waren 
also Umstande eingetreten, die nicht etwa Leicht-, sondern Mittelschwer­
und Schwerdiabetiker in jener Zeit VOl' tOdlichem Ende bewahrten. Es 
war, wenn wir die damals herrschenden Umstande erwagen, nul' Uberfiitterung, 
die als Schadling wegfiel und die sich sowohl auf Proteine wie auf Fette er-
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streckt hatte, und zwar groBenteils in unsinnigem AusmaBe. C. v. NOORDEN 
wies in dererwahnten Aussprache darauf hin, daB Diabetiker, die entsprechend 
der Lage des Einzelfalles diatetisch richtig eingestellt und geschult waren, von 
den Ernahrungsverhaltnissen der Kriegszeit keinen Vorteil, sondern eher Nach­
teil hatten. Das bezieht sich sowohl auf leichte wie auf schwere FaIle. 

Die langdauernde Lebensmittelknappheit wirkte sich bei sehr vielen Diabe­
tikern - besonders stark in die Augen springend bei mittelschweren Fallen -
in geradezu schreckenerregendem Niedergang der gesamt.en K6r­
perkrafte aus, auch da, wo Glykosurie und Acetonurie erheblich gesunken 
waren. Es ist sehr bemerkenswert, daB Diabetiker - wie P. F. RICHTER und 
H. STRAUSS in oben zitierter Aussprache richtig erwahnten - auffallend haufig 
stark verminderte Widerstandskraft gegen Tuberkulose und iiberhaupt gegen 
Infektionen aller Art zeigten, und daB aufallend viele an fortschreitender Hin­
falligkeit mit Nachlassen der Herzkraft zugrunde gingen, bevor sich Koma 
entwickeln konnte. Wir haben im Laufe der letzten Jahre (also nach dem Kriege) 
eine stattliche Zahl von Leicht-, Mittelschwer- und Schwerdiabetikern gesehen, 
die nicht durch Not, sondern infolge arztlichen Rates oder unter dem Eindrucke 
der in popularen Aufsatzen enthaltenen Warnungen vor PrQteinen und Fett 
langdauernd h6chst knappe Kost genommen hatten und dabei ganz jammerlich 
heruntergekommen waren, sich dann aber bei reicherer Kost wieder sehr erfreu.­
lich kraftigten. Es war eine Wiederholung und Bestatigung des schon in der 
Kriegszeit Gesehenen. Es geht daraus hervor, daB der Grundsatz: "knappe 
Kost" doch haufig zu maBlosen tJbertreibungen fiihrt. Sorgsam wagendes 
Urteil muB stets entscheiden, um wie viel man das K6rpergewicht 
eines Diabetikers zum Zwecke der Entlastung des gesamten 
Stoffwechsels und damit des Zuckerhaushaltes erniedrigen darf, 
ohne andere Nachteile und sogar Gefahren einzutauschen. Videant 
consules! Diese Warnung ist auch jetzt noch, in der Zeit der Insulinherrschaft, 
nicht iiberfliissig, wie uns manches Beispiel aus neuer Zeit lehrt. 

Die miBbrauchliche "Obertreibung beruht, unserer eigenen Erfahrung nach, 
groBenteils darauf, daB nicht klar genug beschrankte, aber mit Behauptung 
guten KriHtezustandes und -gefiihles zuverlassig noch vereinbare Reduktion 
der K6rpermasse und dadurch erwirkte Entlastung des allgemeinen Stoff­
wechsels als Zweck und Ziel hingestellt wird. Die Autoren betonen zu ein­
seitig die unmittelbare EiweiB- und Calorienempfindlichkeit heruntergekom­
mener Diabetiker; unmittelbar insofern, als sie fast sofort, d. h. am gleichen 
oder einem der allernachsten Tage nach Anstieg der Gabe sich bemerkbar macht 
(S. 165). Nicht ausschlieBlich, aber doch weitgehend ist diese Uberempfindlich­
keit Folge der EiweiB- und der Calorienunterfiitterung; man traf und trifft sie 
beide, namentlichEiweiBempfindlichkeit verhaltnismaBig selten bei kohlenhydrat­
armer, eiweiBreicher,kalorisch zwar zureichender aber nicht iiberfiitternder Kost, 
haufiger nach langdauernden eiweiBarmen Perioden. Die durch Unterernahrung 
einmal entstandene "Oberempfindlichkeit n6tigt geradezu zu weiterer Unter­
ernahrung, wenn man den Urin des Kranken unbedingt zuckerfrei haltell wilL 
Selbst unter dem Schutze von Insulin erwachsen in dieser Hinsicht Schwierig­
keiten, wennzwar es planvollem Vorgehen in der iiberwiegenden Mehrzahl selbst 
schwerer FaIle gelingt, dariiber hinauszukommen. Diesem Circulus vitiosus 
"Unterernahrung - "Oberempfindlichkeit gegen EiweiB und kalorische Be­
lastung - weitere Unterernahrung" entsprang die Formel chronischer Unter­
ernahrung. Von einem Lehrbuche in das andere geht die Formel iiber: "Der 
Diabetiker soIl nicht iiberernahrt werden, sondern auf eben ausk6mmliches 
CalorienmaB von 20-25-30 Calorien pro 1 kg Korpergewicht eingestellt werden, 
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je nach Arbeitsleistung", also 30 Calorien als Maximum! Diese GroBen sind 
aber nur zulassig, bis das Korpergewicht auf den erwiinschten und unbedingt 
noch ertraglichen Grad gesunken ist, d. h. wahrend der begrenzten Dauer 
einer fiir notig erachteten Entlastungs- und Entfettungskur. 
Denn einer Entfettungskur ("Entfettungskost I. Grades", C. v. No ORDEN) ent­
spricht jenes MaB, wenn es auch einzelne Diabetiker gibt, deren Stoffumsatz 
sich der verringerten Kost anpaBt (S.165). Was aber bedeutet jener Satz1 
Er heischt, daB fortlaufend nach MaBgabe des sinkenden Gewichtes 
die Calorienzufuhr auch sinken solI! 

Das ist die alte Geschichte yom Pferd, dem der Bauer das teure Futter abgewohnen 
will, indem er ihm taglich einen Heuhalm weniger reicht! Man kann doch nicht ernstlich 
dafiir eintreten, daB ein Mensch bei normaler, mittlerer kOrperlicher und geistiger Tatigkeit -
und solcher gibt es dank ausreichender Kost doch gliicklicherweise recht zahlreiche unter 
den Zuckerkranken - seinen ganzen Tagesbedarf bei 70 kg mit 70 X 25 = 1775, bei Re­
duktion auf 60 kg mit 60 X 25 = 1500, bei Reduktion auf 50 kg mit 50 X 25 = 1250 Ca­
lorien restlos decken wird, ein Diabetiker mit reger Muskeltatigkeit (keineswegs Schwer­
arbeiter) bei 70 kg mit 2100, bei 60 kg mit 1800, bei 50 kg schlieBlich nur mit 1500 und ein 
muskelfauler, nicht bettruhender Diabetiker mit 1400 bzw. 1200 bzw. 1000 Calorien. 

Tatsachlich fiihrten derartige Formeln gar nicht selten zu solchem Unsinn. 
Man verfalle nicht wieder in die alten Fehler, die C. v. NOORDEN schon vor 
30 Jahren in der 1. Auflage dieses Buches (S.143) mit den Worten geiBelte: 
"Kein Wunder, wenn bei dieser Kost die Kranken zwar annahernd oder vollig 
zuckerfrei werden, aber gleichzeitig schwach und elend, und wenn sie durch 
Herzschwache und Komplikationen aller Art zugrunde gehen. Aber man hat 
doch die traurige Genugtuung, den Diabetiker zuckerfrei leiden und sterben 
zu sehen." W enn man, gemaB unserem Verlangen, eine gewisse, maBige Reduk­
tion der Korpermasse sich als Ziel steckt, dabei mit klinisch geschultem Blicke 
den EinfluB der knappen Kost Schrittchen um Schrittchen verfolgend, bald 
hemmend, bald fordernd eingreifend, und wenn man nicht solch starre Formeln 
dem Patienten aufdrangt, wird man besser fahren. 

Bei dieser Gelegenheit mochten wir nicht unterlassen, ganz allgemein die jetzt so beliebte 
Belastung Kranker und ihrer Pfleger mit Berechnung der Tageskost nach 
Calorien oder gar nach Calorien und jeweiligem Korpergewicht zu beanstanden. Wir wagen 
dies entgegen der heutigen Stromung um so eher, als man uns sicher nicht den Vorwurf 
machen kann, daB wir den hohen Wert der Calorienberechnung unterschatzen, nachdem 
C. v. NOORDEN mit seinen Schiilern mehr als ein Jahrzehnt hindurch wesentliche Stiicke 
dazu beigetragen hat, die Calorienlehre der Physiologie fiir die verschiedensten Zweige der 
Pathologie und Therapie nutzbar zu machen. Der Calorienbegriff ist der Forschung und 
zur Gewinnung wissenschaftlicher Unterlagen fiir die quantitative Ernahrungstherapie 
von unersetzlichem Werte. Auch der praktische Arzt, zumal der Facharzt fiir Stoffwechsel­
und Ernahrungsstorungen aller Art muB das Rechnen mit Calorienbedarf und Calorienwert 
der Kost vollig beherrschen. Soweit sich dieser MaBstab noch nicht durchgesetzt hat, wird 
er es tun. Es ist schlimm und peinlich genug, wenn der Kranke dem Zwange von Wage 
und MeBglas unterworfen werden muB. Das Zuriickgreifen auf den korperlosen mathe­
matischen Begriff der Calorie gewahrleistet - praktisch genommen - unter 100 Fallen 
kaum fiinfmal groBere Exaktheit, als Belehrung iiber Auswahl der Nahrungsmittel, ihre 
kiichentechnische Behandlung, obere und untere Grenze fiir MaB und Gewicht es zu tun 
vermag. Nur in der Kleinkinderkost mit ihrer engen Auswahl einfacher und leicht iiber­
sehbarer Nahrungsmittel ist die Berechnung des Nahrwertes leicht durchfiihrbar. Wer 
die diatetische Kunst beherrscht - und dies muB man von jedem verlangen, der diatetische 
Vorschriften erteilt -, rechnet zwar mit Calorien, aber er gebe innerhalb eines bestimmten 
Calorienrahmens V orschriften, welche sich nach jeder Richtung der Lage des Einzelfalles 
anschmiegen, der Lebensweise und dem Geschmack des einzelnen weitest entgegenkommen, 
ihm bequem liegen und breite Abwechslung gestatten. Das ist diatetische Kunst; die Gewahr 
von soundso vielen Calorien ist haBliches Schema. Cr.. v. PntQUET hatte gleiches im Sinne, 
als er das Calorien- durch das Nem-MaB ersetzte; dies war insofern ein Irrweg, als ihn der 
richtige Gedanke zur Aufgabe des allgemein erkannten MetermaBes und zur Einfiihrung 
eines ganz willkiirlichen MaBstabes fiihrte. Wenn es sich allgemein einbiirgerte, sorgfaltig 
ausgebaute Kostvorschriften durch Calorienvorschriften zu ersetzen, wiirde die indivi-
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dualisierende Beratung des Arztes ausder Diatetik verdrangt; der Arzt wiirde zur arzt· 
lichen Maschine. Der Arzt findet natiirlich eine gewisse Stiitze, wenn ihm Messungen des 
Energiebedarfes zur Verfiigung stehen. Aber notig sind sie nicht. Nur ganz grobe Abwei· 
chungen von der Norm sind praktischen Belanges. Kleinere Abweichungen des Ruhe· 
Niichternwertes = Grundurnsatzes (etwa urn je 10-12 0/ 0 vom Durchschnitt) nach oben 
oder unten sind um so triigerischer, ala im praktischen Leben der wahre Energieurnsatz 
des einzelnen von Tag zu Tag schwankt. Anderseits darf man sich auch nicht einbilden, 
daB der Caloriengehalt der Nahrungsrohstoffe und erst recht der genuBfertigen Speisen 
stets den Angaben der Tabellen entspricht. Ala Beispiel sei erwahnt, daB wir bei vol1reifen 
Sauerkirschen von ein und demselben Baume in 2 verschiedenen Jahren infolge verschie­
denen Zuckergehaltes (Einfliisse von Sonne und Witterung!) den Calorienwert von je 100 g 
urn 40 0/ 0 verschieden fanden. Betrachtliche Unterschiede des Calorienwertes kommen auch 
vor bei gleichnamigem Material von Fleisch, Fischen, Milch, Rahm (wechselnder Fettgehalt), 
von allen Arten Gemiise und Friichten. Die Berechnung zwischen Calorienurnsatz und 
Calorienzufuhr, die im wissenschaftlichen Versuche selbstverstandliches Erfordernis ist, wird 
im praktischen Leben des Alltags, weil da beide GroBen nicht genau zu berechnen sind, 
zurn Pharisaismus der Exaktheit, zur Spielerei mit der Heiligkeit der Zahl. Die arztliche 
Beurteilung des Gesamterfolges einer vom Arzte kalorisch annahernd richtig iiberschla­
genen Kost, insbesondere auch fortlaufende Bestimmung des Korpergewichtes sei der 
FUhrer. 

Zusammengefallt enthi:i.lt dieser Abschnitt folgende Forderungen: 
Der Diabetiker werde nicht uberfuttert (gemastet), es sei denn, 

daB kummerliche Beschaffenheit des Ernahrungszustandes dazu notigt; dann 
aber gehe man langsam vor. 

Wahre Fettleibigkeit soIl vorsichtigen Schrittes beseitigt 
werden, so daB annahernd das Korpergewicht dem Korperbau entspricht. 

Relative Fettleibigkeit, d. h.also ubermaI3iger Fettreichtum im Ver. 
haltnis zur Muskelentwicklung und Muskelkraft, darf auch bei normalem Durch­
schnittsgewicht und selbst bei maI3igem Untergewicht bekampft werden. Dies 
heischt besondere Vorsicht. 

Auch ohne wahre und relative Fettleibigkeit darf zur Entlastung des 
Gesamtstoffwechsels, insbesondere des Zuckerhaushaltes, maBige Re­
duktion der Korpermasse angestrebt werden. Dies setzt voraus, daB die 
korperliche und geistige Frische und Leistungsfahigkeit gewahrt bleibt. 

Kurzdauernde Perioden der Unterernahrung, selbst weitgehenden 
MaBes, zum Zwecke der Ordnung des Zuckerhaushaltes (Schonkuren, S. 421) 
sind unter guter Fuhrung ohne bleibenden Nachteil. 

MaBgebend fur Zulassigkeit aller Reduktionskuren und fur ihr 
zulassiges MaB ist nicht das Verhaltnis: "Korpergewicht oder experimentell 
ermittelter Grundumsatz zu Caloriengehalt der Kost", also eine Formel, sondern 
Begutachtung der Wirkung auf Zuckerhaushalt einerseits, auf 
Allgemeinzustand und auf Funktionstuchtigkeit iller Organe 
anderseits. Dies verheiBt dem geschulten artzlichen Ratgeber sichereren 
therapeutischen Erfolg als exakte Messung des Grundumsatzes und als die 
Calorientabelle in Handen des Kranken. Uber MaB und Gewicht vgl. S. 393. 

3. Die Entwertung der Koblenhydrate der Nahrung durch Glykosurie. 
Um die notige Summe von Nahrwerten einzuverleiben, bedient sich der 

Gesunde groBer Mengen von Kohlenhydraten. Sie decken bei den meisten 
Menschen 40%' haufig viel mehr des gesamten Tagesbedarfs an Nahrung. 

Nun sind aber Kohlenhydrate, hochst wertvoll fUr den Gesunden, fur den 
Diabetiker ein N ahrungsmittel von untergeordneter Bedeutung, indem sie z. T. 
unbenutzt mit dem Urin abgehen. Je groBer dieser Teil, desto wertlosere Bau­
steine sind die KohIenhydrate, und desto mehr fallt ihnen nur die Bedeutung 
von Schlacken der Nahrung zu. 1m umgekehrten Verhiiltnis zur Toleranz fiir 
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Kohlenhydrat steigt daher beim Diabetiker die Schwierigkeit der Emahrung. 
Wahrend wir dem einen Diabetiker so viel Kohlenhydrate geben konnten, 
daB er zwar einen gewissen kleinen Teil durch den Ham verliert, aber mit dem 
groBen Rest einen quantitativ bedeutenden Teil des taglichen Kraft- und Stoff­
umsatzes deckt, hat der andere Diabetiker keinen nennenswerten V orteil VOil 

den Kohlenhydraten, wir mogen sie haufen, wie wir wollen. 
Hier folge eine schematische Berechnung. Ein entsprechendes Beispiel aus 

dem Leben ward auf S. 122 erwahnt. 
Diabetiker A. Kohlenhydrat der Nahrung = 200 g (= 820 Calorien) 

im Harn = 20g 
nutzbar ffir den Korper = 180 g (= 738 Calorien) 

Diabetiker B. Kohlenhydrat der Nahrung = 200 g (= 820 Calorien) 
" im Harn = 180 g 

nutzbar ffir den Korper = 20 g (= 82 Calorien). 

Da der im Harn abflieBende Zucker ffir den Haushalt verloren ist, so hat ein und dieselbe 
Nahrung ffir den Gesunden und ffir die einzelnen Diabetiker sehr verschiedenen Calorienwert. 

150 g Eiweill = 615 Calorien 
100 g Fett = 930 
200 g Kohlenhydrat = 820 

2365 Calorien 

Wert dieser N ahrung fUr den Gesunden = 2365 Calorien 
" Diabetiker A. = 2365 - 82 = 2283 Calorien 
" Diabetiker B. = 2365 - 738 = 1527 

Diese Zahlenreihen tuen dar, daB die Entwertung der Nahrung durch den 
Zuckerverlust, fUr jeden einzelnen Fall besonders, beim Ordnen der Kost zu 
beriicksichtigen ist; sie lehrt ferner, daB, je starker die Intensitat der Glykos­
urie, desto mehr der Diabetiker auf andere Nahrstoffe als Kraftquellen ange. 
wiesen ist: EiweiB, Fett und in bescheidenem Umfange auch Alkohol. Die 
Insulintherapie hat hieran grundsatzlich nichts geandert, wenn sie auch bessere 
Ausniitzung der Kohlenhydrate gestattet. 

Natiirlich ist die Entwertung der Kohlenhydrate nicht eine dem Einzel. 
falle zugehorige konstante GroBe, sondem sie wird stark mitbestimmt durch 
die Beglei tkost. Einzelne Kostformen gestatten, bei gleicher Auswirkung 
auf die Glykosurie, weit mehr Kohlenhydrate als andere. 

Gewisse Kohlenhydrate unserer gewohnlichen Nahrungsmittel (z. B. Fruchtzucker, 
Milchzucker, Inulin) erwiesen sich ffir den Diabetiker im Einzelversuch nutzbarer als andere 
(S. 123). Bei langerem Gebrauche halten sie aber in praxi nicht das, was sie theoretisch 
versprechen (S. 4U8). 

Bei den leichteren Glykosurien kommt auf die Art des gebotenen Kohlenhydrats nicht 
viel an; ffir die schwereren Formen berechnet sich der Gewinn an nutzbarem Kohlenhydrat 
selbst bei groBen Gaben von Fruchtzucker, Milchzucker usw. doch nur um weniges hoher als 
bei Brot und Mehlspeisen. Der Nachteil der Kohlenhydratiiberschwemmung dfirfte leicht 
groBer ausfallen als der Gewinn an nutzbarem Nahrstoff. Nur fiir bestimmte Umstande 
sind uns besondere Formen von Kohlenhydrat hervorragender Beachtung des Praktikers 
wert (vgl. Kohlenhydratkuren, S.432). tJber einige Sonderformen kiinstlich hergestellter 
Kohlenhydrate, die Besseres leisten S. 408ff. 

4. Die Gefahren (Ier Kohlenhydrate fUr den Zuckerkrankell.· 
Kohlenhydrate sind dem Diabetiker unter Umstanden schadlich. Die Gefahr 

beginnt dann, wenn Kohlenhydrate als Zulage zu anderer Kost, welche den 
Ham zuckerfrei belaBt, Glykosurie bringen. DaB dieser Punkt verschieden 
liegt, je nach Lage des Einzelfalles (leichte und schwere Falle, S. 114) und auch 
von Hohe der EiweiBgabe (S. 129) und der Gesamtkost (S. 124) abhangt, ward 
froher besprochen. Meist wird bei steigender Kohlenhydratzufuhr (vgl. z. B. 
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Toleranzproben, S.116) die Nahe des Gefahrpunktes bereits aus dem Anstieg des 
Blutzucker-Niichternwertes erkennbar, bevor Zucker im Harne erscheint (S. 154). 

Die Abhangigkeit des Punktes, wo die Kohlenhydratmenge aufhOrt niitzlich 
und zulassig zu sein, und wo sie beginnt zu schaden, ist - wie gesagt - von 
der Begleitkost abhangig, und zwar in auBerordentlichem MaBe. Das wird oft 
vergessen, und es wird auch jetzt noch oft von der Kohlenhydrattoleranz wie 
von einer absoluten GroBe gesprochen (S.116). . 

Man konnte die Frage aufwerfen und hat sie auch aufgeworfen, ob man 
nicht dem Diabetiker Kohlenhydrate in beliebiger Menge gestatten solle, wenn 
man nur die GewiBheit habe, daB neben den teilweise oder zur Ganze im Harn 
wiedererscheinenden Kohlenhydraten genug Protein und Fett verzehrt wird, 
um Krafte- und Ernahrungszustand auf befriedigender Hohe zu halten. Leider 
- so muB man im Sinne der nach Brot usw. lechzenden Diabetiker sag~n -
ist diese Frage zu verneinen. Die Gefahrdung des Diabetikers durch Kohlen­
hydrate liegt nur zum geringsten Teile bei den Zuckerverlusten, im Gegensatz 
zu einem bei Arzten und Patienten immer noch weit verbreiteten Glauben. 
Was damit an nutzbarer Energie hinausgetragen wird, lieBe sich in der Tat 
durch Fett ersetzen. Wirklich hochwertige Verluste (z. B. 200-300 g Zucker 
mit rund 800-1200 Oalorien) kommen jetzt iibrigens kaum noch vor (S. 112). 
Der unmittelbare Schaden beruht auf Ubererregung der zuckerbildenden Leber­
zellen, auf starkerem Bedarf an dampfendem Hormon, auf Mehrbelastung der 
dasselbe liefernden Bauchspeicheldriise (vgl. Theorie). 

Dies wirkt sich klinisch in deutlich erkennbarer Weise aus: 
1. Diabetiker, die ohne Riicksicht auf die Glykosurie reichlich 

Kohlenhydrat genieBen, biiBen in der Regel immer mehr an Tole­
ranz ein; beim einen sehr allmahlich, beim anderen in so kurzer Zeit, daB es 
schon binnen weniger Tage offenkundig wird. Selbst wenn man sofort nach 
Eintritt solchen Niederganges zur friiheren Kost zuriickkehrt, kann es Hingere 
Zeit dauern, bis die Verschlechterung sich zuriickgebildet hat. Es diirfte wenig 
Arzte geben, die nicht solche iiblen Erfahrungen gemacht haben. Bei unzweck­
maBiger und allzu weitgehender Belastung und daraus folgender Erschopfung 
der insularen Hormondriise liegt sicher die Ursache, warum recht viele Diabetes­
faIle trotz urspriinglicher Gutartigkeit des insularen krankhaften Prozesses sich 
fortlaufend verschlimmern (S.94). 

Es gibt freilich Ausnahmen. Es gibt FaIle, wo trotz fortbestehender Hyper­
glykamie und Glykosurie fortlaufend sehr ansehnliche, fast beliebige Mengen 
von Kohlenhydraten verzehrt werden konnen, ohne daB das Verhaltnis zwischen 
Kohlenhydrataufnahme und Glykosurie sich verschlechtert; Jahre, selbst Jahr­
zehnte lang bleibt ohne aIle durchgreifende MaBnahmen - etwa jahrliche Trink­
kuren in Karlsbad usw. konnen wir nicht dazu rechnen - die Toleranz annahernd 
im gleichen bei gutem Allgemeinbefinden. Nach heutigem Stande der Kenntnisse 
bedeutet dies, daB die irgendwie zustandegekommene Schwache des Inselsystems 
das Streben zum Fortschreiten verloren hat; der krankmachende ProzeB ist 
zum Stillstand gekommen. Dies kann bis zum volligen Schwinden der Glykos­
urie fiihren. Der Blutzucker aber bleibt hoch, oft sehr hoch. Daran erkennt 
man, daB es "verkappte Diabetiker" sind. Vor Komplikationen (siehe unten) 
sind £lie nicht geschiitzt. DaB Kranke dieser Art keiner arztlichen antidiabe­
tischen Behandlung bediirfen, ist irrig. Der Verzicht darauf ist um so mehr zu 
bedauern, als bei der Gutartigkeit des insularen Prozesses die Aussichten auf 
Besserung der diabetischen StoffwechseIlage und namentlich auf das Verhiiten 
von Komplikationen sehr giinstig sind. 

Solche Kranke sind oft recht gefahrliche Ratgeber fiir andere Diabetiker. Sie briisten 
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sich, sie hatten die Diatvorschriften der Arzte nie beachtet, sie hatten alles gegessen und 
getrunken, was ihnen behagte, und seien doch - abgesehen yom Zuckergehalt des Hams, 
worum sie sich nicht kiimmerten - gesunde Leute geblieben. Daran schlieBt sich <!ann der 
Rat an andere Zuckerkranke, sie sollten es nur ebenso machen. C. v. NOORDEN lernte in 
,Wien einen Herrn kennen, der versicherte, er reise nur deshalb jedes Jahr auf 3 Wochen 
nach Karlsbad, um durch sein Beispiel andere Leidensgefahrten von den unsinnigen Fesseln 
einschrankender Diat zu befreien. Er biiBte gleichsam diesen frevelhaften Sport spater 
durch FuBgangran, der er erlag. 

2. Die klinische, auf breitester Grundlage ruhende Erfahrung geht dahin, 
daB Zuckerkranke, die mehr Kohlenhydrate genieBen als sie vertragen, Kompli­
kationen der verschiedensten Art, insbesondere degenerativen Pro­
zessen und vorzeitigen Altersveranderungen erheblich mehr ausgesetzt sind als 
Zuckerkranke, die sich der gebotenen Beschrankung der Kohlenhydrate unter­
werfen (S.273ff). Zu den Folgeerscheinungen, die durch iibermaBigen GenuB 
von Kohlenhydraten begiinstigt werden, sind erfahrungsgemaB zu rechnen: 
Impotenz, Arteriosklerose mit ihren zahlreichen Folgen, Hautjucken, Haut­
entziindungen, Ausfallen der Zahne, Linsentriibung, Sehnerven- und Netzhaut­
erkrankungen, Neuralgien und degenerative Erkrankungen der Nerven, vor 
allem aber auch die schrecklichste Komplikation des Diabetes, die Gangran. 
Man begegnet heute vielfach der vorgefaBten Meinung, Gewahrung von reichlich 
Kohlenhydrat verhindere die Arteriosklerose; nirgends fanden wir auch nur den 
Versuch eines Beweises dafiir. Genau das Gegenteil entspricht der Wahrheit: 
man beschleunigt das Auftreten von Arteriosklerose durch allzu liberale Diat. 
Wer das Schicksal vieler Diabetiker jahrelang verfolgt, kann daran nicht zwei­
feIn. EinTeil der oben aufgefiihrtenStorungen, und zwar gerade die schlimmsten 
(Linsentriibung, Erkrankungen der Retina und des Sehnerven, Neuritiden moto­
rischer und namentlich sensibler Fasern, Gangran) finden sich fast ausschlieBlich 
bei Kranken, die Jahre lang kleine Mengen Zucker ausschieden, dauernd hohen 
Blutzuckerspiegel hatten, der Glykosurie aber nicht achteten oder nur unvoll­
standige Abwehr ergriffen. Ob die Hyperglykamie selbst die Ursache ist, oder 
ob nicht andere Abartung des Chemismus die Gewebe schadigt, ist keineswegs 
sichergestellt. Ein wahrer Parallelismus zwischen Hyperglykamie und Be­
drohung der Gewebe besteht sicher nicht (S.274). 

Aus dem Vorstehenden ergibt sich die dringende Mahnung, die Zufuhr der 
Kohlenhydrate soweit einzuschranken, daB nicht nur die Glykosurie verschwindet, 
sondern auch der Blutzucker stark sinkt. Das Ideal, normalen Zuckerspiegel 
des Blutes, wird man freilich auf die Dauer nur selten erreichen. 

Das Insulin hilft den Zuckerhaushalt ordnen, indem es die Zuckerproduk­
tion dampft. Dadurch mindert es einerseits die Gefahren hoherer Kohlenhydrat­
zufuhr, anderseits tragt es anscheinend auch vieles zum Verhiiten von Kompli­
kationen bei. Dies letztere ist noch nicht sicher; die Dauer der Insulinerfah­
rungen ist noch zu kurz. 

5. Die Vorteile und Nachteile der Kohlenhydratbeschriinkung. 
Dieselben Griinde, nur in umgekehrter Richtung, die gegen das "Uberfiittern 

mit Kohlenhydrat sprechen, sind zugunsten der Kohlenhydratentziehung bzw. 
-beschrankung anzufiihren. 

a) Beschrankung der Kohlenhydrate bessert die Toleranz ffir Kohlenhydrate. 
Dies ist eine ganz alte Erfahrung, schon aus den fast ein Jahrhundert zuriick­
liegenden Anfangen planmaBiger Diatbehandlung der Zuckerkrankheit erkennbar. 
Bis zum Eintritt des Insulins in die Therapie war diese Erfahrungstatsache, 
unbekiimmert um den Wechsel der Diabetestheorien, Stiitzpunkt allen thera­
peutischen Wagens und Wagens. Zahlreiche Kostformen, bald an diesen, bald 
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an jenen Namen gekniipft, entstanden und vergingen im Laufe der Jahrzehnte. 
Gar manche literarische Fehde kniipft sich daran. Das Gegensatzliche bezog 
sich aber im wesentlichen nur auf quantitative Abstufung des Grundsatzes: 
Beschrankung der Kohlenhydrate, und auf die technische Durchfiihrung kohlen­
hydratarmer Kost. Den Grundsatz selbst lieS der Widerspruch der Meinungen 
unangetastet. Die Insulintherapie hat, entgegen den anfangs iibertriebenen 
Hoffnungen, daran nichts geandert. Auch sie ist ohne, freilich gemaBigte 
Beschrankung der Kohlenhydrate machtlos. 

Entziehung oder weitgehende Beschrankung der Kohlenhydrate wahrend 
eines oder weniger Tage gewinnt bereits deutlichen EinfluB auf den Kohlen­
hydrathaushalt der nachstfolgenden Tage. Bei jedem Zuckerkranken, selbst 
bei schwersten Formen, k6nnen sich Arzt und Patient dies jederzeit vor Augen 
fiihren, wenn an den Vortagen und an den Nachtagen solcher kurzer kohlen­
hydratarmer Periode quantitativ und qualitativ gleiche Kost genossen wird. 
Die Glykosurie wird an den Nachtagen viel geringer sein als an den Vortagen. 

Um das Gesagte zu verdeutlichen, fibernehmen wir aus friiheren Auflagen des Ruches 
eine um 3 Nummern erweiterte Tabelle. Die Zuckerwerte melden den Durchschnitt von 
je 2 Tagen unmittelbar vor und unmittelbar nach einer Periode strenger Diat, die nur Nah­
rungsstof£e aus Tabelle 1 (S. 389) zufiihrte. Rei vollig gleicher Kost (strenge Diat +- 100 g 
Brot) betrug die durchschnittliche 24stiindige Zuckermenge des Hams: 

Vor der I Nach der Dauer der Vor der Nachder Dauerder 
strengen strengen strengen strengen strengen strengen 
Diatkur I Diatkur Diat Diatklir Diatkur Diat 

g g Tage g g Tage 

Herr Wi. 50,5 20,8 2 Herr Schm. 44,9 0 19 
Herr Kl .. 15,2 0,8 2 Herr Sa. 49,5 0 24 
Frau Ra. 30,6 10,4 1 Frau H •. 26,1 0 6 
Frau Gr .. 33,8 0 16 Herr Se. 31,8 9,1 16 
Frau Ro. 14,2 0 15 Herr En. 24,4 0 14 
Herr W .. .19,5 3,0 16 Frau Woo . 58,4 5,5 17 
Frau Bl. . 50,9 0,4 23 Frau Ri. 19,4 1,8 20 

Wie auch immer man vorgegangen ist, um zwischen Vor- und Nachtagen 
die Glykosurie zu vermindern oder zu beseitigen, stets handelt es sich zunachst 
gleichsam nur um ein Verstecken des Diabetes. Riickkehr zur friiheren Kost 
lieBe meist schon nach wenigen Tagen die Glykosurie in alter H6he wieder­
erstehen. Selbst das Fortfiihren der Schonkur (S.421) - dazu gehOrt zeit­
weilige Kohlenhydratentziehung und -beschrankung - iiber mehrere Wochen 
andert daran nichts Grundsatzliches; nur wiirde die Nachwirkung voraussicht­
lich etwas langer dauern. 

Nun hat sich aber doch gezeigt, daB bei planmaBigem Vorgehen durch Be­
schranken bzw. AusschluB von Kohlenhydrat weit mehr erreichbar ist. Vor­
bedingung wirklich starken Erfolges ist, daB wahrend der Schonkur Agly­
kosurie erzielt und behauptet wird. Zum Dienst dieser Aufgabe miissen 
unter Umstanden auch EiweiBarmut und Knappheit der Kost oder andere gleich­
wirkende Kostformen herangezogen werden. Weitere Vorbedingung durch­
greifenden Erfolges ist, daB man der eigentlic1::t.en Schonkur eine Dauerkost folgeu 
liUlt, welchI' die Glykosurie auf moglichst tiefem Staude hait, wenn irgend er­
reichbar, sie ganzlich unterdriickt. 

DaB dies letztere nicht erreicht und selbst da, wo es unschwer erreichbar gewesen ware 
(in Fallen leichter Glykosurie), nicht einmal ernstlich angestrebt wurde, ist ein schwer­
wiegendes Versaumnis der Karlsbader und sonstigen Trinkkuren, die Jahrzehnte 
lang in der Diabetestherapie Alleinherrscher waren (S. 476). Erst die kIinische Behand­
lung, welche da, wo sie sinngemaB vorging, sich die Ausarbeitung einer dem Einzelfalle 
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angepaBten Dauerkost zur wesentlichen Alifgabe machte, brachte Wandel und setzte die 
Leistungsfiihigkeit der diiitetischen Therapie in helles Licht. 

Wenn auch andere diatetische MaBnahmen gleichsinnig wirken, ist doch 
immer eine der Lage des EinzeI£alles angepaBte Minderung der Kohlenhydrat­
zufUhr maBgebendster Faktor der diatetischen Therapie des Diabetes gewesen 
und geblieben. Fiir den Arzt, welcher nicht nur den augenblicklichen Zustand 
des Kranken, sondern auch dessen Zukunft bedenkt, ist aber nicht das zeit­
weilige Niederzwingen der Glykosurie das eigentliche Ziel, sondern 
dauerhafte Besserung der ganzen Stoffwechsellage, was am deut­
lichsten sich in Besserung der Toleranz fiir Kohlenhydrate kundgibt. 1m Ver­
mogen, dies zu leisten, liegt der wesentliche Vorteil der Kohlenhydratbeschran­
kung. Mit Umgehung aller Einzelheiten gestattet der Riickblick auf die diate­
tischen Erfolge vor der Insulinara die Formulierung: Ausfall (bzw. Beschran­
kung) der Kohlenhydrate mindert die Erregung des zuckerbil­
den den Apparates und in weiterer Folge des sen pathologisch 
gest~igerte Erregbarkeit. Die Schonung besteht in minderer Beanspru­
chung der hormonliefernden internen Pankreasdriise. Dies ist nur ein Sonder­
fall der allgemeinen biologischen und namentlich durch F. A. HOFFMANN in 
seiner noch heute lesenswerten und anregenden "Allgemeinen Therapie" scharf 
beleuchteten Erfahrung, daB funktionsschwache Organe geschadigt 
werden und immer starker erlahmen, wenn man sie dauernd zu 
iibermaBiger Leistung anspornt, umgekehrt aber - soweit sie 
iiberhaupt noch erholungs£ahig sind - erstarken, wenn ihnen 
eine dem Stand ihrer Krafte entsprechende Schonung zuteil wird. 

Wir werden sogleich zu besprechen haben, wie weit man die Ho£fnung auf 
Er£olg spannen dar£. Aber als ganz allgemeingiiltig muB auf Grund aller Erfah­
rungen iiber Erfolge der diatetischen Therapie hingestellt werden, daB wirklich 
Bedeutendes und Dauerha£tes nur erreicht wurde, wenn es auf 
diese oder jene Weise gelang, ohne Schadigung desallgemeinen 
Kra£tezustandes und ohne gefahrliche Nebenwirkung auf die Ke­
tonurie den Harn dauernd zuckerfrei zu halten. Dies ergibt sich 
schon ganz klar aus den therapeutischen Vorschriften alterer Diabetesforscher, 
wie F. W. PAVY, A. BOUCHARDAT, LECORCHE, J. SEEGEN, B. NAUNYN und seiner 
SchUler, E. KULZ u.a. C. v. NOORDEN hat sich das Anstreben dauernder Agly­
kosurie seit dem Beginne seiner praktischen Betatigung auf diesem Gebiete bei 
jedem einzelnen Krankenzur Aufgabe gemachtund bezeichnet es als un erw ii ns c h­
tes Zugestandnis, das wir machen, um anderen "Obeln zu begegnen, wenn 
wir dem Zuckerkranken - bald auf die Dauer, bald voriibergehend - mehr 
Kohlenhydrate gestatten miissen, als er vertragt, d. h. als ihn vor Glykosurie 
sicherstellt. DaB hierzu ganz groBe diatetische Kunst gehort, ward nie be­
stritten. Das Nichtbeherrschen solcher Kunst hat sehr viele praktische Arzte 
und namhafte Kliniker, sehr zum Schaden der Zuckerkranken, immer wieder 
zu einer laxeren Au£fassung und auch da zum Verzicht auf dauernde Aglykosurie 
gefiihrt, wo es vollendeter diatetischer Kunst gar nicht schwer ge£allen ware, 
Aglykosurie zu sichern. Praktisch genommen kommt Sicherung der Aglykosurie 
meist auf starke Beschrankung der Kohlenhydrate heraus, selbst in leichten 
und leichtesten Fallen. Das nicht geniigend stra£fe Anziehen dieses Hebels 
hat unglaublich viele Faile leichter Zuckerkrankheit vermeidbarer Verschlimme­
rung ausgeliefert. Fortbestehen, auch wellenformig sich wiederholendes Kommen 
und Gehen der Glykosurie zeigt immer an, daB der Zuckerhaushalt noch 
iiberlastet ist; dies hemmt die Erholung oder macht sie gar unmoglic.h. 

DaB Aglykosurie, d. h. AusschluB jeglicher fiberlastung des 
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Zuckerhaushaltes unbedingt angestrebt werden muB, ergibt sich 
jetzt auch aus Beurteilung der Insulinerfolge. Auch hier sind bedeut­
same Erfolge an Sicherung der Aglykosurie gebunden. Selbst wenn aIle son­
stigen Einzelportionen des Hams zuckerfrei sind und nur in einer einzigen des 
24-Stundenharns erscheint imme!' wieder Zucker (wenige Gramm am Tage, 
im Sammelharn bis zum Versagen der Zuckerprobe verdiinnt), muB das Urteil 
lauten: unbefriedigender, wenn auch fiir den Augenblick vielleicht nicht iiber­
treffbarer Erfolg; Gefahr erheblicher Verschlechterung schlummert unter diinner 
Decke. Freilich hat das Insulin Scharen von Diabetikern (Grenzfalle leichter 
und mittelschwerer Glykosurie, FaIle mittelschwerer Glykosurie, selten aber 
FaIle wirklich schwerer Glykosurie) in die Reihe derjenigen geriickt, die dauernd 
aglykosurisch zu halten sind, wahrend dies selbst der hi::ichstentwickelten diate­
tischen Kunst friiher nicht gelungen ware. DaB sich dies an der Prognose solcher 
FaIle auswirken muB, vor allem an erheblicher Verlangerung gefahrloser Periode 
des Krankheitsverlaufes, steht auBer Zweifel. Dies rechnerisch festzulegen, ist 
doch wohl noch verfriiht. So viele Jahre hindurch, wie bisher die Insulinara 
dauert, konnten wir auch friiher mit Hi::ichstmaB diatetischer Kunst den meisten 
Zuckerkranken ebengenannter Art Gefahrlosigkeit sichern. 

Angesichts des kurzen Zeitraumes der Insulinara miissen wir die Vorteile 
der durch Kohlenhydratbeschrankung und unterstiitzende DiatmaBnahmen 
erzwungenen Aglykosurie nach alteren Erfahrungen bemessen. Die der Kohlen­
hydratbeschrankung gleichsam als potentielle Energie innewohnende Fahigkeit, 
die Stoffwechsellage zu bess ern, wirkte sich natiirlich nicht in allen Fallen gleich­
stark aus. 

S c h wer e G ly k os urie. Am wenigsten befriedigten die Erfolge in Fallen, wo 
sich bereits die Form schwerer Glykosurie entwickelt hatte, zumal da, wo starke 
Neigung zur Acetcinurie bestand. Es gibt ja FaIle, wo nur schein bar - ver­
anlaBt durch ganz unzweckmaBiges Verhalten-oder wo nur vorii bergehend­
veranlaBt durch zeitweilige, ausgleichbare starkere Verschlimmerung des intern­
pankreatischen Krankheitsprozesses - schwere Form der Glykosurie besteht; 
von solchen Fallen sehen wir abo Wo aber die Stoffwechselkrankheit in Wahr­
heit zur schweren Form der Glykosurie vorgeschritten ist, beherrscht nicht mehr 
die Kostform allein die Lage. Jedenfalls ist nur von allerscharfsten MaBnahmen 
iiberaus langer Dauer etwas zu erwarten. Dies sti::iBt aber praktisch genommen 
auf allergri::iBte Schwierigkeiten, weil teils mit Riicksicht auf den allgemeinen 
Kriiftezustand Calorien- und EiweiBarmut, teils mit Riicksicht auf die Acetonurie 
die Kohlenhydratarmut der Kost innerhalb verniinftiger Grenzen bleiben muB. 
Freilich schwachte die neuere Diatetik mit zeitweiligen Haferkuren, Unter­
ernahrung, Gemiise-Fett-Perioden usw. manche Gefahrpunkte wesentlich abo 
Aber alles in allem muB man doch sagen: bei schwerem Diabetes gelang es zwar 
in erfreulich zahlreichen Fallen, durch planvolles Zusammenspiel aller diate­
tischer Hilfsmittel eine Zeitlang - bestenfalls Jahre hindurch - unter Sicherung 
leidlich befriedigenden Allgemeinbefindens Glykosurie und Acetonurie auf sehr 
niedriger Stufe zu halten und die Glykosurie sogar zeitweilig ganz zu unter­
driicken, aber eine rechnerisch ins Gewicht fallende nachhaltige 
Besserung der Toleranz war doch geradezu eine Seltenheit; gewohn­
lich verschlimmerte sich die Stoffwechsellage, aller V orsicht zum Trotze, erst 
ganz allmahlich, dann immer schnelleren Schrittes. Das Durchfiihren der die 
Glykosurie und Acetonurie mindernden bzw. unterdriickenden Kostformen ward 
durch das Insulin wesentlich unterstiitzt; namentlich konnte der diatetische 
Schutzpanzer erleichtert werden. Ohne Frage wird der Verfall der Stoffwechsel­
lage durch Insulin bedeutend hinausgezi::igert werden. Aber eine wesentliche 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 24 



370 Behandlung des Diabetes. 

Rebung der Toleranz bringt auch Insulin nur in Kleiner Minderzahl wahrhaft 
schwerer Diabetesfalle, was sich beim Aussetzen des Insulins alsbald kundgibt. 

Mittelschwere Falle. Rier lagen schon fiir rein diatetische Behandlung 
die Dinge entschieden giinstiger. Unentwegtem Bemiihen von seiten des Arztes 
und vor allem pflichttreuer geduldiger Ausdauer von seiten des Zuckerkranken 
gelang es doch recht oft, nicht nur von Notwendigkeit sehr geringer Protein­
gaben sich zu IOsen, sondern auch eine gewisse Toleranz fiir hinzugefUgtes Kohlen­
hydrat zu gewinnen. 

In letzter Auflage dieses Buches konnte C. v. NOORDEN seine Erfahrungen dahin zu­
sammemassen, daB man doch recht oft die Bekommlichkeit von 50-60 g Brot pro Tag 
wieder erreiche, und daB die Kranken dabei nicht nur fiir einige Monate, sondern auf Jahre 
zucker- und nahezu acetomrei bleiben konnen. D. h. die mittelschwere Form der Glykos­
urie ist wieder in eine leichtere zurUckgebogen worden, offenbar ein Zeichen dafiir, daB in 
solchen Fallen nicht fortschreitende~. Inselleiden die Stoffwechsellage verschlimmert hatte, 
sondern langjahrige zweckwidrige Uberreizung mit ungeeigneter Kost das ailmahliche, 
von leichter zu mittelschwerer Glykosurie hiniiber fiihrende Erlahmen der zucker­
regulierenden Krafte verursacht hatte. Faile dieser Art trifft man am haufigsten bei alteren 
Leuten nach vorausgegangenem jahre- und jahrzehntelangem Diabetes leichterer Form. 
In anderen Fallen dieser Art - und auch hier vorzugsweise bei alteren Leuten - konnte 
zwar die leichte Form der Glykosurie trotz aIler diatetischer MaBnahmen nicht wieder her­
gestellt, wohl aber die einmal gegebene StoffwechseIlage viele Jahre hindurch und sogar 
dauernd behauptet werden. Viel ungiinstiger liegen FaIle, wo sich die mittelschwere Form 
der Glykosurie trotz dauernd sachgemaBer diatetischer Schonung aus leichter Form all­
mahlich entwickelt hatte. Da ist die Befiirchtung gerechtfertigt, daB das pankreatische 
Leiden seiner ganzen Art nach unaufhaltsam fortschreitenden Charakter tragt, und daB der 
Ubergang zum schweren Diabetes nur eine Frage der Zeit ist. Bei jiingeren Leuten ist dieser 
Entwicklungsgang geradezu Regel, die hochst seltene Ausnahmen zulaBt. Einmal zum Schwer­
diabetes ausgeartet, pflegt die Krankheit dann reiBend dem Ende zuzustreben. 

Wenn wir von Fallen letzterer Art absehen, war mittelschwerer Diabetes 
insofern ein besonders dankbares Objekt fiir kohlenhydratarme Kost, als es 
damit oft gelang, die Kranken gleichsam noch in 11. Stun de vor abgriindigen 
Gefahren des schweren Diabetes zu retten. Zu diesem Zwecke muBte aber 
Aglykosurie angestrebt werden, wozu unterstiitzende MaBnahmen, wie Be­
schrankung der EiweiBkost und das Vermeiden von UberfUtterung herange­
zogen wurden. Mit einer nicht zur Aglykosurie fiihrenden Dauerkost lieB sich 
besten Falles die Toleranz auf dem Status quo erhalten, aber nicht steigern. 

Den mittelschweren Fallen ist die Insulintherapie in besonders hohem 
MaBe zugute gekommen. Sie sprechen auf richtig eingestellte Insulingaben 
trefflich an. Man gelangt unter dem Schutze von Insulin meist schon nach 
10-14 Tagen bei Kohlenhydratzufuhr von 80-100 g WeiBbrotwert zu volliger 
Aglykosurie und Verschwinden etwaigen Acetons; gleichzeitig bessert sich der 
allgemeine Kraftezustand bedeutend. Schon nach verhaltnismaBig kurzer Zeit 
darf man mit Abbau des Insulins beginnen. Ob man es aber nach einigen Mo­
naten ganzlich ausschalten darf, ohne den aglykosurischen Zustand zu gefahrden 
oder ohne zu dessen Sicherung die Kohlenhydrate wieder stark beschneiden 
zu miissen, laBt sich nicht vorausseheil. DaB aber nach mehrmonatiger sach­
gemaBer Insulin-Diat-Kur die Toleranz betrachtlich gestiegen ist, wird man 
in jedem nicht unaufhaltsam progressiven FaIle feststellen konnen. Bei den 
wahrhaft progressiven Fallen liegen die Dinge genau so wie bei den bereits 
sch weren Fallen (siehe 0 ben). 

Grenzfalle leichter und mittelschwerer Art. Dahingehorensolche, "\vo 
neben mittlerem EiweiB- und Fettverzehr die Toleranz fUr Kohlenhydrate hoch­
stens ca. 80 g WeiBbrot erreicht. Es bedeutet das schon ziemlich weit vorgeschrit­
tene pankreatische Minderwertigkeit. Es lohnt sich bei so geringer Kohlenhydrat­
toleranz, dem EiweiBverzehr des Patienten besondere Aufmerksamkeit zu widmen. 
Raufig findet man da, namentlich bei Mannern, unglaublich hohe Werte. Beim 
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Zuriickfiihren derselben anfangs auf kleine Werte (0,6-0,7 g pro kg), spater 
auf mittlere Gaben (1,0-1,2 g pro kg), schwindet oft die Glykosurie von selbst 
(S.115, 129), und es wird offenkundig, daB in bezug auf mittleren EiweiB­
verzehr die Kohlenhydrattoleranz doch viel hoher liegt, als es zunachst schlen. 

Dennoch gehoren solche Falle ihrem ganzen Charakter nach und - praktisch 
genommen - auch diato-therapeutisch viel mehr zur Gruppe der mittelschweren 
als der wirklich leichteren Formen. Auch fiir ihre Stellung zur Insulintherapie gilt 
dies. Falls sie ihrer Natur nach gutartig, d. h. nicht unbedingtprogressiv sind, rea­
gieren sie natiirlich williger als die mittelschweren Formen. C. v. N OORDEN forderte, 
angesichts der starken Aussicht auf nachhaltige Besserung und angesichts der 
groBen Wahrscheinlichkeit fortschreitenden Verfalles bei nachlassigem Vor­
gehen, der Kohlenhydratverzehr solle niemals 2/3 der nachgewiesenen Toleranz 
iibersteigen. Wir iibertragen dies auf Grund der bisherigen Erfahrungen auch 
riickhaltlos auf Perioden der Insulinbehandlung. Auch da werde die pankreatische 
Leistungsfahigkeit plus erganzenden Zuwachses durch Insulin niemals voll aus­
geniitzt! C. v. NOORDEN erwahnt, daB seine erfreulichsten Erfolge bei Diabetes 
sich auf Falle dieser Art beziehen, indem planmaBiges Handeln nicht nur die 
Glykosurie dauernd fernhielt und die Toleranz kraftig steigerte, sondern dem 
Patienten auch wieder 10-15 Jahre vollster Riistigkeit und Entriickenaus 
allen yom Diabetes abhangigen Gefahren verlieh. Das gilt auch fiir FaIle, wo 
sich schon die Eisenchloridreaktion im Harn gemeldet .hatte. Insulin hilft uns 
in solchen Fallen, den erstrebten aglykosurischen Zustand viel friiher zu erreichen 
und- namentlich trotz hoherer Kohlenhydratgabe zu sichern. Wir kamen recht 
oft mit 6-8 wochiger Insulinkur zu vorlaufig befriedigender Hebung der To­
leranz und konnten dieselbe dann durch spatere kiirzere' Kuren verstarken. 

Leichte Formen der Glykosurie. Wir verstehen - praktisch genom­
men - darunter solche, wo bei mittlerem EiweiB- und Fettverzehr die Kohlen­
hydrattoleranz wesentlich hOher als 80 g WeiBbrot betragt. DaB hler Kohlen­
hydratbeschrankung unter den Toleranzpunkt und sogar zeitweilige Perioden 
volliger Kohlenhydratentziehung die Toleranz ansehnlich steigert, ist altbekannt. 
. Es muB aber sogleich betont werden, daB es unter den Fallen mit leichter Glykosurie 
zahlreiche gibt, die yom Standpunkt der klinischen Prognose aus als vollig hoffnungslos 
gelten miissen. Der Diabetes der Kinder undJugendlichen beginnt stets mit leichterGlykos­
urie. Bei seiner Entdeckung betragt die Toleranz oft noch 150-200 g WeiBbrot oder weit 
mehr. Yon verschwindend wenigen Fallen abgesehen, wo die diabetische Stoffwechsellage 
alsbald wieder zur Norm zuriickkehrte, und die offenbar auf voriibergehender, vielleicht 
infektios-toxischer Schadigung des Pankreas beruhten, gelang es vor dem Insulin nie, selbst 
durch sorgsamste Behandlung beim Diabetes der Kinder mehr zu erzielen, als den unseligen 
Yerlauf zu verzogern. Dies fallt um so mehr ins Gewicht, als nach den Erfahrungen C. v. 
NooRDEN's bei mehreren Hundert Fallen kindlicher Zuckerkrankheit die Kostvorschriften 
mit weit groBerer Gewissenhaftigkeit durchgefiihrt zu werden pflegen als bei Erwachsenen. 
Wir diirfen jetzt mit der Moglichkeit, aber noch nicht mit der GewiBheit rechnen, daB der 
Eintritt des Insulins in die Diabetestherapie die Prognose wesentlich besserte. Nicht mit 
GewiBheit, weil es schon der friiheren, rein diatetischen Therapie ofters gelang, unter giinstigen 
auBeren Umstanden Kinder mehrere Jahre hindurch vor wesentlichem Yerfall der Stoff­
wechsellage zu schiitzen, freilich ohne Auswirkung auf das endliche Schicksal. 

Von den unbedingt progressiven Fallen abgesehen, ist aber bei allen leich­
teren Diabetesformen die Herstellung dauernd aglykosurischen Zu­
standes, was scharfe Reduktion der Kohlenhydrate im Zusammenspiel mit 
Verhiitung bzw. mit Bekampfung etwaiger Fettsucht (s. Abschn. XIII) voraus­
setzt, das ABC sachgemaBer Therapie, dies um so mehr, 

a) als die Reduktion der Kohlenhydrate nicht so weit gefiihrt zu werden 
braucht, daB dem Patienten daraus unertragliche Verzichte erwachsen, 

b) als die Zukunft des Patienten auf dem Spiele steht. Es heiBt da: ent­
weder bequemes, .laxes Vorgehen mit dauerndet oder nahezu dauernder Uber-

24* 
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lastung des zuckerregulierenden Apparates und langsamer EinbuBe an regn­
lierender Kraft, mit allmahlichem Obergang zu schwereren Formen der Stoff­
wechselstorung oder durchgreifendes Randeln mit augenblicklichen Unbe­
quemlichkeiten, aber bester Aussicht, die Stoffwechsellage dauerhaft zu bessern 
oder mindestens vor weiterem Verfall zu bewahren, 

c) als erfahrungsgemaB nur dauernde Aglykosurie, nicht aber schematische, 
maBige Beschrankung der Kohlenhydrate mit restlicher Glykosurie annehm­
baren Erfolg verspricht. Die restliche Glykosurie ist oft nur erkenntlich beim 
Untersuchen jeder einzelnen Portion des 24stundigen Urins. Denn die restliche 
Glykosurie heftet sich sehr oft nur an einzelne Stunden. Selbst in dieser sehr 
abgeschwiichten Form sie duldend, legt der Arzt dem Leichtdiabetiker nur 
Entbehrungen auf, ohne die Macht der diatetischen Kunst zur vollen Geltung 
zu bringen und ohne das Ziel jeder Therapie: Reilung, zumindest durchgreifende 
Besserung sich als Ziel zu stecken. 

Fast immer bringt bei Leichtdiabetikern unentwegte Sorge fur Aglykosurie 
bereits innerhalb 2-3 Monaten wesentlichen Anstieg der Toleranz (durchschnitt­
lich um ca. 50%), was natiirlich auf die Kostvorschriften erleichternd zuruck­
wirkt. Man darf aber auch dann (vgl. oben) nur etwa 2/3 der Toleranz ausnutzen. 
Einige Tage lang wurde volle Ausnutzung freilich nicht schaden; auf die Dauer 
ware sie gefahrlich. 

Wie ansehnlich mit der Zeit die Toleranz steigen kann, zeigen folgende Bei­
spiele, die wir aus fruherer Auflage ubernehmen: 

Beispiel. Direktor E., 45 Jahre alt. Der Diabetes ward Anfang 1895 entdeckt; damals 
enthielt der Ham bei gemischter Kost iiber 10%Zucker. Nach dreiwochiger strenger Diat 
wurden lQO g Brot gut vertragen. Die Menge der Kohlenhydrate blieb ein Jahr lang stets 
unter 100 g Brot und ward dann allmahlich gesteigert. 1m Friihjahr 1900 war der Patient 
bei einer gemischten Kost, deren Kohlenhydratgehalt 240-300 g Brot entsprach, dauemd 
zuckerfrei. Erst als 400 g Brot, auf 2 Portionen verteilt, gegeben wurden, traten Spuren 
von Zucker auf. Der Patient vertrug im Januar 1907 noch 200-250 g Brot, ohne Zucker 
auszuscheiden. Auf den Versuch, ob er bei hoherer Gabe Glykosurie bekommen werde, 
verzichteten wir, da dies nicht unbedenklich erschien. Spatere Priifungen liegen nicht 
mehr vor. 

Beispiel. Forster K., 35 Jahre. Die Glykosurie ward im Juli 1897 entdeckt. Damals. 
lind in den nachsten Monaten war die Toleranz etwa 120 g Brot; steigerte man voriiber­
gehend die Menge auf 150 g Brot (auf 3 Portionen verteilt), so trat manchmal Glykosurie 
auf, an anderen Tagen blieb sie fort. In den nachsten Jahren hielt sich Herr K., bei haufiger 
Kontrolle des Urins, stets unter seiner Toleranzgrenze. Die Toleranz wuchs infolgedessen, 
und yom Herbst 1899 an konnte die alltagliche Brotzufuhr bis 250 g, zuletzt sogar bis 300 g 
gesteigert werden, ohne daB Glykosurie auftrat. C. v. NOORDEN sah den Patienten dann 
nur noch einmal im Sommer 1905; damals betrug die Toleranz mindestens 200-250 g Brot; 
hohere Werte konnten bei der Kiirze der zur Verfiigung stehenden Beobachtungszeit nicht 
ausprobiert werden. 

Beispiel. Herr R. S. trat, 2(1 Jahre alt, 1895 in die Behandlung ein. Er war wegen 
zeitweilig erheblicher Glykosurie und ofteren Auftretens von Acetonurie an C. v. NOORDEN 
von H. NOTHNAGEL iiberwie.sen worden. Die Behandlung eroberte eine Toleranz von etwa 
120 g Brot bei sonst kohlenhydratfreier, beliebig EiweiB gewahrender Kost. Wahrend 
der nachsten 10 Jahre jahrlich eine umfangreichere und dazwischen eingeschoben einige 
kiirzere Toleranzproben. In dieser Zeit hob sich die Toleranz allmahlich auf 150-180 g 
Brot. Sobald sich Zucker zeigte, wurden langere Perioden strenger Diiit eingeschaltet, 
In der Folge stieg unter weiterer Beachtung dieser VorsichtsmaBnahmen die Toleranz schnellen 
Schrittes und erreichte im Jahre 1912, wenn nur vereinzelte Tage so hoch belastet Wlirden, 
300 g Brot und mehr. Diese Toleranz wurde weiterhin nur etwa zur HiiUte ausgenutzt. 
Bei anstrengender Berufsarbeit besteht bis heute treffliches Wohlbefinden. Vber Priifungen 
und Belastungsproben im Jahre 1924 S.260. 

Zum Insulin greife man beim Leichtdiabetiker nicht, wenn sich bequeme, 
abwechslungsreiche, dem allgemeinen Befinden zutriigliche Kost mit durch­
schnittlich 100-110 g WeiBbrot (bzw. Aquivalenten) ohne Spur von Glykosurie 
innehalten liiBt, was voraussetzt, daB in kiirzerer Periode (d. h. einige Tage 
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hintereinander) auch tagliche Belastung mit je 150 g WeiBbrot keinen Zucker 
in den Harn iiberfiihrt. Wo man aber zur Sicherung dauernder Aglykosurie auf 
weniger als 100-110 g WeiBbrotwert 'zuriickgreifen muB, hat sich uns min­
destens das Einschalten zeitweiliger Insulinperioden ebenso wie in den oben­
erwahnten Grenzfallen als niit:tlich erwiesen. 

Es soIl hier nur kurz nochmals daran erinnert werden, daB es unter denLeichtdiabetikern, 
ja sogar unter den Mittelschwerdiabetikern eine gewisse Anzahl gibt, deren Stoffwechsellage 
weitgehend unabhangig von den diatetischen MaBnahmen geworden ist. D. h. sie scheiden 
zwar bei kohlenhydratreicherer Kost mehr Zucker aus als bei kohlenhydratarmerer, aber 
der Verzehr ersterer verschlechtert die Toleranz nicht merklich bzw. so langsam, daB es 
nicht auffallt. Wir miissen dann annehmen, daB der insulare KrankheitsprozeB den fort­
schreitenden Charakter verloren hat und zum Stillstand gekommen ist. Aber auch hier 
ist Vorsicht geboten (S.263). 

Selbstverstandlich erleichtern sowohl bei leichtem wie bei schwerem Diabetes 
Blutanalysen dem Arzte die dauernde Sicherung aglykosurischen Zustandes 
ganz bedeutend. Bei richtiger Einstellung der Kost schwankt der Niichternzucker­
wert des Leichtdiabetikers zwar um 5-lO mg-% - genau wie beim Gesunden-, 
aber im Durchschnitt bleibt er im gleichen oder neigt sogar zur Abnahme. Fort­
schreitendes Ansteigen, wenn auch nur um kleine Einzelwerte, verrat aber mit 
Sicherheit, daB die Kost dem erstrebten Optimum nicht entspricht, und daB 
sie iiber kurz oder lang die Glykosurie zuriickbringen wird. 

b) Beschrankung der Koh~enhydrate verhiitet uild bessert KompHkationen 
des Diabetes. Hartnackige und schlimme Komplikationen, wie Amblyopien, 
Neuro-Retinitis, Neuralgien und Neuritiden, Pruritus, Furunculosis usw., die 
symptomatischer Therapie nicht weichen wollen, sieht man alsbald verschwin­
den oder doch fast ausnahmslos sich wesentlich bessern, wenn es gelingt, durch 
Kohlenhydratentziehung bzw. Beschrankung und durch begleitende andere 
DiatmaBnahmen den Kranken aglykosurisch zu halten. Bei septischen Infek­
tionen (Karbunkel, Phlegmonen, Gangran usw.) drangt sich diese Erfahrung 
mit iiberzeugender Kraft auf. Operationen aIler Art heischen, wenn nicht unmit­
telbare Lebensgefahr sofortiges chirurgisches Handeln benotigt, vorherige weitest­
gehende Entzuckerung. Auf den Verlauf begleitender Tuberkulose hat Ge­
winnung aglykosurischen Zustandes unverkennbar heilsamen EinfluB. Schwie­
riger, wei! nur durch statistische Forschung, ist der Beweis zu erbringen, daB 
sachgemaBe diatetische Behandlung, insbesondere Sorge fiir dauernde Agly­
kosurie das Entstehen diabetischer Komplikationen verhiitet. 

Die iiber 3 Dezennien sich erstreckenden Erfahrungen C. v. NooRDEN's sprechen sehr 
nachdriicklich in gedachtem Sinne. Wo es der Energie der Patienten gelang, die erteilten 
und je nach Lage sich andernden Vorschriften bis zu dauernder Unterdriickung der Glykos­
urie durchzufiihren, sind spezifisch diabetische Komplikationen wie Furunculosis, Pruritus, 
Retinitis, Neuritis optica retrobulbaris, transitorische Refraktionsstorungen usw. beinahe 
ganzlich ferngeblieben. Da fast immer haufige Revision der Stoffwechsellage und auch 
lebhafter schriftlicher Verkehr mit den Patienten resp. ihren Hausarzten erfolgte, waren 
solche Vorkommnisse nicht unbekannt geblieben. Auch Arteriosklerose mit ihren Folgen 
meldete sich zweifellos nicht haufiger und nicht friiher als bei Nichtdiabetikern. 

Natiirlich ist es nicht die Glykosurie selbst bzw. der Zuckerverlust, und es 
ist nicht die Aglykosurie an sich, die einerseits das Entstehen von Komplika­
tionen begiinstigen, anderseits sie fernhalten bzw. hei!en. MaBgebend fiir 
giinstige Auswirkung ist Riickkehr normalen Zuckerhaushaltes, woraus sich 
voIlige oder annahernde WiederhersteIlung besserer Nahrstoffmischung im Blute 
ergibt. Ob gerade erhohter BI u tz uckerspiegel der Schadling ist, steht dahin 
(S. 274). Der Ausdruck "normaler Zuckerhaushalt" ist cum grano salis zu 
verstehen. 1m aglykosurischen Zustande ist der Zuckerhaushalt des Diabetikers 
besten Falles nur insofern normal, als seine Belastung (Kostform) mit Leistungs-
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fahigkeit der regulierenden Krafte in Einklang gebracht ist. Hoherer Belastung 
gegenuber wiirden sie versagen. 

Nicht scharf genug kann sich der .Arzt als durchstehendes Gesetz die Erfah­
rung einpragen, daB unvollstandige, d. h. die Glykosurie zwar vermindernde 
aber nicht unterdruckende MaBnahmen in ihrer Wirksamkeit weit abstehen von 
den vollig durchgreifenden. 

Indem Insulin einerseits das Durchhalten aglykosurischen Zustandes nicht 
nur bei Leicht- und Mittelschwerdiabetikern, sondern z. T. auch bei Schwer­
diabetikern erleichtert, wird es sich auch im . Seltenerwerden der diabetischen 
Komplikationen auswirken, und indem es uns bei schon bestehenden Kompli­
kationen Aglykosurie schneller, sicherer und dauerhafter erreichen laBt, ward 
es diesen gegenuber ein so machtvolles Mittel, daB Verzicht darauf kaum zu 
verantworten ist. Es hat den Anschein, daB neben seinem EinfluB auf Ordnung 
des Zuckerhaushaltes ihm direkt oder indirekt auch spezifisch heilende Krafte 
auf Gewebsstorungen innewohnen. 

c) RiickbIick. Ruckblickend auf d~s in diesem und im vorausgehenden 
Abschnitte Gesagte kommen wir zur Erkenntnis, daB Beschrankung der 
Kohlenhydrate doch mehr bedeutet als ein Versteckenspiel mit 
der Glykosurie. Durch die dem Einzelfalle und der Begleitkost angepaBte Be­
schrankung erzielen wir Gewinn fur den Augenblick, weit mehr fUr die Zu­
kunft. Dauernd aglykosurischen Zustand zu sichern unter Be­
hauptung guten Kriifte- und eines den Bedurfnissen des Einzel­
falles angepaBten Ernahrungszustandes, muB Ziel der Therapie 
sein. Damit erzwingen wir das erreichbare HochstmaB des Erfolges.· Dieser 
Grundsatz gilt sowohl fUr die rein diatetische wie fUr die kombinierte Diat­
Insulinbehandlung. Vorubergehende Aglykosurie ist bei jedem Diabetiker 
gefahrlos' erreichbar. Dauernde Aglykosurie ist sehr haufig nicht erreichbar, 
teils weil die Regulation des Zuckerhaushaltes zu schwer gestort ist, teils weil. 
wir die Kost unter ertragliches MaB zuruckschrauben muBten, teils weil die Ge­
fahr der Keto-Toxamie droht, teils weil auBere Umstande das Festhalten an den 
erforderlichen MaBnahmen unmoglich machen. Zu solchen auBeren Umstanden 
rechnen wir auch widerstrebende, ebenso wie energielose psychische Einstellung 
des Patienten. Der .Arzt muB sich aber bewuBt bleiben, daB Verzicht auf dauernde 
Aglykosurie nur ein erzwungenes, unerwiinschtes Zugestandnis ist, daB es Ver­
zicht auf maximale Beeinflussung der Stoffwechsellage, daB es gleichsam eine 
Anleihe auf die Zukunft des Diabetikers bedeutet. 

So bedeutungsvoll die Rolle der Kohlenhydratbeschrankung in der Diabetes­
therapie auch war, noch ist und wohl immer bleiben wird, darf der .Arzt nicht 
glauben, damit alles Wesentliche geleistet zu haben. Wir erwahnen dies aus­
drucklich, weil wir solchem Irrtum auf Schritt und Tritt begegnen. Die Kohlen­
hydratbeschrankung ist nur ein Teilstuck jener MaBnahmen, womit wir bei 
hinreichendem Schutz der Korperkrafte und bei Fernhalten bedrohlicher 
Acetonurie zu dauernder Aglykosurie oder doch zu einem MindestmaB von 
Glykosurie gelangen wollen und konnen. Das erforderliche MaB der Kohlen­
hydratbeschrankung ist nicht nur von der Schwere des Inselleidens abhangig: 
es richtet sich auch weitgehend nach der Beikost. Am geringsten ist die Kohlen­
hydrattoleranz bei hohem EiweiB- und Fettgehalt derselben, wenn die Gesamt­
kost stark uberernahrenden Wertes ist. Sie steigt (freilich nicht parallel), wenn 
die EiweiB- und Fettzufuhr sinkt und die Gesamtkost dadurch Erhaltungs­
oder gar Unterernahrungswert erhalt; bei uberaus niedriger Calorienzufuhr ist 
der Anstieg sehr bedeutend. Die Toleranz steigt auch bei einseitiger Erniedri­
gung der EiweiBgabe bis zu wahrhaft tiefen Werten unter Beibehaltung hohen 
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Fettverzehrs. Die Toleranz steigt ferner bei einseitiger Beschrankung des Fettes 
bis zu tiefem Werte unter Beibehaltung hohen EiweiBverzehrs. Wie man diese 
grundsatzlichen Erfahrungen verwerten soIl und kann, hangt von Lage des 
Einzelfalles abo 1m allgemeinen ist auf die Dauer eine Kost vorzuziehen, die 
bei Sicherung guten Kraftezustandes, Fernbleiben von Acetonurie, 
Aglykosurie oder moglichstem Tiefstand der Glykosurie das 
HochstmaB von Kohlenhydraten gestattet. 

Uber die Gefahren der Kohlenhydratbeschrankung und ihre Verhiitung 
S.378. 

6. EiweiB-Fett-Kost. Grel1zeu uud Gefahreu der 
Kohleuhydratbeschraukuug. 

Vallig kohlenhydratfreie Kost gibt es nicht. Von den gebrauchlichen Nahrungsmitteln 
sind nur Eier und reine Fette praktisch genommen kohlenhydratfrei; ferner Essig, vallig 
ausgegorene "Weine, Branntweine (reine Destillate). Anzureihen waren noch fabrikatorisch 
aus tierischem und pflanzlichem Material gewonnene Albuminate und Albuminosen, die 
aber samtlich mehr den Charakter von Medikamenten als von Nahrungsmitteln tragen. 
Fleisch und Kase, die man gew6hnlich den kohlenhydratfreien Nahrungsmitteln zurechnet, 
sind nur hachst kohlenhydratarm (Fleisch ca. 1 %' Kase zwischen 0,5 und 4%). Auch die 
Blattgemiise, das kohlenhydratarmste Material unter den vegetabilen Rohstoffen, enthalten 
noch 2-5% Kohlenhydrat, das im Karper in Zucker iibergeht. Bei gew6hn1ichem kiichen­
technischen Zubereiten geht freilich 1/3-1/2 davon in die Kochbriihe, bei besonders scharfem 
Auskochen noch weit mehr (S. 397). Daneben enthalt es andere Kohlenhydrate, wie Cellu­
lose, Hemicellulosen, Pentosane, Pentosen, die aber als Zuckerquelle kaum in Betracht 
koiiimen (S. 5). 

An den vorstehend erwahnten Eigentiimlichkeiten unserer Nahrung scheitert die Mag­
lichkeit, den Menschen im theoretisch-strengen Sinne des Wortes kohlenhydratfrei zu 
bekastigen. Selbst bei strengster Auswahl fiihren die Nahrungsmittel einer antidiabetischen 
Vollkost noch 10-15 g zuckerbildende Kohlenhydrate in den Karper ein. Praktisch 
genommen bezeichllen wir aber eine Kost, die aus solchen kohlenhydratarmsten Nahrungs­
mitteln (Tabelle 1, S.389) zusammEingesetzt ist, als "kohlenhydratfrei". 

Bei kohlenhydrat£reier Kost fuBt die Ernahrung, von etlichen calorienarmen 
organischen und von anorganischen Stoffen abgesehen, nur auf Protein und 
Fett; eine kleine Erganzung liefert unter Umstanden Alkohol (S. 386). In der 
Tat liefern die EiweiB- und Fett-Trager, begleitet von hochst kohlenhydratarmen 
Gemiisen (siehe oben), etlichen GenuBmitteln (Kaffee, Tee usw.) und Gewiirzen 
die Bestandteile der als ,.strenge Diat" bekannten Diabetikerkost (Auswahl 
unter Stoffen der Tabelle I, S 389), welche Jahrzehnte lang eine iiberragend 
wichtige Rolle spielte, namentlich bei A. CANTANI, F. W. PAVY, J. SEEGEN, 
B. J. STOCVIS, B. NAUNYN und z. T. auch bei C. v. NOORDEN, und auch 
jetzt noch fUr kiirzere Perioden unter besonderen Umstanden uniibertreffliche 
Dienste tut, teils mit, teils ohne Insulin. Kalorisch kann sie sowohl bei reich­
licher wie bei karger EiweiBgabe dem jeweilig als wiinschenswert erkannten 
MaBe leicht angepaBt werden; es lassen sich damit sowohl Mast- wie Entfettungs­
kuren durchfiihren. Das ist - praktisch und theoretisch genommen - nur 
eine Frage der Fettzufuhr, die sich bei dieser Kostform innerhalb verniinftiger 
Grenzen am Harn nicht in Anstieg der Glykosurie auswirkt (S.125). Aber 
beim Durchfiihren der "strengen Diat" stoBen wir auf gewisse Schwierigkeiten, 
ja sogar Gefahren, die nicht immer dem AusmaBe dieser Kost und seiner ein­
zelnen Bestandteile und auch nicht dem Grade der Stoffwechselstorung parallel 
gehen, also nicht von vornherein rechnerisch festliegen, sondern vor allem von 
der mentalen Einstellung der Personlichkeit, von auBeren Lebensumstanden und 
von der fallweise verschiedenen Neigung zu Ketonamie abhangen. 

a) MentaleSchwierigkeiten. MiWige Beschrankung der Kohlenhydrate, tief es t 
herab bis etwa 80 g WeiBbrot oder Aquivalente (Tabelle III, S.394), womit 
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man sich in leichteren Fallen begniigen kann, staBt nicht auf die geringsten 
Schwierigkeiten. Das Verbot von Zucker, SiiBigkeiten, siiBen Weinen, siiBen 
Friichten, Mehlspeisen, Puddings u. dgl. laBt sich fast jeder Diabetiker gern 
und dauernd ge£allen, wenn er dafiir eine kleine Menge Brot und Karto££eln 
und einige Friichte genieBen darf und nicht allzu angstlich forschen muB, ob 
zum Bereiten der Gemiise und Tunken etwas mehr oder weniger Mehl verwendet 
worden sei. In dieserLage befinden sich viele, sogar die meisten Diabetiker. 

Die Schwierigkeiten beginnen erst, wenn aIle Kohlenhydrate bis auf kleine 
Mengen im Harn wiedererscheinen oder wenn gar die Summe der Kohlenhydrate 
in der Nahrung durch diejenigen des Harns iiberboten wird. Obwohl sich der 
Arzt vom volligen AusschluB der Kohlenhydrate, mit oder ohne EiweiBbeschran­
kung, den groBten Vorteil verspricht (S. 366££.), wird er oft widerwillig zu Nach­
giebigkeit gezwungen, wenn er des Vertrauens und der Folgsamkeit des Pa­
tienten auf die Dauer gewiB sein will. In Kliniken und Privatkrankenanstalten 
kann man einen Diabetiker gelegentlich Wochen und Monate ohne aUe Kohlen­
hydrat-Trager ernahren; die stramme erzieherische Zucht der Anstalt halt 
oft auch ohne Klausur, zu der fanatische Arzte den Rat erteilt haben, das Brot­
bediirfnis der Zuckerkranken im Zaum. AuBerhalb der Anstalt ist dasanders. 
Nur willensstarke Personlichkeiten folgen zu Hause lange Zeit oder gar dauernd 
dem Verbot der Kohlenhydrate. Gar viele Diabetiker gleichen dem Morphium­
spritzer, der lieber sich selbst und den Arzt betriigt, als daB er sich den ver­
botenen GenuB versagt. 

Auf Grund alter und neuer Erfahrung lehnen wir unbedingt ab, daB etwa 
der EiweiB- bzw. Fleischreichtum der alten "strengen Diat" den Zuckerkranken 
"nervos" mache. Das trifft beim Diabetiker ebensowenig zu wie - entgegen 
dem modernen Losungswort "Zuriick zur eiweiBarmen Kost" - beim Nicht­
diabetiker (C. v. NOORDEN und H. SALOMON). Eher ist das Gegenteil der Fall, 
d. h. die eiweiBreiche Form der kohlenhydratfreien Kost wird besser vertragen 
als die eiweiBarme. Der Verzicht auf reichlichen GenuB der hauptsachlichen 
EiweiBtrager (Fleisch, Fisch, Krustentiere, Vogeleier, Fischeier, Kase usw.), die 
aIle in ihren verschiedensten Bereitungsarten doch neben dem Nahrwert einen 
hervorragenden GenuBwert haben, macht im Verein mit Kohlenhydratent­
ziehung fiir den Diabetiker das MaB der Entbehrungen iibervoll, und dieser 
taglich sich wiederholende Kampf zwischen pflichtgefiihl und Begehren wirkt 
zwar nicht bei jed~m, aber doch bei sehr vielen Zuckerkranken geradezu auf­
reibend, zermiirbend, die Stimmung niederdriickend, die Spannkraft und Lei­
stungsfahigkeit vermindernd, oft auch den Schlaf storend. Bei weichen und 
auf heiteres GenieBen abgestimmten Personlichkeiten melden sich solche iiblen 
und vom Arzt scharf zu beachtenden Folgen des seelischen Konfliktes nicht 
nur bei EiweiBarmut der kohlenhydratfreien Kost, sondern schon bei eiweiB­
reicher. Aile Abwechslungen, die Kiiche in Auswahl, Zubereitung und Wiirzen 
kohlenhydratfreier Kost bieten kann, befriedigen viele auf lange Dauer nicht. 
AIle diese Schwierigkeiten liegen durchaus auf psychischem Gebiete und sind 
mit psychischer Einstellung der einzelnen Personlichkei t verankert. Dies erheUt 
schon daraus, daB in friiherer Zeit, allein aus dem Patientenkreise C. v. NOORDEN'S 
Hunderte und Aberhunderte - und darunter waren viele Hoch-"Nervose"! -
nicht nur Jahre, sondern Jahrzehnte lang mit bestem korperlichen und psychi­
schen Wohlbefinden "strenge Diat" unentwegt auf das gewissenhafteste durch­
gefiihrt haben. 

Man sieht iihnliches hiiufig bei fettleibigen Miinnern, von denen viele nicht nur ohne 
Widerstreben, sondern mit Behagen und z. T. auf eignen Antrieb die Kohlenhydrate bis 
auf hochst geringe Mengen ausschalten. C. v. NOORDEN berichtet tiber Fettleibige, die 
Jahr ein Jahr aus nicht mehr als etwa 30 g Kohlenhydrate (in Form einer Scheibe Brot 
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und etwas Obst) neben den sog. "kohlenhydratfreien" Nahrungsmitteln (vgl. S. 389) genossen 
und gar kein Verlangen nach Steigerung dieser Menge trugen. Den GenuB am Essen lieferte 
also fast ausschlieBlich reiche Auswahl unter den EiweiBtragern. Dabei bestand keine Spur 
von Acetonurie. 

b) AuBere Schwierigkeiten. Sie erwachsen aus den Beziehungen zur Umwelt. 
Sie bestehen bei jeglicher Sonderkost, die abseits von landes- und familiar­
iiblicher Art liegt. Beim Zuckerkranken, der auf "strenge Kost" angewiesen 
ist, fallen besonders schwer ins Gewicht die Dauerhaftigkeit der Sonderkost und 
der Argwohn, womit er jede Speise betrachten und begutachten muB, die nicht 
aus eigner, zuverlassiger Kiiche stammt. Fiir viele kommt hinzudie Scheu, 
sich im geselligen Kreise durch Sonderkost als Diabetiker zu verraten; das 
konnte fiir manchen iible Folgen fiir berufliche und soziale Interessen haben; 
eine ganze Reihe solcher Vorkommnisse wurden uns im Laufe der Jahre bekannt. 
Wer ganz oder vorwiegend auf das Speisen in Wirtschaften, bald in dieser, bald 
in jener Stadt, bald in diesem, bald in jenem Lande oder bei Eisenbahnfahrten 
uSW. angewiesen ist, steht natiirlich vor erhohten Schwierigkeiten, oft geradezu 
vor der Unmoglichkeit, sich so zu bekostigen, wie er soll und will. Es gehort 
ein groBes MaB arztlicher Belehrung, nicht minder aber Verstandnis und Intelli­
genz dazu, dieser Schwierigkeiten einigermaBen Herr zu werden. SchlieBlich 
darf nicht iibersehen werden, daB das Durchfiihren "strenger Diat" bei beschei­
dener und bei mittlerer Lebenshaltung unbedingt die Kosten wesentlich iiber 
das MaB des gewohnten Durchschnittes erhoht, wenn die Kost nicht in unertrag­
licher und schadlicher Einformigkeit verflachen und ersticken solI. N ur bei 
iippiger Lebenshaltung verwischen sich die Unterschiede der Kostpreise. Natiir­
lich kann und muB der arztliche Kostplan auf den Geldbeutel Riicksicht nehmen, 
aber an Mehrkosten kommt er nicht vorbei, wenn er es mit kleinen Leuten und 
mit Mittelstand zu tun hat. 

C. V. NOORDEN berechnete vor dem Kriege auf Grund sehr genauer Buchfiihrung mehr­
fach die Mehrkosten, welche bei AngehOrigen des Arbeiter- und des Mittelstandes in Wien 
und in Frankfurt das Durchfiihren "strenger Diat" dem Zuckerkranken auferlegte. AnlaB 
dazu gab das Verlangen von Versicherungsgesellschaften, Versorgungsamtern usw., die 
Mehrkosten fiir Bekostigung rentenberechtigter Diabetiker kennenzulernen. Fiir Wien 
ergab sich ein durchschnittlicher Mehrkostenbetrag von 50-60%' fiir Frankfurt von 30 bis 
4f)%' Der Unterschied beruht darauf, daB in Wien die dort iiblichen billigen Mehlspeisen 
wegfielen und daB dort die Preise fiir Gemiise, von einzelnen Arten abgesehen, ungewohnlich 
hoch waren, wahrend in Frankfurt eine weit geringere Summe von Kohlenhydrattragern 
durch andere Nahrungsmittel ersetzt werden muBte und die fiir Diabetiker geeigneten Ge­
miise verhaltnismaBig billig waren. 

c) Vitamin- und Mineralienarmut laBt sich bei einer an EiweiBtragern reichen 
kohlenhydrat£reien Kost unschwer verhiiten, bei gleichzeitigem starken Ein­
schranken der EiweiBtrager nicht so sicher. Vgl. dariiber S.383. 

Wir selbst sahen bei Diabetikern, die wir monate- und jahrelang "strenger Kost" mit 
EiweiBverzehr zwischen 100 und 150 g unterwarfen, niemals Anzeichen, die auf Mangel 
an Vitaminen und Mineralstoffen hingewiesen hatten. Dagegen sah C. v. NOORDEN im ganzen 
4 Patienten, denen strenge Diat von anderer Seite verordnet war, und die dabei an Skorbut 
erkrankten. Darunter war einer, der auf Gemiise so gut wie ganz, und zwar ohne Wissen 
seines Arztes verzichtete, weil die Gemiise ihm schwer bekampfbare und erschopfende 
garungsdyspeptische Durchfalle brachten. Bei den 3 anderen lag arztliches Verschulden 
vor,indem sie die Weisung erhalten hatten, samtliche Gemiise sollten unter Wegschiitten 
des Briihwassers 2-3mal ausgekocht werden, um die Kohlenhydrate moglichst zu ent­
fernen. Dabei gehen natiirlich nicht nur Kohlenhydrate, sondern auch Vitamine und Mine­
ralien groBtenteils verloren. Durch Darreichen feinster Gemiisebreie und Calcium carbo­
nicum im ersten FaIle, von Rohgemiise in den anderen Fallen wurde der Skorbut schnell 
beseitigt. 

d) Begieitende Krankheiten verschiedener Art konnen zum Au£geben der 
"strengen Diat" zwingen. Gicht, Nieren-, Magen- und Darmkrankheiten seien 
erwahnt. Gicht und Nephritis erfordern zum mindesten das Au£geben der 
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eiweiBreichen kohlenhydratfreien Kostform. lndem das Zwischentreten irgendwie 
veranlaBter akuter Magen- und Darmstorungen ausschlieBliche Ernahrung mit 
Haferschleimsuppen bedingte, entdeckte C. v. NOORDEN den hohen Rang del' 
Haferkuren £iiI' die Behandlung schwerer Diabetesformen. 

e) Acetonurie. Ebenso wie del' Gesunde neigt del' Diabetiker beim Ubergang 
von kohlenhydratreicher zu kohlenhydratfreier Kost zur Ketonamie und Keton­
urie (Aceton, Acetessigsaure, B-Oxybuttersaure), abel' ebenso wie beim Gesunden 
und beim nicht-diabetischen Kranken macht sich diese Neigung bei den ein­
zelnen Diabetikern in hochst verschiedenem Grade geltend. 

lndem wir auf frillier Gesagtes verweisen (S. 182 ff.), fassen wir hier nochmals kurz zu­
sammen, welchen Moglichkeiten wir gegeniiber stehen. Bei vielen Diabetikern, und zwar 
hinauf bis zu ziemlich schweren Krankheitsformen, weicht bei Kohlenhydratentziehung die 
Ketonurie weder in bezug auf lntensitat noch in bezug auf Dauer wesentlich ab von dem 
Geschehen bei Nichtdiabetikern; d. h. es bleibt bei "physiologischer Ketonurie". Dieselbe 
wird, beilaufig bemerkt, haufig zumAnlaB verfriihtenAbbrechens derKohlenhydratbeschran­
kung bzw. -entziehlmg, auch in Fallen, wo letztere das tatsachlich beste Verfahren ware und 
wo die Ketonurie unter Beibehaltung des eingeschlagenen Weges sicher binnen 5-8 Tagen, 
ebenso wie beim Gesunden sich zuriickgebildet hatte. Dagegen beharrt oder steigt bei vielen 
anderenZuckerkr <Lnken, abweichend vom Gesunden, die Ketonurie beim Festhalten an "strenger 
Diat". Dieses Verhalten ist nicht unbedingt an schwere Formen der Krankheit gebunden; 
wir sahen es auch einige Male bei Fallen, die nach den Bedingungen der Glykosurie, nach 
Hohe des Blutzuckerspiegels und nach MaBgabe jahrzehntelangen Verlaufes unbedingt 
ganz leichter Form zuzurechnen waren (S. 114). lmmerhin ist es ill groBen und ganzen 
das Merkmal der mittelschweren und schweren FaIle und ganz besonders der allerschwersten. 
Unter den Schwer- und Schwerstdiabetikern treffen wir eine Minderzahl, wo es fiir Inten­
sitat der Ketonurie kaum wesentlichen Unterschied bedingt, ob die Kost viel, wenig oder 
gar kein Kohlenhydrat enthalt. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl aber steigert ganzliches 
oder auch nur teilweises Entziehen der Kohlenhydrate die Ketonamie zu bedenklicher Hohe; 
ohr' besondere VorsichtsmaBnahmen konnte dies schon nach wenigen Tagen zu lebens­
gefahrlicher, spezifisch-diabetischer Autotoxikation mit Koma fiihren. 

Nach _dem Gesagten ist die Wirkung der Kohlenhydratentziehung nicht fiir aIle Diabe­
tesfalle die gleiche. Sie laBt sich auch nicht berechnen aus Schwere der Glykosurie; d. h. zwei 
Zuckerkranke, die bei gleicher Kost etwa gleiche Mengen von Zucker aus­
scheiden, kiinnen in bezug auf Ketonurie ganz verschieden dastehen, so 
verschieden, daB der eine kaum mehr gefahrdet ist als der Gesunde, der andere von schwerer 
Acidosis bedroht wird (S. 194). Wir bezeichneten dies als Merkmal fiir Dissoziation der 
Zucker- und Ketonkiirperbildung. TIber die feineren Vorgange dabei laBt sich noch nichts 
Sicheres sagen. Praktisch verlangt die Tatsache solchen Geschehens, in jedem Einzel­
faIle den EinfluB der Kost auf die Ketonurie sorgfaltig zu beachten. 

lnfolge del' praktischen Schwierigkeiten und del' nicht abzuleugnenden Ge­
fahren laBt sich verstehen, daB die allgemeine arztliche Praxis keinerlei Form 
del' "strengen Diat" in die Therapie solcher Zuckerkranker aufnahm, die zur 
Ketonurie neigten. Die Ablehnung war begreiflich und wohl auch berechtigt, 
obwohl von seiten del' Facharzte 1angst erkannt war, daB auch Schwer- und 
Schwerstdiabetiker mindestens von zeitwei1iger strenger Diat Vorteil hatten. 
Abel' auch unter den Facharzten trauten sich bei ausgesprochener Neigung zur 
Acetonurie nur solche an 1angere odeI' selbst kiirzere Perioden strenger Diat 
heran, die Ge1egenheit hatten und gewohnt waren, die Patienten klinisch zu 
behandeln. Nachdem betreffs Glykosurie und Ketonurie die unmittelbare und 
die nachwirkende Reaktion auf verschiedenste Kostformen festge1egt war, konnte 
del' Arzt dal1l1 auch in bezug auf hausliche Dauerkost die Verantwortung £iiI' 
EinsteUen kiirzerer odeI' 1angerer Perioden strenger Diat iibernehmen. 

Da strenge Diat auch jetzt, nach Eintritt des lnsu1ins in die Therapie, ihre 
Brauchbarkeit nicht ganz verloren hat, und da sich immer mehr herausstellt, daB 
aUe fruheren Erfahrungen iiber Diatbehandlung £iiI' die lnsulintherapie nutzbar 
gemacht werden konnen und mussen, lohnt sich eine kurze Ubersicht uber die 
Methoden, deren sich beim schweren Diabetes die Diatetik bediente, um beim 
Streb en nach Aglykosurie (odeI' mindestens moglichst geringer Glykosurie) die 
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von strenger Diitt drohenden Gefahren der Ketonurie zu :t;nindern oder aus­
zuschalten. 

1. Die ersten eindrucksvollen Angaben finden sich in .Arbeiten ausB. NAUNYN'S Schule 
(W. WEINTRAUD) und spater in seiner Diabetes-Monographie. Es wird berichtet, wie unent­
wegtes Festhalten an strenger Diat, nach Bedarf mit vOriibergehencier Unterernah­
rung und mit Einstellung der EiweiBzufuhr auf mittlere Hohe und mit nur gelegentlicher 
Zugabe kleiner Kohlenhydratmengen sich nicht nur in Verminderung bzw. im Verschwinden 
der Glykosurie auswirke, sondern auch anfanglich hartnackige Acetonurie beseitige. Es ist 
dies ihrem Wesen nach die schon sehr alte, aber vor B. NAUNYN kaum jemals so nachdriicklich, 
planmaBig und langdauernd durchgefiihrte, gewissermaBen klassische Diatbeharidlung der 
Zuckerkranken. 

Ein Beispiel moge zeigen, wie auBerordentlich viel man damit erreichen kann. Ein 
junger .Arzt, damals etwa 30 Jahre alt, erkrankte im Jahre 1901 an Erscheinungen, die auf 
Diabetes hinwiesen. Die Untersuchung des Hams ergab hohe Zuckerwerte und kleine Mengen 
Aceton. Auf Rat C. v. NOORDEN'S stellte er sich sofort auf strenge Diat ein, die iIi" der Regel 
sehr reich an EiweiBtragern (Fleisch, Eiern, Kase) und mittel-fettreich war. Etwa einmal 
die Woche wurde Gemiisetag eingeschaltet. Zunachst verschwand die Glykosurie nur an 
diesen, ein Zeichen, daB der Diabetes schon zur mittelschweren Form vorgeschritten war. 
Alsbald stellte sich reichlich Aceton ein mit starker Eisenchloridreaktion des Hams. Die 
Acetonamie war so betrachtlich, daB jeder Kundige, der im gleichen Zimmer weilte, 
am Acetongeruch den Diabetes diagnostizieren konnte. Da sich der junge .Arzt, der, von 
kurzen Erholungsreisen abgesehen, stets angestrengt tatig war, sich dabei vollkommen 
wohl und leistungsfahig fiihlte, war er nicht zu bewegen, von der ganz strengen Diat abzu­
lassen. Unter der fortgesetzt strengen Diat schwand zunachst die Glykosurie, auch bei 
hohem EiweiBverzehr. Dann verminderte sich allmahlich die Ketonamie, war aber bis 
zum Jahre 1905 am Acetongeruche der Atemluft noch erkennbar. Erst dann verschwand 
Aceton aus Harn und Exspiratiousluft. Vom Jahre 1906 an wurde ganz allmahlich die Kost 
mit Kohlenhydraten angereichert, nicht ohne daB wieder oftmals auf kiirzere Perioden 
(einige Tage bis 1 Woche) strenger Kost zuriickgegriffen wurde. 1m Jahre 1913 war eine 
Toleranz von ca. 300 g Brotwert erreicht. Des weiteren konnte, bei dauernd iiberaus starker 
beruflicher .Arbeit des weltweit bekannten .Arztes, die Kost der Gesunden - unter Aus­
schluB groBerer Mengen zuckerreicher Speisen - durchgefiihrt werden, ohne daB wieder 
Zucker im Harn erschien. Hier wurde also in einem urspriingli~h hochst bedroh­
lich aussehenden FaIle (acetonurischer Diabetes in jugendlichem Alter) durch eiserne 
Konsequenz vollige Heilung erzielt. Natiirlich ware dies nicht moglich gewesen, 
weun man es mit unbedingt bosartigem, zu fortschreitender Degeneration des Inselsystems 
zwingendem KrankheitsprozeB zu tun gehabt hatte. 

2. Das Eins~halten von Hungertagen, zeitweilig in Vergessenheit geraten, wurde 
von B. NAUNYN zur.schnelleren Erreichung und zur Sicherung aglykosurischen Zustandes 
zu Hilfe genommen (etwa einmal wochentlich). Wie spater erkannt wurde, wirkt ein solcher 
Hungertag auch auf die Acetonurie des Hungertages selbst und der nachstfolgenden Tage 
auBerst giinstig ein (E. ALLARD, C. v. NOORDEN) (S.196, 429). Eroffnung der Behandlung 
mit einem Hungertage und spateres gelegentliches Wiederholen solcher MaBnahmen 
bewahrte sich uus immer aufs neue trefflich zum Niederzwingen bedrohlicher Grade 
von Ketonamie. Es erleichtert ungemein das Durchfiihren aller anderen diatetischen 
MaBnahmen. Auch bei insulinbehandelten Schwerdiabetikern sonte man sich dessen 
erinnern. 

3. C. V. NOORDEN und ED. LAMPE bedienten sich friiher (1896 und 1897) sog. "Oltage", 
an welchen sie etwa 200-250 g Olivenol oder Lebertran nebst etwas Branntwein, meist 
auch zweimal taglich griinen Salat und etwas Essig gestatteten (2-3 Tage lang). Diese 
Kostform, welche sowohl die Glykosurie wie bemerkeuswerterweise auch die Acetonurie 
stark und nachwirkend beugte, wurde aber bald wieder aufgegeben, da sie - wie leicht 
verstandlich - oft schon am 2., ziemlich sicher am 3. Tage zu D"belkeit und Erbrechen 
fiihrte. 

4. Nach Aufgabe der "Oltage" fiihrte C. V. NOORDEN die "Gem iisetage" ein, welche 
den Vorteil hatten, weitestgehende Kohlenhydratarmut der Kost mit geringer EiweiB­
zufuhr zu verbinden (ca. 7-9 g EiweiBumsatz, S.426), wahreJ:?.d reichliche Fettgaben 
beliebige Hohe der Calorienzufuhr gestatteten. 1m Gegeusatz zu den Oltagen konnten bequem 
3-4 solcher Tage hintereinandergeschaltet werden, und wie C. V. N OORDEN in letzter Auflage 
berichtete, wurden daraus manchmalPerioden von 2-3 "Gemiisewochen". Auch B. NAUNYN 
hat die "Gemiisetage" spater in die Therapie aufgenommen (2. Aufiage seines Buches, 
1906). Sie haben neben ihrer glykosuriemindernden Kraft zwar nicht durchgreifenden, aber 
immerhin so starken EinfluB auf die Acetonurie, daB sie das Durchfiihren strenger Diat 
gefahrloser machten .. und als Nachwirkung auch gute Bekommlichkeit reicherer Protein­
gaben gestatteten. Uber Gemiisetage S. 4:26. 
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5. Einen wesentlichen Fortschritt brachten dann die C. v. NOORDENschen "Hafertage" 
und die nach ihrem Muster aufgebauten sonstigen KoWenhydratkuren; freilich nur bei 
bestimmter Anordnung. Naheres S. 432. In allen Fallen, die diatetisch uberhaupt noch 
zu beeinflussen waren, druckte eine von Zeit zu Zeit sich wiederholende Gruppe von Hafer· 
tagen - teils ohne jeglichen, teils bei nur maBigem Anstieg der Glykosurie; oft geradezu 
entzuckernd wirkend - die Acetonurie stark herab. Dies wirkte sich dahin aus, daB dann 
wieder eine Zeitlang ohne acetonamisch·toxische Gefahr kohlenhydratfreie Kost inne· 
gehalten werden konnte. Schon bald nach Einfiihrung der Hafertage in die Therapie erzielten 
C. v. NOORDEN und ED. LAMPE bei Schwerdiabetikern mit solcher Wechselkost Erfolge, 
die vor der Insulinara nicht ubertroffen wurden. Die seinerzeit sehr iiberraschenden Ergeb. 
nisse der Haferkuren waren wohl noch viel eindrucksvoller gewesen, wenn die Haferkost 
nicht so stark mit Fett belastet worden ware. DaB solche Fettmengen st6ren, war damals 
noch unbekannt. 

Unter den geschilderten Verfahren war nur das erste auf lange Dauer berechnet. Die 
drei anderen (Hunger., 01., Gemiisetage, Haferkur) kamen nicht als Dauerkost in Betracht. 
Als Einschiebsel setzten sie die Acetonurie herab, und dies wirkte sich auch noch in der 
Folgezeit aus, beim einen langer, beim anderen kiirzer, beim einen starker, beim anderen 
schwacher; demgemaB richtet der Aufbau der Wechselkost sich ganz nach Lage des Einzel· 
falles. Essind aber noch einige Verfahren zu erwahnen, die mindestens den Anspruch auf 
dauernde Durchfiihrbarkeit erhoben: 

6. Fortgesetzte calorische Unterernahrung. Wirkungsart S.3(i0. Ihren H6he· 
punkt bilden die F. M. ALLENschen Hungerkuren (S. 4::.0). Wir sahen, daB sie uber kurz 
oder lang eine Grenze erreichen muB (S. 165, 3(1), und damit hort auch ihre Wirksamkeit 
auf. Man hat mit ihr gleichsam das letzte Pulver verschossen. Aus der Hinfalligkeit, die 
sich bei allzu scharfem Vorgehen entwickelt hat, gibt es oft kein Zuriick. 

7. Die PETR:EJN sche Gemiise·Fett·Kost mit hOchst minimaler EiweiBgabe. Sie 
besteht einerseits in Verscharfung, anderseits in Verlangerung der C. v. NOORDENschen 
Gemusetage. Naheres S.427. 1m Gegensatz zu K. PETREN halten wir seine Kost zwar 
fiir ein treffliches Mittel, den Zuckerhaushalt des Schwerdiabetikers wesentlich zu bessern 
mid damit auch die Acetonurie niederzuzwingen. Wir erkennen ihr aber doch nur den Rang 
einer voriibergehenden Schonkur zu. Als Dauerkost k6nnen wir sie nicht empfehlen. Sehr 
wichtig und uber friiher Bekanntes hinausgreifend ist die von K. PETREN erhartete Tat· 
sache, daB. groBe, den Calorienbedarf voll deckende Mengen Fett weder die Glykosurie noch 
die Acetonurie steigern, sondern beide dampfen, vorusgesetzt, daB die Kost hochst eiweiB· 
arm ist. Viel Fett + sparlichstes EiweiB wirkt also entlastend auf den Zuckerhaushalt. 
Die Verkniipfung von viel Fett mit viel EiweiB, das wesentliche Merkmal der alten kIas· 
sis chen "strengen Diat", braucht zwar nicht unbedingt den Zuckergehalt ungebuhrlich 
zu belasten, tut es aber - wie wir besprachen (S. 374) - bei Schwerdiabetikern oft in hohem 
MaBe. Sowohl B. NAUNYN'S quantitativ beschrankte strenge Diat wie C. v. NOORDEN'S 
Gemusetage (auch "verscharfte strenge Diat" genannt) liefen grundsatzlich auf das gleiche 
hinaus, was K. PETREN anstrebt. Ihre Wirkung auf Glykosurie und namentlich Acetonurie 
war aber nicht so kraftig wie die der PETREN·Kost, und der von K. PETREN formulierte 
Lehrsatz lieB sich nicht in voller Scharfe daraus ableiten, weil jene beiden Kostformen immer· 
hin noch durchschnittlich 60-70 g Protein enthielten. 

8. Die FALTAsche MeWfruchtkost ist ihrem Wesen nach nur eine Abart der v. NOORDEN· 
schen Haferkur und ihrer Erweiterung zur Wechselkost (siehe oben bei 5.). Soweit sie aber 
zu durchschnittlich sehr niedrigem EiweiBverzehr fiihrt. stehen ihr Bedenken gegeniiber 
(S.462, 464). Gegen den Ersatz des Hafers durch andere Kohlenhydrattrager ist dagegen 
nichts einzuwenden; bei langerer Dauer der Kostform ist er sogar unerlaBlich. Vgl. Kohlen· 
hydratkuren S.432ff., besonders S.436. 

9. Urn das richtige Verhaltnis zwischen ketogenen und antiketogenen Stoffen in der 
Nahrung herzustellen, wurden von einer Reihe amerikanischer Autoren auf Grund von 
Formeln (S.198) errechnete sogenannte Optimaldiaten angegeben. Wir haben aber am 
angefiihrten Orte schon darauf hingewiesen, daB sich starre Regeln zwischen Kohlen· 
hydratverbrennung und Acetonkorperbildung nicht in dem MaBe aufstellen lassen, daB 
darauf allein praktische Diatvorschriften sich basieren lassen. 

10. Man hat Darreichung besonderer antiketogener, chemischer Substanzen 
empfoWen. Es sind dies teils echte Zucker (Lavulose und ihr Polysaccharid Inulin), teils 
Zucker mit 3 KoWenstoffatomen (Triose, Dioxyaceton), ferner Abkommlinge des Zuckers 
(KoWenhydratsauren, wie Gly konsaure, Schleimsaure u. a.). In neuerer Zeit sind der Caramel 
und ihm nahestehende Polymerisationsprodukte des Zuckers, die unter dem Namen Sala· 
brose und Mellitose in den Handel kommen, hinzugetreten. Beziiglich des Alkohols vgl. S. 386. 
Soweit diese Substanzen praktische Bedeutung haben, werden sie spater besprochen (S. 408 ff.). 
Hier nur einiges uber die Moglichkeiten ihrer Wirkungsart. Sie konnen gute Dienste tun 
in dem MaBe, wie sie beim Diabetiker leichter als Nahrungszucker und Abbauprodukte 
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des .Amylum zur Anreicherung der Leberzellen mit Glykogen £iihren (S. 408). Daraus folgt 
Qhne weiteres Abnahme der Ketonkorperproduktion (S. 184). Man hat ihre Wirkung auch 
damit erklart, daB sie unmittelbar, ohne in Glykogen iiberzugehen, leichter als Zucker oxy­
diert wiirden, und daB dann, im Sinne G. ROSENFELD'S, die Fettsauren leichter "imFeuer 
der Kohlenhydrate bzw. der anderen antiketogenen Stoffe vollstandig verbrennen", ohne 
bei Ketonkorpern haltzumachen. Diese Theorie ist heute kaum noch zu halten. Aunehm­
barer ware schon, daB die antiketogenen chemischen Korper, soweit sie nicht beim Diabetiker 
Glykogen bilden, unmittelbar in den Energiestoffwechsel einbezogen werden und, damit 
an die Stelle der gewohnlichen Kohlenhydrate tretend, den Reiz zur Zuckerproduktion 
irgendwie abschwachen und so den Zuckerhaushalt entlasten. Aber auch diesa Erklarung 
stoBt auf manche Schwierigkeiten. Ala wahrscheinIich betrachten wir, daB der spezifische 
Reiz jener antiketogenen Korper auf die zuckerbildenden Zellen der Leber beim Diabe­
tiker geringer ist als der der gewohnlichen Nahrungskohlenhydrate, und daB weiterhin die 
Glykogenfixierung durch sie irgendwie erleichtert wird. Wie dem auch sein mag, prak­
tisch genommen bewahren sich leider alle diese antiketogenen Sonderstoffe besten Falles 
zwar im Rahmen bestimmter einfacher Kostformen und auf kurze Dauer, versagen aber 
im Rahmen der meisten brauchbaren Diabetikerkostformen auf langere Dauer. Es scheint 
dies darzutun, daB mit Gewohnung die Reizempfanglichkeit der Organe des Zuckerhaus­
haltes fiir die "antiketogenen" Stoffe wachst. 

11. Hier sind auch Fette zu erwahnen, deren Sauren eine ungerade Zahl 
von C-Atomen enthalt (S. 191). Sie wirken zwar nicht antiketogen, bilden aber 
keine Ketonkorper, sondem werden iiber Milchsaure und Brenztraubensaure abge­
baut. An Stelle der samtlich mit gerader Zahl von C-Atomen ausgestatteten Nahrungs­
£ette konnen sie also - theoretisch genommen - ketonbildende Fette aus dem Abbau ver­
drangen, was ein Vorteil ware. Dies setzt aber voraus, daB die Fettsauren der Nahrung 
unmittelbar, d. h. vor Ablagerung in die Fettspeicher, und ohne damit vorher "korpereigen" 
geworden zu sein, in der Leber zersetzt werden. Das wird zwar angenommen, steht aber 
nicht einmal fiir die gewohnlichen N ahrungsfette fest. Es laBt sich manches dagegen anfiihren, 
z. B. die Aufnahme korperfremder Fette in das Fettgewebe (Eruca-Fettsaure u. a.); ferner 
der Umstand, daB noch niemals Umbau einstromender Fettsaure zu Zucker in der Leber 
nachgewiesen werden konnte, wahrend Zuckerbildung aus zustromendem Korperfett 
(z. B. im Hungerzustande, beim Schwerdiabetiker) nicht mehr bezweifelt werden kann. 
Es kann also wohl sflin, daB das Nahrungsfett zunachst einmal in Fettzellen aufgenommen 
und dort altabgelagertes und korpereigen gewordenes Fett verdrangen muB, um es dem 
Abbau auszuliefem. Angesichts der unsicheren theoretischen Lage kann nur die Erfahrung 
sprechen. Die Mitteilungen des Erfinders M. KAHN (S.191) iiber den giinstigen EinfluB 
des "Intarvin" (Glycerinester der Magarinsaure = C16H33COOH) auf Acetonurie sind zu 
sparlich und auch nicht voll iiberzeugend; z. T. wurden auch Mengen gereicht, die das prak­
tisch Mogliche iibersteigen (bis 150 gam Tage). Das Intarvin ermangelt des GenuBwertes, 
dessen unsere iiblichen Nahrungsfette sich neben ihrem Nahrwerte erfreuen. GroBere Mengen 
erzeugen vielfach Widerwillen, bei weiterem Drangen zu ihrem Gebrauche Ubelkeit und 
Erbrechen. Uber 30-40 taglich kommt man kaum heraus, wenn man Intarvin langere 
Zeit verabfolgen will (am besten in heiBem Kaffee). Das sind verschwindende Mengen im 
Vergleich zum wahren Fettumsatze des Zuckerkranken. H. LUNDIN, S. F. MODERN und 
F. UMBER lehnen den praktischen Wert des Intarvin abo E. P. JOSLIN schreibt: "Seine 
Wirksamkeit zum Verhiiten von Acidosis konnte von mir noch nicht geniigend erhartet 
werden." Man muB also abwarten. 

12. Eine weitere, bedeutsame Kostform mit antiketogener Auswirkung ist die protein­
reiche, fettarme Kost. Schon eine wesentlich auf EiweiBtrager und auf Gemiise ein­
gestellte Kost (BANTING'S alter Entfettungskost entsprechend, noch mehr ihrer von 
C. v. NOORDEN ausgebauten Abart) liefert weit weniger Ketonkorper als die alte fettreiche 
"strenge Diat". Sie vertragt aber auch eine weit groBere Auffiillung mit Kohlenhydrat­
tragern, als wenn sie gleichzeitig fettreich ist (S. 424, 443). 

13. Fette mit hohem Gehalte an niederen Fettsauren sind auszuschalten; 
denn letztere sind starkere und vor allem unmittelbarere Ketonkorperbildner als die an 
C-Atomen reicheren Sauren, wie A. LOEB auf C. v. NOORDEN'S Klinik nachwies. Daher 
soll Butter, die besonders reich ist an niederen Fettsauren, stets mit kaltem Wasser gehorig 
durchgeknetet werden, was deren groBten Teil auswascht. 

14. Alkalien haben, im Gegensatz zu verbreiteter Meinung, keinen wesentlichen Ein­
fluB auf die Produktion von Ketonkorpem. Dagegen begiinstigen sie deren Austritt durch 
die Nieren, so daB nach arzneilicher Gabe von Natronbicarbonat die Summe der Aceton­
korper im Ham steigen kann, wahrend weniger Aceton durch die Lungen abdunstet. Wich· 
tiger ist, daB Alkalizufuhr den Alkalibestand des Korpers schiitzt. Fiir maBige Mengen 
Ketonsauren reicht das aus Aminosauren des NahrungseiweiBes entstehende NH3 zum 
Absattigen aus. Es verschiebt sich dann nur im Ham das Verhaltnis von Harnstoff zu NH3 
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zugunsten des letzteren. Wenn aber dieser Quotient = 4: 1 oder gar = 3 : 1 und noch kleiner 
wird, darf man sicher sein, daB zur Deckung der sauren Valenzen auch fixes Korperalkali 
herangezogen wird, darunter auch aus den Knochen CaO und MgO (S. 180). Diesem Raubbau 
zu begegnen, ist wesentliche Aufgabe der Alkalitherapie; Man kann nicht allgemeingiiltig 
in Gramm festlegen, wieviel Alkali bei Ketonurie bestimmter Rohe notwendig ist. Man hat 
sich nach dem EinfluB auf das NHa des Urins zu richten. Die Rohe der Alkaligabe sei 
derart, daB nicht mehr alB 1 g NHa im 24stiindigen Urin erscheint, oder daB das VerhiiJ.tnis 
Gesamt-N zu Ammoniak-N nicht enger als 10 : 1 wird. Inder Regel trifft dies erst zu, wenn 
die chemische Reaktion des Hams nahezu amphoter geworden ist. Kleinere Gaben von 
Alkali schwachen den Raubbau nur ab, unterdriicken ibn aber nicht. 

Es ist durchaus falsch, den Basenverlust nur mit kohlensaurem oder citronensaurem 
Natron zu decken. C. v. NOORDEN wies seit langem darauf hin, daB man mittels 10-40 g 
Natr. bicarb., deren sich die Praxis oft wochen- und monatelang bediente, gewaltsam und 
unberechenbar in das Kationengleichgewicht des Organismus eingreife. Mindestens die 
HiiJ.fte des arzneilichen Alkali muB aus einem Gemisch von Kalk, Magnesia und Kali in 
kohlen- oder pflanzensaurer Bindung bestehen (vgl. allch S.385). 

In Failen, wo aus den gegen Glykosurie gerichteten MaBnahmen acidotische 
Gefahr drohte, hat die rein-diatetische Kunst aus den besprochenen Hilfs­
mitteln bedeutsame Vorteile gezogen. Die richtige Auswahl unter den Hills­
mitteln zu treffen und jedes einzelne in zweckentsprechendem MaBe heranzu­
ziehen, war aber recht schwer. Es bedurfte zumindest genauer klinischer Beob­
achtung ailer Einzelwirkungen. Einer Minderzahl von Schwerdiabetikern, wo 
es gelang, mit der Glykosurie auch die Gefahr der Acidosis auf lange Zeiten, 
d. h. auf Monate und Jahre fernzuhalten, stand die groBe Mehrzahl gegenuber, 
wo man zwar auf Kraftezustand und etwaige Komplikationen gunstig eitiwirken 
konnte, in bezug auf Glykosurie und Ketonurie aber.mit bald vorubergehendem 
starken und weiterhin mit halbem Erfolge zufrieden sein muBte, der besten 
Failes zeitweiligen Stillstand des zur Verschlimmerung neigenden Prozesses 
gewahrleistete. Oft genug blieb es mehr bei scheinbarem Erfolge, gekunstelt 
erzwungen durch Verzicht auf Lebensfreudigkeit und durch Preisgabe des Krafte-' 
zustandes. 

Insulin wurde beim Streben nach Aglykosurie bzw. moglichster Verminde­
rung der Glykosurie zum starken Helfer im Kampfe gegen die acidotischen 
Gefahren. Zunachst erhOhte es betrachtlich die Zahl derjenigen Zuckerkranken, 
die - freilich unter Insulinschutz - bei Aufnahme von 70-80 g Kohlenhydrat 
(= WeiBbrotwert: ca. no bis 120 g) zuckerfrei bleiben und durch deren anti­
ketogenen ordnungsmaBigen Verbrauch (Auf- und Abbau von Glykogen usw.) 
die denkbar beste Sicherung gegen Acidosis erlangen. Daneben scheint dem 
Insulin noch eine Sonderwirkung auf den· einseitig zu Ketonsauren fiihrenden 
Abbau der Fettsauren zuzukommen (S. 236), so daB schon weit kleinere Kohlen­
hydratmengen als die obengenannten den fruher stark zu Acidosis neigenden 
Diabetiker acetonfrei halten. Sehr bedeutsamen Wandel brachte das Insulin 
in bezug auf die Alkalitherapie. Schon in friiheren Auflagen dieses Buches 
wurde vor den ublich gewordenen ubermaBigen Alkaligaben gewarnt, und es 
wurde aufgefordert, mit so wenig Alkali, wie gerade notig sei, auszukommen. 
Dies konnte erst geschehen, als C. v. NooRDEN das periodische Einschalten von 
Kohlenhydratkuren( zunachst waren es die Haferkuren) bei Schwerdiabetikern 
gelehrt hatte. Gunstige Insulinwirkung macht die Mithilfe von Alkalien unnotig, 
weil etwaige kleine Reste von Ketonsauren durch NHs voilauf abgesattigt werden 
und dann den Basenbestand nicht gefahrden. Es gibt freilich Faile, die trotz 
Insulin zu komadrohender schwerer Acidosis neigen. Da mochten wir doch 
die Alkalitherapie nicht entbehren. Es genugen aber 15-20 g (auf Natr. bicarb. 
berechnet), statt der fruher oft verordneten 80-100 g und mehr. DaB aus 
anderen Grunden bestimmte Mineralstoffe, darunter auch Alkalien wunschens­
wert sein konnen, werden wir sogleich besprechen. 
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7. Sorge fUr Erganzungsstoffe (NahrsaJze, Vitamine). 
Auffallenderweise wird in keiner erschopfenden Abhandlung iiber Diabetes 

aus alterer und neuerer Zeit, auBer in der letzten Auflage dieses Buches, 
erortert, ob die Diabetikerkost nicht unter Umstanden gewisser Erganzungsstoffe 
bediirfe; auffallend in einer Zeit, wo weit mehr als notig iiber "Vitamine" 
geschrieben wird, die in der Mischkost aller Lander und aller Volksschichten 
doch nur ganz ausnahmsweise (z. B. unter dem Zwange der Kriegsverhaltnisse) 
in zu geringer Menge vertreten sein konnen. In friiherer Zeit hrauchte die Frage 
kaum erortert zu werden. Selbst wer auf das nachdriicklichste durch starke 
und starkste Beschrankung der Kohlenhydrattrager die Uberproduktion von 
Zucker zu verhindern suchte, konnte gewiB sein, daB die damals iiblichen groBen 
und mittleren Mengen von EiweiBtragern, wie Fleisch, Fisch, Eier, Kase, ferner 
die Gemiise und die Fett-Trager, wie Butter, Rahm, Speck usw., den Korper 
nicht an Mineralien und an organischen Vitaminen darben lieBen; nur Deckung 
etwaiger Alkaliverluste durch Acidosis kam in Frage (siehe oben). Bei der Dia­
betestherapie des praktischen Arztes war dies erst recht der Fall, da sie stets 
weit liberaler als die des fester zugreifenden Facharztes war. Nachdem aber 
seit 10-15 Jahren nicht nur bei Facharzten, sondern vielfach auch in der all­
gemeinen arztlichen Praxis scharfe Hunger- und Unterernahrungskuren nach 
amerikanischem Vorbilde, langgedehnte eiweiBarme Amylaceen-Gemiisekuren 
nach W. FALTAscher Angabe (Ausbau und Ubertreibung der C. v. NORRDENschen 
Kohlenhydratkuren), die K. PETRENsche Gemiise-Fettkost, ganz im allgemeinen 
weiti scharfere und weit einseitiger gestaltete Kostformen iiblich wurden, ist die 
Frage, ob wirklich aIle erforderlichen Bausteine der Korpersubstanz in der Nah­
rung enthalten sind, weit dringlicher geworden. Die Frage ist um so mehr berech­
tigt, wenn das von_F. M. ALLEN, E. P. JOSLIN anscheinend ausgiebigst benutzte 
Verfahren, die Gemiise dreimal auszukochen, sich verallgemeinern sollte. 
E. P. JOSLIN zitiert ein besonders wirksames Auskochverfahren von WARDALL, 
das die reduzierenden Substanzen so gut wie vollig entfernt. DaB mehrfach 
ausgekochtes Gemiise noch verlockenden Geschmack habe, wie JOSLIN meint, 
konnen wir nicht bestatigen. Ein- bis zweimaliges Auskochen zwecks weit­
gehender Beseitigung der Kohlenhydrate ward von C. v. NOORDEN zuerst ange­
geben (zuerst in einer Arbeit von FR. KRAus-Karlsbad aus C. v. NOORDEN'S 
Klinik); aber beniitzt wurde es doch nur in ganz kurzen, 2-4tagigen Gemiise­
perioden, wo es darauf ankam, hartnackige Glykosurie voriibergehend mit 
scharfsten Mitteln anzugehen, und wo das so behandelte Gemiise (gewissermaBen 
das iibriggebliebene Stroh) nur zum Fiillen des Magens und zum Anregen der 
Darmtatigkeit dienen sollte. Schon das gewohnliche einmalige Abkochen in 
Wasser, erst recht das mehrmalige, entfernt mit den lOslichen Kohlenhydraten 
einen gewaltigen Teil der Mineralstoffe (C. v. NOORDEN und H. SALOMON; vgl. 
Tabelle S. 386), entfernt und zerstort nebenbei auch wertvolle Vitamine. 

Mineralstoffe. Wir besprechen die praktisch wichtigsten aus dieser Reihe. 
Den wahren Minimalbedarf an den einzelnen Mineralstoffen kennen wir 

nicht genau (C. v. NOORDEN und H. SALOMON). Die als Grundlage fiir die Schat­
zungen angefiihrten Versuche erstrecken sich auf viel zu kurze Zeiten, als daB 
man sie beim Wetten langfristiger DiatkurenZuckerkranker heranziehen diirfte. 
Wirerkennen mit M. RUBNER an, daB jegliche Normalkost Gesunder, gleich­
giiltig welchen Landes - wenn sie nicht ganz willkiirlich undunbedacht ein­
seitig beschnitten wird - auch zwangslaufig den Mineralienbedarf deckt. Wie 
sieht es aber bei den neuen scharfen Diabeteskuren aus? Das Augenmerk hat 
sich vorzugsweise zu richten auf Erdalkalien, Kali, Eisen und Phosphorsaure. 
Fiir ausreichende Natronzufuhr sorgt schon der Kochsalzgehalt der Speisen. 
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Kalk. Unter tierischen Nahrungsmitteln kommen nur Eier (ca. 0,1 %), Kuhmilch (ca. 
0,18%), Kase (bei ca. 35--40% Trockengehalt: 2--4%) als CaO-Trager rechnerisch in 
Betracht. Von ihnen scheiden in strenger Diabetikerkost die wichtigstep.: Milch fast ganz, 
Kase bei gleichzeitiger starker EiweiBbeschrankung entweder ganz oder fast ganz aus. Unter 
den Vegetabilien enthalten Niisse (0,2-0,4%), trockene Hiilse~iichte (0,16-0,18%) und 
KnoUenfriichte wie Kohlrabi, SeUerie, Steckriiben, Schwarzwurzel (Q,I~,2%) maBig reich­
liche CaO-Mengen; Kartoffeln und die meisten Riibenarten enthalten sehr wenig Kalk. Sie 
sind kohlenhydratreich und falien praktisch genommen in der Diabetikerkost kaum ins 
Gewicht. Unter den bei Diabetes gebrauchlichen Gemiisen enthalten zwischen 0,1 und 
0,2% CaO: Blumenkohl, Griinkohl, Riibstiel, Endivien, Lattich, Kopfsalat, Lowenzahn, 
Bleichselierie, Hopfensprossen, Lauchblatter, Gurken; mehr als 0,2%: Blatter und Stengel 
von Kohlrabi und von Selierie, .Spinat, Brunnenkresse. Sowohl Cerealien wie die daraus 
bereiteten Speisen und Gebacke, wie auch alie Obstfriichte sind sehr kalkarm (meist weit 
unter 0,1 0/0). Man sieht, daB manche Kostformen fiir Diabetiker Gefahr laufen, das zulassige 
Minimum, welches zwischen 0,5 und 1,0 g zu liegen scheint, nicht zu erreichen, und zwar 
auch dann nicht, wenn alier Kalk der Rohstoffe zum Verzehr kommt; dies letztere ist aber 
nur ausnahmsweise der Fali (S.386, Tabelie). 

Magnesia. Der tatsachliche Verzehr liegt bei erwachsenen gesunden Mannern zwischen 
0,7 und 1,4 g, bei Frauen zwischen 0,2 und 1,1 g. Die nicht ohne Zweifel hinzunehmenden 
Schatzungen des Minimalbedarfs (siehe oben) liegen zwischen 0,12 und 0,5 g taglich. Die 
hOchst kohlenhydratarmen Nahrungsmittel der Diabetikerkost (vgl. S.386) enthalten im 
Durchschnitt gerechnet etwa 2/6 soviel MgO wie CaO. Gibt man dem Zuckerkranken als 
Zulage gewisseMengen von Cerealien, Brot und Kartoffeln, die ja unter den Zulagen zu iiber­
wiegen pflegen, so riickt das Verhaltnis CaO: Mg enger zusammen, da diese Vegetabilien 
relativ reich an Mg sind. 1m allgemeinen wird jede Diabetikerkost, die zu arm an CaO 
ist, auch zu arm an MgO sein. Mehr laBt sich kaum sagen, da wir so sehr wenig iiber den 
MgO-Haushalt und -Bedarf wissen. 

Kali. In Deutschland betragt der mittlere K 20-Verzehr des Erwachsenen mindestens 
6-8 g. Man nimmt 4 gals Minimalbedarf an. Die iiberwiegende Kalimenge bezieht der 
Gesunde aus Fleisch (ca. 0,5% KzO), Fisch (ca. 0,3%), Milch (0,2%), Kase (O,2~,3%), 
Kartoffeln (O,~,6%), Kornerfriichten (O,~,6%), Brot (O,~,5%), WeiBbrotchen 
(nur O,15~,2%!), trocknen Hiilsenfriichten (1-1,3%). Unter diesen wichtigsten K 20-
Tragern scheiden in der Diabetikerkost Milch, Kartoffeln, Kornerfriichte nebst Brot, Hiilsen­
friichte fast ganz, in strenger Diabetikerkost ganzlich aus; in den neueren hochst eiweiB­
armen Kostformen wird auch die KzO-Zufuhr durch Fleisch, Fisch, Kase auBerst gering. Wir 
haben uns deshalb etwas ausfiihrlicher mit dem KzO-Gehalte der iibrigbleibenden Gemiise 
und auch der Friichte zu beschaftigen. 

Ober 0,4%: Kohlrabi und Selierieknolien, Steckriiben, WeiBkraut, Griinkohl, Riibstiel, 
Lowenzahn, Selierieblatter und -stengel, Bleichsellerie, Spinat (O,9%!), KokusnuB, ErdnuB, 
Mandeln, Niisse und Mandeln (in NuB- und Mandelfleisch = 1,2-2%), Steinpilze, Mor­
cheln, Orangen, Citronen. 

Zwischen 0,3 und 0,4%: Rettich, Kopfsalat, Romisch Salat, Kohlrabistengel und -blatter, 
Rhabarberstengel, Tomaten, Schnittlauchblatter, Gurken, frische Brechbohnen, junge 
frische Erbsen, Stachelheeren, Johannisbeeren, Bananen. 

Zwischen 0,2 und 0,3 0/0: Mohrriiben, Kohlriiben, Zichorienwurzel, Schwarzwurzel, 
Wirsing, Rotkraut, Artischocke, Bleichzichorie, Hopfensprossen, Gurke, Porreeknolien, 
Schneidebohnen, Steinobst (Pflaumen, Zwetschgen, Kirschen, Pfirsich, Aprikose), Brom­
beeren, Himbeeren, Ananas, Champignons. 

Reich an KzO sind Fleisch- und Hefeextrakte; doch fallt,dies bei den wenigen Gramm, 
die davon auf die Tageskost entfalien, nicht ins Gewicht. Dasselbe gilt von Hiihnereiern 
(Dotter = 0,16%, Eierklar = 0,2% KzO). Gute Fleischbriihe des Haushaltes erreicht 
selten mehr als 0,12% KzO. 

Man sieht, daB bei wesentlicher Beschrankung der wichtigsten EiweiBtrager, welche 
zugleich bedeutsame Kalitrager sind, es schwer falit, den angenommenen Minimalbedarf 
von 4 g KzO zu decken, selbst wenn der Gemiiseverzehr 1 kg am Tage erreichen solite. Auch 
Zulage von wenig Brot und kalireichen Kartoffeln (z. B. insgesamt mit Kohlenhydratwert 
von 100 g WeiBbrot) andert daran wenig. Dazu kommen noch die enormen Verluste 
an K 20 beim Zubereiten der Gemiise. C. v. NOORDEN und H. SALOMON berichten iiber 
Kalibestimmungen im Harn dreier Zuckerkranken, die bei kohlenhydratfreier Kost taglich 
je 300 g Fleisch (Rohgewicht) erhielten, daneben Luftbrot, Butter, griines Gemiise. Trotz 
der ansehnlichen Fleischmenge enthielt der Harn im Durchschnitt von 10 Tagen nur 3,1 
bzw. 2,7 bzw. 2,6 g Kali taglich. Da der Kot nur auBerst wenig Kali entfiihrt, entsprechen 
die Werte annahernd der Zufuhr. DurchZulage von taglich 6 g NazO in Form von Natr. 
bicarb. wurden die Werte kaum beeinfluBt. Wie gering ware wohl bei niedrigem Fleisch­
verzehr der KzO-Umsatz gewesen? Wo auch immer wir die verordnete Kost als zu kaliarm 
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verdiichtigten, fiigten wir ihr K 20 zu, meist in Form des jetzt schon seit ca. 10 Jahren von 
uns benutzten kalireichen kiinstlichen Mineralwassers "Omalkan" der Frankfurter Hirsch­
apotheke (6 g Kali bicarb., 1 gCalc. chlor., 1 g Natr. bicarb., 1 g Magn. chlor. in II Wasser 
mit eingeprellter CO2), 

Phosphorsiiure. Man berechnet den Minimalbedarf an P auf 1 bis 2 g = 2,3 bis 4,6 g 
P 20 S' Dall man g~.rade bei P 20 5 sich nicht auf Minimalzufuhr beschriinken solI, und dall 
ein betriichtlicher Uberschull sogar ffir die Kraftleistung der Muskeln und ffir die Erhaltung 
nervoser Spannkraft vorteilhaft sein kann, lehrten die Arbeiten G. EMBDEN'S. Man schrieb 
dem in Phosphatiden, z. B. im Lecithin, enthaltenen P Eigenschaften und Wirkungen zu, die 
P 20 S als solche nicht gleich gut erfiillen konne. Dies ist aber mindestens zweifelhaft. Wie 
C. v. NOORDEN nachwies - die damals mitgeteilten Werte wurden durch spiitere Unter­
suchungen ergiinzt und bestiitigt -, lagen bei unserer, an animalischen Stoffen armen Kost 
in der Kriegs- und Inflationszeit die Rarnwerte der P 20 5 so tief, dall der gesamte P 20 S-

Umsatz knapp das Bedarfsminimum erreichte. Die bedeutsamsten P 20 s-Triiger unserer 
Kost sind Fleisch, Fisch, Eier, Milch, Kiise; unter den Vegetabilien Leguminosen und die 
Kleien der Cerealien. Wenn nun nach neuerer Gepflogenheit die wichtigsten Eiweilltriiger 
stark eingeschriinkt werden - Eiweillgehalt und P 20s-Gehalt laufen meist anniihernd 
parallel - so wird der Zuckerkranke nur mit geringen Mengen P 20 S versorgt. Die kleinen 
Mengen Milch (0,17 % P 20 S)' Grahambrot (0,33 %), Kartoffeln (0,1-0,18 %), die man ihm 
in kohlenhydrathaltigen Zulagen etwa gestattet, decken den P 20 5-Ausfall bei weitem nicht. 
Wie wenig dies die Gemiise zu tun vermogen, ergibt die folgende Zusammenstellung: 

Unter 0,1 % P 20 S : Mohrriiben, Rettich, Radies, Rotkraut, Kopfsalat, Eibisch (Okra), 
Spargel, Bleichzichorie, Ropfenspitzen, Tomaten, Melone, Gurke, Zwiebeln, Schneidebohnen, 
Brechbohnen, Champignons, Eierpilze; fast aIle Obstfriichte. 

0,1-0,2 %: Blumenkohl, Wirsing, Riibstiel, Lowenzahn, Romisch Salat, Feldsalat, 
Selleriebliitter und -stengel, Rhabarberstengel, Sauerampfer, Brunnenkresse, Porree, Sellerie­
knollen, Sauerkraut. - Saure Weichselkirschen, Erdbeeren. 

0,2:-0,3%: Schwarzwurzel, Weillkraut, Griinkohl, Rosenkohl, junge frische Erbsen, 
Steinpilze. 

0,3-0,4%: Kohlrabi, Spinat, Artischocke, Morcheln. 
Uber 0,4 %: Walniisse (0,87 %), Raselniisse (0,8 %), Paraniisse (1,5 %), Erdniisse (l ,05 %) 

Mandeln (1,04%). 
Bei fleischfreier E!er-Gemiise-Fettkost, bei welcher immerhin noch 5 Eier am Tage 

gereicht wurden, ferner daneben 2 Eidotter, etwa 50 g Speck und 1/41 Rahm, fand C. v. 
NOORDEN nur ausnahmsweise ~ehr als 1,2 g P 20 S im Rarn, oftmals weniger als 1 g. 

Diese Feststellungen und Uberlegungen gaben uns AnlaB, stets bei liingerer Verwen­
dung eiweillarmer Kost P 20 S hinzuzufiigen. Aber auch bei mittleren Eiweillgaben (N-Umsatz 
= ca. 10 g, nach Mallgabe des Rarn-N), glauben wir von diesem Verfahren wesentliche 
Vorteile gesehen zu haben. Ein sehr zweckmiilliges Praparat ist das pyrophosphorsaure 
Eisenwasser (eine kleine Originalilasche pro Tag), da auch die notwendige Eisenzufuhr 
nicht immer gesichert ist. 

Eisen. Bei reichlichem Gemiiseverzehr kann trotz starker Beschriinkung der wich­
tigsten Eiweilltrager der Eisenbedarf volIauf gedeckt werden. Ob es geschieht, hiingt wesent­
lich ab von dem Kochverfahren. In einem Kochversuche (in Glasgefallen), den L. MOHR 
als Assistent C. v. NOORDEN'S ausfiihrte, gab Spinat, das eisenreichste Gemiise, bei kurzem 
Kochen nach landesiiblichem Verfahren beinahe die Ralite seines Eisengehaltes an das 
Kochwasser abo 

Wie sehr neben dem Verluste an Kohlenhyclrat das Abbriihen, unter Prsis­
ga be des Briih wassers, die mineralischen N ahrstoffe a usIa ugt, geh taus umstehender 
Tabelle R. BERG'S hervor (entnommen aus C. v. NOORDEN U,lld H. SALOMON). 
Es wird angefiihrt, wieviel Prozent des urspriinglichen Gehaltes bei einmaligem 
Abbriihen zu Verlust ging. 

Zu ermessen, inwieweit bei Zuckerkranken tatsachliche Schaden durch 
ungeniigende Mineralienzufuhr bewirkt worden sind, ist uns selbst kaum moglich. 
Denn immer, wenn wir die Kost auf langere Zeit stark beschneiden muBten, 
haben wir in Erwagung gezogen, ob annahernd normale Einfuhr von Mineralien 
gesichert sei. Wenn sich Bedenken ergaben, sorgten wir in dieser oder jener 
Form fUr Ersatz; in bezug auf Kali, Calcium, Magnesium meist durch das oben­
erwahnte Omalkanwasser, oft erganzt durch Calcium carbon. oder lactic.; in 
bezug auf Eisen und P 20 5 meist durch pyrophosphorsaures Eisenwasser. Das 
hier Vorstehende soli vor allem auffordern, bei Errichtung der Diabetikerkost 

v. Noorden·Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Aufl. 25 
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I 
I 

I 

" 
Spinat Rosenkohl 

I 

Griinkohl WeiBkraut 

% % % % 
Trockensubstanz 19,2 24,0 34,1 48,1 
N-Substanz . 19,5 24,0 40,4 46,2 
Atherextrakt ., 5,3 47,8 50,2 45,1 
Starke 26,5 15,3 17,7 81,8 
Zuckerarten. 31,7 56,5 80,7 72,2 
Rohfaser 0,9 0,8 0,7 10,2 
Organische Sauren 91,6 36,8 42,1 45,0 
Kali 79,1 53,8 84,0 93,7 
Natron. 82,3 80,4 88,8 93,6 
Kalk . 32,0 11,9 33,5 76,9 
Magnesia. 73,8 30,0 50,0 76,6 
Phosphorsaure . 62,8 30,6 39,8 

i 
72,5 

Schwefelsaure . 49,4 69,0 68,7 44,4 
Chlor 70,7 48,3 69,5 63,8 

nicht nur den Kohlenhydrat-, EiweiB- und Caloriengehalt in Rechnung zu stellen, 
sondern auch den Nahrsalzen die notwendige Aufmerksamkeit zu widmen. 
Wenn wir Kostvorschriften durchrechneten, welche Patienten erhalten hatten 
und uns vorzeigten, und wenn wir das gleiche taten bei Kostschemata, die im 
Laufe der letzten 10 Jahre zum Allgemeingebrauche vorgeschlagen und ver­
offentlicht worden sind, muBten wir leider oftmals feststellen, daB sie den biolo­
gischen Gesetzen uber Mineralienbedarf nicht entsprachen und auch oft bedauer­
liche Unkenntnis iiber den EinfluB kiichentechnischen Verfahrens ("Kuchen­
chemie") auf den Nahrstoffgehalt der Speisen verrieten. Wir durfen nicht 
verschweigen, daB solche Unzulanglichkeiten uns auch bei Kranken begegneten, 
die mit Insulin behandelt wurden und ein auf die Insulingaben derartig gut 
abgestimmtes Kostschema erhalten hatten, daB sie dabei zucker- und acetonfrei 
blieben. In bezug auf bestimmte Kostformen erhalt bald dieser, bald jener 
anorganische Bestandteil der landesublichen Normalkost den Rang eines "Vi­
tamins". 

Vitamine im engeren Sinne des Wortes. In bezug auf diese sind unsre Be­
denken geringer. Mit etwas Fleisch oder Hefeextrakt, mit Nahrungsfetten (unter 
Umstanden mit dem von uns viel verwendeten Lebertran), mit rohen Gemiisen, 
mit Citronensaft, alles Stoffen, derer sich die Diabeteskiiche zu bedienen pflegt, 
wird der Bedarf an "Vitaminen" genugend gedeckt. DaB Ausnahmen vorkommen, 
ward erwahnt (vgl. uber Skorbutfalle, S. 377). 

8. trber Alkohol bei Zuckerkranken. 
Die Urteile iiber Vorieil und Nachteil alkoholischen Getranks bei Zucker. 

kranken sind nicht immer sine ira et studio gefaBt. Es darf uns nicht wundern, 
daB in einem alkoholfeindlichen Lande wie Nordamerika Alkohol vielfach als 
schadlich oder doch mindestens als entbehrlich bezeichnet wird (Literatur bei 
E. P. JOSLIN). Letzteres ist fur zahlreiche FaIle ohne weiteres zuzugeben. Von 
unseren Kranken haben, ebenso wie von denen JOSLIN'S, sehr viele niemals 
Alkohol erhalten oder begehrt (z. B. Kinder, viele Frauen an der Spitze). Bei 
Leich tdia betikern heischt weder Stoffwechselstorung noch Ernahrungsform 
andere Beurteilung der Alkoholfrage wie bei Gesunden und bei nicht diabetisch 
Kranken. 

Wir gehen hier nicht auf den grundsatzlichen Streit ein, ob es zur Dberwindung der 
meralisch, sozial und gesundheitlich verderblichen UnmaBigkeit sinnvoll und gerechtfertigt 
ist;, AlkQhol auch in maBigen Mengen ganz allgemein zu verbieten und nur ausnahmsweise 
als :Medikament heranzuziehen. Das ist teils wirtscha;ftliche, teils erziehliche Frage, teils 
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Glaubenssache, wie'Religion (C. v. NOORDEN und H. SALOMON); was die Wissenschaft zur 
Stiitze vollig~ Abstinenz beitrug, ist trotz allen Bemiihens hochst diirftig und wenig stich­
haltig geblieben. 

And~rs als beim Leichtdiabetiker liegen die Dinge beim Schwerdiabetiker. 
Hier erfiillt Alkohol unter Umstanden wichtige Aufgaben. 

Beim Verzehr fetter Speisen fordert alkoholisches Getrank deren Bekomm­
licbkeit. Es geniigt oft Kleine Menge Branntwein; andere bevorzugen kraftigen 
Wein. Fettreiche Kost ist zwar bei Diabetikern nicht mehr so allgemeingebr~uch­
lich wie friiher; einige Kostformen haben sie aber beibehalten, wie z. B. die 
PETREN-Kost und z. T. auch die FALTASche Kostordnung. Sie kommt ferner 
iiberall in Betracht, wo man nachdriicklich den Ernahrungszustand heben will . 

.Alkohol fiihrt dem Korper ansehnliche Energiewerte zn (1 g = 7 Calorien; 
S.128). Bei seiner schnell erfolgenden Oxydation spart er andere N-freie Sub­
stanz, insbesondere Fett. Zur Warmeentwicklung von 100 Calorien reichen 
14,3 g Alkohol; as scheiden dann theoretisch 10,75 g Fett aus dem Stoffumsatze 
aus. Nach MaBgabe der Gaswechselversuche vermag Alkohol sogar statt des 
Fettes auch Kohlenhydrat aus dem oxydativen Abbau zu verdrangen (S. 129; 
O. TOGEL, E. BREZINA, A. DURm), wenn auch F. M. ALLEN und E. F. DUBOIS 
gelegentlich den Resp. Quotienten nach Alkohol ein wenig ansteigen sahen, was 
damit nicht iibereinstimmt. Die Ausschlage, die fiir das eine oder das andere 
sprechen, sind iibrigens gering, so daB man sie als unwesentlich bezeichnen 
muB. Praktisch genommen ist wichtiger, daB Alkohol Fett ersetzt und damit­
ungefahr nach MaBgabe seines Calorienwertes - den Fettumsatz mindert. 
Das verleiht dem Alkohol den seit langem nicht mehr bestrittenen Rang eines 
wahren Nahrstoffes. Fiir diese Bewertung ist es gleichgiiltig, daB bei gro­
Beren Alkoholgaben stets, je nach Individualitat aber schon bei maBigen und 

"kleinen Gaben, die toxische Wirkung iiberragt. Das kommt bei anderen Nahrungs­
mitteln auch vor; z. B. kann bei vielen Kranken, u. a. gerade bei Schwerdiabe­
tikern, 200 g fettfreies Rindfleisch erheblich schadlicher sein als sein Brennwert 
von 225 Calorien niitzlich iRt, und erheblich schadlicher als 34 g Alkohol gleichen 
Calorienwertes. Wir wollen aber auf den calorischen Nutzwert des Alkohols gar 
nicht pochen; er lieBe sich stets durch andere Substanz ersetzen. Wichtiger 
sind die stofflichen Verhaltnisse, d. h. das Zuriickdrangen des beim Schwer­
diabetikers machtvoll gesteigerten uhd in schadliche ketogene Bahnen gelei­
teten Fettsaureabbaues . 

.Alkohol kann giinstigen EinflnB anf Glykosnrie nnd Ketonnrie gewinnen. 
Entsprechende Angaben finden sich vielfach in der Literatur (F. HIRSOHFELD, 
H.BENEDIKT und B. TOROK, O. NEUBAUER, C. STAUBLI, E. GRAFE U. CH. WOLF); 

"namentlich auf die Arbeit O. NEUBAUER'S iiber Beeinflussung der Acetonurie 
sei verwiesen. Zumindest ist Alkohol kein Zucker- und kein Acetonbildner; 
dariiber herrscht Einmiitigkeit. . ' 

C. v. NOORDEN berichtet in friiheren Auflagen dieses Buches iiber folgenden Fall, wo 
tei einem an starken Alkoholgebrauch Gewohnten der EinfluB der gewohnten Alkoholgaben 
gepriift wurde: 

Professor A., 40 Jahre. An Diabetes erkrankt seit 3 Jahren; mittelschwere Form (spater 
in schweren, todlichen Diabetes iibergegangen). 

Bei strenger Diat + 20 g Bret, 150 g Apfel, 50 g Kartoffelr., 250 g Rahm: 75-79 g 
Zucker im Harn. 

Bei gleicher Kost + etwa 100 g Alkohol: 41 g Zucker im Harn. 
Bei gleicher Kost ohne die obenerwahntenKohlenhydratzulagen und oline Alkohol: 

411;; Zucker im Harn. 
Bei gleicher Kost + etwa 100 g Alkohol: 29 g Zucker im Harn. 

Natiirlich ware ein solcher Einzelfall nicht beweisend. ,C. v. NOORDEN iiber­
wachte aber stets in seiner Privatklinik sorgfaltig den EinfluB des Alkohols seit 

25* 
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3 Jahrzehnten. Von maBigen Mengeh, wenn sie in bezug auf Allgemeinbefinden 
sich als bekommlich erwiesen, wurden niemals Nachteile fiir Glykosurie und 
Acetonurie gesehen, eher kleine Vorteile. F. UMBER auBert sich in gleichem 
Sinne. Ebenso wie G. HETENYI (S. 128), meldet er Senkung des Blutzuckers 
bei Diabetikern nach AlkoholgenuB. 

Wir halten es nicht fUr gerechtfertigt, wenn F. ALLEN und M. B. WISHART dem .Alkohol 
jeglichen antiketogenen EinfluB auf Grund zweier darauf sorgfii.ltig gepriifter Faile ab­
sprechen (S. 128). DaB sich die einzelnen Faile verschieden verhalten, und daB ein deut­
licher AusscWag beim einen schon nach wenig, beim anderen erst bei etwas mehr .Alkohol 
erfolgt, ist auch una gelaufig. Wenn die gleichen Autoren behaupten, Zulage von .Alkohol 
zu einer calorisch £estgelegten Kost steigere beim Diabetiker, wie jede andere Calorienzulage, 
die Zuckerproduktion, so diirfte es sich woW um Patienten gehandelt haben, die durch weit­
gehende Unterernahrung kunstlich uberempfindlich gegenuber jeglichem, die Leber tref­
fenden Reiz geworden waren (S. 165). 

Alkohol an Hungertagen. Wir verabfolgen an Hungertagen in der Regel 
bei Mannern 50-60 g, bei Frauen 40-50 g, bei Kindern 20-25 g Alkohol in 
Form von stark verdiinntem Branntwein. Der Absturz des Blutzuckers und der 
Glykosurie wird dadurch nicht nennenswert gefordert; er ist an sich schon groB 
genug. Wohl aber tritt der EinfluB auf Acetonurie unter solchen Umstanden 
starkhervor. Insbesondere bewahrte sich uns Alkohol, selbst in noch groBeren 
Mengen, bei Bekampfung drohenden Komas (s. Abschn. XII). Auch die Ein­
fiihrung des Insulins in die Komabehandlung gab uns keinen AnlaB, an der alten 
Gewohnheit zu riitteln. 

Alkohol ist ein sehr brauchbares Tonicum bei Schwerdiabetikern. Wie 
immer bei Bewertung von Tonica, laBt sich deren EinfluB nicht mit Uber­
zeugungskraft eines Experimentes beweisen. Man muB auf klinische Erfahrung 
und geschultes Urteil vertrauen. In Ubereinstimmung mit allen Diabeteskennern 
alterer Generation (A. BOUCHARD, F. TH. v. FRERICHS, J. SEEGEN, E. KULZ, 
B. NAUNYN u. a.) hatten wir stets den Eindruck, daB Alkohol in einer der Per­
sonlichkeit angemessenen und auf sie abgestimmten Menge fiir das korperliche 
und seelische Allgemeinbefinden des Zuckerkranken wohltatig ist, ohne daB 
die Stoffwechsellage dadurch ungiinstig beeinfluBt wird. 

Aus dem Vorgebrachten ergibt sich, daB die Alkoholfrage bei Zuckerkranken 
nicht allgemeingiiltig bejahend oder verneinend beantwortet werden kann. 
Krankhafte Nebenumstande, wie abnorme Erregbarkeit des Herzens oder des 
Nervensystems, Erkrankung der Nieren und der BlutgefaBe, kurz, schadliche 
:B.eaktion der Personlichkeit im ganzen oder einzelner Organe konnen Alkohol ver­
bieten oder die zulassige Gabe stark verkleinern. Nie solI der Zuckerkranke 
alkoholische Getranke nach Willkiir nehmen. Ob sie iiberhaupt zulassig sind, 
in welcher Form und in welcher Menge, unterstehe dem Urteil des Arztes. 

Ais durchschnittlich gut bekommliches Tagesmaximum mochten wir 30 g 
Alkohol bezeichnen. Diesen Wert stellen dar je: 

750 ccm leichtes Bier (darin ca. 25-30 g KoWenhydrate: Dextrin und Maltose). 
500 ccm siiffiger FaBwein, weiB und rot. Ebenso Apfelwein. 
400 ccm leichter Tischwein in Flaschen (weiB und rot). 
300-350 ccm feine Rhein-, Bordeaux- und Burgunderweine. 
250-300 ccm zuckerarmer Schaumwein (extra dry). 
250 ccm herber Tokajerwein, zuckerfrei (Szamarodni). 
200 ccm herber, hiichst zuckerarmer Sherry. 
75 ccm Russischer Monopol-Wodki. 
50-60 ccm Branntweine, wie Kognak, Whisky, Rum, Arrak, Kirschgeist u. dgl. 

Einesteils um den medikamentosen Charakter der Alkoholverordnung zu 
wahren, anderseits auch um die tonische Wirkung zu verstarken, machen wir 
von geeigneten sog. "tonischen W einen" reichlichen Gebrauch. 

Insbesondere sei hingewiesen auf das aus herbem, "gezehrtem" Sherry unter Zusatz 
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von Kola, Chinaextrakt und phosphorsaurem Alkali hergestellte schmackhafte "Restorvin" 
(Starkungswein fiir Diabetiker, Dr. Fresenius). Tagesmenge 1-2 mal am Tage je 1 Sherry­
glas. Auf 100 cern entfallen naeh eigner Analyse nul' 1,50/ 0 Kohlenhydrat. 

Das gleiehfalls im Handel befindliehe, wohlsehmeekende "Kola-Restorvin" ist mit 
Portwein hergestellt und daher zuekerreieher (7,30/ 0 ); wir verwenden es als Tonikum zwar 
hei sonstigen Stoffweehsel- und Ernahrungsstorungen reeht oft, abel' nati.irlieh nieht bei 
Zuekerkranken. 

V. Gruppierung uml Charakterisierung del' Nahrullgsmittel. 
Eine unentbehrliche Erganzung zu diesem Abschnitte bildet das sowohl 

fiir Arzte wie fUr Zuckerkranke bestimmte "Verordnungsbuch und diate­
tischer Leitfaden fiir Zuckerkranke" von C.v: NOORDEN und S. ISAAC, 3. Auf­
lage. Berlin: Julius Spring~r 192u. 

Wie schon in 1. Auflage und allen spa.ter~n Auflagen dieses Werkes teilen 
wir die Nahrungsmittel fiir Zwecke des Diabetikers in folgende leicht iibersicht­
liche Gruppen ein: 

A. Hauptkost = kohlenhydratfreie bzw. kohlenhydratarme Nahrungsmittel. 
Zu ihr rechnen wir aIle Nahrilllgsmittel unddie aus ihnen bereiteten Speisen 

und Getranke, die entweder gar keine Zucker- und Mehlstoffe enthalten oder 
nur sehr unbedeutende Mengen davon; ferner solche, die zwar prozentual reich 
an Kohlenhydraten sind, aber nur in geringen Mengen verzehrt zu werden pflegen. 
Praktisch genommen sind sie daher nicht als Kohlenhydrattrager zu betrachten 
(vgl. Bemerkungen auf S.393). Von den Hauptnahrstoffen enthalten sie vor­
wiegend EiweiBkorper und Fette. Diese Kost entspricht dem, was man als 
"strenge kohlenhydratfreie Dia b etikerkost" bezeichnet. 

B. Nebenkost = Kohlenhydrattdiger. 
Wir rechnen d.azu aIle Nahrungsmittel, die Zucker oder Mehl in beachtens­

werten Mengen enthalten. Menge und Art der Nebenkost wechseln von Fall 
zu Fall auBerordentlich stark, und auch im einzelnen Fall ist bald mehr bald 
weniger Nebenkost zu gestatten. 

Unter Kohlenhydraten verstehen wir in diesem Buche nur Zucker und 
solche Stoffe, die im Korper in Zucker iibergefUhrt werden, wie Starke, Glykogen, 
Inulin. Die im Korper keinen echten Zucker bildenden Stoffe, wie Cellulose, 
Hemicellulose, Pen to sane sind - soweit die vorliegenden Analysen sie abzu­
sondern gestatten - als belanglos nicht mitberechnet. Vgl. hierzu S. 5 und 
namentlich S. 397. 

Tabelle 1= Hauptkost A. 

Kohlenhydratfreie bezw. kohlenhydratarme Nahrungsmittel. 
Diese Tabelle enthalt das Verzeichnis von Speisen, die jeder Diabetiker essen 

dad, falls nicht besondere Vorschrift Einschrankullgen verlangt. Solche Ein­
schrankungen konnen sich z. B. beziehen auf Gesamtnahrungsstoffe (Calorien­
wert der Kost), Menge des Fettes, Menge des Fleisches und iiberhaupt aller 
eiweiBreichen Nahrungsmittel, Gehalt der Nahrullg an Gewiirzstoffell, Menge 
der alkoholischell Getranke, Menge des Salzes, des Wassers usw. Unbeschrankte 
Auswahl und vor aHem unbeschrankte Mengen wird man nur selten gestatten 
diirfen. Die haufigstell Einengungen beziehen sich auf protein- und auf fett­
reiche Nahrungsmittel der Tabelle. 

Frisches Fleisch: Die }Iuskelteile aller del' menschlichen Ernahrung dienenden Sauge­
tiere und Vogel, gebraten, gekoeht, gerostet, mit eigenem Saft, mit Butter odeI' anderen 
Fetten, mit mehlfreier Mayonnaise und anderen Tunken ohne Mehl, warm odeI' kalt. 

Innere Teile del' Tiere: Zunge, Herz, Lunge, Gekrose, Hirn, Kalbsmileher, Nieren, 
Knochenmark. - Leber von Kalb, Wild und GefHigel besehrankt (vgl. S.396). Dagegen 
ist die aus del' Leber von Mastgan~en bereitete Ganseleberpastete so gut wie kohlenhydratfrei. 
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AuBere .Teile der Tiere: FUBe, Ohren, Schnauze, Schwanz aller eBbarenTiere. 
Fleisch,konserv.en: Getrocknetes Fleisch, Rauchfleisch, Schinken, gm;aucherte und 

gesalzene Zunge, Pokelfleisch,', Corned beef, eingemachtes Fleischm'us, mehlfreie Wiirste 
(vgl. S. '393), Siilze, Ochsenmaulsalat. mer Pasteten S. 396. 

Bei Pokelfleisch alIer Art ist zu beachten, daB die kaufliche Ware haufig mit Zucker­
zusatz zur Pokelbriihe hergestellt ist. Man geht daher sicherer, sich kleinere Fleischstucke, 
Kasseler Rippenspeer, Schweinshaxen u. dgl. im eigenen Haushalte zuckerfrei pokeln zu 
lassen. Bei groBeren Fleischstucken, z. B. Schinken, ist diese Vorsicht unnotig. 

Frische Fische: Samtliche frischen Fische aus See- und SU,Bwasser; gekocht, gebraten, 
am Grill g~rostet oder irgendwie mit mehlfreien Beigaben bereitet. 

Fischkonserven: Getrocknete Fische (Stockfisch usw.), gepokelte Fische (wie' Matjes­
heringe u. dgL), ,geraucherte Fische (Bucklinge, Sprott, Flunder, Aal, Lachs, SWr u. dgL), 
eingemachte Fische in Biichsen (wie Salm, marinierte Heringe, Sardellen, Anc!tovis, Neun­
auge u. dgl.; Sarilinen, kleine Makrelen, kleine Forellen, Tunfisch u.. dgl. in (1). 

Fischprodukte: Kaviar, Rogen, Fischmilcher, Lebertran. 
Muscheln und Krusteutiere: Austern, Miesmuscheln und andere Muscheln, Hummer, 

Langusten, Krebse, Krevetten, Schildkrote, Krabben usw. 
Gemastete Austern konnen prozentual ziemlich viel Glykogen epthalten. (Bis 8 %, 

~ewohiJ.lich nicht mehr als 5-6%.) Wenn nicht mehr als 1/2-2 Dutzend Austern ¢tt­
lerer GroBe verzehrt werden, so fallt dieser Glykogengehalt des Austernfleisches praktisch 
nicht ins Gewicht. 

Tierische EiweiJlprllparate: Eucasin, Casein, Nutrose, Plasmon, Sanatogen, Albu­
lactin, Tropon (= Gemisch aus tierischem und pflanzlichem EiweiB) u. a. 

Pflanzliche EiweiBprodukte: Aleuronat, LecithineiweiB (Fabrik Dr. Klopfer in Dresden), 
auch Glidine genannt, Roborat. Ferner Nahrhefe, Getreidekeime (Materna). 

Sowohl Hefe wie Getreidekeimpulver (Materna) sind nicht frei von Kohleilhydraten. 
Ihre Menge kommt aber praktisch nicht in Betracht, angesichts der verhaltnismaBig kleinen 
Mengen, die von diesen Stoffen genommen werden (von Hefe ca. 10 g, von Materna ca. 
20 g am Tage), und angesichts ihres hohen Gehaltes an EiweiBbausteinen bzw. sog. Vit­
aminen. Bei GenuB groBerer Mengen miiBte ihr Kohleilhydratgehalt in .Anrechnung kommen 
(S.386). . 

Albumosen und Peptone: Riba, Somatose, Wittepepton, Merckpepton. 
Tierische Fleischextrakte: In fester und fliissiger Form, Liebigs Fleischextrakt, 

Eatan u. a. 
Von Fleischextrakten aller Art, ebenso von Albumosen und Peptonen tierischer Her­

kunft mache man moglichst geringen Gebrauch. Sie enthalten alle starke ReizkOrper fiir 
die Zuckerbildung. Fleischextrakt wirkt in dieser Hinsicht ungleich starker als gute frisch 
bereitete Fleischbriihe, die von den in Frage kommenden Reizkorpern nur wenig enthalt. 

Pflanzliche Extrakte: Maggi's Suppenwiirze, Cenovisextrakt aus Hefe, Gemiise- und 
Gewiirzextrakte. 

Cenovisextrakt wird aus Hefe bereitet. Nach vielfachem Ausprobieren ziehen wir 
ihn fiir kiichentechnische Zwecke an unserer Klinik allen anderen Extrakten vor: wir benutzen 
ihn nicht etwa als "Fleischextraktersatz", sondern bewerten ihn fiir die Kost in Krailken­
anstalten und auch geschmacklich fur Gesunde hoher als Fleischextrakt. - Wenn 
auch manche Gemiise- und Gewiirzextrakte des Handels etwas Kohlenhydrat enthalten, 
fallt dies doch nicht ins Gewicht, weil stets nur wenige Dezigramm ~ oder Gramme Extrakt 
benutzt werden. 

Siilzen: Aus Fleisch, KalbsfiiBen, Fischen, Gelatine, Agar-Agar (die Kohleilhydrate des 
letzteren sind vorzugsweise Hemicellulosen, ohne wesentlichen EinfluB auf die Zuckerbildung). 

Prllparierte Fleisch· und Fischtunkeu: Die bekannten englischen oder nach eng­
lischem Muster hergestellten pikanten Tunken: Beefsteak, Harvey, Worcester, Anchovis, 
Lobster, Shrimps, mdia Soy, China Soy usw. diirfen in iiblichen kleinen Mengen zugesetzt 
werden, wenn dies nicht aus besonderen Griinden ausdriicklich verboten wird (z. B. bei 
NiereiJ.kranken und bei Reizzustiiuden des Magens). 

Eier: Von Vogeln, roh oder beliebig - aber ohne Mehlzusatz - zuberei.tet. 
Fischeier: Rogen, Kaviar. 
Fette: Tierischer oder pflanzlicher Herkunft, wie Butter, Speck, Schmalz, Bratenfett, 

Gansefett, OIivenol, Sesamol, SalaWl, Margarine, Cocos butter, Palmin, Laureol und Lebertran. 
Rahm: Von gutem, fettreichem Rahm, sUB oder sauer, ist im Sinne dieser Tabelle taglich 

1/s1 (125 g) bis 1/51 (200 g) gestattet, wenn nicht besondere arztIiche Vorschrift anderes 
festlegt. Uber Rahm vgl. S. 402. 

Milch: Es gibt einige, dem Bedarf von Zuckerkrailken angepaBte Milchpraparate (S. 407), 
die aber meist geschmacklich viel zu wUnschen iibrig lassen. 

Kllse: Kase 'jeder Art, vor allem der sog. Rahtnkase, in der Regel jedoch nicht mehr 
als 50 g am Tage. Insbesondere sei auf die Bedeutung des zerriebenen Parmesailkases zum 
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Binden von Suppen ul).d. Gemiisen hingewiesen. (V gl. S. 397.) Auch jeder andere· altere 
Hartkase· ist zum Verreiben geeignet! 

Frische Vegetabilien: Salate: Kopfsalat, krause und glatte Endivien (griin, gelb, 
rot), romischer Salat, Kresse, Lo.wenzahn, Portulak, Feldsalat, rote Riiben, Sellerie. {,Vgl. 
S.398.) 

Gewiirzkrauter: Petersilie, Estragon; Dill, Borratsch, Pimpernelle, Minzenkraut, 
Lauch, Selleriebllitter,. Thymian u. ahul. . 

Gemiisefriichte: Gurken, Speisekiirbis, Tomaten, griine Bohnen mit jungem Kern, 
Markfrucht (Vegetable Marrow), Melanzane, Eierfrucht (Aubergine), Okra (= :Fruchtschote 
von Bamia = Hibiscus esculenta), Paprikaschoten. . 

Knollen: Zwiebel in kleinen Mengen, oberirdische. Ko4lrabi (solange sie noch griin 
sind), Radieschen, Rettich, Meerrettich - in leichten Fallen auch die inulinhaltigen Erd­
artischocken (Topinambur) und Stachys (S.41O) Sellerie in maBigen Mengen (8.398). 

Stengel: WeiBer und griiner Spargel, Riibstiel, Hopfenspitzen, Briisseler Cichorie, 
engliseher Bleichsellerie (ohne die Knollen); Cardon (Cardy), Mangold.Rippen, .junge ,Rha· 
barberstengel, Porree, Schnittlauch~ 

Bliiten: Blumenkohl, Broccoli, Rosenkohl, junge Artischocken_ 
Blattgemiise: Spinat, Sauerampfer, Krai1skohl, Wirsing, WeiBkohl, Rotkohl, Butter­

kohl, Savoyer Kohl, Mangold. 
Pilze: Frische Champignons, Steinpilze,. Eierpilze u. dgL, Morcheln, Triiffeln, in der 

iiblichen Menge. 
Gemiisekonserven: Eingemachte Spargel, .Haricots verts, eingemachte Schneide· undo 

PrinzeBbohnen, junge Wachsbohnenschoten, Salzgurken, Mixed Pickles, Essiggurken. 
Pfeffergurken, Sauerkraut, eingelegte Oliven, Champignons ~d andere eingemachte Vege­
tabilien aus den obenerwahnten Grnppen; 

Niisse: In folgenden Mengen: 10 Walniisse oder 20 H~elniisse oder 2QMandein oder 
10 Paraniisse oder 20 Erdniisse oder eine Hand voll Pistazien (fiir einen Tag berechnet). 
Vgl. S.400. Die Zulassigkeit der Niisse und Mandeln muB yom Arzte ausdriicklich bejaht 
oder verneint werden (S. 400). 

Obst: Von rohem Obst ist nur die amerikanische Grape Fruit (Pampelmus), von gekoch­
tem Obst s nd nur unreife Stachelbeeren und Rhabarberstengel (mit Saccharin gesiiBt) 
hinlanglich zuckerarm, um bei Verzehr iiblicher Mengen freigegeben werden zu konnen. 
So gut wie zuckerfrei- sind auch vergorene Obstsii.£te, von denen praktisch nur Himbeer­
und Johanuisbeersaft in Betracht kommen. 1m iibrigen iiber Obst S. 398ff. 
. Gewiirze: Salz, weiBer und schwarzer Pfeffer, Cayennepfeffer, Paprika, Zimt, Nelken, 

Muskat, englischer Senf, Safran, Allis, Kiimmel, Lorbeer, Kapern, Essig, Citrone. - DaB 
der Stoffwechsel des Zuckerkranken Ersatz des Essigs durch Citronensaure oder Citronensaft 
fordere, ist unberechtigtes Vorurteil. Gewiirzextrakte und -essenzen zum Wiirzen von 
Suppen, Tunken, Fleischgerichten. Vgl. auch Gemiise( S. 397) und Obst (S. 398). - Menge 
und Art d Jr Gewiirze sind oft mit Riicksicht auf die Nieren oder auf andere Organe wesentlich 
zu beschranken. 

Suppen: Vgl. S.397. 
Siine Speisen: Vgl. S.403. 
Getranke: 1. Allgemeines. In der Regel darf der Arzt es dem Zuckerkranken iiber­

lassen, wieviel Trinkwasser, gewohnliches Mineraltafelwasser und andere hier zu erwahnende 
Getranke er nehmen will. In anderen Fallen muB der Arzt Menge und Auswahl der Ge­
tranke genau vorschreiben (z. B. bei gleichzeitigen Herz-, GefaB-, Niereuleiden), haufiger 

< im Sinne der Beschrankung als der Vermehrung. Bei eingeschrankter Fliissigkeitszufuhr 
muB die Kost kochsalzarm sein. 

2. Von den Mineralwassern sind im allgemeinen solche mit sehr geringem Kochsalz­
gehalt vorzuziehen. Bei der Eigenart seiner Kost und seinem starken Bediirfnis nach Wiir­
zung der Speisen nimmt der Zuckerkranke ganz automatisch sehr viel (oft zu viel) Natrium 
und Chlor in den Korper auf; es ist unzweckmaBig, dies durch den GenuB kochsalzreicher 
Mineralwasser zu begiinstigen. Insbesondere bei Insulinkuren ist nach dieser Richtung 
Vorsicht geboten; es konnte zu unerwiinschten Wasserstauungen kommen. Unter.Umstan-
den BchlieBen daher Mineralwasser- und Insulinkuren einander aus. • . 

1m ailgemeinen bevorzuge man kochsalzarme, alkalische Sauerlinge, wie z. B. Neuen­
ahrer, Salzbrunn-Oberbrunnen, Fachinger, Wildunger Helenenquelle (letztere kalkreich). 
Unter Umstanden ist kalireiches kiinstliches Mineralwasser zu bevorzugen (S. 385). 

3. Tee ohne Zucker (nach Belieben mit Saccharin gesiiBt); vgl. S.399. 
4. Kaffee, auch Kaffee-Hag ohne Zucker (nach Belieben mit Saccharin gesiiBt); vgL 

S.392. 
5. Ka k a 0, wenn reine und unvermischte Ware, oderwenn solche durch leichte Saccharin­

siiBung zu "Diabetikerschokolade" geformt ist, sind 15-20 g zu gelegentlichem Gebrauche 
als Getrank zulassig., Vorsicht mit den sog., Spezialmarken fiir Zuckerkranke (S. 409, 415). 
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6. Limonaden aus Citronensaft und kohlensaurem Wasser (vgl. oben), mit etwas 
Saccharin; auch Aromatisieren mit Fruchtessenzen (Aromstoffe in alkoholisch-wasseriger 
Ltisung) ist· zulassig. 

7. Weine: Stille, gut abgelagerte Flaschenweine, weiB und rot, oder offene FaBweine, 
ferner gut vergorene Obstweine (vgl. S. 407). tiber besondere .Arlen Siidweins S. 407. 

8. Schaumweine: Hochat zuckerarme Schaumweine, die vor dem Kriege reichlich 
erhaltlich waren, erscheinen jetzt wieder in leidlich schmackhafter Form im Handel 
(S.407). 

9. Branntweine: Gute Sorten von Kirschwasser, Kornbranntwein, Steinhiiger, 
Zwetschgengeist, guter deutscher Weinbrand nach Kognakart. Von ausliindischen Marken: 
Arrak, Kognak, Rum, Wisky, Wodki. Likore (gesiiBte Branntweine) miissen ganz ver­
mieden werden. 

Uber Alkohol S. 386. 
8iiBstoffe: Saccharin oder besser Krystallsaccharin: Beide sind in den in Betracht 

kommenden Mengen unschadlich. Dies ist vielfach verbreiteter Meinung entgegen. aus­
driicklich zu betonen. Man solI Saccharin nie langere Zeit der Siedehitze aussetzen. 

Immerhin ist es ratsam, . daB der Diabetiker Speisen und Getranke so schwach wie moglich 
mit Saccharin siiBt; starkeres SiiBen erzeugt fast immer beim einen frillier, beim anderen 
spater, wegen langdauernden siiBen Nachgeschmackes Widerwillen gegen Saccharin, und 
das verstarkt die technischen Schwierigkeiten der Diabetikerkiiche. Neuerdings ist auch 
Dulcin wieder als SiiBmittel zugelassen, was- geschmacklichen Gewinn bedeutet. SiiBkraft 
0,3 g (maximale Tagesgabe) = 75 g Zucker. 

Tabelle II = Hauptkost B. 
Zusammenstellung einiger fettreicher Speisen aus der Hauptkost. 

Diese Tabelle enthliJt ein Verzeichnis von Speisen, welche bei hohem Fett­
gehalt und Nahrwert ganzlich oder annahernd frei von Kohlenhydraten sind. 
Sie sind empfehlenswert, wenn Zunahme des Gewichtes erwiinscht ist. Da einer­
seits der teilweise hohe EiweiBgehalt der Speisen, andererseits der Zustand der 
VerdauJ.!ngsorgane gleichfalls Beriicksichtigung heischen, unterstehen Auswahl 
und Menge dem Urteil des Arztes. Je nach Kostform und je nach Lage des 
Einzelfalles kann der hohe Fettgehalt Beschrankung oder AusschluB gerade 
dieser Stoffe, andere Male ihre besondere Empfehlung rechtfertigen (s. Kost­
formen). 

Die folgende Tabelle erlautert Gehalt an EiweiB, Fett und Calorienwert fiir je 100 g 
eBbarer, verdaulicher Substanz. Es sind hier dieZahlen der Schall-Heislerschen Tabellen 
wiedergegeben (vom Rahm eigne Analysen = *). Die Calorienwerte auf 5 und 10 abgerundet. 

C3 =.£ '" I 
'", 

1 6 0= 
"' ... 3s OJ !i .!!!'" 'OJ !i .!?~ 

100 g entbalten '" .='"' -" 100 g entbalten ;. , '" ,~ .. - '='0 <;'3'': 
"'" 

0'0 
1°'"' i"i I "'" 

0", 
I'il ~E ~.= 

Lebertran - 97 - 920 Schweinefleisch (roh, -
Pflanzenole . - 97 - 905 im Mittel) . 17,7 15,3 230 
Schweineschmalz 0,2 95 - 885 desgl., roh, fett . 14,1 35,4 - 400 
Margarine 0,5 84,5 0,4 790 desgl., gebraten, im -
Kuhbutter 0,7 81,2 0,5 760 Mittel 24,2 23,6 335 
Knochenmark. 2,8 83,6 - 790 Schinken, gerauchert, -
Speck, gebraten. 10,7 79 - 795 fett. 24,1 34,6 440 

" 
gerauchert u. desgl., gekocht, im -

gesalzen. 8,7 69 - 685 Mittel 23,6 16~4 265 
Eidotter 15,5 29,5 0,3 350 Schinken, gekocht, fett 23,5 24,7 - 345 

" 
getrocknet 32,3 49,0 5,6 635 Hammelfleisch, gebra-

Rahmkase 19,5 31,5 0,7 605 ten, im Mittel . 24.2 10,5 - 215 
Sehr fetter Rahm *) . 3,0 30 3,0 305 desgl., fett . 24,3 21,5 - 320 
Mittelfetter Rahm*) . 3,5 20 3,5 215 Rindfleisch, gekocht, 
Gervais 13,5 38,2 0,2 420 im Mittel 30,8 12,3 - 280 
Emmentaler Kase . 28,0 26,9 1,5 420 desgl., gekocht, sehr 
Hollander 26,9 23,9 2,9 365 fett. 25,4 33,2 - 530 
Tilsiter Kase 24,6 25,3 - 390 Gansefleisch, gebraten 
Schweizerkase 22,3 29,5 5,0 405 mittel 19,0,48,7, - 545 
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desgl., maBig fett 15,8 34,4 -
i 

395 Zervelatwurst. 23,3 1 43,6 - 520 
desgl., sehr fett . 22,2 63,0 - 690 Ganseleberpastete . 14,1 31,9 2,6 375 
Gansebrust (pommer-

1 
Pokelhering . 18,3 15,4 1,5 240 

sche) 20,9 29,9 - 385 Lachs, gerauchert . 23,5 10,8 0,4 215 
FrankfurterVVnrstchen 12,2 37,1 2,5 415 Makrele (frisch) . 18,4 8,0 - 165 
Leberwurst, best. Sorte 14,3 32,7 2,4 385 ~eler Sprott . 22,0 14,5

1 

- 245 
Mettwurst (weich) 18,5 38,3 - 450 Olsardine ... 25,1 10,3 0,2 220 
Salamiwurst 27,1 1 46,0 - 560 Aal .1 11,9 25,0 I - 290 

Tabelle III = Nebenkost A. 
Aquivalententabelle· -der Koblenbydratti'ager. 

Diese Tabelle fiihrt Nahrungsmittel auf, welche reich an Kohlenhydraten 
sind. Einige davon sind schon in Tabelle I erwahnt, weil sie in iiblichen kleineren 
Mengen genossen, nicht als Kohlenhydrattrager zu berechnen sind, wohl aber 
bei reichlichem Genusse. Da sehr haufig neben dem Kohlenhydratgehalte auch 
der EiweiB-, Fett- und Caloriengehalt beriicksichtigt werden muB, sind diese 
Werte gleichfalls mitverzeichnet. Nur da, wo EiweiB- und Fettgehalt ganz 
belanglos sind (z. B. bei Obstsaften), sind die betreffenden Zahlen fortgelassen. 

Die letzte, wichtigste Saule der Tabelle verzeichnet, wieviel 
Gramm des in Saule 1 erwahnten Nahrungsmittels ebensoviel 
Kohlenhydrat enthalten wie 20 g NormalweiBbrotchen (d. h. 12 g bei 
allen starkehaltigen Stoffen auf Amylum berechnet). Diese Menge, d. h. 20 g 
NormalweiBbrotchen bzw. ihr Aquivalent nennen wir eine Wei.6brotcheneinbeit.. 
Wir kiirzen das oft gebrauchte Wort ab mit dem Zeichen: 1 WBE. 

Der Tabelle liegt der Gedanke zugrunde, daB dem Diabetiker 
eine bestimmte Menge WeiBbrotchen, z. B. am Tage 3,5 oder 6WBE, 
zugestanden wird, und daB er sich nun nach freier Wahl und urn 
sich Abwechslung zu verschaffen, nach MaBgabe dieser Tabelle 
einen Teil der WeiBbrotchenmenge durch andere Kohlenhydrat­
trager gleichen Wei.6brotcbenwertes = WBW ersetzen darf. Er erfahrt 
Z. B., daB 180 g Kartoffeln den gleichen WBW haben wie 60 g WeiBbrotchen 
(= 3 WBE). Beliebiger Austausch nach WBW setzt freilich voraus, daB nicht 
arztliches Gebot wegen zu hohen EiweiBgehaltes oder wegen Schonungsbediirftig­
keit des Magens, des Darms, der Nieren und anderer Organe die Auswahl be­
schrankt. Wir bitten daher die Arzte, welche diese Tabelle beniitzen, zu beriick­
sichtigen, daB die Aquivalenz sich nur auf den Kohlenhydratgehalt 
bezieht. Ohne daB wir die Umrechnung von Stickstoffgehalt auf Kohlen­
hydratwert nach starrer Formel (W. FALTA) billigen (S. 133), und wenn wir 
auch raten, kleinere Unterschiede im EiweiB- und Caloriengehalte zu vernach­
lassigen, so ist es doch klar, daB z. B. 50 g Trockenlinsen mit 18,2% Protein 
und 270 g Apfel mit kaum nennenswertem Proteingehalte trotz gleichen 
Kohlenhydratgehaltes fUr den Zuckerkranken nicht gleiches bedeuten. 
Ebenso werden wegen ihres hohen Fettgehaltes Z. B. 100 g Mandeln nicht fiir 
jeden Diabetiker gleichesbedeuten wie Z. B. 100 g Apfel, trotz etwa gleichen 
Kohlenhydratgehaltes. 

Langjahrige Erfahrung lehrte, daB es fUr den Diabetiker leicht ist, auf Grund 
einiger Wagungen, wozu jede bis ca. 300 g anzeigende Briefwage geniigt, sich 
dariiber zu vergewissern, welches Vol urn Brot, Friichte, Milch u. a. dem erlaubten 
Gewichte entspricht. Bei einigem Verstandnis fUr MaB und Gewicht sind 
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Wiigungen daher nur solange notig, bis sich der Patient in die Kost eingelebt 
hat, oder wenn er zu solchen Nahrungsmitteln der Tabelle III greift, die er nur 
seltenbeniitzt und iiber deren Gewichts- undMaBverhiiltnisse er daher keine 
rechteVorstellung hat. 

Bei der Zubereitung von Speisen aus Rohmaterialien der Tabelle III muB 
natiirlich die Kiiche verantwortlich das Abwiigen und Abmessen iibernehmen. 
Uber "Spezialpriiparate fiir Diabetiker" an spiiterer Stelle; darauf wird ver­
wiesen. 

Die Zahlen der letzten Siiule sind bis zur Rohe von 50 g auf 0, 2, 5, 8 ab­
gerundet, oberhalb 50 g auf 0 und 5. 

Ein schematisches Beispiel fUr die Anwendung der Tabelle III findet sich 
auf S.396. 
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ehle M 

" W 
T eizenmehl, feinstes . 
eizenmehl (00 Mittel), 

Roggenmehl, Maismehl 
(lerstengraupen, Ger-I 
stenmehl, Griinkern-
mehl, Buchweizengriit-
ze u. -mehl (aIle an-
nahernd gleich) im 
Durchschnitt -
ochreis. K 

S tarkemehle (Weizen, 
Reis, Mais, Kartoffeln, 
Sago, Tapioka, Arrow-
root), annahernd gleich 
00 Mittel. 
afergrtitze H 

H 
H 
H 
M 
M 
K 
B 
D 

afermehl . 
aferflocken . 
aferkakao (Kassel) 
aterna( Getreidekeime) 
akkaroni, N udeln . 
astanienmehl . 
ananenmehl 
ia beti kermehle 

S.404 
ebacke G 

B 
W 
M 
W 
P 
G 
R 
P 
S 
S 
S 
K 
"\ 
H 
S 

erliner Kniippel . 
asserwecken 
ilchbrotchen 
eiBbrot, fein 

anierbrosel 
raham-Weizenbrot. 
oggenbrot 
um pernickel. 
imonsbrot. 
anitasbrot 

'teinmetz brot 
nackebrot (schwedisch 

Veizenzwieback (feiner) 
aferzwieback 
pezialge backe S.405 

c..; 

g 

8,61 0,8 73,6 344 15 

I 

I 

7.6' 1,2 70,0 326 18 
5;9 0,3 74,7 330 15 

0,8 - 81,0 328 15 
1l,6 3,5 63,4 342 20 
13,3 2,8 64,2 346 18 
12,7 2,8 58,0 320 20 
14,3 6,2 46,4 313 25 
34,5 9,0 47,2 440 25 

8,8 0,4 72,5 336 18 
2,4 1,4 72,0 312 18 
3,0 1,4 76,0 321 15 

5,7 1,0 60,0 277 20 
6,1 0,4 51,1 239 25 
7,0 0,4 56,5 265 22 
5,5 0,4 55,6 253 22 
7,2 0,5 69,8 319 18 
5,8 0,4 44,0 208 28 
4,7 0,6 47,9 220 25 
4,3 0,6 41,8 194 30 
6,0 0,9 50,0 238 25 
4,6 0,6 37,4 176 32 
9,5 0,4 42,9 221 28 
8,0 0,6 56,3 270 22 

10,1 3,3 70,5 362 18 
6,9 7,3 62,0 349 20 

j 

I 

I I 
g 

Kakao ( Spezialmarken 

32,8 i 423 
S.407) 

Kakao, gewohnlicher 8,5 26,7 38 
Kakao, rein, schwach 
entfettet 22,5 27,0 15,9 423 78 

Kakao, rein, stark ent-
fettet 26,8 13,3 20,1 326 60 

Kakaomasse S. 407, un-
entfettet 14,2 53,0 : 10,6 594 110 

lUilch (ftir Dil1betiker 
S. 407) 

Kuhmilch ...... 3,2 3,5 4,8 67 250 
Diinner Rahm '(10% 
fett) 3,4 10,0. 4,8 130 250 

Fetter Rahm S. 402 
Magermilch 3,0 0,8 4,8 41 . 250 
Buttermilch 3,6 0,91 3,8 42 . 315 
Saure .Milch 3,2 3,3 3,4 60 350 
Saurer Rahm (mittel-
fett) 3,9 21,5 2,8 230 : 430 

Ya-Urt (.Joghnrt) im 
Mittel 3,3 2,8 3,5 57 340 

Ya-Urt (eingedickt) . 6,2 5,1 . 8,6 112 140 
Kondensmilch (unge-
zuckert) 10,4 10,8 13,7 206 . 90 

Trocken-Vollmilch 
(Krause) 26,3 25,9 36,7 500 35 

Trocken-Magermilch 
(Krause) 3 36,1 1,5 49,8 366 25 

Kartoffeln u. ahnl. 
Kartoffeln, roh 1,5 0,1 20,0 88 60 

gekocht. 1,6 0,1 20.5 91 . 60 
" Topinambur, S.41O. I 

Stachysknollen, S.410. 
Hiilsenfriichte 
Erbsen, trocken 17,0 0,6 45,8 271 28 
Linsen, trocken 18,2 0,6 44,6 272 o· .0 

WeiBe Bohnen, trocken 25,3 1,7 48,3 318 . o· _0 

Gemiise (vgl. S.397; 
wichtig) 

Erbsen, frisch 4,7 0,3 10,4 68 115 



In iOO g sind enthalten: 

E rbsen, eingemacht. · Griine Schnittbohnen, 
frisch · esgl., eingemacht · Salatbohnen, eingem. 

d 

Puff . (Dicke) Bohnen; 
frisch. · Schwarzwurzel, ge, 
schalt 
elbe Riiben, groB 
arotten, klein. 
ote Riibe, frisch 
esgl. als Salat S. 398 

G 
K 
R 
d 
K 
S 
K 
T 
K 

ohlrube, weHl. 
teckriibe 
erbelriibe. . 
eltower Rube . 
ohlrabi, jung . 
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2,6 0,1 7,1 42 170 Sellerieknollen'(S.398) I,i 
Bleichsellerie . '1,2 

2,0 0,1 5,5 32 220 Trockeoobst 
0,8 - 2,2 13 545 Apfel 1,1 
3,7 0,1 9,0 56 135 Birnen 1,6 

Aprikosen, entsteint. 2,7 
3,9 0,2 6,2 45 195 Zwetschgen, ganz 1,5 

" 
entsteint. 1,8 

0,7 0,3 12,4 56 100 Datteln, ganz 1,2 
0,9 0,2 8,7 41 140 Feigen. 2,7 
0,8 0,1 6,9 32 175 Niisse u. ahol. 
1,1 0,1 7,0 34 170 Erdniisse, enthiilst 19,3 

Haselniisse, , " . .. 12,2 
1,0 0,1 6,3 32 190 CocosnuBfleisch 6,2 
0,9 0,1 5,9 29 200 Mandeln, enthiiISt 15,0 
3,0 0,2 26,7 123 40 Paraniisse 

" 
10,8 

2,5 0,1 9,5 51 125 Walniisse, 
" 

11,7 
2,1 0,1 6,9 39 175 Maronen, 

" 
4,3 

395 

~~ ~ 
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"'" 
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0,2 9,9 47 
0;1 3,9 22 

- 56,5 231 
- 57,5 237 
- 36,2 158 
- 48,3 200 
- 57,7 240 
- 57,7 236 
- 56,3 238 

40,0 13,2 518 
56,3 6,1 601 
60,3 10,5 633 
47,8 11,2 562 
61,0 3,2 633 
52,6 11,0 590 

3,7 33,5 [ 189 

Frisches Obst, eBbare Teile (vgl. C. v. NooRDEN,SALOMON, dort S.569). 
l00g Apfel, Birnen, Steinobst eBbare Telle entsprechen etwa 115 g Vollfrucht. Wenn 

z. B. 40 g WeiBbrotchen in Sauerkirschen angelegt werden sollen, sind nicht 300 g, sonderri 
345 g Vollfrucht abzuwiegen. 

Uber Obst vgl. S.398 und 407. 
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Apfel. 8,9 52 130 PreiBelbeere. 6,0 24 200 
Birnen 8,6 49 140 Feige, frisch. 15,5 66 80 
Mispel 10,6 67 115 Banane (Fleisch). 16,2 71 75 
Quitte 7,2 34 165 Ananas . 11,5 47 100 
Orange. 5,6 48 220 Zwetschge. 7,8 49 11)1) 
Citrone. 0,4 43 3000 Pflaume 8,8 57 135 
Weintraube . 15,0 72 80 Reineclaude. 10,6 55 115 
Erdbeere 6,2 43 195 Mirabelle 9,4 53 125 
Heidelbeere . 5,3 33 225 Pfirsich 8,1 43 145 
Himbeere. 4,3 31 340 Aprikose 6,7 39 180 
Brombeere 5,7 34 220 SiiBkirsche 9,4 51 125 
Maulbeere 9,2 54 130 Sauerkirsche 8,0 46 100 
Stachelbeere. 7,9 41 150 Kaki (Nov. 1924) 9,2 50 130 

" unreif . 2,3 11 500 Mispel (Dez. 1924) . 9,3 50 130 
Johannisbeere . 6,4 40 190 Melone (Fruchtfleisch) 5,5 25 220 

Uogezuckerte Obstsafte. (1m Mittel; Werte sehr wechselnd.) 
Rimbeeren, rot '1 6,0 29 200 Apfel 11,8 51 100 
SuBkirschen · 11,4 50 105 Erdbeeren. 4,8 22 250 
Sauerkirschen . .\10,0 41 120 Heidelbeeren 5,3 25 225 
PreHlelbeeren · 7,2 34 160 Johannisbeeren 6,9 36 170 
Brombeeren · 6,7 33 180 
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Biere. 

! Es entsprechen 
.A1kohol Zucker I Calorien 20 g WeiB-

brot= 1 WBE 
% % I % ccm 

Schankbier 3,4 
I 

4,3 '" 45 280 
Lagerbier . 3,7 4,2 48 280 
Exportbier 4,3 I 5,0 56 240 
Bockbier 4,6 I 6,9 66 170 
Pilsener Urquell . 3,6 ! 4,6 46 260 
Berliner WeiBbier 2,8 4,0 41 300 
KwaB 1,6 1,5 24 800 
Leipziger Gose 2,6 0,3 27 4000 
Gratzer Bitterbier 3,4 2,5 25 460 
Ale. 5,0 2,6 i 61 460 
Porter 4,9 5,2 74 230 
Lichtenhainer 2,4 2,6 28 460 

Beispiel fiir Benutzung der Tabelle III. 
Erlaubt sind 5 WBE. Der Patient wahlt mit Zustimmung des Arztes dafur 

folgende Speisen: 
Zum Friihstiick: 25 g Roggenbrot = 1 WBE, 

Mittags: 60 g Kartoffeln = 1 WBE, 
2 Orangen (MittelgroBe) = 1 WBE, 

abends: 40 g Haferflocken = 2 WBE. 

Angaben uber die sehr bequeme Umrechnung flussiger und breiiger genuB­
fertiger Speisen von Gewicht auf Volum finden sich in unserem obenerwahnten 
Verordnungsbuche. 

Erganzungen und Erliiuterungen zu den vorstehenden Tabellen. 
1m Vergleich zu den letzten Auflagen dieses Buches kurzten . wir diesen 

Abschnitt wesentlich, da wir alles Einschlagige in unserem "Verordnungsbuche" 
sehr ausfiihrlich behandelten (Berlin: Julius Springer 1926, 3. Aufl.). Die Er­
fahrung erwies es als unzweckmaBig, daB diese Erlauterungen erst aus einem 
wissenschaftlichen Werke vom Arzte entnommen und an den Patienten weiter­
gegeben werden muBten, wahrend das Verordnungsbuch in bequemer Form 
die Verbindung zwischen Arzt und Patient herstellt. Wir besprechen hier nur 
einiges praktisch und grundsatzlich besonders Wichtige. 

WUl'stwaren (S. 390) bringen reiche Abwechslung in die Kost. Man beriicksichtige den 
hohen EiweiB-, Fett- und Caloriengehalt (S. 393), wodurch sie - je nach Umstanden -
teils empfehlenswert, teils zu beanstanden sind. 

Folgende Arten kommen fUr Zuckel'kranke hauptsachlich in Betracht: Zervelatwurst, 
Knackwurst, Frankfurter Siedewiirstchen, Regensburger BratwUrstchen, Mettwurst, 
Schinken-, Zungen- und Blutspeckwurst. 

Leberwiirste sind in gleichem Umfange wie andere Fleischdauerware erlaubt. Die fetten 
Lebern gemasteter Tiere, die bei guter "Vare als Rohstoff dienen, sind sehr arm an zucker­
bildenden Stoffen. In noch h6herem MaBe gilt dies von den Lebern der Fettganse, woraus 
die teuren Ganseleber-, Triiffel, Sardellenwiirste und Pasteten hergestellt werden. 

Pasteten: Gesetzlicher Kontrolle in bezug auf Mehlzusatz, wie bei 'Vurstwaren, unter­
liegen Pasteten als Luxuswaren nicht. Erstklassige kaufliche Fleisch- und Leberpasteten 
sind wohl stets mehlfrei. Bei J;:!:andelsware brachten unsere Analysen in dieser Hinsicht aber 
doch mane he enttauschende Uberraschung. 

1m Haushalt lassen sich schmackhafte und auch nicht allzu teure mehlfreie Pasteten 
an Hand der Kochbiicher leicht herstellen, kranken aber meist an sehr geringer Haltbarkeit. 
An sich sind die willkommene Abwechslung bringenden Pasteten aus tierischem Material 
sehr brauchbar, um so mehr, als sie mit 15-20% Proteingehalt bedeutend eiweiBarmer 
sind als genuBfertiges Fleisch, Wiirste und Schinken. Mehlfreie Spezialware S. 407. 

Fisehe, Schaltiere: Starkes Heranziehen von Fischen und Schaltieren statt Fleisch 
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ist empfehlenswert. Wenn die Zufuhr eiweillreicher Nahrungsmittel beschrankt werden 
soIl, befechnen am 125-150 Teile Fisch = 100 g Fleisch, beides zubereitet gewogen. 

Ob kleine Fische (Sardinen, Sardellen, Sprotten, Anchovis), welche nur in kleinen Mengen 
verzehrt zu werden pflegen, ala Fleisch mitberechnet werden sollen, entscheidet der .Arzt. 
In der Regel ist es unnotig. Bei fettarmer Kost sind die fettreichen Olfische und Sprotten 
unzweckmaBig. 

Suppen: Die Grundform der fiir Diabetiker geeigneten Suppen sind Fleisch- und Knochen· 
brUhe. .AIle eBbaren Tierarten konnen verwendet werden. Ersatz durch Extrakte ist un­
zweckmaBig (S. 390), gegen Zusatz kleiner Extraktmengen zum Verstarken nichts ein­
zuwenden. Starkes Salzen soIl um so mehr vermieden werden, je knapper die Gesamt­
kost ist. Als Einlagen dienen am besten die in Tabelle 1 verzeichneten Gemiise. Zum 
Binden eignet sich kleiner Zusatz geriebenen Hartkases; ferner Plasmon, besser Agar­
Agar oder reinerweiBer Gummi, wie er seit alters ala Zusatz zu manchen Infusen von den 
Apotheken beniitzt wird (von Agar ca. 0,2%, von Gummi ca. 0,5% auf die Gesamtmasse). 
In Amerika hat sich Gummi ("India Gum") seit Jahren als Bindemittel gut eingefiihrt. 
Sehr brauchbar und schmackhaft ist die aus Gemisch zahlreicher Gemiise (Tab. 1) ohne 
Fleisch- und Knochenzusatz bereitete "Gemiisebouillon (Rezept Nr.7 des Verordnungs­
buches). Wird Mehlzusatz gewiinscht, so ist derselbe nach Tab. III (S. 394) als Kohlenhydrat­
trager zu berechnen.· 

Beim Speisen im Gasthause solI sich der Zuckerkranke an die stets erhaltliche Fleisch­
briihe halten, nach Wunsch mit Zusatz von Eidotter oder geriebenem Parmesankase; bei 
fettarmer Kost ist ersteres, bei eiweiBarmer letzteres zu meiden. Die gebundenen sog. 
Tagessuppen sollen vermieden werden. 

Tunken: Zahlreiche Vorschriften iiber schmackhafte mehlfreie Tunken zu Gerichten 
verschiedenster .Art in unserem Verordnungsbuche. 

Gemiise: In den bei uns iiblichen Nahrungsmitteltabellen sind die samtlichen Gemiise 
der Tab. 1 mit einem teilweise recht hohen Gehalte an Kohlenhydraten verzeichnet, Z. B. 
Wirsing, Rosenkohl, Rotkraut mit durchschnittlich 6 %, griiner Krauskohl mit durchschnitt­
lich 11,5 %. Darin sind aber Hemicellulosen, Pentosane, Pentosen, oft auch Cellulose mit 
einbegriffen, welche teils keinen echten Zucker bilden konnen, teils im Darm derart vergaren, 
daB sie den Zuckerhaushalt des Korpers nicht belasten. 

Fiir rohe und im eigenen Safte eingemachte Gemiise und Friichte hat E. P. JOSLIN (Boston) 
eine kleine Tabelle zl1sammengestellt, welche dem Gehalte an zuckerbildendem Kohlenhydrat 
besser Rechnung tragt als frUhere Analysen. V gl. unsere eigenen Analysen S. 398. Wir geben 
hier nur die Reihen mit niedrigem Gehalte wieder; die iibrigen sind in diesem Zusammen­
hange belanglos. Nach JOSLIN'S Tabelle enthalten an zuckerbildendem Kohlenhydrat: 

1-3%: Lattich, Gurken, Spinat, Spargel, Rhabarber, Endivien, Markkiirbis (Vege­
table Marrow), Sauerampfer, Sauerkraut, Blatter und Stengel der Runkelriibe (Riibstiel), 
Lowenzahn, griine Kiichenkrauter, Kardon (Cardy), Stangensellerie, Champignons und andere 
Speisepilze, reife Oliven, Grape Fruit (Pampelmuse). 

3-5% (durchschnittlich als 3% zu berechnen): Tomaten, Rosenkohl, Brunnenkresse, 
Seekohl, Okra (S. 398), Blumenkohl, Eierfrucht (Aubergine), Kohl (soweit nicht in anderen 
Reihen erwahnt), Radies, Porree, ausgewachsene griine Bohnen (mit Schoten, entfasert) 
ala Konserve, Brokkoli, eingemachte .Artischockenboden (Speisedistel). 

Nach unseren praktischen Erfahrungen fallen selbst bei ansehnlichem Gemiiseverzehr 
die zuckerbildenden Kohlenhydrate samtlicher in Tab. I (S. 389) erwahnten Gemiise nicht 
schwer ins Gewicht, und ihre etwaigen Nachteile werden durch andere Vorteile bei weitem 
iiberboten. Wir erachten es nicht im Einklange mit praktisch-therapeutischer Erfahrung, 
wenn man den Verzehr der Gemiise aus Tab. I, mit Riicksicht auf ihren geringen Kohlen­
hydratgehalt, neuerdings quantitativ beschranken will. Nur besondere Umstande des Einzel­
falles konnten dies rechtfertigen. 

Beim gewohnlichen Kochen der Gemiise wandert rund die Halfte und mehr der zucker­
bildenden Kohlenhydrate in das Kochwasser. Die aus dem Briihwasser heraus­
gehobenen Gemiise sind daher an solchen Substanzen verarmt. Wenn man 
nach Halbgarkochen das Kochwasser abgieBt und durch neues ersetzt, bleibt dem Gemiise 
kaum noch Kohlenhydrat erhalten. :DaB man davon nur ausnahmsweise Gebrauch machen 
soIl, ward erwahnt und begriindet (S.383). 

Man beschranke sich auf hochstens ganz kurzes Abbriihen ("Abwellen", "Blanchieren") 
der Gemiise. In der kurzen Zeit (1-2 Minuten) gehen freilich auch neben loslichem Zucker 
andere Nahrstoffe verloren, aber der Verlust an diesen ist nicht allzu groB und wird bei 
reichlichem Gemiiseverzehr sicher wieder ausgeglichen. Nach dem Abwellen bediene man 
sich des Schmorens mit wenig Wasser und etwas Fett in gedeckeltem Topfe oder des Gar­
kochens in stromendem Dampfe. Fiir die meisten Zuckerkranken ist auch das "Abwellen" 
der Gemiise unnotig; d. h. sie diirfen die Gemiise vollig unausgelaugt verzehren (also Zu­
bereitung auf dem Gitterrost des Dampfkochtopfes oder mit Butter geschmort). 
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Ob die Gemiise in natiirlicher Form oder nach Verarbeitung zu Mus verzehrt werden, 
soll sich nach .Art der Gemiise, nach Geschmack des Patienten und nach dem Zustalid seiner 
Verdauungsorgane richten. 

Aus obenerwahnten Griinden haben wir auf Grund reicher Erfahrung die Gruppe der 
unbedingt erlaubten Gemiise weiter gezogen, als dies gewohnlich geschieht. Mangels beson­
derer Gegengriinde solI der Zuckerkranke sich an sehr reichlichen Gemiise-
verzehr (Tab. I) gewohnen. . 

Den hier vertretenen Standpunkt begriindet die folgende Tabelle. Es sind da einerseits 
.die Werte der Nahrungsmittelchemie angegeben, anderseits unsere analytisch gefun­
denen Werte fiir invertierbares, zuckerbildendes Kohlenhydrat im Roh­
material. Daneben ist angefiihrt, wieviel das Gemiise nach einfacher landesiiblicher kiichen­
technischer Zubereitung an solchem Kohlenhydrat enthielt (Briihwasser abgegossen), und 
in letzter Kolumne, wieviel des genuBfertigen Materials einer haJben WBE (= 10 g WeiB­
brot) entspricht. Man sieht, daB nur wenige Gemiise, die in der Diabetikerkost iiberhaupt 
kaum in Betracht kommen, hohen Kohlenhydratwert behaupten. Auf den starken Verlust 
an Kohlenhydrat bei roten Riiben und Sellerie sei besonders hingewiesen. 

Stickstofffreie Invertierbare 110 g WeiB-Extraktivgruppe Kohlenhydrate brotchen 
im Rohstoff (eigne Analyse) entsprechen 

iibliche I genuB-
genuB-

Berech- aus- Rohstoff I fertigem 
nung niitzbar 

I 
fertig Material 

% % 0/0 % etwa g 

Rote Riiben. 8,0 7,0 2,5 0,8 750 
Rosenkohl (1923) 6,2 5,2 2,3 0,9 660 
Winter(-Kraus-)Kohl . 11,6 9,8 2,8 1,0 600 
Sellerieknollen . ..... 11,8 10,0 6,4 2,6 230 
Griine Erbsen (eingemacht). 8,4 - - 5,8 100 
Mohrriiben mittlerer GroBe (iiber-

wintert~ 8,2 6,9 4,4 3,0 200 
Schwarzwu)'z ..... 14,8 12,4 5,5 1,6 375 
Puffbohnen (eingemacht) . 7,3 6,2 - 5,6 125 
Rhein-,PrinzeB-, Salatbohnen (ein-

gemacht) - 9,0 - 8,8 70 
Winterporree . . .... 6,5 5,5 2,9 - 190 
Wachsbohnen (eingemacht) . - - - 7,0 85 
Griine (mehIige) und Biichsen-

, 

erbsen - - - 14,0 40 
Cardystangen - - 1,6 0,4 1500 
Endivien (rot), roh 3,5 i 3,0 2,7 2,7 220 
Rosenkohl (1924-1925) 6,2 5,2 4,6 3,2 100 
Fenchel (1925). - , - 2,3 1,1 545 
Radies (Juni 1924), roh . . . . 3,8 3,0 1,5 1,5 400 
Rettich (schwarz) mit Schale, roh . 8,4 I 7,1 2,4 2,4 250 

ohne Schale 8,4 
i 

7,1 1,9 1,9 300 
Oberkohlrabi 8,2 6,9 1,8 1,0 600 

" 

I 
8,2 6,9 1,2 0,9 

I 
550 

Blumenkohl (eingemacht) - - - 1,3 460 
Spinat (eingemacht) ... - - - 0,8 750 
Eierfrucht (roh) . . . . . 4,8 - 2,2 - (270) 

Obst: Bei strenger Diat ist Obst in jeder Form natiirlich verboten; sobald aber Kohlen­
hydrate, wenn auch nur in bescheidener Menge, zugel8.lisen werden, erlauben wir Obst, raten 
sogar dringend dazu. Denn es gibt nichts, was dem Diabetiker gewissenhafte Durchfiihrung 
der diatetischen Vorschriften mehr erleichtert als das Gewahren frischer Friichte und gekoch­
ten Obstes. Sie werden zumeist besser vertragen als entsprechende Gewichtsmengen von 
Brot, well reichlich die HaUte des Obstzuckers Lavulose zu sein pfIegt. Dementsprechend 
bemiBt die Tab. III Friichte etwas reichlicher, als eigentlich ihrem Kohlenhydratgehalt ent­
spricht. Immerhin ist zu beachten, daB bei mancheIi Zuckerkranken, sowohl leichter wie 
schwerer Form, Obst leichter Glykosurie bringt als Cerealien und andere Mehlstoffe gleichen 
Kohlenhy~atgehaltes. Ein Beispiel solcher Art iibernehmen wir aus letzter Auflage des 
Buches.·' ' 
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Die Grundkost blieb wahrend dreiwochiger Versuchszeit gleich (Eier, Fleisch, Fleisch­
briihe, Kase, griine Gemiise, griiner Salat, Butter; ~t einem N-Gehalt von 16--18 g taglich). 
Der Kohlenhydratgehalt des Weizenbrotes, der Apfel, der Kartoffeln und Bananen war 
analytisch ermittelt. Jede Periode dauerte 5 Tage. 

Zulage 

200 g Weizenbrot .... 
1095 g Apfel. . . . . . . 
648 g Kartoffeln. . . . . 
517 g Bananen (sehr reif) 

Darin 
Dextrosewert 

% g 

58,0 
10,5 
18,5 
22,8 

ll6 
ll5 
120 
ll8 

\ Tageszucker 

\ im ~ttel 

8,6 
19,1 
9,2 

22,9 

Solche Faile sind freilich Ausnahmen. Sie zeigen aber, wie wichtig es ist, beim Durch­
priifen des Sonderfalles mehr auf Bekommlichkeit der einzelnen Kohlenhydrattrager 
als der einzelnen Kohlenhydratarten auszugehen. Mitbestimmend fiir den Ausschlag 
diirfte wohl die Geschwindigkeit der Kohlenhydratresorption sein, und diese wiederum hangt 
stark yom Geschehen im Magen und oberen Diinndarme abo Da - ceteris paribus - der 
unmittelbar resorptionsfahige Zucker der Friichte schneller resorbiert wird als das abbau­
bediirftige Amylum (namentlich bei Superaciditat und -sekretion), ist es verstandlich, daB 
Obst sich besonders gut eignet zur Abwehr insulin-hypoglykamischer Insulte; 
und in gleichem Sinne spricht, daB Friichte mit reichem Saftgehalt~ (z. B. Orangen bzw. 
deren Saft) dabei besseres leisten als derbfleischige Friichte, z. B. Apfel, aus denen der 
zuckerhaltige Saft erst langsam ausgelaugt wird. 

Wir stellten weiterhin ofters fest - und auch dies hangt sicher z. T. mit Vorgangen 
im Magen und Darm zusammen -, daB die Bekommlichkeit des Obstes (roh und gekoeht) 
in bezug auf Glykosurie sehr verschieden ausfailen kann, je nachdem man das Obst fiir sich 
ailein oder im AnschluB an andere Speisen gibt. Aueh hier gilt es, die Eigenheit des Falles 
zu studieren. 

1m ailgemeinen oevorzugen wir Roho bst bei Zuekerkranken, schon wegen starkerer 
Wirkung auf die Darmperistaltik. Aueh ist man dabei sieher, daB das Obst wertvoller 
organischer und anorganischer Nebenstoffe nicht beraubt ist (S. 383). Um die Masse der 
heiBbegehrten Friichte moglichst hoch steigern zu konnen, weise der Arzt den Patienten 
auf die zuckerarmsten Friichte der jeweiligen Jahreszeit hin. Dem Obst hangt freilich der 
eine groBe Naehteil an, daB es kein anderes vegetabiles Material gibt, dessen Kohlenhydrat­
gehalt innerhalb der Art (z. B. Apfel, Sauerkirsche usw.) so auBerordentlich stark, je nach 
Spezialsorte, gartnerischen Kulturbedingungen, Sonnenbestrahlung schwankt wie Obst 
(S.407). 

Beim Kochen des Obstes ist selbstverstandlich Zusatz von Zucker streng verboten. 
An seine Stelle tritt auf'Vunsch zum SiiBen Saccharin; doch werde nur gerade so viel davon 
zugesetzt, um den faden Geschmack des zuckerlosen Obstes zu heben. Jedes Zuviel ist 
ist vom Ubel, da es den Geschmack verdirbt und den GenuB des Kochobstes verleidet. Die 
meisten Zuckerkranken gewohnen sich schnell an ganzlich ungesiiBtes Kochobst. Solange 
die Jahreszeit es erlaubt, stellt sich die Kiiche des Diabetikers das Obstgericht am besten 
aus frischen Friichten dar. Die zum Gebrauche des Zuckerkranken bestimmtem Friichte 
sollen ihre volle Reife und damit ihren maximalen Zuckergehalt noch nicht erlangt haben. 
Obstgerichte aus nicht vollig reifen Friichten bediirfen nur eine Spur mehr Saccharin; ihr 
Arom ist ebensogut wie bei Gerichten aus vollig reifen Friichten. Beim GenuB der Obst­
gerichte fischen die Patienten am besten die Friichte heraus und lassen den Saft zuriick, 
denn dieser enthalt einen ansehnlichen Teil des Zuckers. Das jetzt freigegebene Dulcin 
ist geschmacklich dem Saccharin vorzuziehen (S.392). 

In bestimmten Fallen ist es erwiinscht, die Friichte weitestgehend zu entzuckern. 
Dann laBt man sie zunachst halbgar kochen, entfernt den Saft und kocht mit neu zugesetztem 
Wasser vollends gar. Nach solchem Verfahren schmecken aber die herausgefischten Friichte 
fade und erfordern Zusatz von Gewiirzstoffen, wie Vanille, Zimt, Nelken, Citronensaft oder 
-schale usw. Das arteigne Arom laBt sich durch kaufliche Fruchtextrakte und -essenzen, 
die es von so gut wie allen Friichten gibt, wiederherstellen. Die Gerichte sind aber eigent­
lich . .nur Magenfiiller ohne Nahrwert. 

AuBerst kohlenhydratarmist das Rohmaterial bei jungen Rhabarberstengeln, 
unreifen Stachelbeeren, Grape -Fruit, so daB wir hieraus bereitetes, mit Saccharin gesiiBtes 
Kompott in der Regel selbst im Rahmen strenger Diat unbedenklich gestatten diirfen. Es 
ist daher in Tab. I verzeichnet. 
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Dorrobst enthiHt sehr bed~utende Mengen von Zucker; es Hint sich daher bei gewohn­
licher Zubereitung im allgemeinen kein Gebrauch davon machen. Wassert man aber das 
Dorrobst griindlich aus (6 Stunden bei zweifachem \Vechsel des kalten Wassers) und kocht 
es dann erst, so erhalt man nach schwachem SiiBen mit Saccharin und Wiirzen mit etwas 
Zimt ein annehmbares und zuckerarmes Kompott. Ein gehaufter EBloffel gedorrter Pflaumen 
oder Apfelschnitzel enthalt dann ungefahr 2-3 g Kohlenhydrat. Sein Vorteil vor gekochtem 
Frischobst besteht nur darin, daB es stets erhaltlich ist, und daB es bei vielen Menschen 
den Darm etwas starker anregt. 

Eingemachtes Obst: Im Haushalt werden die Friichte ohne Zuckerzusatz am besten 
nach kurzem Abwellen (1-2 Minuten) in Biichsen oder Glaseru sterilisiert ("Einwecken"). Die 
GefaBe sollen klein und auf den Verbrauch binnen 1-2 Tagen berechnet sein. GroBere 
GefaBe sind unzweckmaBig, da die zuckerfreien Konserven, einmal geoffnet, leicht ver­
derben. Urn die Ware sicher haltbar zu machen, fUge man bei hauslichem Einmachen ein 
wenig benzoesaures Natron (0,5 g auf ein Halbliterglas) hinzu. Der Saft soli nicht mitver­
zehrt werden. 

Sowohl das im Haushalte als \Vintervorrat eingemachte Obst wie auch die eingemachten 
Handelsfriichte "fiir Diabetiker" kranken daran, daB der iiberaus stark wechselnde Zucker­
gehalt des Ausgangsmateriales (vgl. oben) nicht bekannt war, und daB die Starke des Ein­
dickens den Prozentgehalt des genuBfertigen Obstes wesentlich mitbestimmt. Daher brachten 
um die zahl!-:eichen Analysen sowohl von HausmacheI'konseI'ven wie von Handeisware die 
seltsamsten Uberraschungen, so daB wir es als Unfug bezeichnen miissen, wenn Handelsware 
ohne gen~ue Angabe des Kohlenhydratgehaltes als "Diabetikerkompott" zum Verkaufe 
kommt. Uber Spezialmarken, die den Prozentgehalt angeben, S.407. 

lI'Iandein u~d Niisse sind nicht so kohlenhydratarm, wie gemeinhin von Zuckerkranken 
und auch von Arzten angenommen wird (S. 391). Daher muB der Arzt bestimmen, wieviel 
im Rahmen der verordneten Kostform statthaft ist. Auch der hohe Gehalt an Protein 
und Fett ist dabei in Betracht zu ziehen. Wenn nicht besondere Gegengriinde vorliegen, 
geben wir in der Regel eine gewisse Menge Niisse im Rahmen strenger Diat frei (S. 423). 
Wir erlebten vielfach, daB der unbeschrankte, auch vom Arzte nicht gehemmte Verzehr 
von Niissen, bei sonst iiberaus strenger antidiabetischer Kost, erheblichen Schaden brachte. 
Die Warnung, theoretisch selbstverstandlich, ist also Yom empirischen Standpunkte aus 
keineswegs ii berfl iissig. 

Aus Hasel-, 'Val-, Paraniissen und aus Mandeln laBt sich durch Auswaschen der fein 
zerstampften und zerriebenen Masse fast alles Kohienhydrat entfernen. Die nach Abpressen 
verbleibende, mehlartige Masse eignet sich gut zum Herstellen von allerlei Gebacken und 
sonstigen Gerichten. Das Verfahren ist etwas umstandlich, ist abel' in Haushalten vieler 
Zuckerkranken eingebiirgert. Genauere Anweisungen in unserem Verordnungsbuche. 

MellI: Von gewohnlichem Mehl karul nur in sehr leichten Fallen von Diabetes beim 
Backen, Kochen, Anrichten von Tunken usw. Gebrauch gemacht werden. In welchem 
Umfange, ist fiir jeden Einzelfall vom Arzt zu bestimmen. Das verbrauchte Mehl ist dann 
auf die erlaubte Tagesmenge der Kohlenhydrate anzurechnen, und zwar nach dem MaB­
stabe 16 g Mehl = 20 g WeiBbrotchen. 

Zum Binden von Tunken, Suppen, Gemiisen dienen als kohlenhydratfreie odeI' nahezu 
freie Ware am besten: frisch hergestellter, ausgewaschener, fein zerriebener Siebkase; ferner 
Parmesankase, Nutrose und von pflanzlichen EiweiBpraparaten Klopfer's LecithineiweiB. 
auch Agar-Agar (hiervon 0,2 % fUr warme Gerichte), reiner arabischer Gummi (S. 397). 

Man kann sich ein "gestrecktes Mehl" im eigenen Haushalt bereiten durch Mischung 
von 1 Teil gutem \Veizenmehl (ca. 70 % Starkegehalt) und 1 Teil Klopfer's LecithineiweiB 
(Weizenkleber). Diese Mischung enthalt ca. 36% Starke. Etwa 33 g davon haben den Wert 
= 1 WBE (= 20 g WeiBbrotchen). Ein schmackhaftes Brot laBt sich schwer daraus backen, 
wohl aber leidlich schmeckendes, flach ausgerolltes, fladenartiges Dauergeback. Unter Zusatz 
von Wasser, Ei, Butter und Salz entsteht aus dieser Menge gestreckten Mehles (33 g) eine 
genuBfertige Fladenmasse von 50-60 g Gewicht. Man hat aber das Quantum des zu­
liissigen Gebacks wesentlich vermehrt, d. h. im Verhaltnis von 20 auf 50-60 g. 

Immerhin stellt das durch solche EiweiBe gestreckte Weizenmehl beim Herstellen von 
Mehlspeisen hohe Anforderung an die Kiichentechnik. Es ist ein recht sprodes Material, 
und daher haben sich diese einfachen gestreckten Mehle des Handels oder hauslicher Mischung 
niemals recht einbiirgern konnen. Bekannte Firmen muBten, um ihre Ware anzubringen, 
mit dem Mehlzusatz allmahlich hoher und hoher gehen, bis die Mischung den Namen "Dia­
betikermehl" kaum noch verdiente. 

Weitere Anweisungen iiber kiichentechnische Verwendung kleiner Mehlmengen in der 
Diabetikerkost in unserem Verordnungsbuche (Abschnitt Rezepte). 

Uber Spezialmehle fiir Diabetiker S. 404. 
Brot und andere Gebacke werden auf die Dauer mehr als fast aIle anderen Nahrungs­

mittel vom Diabetiker schmerzlich vermiBt. Daher hat die Industrie seit 50-60 Jahren 
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immer ams neue "Ersatzgebacke fiir Zuckerkranke" geschaffen und feilgeboten. Sehr viele 
davon sind wertlos, weil sie ihren Zweck nicht erfiillen. Wir werden bei den Lebensmittel­
spezialitaten fiir Zuckerkranke besprechen, welche Anspriiche an solche Sondergebacke zu 
stellen sind und welche Eigenschaften ihnen Existenzberechtigung verleihen. S. 405. 

Hier beschranken wir uns, ebenso wie bei anderen Nahrungsmitteln, zunachst am Ge2 
backe des taglichen Lebens. 

Wie aus Tab. III (S. 394) ersichtlich, enthalten WeiBbrotchen und WeiBbrot· aus 
Weizen so viel Starke, daB man bei zahlreichen Diabetikern leichter Form und trotz Insulin 
bei weitaus den meisten Mittelschwer- und Schwerdiabetikern schon mit 100-120g solchen 
Brotes aJs Tagesmenge die statthafte Grenze der Kohlenhydratzufuhr erreichen oder iiber­
schreiten wiirde und dabei gar keinen Raum fiir andere Kohlenhydrattrager freilieBe. Aus 
dieser Erkenntnis hat die allgemeine iLrztliche Praxis seit Jahrzehnten aus Gruppe der volks­
iiblichen Normalbrote zu Grahambrot und anderen Schrotmehlbroten gegriffen, und auch 
jetzt noch Behan wir aller paar Tage Zuckerkranke, denen WeiBbrot in jeder Menge streng­
stens verboten, Grahambrot u. dgl. aber in sehr ansehnlichen Mengen (biB 150 und 200 g) 
gestattet und anempfohlen wurde. ~~ iBt ein folgenschwerer Irrtum, der im Lame der 
J ahrzehnte unzahlige Diabetiker zum Uberschreiten der Toleranz und damit zum Verfall der 
Zuckerregulation fiihrte. Es geschah, obwohl in allen Fachbiichern iiber Diabetes geniigend 
betont wurde, daB von Grahambrot zwar etwas mehr, aber nicht viel mehr gestattet werden 
diirfe als von WeiBgeback. 

Wir verweisen am Tab. III, S. 394. Wir gingen bei unseren Berechnungen daselbst von 
den starkereichsten WeiBgebacken mit ca. 60% Gehalt aus, den zahlreiche Sorten voll oder 
mit 57-59% nahezu erreichen. Andere stehen ein wenig dahinter zuriick. Wir hatten 
ebensogut irgendein anderes WeiBbrot ~.um Vergleiche nehmen konnen. Wir wahlten die 
bequeme Zahl60% zur Berechnung der Aquivalenzen, die ja alle nur Relativitatswert haben. 
Wenn einzelne Gebacke (S. 394) weit aus der Reihe zu fallen scheinen, so ist das nur Folge 
des der Sonderart eignen hoheren Wassergehaltes (z. B. Wasser im Wasserweck 40%, im 
Sanitasbrot nahezu 50% gegeniiber ca. 33 bzw. ca. 40% in anderen vergleichbaren Ge­
backen). Fiir Roggenbrot und fiir alle Vollkorngebacke (Weizen, Roggen, Gemisch beider) 
wird in der Regel eine wesentlich schlechtere Kohlenhydratresorption angege ben als fiir WeiB­
gebacke, und daraus wiirde dann entsprechend geringere Belastung des diabetiBchen Zucker­
. haushaltes beim Genusse gleicher Gewichtsmengen derselben folgen. Praktisch genommen 
'stimmt dies aber nicht. Denn es stimmt nur, wenn solche Gebacke den iiberwiegenden 
Teil der Gesamtkost ausmachen. Bei den geringen Mengen Brot, die der Diabetiker ver­
zehrt, fallen nach unseren quantitativen Analysen des Kotes, nach mikrochemischen und 
mikroskopiBchen Untersuchungen desselben, Resorptionsunterschiede zwischen WeiBgeback, 
gewohnlichem Roggenbrot und allen feinvermahlenen Vollkorngebacken, selbst fiir Brot 
aus grobgemahlenem Vollweizen (z. B. grobere Sorten von Grahambrot) in bezug am Starke 
kaum" ins Gewicht. Nur beim Genusse von Brot aus sehr grob zermahlenem Vollroggen 
geht bei vielen, aber nicht bei allen Menschen auch aus kleineren Mengen (ca. 100-120 g 
am Tage) etwas mehr Kohlenhydrat durch den Kot verloren (biB 8%). Da die Verluste 
von Fall zu Fall und sicher auch in Abhangigkeit von Gestalt der sonstigen Kost wechseln, 
konnen wir sie hier nicht beriicksichtigen. 

Trotz ihrer Geringfiigigkeit sind die analytiBchen Unterschiede praktiBch wichtig; dem 
Zuckerkranken, der nur wenig Brot essen darf, bedeuten die kleinen Erhohungen der Brot­
erlaubniB sehr viel, weniger in bezug am Sattigungs- als am GenuBwert. Aus der Tabelle 
geht aber auch hervor, wie grundfalsch es iBt, ohne scharfe Beriicksichtigung des relativen 
Aquivalenzwertes Zuckerkranken WeiBbrot zu verbieten, Grahambrot und ahnliches frei­
gebig zu gestatten. S. 394. 

Gerade der GenuBwert der Normalgebacke ist es, der die Begierde nach ihnen 
immer aufs neue reizt. Wir diirfen uns nicht dariiber tauschen, daB kein Spezialgeback 
fiir Diabetiker den GenuBwert der Normalbrote auch nur annahernd erreicht. Wo es im 
Hinblick am den hohen Kohlenhydratgehalt aller Normalgebacke irgendwie tunlich war, 
wiesen wir daher die Zuckerkranken stets an, mindestens einen Teil ihres Gebackbedarfes 
bzw. der ihnen zustehenden Kohlenhydrate mit Normal brot zu decken. Selbst wenn es 
nur kleine Mengen sind, begiinstigt dies die Foigsamkeit der Patienten gegeniiber den Kost­
vorschriften. GliicklicherweiBe diirfen wir jetzt unter Schutz des Insulins vielen Zucker­
kranken weit mehr Brot gestatten als friiher. 

Wo man mit Normalbroten den gesamten Gebackbedarf nicht decken kann oder darf, 
treten die Spezialmarken in ihr Recht. Dariiber spater, S. 405. 

Wir widmeten der Brotfrage verhaltniBmaBig breiten Raum. Sie verdient es; denn sie 
iBt fiir die meiBten Diabetiker die weitaus wichtigste. 

Knollengewiichse (KartoUeln, Topinambur, Stachys) sind breiteren MaBes ver­
wendbar. als gewohnlich angenommen wird. Vgl. unten, S.409. 

Kartoffeln sind verhaltniBmaBig arm an Kohlenhydrat; sie enthalten davon in 
v. Noorden·Isaac, Zuckerkrankheit. S. Auf I. 26 
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frische;m. Z~stande nut 16-18 % (Sommerkartoffel), nach langerem Aufbewahren 18-22% 
(Winterbrtoffel). 

Die Kartoffel verdient in nachdriicklicher Weise als Verlreterin ffir einen Teil des 
erlaubten Brotes empfohlen zu werden. Wer z. B. auf eine Tagesmenge von 3-6 WBE 
(= 60 bis 120 g Wei13brotchen, S.393) gesetzt wird, lege etwa l/S dieser Summe in Form 
von Kartoffeln an; es stehen ihm dann gemaB Tab. III noch 40,-80 g Brot zur Verfiigung. 
Mit den Kartoffeln soll im Bedarfsfalle moglichst viel Fett einverleibt werden. 

Diinne Kartoffelscheiben in sciedendem 01 gebacken, als Dauerware unter dem Namen 
"Gusto Chips" im Handel, enthalten rund 350/ 0 Amylum, 35% Fett, 7% Protein. Da ein 
Teil des Amylum caramelisiert ist, kann man rechnen: 1 WEE = 40 g Chips. 

Topinambur (= Erdarlischocke), weniger gebrauchlich Helianthus- und Dahlien­
knollen, verdanken ihre Verwendbarkeit dem Umstande, daB sie Inulin statt Starke ent­
halten, und daB das mehlarlige Inulin auf die Zuckerproduktion etwa halb so stark einwirkt 
wie Starke. Dies hangt wahrscheinlich damit zusammen, daB der menschliche Darm das 
Inulin schlecht verdaut und resorbiert. Dennoch sind die Topinamburspeisen gut bekomm­
lich. Die Zusammensetzung ist: 2 0J0 Eiwei13, 16,3 % Kohlenhydrat. FUr den Zuckerhaushalt 
des Diabetikers sind 180 g geschiilte Topinamburknollen 1 WBE = 20 g Wei13brotchen gleich­
zusetzen. 

Auch die wohlschmeckenden Stachysknollen enthaltetJ. vorzugsweise Inulin. Ihr 
Kohlenhydratgehalt ist fast der gleiche wie bei Topinamburknollen. Es scheint, daB auch 
hier der verhaltnismaBig geringe EinfluB auf die Zuckerproduktion auf schlechter Resorption 
beruht, trotz trefflicher BekOmmlichkeit. Stachys wirkt stuhlfordernd. 220 g Stachys 
(ungeschiilt; sehr schwer zu schalen!) sind als 1 WBE = 20 g Wei13brotchen zu bewerten; 
wenn die Knollchen nicht gediimpft, sondern in Salzwasser gekocht werden, ist die doppelte 
Menge (450 g) zu rechnen, da sie beim Kochen ca. die Hiilfte Inulin abgeben. 

Milch und RabIn. Milch. Wie aus den Zahlen der Tab. III hervorgeht, ist es ein­
freilich weitverbreiteter - Irrtum, daB saure Milch (Dick-Milch) und Ya-Urt wesentlich 
weniger Milchzucker enthalten als frische Milch. Der eingedickte Y a-Urt, wie er gewohnlich 
nicht getrunken, sondern aus Schalen mit dem Loffel verspeist wird, enthiilt prozentual 
sehr viel mehr Zucker als die ursprfulgliche Milch. Ob und in welchem MaBe Milch und ihre 
Abarten zugelassen werden sollen, muB in jedem Falle vom Arzte erwogen und bestimmt 
werden. In manche Kostformen paBt Milch gut hinein, in ander~. nicht. Wenn nicht aus­
driicklich anders bestimmt, solle~ Milch und ihre Abarten nur als Aquivalente ffir Wei13brot 
genommen werden (Tab. III). Uber Sonderware ffir Zuckerkranke S. 407. 

Kefir enthiilt nach 48stiindiger Garung etwa 2,8 % Milchzucker und 0,7% Alkohol 
(430 ccm = 1 WBE), nach 72stiindiger Garung 1,7-1,9010 Milchzucker und 1 % Alkohol 
(600 ccm = 20 g WeiBbrotchen). Von Kefir, zu Hause leicht herstellbar, konnte man beim 
Diabetiker mehr Gebrauch machen, als gewohnlich geschieht. Der Geschmack sagt aber 
nicht jedem zu. 3tagiger Kefir entwickelt bei manchen stopfende Eigenschaft. Dies laBt 
sich durch zweimalige Gabe von je 0,5 g Magnesium Perhydrol ausgleichen (um 6 Uhr und 
um 10 Uhr abends je 1 Tablette). 

Milchkuren. Sowohl bei akuten Magenkatarrhen, bei fieberhaften Zustanden, bei 
anderen zwischentretenden Krankheiten, wie auch bei iiberfiitterten Zuckerkranken, bei 
Kreislaufstorungen bewahrt sich oft das Einschieben mehrerer reiner Milchtage, wobei 
man der Karellkur entsprechend, mit etwa 800 ccin Milch beginnt und allmahlich auf 1500 ccm 
steigt. FUr diese Zeit ist Bettruhe anzuraten. Besser als frische Milch ist ffir manche Falle 
der weit zuckerarmere Kefir, von dem man mehr reichen kann (siehe oben). Die knappe 
Milchkost entzuckert die Kranken oft, selbst in schweren Fallen. Auch einzelne Milch­
o bst-Tage (ca. 3 h I Milch + 500 g Erdbeeren als alleiuige Kost) sind manchmal als Einschiebsel 
von Vorteil, aber nur auf Grund arztlicher Verordnung erlaubt (S.437). 

Auf Buttermilch (Tab. ill) sei als iiberaus wertvoll bei fettarmen Kostformen be­
sonders hingewiesen. Sie ist auch um 20% milchzuckerarmer als Vollmilch. In kohlen­
p.ydratfreie Kostformen paBt sie natfirlich nicht. Fettleibigen Zuckerkranken verordnen 
wir gelegentlich Buttermilchtage (2 I = 72 g Protein, 18 g Fett, 76 g Milchzucker, 840 Ca­
lorien). 

Rahm. Der gewohnliche Rahm, wie man ihn in Deutschland jetzt hier und da erhiilt, 
wie er aber friiher ala "Rahm" (oder "Sahne") iiberhaupt nicht feilgeboten werden durfte, 
enthiilt kaum mehr als 10 0J0 Fett. Solcher Rahm liefert dem Zuckerkranken hOheren Nahr­
wert, nicht aber weniger Kohlenhydrate als gleiche Mengen guter Frischmilch (S.394)_ 
Dariiber hinaus beginnt die Brauchbarkeit des Rahms ffir die Diabetikerkost erst bei wahr­
haft gutem Rahm mit minp.estens 25%, moglichst mit 30% Fettgehalt und mehr. Je fett­
und damit auch calorienreicher, desto ,mehr tritt im Vergleichzu diesen Werten der Kohlen­
hydratgehalt zurUck (bei 25-35% Fett: 3% Kohlenhydrat und 3% Protein; bei 25% 
Fett: ca. 260; bei 30% ca. 300; bei 35% ca. 350 Calorien in 100 ccm). In solcher Form ist 
.Rahm (siiB, sauer oder als Schlagrahm) eines der wichtigsten Mittel, Schmackhaftigkeit 
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und GenuJ3wert der Speisen und Getranke zu heben (Tunken, Gemiise, Nachtisch, Kaffee, 
Tee, Kakao u. a.), ohne nennenswerte Mengen Kohlenhydrat einzufiihren. Etwa 100-150 ccm 
guten Rahmes wird man den meisten Zuckerkranken gestatten diirfen; einzelne Kostformen 
lassen freilich keinen Raum fiir ibn (vgl. Kostformen, S. (48). Innerhalb solcher Grenzen 
stellen wir den Kohlenhydratgehalt des Rahmes nicht mit in Rechnung. Ob groJ3ere Rahm­
mengen statthaft sind, hangt im wesentlichen davcn ab, wieviel ]'ett und Calorien 
man dem Patienten zubilligen will, und wie sich der Magendarmkanal dazu stellt. Die 
Zeiten, wo man unbeschrankten Rahmverbrauch gestattete bzw. ihn moglichst zu steigern 
suchte, sind vorbei. Wenn der Tagesverbrauch iiber 150 ccm hinausgeht, muJ3 der Kohlen­
hydratgehalt in Rechnung gestellt werden. 

Frischrahm mit 25--30 % Fett ist jetzt wieder iiberall erhaltlich, ebenso der wegen 
Keimfreiheit empfehlenswerte Dauerrahm in Biichsen, z. B. "Barenmarke" mit ca. 30 % 
Fett aus Stalden im Emmental und der hochwertige Rahm (ca. 35% Fett) von Bosch u. Co. 
in Waren (Mecklenburg). Gleichsinnig wie fettreicher Rahm sind zu beurteilen der eng­
lische Devonshire-Cream (S.31O bei C. v. NOORDEN-SALOMON) und die sog. iiberfetteten 
Kasearten wie Gervais, Neufchatel, Stilton, Stracchino, Imperial und andere Rahmkase. 

Kase. Die meisten Kase sind sehr fettreich. Fettkase = 21-30%, Halbfett = 11 bis 
25%, Viertelfett = 6-12%, Magermilchkase = 1-5% (J. KONIG, 1926). Fiir die Sonder­
zwecke fettarmer . Kost sind die fettarmsten Sorten auBerst wertvoll. Wir fanden in 

Harzer Handkase (Einzelgewicht = 26 g): 35% Protein, 0,56% Fett, 0,3% Milch­
zucker; 

Harzer Handkase (groBere Sorte, Einzelgewicht = 97 g): 28% Protein, 0,2% Fett, 
Spuren Milchzucker, 4,80 /0 Kochsalz. 

Sehr fettarm ist auch der Quark (S.450): 1%. - Der Mainzer Handkase enthalt 
schon 5% Fett. 

SuBspeisen sind auch ohne Mehl und Zucker in schmackhafter Form herstellbar. 
Zahlreiche erprobte Vorschriften in unserem Verordnungsbuche. 

VI. Diatetische Sonderwaren fur Zuckerkranke. 
Wir halten es aus psychischen Grunden fiir richtig, die Bestaildteile der 

Diabetikerkost zwar, je nach Erfordernis des EinzelfalIes, quantitativ zu be­
schranken, die Auswahl aber moglichst aus dem gleichen Material treffen zu 
lassen, welches auch die Normalkuche benutzt. In mancher Hinsicht bildet 
Sonderware fiir Diabetiker dennoch bequeme Erganzung oder Ersatz. Wir 
mussen von alIer Sonderware aber verlangen, daB sie bewertet wird wie Normal­
nahrungsmittel, d. h. nach MaBgabe ihres Gehaltes an Nahrstoffen (EiweiB, 
Fett und namentlich Kohlenhydrat). 

In dieser Hinsicht laBt uns leider bisher die Gesetzgebung im Stich. Hochstens konnte 
es als VerstoB gegen Treu und Glauben gelten, wenn trotz Angabe "fiir Diabetiker" Zucker­
zusatz nachgewiesen wiirde. 1m iibrigen steht es jedem Fabrikanten frei, jedes beliebige 
Nahrungsmittel oder kleine Abart desselben als Ware "fiir Diabetiker" zu bezeichnen und 
in den Handel zu bringen. Er kame hochstens mit dem Wuchergesetz in Konflikt, wenn 
er solche Ware wegen angeblic~!lr Mehrkosten bei ihrer Herstellung zu ungerechtfertigt 
hohem Preise verkauft. Solche Uberforderungen sind haufig vorgekommen, ohne daB sich 
die Aufsichtsbehorden viel darum kiimmerten. Z. B. fielen uns schon vor dem Kriege Zwie­
backe in die Hande ,deren Packung die Aufschrift trug "fiir Zuckerkranke". Unsere Analyse 
ergab einen Gehalt von 74% Kohlenhydrat; allerdings fehlte der geringe, 1-1,5 proz. 
Zusatz an Rohrzucker, den die Normalzwiebacke gleicher Firma hatten. Die Fabrik war 
wohl im guten Glauben, daB mit Fortlassen des Zuckers alles notige getan sei; die Erhohung 
des Preises urn 15% iiber den Normalpreis war aber sicher nicht gerechtfertigt. Die Zwie­
backe "wurden von viele:r;J; Zuckerkranken vertrauensvoll gekauft und auch von ahnungs­
losen Arzten verordnet. Ahnliches begegnete uns bei Teigwaren, Mehlen und besonders bei 
zahlreichen Gebacken mit Anpreisung "fiir Zuckerkranke". 

Der Arzt sollte keine, Sonderware zulassen, bei der nicht jeg­
liche Packung oder Aufschrift verantwortlich kundgibt, wie 
ihre Zusammensetzung ist, insbesondere ob und wieviel Kohlen­
hydrat sie enthalten. Dann kann er leicht ermessen, wieviel er davon im 
Rahmen der vorgesehenen Kostform gestatten darf. Bei Normalnahrungs­
mitteln sind solche Angaben nicht notig, weil fur Zusammensetzung der Handels~ 
ware sowohl bei Rohstoffen (z. B. Milch u. a.) wie bei Fabrikaten (z. B. Butter, 
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Mehl, Brot, Teigwaren, Schokolade, Bier u. a.) die zulassigen Grenzwerte gesetz­
lich festliegen. Wenn die Arzte auf obigem Verlangen bestehen, willden sie 
schnell den Markt fill "diatetische Nahrungsmittel Zuckerkranker" von vielen 
Auswiichsen saubern und wesentliches zum Schutze ihrer Kranken beitragen. 

Wenn sich einmal, wie wir hoffen, bei uns und in anderen Staaten, die Gesetzgebung mit 
der Frage beschaftigen sollte, welche Eigenschaften die Marke "fiir Zuckerkranke" oder 
ahnliches rechtfertigen, so muB man sich auch dariiber einigen, was man im Sinne der 
Diabetestherapie unter Kohlenhyclraten zu verstehen hat. Aus keiner einzigen Tabelle, 
auch nicht aus den vortrefflichen amtlichen Tabellen der Vereinigten Staaten Nordamerikas 
laBt sich entnehmen, wieviel zuckerbildendes Kohlenhydrat die Analysen ergeben haben. 
Diese biologische Frage wird die Analyse niemals restlos entscheiden konnen. Aber man 
erhalt einen der Wahrheit mindestens sehr nahekommenden Wert, wenn man das Material 
mit verdiinnter Salzsaure kocht und nach vollzogenem Verzuckern der Starke und Inver­
tieren der Disaccharide die Reduktionskraft bestimmt. GroBer Fettreichtum der Substanz 
fordert vorherige Extraktion des Fettes mit Ather oder dgl. Bei sehr hohem EiweiBgehalte 
der Substanz sind die Resultate nicht ganz genau. Was bei solchem hydrolytischen 
Verfahren inreduzierenden Zucker verwandelt wird, ist unbedingt im 
Korper auch Zuckerbildner. Ob Kohlenhydrat, das auf solche Weise keinen redu­
zierenden Zucker bildet, durch fermentativen Abbau dem Korper Zucker liefert, ist min­
destens zweifelhaft. Unsere eigenen Analysen sind samtlich in angegebener Weise ausgefiihrt. 

Wir beabsichtigen nicht, hier die "Diabetiker-Praparate" vollstandig auf­
zufiihren und kritisch zu besprechen. Wir halten uns im wesentlichen an Pra­
parate deutscher, osterreichischer und schweizer Herkunft. Wir iibergehen dabei 
aber die iiberaus zahlreichen, welche wir wegen zu hohen Kohlenhydratgehaltes, 
wegen zu geringer Haltbarkeit, aus geschmacklichen und anderen Griinden 
beanstanden. Uberaus reich an "Diabetiker-Praparaten" ist Amerika. Wie 
die von E. P. JOSLIN zusammengestellten Analysen zeigen, entspricht aber nur 
eine kleine Minderzahl von ihnen berechtigten Anspriichen. In der Literatur zu 
diesem 4bschnitte stellten wir die wichtigsten Quellenwerke zusammen. 

Mehl: DaB man die kleinen Mengen Mehl, die zum "Binden" von Suppen, Tunken, 
Gemiisen dienen sollen, auch durch mehlfreie Stoffe ersetzen kann, ward erwahnt 
(S.400). Wir raten, dies beim Herrichten von Speisen im Haushalte fiir Zuckerkranke 
immer zu tun, da die Erlaubnis, "kleine Mengen" Mehl zu beniitzen, erfahrungsgemaB sehr 
haufig zum MiBbrauche fiihrt. Zum Herstellen von Speisen, die wenigstens dem Aussehen, 
Geschmack und Charakter nach als Mehlspeisen anzusprechen sind, wurden zwar eine ganze 
Anzahl hOchst kohlenhydratarmer Praparate (3-10% Kohlenhydrat) empfohlen, die groB­
tenteils aus Proteinen animalischer oder tierischer Herkunft bestehen; aber ihre kiichen­
technische Verwendbarkeit und ihr GenuBwert sind so gering, daB sie sich nicht durch­
setzen konnten. Am meisten befriedigten noch die bereits seit Jahrzehnten bekannten 
"Casoid Flour" und "Gluten Flour" von Callard u. Co. in London, die so gut wie gar 
kein Kohlenhydrat enthalten. In letzten Jahren wurden bei uns auch eingefiihrt einige, 
sinngemaB und geschmacklich beachtenswerte "Mehle" von Lister Brothers (New York): 
"Casein Diabetic Flour", "Low Calory Flour", "Starch-free Bran" (Kleie), "Diabetic Soup 
Powder", "Sugarless Ice Cream Powder", "Sugarless Milk Powder"; auch Gebacke und 
sonstige Praparate daraus. Wir haben wenig Erfahrung dariiber. 

1m allgemeinen erkannten wir als brauchbarer solche "Diabetikermehle", wo echtes 
Mehl mit kohlenhydratfreiem Material "gestreckt" wurde. Solchen Vorganges bedient 
sich unbewuBt die Normalkiiche, wenn sie eine Mehlspeise aus Gemisch von Mehl, Butter 
und Eidotterherstellt. Giinstiger ist es, wenn zum Herstellen solcher und anderer Mehlspeisen 
das Mehl schon von vornherein gestreckt ist. Dann sind bei gleichem Kohlenhydratgehalt 
Masse, Sattigungs- und GenuBwert erhoht. Zum Strecken im Haushalte eignen sich am besten 
LecithineiweiB (Weizenkleber), Albulactin (Milchalbumin), Plasmon (Casein) oder ein Ge­
misch davon. Sowohl die Beschaffenheit des Mehles selbst (Hartweizen oder ''Veichweizen, 
Ausmahlungsgrad, Feinheit) wie auch die Zutaten (Butter, Ei, Gewiirze, Salz usw.) und die 
Art des Kochens, Backens, Bratens (Hitzegrad und -dauer u. a.) beeinflussen aber das kiichen­
technische Ergebnis sehr stark, und jede in Diabeteskiiche bewanderte Hausfrau bzw. Kochin 
weiB zu erzahlen, wie viel Fehlschlage, Miihe und Erfahrung notig waren,bis sie der Ge· 
winnung wirklich schmackhafter Speisen sicher wurde. 

Gut ausgeprobte, kaufliche gestreckte Mehle mit sorgfaltig durchgepriiften Gebrauchs­
vorschriften werden im allgemeinen mit Recht vorgezogen. Als "Dia betikermehle" 
sind unseres Erachtens nur solche zulassig, deren Gehalt an Kohlenhydrat 
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hochstens halb so groB ist wie im Normalmehl, d. h. maximal 3~60f0. Dann 
ist die doppelte Masse verwendbar wie von Normalmehl. Bei hiiherem Kohlenhydratgehalt 
fallt die Vermehrung der Masse zu gering aus, und der Vorteil relativer Kohlenhydratarmut 
steht nicht mehr im richtigen Verhaltnis zum Verlust an kiichentechnischer Verwendbarkeit 
und an GenuBwert der Gerichte. Je tiefer der KohlenhYdratgehalt unter genannter Hohe 
liegt, desto mehr verkiimmern diese Eigenschaften. Von deutschen, gestreckten Mehlen ent­
sprechen, soweit uns bekannt ist, nur zwei der ala Optimum bezeichneten mittleren Stellung. 
Einerseits das Theinhard tsche Dia betikermehl (mit 500f0 Protein und 35-36 Ofo Kohlen· 
hydrat; 33 g = 1 WBE) und das sog. Primarmehl (mit 55 Ofo Protein und26-270f0 
Kohlenhydrat; ca. 45 g = 1 WBE); ersteres eignet sich besser fiir Mehlspeisen, letzteres 
mehr fiir Brotbereitung. 

Brot: Weit wichtiger ala die Mehlfrage ist die Brotfrage. Mit den Normalgebacken erreicht 
man wegen des hohen Kohlenhydratgehaltes nur bei leichteren Diabetesformen auskomm­
liche Masse. Zur Erganzung bzw. zum Ersatz gilt es, Gebacke herzustellen, von denen eine 
groBere Masse statthaft ist, indem sie bei hinlanglicher Schmackhaftigkeit relativ wenig 
Kohlenhydrat enthalt, aber nach Aussehen und Geschmack dem echten Brote nahestehen. 

Hochst kohlenhydratarm (ca. 1-30f0) und daher praktisch ala kohlenhydratfrei 
zu bezeichnen sind die Diabetiker-Biskuits von Ch. Singer (Basel), "Akoll-Biscuits" von 
Huntley und Palmers (London), die "Casoid-Biscuits" usw .. von CaHard U. Co., die 
Lister-Gebacke. Durch sie vollkommen das Brot zu ersetzen, haben wohl nur sehr wenige 
Diabetiker durchfiihren konnen: Mit Butter bestrichen, zum Knabbern bei Zwischenmahl­
zeiten oder (als Vorspeise oder Nachtisch) mit Belag von Pastete, Sardinen, Kase, Kaviar 
u. a. sind sie aber geeignet. Dem Brotgeback stehen sie sehr fern; sind es doch Gebacke, 
deren Korper fast ganz aus Proteinen und etwas Fett besteht. Aber eine gewisse Schmack­
haftigkeit kann man ihnen nicht absprechen. Sie sind ala Trockengebacke alle gut haltbar. 
1m Gegensatz zu England und Nordamerika erlangte diese Art Geback in Deutschland 
niemals groBe Beliebtheit, und daher sind verschiedene Versuche, sie auch bei uns herzu­
stellen, in den Anfangen steckengeblieben. 

Aus Niissen und Mandeln lassen sich im Haushalte hochst kohlenhydratarme Gebacke 
herstellen, die aber aIle bei ofterem Gebrauche ihren Reiz verlieren (S.400; Rezepte in 
unserem Verordnungsbuche). 

Eine zweite Gruppe .. bilden Feuchtgebacke mit niedrigem Kohlenhydratgehalte. 
Sie sind unbedingt als Aquivalente auf die gestattete Kohlenhydratmenge anzurechnen. 
Dahin gehiiren: 

Bresinbrot = ca. 80f0 Kohlenhydrat (150 g = 1 WBE. - Vgl. S.393) aus Backerei 
Bresin in Berlin-Schmargendorf, Zoppoterstr.49. 

Ultrabrot gleichen Kohlenhydratwertes, von F. W. Gumpert, Berlin C, Konigstr.22/24. 
Sifarbrot = ca. 15% Kohlenhydrat (ca. 80 g = 1 WBE) von Backerei R. Gericke in 

Potsdam. 
Litonbrot gleichen Kohlenhydratwertes von G. Fritz in Wien I, (Naglergasse) und von 

Fromm u. Co. in Kotzschenbroda. 
Primarbrot (aus "Primarmehl", siehe oben, aus Diatei, Berlin C 2, Probststr. 14/16; 

auch in manchen anderen Stadten erhaltlich). Nach unseren eignen Analysen mit ver­
schiedenem, meist recht hohem Wassergehalte vorkommend. Durchschnittlicher Kohlen­
hydratgehalt war 200f0 (60 g = I WBE). 

Diabetikerbrot von Ch. Singer in Basel. Kohlenhydratgehalt = ca. 25 Ofo (50 g = 1 WBE). 
AlIe diese wlI!!serreichen Weichgebacke sind nur da brauchbar, wo man sie taglich frisch 

beziehen kann. Alter als zwei Tage werdend, bUBen sie ungemein an GenuBwert ein. Von 
den genannten Frischgebacken sind die beiden letztgenannten am schmackhaftesten. Wir 
halten es nicht fiir gerechtfertigt, wenn Feuchtgebacke (Frischgebacke) mit einem Gehalte 
von mehr als 25 % Kohlenhydrat als "Diabetikergeback" bezeichnet werden. Die Zahl 
derer; die mehr, sogar erheblich mehr (bis 40%!) enthalten und doch dreist ala Diabetiker­
geback im Handel verkehren, ist unendlich groLl. 

Trocken-(Hart-)Gebacke mit geringem Kohlenhydratgehalte haben sich 
ala Erganzung und Ersatz in viel hiiherem MaLle durchgesetzt als Feuchtgebacke. Sie ver­
danken dies vor allem ihrer Haltbarkeit, die sich iiber Wochen und selbst Monate erstreckt. 
Wesentlich beschrankt wird dieselbe, wenn die Gebacke zwecks Verdrangung von Kohlen­
hydrat mit sehr viel Fett, selbst allerbester Qualitat, angereiehert sind. Man kann ja Gliick 
damit haben. Ob Fett Altgeschmack annimmt, hangt aber in hohem MaLle von Verpackungs­
art, Aufbewahrungsort, Feuchtigkeit der umgebenden Luft und von anderen unberechen­
baren Umstanden abo Fiir gelegentlichen Gebrauch, gleichsam als Nascherei oder ala 
Reserve auf Reisen sind fettreiche Dauergebacke nicht zu beanstanden. 1m iibrigen ist 
man aber mit Fett bei Zuckerkranken nicht mehr so verschwenderisch oder auch nur so 
liberal wie friiher. Es ist fur den Zuckerkranken viel wertvoller, wenn er Fett zu Gebacken 
oder in Gemiisen verwenden kann, als versteckt in Gebacken. Eine bevorzugte Sonder-
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stellung nehmen seit langem die sog. "Luftgebacke" ein (s. unten). Wir halten es fiir an­
gemessen, wonn man als obere Grenze fiir den Kohlenhydratgehalt del' trockenen "Diabe­
tikergebacke" 300/0 festsetzt. Unter 20°/0' zur Not 15%' kann man nicht heruntergehen, 
ohne die Schmackhaftigkeit empfindlich zu schadigen und den Brotcharakter aufzuheben. 

Von Trockengebacken (nach Zwieback-, Biskuitart u. ahnl.) fallen in diese Gruppe: 
Diabetic Rusks von G. van Abbott in London (mit 71 % EiweiB, 1 % Fett, 16% Kohlen­

hydrat). 75 g = 1 WBE. 
Verschiedene starkefreie odeI' hochst starkearme Gebacke von CalIaI'd u. Co. und 

von Lister (vgl. oben, Mehle). 
Diabetikerzwieback von Ch. Singer in Basel (mit 18 Ofo Kohlenhydrat). 65 g = 1 WEE. 
Diabetikerstangen von O. Rademann in Frankfurt/M. (mit 18% EiweiB, 44% Fett, ca. 

20% Kohlenhydrat). 60 g = 1 WBE. 
Diabetiker-Makronen gleicher Firma (mit 23% EiweiB, 48% Fett, 20% Kohlenhydrat). 

60g = 1 WBE. 
Soyapan-Teegeback von Dr. Theinhardts Nahrmittelwerken in Cannstatt (mit 30 % 

EiweiB, 34% Fett, ca. 25% Kohlenhydrat). 50g = 1 WBE. 
Diabetiker-Dessertge back gleicher Firma (mit 22 % EiweiB, 42% Fett, ca. 26 % Kohlen-

hydrat). 46 g = 1 WBE. . .. 
Man kann allen diesen Gebacken Wohlgeschmack nicht absprechen. Uber die Halt­

barkeit del' ganz frisch sehr wohlschmeckenden, fettreichen Gebacke lauten, je nach 
Empfindlichkeit del' Geschmacksnerven, die Urteile sehr verschieden. 

Wahrend die meisten Diabetiker es vorziehen, sich nach bewahrten Rezepten (vgl. unser 
Verordnungsbuch) trockene Kleingebacke im eigenen Haushalte je nach Verlangen frisch 
herstellen zu lassen, ist die Technik del' Luftbrote so schwierig, daB fast nur kaufliche 
Ware in Betracht kommt. Solche Luftbrote, welche C. v. NOORDEN als erster bereits VOl' 
30 Jahren in Frankfurt fiir seine Zuckerkranken backen lieB, sind nun seit langem weit· 
verbreitet und werden jetzt in viel groBerer Vollendung hergestellt als friiher. Infolge ihrer 
Backart haben sie vielporige Struktur und groBes Volum angenommen, sind abel' im Ver­
haltnis zu ihrer GroBe federleicht. 1m wesentlichen aus einem Gemisch von Starkemehl 
und PflanzeneiweiB bestehend, sind sie alle sehr eiweiBreich (40-65 %); mit Ausnahme 
einzelner Arten sind sie auch keineswegs arm an Kohlenhydrat, das bei manchen, z. B. bei 
den meisten franzosischen Luftbroten bis zu 40 und 50 0(0 darin vertreten ist. Dies hebt den 
Vorteil auf, del' darin besteht, daB zwar auf die Gewichtseinheit viel, auf die Volumeinheit 
abcr wenig Kohlenhydrat entfallt. Als Unterlage fiir Butter, zuckerarmen Marmcladen 
odeI' sonstigen Belag sind die Luftbrotchen sehr wertvoll. Sie sind vortrefflich halt bar. 

Wir halten die Luftbrotchen nul' fiir berechtigt, wenn ihr Kohlen­
hydratgehalt 30% nicht llbersteigt und wonn die Tagesmenge von ca. 40 g 
nicht tiberschritten wird. Meist bleibt die Tagesmenge weit darunter. 

Luftbrotchen von G. Fritz in Wien mit ca. 15% Kohlenhydrat (80 g = 1 WBE). 
Luftbrot in Brikettform von Dr. Theinhardts Nahrmittelwerken mit ca. 22% Kohlen· 

hydrat und ea. 65% PflanzeneiweiB (55 g = 1 WBE). Sehr beliebt; nach Rosten del' 
abgesehnittenen Scheiben geradezu wohlsehmeckend. Gewicht eines Laibchens = 20 g. 

Luftbrotchen del' Diatei (Berlin). Gewicht von 8-12 g. Damit stimmen die Luftbrotchen 
von O. Rademann in Frankfurt(M. und von Fromm u. Co. in Kotzschenbroda ziemlich 
uberein. Die in vielen Stadten Deutschlands verbreiteten Luftbrotchen diesel' Art scheinen 
alle einer einzigen odeI' nul' wenigen Quellen zu entstammen (durchschnittlicher Gehalt 
an Kohlenhydrat = 30 %), 40 g = 1 WBE. Diese kleinen Luftbrotchen waren frUher die 
besten, sind abel' in bezug auf Schmackhaftigkeit und GleichmaBigkeit von den oben 
erwahnten Theinhardtschen Luftbrot-Briketts weit tiberfliigelt worden. Wir selbst verwenden 
nnr noch die letzteren (in Brikettform). 

Del' Arzt muB wissen und berticksichtigen, daB in allen kohlenhydratarmen Gebacken 
die Starke durch Protein verdrangt ist (mit Ausnahme weniger, wo Kohlenhydrat haupt­
sachlich durch Fett ersetzt ist; vgl. oben). Die Feuchtgebacke enthalten 25-35, die zwie· 
backahnlichen Hartgebacke 35-45, die Luftbrote zumeist 50-65, die kohlenhydratarmsten 
Gebacke (s. obcn) 70-80% EiweiB. In welchern L"rnfange del' EiweiBreichturn del' 
Ge backe berucksichtigt werden muB, entscheidet die Lage des Einzelfalles. 

Rtickblickend empfehlen wir aus langeI' eigner Erfahrung, die sich auf Zuckerkranke 
aller Gesellschaftsklassen und fast aller Lander erstreckt, bei jeglicher Kostform, die tiber­
haupt kohlenhydrathaltige Nahrungsmittel gestattet, einen gewissen Teil del' Kohlen· 
hydrattrager in Form landestiblieher Gebacke zu verordnen. Damit abel' 
gentigend Raum bleibt fiir andere Kohlenhydrattrager (z. B. Obst u. a.), erganze man das 
immer nul' in beschranktem MaBe erlaubbare Normalgeback durch Luftbrot 
bester Qualitat. AlIe anderen "Diabetiker-Gebacke" sind zwar vorubergehend brauchbar; 
auf die Dauer leistet abel' keines und auch nicht die Gesarntheit aller anderen an praktischer 
Brauchbarkeit gleiches wie gutes Luftbrot. 
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Nakao. Der gewohnliche Kakao des Handeis (stark entfettet) enthalt ca. 2O-30 1l!o 
zuckerbildendes Kohlenhydrat; der weniger gebrauchliche schwach entfettete ca. 15-2 0 Ilfo. 
Bei Verwendung von 10 g (vollig ausreichend) entfallen daher im 1. Faile mindestens ca. 2g, 
im 2. Faile ca. 1,5 g auf eine Tasse Wasserkakao. Der unentfettete Kakao ("Kakaomasse") 
mit 11-120f0 Kohlenhydrat ist ohne weitere Vorbearbeitung fiir Getranke nicht beliebt 
und schwer verwendbar. Kohlenhydratarmeren Kakao erhalt man durch Strecken des 
Pulvers mit Eiweillpraparaten. Um den gelegentlichen Gebrauch von Kakaogetrank frei­
geben zu konnen und nicht naoh K9hlenhydratgehalt berechnen zu miissen, ist es zweck­
maBig, iiber kohlenhydratarmere Fertigpraparate zu verfiigen. Nur Praparatemi,t 
weniger als 15% zuckerbildenden Kohlenhydrats (alsDextrose nachAufschlieBen 
mit Salzsaure bestimmt, S.398) verdienen unseres Erachtens den Namen "Dia­
betiker-Kakao". Mit Saccharin gesii3t, entsteht daraus "Diabetiker-Schokolade", obwohl 
der Name Schokolade in solchem FaIle sich mit der gesetzlichen Begriffsbestimmung nicht 
deckt. Leider entsprechen der obigen Anforderung nur wenige Praparate des Handels 
(vgl. die Zusammenstellung zahlreicher Analysen bei E. P. JOSLIN). Wir verwenden jetzt 
die neuen Marken der Dr. THEINRARDTschen Nahrmittelwerke: Kochkakao mit maximal 
12%, EBschokolade mit maximal 15% zuckerbildender Substanz. Beide sehr wohlschmeckend. 
Fiir 1 Tasse Kakao geniigen 15 g der Masse (= 1,8 g Kohlenhydrat!). 

Wenn man zerstoBene Kakaobohnen oder deren Schalen (ca. 100 g) mit Wasser (ca. 0,51) 
einige Stun den auf dem Herde, abseits des FeuerS, unter ofterem Umriihren ziehen laBt, 
das verdunstende Wasser von Zeit·zu Zeit erganzend, so enthalt die vom Satze abgegQssene 
Fliissigkeit sehr wenig Kohlenhydrat (0,2~4 Ofo). Dies ist die alte Bereitungsmethode 
fiir den "qottertrank", den die Spanier bei J!jntdeckung Memos kennerilernten. 

Livulose-Sclrokolade gilt mit Unrecht als zulassig. Vgl. S.409; daselbst auch jiber 
andere Zusatze. 

Milch: Eine zuckerarme bzw. -freie Milch wahrhaft guten Geschmackes. ·zu bereiten, 
ist der Technik noch nicht gelungen. Immerhin wird Bouma's Diabetikermilch (3 % EiweiB, 
5,5 0/ oFett, 0,10f0 Kohlenhydrat; Fabrik "Nutricia" in Zoetermeer, Siidholland) doch von 
manchen gern genommen. Eine schmackhafte Milch mit nur 0,6 Ofo Milchzucker erhalt man 
durch Verdiinnen fettreichen Rahms (300f0 Fett) mit vierfachem Volum SelterwasserS 
oder 0,2proz. Agar-Agar-Losung oder 0,5 proz. Gummilosung. Zugabe von geschl!l>genem 
Eidotter verbessert den Geschmack wesentlich. Vgl. S.402. 

Obst (S. 398): Nur mit kauflichen eingemachten Friichten brauchen wir uns hier noch 
zu beschaftigen. Vollkommen entzuckerte Friichte sind geschmacklos und verschwanden 
allmahlich wieder aus dem Handel, weil sie den Patienten nicht zusagten. Nur Marmelade 
aus bitteren Orangen befriedigen trotz nahezu volliger Zuckerfreiheit (Callard u. Co., London, 
James Keiller in Dundee: Sugadess Marmelade). In der Regel muB man sich mit halb­
entzuckertenFriichten begniigen, die immerhin den Vorteil haben, gut zu schmecken und in 
weit groBerer Masse statthaft zu sein wie gewohnliche Friichte ohne Zuckerzusatz ("im 
eignen Safte") eingemacht. Am meisten befriedigten die Diabetiker-Friichte der Dr. Thein­
hardtschen Nahrmittelwerke in· Cannstatt. Da der Gehalt der genu3fertigen Ware von Jahr 
zu Jahr, je nach Zuckergehalt des Rohstoffes, wechselt, fiigt die Firma jedem Glase Vermerk 
hinzu iiber den analytisch ermittelten Zuckergehalt bzw. iiber die Gewichtsmenge, die je 
20 g Weillbrotchen (1 WBE) entspricht. Man sollte keine Fruchtkonserven fUr Diabetiker 
kaufen, wenn nicht der Zuckergehalt angegeben ist (S.398). 

Pasteten (S. 396): Um sicher zu sein, ganz mehlfreies Material der reiche Abwechslung 
bringenden und daher fiir die Diabetikerkost wertvollen Pasteten zur Verfiigung zu haben, 
lieBen wir uns solche von der Firma Gerh. Geyer Sohne, Frankfurt/M., Gothestr.3 her­
stellen. Sie sind neuerdings in mannigfacher Form auch im Handel erschienen. 

Weine: Die weiBen Edelweine (sog. Hochgewachse) guter Jahrgange enthalten fast 
aIle 1-2% Zucker und mehr. Sie sind daher dem Zuckerkranken nur in kleinen Mengen 
(etwa 1 Glas) erlaubt, was ja auch ihrer gewohnlichen Verwendung entspricht. Feine Rot­
weine dagegen (Bordeaux, Burgunder, Ahrweine) sind so gut wie zuckerfrei. Als zuckerfrei 
konnen auch aIle stillen Tischweine betrachtet werden, die offen aus dem FaB verzapft 
werden (weiB undrot). Anders mit weiBen Flaschen-Tischweinen, da im Gegensatz 
zu friiher, entsprechend der neueren Geschmacksrichtung, solche Weine vielfach schon friih, 
d. h. vor volliger Vergarung, auf Flaschen gefiillt werden. Gliicklicherweise hat sich diese 
Unsitte doch nicht allgemein durchgesetzt. Aber sie bedingt doch, daB man die Weine auf 
Zuckergehalt priifen mu3, ehe man sie Zuckerkranken empfiehlt. Als obere Grenze ist unseres 
Erachtens ein Zuckergehalt von 0,2 % zulassig. Wir muBten in der Privatklinik ziemllch 
zahlreiche Weine wegen hoheren Zuckergehaltes zurUckweisen. FUr Schaumweinewird 
man 1-20f0 Zucker zulassen miissen; somit ist der Geschmack abscheullch. Mischung 
mit etwas Bordeaux- oder Burgunderwein (im Trinkglas) bessert den Geschmack zucker­
armer Schaumweine erheblich. 1m allgemeinen gebe man von zuckerarmen Schaumweinen 
nicht mehr als ca. 100-125 ccm frei. Von Siidweinen sind sowohl herber Tokajer (Sza-
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morodni) wie auch einige Marken Sherry (extra dry) in nahezu zuckerfreier Form im Handel. 
Die meisten der von uns in der Privatklinik als unbedenklich zugelassenen Weine werden 
auch, in der diatetischen Abteilung von Dr. Fresenius' Hirschapotheke in Frankfurt gefiihrt. 
Ein sehr herber ("trockner") Sherry gibt auch die Unterlage fur das friiher erwahnte Toni­
kum "Restorvin" (S.389). 

VII. TIber einige besondere Arten von Kohlenhydraten und 
kohlenhydratahnlichen Stollen als Smrke- und Zuckerersa,tz. 

Schon A. BOUCHARDAT und spater E. KULZ waren bemiiht, Kohlenhydrate 
ausfindig zu machen, die beim Diabetiker geringere Glykosurie nach sich ziehen 
als Starke und der gewohnliche Rohr- bzw. Riibenzucker. Es wurde darauf 
schon friiher Bezug genommen (S. 123). Hier gilt es, erganzend die praktische 
Bedeutung der Ersatzstoffe zu wiirdigen. Leider ist dariiber nicht viel 
Erfreuliches zu berichten. 

1. Lavulose. 
Die starke und angenehme SiiBe des Fruchtzuckers forderte auf, ihn als 

Ersatz fiir Rohrzucker unterzuschieben, nachdem BOUCHARDAT und KULZ 
gezeigt hatten, daB er hochstens halb so stark die Glykosurie steigere wie Rohr­
zucker. Tatsachlich reichert Lavulose die Leber mit Glykogen noch unter Um­
standen an, wo andere Zuckerart, insbesondere Dextrose es nicht mehr vermag 
(S. 6, 123). Der gleiche Vorzug eignet der Lavulose im schweren menschlichen 
und experimentellen Diabetes hinsichtlich anderer spezifischer Kohlenhydrat­
wirkungen: Minderung der Acidosis, Einschrankung des EiweiBumsatzes (H. Ep­
PINGER und W. FALTA) , Erhohung des respiratorischen Quotienten (S. 25), 
kein wesentlicher Anstieg des Blutzuckers. Das alles war sehr ermutigend. 
Die praktische Erfahrung entschied aber anders: 

Vereinzelte Gaben ansehnlicher Hohe werden von Leichtdiabetikern gut 
und ohne Nachteil vertragen; wieviel, lallt sich nicht allgemeingultig sagen, es hangt von 
der Lage des Einzelfalles abo Mit dieser Erkenntnis ist therapeutisch nicht viel anzufangen. 
Es lohnt sich kaum, umstandliche Prufungen durchzufiihren, nur um Leichtdiabetikern 
gelegen tlich eine grollere Menge Lavulose, etwa 50-80 g gestatten zu durfen. 

Regelmallige, langere Zeit fortgesetzte grollere Ga ben von Lavulose schaden 
auch dem Leichtdiabetiker; um wieviel weniger als Starke und andere Zuckerarten, 
ist fiir den Einzelfall nicht vorauszusagen, durfte auch von Zusammensetzung der Gesamt­
kost abhangen. Jedenfalls ist das Verhaltnis bei weitem nicht so gunstig wie bei vereinzelten 
Gaben. Die Praxis ist mit Recht nie dazu ubergegangen, Lavulose in grolleren Mengen 
den Diabetikern freizugeben. Die vVarnung vor langerem Gebrauch griindet sich namentlich 
auf die klinischen Versuche von C. A. SOCIN, J. B. HAYCRAFT, K. BOHLAND, P. PALMA, 
C. V. NOORDEN. 

Lavulose in kleineren Mengen (etwa 10-20 gam Tage) kann man in leichtesten 
Fallen, d. h. da, wo etwa 150 g Weillbrot und mehr glatt vertragen wurden, anstandslos 
bewilligen. Man verwendet sie dann am besten zum Herstellen suller Mehlspeisen, Obst­
gerichte, Limonaden, Kakao (die Stollwercksche Lavulose-Schokolade enthalt 50% Lavu­
lose! Siehe unten). 

Bei Leichtdiabetikern, die weniger als 150 g Weillbrot vertragen, sollte man Lavu­
lose als Siillmittel vollig beiseite schieben. Dagegen darf man hier von den gunstigen Eigen­
schaften der Lavulose auf die Art Gebrauch machen, dall mehr Obst erlaubt wird, ala man 
nach Mallgabe seines Gesamtkohlenhydratgehaltes gestatten wiirde. Damit wird die ganze 
Kost der Diabetiker auf eine viel ertraglichere Stufe gehoben, was durch Verwendung von 
Lavulose zum Sullen durchaus nicht der Fall ist. Immerhin sehen wir, daB Ausnahmen 
vorkommen, und dall auch einzelne Leichtdiabetiker Obst auffallend schlecht vertragen 
(S.398). 

Bei mittelschwerem und schwerem Diabetes unterscheidet sich die Bekommlich­
keit der Lavulose auf die Dauer kaum nennenswert von der der Starke und anderer Zucker­
arten. Aus den fruher erwahnten klinischen Arbeiten geht dies deutlich hervor, und wir 
selbst haben uns immer aufs neue davon uberzeugt. Nur bei sehr kleinen Mengen (10-15 g) 
sieht man gewisse Unterschiede. Wenn man hiervon Gebrauch machen will und darf, 
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mehre man das Obst! W. FALTA sah einige Male bei Schwerdiabetikem die gesamte La­
vulosezulage im Ham als Dextrose wiedererscheinen. Wir haben im Laufe der Jahre zahl­
reiche solcher Priifungen vorgenommen; fiir fortlaufende Lavulosefiitterung trifft FALTA'S 
Angabe oftmals zu; bei gelegentlichen Einzelgaben verschwand aber stets, auch beirn Schwer­
diabetiker, ein ansehnlicher Teil der Lavulose im Korper. 

Aus den erwahnten Griinden geht es nicht an, die sehr wohlschmeckende 
sog. Lavulose- Schokolade (Stollwerck) mit 50% Lavulose als harmlos zu 
bezeichnen; nicht einmal fiir Leichtdiabetiker! Ihre irrige Beurteilung als "harm­
los" richtete schon viel Unheil an. Man berechne von ihr bei vereinzeltem Ge­
brauche hochstens 40 g, bei fortgesetztem Gebrauche hochstens 30 gals 1 WBE. 
Die gleiche Warnung gilt fiir Friichte und SiiBgebacke mit Lavulose. 

Giinstigeres ist zu berichten iiber Lavulose bei drohendem Saurekoma. 
Schon die 2. Auflage des Buches (1898) empfahl unter solchen Umstanden tag­
liche Zufuhr von 80-100 g Lavulose (als Limonade), und ferner, wenn das 
Schlucken erschwert oder wenn Brechreiz besteht, subcutane oder besser intra­
venose Infusion von Lavuloselosung (am besten 7proz.); der Infusionsfliissig­
keit darf aber kein .Alkali beigefugt werden. Friihzeitige Lavulosetherapie 
leistete in der Vorinsulinzeit befriedigendes. Auch F. UMBER trat nachdriick­
lich fiir sie ein. Er beschrieb einen Fall, wo auf der Hohe des Romas eine 
intravenose Infusion zwar am Koma nichts mehr anderte - dafiir war das­
selbe schon zu weit gediehen -, aber die Leber iiberaus stark mit Glykogen 
anreicherte. Experimentelle Untersuchungen stehen damit vollig im Einklang 
(Lij,yulosedurchblutung der iiberlebenden Leber, G. EMBDEN und S. ISAAC). VgL 
Komabehandlung, (S. 514). 

Wir glauben im vorstehenden der Lavulose die groBtmogliche Anwendungs­
breite zugewiesen zu haben. Dariiber darf man nicht hinausgehen. 

2. Inulin. 
Inulin ist das Polysaccharid der Lavulose. Die starkeartige Substanz findet 

sich vorzugsweise in den Wurzelgebilden mancher Pflanzen aus den Familien 
der Compositen, Campanulaceen, Lobeliaceen, Gardeniaceen. Auch Blatter 
und· Stengel inulinhaltiger Pflanzen fiihren es, Z. B. die Zichorie (Cichoria 
Intybus); nach V. GRAFE und V. VOUK spielt es im Organismus dieser Pflanze 
die gleiche Rolle wie sonst die Starke. 

H. STRAUSS gibt an (bezogen auf frische Ware): 

Wasser Zucker Inulin N 
0/0 % 0/0 Ofo 

Helianthus macrophyllus 
Varietat de Noter schwache Knollen. 70 0 20 4,3 

starke 68 0 17 3,8 
Varietat Plottner weiBe 72 2 20 4,0 

rote 82 1,4 8 3,6 
Topinambur . 73 0,2 13 2,0 
Dahlienknollen . 83 1,3 10 0,7 

In der Trockensubstanz fand V. GRAFE: 
in Alantwurzel (Inula Helenium) . . . = 44% Inulin 
in Zichorienwurzel (Cichor.lntybus) . . . = 60% 
in Topinambur (Helianthus tuberosus) . . = 15 % " 
in Georginenwurzel (Dahlia variabilis) . . . . = 40 % " 
in Lowenzahnwurzel (Taraxacum officinale). . . . . = 42 % " 
in Zichorienblattem ..........•.... = 5-7%" 

Mit diesen sehr verlaBlichen Analysen stimmen die Angaben von H. STRAUSS nicht ganz 
iiberein; bei Topinambur weichen sie sehr stark abo 
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Das kiiehenteehniseh wiehtigste inulinhaltige Wurzelgemiise ist Topinambur 
(Helianthus tuberosus) syn. Erdartisehoeke, Jerusalemartisehoeke, Erdbirne 
(S.391), ebenso der Bliitenboden der eehten Artisehoeke (Cynara Seolymus) 
und ferner Stachys affinis. 

DaB reines Inulin, eine mehlige Substanz, die Glykosurie der Diabetiker 
erheblieh weniger steigere als Amylum, erkannte zuerst A. BOUCHARDAT. E. KULZ, 
der sieh eingehend damit besehaftigte, verspraeh sieh viel davon; im gleiehen 
Sinne auBerte sieh bald darauf A. D. KOMANOS in eitier aus LEYDEN'S Klinik 
ersehlenenen Dissertation. Inulin beansprneht, vor der Starke den Vorzug, ein 
Lavulosebildner zu sein und nieht wie diese ein Dextrosebildner; der Lavulose 
sehlen es iiberlegen, da es nieht wie 'diese iiberaus schnell resorbiert, sondern 
erst langsam im Darm zu Lavulose abgebautwird, so daB die Leber nieht mit 
dem Abbauprodukt iiberflutet werden kann (s. unten). 

DaB einmalige Gaben Inulins als Mehl (100 g) besser als Traubenzucker vom Diabetiker 
vertragen werden, sah auch F. UMBER, ebenso auf .der NApNYNSchen Klinik C. A. SOCIN. 
Letzterer benutzte Topinamburmehl, das ganz frei von rechtsdrehenden Substanzen war 
und 78 Ufo Inulin enthielt. Er gab bis 150 g davon. Der anfangs giinstige Ausschlag ver­
wischte sich nach einigen Tagen, also ebenso wie bei Lavulose. Spater fand Inulin in 
H. STRAUSS 'einen Fiirsprecher. Auch er bestatigt die verhaltnismaBig gute Verwertung 
des Inulins im Stoffhaushalt des Diabetikers, sowohl in leichteren wie in schweren Fallen; 
ob neben anderer Kost dies auf die Dauer zutrifft, geht allerdings nicht aus den Tabellen 
hervor. Giinstiger EinfluB von etwa 100 g Inulin auf die Acetonurie war innerhalb von 
etwa 8tagigen Perioden deutlich nachweisbar. Ferner wurde von H. SrRAuss gezeigt, 
daB Inulin sich ebenso gut wie Hafermehl zu "Kohlenhydratkuren" eignet. Praktisch 
genommen steht es freilich gegeniiber den Hafer- und sonstigen Mehlkuren weit zuriick, 
da den meisten Patienten die Inulingerichte nicht zusagen. R. ROUBITSCREK und O. GAUPP 
melden 2 giinstige, 3 ungiinstige AusBchlage. G. ROSENFELD sah die Glykosurie nach 100 g 
Inulin nicht steigen. W. WOLFF mes an 2 Fallen nach, daB Inulin zwar nicht unbedingt 
gut, aber doch besser als gewohu1iches Mehl und Hafermehl gleichen Kohlenhydratgehaltes 
vertragen wurde. 

Weit verwertbarer als Inulin sind zweifellos die inulinhaltigen Wurzelgemiise 
und das aus ihnen bereitete Mehl. Man sollte die Diabetiker darauf hinweisen. 
Gelegentliehes Verzehren sehadet in leiehteren Fallen sieher nieht; ob bei 
Sehwerdiabetikern, ware in jedem Faile besonders zu priifen. Wir teilen hier 
zwei giinstige (Nr. 1 und 2) und zwei ungiinstige (Nr.3 und 4) Aussehlage mit, 
alles sehwere Formen der Glykosurie betreffend. 

Die Versuche wurden mit ausgesucht schanen Knollen im Spatherbst 1904 ausgefiihrt. 
Die Knollen waren aile auf gleichem Acker gewachsen. Die "strenge Diatform" (Haupt­
kost) war in allen Fallen dieselbe. Die Knollen waren einfach mit Salzwasser gedampft und 
wurden mit Buttertunke beim Mittagessen verspeist. 

1. Strenge Diat . . . . . . . . . . . 3 Tage: Mittelwert = 35,6 g 
" ,,+ 150 g Topinambur . 1 Tag: = 38,2 g 
" . . . . . . . . . . . 3 Tage: " = 38,1 g 

2. Strenge Diat . .3 Tage: = 46,2g + 150 g Topinambur .1 Tag: = 50,8g 
.3 Tage: = 50,3g 

3. Strenge Diat .3 Tage: = 41,Og 

" + 150 g Topinambur .1 Tag: = 59,8g 
.3 Tage: = 55,2g 

4~ Strenge Diat .3 Tage: 
" = 28,7g 

" + 150 g Topinambur . . 1 :rag: = 42,1 g 
. 3 Tage: = 32,6g 

Da Inulin durehsehnittlieh besser verwertet wird als Starke, sind von Inulin­
tragern groBere Mengen gestattet (S. 402), wenn nicht das Ergebnis besonderer 
Priifung davor warnt. Sie enthalten auBer Inulin noeh andere Kohlenhydrate. 
RegehnaBiger Gebraueh ist zu widerraten; er HeBe sieh aueh nieht gut dureh-
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fUhren, da Topinambur, die einzige leicht erhaItliche Inulinknolle,wegen ihres 
weichlichen Geschmacks weder als Suppengrundlage noch als Gemiise auf die 
Dauer zusagt. Selbst reichliches Wiirzen andert nichts daran. 

Wahrend tiber die Brauchbarkeit der Inulintrager kein Zweifel besteht .....:. letzten Endes 
richtet sie sich nach BekOmmlichkeit im Einzelfalle -,herrscht tiber die Stell ung des 
Inulins im Stoifw!,chsel noch manche Unklarheit. Vber Inulase, die das Inulin in 
Lavulosemolekiile spaltet, verfiigt der menschliche Darm nicht. Von vornherein ist damit 
die Resorption von Inulin bzw. hieraus entstandener Monosaccharide unwahrscheinlich, und 
hieraus wiirde sich ohne weiteres erklaren, warum Inulin die Glykosurie nicht erhoht. Dall 
Inulin (190-200 g in einmaliger Gabe) den respiratorischen Quotienten des Menschen gar 
nicht oder nur ganz unwesentlich steigert (A. Goudberg), wahrend andere, resorbierbare 
Kohlenhydrate dies in hohem Malle getan hatten, spricht in gleichem Sinne. Beim phlo­
ridzinvergifteten Tiere steigert zwar Lavulose, aber nicht Inulin die Glykosurie (H. B. LEWIS 
und E. M. FRANKEL). Wenn vom Inulin nichts im Kote erscheint (R. LEWIS, H. SrRAUSS), 
ist das offenbar Folge bakteriellen Abbaues unter Saure- und H2-Bildung; in der Tat bringt 
reichlicher Inulingenull haufig Durchfalle und starke Gasbildung im Dann (A. GOUDBERG, 
eigne Beobachtungen). Manchmal e~tgehen grolle Mengen Inulins (25 Ofo und mehr) der 
Vergarung und erscheinen im Kote wieder (W. SANDMEYER, L. MENDEL, A. GOUDBERG). 

Hiernach ist Inulin nicht als eigentliches Nahrungsmittel zu betrachten. 
Gemischt mit Mehl (30-50% Inulin), erweist es sich zwar als gut backfahig 
und kOnnte damit als Mehlstrecker dienen (S.400). Das Inulin wiirde die Mehl­
bzw. Gebackmasse vermehren, und nur der Mehlgehaltkame fiir Belastung des 
Zuckerhaushaltes in Betracht. Dem steht aber entgegen, daB auch solche Ge­
backe ofters Darmstorungen bringen, und daB das Inulin ein sehr kostspieliges 
Streckmaterial ware. Gebacke aus einem Gemisch echten Mehles und des billigen 
Pulvers getrockneter inulinhaltiger Knollen ergaben uns Gebacke, die dem 
Diabetiker zwar zunachst annehmbar erscheinen, aber bald mit Widerwillen 
beiseite geschoben werden. 

3. Caramel. 
Wie E. GRAFE zeigte, vertragen Diabetiker Zucker gut, wenn dieser kurze 

Zeit iiber seinen Schmelzpunkt bis zum Verschwinden des siiBen Geschmacks 
erhitzt wird. Es entsteht dann der sog. Caramel. Fiihrt man die Caramelisierung 
vollkommen durch, so laBt sich das Auftreten bitteren Geschmacks haufig nicht 
vermeiden. Dieser Nachteil fehlt dem von E. MERCK unter dem Namen Cara­
mose hergestellten Traubenzuckercaramel, der ein lockeres, wohlschmeckendes 
Pulver darst,elIt. Seine Herstellung war eine Zeitlang eingestellt; es soIl aber 
demnachst wieder erhaltlich sein. 

Caramel laBt sich nach vorausgegangener, durch Hungern erzwungener 
Aglykosurie sowohl beim Leicht- wie beim Schwerdiabetiker in Mengen von 
100-200 g an Stelle von Hafermehl undanderen Mehlen voriibergehend als 
einziges Nahrungsmittel setzen, ohne Glykosurie zu bewirken. Dies war nicht 
auffallend, nachdem G. KLEMPERER gezeigt hatte, daB unter ahnlichen Ver­
haItnissen auch Traubenzucker vorubergehend gut vertragen werde. Zu solchen 
Zwecken wird man Caramel kaum verwenden, da es keinen Vorteil bietet, die 
angenehmere reine Hafer- oder sonstige reine Mehlkost durch Caramel zu ersetzen. 
Wichtiger war, daB Caramel auch neben anderer kohlenhydratfreier und auch 
kohlenhydrathaltiger Nahrung verhaltnismaBig gut vertragen wurde; manchmal 
sogar auffallend gut, d. h. der erwartete Anstieg der Glykosurie blieb ganzlich 
aus oder beschrankte sich auf nur unbetrachtliche Werte; auch die hcidosis 
wird oft giinstig beeinfluBt. Bei leichten und mittelschweren Fallen kann Cal'amel 
der iibrigen Kost in groBeren Mengen zugefiigt werden, sofern es sich als gut 
darmbekommlich erweist. Manche Patienten bekommen nach Caramel Durch" 
faIle, die mit starker Gasentwicklung verbunden sind. 

Diese Durchfalle, die sich manchmal schon nach 50-100 g-einstellen, sind oft recht 
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storend. Sie scheinen bei Kranken, die an feinere Kiiche gewohnt sind, haufiger vorzukommen 
,als bei solchen, die grobe Hausmannskost vorziehen. E. GRAFE empfiehlt daher, an Caramel­
tagen Opium zu geben. Man beugt aber auch damit den Durchfallen nicht zuverlassig vor. 
Im Kot erschienen 5-31 % des Caramels wieder, die hoheren Werte, wenn diinnbreiige 
oder wasserige Entleerungen auftraten. 

Als calorischen Wert fand GRAFE 4,3-4,6 Calorien fiir 1 g Caramel. Der Brennwert 
ist etwas groBer als der gleicher Gewichtsmengen Rohrzuckers. Der nutzbaren Calorien 
sind es aber doch weniger, da yom Rohrzucker nichts, yom Caramel immer etwas, manchmal 
recht viel im Kot wiedererscheint. 

F. UMBER und G. KLEMPERER bestatigten die Brauchbarkeit der Karamose 
bei Zuckerkranken, ebenso W. H. PORTER. G. REIMER u. a. 

UMBER gibt einige kiichentechnische Ratschlage: 
Karamose-Rahmspeise: 50 g Karamose mit 200 g Sahne und etwas Vanillin auf­

gekocht,~dann mit 2 gut verriihrten Eidottern innig vermengt, auf dem Warmbade zu dick­
Hchem ,Brei einge,engt, nach Geschmack mit Krystallsaccharin gesiiBt. 

Man kann die Rahmspeise auch durch entsprechende Kiihlung in Gefrorenes verwandeln 
oder durch Gelatinezusatz steifen. 

Karamose- Scha umge back: 300 g Eierklar zu' steifem Schnee ge'lchlagen, mit etwas 
Vanillin und 200 g Karamose innig vermengt, bei maBiger Hitze 1 Std. in Form kleiner 
Platz chen gebacken. Nach Wunsch mit Krystallsaccharin bestreichen. 

Karamose-Eierkuchen: Mehlfreier, aus Eiern und Butter nach gewohnlicher Art 
bereiteter Eierkuchen wird mit Karamose bestreut und dann mit Rum abgebrannt. 

Auch C. v. NOORDEN berichtete in der vorigen Auflage dieses Buches iiber 
den giinstigen EiniluB des Caramels auf Glykosurie und Acidosis. Da er aber 
bei langerem Gebrauch verschiedentlich eine Verschlechterung der Toleranz sah, 
riet er dazu, Caramel hochstens an 2 Tagen der Woche zu verabfolgen. 

Auf die Theorie der Caramelwirkung wird unten naher eingegangen. Hier 
sei nur erwahnt, daB der Blutzucker nach GenuB von Caramel nur wenig und 
voriibergehend steigt (E. GRAFE). Auch Beeinilussung des respiratorischen 
Stoffwechsels ist erkennbar. Der Gesamtumsatz (02-Verbrauch und CO2-Abgabe) 
stieg llieist hoher als n9ch gleichen Mengen gewohnlichen Zuckers. Einige Male 
stieg auch der respiratorische Quotient im Sinne der Kohlenhydratverbrennung, 
aber - alles in allem _. doch erheblich weniger, als man erwartete, immerhin 
dartuend, daB mindestens ein Teil des Caramels in den Stoffwechsel einbezogen 
und in irgendeiner Weise verwertet wird. 

J edenfalls ist es ein groBes Verdienst E. GRAFE'S, dieKaramose in die Dia betes­
therapie eingefiihrt zu haben. rhre Anwendungsbreite wird voraussichtlich 
wachsen, wenn man die Eigenart ihrer Wirkung genauer kennengelernt und 
damit festere Grundlagen fiir Anzeige- und Gegenanzeige gewonnen haben wird. 

4. Caramelisiertes }\'[ehl. 
E. GRAFE priifte des weiteren, ob auch Starke durch Rosten so verandert 

werden kann, daB sie der Diabetiker besser vertragt. Dies traf zu in bezug auf 
Glykosurie, Acidosis und Blutzucker (H. MAGIN und K. TURBAN). Das Herstellen 
brauchbarer gerosteter Mehle ist aber nicht leicht. 

Das Rosten, wie es beim Backen von Semmeln, beim Herstellen gebahter Brotscheiben, 
gerosteter Kartoffeln usw. erfolgt, geniigt nicht. Starkes Rosten, das die beschriebene 'Vir­
kung voll entfaltet, beeintrachtigt den Geschmack derart, daB die Rostprodukte nur wider­
willig genommen werden und auch sonst bei kiichentechnischer Verwendung Schwierig­
keiten bereiten. E. GRAFE empfiehlt eine mittlere Linie, indem er das Rosten so zu leiten 
empfiehlt, daB nur 1/3-% der Starke davon ergriffen wird. In dieser Form wirkt es auf den 
Zuckerhaushalt des Diabetikers etwa halb so stark wie natiirliches Mehl. 

Satrose, ein von der chemischen }1'abrik Schering hergestelltes Rost­
produkt aus Hafermehl solI nach E. GRAFE brauchbar sein. Die Dr. Thein­
hardtschenNahrmittelwerke brachten Weizenbrotschei ben, nachE. GRAFE'S 
Vorschrift gerostet, in den Handel. Wir iiberzeugten uns von ihrer Brauchbar­
keit, wenn auch sie nicht jedem munden. 
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5. Die Anhydrozucker. 
Bis vor kurzem war unbekannt, welche Umwandlung Zucker und Starke durch Cara­

melisieren bzw. Rosten erleiden. Zwar hatte bereits um die Mitte des vorigen Jahrhunderts 
GELIS gezeigt, daB beim schnellen Erhitzen von Glykose sowie von Inulin nicht vergarbare 
rechtsdrehende Anhydride entstehen, die er Glykosan bzw. Lavulosan nannte, doch brachten 
erst die aus den letzten Jahren stammenden Arbeiten von A. PICTET und seinen Mitarbeitern 
CASTAN, SARRASIN und ADRIANOFF nahere AufscWiisse. Beim Erhitzen von Glykose auf 
150 0 im Vakuum gewannen sie einen Korper, der leicht wasserlOslich ist und in reinem 
Zustande far blose, bei 108 0 schmelzende Blattchen darstellt. Er ist rechtsdrehend und 
reduziert KupfersulfatlOsung, gart aber nicht. Er erwies sich als Traubenzuckeranhydrid, 
enstanden durch Austritt von 1 Mol. H 20. Er wird als o:-Glykosan bezeichnet und hat 
die nachstehende Strukturformel: 

H~C~-·---­

i~O 
H~W 

1 0 
OH~C~H I 

i 
H-C __ ._ 

1 

H-C-OH 
1 

CH20H. 

In ahnlicher Weise wurde durch Erhitzen von Starke und Cellulose ein weiterer Korper 
gewonnen, der als Lavoglykosan bezeichnet wurde. Er reduziert und vergart nicht und 
ist stark linksdrehend. P. KARRER erhielt das Lavoglykosan auch durch Erhitzen von 
p-Glykose und charakterisierte es als Anhydrid dieses Zuckers. Dem Lavoglykosan kommt 
nach den Untersuchungen von A. PICTET und REICHEL folgende Konstitutionsformel zu: 
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o 
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Sowohl OI:-Glykosan wie auch Lavoglykosan bilden Polymerisationsprodukte, von denen 
bisher das Di- und Tetraglykosan hergestellt sind (A. PICTET,P. KARRER). Aus Rohrzucker 
wurde von PICTET und AnRIANOFF ein Saccharosan genanntes Anhydrid dargestellt. Es 
ist im hochsten Grade wahrscheinlich, daB der Caramel und die Rostprodukte der Mehle 
ein Gemenge verschiedener Glykosane bzw. ihrer Polymerisationsprodukte darstellen. 

Die weitgehende Veranderung der chemischen Struktur, welche die Zucker bei der 
Anhydridbildung erleiden, machte es von vornherein wahrscheinlich, daB die Anhydro­
zucker sich im Organismus anders wie gewohnlicher Zucker verhalten. 

E. GRAFE und E. v. SCHRODER priiften die Wirkungsweise des Lavoglykosans. 
Von Gesunden werdennach Verabfolgung von 20-30 g der Substanz etwa 5 % 

unverandert im Harne wieder ausgeschieden. Untersuchungen tiber die etwaige 
Ausscheidung in den Faeces wurden bisher nicht ausgeftihrt, doch ist bei der 
groBen Wasserloslichkeit des Korpers nicht wahrscheinlich, daB seine Resorption 
schlecht ist. An Diabetikern konnte Zuckerbildung aus Lavoglykosannicht nach­
gewiesen werden, und bestehende Ketonurie wurde vermindert. Bemerkenswert 
ist das Verhalten des Blutzuckers,· der in den nach Lavoglykosan folgenden 
Stunden entweder unverandert bleibt oder sogar absinkt. Ahnlich wie der 
Diabetiker verhielt sich der Phloridzinhund; hier wurde auch Einschrankung 
des EiweiBumsatzes erkennbar. 
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W. NONNENBRUCH untersuchte andere Glykosane, namlich das <x-Glykosan 
und besonders das Saccharosan. Auch er fand keine Vermehrung der Gly­
kosurie bei Diabetiker, jedoch stieg der Blutzucker meist an. Sowohl die Hunger­
acidosis gesunder wie auch die diabetische Ketonurie wurden giinstig beeinfluBt. 
Die Erhohung des respiratorischen Quotienten ebenso wie die Verminderung 
der Stickstoffausscheidung zeigen, daB die Praparate gut resorbierbar sind. 

Versuche von J. KERB erstrecken sich auf ein Polymerisationsprodukt des 
<x-Glykosans, das Tetraglykosan. Um UnregelmaBigkeiten in der Resorption 
auszuschlieBen, injizierte er die genannte Substanz Kaninchen intravenos, was 
gleichfalls den Blutzucker nicht erhohte. Auch stellte er Ablagerung von 
Glykogen in der Leber fest. Respirationsversuche ergaben, daB Tetraglykosan 
nur sehr langsam verbrannt wird. Seine spezifisch dynamische Wirkung war gering. 

Die klinische Wirkung dieses unter dem Namen Salabrose von den Che­
mischen Werken Grenzach in den Handel gebrachten Tetraglykosans wllrde 
auBer von J. KERB und C. SCHILLING auch von M. NOTHMANN und J. KUHNAU 
an der MrnKowsIhschen Klinik untersucht. Die eingehenden Untersuchungen 
der letztgenannten Autoren ergaben sehr giinstige Resultate. Die Glykosurie 
stieg nur gelegentlich an; dagegen trat die antiketogene und die den N-Umsatz 
einschrankende Wirkung deutlich hervor. Steigender EinfluB auf den Blut­
zucker des diabetischen Menschen fehlte. Infolge der nichtglykosurischen Wir­
kung der Salabrose konnte in schweren Fallen von Diabetes ohne Hilfe von 
Insulin starke Ketonurie beseitigt werden. E. GRAFE, der ebenfalls Giinstiges 
iiber Salabrose meldet, betont zugleich die Moglichkeit, in schweren Fallen mit 
groBem Insulinbedarf, mittels gleichzeitiger Gaben von Salabrose die tagliche 
Insulindosis erheblich niedriger zu halten. Unsere eignen Erfahrungen mit 
Salabrose sind zu einem abschlieBenden Ergebnis noch nicht gelangt. Sicher 
konnen wir sagen, daB Diabetiker, die noch eine gewisse Toleranz haben, etwa 
100 Brotwert entsprechend, Zulagen von Salabrose in Mengen von 50-100 g 
ohne Glykosurie vertragen. In schweren Fallen mit negativer Toleranz bedarf 
es aber vorheriger Entzuckerung - gleichviel durch welche Methode -, um 
die Assimilation einer gewissen, aber doch nur maBigen Menge Salabrose, Saccha­
rosan usw. sicherzustellen (40-50 g). In solchen Fallen sahen wir auch nach 
"anfanglich geringerer Glykosurie bei fortgesetzter Anwendung Wiederansteigen 
der Glykosurie und Ketonurie. Weniger giinstig als die genannten Autoren 
auBert sich K. SALOMON (auf Grund von Beobachtungen an der P. F. RICHTER­
schen Abteilung) iiber Salabrose; insbesondere halt er die antiketogene Wir­
kung fiir gering. 

Man kann also in leichteren Fallen SaJabrose hin lmd wieder unbedenklich 
in Mengen bis zu 50 g pro Tag zulegen; aber gerade in leichteren Fallen liegt 
kein besonderer Bedarf fur die Anwendung des kostspieligen Stoffes vor. Wie­
weit in schweren Fallen, wo es viel wichtiger ware, durch Verabfolgung von 
Salabrose etwa die Zufuhr von Insulin unnotig wird oder eingeschrankt werden 
kann, daruber sind noch weitere Erfahrungen notwendig. 

Sollte sich die von den obengenannten Autoren berichtete giinstige Wirkung 
der Salabro,>e auch fiir schlVere Faile bestatigen, was sehr erfreulich ware, sind 
weitere Schwierigkeiten noch zu uberwinden. GroBere Mengen, namentlich bei 
langerem Gebrauche verursachen ofters Durchfalle und starkes Gastreiben. In 
Getranken (Kaffee, Tee usw.) erzeugt trotz gewisser SuBe der eigenartige Ge­
schmack oft Widerwillen; auch bei Zusatz zu Puddings und anderen Gerichten 
muBten wir dies mehrfach erleben. Die kiichentechnische Frage bereitet also 
vorlaufig noch Schwierigkeiten und scheint auchtrotz der von W. NONNENBRUCH 
gegebenen Kochvorschriften noch nicht befriedigend gelOst. 
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Unsere Patienten nehmen die Salabrose am li,ebsten einfach in kaltem Wasser 
verriihrt. Einzelgabe = 25,g., . 

Nach W. NONNENBRUCH eignen sich die Glykosane auch als Zusatz zu Gemiisen. Auch 
Geback laJlt sich aus 2 Tellen Saccharosan und 1 Tell Glidin unter Zusatz von Butter, Ei 
und etwas Saccharin herstellen. Fiil' das Bereiten von Gelatinespeisen und Cremes gibt er 
unter Anlehnung an die oben angefiihrte UMBERSche Vorschrift fUr die Verwendung der 
Karamose folgendes Rezept: 

Creme: 50 g Saccharosan werden mit 200 g Sahne und etwas Vanille aufgekocht, dann 
mit 2 gut verriihrten Eigelbengut durchgemischt, auf dem Warmbade zu cremeartiger Kon­
sistenz eingeengt und schlieJllich je nach personlichem Geschmack mit mehr oder weniger 
Tropfen einer 20 proz. Krystallsaccharinlosung versetzt. Diese Creme kann auch in gefro­
renem Zustande als Eis gereicht werden. Durch Zusatz von zwei Tafeln Gelatine kann man 
die Creme in Puddingform ve;rwandeln. 

Diasana wird gleichfalls ais Polyrnerisationsprodukt des Zuckers be­
zeichnet (Diasana A.-G.). Doch teilt E. GRAFE mit, der Diasanasirup bestehe 
zu 61 0/ 0 aus gewohnlichem Rohrzucker, zu 300/ 0 aus Invertzucker. Diasana 
ist im Handel meist als Sirup und als sehr wohlschmeckende Diasanaschokolade. 
Angesichts der Kontrollanalysen E. GRAFE'S ist Diasana besten Falles ahnlich 
wie Lavulose zu werten, und wie bei dieser werden sich begrenzte Mengen unter 
entsprechenden Umstanden als bekommlich erweisen, wie auch wir mit E. 
FRANKEL und A. BENATT anerkennen. GroBere· Mengen und fortgesetzter 
Gebrauch ist aber schadlich, wofiir wir gleichfalls Belege haben. Man darf 
daher Diasana nicht als harmlos fiir Zuckerkranke bezeichnen. Den auf den 
Packungen der Diasanapraparate angegebenen Vermerk "absolut unschadlich" 
betrachten wir als irrefiihrend. 

Welches Schicksal die Glykosane einschlieBlich des Caramels im Stoffwechsel 
erleiden, ist bis jetzt wenig bekannt. Z. T. werdensie wahrscheinlich als Glykogen 
abgelagert (J. KERB, M. NOTHMANN und J. KtWNAU), indem vielleicht unter 
Wasseraufnahme- ein die Glykogenbildung fordernder Korper entsteht. Es ist 
aber auch moglich, daB der allerdings sehr widerstandsfahige Ring der Glykosane 
oxydativ gesprengt und in einer noch ganz unbekannten, vom gewohnlichen 
Kohlenhydratabbau durchaus versehiedenen Art abgebaut wird (E. GRAFE). 
Auch an teilweises Mitwirken von Darmbakterien beim Abbau ist zu denken. 

6. Oxantin. 
Oxantin ist eine von der J. G. Farbenindustrie Hochst auf Veranlassung 

von S. ISAAC hergestellte Triose (Dioxyaceton). Seine Formel ist (CH20H 
- CO - CH20H)2' Es ist ein weiBes krystallinisches Pulver von schwach 
eigenartigem Geruch und siiBem kiihlendem Geschmack. Es lost sich in einem 
Teil Wasser von 200• In leichten und mittelschweren Fallen von Diabetes 
erhOht es den Blutzucker weit weniger als Zucker (S. 160). Auch zeigt es deut­
liche antiketogene Eigenschaften. J. M. RABINOWITSCH berichtete iiber einen 
Fall von Prakoma, der allein durch 1/2-1stiindige Darreichung kleiner Mengen 
von Oxantin ohne gleichzeitige Verabfolgung von Insulin iiber den gefahr­
drohenden Zustand hinweggebracht wurde. Zu eigentlichem Zuckerersatz 
eignet sich Oxantin nicht. Dagegen bewahrte es sich sehr gut als Zulage zu 
strengen Diatformen, wetm man Grund hat, von denselben' unerwiinschten 
Anstieg des Acetons zu befiirchten. Die geeignete Tagesmenge ist dann 50-80 g, 
die aber auf Einzelgaben von je 10 g iiber den Tag zu verteilen ist; am besten 
gelost in Wasser mit viel Citronensaft. In schwersten Fallen (Infektionen, 
chirurgischen Komplikationen), wo auch durch groBe Gaben von Insulin Zucker­
und Acetonfreiheit' schwer zu erzielen ist, gelang dies durch Verabfolgung von 
Oxantin leichter als mit irgeIid einem anderen Kohlenhydrat (s. das Beispiel 
·auf S.526). Auch leistete es gute Dienste bei der Insulinbehandlung des Komas 
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(S.515). Da Oxantin wegen seines starken Reduktionsvermogens die Haut 
braunt, sei empfohlen, die Limonade durch ein Glas- oder Strohrohr zu schliirfen; 
Etwaige Braunung der Finger oder Lippen bildet sich iibrigens innerhalb 2 bis 
2 Tagen zuriick. 

7. Hediosit. 
Hediosit, das Lakton der ()(-Glykoheptonsaure, ist ein Kohlenhydrat mit 

7 C-Atomen. Der Korper wurde von G. ROSENFELD in die diatetische Therapie 
des Diabetes eingefiihrt. Hieran schlo13 sich eine umfangreiche Literatur 
(J. PRINGSHEIM, F. ROSENFELD, J. KRETSCHMER, E. LAMPE, J. KRANER, K. OTHA, 
R. LENEL; G. ROSENFELD, F. UMBER, W. WEINTRAUD, D. v. WENDT). 

Seine Sii13kraft ist ma13ig. Die als empfehlenswert bezeichneten Mengen 
schwanken zwischen 10 und 30 g taglich. 

Bei gr5Beren Gaben muB man auf Durchfalle gefaBt sein, die den gr5Bten Teil des 
Hediosits entfiihren. 1m Urin erscheinen zunachst ungefahr 30% del' Gabe wieder. Abel' die 
Ausscheidung im Harn iiberdauert die Zeit del' Hediositdarreichung lange (R. LENEL), so 
daB man jedenfalls nul' mit sehr geringer Ausniitzung im Organismus und mit kaum nennens­
wertem calorischem Gewinne rechnen darf (F. UMBER). 

DaB immerhin etwas oxydativ verwendet wird, zeigt del' Anstieg des resp. Quotienten 
(nach 20 g von 0,638-0,688 auf 0,719-0,778 beim Diabetiker; F. ROSENFELD). Anderseits 
ist die antiketogene Wirkung gering, wie schon G. ROSENFELD in seiner Einfiihrung des 
Hediosits angab. Doch schreibt F. UMBER groBeren Gaben (100 g), die freilich wegen del' 
laxierenden Eigenschaften bedenklich sind, bei langerem Gebrauche gewisse antiketogene 
Kraft zu. 

1m allgemeinen erfiillte Hediosit die anianglich hochgespannten Hoffnungen 
nicht. Doch gerade seine schlechte Resorption, das Wiedererscheinen ansehnlicher 
Mengen im Ham, das Nichtansteigen der Glykosurie nach kleineren Gaben 
(10-30 g taglich), die Unschadlichkeit solcher Mengen scheinen uns deni Hediosit 
als Beimengsel zu Diabetikerpraparaten (Gebacke, Schokoladen) gewisse tech­
nische Bedeutung zu verleihen. Hediosit ist einstweilen aus dem Handel zuriick­
gezogen. 

8. Verschiedene Kohlenhydrate und Kohlenhydratabkommlinge. 
Neben den bisher aufgefiihrten Kohlenhydraten blieben alle anderen in prak­

tischer Hinsicht von untergeordneter Bedeutung, Uber die meisten k6nnen wir 
mit wenigen Worten hinweggehen. 

O() Mannose, eine Aldose mit 6 Atomen Kohlenstoff und ihr zugehoriger Alkohol 
Mannit. Von unseren Nahrungsmitteln enthalten einige ansehnliche Mengen von Mannit: 
Sellerieblatter und -knollen, Schwarzwurzel, Oliven, Pilze, wie Champignon, Eierpilz, TrUffel 
u. a. Bei 5 Leichtdiabetikern und 3 Schwerdiabetikern steigerte Mannit (30-90 g bzw. 
30-50 g) nach E. KULZ die Glykosurie nicht, wahrend G. ROSENFELD zu dem Schlusse 
kommt, daB sich Mannit beim Diabetiker etwa wie Traubenzucker verhalt - also sehr abwei­
chende Ergebnisse. 

Mannit in reiner Form ist praktisch kaum brauchbar. Schon KULZ erwahnte storende 
Durchfalle, Gasbildung und Beeintrachtigung des ~ppetits. Wahrscheinlich wird ein groBer 
Teil des Mannits tm Darm bakteriell zersetzt. Uber seine Resorptionsfahigkeit ist noch 
wenig bekannt. 

Praktisch wichtig sind einstweilen nul' die Erfahrungen mit den mannithaltigen 
Gemiisen. Nach eigenen Beobachtungen wirken Sellerieknollen und Schwarzwurzeln hochstens 
halb so stark auf die Glykosurie del' Diabetiker ein, wie dem analytisch gefundenen Gehalt 
au "N-freien Extraktivstoffen" (Kohlenhydrate u. ahnl.) entspricht. Erst recht gilt dies 
fiir Pilze, die man den Zuckerkranken ja auch von jeher anstandslos in iiblichen Mengen 
gestattete. Dies ermoglicht, jene schmackhaften und beliebten Gemiise etwas reichlicher 
zu gest~pten und sie zu ofterem, wenn auch nicht regelmaBigem Gebrauch zu empfehlen. 
In del' Aquivalententabelle ist auf diese Verhaltnisse Riicksicht genommen. 
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{J) 1Jber saccharose-phosphorsauren Kalk, der jetzt unter dem Namen Can­
diolin im Handel ist, meldet G. ROSENFELD auf Grund zweier Beobachtungen Giinstiges; 
er halt aber mit weiterem Urteil zuriick. In den Versuchen von G. HAAS verstarkte Can­
diolin die Glykosurie ahnlich wie Dextrose, was wir durchaus bestatigen. 

r) Xylose, eine Pentose, hatte in einem Versuch von L. MOHR und A. LOEB keinen 
EinfluJl auf die Glykosurie. Die Ketonkorperbildung schien zu sinken; doch war das Ergebnis 
nicht eindeutig. 

<'J) Die Kohlenhydratsauren d-Glykonsaure, d-Zuckersaure, Schleimsaure, 
Glykuronsaure, ferner salzsaures Glykosamin werden im Stoffwechsel des Diabetikers 
ebenso wie in dem des Gesunden glatt zerstort und steigern die Glykosurie nicht (0. Baum­
garten). Von 30-100 g Glykonsaure sah L. SCHWARZ deutlich giinstigen EinfluJl auf die 
Ketonurie, etwas weniger deutlich von 70-80 g Zuckersaure. In drei Versuchsreihen von 
L. MOHR und A. LOEB blieb diese Wirkung aus. In Versuchen von J. BAER und L. BLUJII 
setzte Glutarsaure (subcutan) sowohl Glykosurie wie Acetonurie beim experimentellen 
Phloridzindiabetes herab. Wie dies zustande kommt, blieb unklar. 

Aile die hier genannten Stoffe erlangten noch keine praktische Bedeutung. V gl. 
S.189. 

6) Hemicellulosen, wie sie als Bestandteile der meisten Vegetabilien in der Natur 
vorkommen, sind keine festumschriebenen chemischen Korper. Tells aus Pentosanen, tells 
aus Mannanen, tells aus Galaktanen zusammengesetzt oder aus Mischung dieser und ahn­
licher Gruppen, darunter auch Lavulanen und Dextranen zusammengesetzt, sind es Korper 
mit sehr verschiedenen chemischen und physikalischen Egenschaften. Es sei nur an die 
Mannigfaltigkeit der Pentosen erinnert, die als Bausteine der Pentosane dienen. Weder die 
hydrolytische Kraft der Magensalzsaure noch die Fermente der Darmsafte spalten Hemi­
cellulosen auf. Wenn ein groBer Teil im Kote nicht wiedererscheint (H. LOHRISCH, M. D. 
SWARTZ), ist dies Folge bakteriellen Abbaues. Aus Pentosan- und Mannanhemicellulosen ist 
auch nach Aufspaltung durch Bakterien kein zuckerbildender Stoff zu erwarten, wohl aber 
thElQ!'etisch aus solchen der Galaktan-, Lavulan- und Dextrosangruppen. Praktisch genom­
men kommt dies kaum in Betracht. 

Die Masse beherrschend, kommt Galaktanhemicellulose im Agar-Agar vor. Ziemlich 
widerstandsfahig gegen Bakterien, wird er bzw. seine Abbauprodukteschlecht resorbiert 
(T. SAIKI; nach M. D. SWARTZ nur 25%). Ein kleiner EinfluB auf den Resp. Quo­
tienten ist immerhin vorhanden (H. LOHRISCH). Aus der schlechten Resorption erklart 
sich, trotz etwaigen Entstehens von Galaktose, mangelnder EinfluB auf die Glykosurie 
(A. SCHMIDT und H. LOHRISCH), trotzetwaigen Entstehens von Galaktose im Darm. Zum 
Steifen von Rahmspeisen, Gallerten usw. und um Suppen, Tunken usw. gewisse Bindung 
und Korper zu geben (S. 397), wird so wenig Material gebraucht, daB Agar-Agar praktisch 
genommen bei Zuckerkranken ganz unbedenklich ist. Wir haben dies oft erprobt. Aus 
gleichem Grunde ist pflanzlicher Gummi (G. arabicum, G. indicum), fast ganz aus Hemi­
cellulosen bestehend, gut verwendbar (S.397). 

Mit einigen Lichenarten (wesentlicher Bestandteil Hemialbumosen), wie L. islandicus 
= Islandisch Moos und Chondrus crispus = Irlandisch Moos machten wir bei Zuckerkranken 
einzelne Versuche, ~die in bezug auf Glykosurie voll befriedigten. Wir sind im Begriffe, die­
selben fortzusetzen, erhoffen aber wegen der kiichentechnischen Schwierigkeiten nicht viel 
davon. Ein Geback, bereitet aus entbitterten Flechten und Eierklar nach E. POULSSEN'S 
Angabe schmeckte abscheulich. 

Salep (aus Tubera Salep) enthiilt neben ca. 50% Mannanen immerhin 25% Starke, 
kommt also fiir Zuckerkranke kaum in Betracht. 

Einige eBbare Algen, z. B.: ffiva lactuca und Porphyra vulgaris u. a., samtlich reich an 
Hemicellulosen, sind hinsichtlich ihres Einflusses auf Glykosurie noch nicht gepriift. 

9. Zuckerklistiere. 
Nicht wegen der Eigenart des eingefiihrten Kohlenhydrats, sondern wegen ihres eigen­

tiimlichen Verhaltens muB m:t dieser Stelle ala Ersatzes fiir Nahrungskohlenhydrat auch 
der Zuckerklistiere gedacht werden. 

J. ARNHEIM berichtete im Jahre 1905 iiber einige Versuche, aua denen deutlich hervor­
ging, daB nach Traubenzuckerklistieren (35-50 g Dextrose) die Glykosurie erheblich 
weniger anstieg als bei Aufnahme durch den Magen bestimmt zu erwarten war. E. ORLOWSKI 
bestatigte dies auf C. v. NOORDEN'S Klinik. Die Klistiere fiihrten 50-100 g Traubenzucker 
ein; etwa die Halite wurde im Kot wiedergefunden; die verschwundene andere Halite erhOhte 
die Glykosurie nicht oder hochst unbedeutend; es wurde sogar Abnithme der Glykosurie 
beobachtet. Entsprechende Mengen per os (d. h. die Halfte der per rectum einverleibten 
Werte) steigerten die Glykosurie erheblich; z. B.: 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrnnkhelt. 8. Auf!. 27 
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Zucker Aceton NH3 
g g g 

Fall II. Ohne Glykose (Mittel = ) 17, 0,68 0,96 
+ 100 g Glykose per rectum (Mittel =) 10,6 0,33 0,84 
+ 50g per os (Mittel =) 34,8 0,61 1,23 

Fall IV. Ohne Glykose (Mittel =) 26,6 1,70 2,61 
+ 100 g Glykose per rectum (Mittel =) 22,9 1,52 2,51 
+ 50 g per os (Mittel =) 41,9 1,63 2,07 

A cetonurie und Ammoniurie wurden auffallend weniger beeinfluB t, meist weniger als 
in diesen Beispielen. 

Ein ahnliches Beispiel findet sich bei G. ROSENFELD: 
Bei 160 g Brot taglich Harnzucker im Mittel = 98,4 g. 
Bei gleicher Kost + 50 g Glykose per rectum Harnzucker im Mittel = 97,7 g. 
Die zwischen 3 und 5 g liegende Acetonmenge wurde nicht beeinfluBt. 
Verlust durch Garung konnte ORLOWSKI mit geniigender Sicherheit ausschlieBen, 

ebenso den Einwand, daB Langsamkeit der Resorption die gute Verwertung des Trauben· 
zuckers bewirke. 

Spater hat R. BALINT das zweifellos viel 
ratsamere Einfiihren des Traubenzuckers 
mittels Tropfklistier empfohlen. Auch H. 
LUTHJE bediente sich desselben; er bestat.igt 
durchaus die Befunde von ORLOWSKI, fiigte 
dem friiher bekannten aber die bemerkens- n. 
werle Tatsache hinzu, daB der Blutzucker 2. 
nach Traubenzuckerklistieren ziemlich be- 3. 
trachtlich steigt, z. B. bei 3 Gesunden: 

Vor der 
Infusion 

mg 

85 
90 

105 

Unmittelbar I Nach 2 Std. 
nachher I 

mg mg 

183 
230 
210 

213 
170 
181 

Del' Traubenzucker gelangt aus dem Mastdarm unmittelbar in den groBen 
Kreisla uf, nicht durch das Pfortadersystem zur Leber. G. ROSEN]'ELD ha tte schon 
fruher gezeigt, daB intra venose Glykoseinfusionen die Glykosurie ganz erheblich 
weniger steigern als Zufuhr gleicher Mengen per os - was wir bestatigen -, 
und er hat darauf seine Theorien von den verschiedenen Abbauwegen des Zuckers 
gegrundet ("hepatischer und anhepatischer Weg"). In Ubereinstimmung damit 
fand LUTHJE nach Infusion von 20 g Zucker isotonischer Losung in die Pfortader 
von Hunden 16 g, nach gleicher Infusion in die Schenkelvene nul' 3-9, einmal 
11 g Zucker im Hal'll wieder. 

DaB die Umgehung del' Leber hier das wesentlichste ist, liegt klar auf del' 
Hand. Auch E. A. v. 1VILLEBRAND, del' die fruher berichteten Tatsachen besta­
tigte, schlieBt sich diesel' Deutung an; die Zuckermobilisierung in del' Leber 
werde durch den unmittelbaren Eintritt del' Glykose in den groBen Kreislauf 
vermieden. Fur die Richtigkeit dieses Gedankens spricht vieles; es bleibt abel' 
fast noch allei; Nahere del' experiment ellen Forschung zu weiterer Klarung vor­
behalten. 

Nach rektaler Zuckerzufuhr (Tropfklistier) bei Gesunden fanden RUBINO 
und VARELA ein Sinken des Zuckerspiegels im BIute. Nach ihrer Auffassung 
solI die Hypoglykamie dadurch zustande kommen, daB del' Reiz des die Leber 
umgehenden korperfremden Zuckermolekills eine cerebrales Regulationszentrum 
treffe und daB dieIles das Sinken des Blutzuckers einleite. Man darf dies einst­
weilen nur als Moglichkeit werten. 

Fur die Praxis sind die tatsachlichen Erfahrungen ungemein wichtig. Das 
Tropfklistier gestattet in bedrangten Zeiten ausehnliche und gut nutzbare Nahr­
wertzufuhr in Form von Zucker. Man kann auch beim Schwerdiabetiker davon 
Ge.brauch machen, wie uus eiustweilen scheint mit groBerem Vorteil, als von 
den fruher erwahnten besonderen Kohlenhydratarten zu erwarten ist (S.408). 
Man greife dazu, wenn Gefahr im Anzuge ist. Die Zuckertropfklistiere taten 
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uns ofters treffliche Dienste sowohl bei schweren akuten Komplikationen, z. B. 
bei Pneumonie, wie im beginnenden Koma und nach Uberwindung desselben. 
Koma durch Zuckerklistiere zu heilen, diirfte kaum gelingen;,eigene Erfah­
rungen sprechen dagegen. Es ist auch theoretisch kaum zu erwarten. Wenn 
der Zucker nicht oder nur zu kleinem Teile die Leber betritt, kann er auch nicht 
antiketogen wirken und die Saureproduktion nicht eindammen. In Uberein­
stimmung damit sind zwar geringe Besserungen der Acetonurie nach Zucker­
klistieren hier und da gesehen, aber niemals durchschlagende Wirkung. 

VIII. Spezielle Diatetik des Diabetes. 
1. Einteilung der Mahlzeiten. 

Mit dem Gebot dieser oder dem Verbot jener Nahrungsmittel ist nicht 
genug geschehen. Der Diabetiker ist auch dariiber zu belehren, wie er die Nah­
rung zu verteilen hat. Das ist keine nebensachliche, unter Umstanden - z. B. 
bei Insulinkuren - sogar eine recht wichtige Frage. 1m allgemeinen ist man 
geneigt, sich dabei den Gewohnheiten des Patient en anzuschmiegen, und wo 
nichts dagegen spricht, kann man dies auch tun. 

Viele Zuckerkranke reichen mit Friihstiick, Mittagessen, Abendessen vollig 
aus, vielleicht mit eingeschobener Tasse Tee oder Kaffee am Nachmittage (unter 
Umstanden zu dieser Zeit 1 Orange, vgl. unten). Bei Mannern, selbst bei geistig 
angestrengt arbeitenden, macht dies gar keine Schwierigkeit. Bei Frauen dringt 
man'nicht immer damit durch (wenigstens in Deutschland), ebenso nicht bei 
korperlich schwer arbeitenden Mannern. 

Wenn rein diatetisch behandelt wird, erprobten wir es seit langem als 
,zweckmaBig, zum Friihstiick nur dann Kohlenhydrattrager zu gestatten, wo 
die erlaubte Gesanitsumme des Tages 100 g WeiBbrotwert iibersteigt. Bleibt 
sie darunter, so ist es vorteilhafter, nur die Zeit von Mittag bis zum Abend -
am besten nur mittags und abends ! - mit Kohlenhydrat zu belasten, wahrend wir 
zum Friihstiick statt Normalgeback einige Scheiben Luftbrot (S.406), meist 
gerostet, mit Butter nehmen lassen; daneben je nach Lage des Einzelfalles Eier, 
Eierspeise, geraucherten Fisch, Schinken, Wurst, Fleischpastete. Man hat dann 
von abends ca. 8 Uhr bis mittags ca. 1 Uhr den Kohlenhydratstrom vom Darm 
zur Leber ausgeschaltet; also eine taglich sich wiederholende Scho­
nungskur. Zu diesem schon in friiheren Auflagen des Buches beschriebenen 
Verfahren drangte uns auch die Beobachtung, daB die gleiche Menge Kohlen­
hydrat gerade zur Friihstiickszeit schlechter vertragen wird als mittags und 
meist auch als abends. 

K. SAKAGUCHI fand gleiches in ausgedehnten Versuchen und erklart dies damit, daB 
"die Glykogenbildung zur Friihstiickszeit bei den meisten Diabetikern am schwachsten sei". 
Er fand ferner, daB die Blutzuckerkurve nach der Mittagsmahlzeit zum Absinken neige, und 
daB die gleiche Mahlzeit den Blutzucker zu dieser Zeit weniger erhOhe als morgens. (Bah­
nungsvorgange! S.158.) Neuerdings berichtet K. PETREN in gleichem Sinne, und auch unseren 
Erfahrungen entspricht dies. 

Nachdem K. SAKAGUCHI gezeigt hatte, daB der vor hoherem Anstieg der 
Glykosurie und des Blutzuckers gewissen Schutz bietende EinfluB der voraus­
gegangenen Mahlzeit nach etwa 5-6 Std. abflaue, schieben wir haufig da, wo 
iiberhaupt Kohlenhydrat gestattet wird, nachmittags zur Teestunde 1 Orange 
ein. Dieses an Lavulose reiche Material (in 1 Orang.e von 150 g Gewicht, inkl. 
Schale, finden sich ca. 6 g Invertzucker) ist ein tl'efflicher Bahner fiir Glykogen­
bildung und schwacht damit den blutzuckersteigernden EinfluB der Abend­
mahlzeit. 

Vormittags ist das Einschalten einer Mahlzeit (zwischen Friihstiick und 
27* 
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Mittagessen) viel weniger rats am und meist ganz unnotig. Falls dennoch gewiinscht 
ist 1 Tasse Fleischbriihe mit. Eidotter odeI' Knochenmark und 1-2 Scheiben 
gerostetes Luftbrot mit reichlich Butter am zweckmiiBigsten. Solche, wesent­
lich aus Fett bestehende Mahlzeit steigert den Blutzucker nicht (K. PETREN). 

Abel' letzten Endes besteht fUr den zeitlichen EinfluB del' Mahlzeiten 
sowohl bei Leicht- wie bei Schwerdiabetikern doch eine Art personlicher Glei­
chung. Wenn man fUr Verteilung del' Kost uber den Tag das Optimum heraus­
finden will - rind das ist sehr wichtig -, kommt man an Ausprobieren nicht 
vorbei. 

Es sei hier noch auf eine besondere Form der Kohlenhydratverteilung hingewiesen, die 
sich manchmal trefflich bewahrt, namentlich da, wo man sowohl mit Proteinen wie mit 
Kohlenhydrat sparsam umgehen muB. Man laBt aIle Mahlzeiten bis zum Abendessen frei 
von Kohlenhydrattragern (abgesehen von diinnen Scheib en Luftbrot) und hauft die Proteine 
auf Friihstiick und Mittagessen. Dagegen verabfolgt man a bends' die Gesam tmenge 
der erlaubbaren Kohlenhydrate zusammen mit Fett und unter Auswahl moglichst 
proteinarmen Materiales (z. B. Kartoffeln, Reis, Obst). Diese Anordnung ist ein Teilstiick 
aus den Erfahrungen iiber Hafer- und sonstige Kohlenhydratkuren. Sie gewahrt auch dem 
Patienten die Annehmlichkeit, zu gegebener Zeit gleichsam aus dem Vollen heraus einerseits 
Protein-, anderseits Kohlenhydrattrager verzehren zu diirfen. 

Bei kombinierter Insulin-Diatkur liegen die Dinge andel'S. Da miissen 
Verteilung del' Mahl2!eiten im allgemeinen und Verteilung del' Kohlenhydrate 
im besonderen mit den Insulingaben in Einklang gebracht werden. Wir bevor­
zugen, wie dies wohl jetzt allgemein ublich, morgendliche und abendliche Insulin­
injektionen und belasten dann auch die erste und letzte Mahlzeit am starksten 
odeI' gar ausschlieBlich mit Kohlenhydrat. Bei Neigung zu Hypoglykamie kann 
das Zwischenschieben eines 2. Fruhstuckes mit Kohlenhydrat (etwa 2 Std. nach 
dem ersten) notwendig werden (s. Insulinbehandlung). 

Wir miissen im Hinblick auf das in diesem Abschnitt hier Gesagte aber 
warnen, daraus starre Regeln abzuleiten. Wir gaben nur Anhaltspunkte. Beherr­
schend mull immer die Bekommlichkeit im Einzelfalle sein. Auch die Verhalt­
nisse del' Umwelt sind sorgfaltig zu berucksichtigen. Vorschriften uber Ver­
teilung und Anordnung del' Mahlzeiten, die mit dem Zwange auBerer Lebens­
verhaltnisse im Widerspruch stehen, haben keine Aussicht im Sinne des Arztes 
durchgefuhrt zu werden. 

2. Allgemeines iiber Kostformen. 
Alle Kostformen, die sich bei Diabetes durchgesetzt haben, fallen in den 

Rahmen von" S c honk ur en". Auch die Vertreter der "Nicht-Oxydationstheorie" 
(S.211) bedienten sich solcher, obwohl es ursprunglich nicht ganz leicht war, 
ihren Erfolg mit dieser Theorie in Einklang zu bringen und es als ihr Haupt­
zweck galt, dem· Korper in Gestalt von Nicht-Kohlenhydrat Nahrstoffe zuzu­
fuhren, welche er sicher vel' wenden konne (Proteine, Fett). Nach Entdeckung 
des Pankreasdiabetes wurde man sich des schonenden Einflusses der Diabetiker­
kost erst voll bewuBt und konnte den Angriffspunkt del' Schonkraft in das 
inkretorische pankreatische Inselsystem verlegen, eine Auffassung, die nament­
lich durch die groBziigigen Arbeiten F. M. ALLEN'S spater auch experiment ell 
gestiitzt und begrundet wurde. FUr unsere Theorie del' "V-berproduktion infolge 
von Ausfall pankreatischer Dampfung" konnte von vornherein nur die Schon­
kraft del' diatetischen Kuren als Heilfaktor in Frage kommen. In ihrem Lichte 
betrachtet, ist es Sinn del' Schonungskost, diejenigen Organe zu entlasten, 
welche berufen sind, die iiber den Bedarf der Gewebe hinaus krankhaft gesteigerte 
Zuckerproduktion (= Zuckerabgabe ins Blut) zu dampfen, d. h. wie wir jetzt 
sicher wissen, die insulinliefernde Hormondriise des Pankreas zu entlasten. 
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Obwohl, wie gesagt, alle anerkannten Kostformen fiir Zuckerkranke auf dieses 
Ziel gerichtet sind, ist es doch zweckma.Big, "Schonkuren im engeren Sinne" 
und "Dauerkostformen" voneinander zu trennen. Bei manchen ist die Tren­
nung klar undzwingend; bei anderen untersteht sie einer gewissen Willkiir, 
weil die Lage des Einzelfalles dazu notigen kann, einer Kostform, die gewohnlich 
nur als mehrtagige oder mehrwochige Schonkur benutzt wird, so lange Geltungs­
dauer zu geben, daB man schon von Dauerkost reden muB. 

Ganz allgemein muB hier wiederholt werden, was C. v. NOORDEN schon in 
seinem KongreBreferat (1921) aussprach, daB es keine diatetische Methode gibt, 
welche allen Fallen von Diabetes oder auch nur allen Fallen einer bestimmten 
Diabetesgruppe angepaBt ware; keine diatetische Methode, welche allgemein­
giiltig und schlechthin als richtige zu werten, und unter den anerkannten 
Methoden auch keine, die schlechthin als unrichtige zu verwerfen ware. AIle 
diatetischen Methoden, die sich seit mehr als einem Jahrhundert an Dutzende von 
Namen kniipfen, konnen in einem Falle niitzlich, im anderen Falle nutzlos und 
sogar gefahrlich sejn. Unsere gesamte Diatetik, namentlich die der Magen- und 
Zuckerkranken und der Fettleibigen, krankt geradezu an den starren Kootformen, 
die den Namen dieses oder jenes Autors tragen. Aus einer Kunst, die bei der 
unendlichen Mannigfaltigkeit der Nahrungsmittel und ihrer Zubereitungsformen 
besser als jede andere Methode den Bediirfnissen des Einzelfalles sich anschmiegen 
kann, wird sie durch das Kleben an starren Kostschemata zum geistlosen Werk­
zeug. entwiirdigt, und zwar fast immer zum Nachteil des Einzelkranken. 

In den Beschreibungen der einzelnen Kostformen und in den 
weiteren diat-therapeutischen Abschnitten wird vielfach Bezug 
genommen auf Seitenzahlen tinseres Verordnungsbuches fiir 
Zuckerkranke (im Texte = V. B.). Vgl. hieriiber Vorwort zu diesem Buche 
(S. IV). 

3. Schonkuren im engeren Sinne. 
Schonkuren im engeren Sinne des Wortes dienten und dienen auch jetzt noch 

zur einleitenden Behandlung, um zunachst einmal eine starke Dampfung 
auf den iibererregten zuckerbildenden Apparat auszuiiben und eine moglichst 
greifbare Wirkung auf Hyperglykamie, Glykosurie und etwaige Ketonurie aus­
zuiiben. Sie sind, der Einstellung auf Dauerkost vorausgehend, unbedingtes Erfor­
dernis, wenn die Gesamtlage des Zuckerhaushaltes, meist infolge ungeeigneter 
Kost, hinter dem erreichbaren Optimum zuriicksteht; unbedingt, weil es -
ohne Insulin - der sicherste und schnellste Weg ist, den Zuckerhausha.lt wieder 
zu ordnen und auf so gewonnener Grundlage die geeignete Dauerkost aufzubauen. 
Aber auch in die Dauerkost werden zweckma.Bigerweise langere oder kiirzere 
Perioden, oft nur einzelne Tage dieser oder jener Schonkurformen eingeschaltet. 

Keine Frage, daB die Schonkur-Kostformen vor dem Eintritt des Insulins in 
die Diabetestherapie eine ungleich groBere Rolle in der Diabetesbehandlung 
spielten als jetzt. Sie waren unsere starkste Waffe. Wer solche Kostformen zu 
handhahen wuBte, je nach Lage des Einzelfalles die geeignetste auswahlend, 
sie zur richtigen Zeit, mit angemessener Abstimmung und Dauer einfiigend, 
konnte damit Erfolge erzwingen, die kein anderes Verfahren zuwege brachte. 
Sowohl fiir ihre Verwendung bei Beginn der Behandlung wie in Form von Ein­
schiebsel in spaterer Zeit galt dies. Es gilt aber unbedingt noch heute fiir aIle 
FaIle, die wir aus diesem oder jenem Grunde nicht fiir Insulinkur fiir geeignet 
halt en, also vor allem fiir leichtere FaIle (S.498). 

Die Brauchbarkeit strenger Schonkost erstreckt sich aber auchauf insulin­
hediirftige FaIle. Dem Beginn der Insulinkur vorausgeschickt und damit 
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den Zuckerhaushalt so weit ordnend, wie es ohne Insulin moglich ist, verstarkt 
eine bald kurz, bald etwas langeI' bemessene Periode strenger diatetischer 8chon­
kur die Wirksamkeit spateI' folgenden Insulins, so daB kleinere Gaben davon 
geniigen, und beschleunigt das Auffinden del' optimalen Insulinmenge. Haufig 
fiihrt uberraschend gunstiger Erfolg solcher Schonkur zur Erkenntnis, daB del' 
fiir insulinbediirftig gehaltene Zustand in Wirklichkeit doch kein Insulin erfordert. 
Ferner hat es sich uns bewahrt, im Verlaufder Insulinkur einzelne Tage strenger 
Schonkost periodisch wiederkehrend einzuschalten, entweder ohne odeI' mit nur 
wenig Insulin (S. 505). Ob und in welchem MaBe solche Einschiebsel ratsam sind, 
entscheidet die Lage des Einzelfailes. Weiterhin kann es wiinschenswert odeI' 
durch auBere Verhaltnisse geradezu notwendig werden, die Insulinbehandlung 
zeitweilig zu unterbrechen. Fiir solche Zeiten wird man natiirlich auf sehr genau 
eingesteilte Formen del' Schonkost zuriickgreifen miissen, um den durch Insulin 
erzielten Erfolg nicht zu gefahrden. 

a) Gewohnliche stl'enge Kost (fettl'eich). 
Wir verstehen darunter eine Kost, die aile eigentlichen Kohlenhydrattl'ager 

ausschlieBt, also nur die kohlenhydratfreien bzw. kohlenhydratarmsten zulaBt, 
die Auswahl also im wesentlichen auf EiweiBtrager, Fette und griine Gemiise 
beschrankend (Tab. I und II). An schmackhaften Vertretern und Znbereitungs­
formen del' EiweiBnahrung fehit es nicht. Es besteht sogar die Gefahr, daB beim 
Wegfall von Mehlspeisen usw. die reiche Auswahl zu EiweiBiiberfutterung AnlaB 
gibt (S.356), nnd daher gehoren Vorschriften uber die znIassigen Mengen 
del' hauptsachlichen Ei weiBtrager (Fleisch, Fisch, Eier, Kase) mit in 
den Rahmen del' Verordnung. 1m allgemeinen soll del' EiweiBgehalt diesel' Kost 
1,5 g pro kg Korpergewicht nicht ubersteigen (S. 356), Ausnahmen Lei besonderer 
Lage zugelassen. Del' Fettverzehr solI sich gleichfalls nach Lage des Falles 
richten (S. 359). Die Kost vertragt ungemein starkes Beschicken mit Fett 
und Fetttragern, so daB selbst bei Schwerdiabetikern starke, sogar unerwiinscht 
starke Gewichtszunahme im Bereich del' Moglichkeit liegt. In del' Verbindung 
von viel EiweiB mit viel Fett liegt die Gefahr steigernden Einflusses auf 
Ketonurie, abel' - wie fruher schon hervorgehoben-- wirkt sich dies bei weitem 
nicht immer aus, so daB die Kost bei nicht acidotisch-bedrohten Kranken lange 
Zeit hindurch gegeben werden konnte (S. 378). Wenn man abel' uber die beiden 
Nahrstoffe EiweiB und Fett hinausgreift und Kohienhydrate hinzufugt, so 
ergibt sich, daB deren Zulage die Ruckkehr bzw. den Anstieg del' Glykosurie 
starker begunstigt als bei jeder anderen Kostform. 

I. Friihstiick. Das erste Friihstiick sei reichlich und fiihre dem Kiirper viel Nahrungsstoff 
zu. Daher wird es mit Eiern und Speck oder mit Schinken oder mehlfreien Wurstwaren 
ausgestattet. Dem Kaffee bzw. Tee diirfen (ie nach Verordnung) im ganzen 2-3 EBliiffel 
guter fettreicher Rahm beigefiigt werden. - Luftbrot (S.406), Butter. 

II. Friihstiick. Das zweite Friihstiick als Zwischenmahlzeit (etwa 10 1/ 2 Uhr) ist meist 
entbehrlich. Wenn zu Hause genommen, geniigt eineTasse kraftiger Briihe mit Mus oder fein 
gehackten Stiickchen von Gemiisen aus Tab.l (S. 391). Daneben kann Luftbrot mit Butter 
und 1 Sardine oder einige Kieler Sprotten oder Kaviar u. dgl. gestattet werden. - AuBerhalb 
des Hauses beschrankt man sich meist auf 1 gekochtes Ei (eventuell hart gesotten mit­
genommen) oder auf geriistete Luftbrotschnitten mit Butter und Wurst- oder Pastetenbestrich 
(V. B., S. 21) oder Kasebelag. Das Luftbrot ist aber so zu verpacken, daB sein widerstands­
loses Gewebe nicht zusammengedriickt wird. 

Mittagessen. Oft reagieren Z uckerkranke auf gleiche N ahrungsstoffe und -mengen besser, 
d. h. weniger leicht mit Zuckerausscheidung, wenn sie sie zum Abendessen als zum Mittag­
essen nehmen. Dann ist nach Sitte fast aller nichtdeutschen Lander die AbendmahIzeit 
auf Kosten der Mittagsmahlzeit starker auszubauen. Hier richten wir uns nach den in 
Deutschland iiblichen Gewohnheiten. Gegebenenfalls laBt sich die Anordnung der Mittags­
mahlzeit mit der der Abendmahlzeit vertauschen. Vgl. S.419. 
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Das Normalmittagessen bei strenger Kost setzt sich zusammen aus: Fleischbriihe, 
Knochenbriihe, Gemiisebouillon (V. B., S.83) ohne oder mit Einlagen von Material aus 
Tab. I. Einige besondere Rezepte fiir solche Einlagen finden sich im V. B., S.82ff. 

(Vorspeise aus Material der Tab. I; je .. nach.Art derselben mit Luftbrot und Butter. Eine 
groBere Zahl von Vorspeisengerichten im V. B., S. 92). 

Fisch- oder Fleischgericht mit Tunken aus Material von Tab. I (entsprechende Rezepte 
V.B. S.86), und anderen BeiIagen aus der gleichen Tabelle. - Dazu reichliches Gericht von 
Gemiise aus Tab. I und von Salat (V. B., S.26 u. 32). 

Luftbrot, Butter, Kase oder auBerst zuckerarmes Kompott oder einige Niisse (S.400) 
oder mehl- und zuckerfreie Diabetiker-SiiBspeise (V. B., S.105ff.). 

Eine kleine Tasse KaHee nach Wunsch. 
Nachmittags. Die meisten Zuckerkranken beschranken sich nachmittags auf 1-2 Tassen 

mittelstarken KaHees oder Tees mit 1-2 EBloffel guten fetten Rahmes bzw. Schlagrahmes. 
Dazu Luftbrot oder auBerst mehlarmes Hartgeback (S.405) mit Butter. Statt Tee und 
KaHee ist auch Kakao statthaft (S.407). 

Abendessen. (Vorspeise wie mittags.) GekochteEier, Eierspeise ohneMehl, oder warmes 
oder kaltes FleiSCh- oder Fischgericht. Nur eines dieser Gerichte ist statthaft. 

Gemiise oder Salat wie mmtags. 
Luftbrot, Butter, ein wenig Kase (20-30 g). 
Sehr zweckmaBig ist auch zur Abwechslu,ng ein Abendessen a~s ca. 200 g gut a,usgewa­

schenem Siebkase (S.391), mit einigen EBloHeln fettreichem Rahm angemischt. Dazu 
Luftbrot mit Butter, welcher anregenderen Geschmackes wegen SardeIlen- oder Anchovis­
paste zugesetzt werden kann. 

Getranke der Tab. I. 
Wein usw. nach arztlicher Vorschrift (S. 386, 392). 

b) Halbe Fleischkost •. 
Unter halber Fleischkost verstehen wir eine Abart der gewohnlichen strengen 

Diat (S. 422), bei welcher auf je 1 kg Korpergewicht, mit kleillen Schwankungen 
nach oben und unten, durchschnittlich nicht mehr als etwa 1 g EiweiB·entfallt. 
In dieser Form, deren Ursprung auf B. NAUNYN zuruckgreift, ist reiche Fett­
gabe beibehalten. Der geringere Proteingehalt (verglichen mit Kostform a) 
wirkt sich in bezug auf Glykosurie und Acetonurie giinstig, wenn auch nicht 
sehr erheblich aus. Deutlicher springt dagegen eine bessere Bekommlichkeit 
hinzutretender Kohlehhydrate in die Augen, aber auch in schwereren Fallen 
auch dies nicht voU befriedigend. 

DaB hier vornehmlich die Fleischzufuhr beschrankt werden muB, geht schon daraus 
hervor, daB 100 g mittelfettes Rohfleisch mindestens ca. 20 g, die gleiche Gewichtsmenge 
genuBfertigen Fleisches im Mittel ca. 28 g EiweiB enthalten. Der Beschrankung miissen 
gleichzeitig auch die anderen hauptsachlichen EiweiBtrager: Eier, Kase, H iilsenfriich te 
unterliegen; denn es ist nicht im Sinne dieser, beschrankten EiweiBumsatz anstrebenden 
Kost, das Fleisch zu beschneiden und dafiir "Oberfiitterung mit anderen EiweiBtragern 
zuzulassen. VerhaltnismaBig harmlos ist GetreideeiweiB; als Masse kommt es bei Zucker­
kranken nur im Luftbrot in Betracht (S. 406). Es gibt allerdings Faile, wo gerade das Fleisch 
wegfallen muB, wahrend es auf das Fernhalten und starke Beschranken anderer EiweiB­
trag~ Wleniger ankommt (z. B. bei gichtischem Einschlage, bei manchen Darmleiden). 

Das folgende Beispiel steUt einen der strengen Kost mit beschrankter EiweiB­
zufuhr ~ntsprechenden Speisezettel dar, der auf etwa 70 g tierisches EiweiB 
berechnet ist. Luftbrot nicht mitberechnet. Fette sind reichlich eingesteUt. 
DaB. die "Fettmenge sich nach Lage des FaUes richten muB, ist selbstverstandlich. 

1. Friihstiick: Tee oder Kaffee mit 0,11 Rahm, Butter, schierer Speck, 10-12 g Luftbrot. 
1 Ei = 6 g EiweiB. 

2. Friihstiick: Bouillon mit Mark oder Gemiisesuppe mit 50 g Speck. 
Mittags: Suppe wie bei 2. Friihstiick, 
reichlich Gemiise und Salate, 
125 g Fleisch oder 175 g Fisch (zubereitet gewogen) 

= 35 g EiweiB. 
30 g Fettkase mit Butter = 10 g EiweiB. 
10-12 g Luftbrot. 
Vesper: wie Friihstiick ohne Ei. 
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Abends: nach Belieben Suppe wie bei 2. Friihstiick. 1 Ei in irgendeiner Form oder 25 g 
Schinken 

= 6 g Eiweill. 
Gemiise, Salat mit Fett zubereitet, 10-12 g Luftbrot mit Butter, 30 g Fettkase 

= 10 g Eiweill. 

SoIl neben dem EiweiB auch eine Beschrankung der Fette und der Gemiise 
stattfinden, so kann man folgende Verordnung geben; sie entspricht der JOSLIN­
schen Diatform PF 12 und hat bei einem Gehalt von 70 gProtein und 100 g 
Fett einen Nahrwert von 1270 Calorien. 

1. Friihstiick: Tee oder Kaffee mit 25 g Butter und 10-12 g Luftbrot, 1 Ei. 
2. Friihstiick: Bouillon mit Mark (20-25 g). 
Mittags: Bouillon, 
300 g Gemiise mit 15 g Speck, 
125 g Fleisch. 
Nachmittags: wie bei 1. Friihstiick, aber ohne Ei. 
Abends: 300 g Gemiise mit 15 g Speck, 1 Ei. 

Dies ist natttrlich eine sehr knappe Kost, und auf die Dauer ist sie auch wegen 
ihrer Einformigkeit unzulanglich. 

c) EiweiBreiche, mehlfreie ltlagerkost. 
Bei fettleibigen Diabetikern kann es wiinschenswert sein, eine energische und 

schnell wirkende Entfettung anzustreben, ohne daB man gleichzeitig Kohlen­
hydrate oder wahrend man nur sehr wenig von letzteren geben will. Fett ist 
unter allen Umstanden weitgehend zu meiden. Wir machten immer aufs neue 
die Erfahrung, daB unter solchen Umstanden von Zuckerkranken in der 
Regel eine sehr ei weiBreiche Kost mit Zugabe inhaltsarmer Gemiise bei 
weitem am besten vertragen \vird und mit erheblichem Gewinn an Frische 
und Leistungsfahigkeit und gleichzeitig mit giinstigem EinfluB auf den Zucker­
haushalt abschlieBt. Es ist sehr bemerkenswert, daB hoher EiweiBverzehr in 
bezug auf Glykosurie und namentlich Acetonurie viel besser mit sparlicher als 
mit reichlicher Fettzugabe vertragen wird; auch O. PORGES berichtet gleiches. 
In umgekehrter Form: viel Fett verlangt geringen EiweiBverzehr, begegnen 
wir dem gleichen Grundsatz bei K. PETREN'S Kostform (S.427). Da diese Kost 
starke Ahnlichkeit mit der schon sehr alten BANTINGschen Entfettungskur hat, 
nannten wir sie in unserem Verordnungsbuche 

a) Diabetiker-BANTING-Kost (vgl. Entfettungskuren bei Diabetikern; Ab­
schnitt XIII). 

Bei dieser Kost gaben wir als Mindestmenge 130 g Protein taglich, griffen 
aber haufig weit dariiber hinaus (150-160 g), die Hauptmasse in Form von 
Fleisch. Von anderen EiweiBtragern sind als fettarm besonders zu empfehlen: 
Harzer Handkase und Quark (S.403). Wegen ihres geringen Einflusses auf 
Zuekerproduktion wiesen wir schon friihzeitig (1923, Verordnungsbueh, 1. Auf I.) 
darauf hin, daB man sie mit 400 g Obst (Apfel) anreiehern konne. Diese Zulage 
wirkt sieh bei schweren Fallen sehr deutlieh in Abnahme der Ketonurie aus. 
Mit reicherer Zulage an Kohlenhydrattragern bildet die BANTING-Kost aueh 
die Grundlage fiir fettarme Dauerkost (S. 443). 

Beispiel fiir Diabetiker-BANTING-Kost. 
1. Friihstiick: Kaffee, Tee (ohne Zutat), nach Wunsch mit Citronensaft. 
2 Eier, 10-12 g Luftbrot, 5 g Butter. 
2. Friihstiick: 50 g mageres, salzarmes Fleisch oder 50 g Harzer Handkase oder 50 g 

frischer Topfenkase (Gewicht nach griindlichem Auswaschen und starkem Abpressen). -
10-12 g LuftJJrot. 

Mittagessen: wenig klare, abgefettete Suppe mit Gemiise, 150 g mageres salzarmes 
Fleisch, am Rost gebraten, oder die gleiche Menge aus .einem Braten (Krusten entfernen). 
Gemiise mit ganz wenig Fett zubereitet. Salat ohne 01 (Lattich, Gurken, Sellerie, rote 
Riiben, Radieschen, Rettich, Tomaten). 
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Vesper: Kafiee oder Tee, 10-12 g Luftbrot, 5 g Butter. 
Abends: 100 g mageres Fleisch, wie mittags, fettarm zubereitetes Gemiise, Salat ohne 

01, Radieschen, 10-12 g Luftbrot mit 5 g Butter. 0,411eichter Wein ist je nach Umstanden 
als Tagesmenge erlaubt. 

Die in diasem Beispiel angefiihrte Kost enthiilt ungefahr 130 g Eiweill, 25-30 g Fett, 
Spuren Kohlenhydrat. Nahrwert ca. 750-800 Calorien. 

Kohlenhydrat - N ebenkost(je nach Umstanden zugefiigt oderfortgelassen): zweimal 
1 Apfel von ca. 200 g Gewicht (roh oder gebraten), manchmal auch erheblioh mehr rohes Obst. 
~ A.bgeanderte CANTANI-Fleiseh-Kost. Es folgt ein Beispiel fUr eine etwas 

reichere Kost, die wegen ihres groBeren Fett- und Caloriengehaltes der alten 
CANTANI-Kost ahnelt. Sie ist namentlich als Einschiebsel zwischen Perioden 
kohlenhydratreicherer Kost, auch bei Insulinlmren, sehr brauchbar. 

1. Friihstiick: Kaffee oder Tee mit 2-3 EBloffel Rahm; 12-15 g Luftbrot; 20 g Butter; 
2 Eier. 

2. Friihstiick: 10-12 g Luftbrot; 10 g Butter; 30 g mehlfreie Pastete (statt Pastete auch 
50 g magerer Schinken oder nicht zu fette Wurst). 

Mittags: Fleischbriihe; 100 g Fleisch" (zubereitet gewogen); dazu Sauerkraut, Salate, 
Tomaten, Gurken. 

Nachmittags: Kaffee oder Tee mit 2-3 EBlMfel Rahm; 15 g Luftbrot; 10 g Butter; 
Pasteten-, Schinken-, Wurstzulage wie beim 2. Friihstiick. 

Abends: Das gleiche wie mittags. Wenn vormittags oder nachmittags die angegebene 
Pastete' und nicht Wurst oder Schinken genommen wird, kann die Fleischportion mittags 
oder abends um 25 g erhOht werden. Auf Wunsch je 150 g Fisch fiir 100 g Fleisch. 

Diese Kost ist auf ungefahr 130 g Eiweill (auBer Luftbrot) und 80 g Fett zu veranschlagen 
und hat einen Nabrwert von etwa 1200 Calorien. 

1t Fisehtage. Unter Umstanden ist es zweckma13ig, nur Fisch.statt Fleisch 
zu goben. Es treten dann mittags und abends je 150 g Fisch (zubereitet gewogen) 
fUr je 100 g Fleisch ein. Vormittags und nachmittags am besten geraucherte 
Fische, etwa je 60-80 g ef3bare Teile (V. B., S. 22). Alles iibrige bleibt unver­
andert. V gl. S. 422. 

Die eiweiBreiohe, kohlenhydratfreie Magerkost eignet sich trefflich in Form 
eingeschobener Einzeltage bei Insulinkuren (S.504), aber nur dann, wenn 
die Begleitkost der Insulinkur selbst eiweiBarm ist. Andernfalls ist aus der 
folgenden Gruppe die Form r vorzuziehen. 

d) Fleischfreie strenge Diat. 
Unter diesem Sammelnamen fassen Wlr verscruedene Kostformen zusammen, 

die samtlich in der V or-Insulinperiode errichtet wurden, um bei hartnackiger 
Glykosurie restliche kleine Mengen von Zucker aus dem Harn zu vertreiben. 
Sie zeichnen sich alle durch sehr geringen EiweiBgehalt aus, wahrend Fett ver­
schieden reichlich vertreten ist; der Calorienwert der Kost wird fast ausschlief3lich 
durch den jeweiligen Fettgehalt beherrscht. 

Das Ausschalten deE! Fleisches bedeutet eine wesentliche Verscharfung der 
"strengen Diat " , sowohl in bezug auf Entsagung wie in bezug auf Wirkung. 
C. v. NooRDEN fiihrte sie unter dem Namen "Gemiise-Eier-Kost" ein. Der 
EinfluB auf die Glykosurie erwies sich sofort als sehr bedeutend, wenn er auch 
nicht ganz den der "Hungertage" erreichte. Weniger giinstig, aber doch sehr 
deutlich war der EinfluB auf Ketonurie. Aber es zeigte sich, daB sich neben 
dieser Kost (als Hauptkost) die Zulage von acetonmindernden Kohlenhydraten 
(als Nebenkost) erheblich weniger schadlich auswirkte als bei hohem Eiweif3-
gehalte (Kostform a und b). Das gab die Grundlage zur "Wechselkost", 
als deren Beherrscherimmer nur je 2 Hauptnahrstoffe sich vereinten: 1. eiweiB­
reiche und fettreiche Kost ohne Kohlenhydrate; 2. fettreiche und kohlenhydrat­
haltige Kost mit sehr wenig EiweiB (vor allem ohne Fleisch; als EiweiB nur 
Eier- und GetreideeiweiB). Besonders scharf betonte dies C. v. NOORDEN in 
seinem Referat auf dem Kongre.B fUr innere Medizin (1921). Vgl. S.452. 
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a) Gewohnliche Gemiisetage mit Eiern und Fett sind die am friihesten beniitzte 
Form dieser Diatklasse. 

Schon vor etwa 30 Jahren empfahl C. v. NOORDEN sie (dieses Werk 2. Auf I., 1898); 
vgI. auch die Arbeit seines Schiilers L. v. LENGYEL). Es wurde beschrieben, daB nach einigen 
Tagen solcher Kost selbst in sehr schweren Fallen die Glykosurie meist verschwinde, und 
auch die Ketonurie sinke. Es wurde auch beschrieben, daB diese Kostform manchmal iiber 
Wochen ausgedehnt worden sei, daB nach solcher auBerordentlichen Schonungskur. die Tole­
ranz oft sehr erfreulich gestiegen sei, und daB trotz der geringen Proteinzufuhr (N-Umsatz 
nicht mehr als 7 g durchschnittlich) das N-Gleichgewicht behauptet worden sei (8. 169). 

Nur diese Form der hier in Rede stehenden Gruppe eignet sich fiir langeren 
Gebrauch, aber auch dies nur in wenigen Fallen, da trotz des unzweifelhaft 
giinstigen Einflusses auf den Zuckerhaushalt die Kost den meisten Patienten 
bald unertraglich wird (vgl. PETREN-Kost, S. 427). AuBerhalb klinischer Behand­
lung ist dies erst recht der Fall. Selbst in der Privatklinik, bei raffiniert sorg­
samer, abwechslungsreieher, dem Geschmack des einzelnen sich anschmiegender 
kiichentechnischer Auswahl und Zllbereitung, konnten wir solche Perioden selten 
mehr als 6-8 Tage lang durchfiihren - es sei denn, daB wir es mit Leuten zu tun 
haben, deren Stimmung ganz unabhangig von den Schmeicheleien geschmack­
lichen Genusses ist, und denen die Nahrung nur Magenfiillsel bedeutet. 

Ausgiebigen Gebraueh machten wir von gleicher Kost in Form eingeschobener 
Einzeltage; teils vor und nach Hafertagen usw. (S. 432), teils periodisch wieder­
kehrend im VerIauf der Dauerkost (z. B. wochentlich 1-2mal). Hierfiir wahlten 
wir aber spater meist die anderen strengeren Formen oder Hungertage oder, 
wenn die sonstige Kost sehr eiweiBarm war, die obenerwahnten CANTANI-Fleisch­
tage oder die Fischtage (s.oben). 

Wenn nieht besondere U mstande zu anderem V orgehen zwingen, ge ben wir 
bestimmte Weisung nur fiir Menge der EiweiBtrager; wir empfehlen reichlieheri 
li'ettgenu13 und lassen freie Hand fiir Auswahl und Menge kohlenhydratarmstel' 
Gemiise. 

Die Nahrung werde frei gewahlt aus: 
Kaffee, Tee ohne Rahm: nach Wunsch Saccharin. 
Fleischbriihe, Gemiisebouillon. 
4 ganze Hiihnereier, 6 Eidotter. 
Gemiise aus Tab. I (insbesondere Spinat, Blatterkohl, Sauerkraut, Kochsalat, Koch-

endivien, Spargel, Tomaten); vgI. S.391. 
Salat aus Kopfsalat, Gurken, Tomaten. 
Butter, Knochenmark, Pflanzenol, nichtdurchwachseller Speck. 
Kaviar (bis 50 g). 
Essig, Citrone, Citronensaure. 
Alkalische Mineraltafelwasser. 
Wein, Brallntwein nach besonderer Vorschrift. 
(Luftbrot, je nach Erlaubnis, bis Maximum = 50 g; S.406.) 

fl) Verscharfte Gemiisetage eignen sich nur fiir einzelne Tage, nicht fiir langere 
Perioden. Die Volleier sind durch Eidotter eI'Setit. Der EiweiBgehalt der Kost 
iibersteigt 32-35 g nicht; bei Zugabe von 40 g Luftbrot liegt er um ca. 20 g 
hoher. 

1. Friihstiick: 1-2 Tassen schwarzer Kaffee, 2 Eidotter. 
2. Friihstiick: 50 g nichtdurchwachsener Speck mit 2 Eidottern in der Pfanne gebraten; 

eine kleine Tasse krMtige Fleischbriihe mit 1-2 Scheib en Knochenmark. 
Mittags: 1 Tasse Fleischbriihe; 4 Eidotter; verschiedene Gemiise oder Salate der oben 

erwahnten Art. 50-75 g nichtdurchwachsener Speck, der gewohnlich mit den Eidottern 
oder dem Gemiise zusammen verarbeitet wird (Kochwasser wegschiitten!). 1 Tasse schwarzer 
Kaffee. 

Nachmittags: Tee oder Kaffee; 2 Eidotter. 
Abends: 1 Tasse krMtige Fleischbriihe; 50-60 g nichtdurchwachsener Speck; 4 Eidotter 

mit Gemiise wie oben; Salat wie oben. 
An den Gemiisetagen ist mogIichst korperIiche Ruhe zu halten. Immerhin kann man 
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AuBerbettsein, kleinere Spaziergange, Spazierfahrten gestatten. Schwachliche Personen 
aber geh6ren an den "verscharften Gemiisetagen" ins Bett. Wein und Branntwein wird 
meist reichlich gegeben, am besten 1/2-1 Flasche guter Rotwein. Alkalien nach Bedarf. 

y) }'ettarmer Eier-Salat-'l'ag. Diese Kost enthalt ohne Luftbrot etwa 35-37 g 
EiweiJ3, mit 40 g Luftbrot etwa 20 g mehr; an :Fett maximal 60 g. Wir verbieten 
an diesen Tagen meist jegliehes Salz, damit die Kost entwassernd wirkt. Man 
lasse daher das Sauerkraut stark auswassern und kein Mineralwasser trinken. 
Die Sparliehkeit del' Kost heiseht, daB sehwaehliehe Kranke Bettruhe innehalten. 

1. Friihstiick: Kaffee, 1 Ei, Luftbrot, 10-15 g Butter. 
2. Friihstiick: klare Bouillon oder Gemiisebouillon (V. B.-Rezept Nr.7). 
Mittags: klare Bouillon, 2 Eier, Luftbrot, 10-15 g Butter, Sauerkraut, Salat, Gurken 

oder Tomaten mit wenig Fett zubereitet. . 
Vesper: Kaffee, Luftbrot, 10-15 g Butter. 
Abends: Bouillon, 2 Eier, Luftbrot, 10-15 g Butter, Salat oder Gemiise wie mittags. 
Alkoholisches Getrank nach Verordnung. 

<1) PETRENS Gemnse-Ft'tt-Kost. Man wird in dieser Kost den Charakter del' 
alten, C. v. NOoRDENsehen gewohnliehen und verseharften Gemiisetage (S.426) 
wiedererkennen. Es ist K. PETRElN'S Verdienst, klar erkannt und naehgewiesen zu 
haben, daB die Verbindung hoher Fettgaben mit wenig EiweiB, wie sie die Gemuse­
kost mit sieh bringt, eine besonders gluekliehe sei" indem sic einerseits die Zueker­
produktion (Hyperglykamie und Glykosurie), anderseits aueh die Prorluktion 
von Ketonkorpern stark dampft (S. 198, 380). Dementspreehend ist die Kost 
noeh viel eiweiBarmer als bei den vorerwahnten Kostformen. 

PETREN wies auch nach, daB bei viel geringerem Proteingehalte fettreicher Gemiisekost, 
als man friiher annahm, N-Gleichgewicht bestehen k6nne (bei N-Umsatz von 3-5 g). Als 
bedeutsamer Gewinn erschien es, daB es PETREN gelang, solche protein- und kohlenhydrat­
arme, h6chst fettreiche Kost in Form langgedehnter Kuren durchzufiihren und damit 
bedeutende Besserung der Stoffwechsellage auch bei Schwerdiabetikern zu erzielen. Solchen 
Erfolg melden auch' andere von gleicher oder ahnlicher Kost (FR. V. MULLER aus neuerer 
Zeit, L. H. NEWBURGH und P. L. MARSH aus schon friiherer und aus neuerer Zeit). Es war 
auch ein Verdienst K. PETREN'S, daB er mit seinen therapeutischen Vorschlagen der gewalt­
samen, schon in voriger Auflage dieses Buches bekampften Hunger- und Unterernahrungskur 
F. M. ALLEN'S zielbewuBt entgegentrat. Wir werten die Erfolge K. PETREN'S urn so h6her, 
als wir selbst sowohl in schon recht alten Versuchen wie auch neuerdings, durch PETREN' s 
Berichte neu ermutigt, ausnahmslos an dem zunehmenden Widerstand der Patienten gegen 
solche langegedehnte Gemiise-Fett-Kost scheiterten. Daher muBte C. v. NOORDEN, ebenso 
wie F. UMBER die PETREN-Kost zwar als sehr wirksam, in geschlossener Anstalt zur Not 
auch Iangere Zeit durchfiihrbar, in hauslicher und ambulanter Behandlung bei uns zu Lande 
aber praktisch ungeeignet bezeichnen. 'Vir stellen auch zur Erwagung, ob solche Kost 
zweifelsohne alles qualitativ notwendige Material dem K6rper auf die Dauer Iiefert (S. 355, 
377). 

Seit Eintritt des Insulins in die Diabetestherapie haben die vielwochigen und 
vielmonatigen, ja sogar noeh langeI' sich hinausdehnenden PETREN-Kuren kaum 
noeh Bereehtigung. Die Gemuse-Fett-Kost, sowohl in alter Form wie in del' 
spateren PETRENsehen Abart, sind als Einsehiebsel kurzer Dauer in die Insulin­
Diat-Behandlung naeh wie VOl' hochst brauehbar (S.503). 

V orsehriften der PETREN -Kost : 
1. Friihstiick: Tee oder Kaffee, 1 Eigelb mit etwas Kognak. 
2. Friihstiick: Gemiise mit 50 g Fett zubereitet (Butter oder Speck). 
Mittags:; Gemiise mit 50 g Fett zubereitet, Salat, Radieschen, Gurken, Rhabarber oder 

PreiBelbeerkompott. 
Vesper: Tee oder Kaffee, 2 Eigelb mit Kognak. 
Abends: Gemiise und 100 g Fett, Kompott wie mittags. Nach Bedarf k6nnen auch 3 bis 

4 Luftbrote genommen werden. Ein Teil des Fettes kann durch guten Rahm ersetzt werden. 
Durchschnittlich: 2000 Calorien taglich. 
Neuerdings gibt PETREN uber seine Kostform in bezug auf Mengen folgende 

V orsehriften : 
Von Gemiisen: Griinkohl, WeiBkohl, Spinat, Blumenkohl, Rhabarber, verschiedene 
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Arlen griiner Bohnen, Erbsenschoten, Gurken (jeden dritten Tag wenig Topinambur). 
Gewicht pro Tag, 800-1000 g. 
. Von Obst: Apfel, Erdbeeren (Mengen nicht angegeben); Preillelbeeren bis zu 500 g. 

Von Fett: 200-250 g in Form von Butter oder schierem Speck. 
Von Sahne, mit 30% Fettgehalt, bis zu 150 ccmals Maximum. 
Reine Fleischbruhe, Kaffee, Tee. 
1/2 Flasche Bordeauxwein, gelegentlich. 
V erwend ung der fleischfreien Kostform: 
1. Ala eingeschobene Einzeltage vor oder nach Haferkuren (S.432). Hierzu am besten 

Nr. {J und ". 
2. Als eingeschobene Tage zwischen Perioden gewohnIicher strenger Diat (S.422). 

Friiher wurde haufig davon Gebrauch gemac~t. Da aber diese Diat jetzt nur noch selten 
beniitzt wird, ist auch diese Verwendungsart stark eingeschriinkt. 

3. Als Einschiebsel in Perioden eiwei13reicher und fettarmer Kost. Hierzu geeignet 
Formen IX, {J, d. 

4. Als 1-3tagiges Schaltstiick zwischen einIeitender Hungerkur und weiterem Ausbau 
der Kost. Hierfiir besonders geeignet Form" und mit einer auf 1/3-1/2 herabgesetzten 
Fettgabe auch Form d; wir ziehen erstere vor. . 

Diese Formen fleischloser strenger Diat sind durch Eintritt des Insulins 
in die Therapie nicht grundsatzlich u"Qerflussig geworden. Freilich ist davon in 
den Schriften uber Insulintherapie nicht viel die Rede; sehr mit Unrecht, wie 
wir auf das bestimmteste behaupten mUssen. Aber nur zur vorlaufigen Ord~ 
nung des Zuckerhaushaltes und in Form eingeschobener Einzeltage! Sie 
wirken auf andere Art aber im gleichen Sinne wie Insulin; jene den Zucker­
haushalt unmittelbar entlastend, dieses durch verstarkte Hormonzufuhr den­
selben ordnend trotz Belastung (vgl. Insulinkur, S.500). Am verwendungs­
fahigsten ist zu diesem Zwecke die Form y, namentlich dann, wenn die Begleit­
kost der Insulinkur eiweiBreich und verhaltnismaBig auch reich an Fett ist 
(vgl. S. 5.05). 

e) Hungertage. 
Fasttage in die Behandlung der Diabetiker zum Zweck schneller Entzuckerung 

schlug ala erster A. C.ANTANI vor; wenn 4wochige Fleisch-Fett-Kost nicht zum 
Ziele gefUhrt hatte, schaltete er 24stlindiges Fasten ein und erlaubte an diesem 
Tage nur Wasser und fette FleischbrUhe. Dann kehrte er zur Halfte der fruher 
verabfolgten Nahrung zuruck, erst nach und nach wieder bis zur fruheren Hohe 
steigend. Je nach Umstanden wird dies Verfahren wiederholt. 

Auf das Einfugen solcher Hungertage legte namentlich auch B. NAUNYN 
von jeher groBtes Gewicht. "Die Fasttage spielen in der Pflege der Diabetiker 
eine groBe Rolle", sagte er in seinem Buche. Aus seiner Klinik veroffentlichte 
W. WEINTRAUD uberzeugende Beispiele; er kommt auch spater wiederholt darauf 
zuruck. Doch ar beiteten nur wenige Facharzte und gar nicht die allgemeine 
arztliche Praxis mit Hungertagen. C. v. No ORDEN ersetzte die Hungertage teil­
weise durch gewohnliche oder verscharfte GemUsetage (S. 426), die ihm in vielen 
Fallen das Erforderte leisteten, d. h. Aglykosurie und moglichstes Fernhalten 
ubererregender Reize yom zuckerbildenden Apparate. Spater, von etwa 1910 
an, bevorzugte C. v. NOORDEN aber doch wieder die Hungertage, wo auch immer 
schnelle und durchgreifende Wirkung erreicht werden sollte. Von ganz leichten 
Diabetesformen abgesehen, wurden sie bei uns nach vorausgegangener kurzer 
Orientierung uber die Stoffwechsellage (Probekost, S. 113), bei bedenklichem 
Zustande auch ohne Vorschaltung derselben, an den Beginn jeder Diabetes­
behandlung gesetzt, und zwar jetzt schon in Tausenden von 
Fallen. 

An diesen Tagen wird nichts gereicht auiler Kaffee und Tee ohne Zutaten; 2-3mal 
am Tage eine Tasse klarer, abgefetteter Fleisch- oder Hiihnerbriihe; Tee oder Wasser mit 
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Citronensaft; ferner 80-100 ccm Branntwein (Korn, Kirsch, Kognak, Whisky u. dgl.) mit 
Tee oder Wasser verdiinnt . 

.An solchen Fasttagen doppeltkohlensanres Natron zu geben, wie es oft geschieht, ist 
unzweckmaBig. 

Es soil fiir auBerste korperliche und geistige Ruhe gesorgt werden. Daher gehoren die 
Patienten an diesen Tagen ins Bett. Um Erregungen, u. a. das lastige Gefiihl des Hungerns 
zu dampfen, verordnen wir stets dreimal taglich 1 Tablette Somnacetin oder manchmal 
0,05 g Luminal oder 0,25 g Adalin; doch bewahrt sich Somnacetin in der Regel besser. Nach­
dem am Vorabend zwischen 7 und 8 Uhr die letzte Mahlzeit gereicht worden ist, werden die 
Patienten in leichteren und namentlich frischeren Fallen schon morgens friih oder in den 
Vormittagsstunden harnzuckerfrei, schwere Faile gewohnlich zwischen 2 und 5 Uhr am 
1. Hungertage, seltener erst in folgender Nacht. 1st bis dahin Aglykosurie nicht erreicht, so 
dehnen wir das Fasten bis Mittags "12 Uhr aus. Hochstens bei 5 % der Faile muBten wir 
bis zum nachsten Morgen (d. h. also ca. 60 Std.) auf Aglykosurie warten (S. 152). 

An das Fasten schlieBt sich 1-1 1/.) Tag knappster Kost (2 Eier, zarter 
Lattichsalat, Tomaten mit Essig und '01 angemacht); dann, wie A.OANTANI 
schon mahnte (siehe oben), langsamer \Viederaufbau der Kost, je nach 
Umstanden mit oder ohne Insulin. Dies gehort noch unbedingt zur Hungerkur! 

Die Glykosurie versiegt meist dann, wenn der Blutzucker auf 50-60% 
seiner ursprtinglichen Hohe am Frtihmorgen des Hungertages gesunken ist. 
Bei hohem Stande dieses Ntichternwertes (250-300 mg-% und mehr) liegt 
dieser Schwellenwert gewohnlich zwischen 160 und 185 mg-% . Gar nicht selten 
ist der Blutzucker zur Zeit, wo der Harnzucker zum ersten Male verschwindet, 
also Z. B. am Nachmittage des 1. Hungertages, tiefer als am nachsten Frtih­
morgen, obwohl bis dahin weiter gefastet wurde und der Harn ganz zuckerfrei 
geblieben ist. Vgl. S. 153. 

Wenn bei Patienten, die vor dem Fasten Kohlenhydrate verzehrten (100 g 
WeiBbrotwert oder mehr), Acetonurie best and, so nimmt dieselbe ausnahmslos 
unter EinfluB des- Hungertages stark abo Nicht so sicher kann man dessen sein, 
wenn das Fasten einer kohlenhydratfreien Periode folgt. 

Wir bedienen uns - wie gesagt - solcher kurzer, vollig ullschadlicher, selbst 
ffir hochst kraftlos gewordene Patient en au Berst wichtiger, gut bekommlicher, 
oft in geradezu erstaunlicher Weise einen Umschwung zum Besseren einleitender 
Hungerperiode bei Er6£fnung planmaBiger Behandlung; wir kehren dazu 
im spateren Verlaufe zurtick, wenn aus irgendeinem Grunde die Stoffwechsel­
lage sich verschlechtert hat. Wir benutzen sie in komabedrohter Zeit. 
Auch H. STRAUSS, F. UMBER U. a. stimmten letzterem zU. AuBerhalb dieser 
besonderen Umstande kommen wir mit dem gelegentlichen oder periodisch 
wiederkehrenden Einschalten weniger radikaler Formen der Schonkost vollig 
aus (siehe oben). 

Es sind mehrfache Abarten der Hungertage empfohlen worden. F. KANNGIESSER 
lieB langere Zeit hindurch (z. B. 1 Monat) die Patienten auf die Abendmahlzeit verzichten 
und nachmittags um 4 Uhr die letzte Nahrung nehmen; das bedeutet eine etwa 16stiindige 
Entlastung von den Reizen resorbierter Nahrung. Natiirlich ist das nicht einem vollen 
Hungertage gleichwertig. Der Vorschlag KANNGIESSER'S ermoglicht aber lange Zeit hin­
dnrch, in taglicher Wiederkehr, die Schonungspause einzuschalten. Unsere Patienten zogen es 
freilich meist vor, statt das Abendessens ausfallen zu lassen, zum Friihstiick sich mit 1 bis 
2 Tassen Tee und dann um 11 Uhr mit einer Tasse Fleischbriihe zu begniigen (Pause von 
8-1 Uhr = 17 Std.). Wirksamer ist aber das KANNGIESSERSche Verfahren, offenbar weil 
das vollige Versiegen der Nahrungsreize mit dem nachtlichen Darniederliegen der geweb­
lichen Anspriiche zusammenfallt. 1m allgemeinen hat sich aber weder das eine noch das 
andere als praktisch durchfiihrbar bewahrt. 

Besondere Anweisungen ffir Hungertage dfirfen wir nicht unterlassen 
zu geben, da wir nur allzu oft bei riicksichtslosem Vorgehen Schaden entstehen 
sahen. 

Wir k6nnen nicht dringend genug raten, den Patienten an Hungertagen gleichzeitig 
v611ige Bettruhe aufzuerlegen und aile Erregungen und auch geistige Anstrengungen von 
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ihnen fernzuhalten. Nur dann wiid das Maximum des Erfolges erzielt; man: schaltet so 
nicht nur die Nahrungsreize aus, sondern setzt gleichzeitig die von den Geweben kommenden 
Anspriiche an ZuckerbiIdung auf das moglichste Minimum herab. Es kam uns ofters vor, 
daB Schwerdiabetiker, die schon am Mittag oder Friihnachmittage des ersten Hungertages 
vollig zuckerfrei geworden waren, ungeduldig wurden, behaupteten, es im Bett nicht mehr 
aushalten zu konnen, aufstanden und unruhig im Zimmer· auf· und abgingen. Mehrfach 
trat dann am Abend wieder Glykosurieauf, was bei volliger Ruhe niemals vorkommt. Die 
Patienten haben dann nur die Qual und nicht den Segen des Hungertages. 

Viele vertragen die Hungertage ohne-weiteres ausgezeichnet. Andere werden unruhig, 
nervos und vor allem, sie schlafen sehr schlecht nach dem Hungertag. Das darf nicht sein. 
Seelische Ruhe und guter Schlaf sind unentbehrliche Erganzungen des Fastens. 
Daher, wie schon oben bemerkt, am Hungertage 4 mal 1 Tablette Sorrmacetin usw. reichen 
oder mindestens, je nach Umstanden, fUr die Nacht eine wirksame Schlafdosis von Adalin, 
Medinal, Veronal u. dgl.! 

Die fastenden Diabetiker sollen reichlich Fliissigkeit trinken, etwa 21 am Tage, vor­
zugsweise einfaches Wasser, nach Wunsch mit Citronensaure versetzt, und diinnen Tee; 
auch 1 oder 2 Tassen diinner, fettarmer Fleischbriihe sind statthaft. Erlaubt ist gleichfalls 
Beigabe von zuckerfreien Branntweinen zum Wasser oder Tee (je nach Umstanden 80 bis 
125 ccm).Unbedingt erforderlich ist Branntwein bei einfachen Hungertagen nicht. Er 
hilft aber iiber das lastige und unnotige Gefiihl des Flauseins hinweg; er driickt ferner die 
Acetonurie deutlich herab (S. 190). Deshalb ist die Beigabe von Alkohol fast unentbehrlich, 
wenn man das Fasten wegen Komagefahr anordnet. 

Einige Beispiele iiber die Wirkung von Hungertagen auf den Blutzucker sind auf S. 153 
berichtet. Man sieht daraus, wie schnell der Absturz erfolgen kann. 

Da gerade in Amerika aus den "Hungertagen" spater eine iiberaus scharfe 
"Hungerkur" erwuchs (siehe unten), sei als Kuriosum erwahnt, daB C. v. NOOR­
DEN'S warme Empfehlung eingeschobener Einzelhungertage, die er als "Sonntage 
fiir den Stoffwechsel des Diabetikers" bezeichnete, dort auf lebhafte Bedenken 
und Widerspriiche, ja geradezu auf Wertung als Grausamkeit stieB, als er 1912 
in Vortragen iiber Diabetes in New York und anderen Stadten dariiber sprach, 
also knapp 2 Jahre vor dem Siegeszuge der ALLENschen Hungerkur. 

f) Hungerkuren. 
Dieselben haben jetzt eigentlich nur noch historisches Interesse, sind aber 

doch nach manchen Richtungen bemerkenswert und lehrreich. 
Zu planmaBigen, langer sich hinziehenden Kuren wurde das Fasten zuerst 

von M. GUELPA benutzt. Das war eine Art Pferdekur mit nachdriicklichem 
voriibergehendem, aber keineswegs dauerhaftem Erfolge, wie eigne Nachunter­
suchungen bei Patienten lehrten, die solche Kuren wenige Wochen zuvor durch­
gemacht hatten. 

Die Kur, die wir auch eirrige Male selbst auf besonderen Wunsch der Kranken durch­
fiihrten, bestand in haufig wiederkehrenden Fasttagen, verbunden mit starkem Laxieren 
durch Trinken einer Flasche Hunyadiwasser; dazwischen lacto-vegetabiIische Kost. Das 
bringt die Patienten ganz unnotig herunter. Die Methode geht von der Voraussetzung aus, 
daB die diabetische Glykosurie entero-toxischen Ursprungs sei. Unserer Nachpriifung .ent­
sprechend verstarkt das scharfe Laxieren die Wirkung des Fasttages durchaus nicht. Uber­
ernahrten Leichtdiabetikern schadet es freilich nicht. Etwa gewiinschte Gewichtsabnahme 
kann man auch anders, bequemer und harmloser, erzielen. Schwerdiabetiker werden durch 
das Laxieren oft sehr elend. In bezugauf Glykosurie verschlimmert die lacto-vegetabilische 
Kost bei ihnen oft wieder, was der Hungertag gut machte, und das ist anscheinend die Ur­
sache, warum GUELPA so haufig auf die Hungerlaxiertage zuriickgreifen muBte. 

Sorgfaltiger und mit besserer Stiitze auf theoretische Grundlagen baute 
F. M. ALLEN die Hungerkuren aus. Ihm folgten dann zahlreiche amerikanische 
Arzte, namentlich in seiner bemerkenswerten Monographie J. P. JOSLIN. 

Jede Behandlung beginnt mit einer Folge von Hungertagen, die sich in der Regel iiber 
3-4 Tage, unter Umstanden weit langer hinziehen. Dies hat den Zweck und meistens auch 
den Erfolg, zunachst einmal mit Glykosurie, Hyperglykamie und Ketonurie griindlich 
aufzuraumen. Nach vollger Auswirkung der Hungerkur wird die Ernahrung unter scharfster 
Kontrolle mit iiberaus knapper Kost, gleichsam einschleichend wieder aufgebaut, wobei 
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innerp.aIb der knappen Kost ~ je nach Umstanden - bei Kohlenhydraten oder Proteinen 
das Dbergewicht liegt. In allen durch Acidosis gefahrdeten Fallen iiberschreitet wochenlang 
die tagliche Fettmenge 50-60 g nicht, dies aus Furcht vor dem Entstehen von Keton­
korpern aus hoheren Fettsauren. Wir mochten hier die Bemerkung einschalten, daB in 
dieser Hinsicht - abweichend von. unserer sonstigen, viel giinstigeren Beurteilung der Fett­
kost - ALLEN'S Bedenken zweifellos gerechtfertigt sind. Wie ALLARD schon vor Iangerer 
Zeit nach Hungertagen jahes Emporschnellen der- Acetonurie durch groBere Fettzufuhr 
beobachtete, sahen auch wir gleiches nach mehreren Hungertagen (en~sprechend ALLEN'S 
Vorschriften) in auffalligster Weise. Wirerklaren diese zeitweilige thierempfindlichkeit 
durch schadigende Wirkung iibertriebenen Hungerns auf die Hormondriise des Pankreas 
(S.165). Nach Einzelhungertagen kommt Fettiiberempfindlichkeit auch vor, aber keineswegs 
immer, jedenfalls nur voriibfrgehenden und unvergleichlich viel schwacheren AusmaBes. 

Unter tastendem Vorschiehen der Nahrungszufuhr schaltet JOSLIN immer aufs neue 
1-2 Fasttage ein, wofiir namentlich das Verhalten des Blutzuckers als Wegweiser dient. 
Z. B. entfielen in einem, von JOSLIN ala Typus vorgefiihrten Faile auf 30 Kurtage 10 Fast­
tage. (JOSLIN: Treatment of Diabetes mellitus, II. Ed., p.315. 1917.) Dber 3 Gruppen 
von je 30 Fallen gibt JOSLIN folgende, die Durchschnittswerte darstellende Tabelle: 

I Tagliche Nahrungseinfuhr im Durchschnitt. 
Kur- I Gewichts-

Erste Woche. I Letzte W oche. dauer I Verlust 
KH I Eiw. I Fett I Alkoh.I I Cal. KH I Eiw. I Fett IAlkOh'l I Cal. 

Tage , kg g g g g Cal. p. kg g g g g Cal. p. kg 

33 ,. 3,1 

1
19 

17 

1 

11 

I 
2 I~I 4 

1 

26 54 

1 

76 

1 

1 
1992118 23 2,9 25 24 6 1 4 43 60 82 4 1151 21 

28 1,6 27 24 16 1 356 9 43 60 90 3 1239 23 

Bie dieser Vorbehandlung angeschlossene Dauerkost paBt sich natiirlich der Lage des 
Einzelfalles an, halt aber als Hauptstiick an dem BOUCHARDATschen Grundsatz fest: "De 
manger Ie point possible." 1m Rahmen der Dauerkost sind dann periodisch wiederkehrende 
Fasttage vorgesehen. 1m iibrigen wurden dauernde scharfste Kontrollen des Harns und 
des Blutzuckers und - soviel wir aus den Berichten von Patienten ersahen - spatere, oft 
jahrlich mehrfach sieh wiederholende extreme Schonungskuren, nach Art der oben beschrie­
benen vorbereitenden Entziehungskur, gefordert. 

Das ALLENsche Verfahren ist zweifellos auBerst wirksam. Kein einzelnes 
Stuck des Verfahrens war grundsatzlich neu. Neu war, daB von den bekannten 
Schonungsvedahren fiir einleitende Behandlung und fiir Dauerkost gerade die 
weitestgehenden in besonders schader Form zusammengefaBt wurden. Was dem 
Verfahren den Ruf grundsatzlicher Neuheit einbrachte, war der Umstand, daB 
man in Amerika vorher in keiner Weise gewohnt war, den Diabetes energisch und 
planmaBig diatetisch anzugehen. Als man dies mittels des ALLENschen Ver­
fahrens zum erst en Male tat, stand man vor Edolgen, die uberraschen muBten. 

Die Wirkungskraft der ubertriebenen Hungerkur ward auch von anderen 
anerkannt (0. MINKOWSKI und H. GORKE); anderseits erhoben sich auch fruh­
zeitig berechtigte Bedenken gegen die nicht abzuleugnende Gefahrdung des 
Kraftezustandes (C. v. NooRDEN und anschlieBende AusHprache bei Tagung der 
Deutschen Ges. f. inn. Med. 1921). 

Wenn wir jetzt, nachdem die extreme Hungerkur ALLEN'S der Geschichte 
angehort, "und nachdem nur noch uber Berechtigung der gleichfalls von ALLEN 
ausgegangenen chronischen Unterernahrung als Dauerkost (S. 442) Erorterungen 
gepflogen werden, ruckschauend beurteilen sollen, ob der Erfolg der ALLENschen 
einleitenden Hungerkur fiir das weitere Geschehen und fiir das fernere Schicksal 
des Patienten gunstiger war als die vorher angewendeten planmaBigen, aber mil­
deren Schonkuren, so miissen wir dies nach eignen Erfahrungen unbedingt 
ablehnen. Immerhin war es ein sehr groBes und nachwirkendes VerdienstALLEN's, 
den ungeheuren V orteil· einer . planmaBigen, vor scharfsten MaBn~hmen nicht 
zuruckschreckenden Diatbehandlung des Diabetes in das hellste Licht gesetzt 
und die Tragweite ihrer einzelnen Teilstucke vor Augen gefuhrt zu haben. Dies 
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hat auch bei uns viele Liissige aufgeriittelt und den sachgemaBen diatetischen 
MaBnahmen hohere Wertung bei praktischen Arzten und sogar bei Facharzten 
verschafft. 

g) Haferkuren und andere Kohlenhydrattage. 
Haferkur. Obwohl die "Haferkur" gewisse gleichgerichtete Vorlaufer hat 

(siehe unten) , mii8sen wir doch bei den folgenden Betrachtungen von ihr aus­
gehen, weil ihre Vorlaufer keine nennenswerte Beachtung fanden und erst an 
C. V.NOORDEN'S Empfehlung der "Hafertage" sich eine groBe Literatur ankniipfte, 
an der fast alle namhaften Stoffwechselpathologen beteiligt sind. Sie erlangten 
auBerordentliche praktische Bedeutung. 

Alie spateren Formen der "Kohlenhydratkuren", "Amylaceenkuren", 
"Mehlfruchtkuren" kniipfen daran an und unterscheiden sich trotz verschiedenen 
Namens meist nur unwesentlich von der urspriinglichen Haferkur. 

Die Hafertage nahmen ihren Ausgang von einer Veroffentlichung C. v. NOOR­
DEN'S (1902), der mehrjahriges Ausproben vorausgegangen war. 

Normale Hafertage. Es sollen fiir den Tag verwendet werden 150--200 g Hafer­
mehl oder -griitze. Letztere bevorzugen wir. Es fiel schon friihzeitig auf, daB nicht aIle 
Sorten gleichwertig seien. Wir benutzen jetzt ausschlieBlich eine Sorte grobgeschnittenen, 
in keiner Weise denaturierten Hafers (erhii.ltlich in der Frankfurter Hirschapotheke, diate­
tische Abteilung). Die daraus bereiteten Suppen und Breie sollen nicht durchgeschlagen 
werden. Die Gesamtmenge ist iiber den Tag auf 5-6 Einzelgaben zu verteilen. Friiher war 
die Tagesgabe meist 250 g (mit 155-165 g Kohlenhydratgehalt); jetzt beschranken wir 
uns meist auf 180--150 g oder noch weniger. Manchmal steigen wir von kleiner Tages­
menge aus (z. B. 100 g) taglich um 50 g bis auf 250 g. Den garen Gerichten ward ebensoviel 
Butter zugesetzt, wie sie Rohhafer enthalten. Salz wird vermieden, da man sonst mit Auf­
treten von Odemen zu rechnen hat. Wiirzen mit Suppengriin und ein wenig Cenovis­
erlrakt ist gestattet. AuJ3erdem wird nur etwas schwarzer Kaffee oder Tee, guter alter 
Rotwein oder etwas Branntwein, oftmals auch Salat mit wenig Essig nnd 01, bereitet 
aus Lattich, Gurken oder Tomaten erlaubt. Mineralwasser ist wegen seines Kochsalz­
gehaltes verboten, ebenso Natron bicarbonicum. Seit etwa 8 Jahren belasteten wir die 
Hafergerichte haufig mit erheblich weniger Fett als oben erwahnt, d. h. wir gaben nur 
1 Teil Butter auf 2 Teile Rohhafer. Diese Reduktion ist aber unnotig, wenn man den fett­
beladenen Hafertagen fettarme Gemiisetage folgen laBt (S. 427 y), was wir jetzt stets tun. 
S. unten: Ratschlage. 

C. v. NOORDEN und sein verstorbener Mitarbeiter ED. LAMPE setzten urspriinglich lmd 
Jahre hindurch der Tagesmenge Hafer gewohnlich (keineswegs immer) 50-100 g Weizen­
kleber (Klopfers sog. Lecithineiweill) oder 4-6 Eier zu. Das unterblieb spater, als die Reiz­
wirkung der Proteine auf Zucker -und Acetonproduktion genauer bekannt geworden war. 
Immerhin war und ist es auffallend, wie gering dieser Reiz sich bei Anreicherung des Hafers 
mit den genannten Kohlenhydrattragern auswirkt, wahrend Zusatz gleicher Eiweillmengen 
in Form von Casein, Kase oder Fleisch den Schoncharakter der Haferkost sofort in Reiz­
charakter verwandelt. 

Wenn mehrere Hafertage sich folgen (selten mehr als 3), werden - wie sorgfaltig aus­
probiert war, und was schon die urspriinglichen Vorschriften forderten - 1-2 Gemiise­
tage, manchmal auch statt dessen 1 Hungertag vorgeschaltet. Ebenso wichtig, ja noch 
wichtiger ist, solche Tage der Haferperiode folgen zu lassen, ehe man zu reicherer Kost dieser 
oder jener Art iibergeht. Diese aus Hafertagen und den erwahnten Vor- und N ach­
laufern zusammengesetzten Perioden konnen sich. mehrfach wiederholen. Wenn dies be­
absichtigt ist, solI man auch die Haferkost selbst mit 3--4 Eiern oder mit 30--40 g Weizen­
kleber anreichern (siehe oben), ferner mit rohen Gemiisestoffen wie Salat, Gurken, Tomaten, 
Bieicbsellerie, Radies oder Rettich, um sich die darin enthaltenen spezifischen Stoffe. (Vita­
mine) nicht entgehen zu lassen (S.383). 

Wirkung der Hafertage. In geeigneten giinstigen Fallen steigt zwar im 
Beginne die Glykosurie manchmal etwas an; am 2. oder 3. Tage aber sinkt 
sie bedeutend und mit ihr oder sogar in relativ noch starkerem Grade sinkt die 
Ketonurie. Haufig wird schon wahrend der ersten Haferperiode der Harn zucker­
frei; wenn dies nicht der Fall, so kann man doch an den folgenden Gemiisetagen 
bzw. Hungertagen mit ziemlicher Sicherheit darauf rechnen. 
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tJber einen solchen giinstigen Fall (aus friihester Zeit des Verfahrens stammend) be­
richtet die folgende Tabelle, einen 30jahr. Mann betreffend: 

Zucker Aceton I Eisen- Ammo-
chlorid- niak 

g g reaktion g 

1. Tag strenge Diat 50,4 2,1 ++ 3,2 
2. " 

48,3 2,4 ++ 3,8 
3. 

" " " 
58,9 .3,1 ++ 4,3 

4. " Gemiisetag. 28,2 2;1 ++ 2,9 
5. " " 

20,3 1,9 ++ 2,8 
6. " Hafer, 250 g . 38,3 1,9 ++ 2,4 
7. " " 250g. 40,3 1,3 + 1,6 
8. " " 

250g. 30,0 0,9 + 1,5 
9. 

" " 
250g. 20,1 0,6 + 1,1 

10. " 
Gemiisetag. 8,0 0,8 + 1,3 

n. " 0,3 1,2 + 1;8 
12. 

" 
Hafer, 250 g . 18,3 0,5 0,9 

13. 250g. 5,6 0,1 0,9 
14. " 250g. 0 0,05 1,0 
15. Gem iisetag . 0 0,1 0,8 
16. " 0 0,1 0,8 
17. strenge Diat . 0 0,15 0,7 
18. " u.20g Brot 0 0,18 1,0 
19. 

" " 20g " 
0 0,12 0,9 

20. " 20 g 0 0,13 0,8 

Nach MaBgabe der Zuckerwerte, die den Hafertagen vorausgingen, handelt es sich urn 
schwere Glykosurie mit starker Ketonurie verbunden. Es war nicht gelungen, bei strengster 
Diat unter 48 g Zucker herunterzukommen; selbst an den Gemiisetagen wurden noch mehr 
als 20 g Zucker ausgeschieden. Wahrend der Haferkost ward dann der Urin zuckerfrei, 
und er blieb es auch, als man spater zu der strengen Diat zuriickkehrte. Ja es wurden sogar 
kleine Mengen anderer Kohlenhydrate jetzt gut vertragen, wovon vorher. seit vielen Monaten 
keine Rede gewesen war_ 

Urn noch einen Unparteiischen zu Worte kommen zu lassen, sei eine Tabelle G. ROSEN­
FELD'S abgedruckt, nach der unter taglich 100g Hafer als einziger Nahrung Zucker nnd Aceton 
von hohen Werten schnell absauken. 

Zucker Aceton 
Einfuhr im Harn im Harn 

g mg 

1. Tag 36 g Starke + 100 g Hafer 173 2960 
2. 

" 
100 g Hafermehl 124 2360 

3. 
" 

100 g 110 
4. 

" 100g 90 2100 
5. 

" 100 g 93 2550 
6. 

" 100 g 76 1860 
7. 

" 100g 34 370 
8. 

" 100g 3 63 
9. " 100 g + 150 g Kartoffeln 0 32 

Es scheint uns heute nicht mehr notig zu sein, in Form von Einzelbeispielen 
ein groBeres Material vorzulegen, das dem bisher iiber Hafertage usw. Vor­
gebrachten und noch weiter Vorzubringenden als Stiitze dient. Wir konnen uns 
auf zusammenfassende Darstellung des \Vichtigsten beschranken. 

Welche Wandlungen in praktischer und theoretischer Hinsicht das jetzt fast 25 Jahre 
alte Verfahren durchmachte, spiegelt sich in verschiedenen Schriften C. v. NOORDEN'S und 
seiner Schiller wieder; z. B. Berichte iiber Falle aus alterer Zeit in seiner Abhandlung iiber 
Diabetes in v. LEYDEN'S Handb. der Ernahrungstherapie, Bd. 2, S. 255. 1904. Ferner zahl­
reiche Falle aus C. v. NOORDEN'S Frankfurter Klinik von E. LAMPE und aus seiner Wiener 

v. Noorden-Isaac, Zucli:erkrankheit, 8. Auf!. 28 
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K.linik von W. FALTA. Besonders aber sei verwiesen auf die eingehende, mit zahlreichen 
Belegen ausgestattete Darstellung in der 7. Auflage dieses Buches, S.464-494 (1917). 

Wie sich spateI' zeigte, war die Wirkung del' kurzen Kohlenhydratperiode 
nicht an die Wahl gerade des Hafers gebunden. 1m Sinne historischer Gerechtig­
keit muB betont werden, daB diese Tatsache nicht etwa von anderen entdeckt 
wurde - wie in neuerer Literatur vielfach entstellend berichtet wird -, sondern 
zuerst auf Grund del' durch O. v. NOORDEN selbst veranlaBten Untersuchungen, 
die von seinem damaligen Mitarbeiter F. LAMPE und von seinem damaligen 
klinischen Assistenten W. FALTA veroffentlicht wurden (S.436). 

Wertung und Indikationen der Haferkur. Indem wir ohne weiteres zugeben, 
daB Hafer auch durch andere Kohlenhydrattrager ersetzt werden kann, miissen 
wir aus dem damals (1903) hochst iiberraschenden und vorher vollig unbekannten 
Erfolg del' urspriinglich, Jahre hindurch, auf das lebhafteste bekampften Hafer­
kur die ihnen zuteil gewordene Wertung und ihre Indikation ableiten. 

Wie aus dem obigen Beispiele sich ergibt, gelang es in zweifellos schweren 
Fallen, die gesamte diabetische Stoffwechsellage giinstig umzustimmen (Abfall 
del' Glykosurie; del' Acetonurie; des Ammoniaks als Wahrzeichen del' Acidosis). 
Dies war VOl' her zwar durch Hunger- odeI' Gemiisetage auch zu erreichen, abel' 
doch nur mit weit kiirzerer Nachwirkung. Es wurde auch angestrebt durch lang­
gedehnte Kuren kohlenhydratfreier Kost ohne odeI' mit Beschrankung del' EiweiB­
zufuhr. Abel' da, wo Umschwung del' Lage am notwendigsten war, in mittel­
schweren und schweren Fallen, drohte immer im Gefolg solcher MaBnahmen das 
Gespenst gefahrlicher Acidosis. Hier nun gerade erwies sich das Haferverfahl'en 
als iiberaus wertvolles, wenn auch nicht als unfehlbares Hilfsmittel. Die Aci­
dosegefahr war es, nicht die Hohe del' Glykosurie, welche zur 
Haferkur greifen lief3. In diesem Sinne benutzten O. v. NOORDEN und seine 
Schiller ~dieselbe bis zum Beginne del' Insulinperiode in Tausenden von Fallen: 
WeI' sich in das Verfahren eingelebt hatte, konnte beginnende Acidosis schnell 
vertreiben und bestehende ernstere Acidosis stark eindammen. Wenn nach 
AbschluB del' Haferperiode die Kost langsam und bedachtig aus Gemiisetagen 
weiterentwickelt wurde, konnte man auf langere Zeit zu kohlenhydratarmer 
odeI' sogar -freier Kost iibergehen. Man konnte durch periodisches Wiederauf­
nehmen del' Haferkur (oft aller 4--6 Wochen) etwaigem neuen Anstieg del' Aci­
dosis wirksam begegnen. Mancherlei Gruppierung del' einzelnen Kostformen 
war moglich. In diesel' Weise gelang es, schwerbedrohte Kranke, deren Lebens­
dauer friiher wohl nur nach Monaten odeI'· hal ben Jahren zu bemessen gewesen 
ware, viele Jahre hindurch iiber Wasser zu halten. Es gelang, damit drohendes 
Koma abzuwenden und die Gefahren schwerer Operationen und komplizierender 
septischer Erkrankung zu iiberwinden. 

Die Haferkuren und ihre Abarten, anfangs so schwer befehdet, hatten sich bis zum 
Beginn der Insulinperiode als hochbewertetes Riistzeug in der Behandlung mittelsehwerer 
und schwerer FaIle durchgesetzt. Nur im Rahmen weitestgehender, entkraftigender Unter­
ernahrung (ALLEN-System, S.430) waren sie entbehrlich; im Rahmen der PETREN-Kost 
vielleicht auch, aber nach eignen Erfahrungen wurde der Erfolg der PETREN-Kost gesteigert 
und ihre Durchfiihrbarkeit erleichtert, wenn man Haferkuren oder dgl. einschaltete. 

In ganz schweren Fallen versagte das Verfahren in seiner urspriinglichen Form (250 g 
Hafer, vgl. oben) recht oft; wie sich spater herausstellte, well die damals angewendeten 
Nahrstoffmengen (Kohlenhydrate und Fett) zu groB waren, so daB der schadliche Massenreiz 
sich starker auswirkte als die Schonkraft der Kostform. Wenn man aber nach Vorschalten 
von Gemiise- oder Hungertagen mit etwa 80 g Hafer begann, an den niichsten 2 Tagen auf 
100 und 120 g steigend, dann nach Zwischenschalten von 2 Gemiisetagen in der folgenden 
3tiigigen Haferperiode die Werte von etwa 100, 150,200 g einsetzend, also mit der Kohlen­
hydratzufuhr sich gleichsam einschlich, konnte doch noch Treffliches erzielt werden. Wie 
wichtig dies sei, tmd wie sehr man dadurch den Machtkreis der Haferkur erweitere, hob 
besonders und mit Reeht L. BLUM hervor. Andere Male schien es ratsam, nur einen einzelnen 
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Hafertag zwischen je einen Gemiisetag einzuschalten und dies periodisch zu wiederholen 
(d. h. etwa aller 8-10 Tage). Schon friihzeitig griffen wir in schweren, acidotisch bedrohten 
Fallen zu vielfachem Hintereinanderschalten von Haferperioden (z. B. 2 Gemiisetage, 3 Hafer­
tage, 2 Gemiisetage, 3 Hafertage usw.), so daB eine mehrwochige Kohlenhydratkur daraus 
entstand. C. v. NOORDEN'S SchUler L. MOHR, der dies Verfahren an C. v. NOORDEN'S Klinik 
geiibt hatte, berichtete spater darliber. Das waren dann schon "Kohlenhydratkuren" 
im weiteren Sinne des W ortes. Bei so lang und noch langer gedehnten Kuren ware es 
natiirlich unertraglich gewesen, bei Hafer als einzigem Kohlenhydrattrager zu bleiben. 
Als W. FALTA spater - nicht unwidersprochen (siehe unten) - Kohlenhydratkuren als 
Dauerkost (oder wenigstens fiir sehr lange Zeitraume) empfahl, muBte er daher reichen 
vVechsel unter Amylaceen (Mehlfriichten) gestatten. Wir selbst kamen von den langgedehnten 
Hafer- und lVlehlfruchtkuren bald zuriick, da wir mit anderer Gruppierung der Kost besseren 
EinfluB auf Stoffwechsellage, Kraftezustand und Behagen del' Schwerdiabetiker gewannen 
(S.461). 

Fiir Lei c h t di abe t ik er, die bei einer der Stoffwechsellage angemessenen Kost acetonfrei 
waren, bot uns Hafer- und sonstige Kohlenhydratkur keinen Vorteil, wie C. V. NOORDEN 
schon friihzeitig berichtete. Eher hatten wir den Eindruck nachteiligen Einflusses. 

Der Blutzucker verhalt sich, ebenso wie der Gesamtausschlag der Haferkur 
bei den EinzelHtllen sehr verschieden. Bei giinstiger Wirkung zeigt er aber doch 
ein einigermaBen typisches Verhalten. Der Niichternwert steigt wahrend der 
3-4tagigen Haferperiode, auch wenn der Harn zuckerfrei wird, sinkt aber in 
der Nachperiode erheblich, und zwar unter den friiher behaupteten Wert abo 
Wahrend dieser Typus bei Mterer Wiederholung unter dem Einflusse der ein­
zelnen Haferperioden - meist aber mit weit geringerem Ausschlage als das 
erste Mal - aufrechterhalten wird, hangt es von Lage und Weiterentwicklung 
der Krankheit ab, ob das allgemeine Niveau des Blutzuckerspiegels spater etwas 
sinkt, gleichbleibt oder steigt. 

Wir teilen hier die Durchschnittswerte aus 6 Versuchsreihen 'mit, in denen die 1. Blut­
zuckerbestimmung nach vorausgegangener strenger Diat (Kostform a, S. 422), also vor 
einer ersten HaferkUl: ausgefuhrt wurde. Es handelte sich nul' urn acidosisbedrohte Schwer­
diabetiker. 

Niichternwert am 1. Gemiisetag: 252 
" 1. Hafertag (nach 2 Gemiisetagen): 189 
" Morgen nach 3 Hafertagen: 266 

" " Morgen nach 2 weiteren Gemiisetagen: 170 
In allen diesen 6 Fallen war der Harn am Morgen nach dem 3. Hafertage zuckerfrei. 

Das unterschiedliche Verhalten von Harn- und Blutzucker hangt vielleicht damit zusammen, 
daB Haferkost die Durchgangigkeit del' Nieren fiir Zucker etwas erschwert (H. BARREN­
SCHEEN). vVir halten dies um so mehr fiir wahrscheinlich, als man nach anderen Kohlenhydrat­
perioden (z. B. Obsttagen oder Reis-Obst-Tagen) solches Auseinanderweichen der beiden 
GroBen nicht so stark in die Erscheinung tritt. 

Insulin hat das Anwendungsgebiet der Haferkur und ihrer Abarten ein­
geschrankt, hat sie aber durchaus nicht aus der Diabetesbehandlung vertrieben. 

, Wir machen mit groBtem Vorteil auch im Rahmen der Insulinkur Gebrauch 
davon, zumal da, wo wir zwar der Glykosurie, aber nicht vollig der Acetonurie 
Herr geworden sind (S.501). 

Ratschllige zu den Haferkuren. Da wir die Haferkuren trotz des Insulins, das 
uns eine so machtige Waffe geworden i~t und welches einen groBen Teil der von 
Kohlenhydratkuren erhofften Wirkungen iibernommen hat, nicht fiir abgetan 
halten, diirfen wir an praktischen Ratschlagen nicht vorbeigehen, die sich aus 
Erfahrungen der Vergangenheit ableiten. Auch in anderem Zusammenhang 
Erwahntes wird hier kurz beriihrt. 

Das Charakteristische der C. v. NOORDENschen Haferkur war: 
a) Vor-, Zwischen- und Nachschalten von Gemiise- oder Hungertagen. Ein Hllllgertag 

unmittelbar VOl' der 1. dreitagigen Haferperiode ist zweckmaBig, 6£teres Zuriickgreifen 
darauf aber meist unnotig, sogar llllzweckmaBig. 

b) Die Ruckkehl" zu auskommlicher Diabetiker-Dauerkost solI langsam erfolgen: erst 
Gemiisetage, dann allmahliche Zulage von Fleisch, dann erst Ausproben der erlangten 
Bekommlichkeit fiir Kohlenhydratzulagen. 

28* 
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0) Auoh die Anreioherung mit Fett erfolge langsam. Die Auswirkimg der Hafertage 
selbst auf Aoetonurie ist zwar giinstiger, wenn sie nur maBige Mengen Fett zufiihren. An­
derseits ist der Gewinn, daB bei eiweiBarmer kohlenhydratreioher Kost viel Fett gut ver­
tragen wird der Ausniitzung wert. Dann miissen aber die folgenden Gemiisetage sehr fett­
arm sein (S. 432). 

d) In der Regel sollte man an den Kohlenhydrattagen keine anderen Kohlen­
hydrattrager neb en Hafer verabfolgen. Das gilt auoh fiir andere Formen dieser Kost 
(siehe unten); manohes paBt freilioh gut zusammen, z. B. Reis und Obst. Die Misohung ver­
sohiedener AInylaoeen sohadet zwar nioht so viel, wie C. v. No ORDEN anfangs annahm 
(L. BLUM, G. E. ROS.ENFELD, w. FALTA), aber sie laBt das Maximum des erreiohbaren Nutzens 
nioht aufkommen. Bei langgestreckten und in schneller Folge wiederholten Kohlenhydrat­
Kurperioden ist Mischung freilioh unerlaBlich (S. 458). Wenn man sioh aber - wie gewohn­
lioh - auf 1-2 soloher Perioden besohrankt, liegt naoh unseren reiohen Erfahrungen kein 
Grund fiir Abweohslung innerhalb der Einzelperiode und damit fiir Verzioht auf das Erreiohen 
maximalen Erfolges vor. 

e) Ersatz der Hafersuppen und -breie duroh Haferbrot ist unzweokmaBig, wie C. v. 
NOORDEN friihzeitig beriohtete und wie L. BLUM, G. ROSENFELD, H. STRAUSS, ROTH, 
W. WOLFF u. a. bestatigten. Auf weloher ohemisoher Veranderung duroh den BaokprozeB 
dies beruht, ist unbekannt. 

f) Die Hafer-Butter-Kost fiihrt manohmal zu Diarrhoen. Beigabe von Pankreon (3 g) 
und Caloium oarbonioum (5 g taglioh), unter Umstanden auoh ein wenig Opium beseitigt dies. 

g) Manohe Diabetiker neigen an den Hafertagen zu Odem. Zweifellos begiinstigt Beigabe 
von Koohsalz. und von Natrium bicarbonicum dies. Beides muE wegbleiben. Besteht dennooh 
Neigung zu Odem fort, was bei Benutzung von Grlinkern, Reis, Obst, Miloh niemals vor­
kommt, so greife man zu kleinen Mengen Theooin. Es sei daran erinnert, daB Haferkost 
die Durohgangigkeit der Nieren beeintraohtigt (S. 435). 

h) Hafer als N e benkost. Aus dem Erfolg der Haferkuren iibernahm die arztliohe 
Praxis vielfaoh die irrtlimliohe Meinung, Hafer sei im Gegensatz zu Brot, Kartoffeln, Mehl 
usw. so gut bekommlioh, daB man Hafersuppen und -breie beliebig, ohne Anreohnung auf 
Kohlenhydratwert jeder sonstigen Kostform ohne Naohteil zulegen diirfe, z. B. bei gewohn­
lioher strenger Diat (S. 422). Dies ist grundfalsoh. Hafer in soloher Anordnung ist durchaus 
nach seinem Starke- bzw. WeiBbrotwert zu bereohnen (Tabelle, S.394). Daher konne.n 
wir auoh -das neue Bananen-Haferbrot (MarkeBa-Ha) nicht befilrworten. Sein Amylum­
gehalt wirkt wie jegliohes Amylum (Kohlenhydratgehalt = 62%). 

Ersatz des Hafers durch andere Kohlenhydrattrager. Anfangs schien es, als 
ob dem Hafer eine spezifische Sonderwirkung unter den Kohlenhydrattragern 
zukomme. Obwohl dies in gewissem Sinne vielleicht der Fall ist (S. 438), war es 
doch insofern falsch, als man darauf zumindest nicht das Hauptgewicht zu legen 
berechtigt war. Sicher hatte besondere Eigenschaft der Haferstarke gar nichts 
mit dem giinstigen Ausschlag der Haferkur zu tun (E. LAMPE, F. W. PAVY, 

A. MAGNUS-LEVY). Inzwischen erwiesen sich so gut wie alle Kohlenhydrattrager, 
sogar reiner Traubenzucker, als gleichsinnig wirkend, wenn man sie in solcher 
Anordnung den Zuckerkranken darreicht, wie C. v. No ORDEN fiir Haferkuren 
vorschrieb. Gleichsinnig, aber keineswegs gleich vorteilhaft. Die Unterschiede 
beziehen sich z. T. auf rein praktische ZweckmaBigkeit, z. T. hangen sie offenbar 
ab von dem Gehalte der Kohlenhydrattrager an sonstigen chemischen Bestand­
teilen. 

Da die Eignung der verschiedensten Kohlenhydrattrager zu gleichem Zwecke 
bekannt ist', beschranken wir uns hier nur auf kurze historische Ubersicht. 

Sohon in der 'ersten, breit angelegten Arbeit liber Haferkuren wertete E. LAMPE, gestiitzt 
auf die mit C. v. N OORDEN gemeinsohaftlioh behandelten Krankheitsfalle aus friiheren J ahren: 
Gerstenmehl, Weizenmehl, Buchweizengrlitze, Kartoffeln im Vergleioh zu Hafer. 

W. FALTA (aus C. v. NOORDEN'S 1. medizinischer Klinik in Wien): Miloh, gemischte 
Cerealien, vVeizenmehl. 

Bananeri (besonders gut absohneidend): C. v. NOORDEN in 5. Auflage dieses Buohes 
(1910); spater G. ROSENFELD, W. WEILAND, J. GROBER, H. SALOMON. 

A. MAGNUS-LEVY: Gersten-, Weizen- und Roggenmehl. 
L. BLUM: 'Weizenmehlsuppen und -breie. 
Kartoffeln, sehr oft durohgeprmt: M. LABBE, W. WOLFF, H. STRAUSS, R. ROUBITSCHEK, 

und O. GAUPP, H. HOCHHAUS, G. ROSENFELD, A. V. TORAY. 
Trookene Hiilsenfriiohte: M. LABBE, J. SIGEL, LE GOFF. 
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Eigne Vcrsuche C. v. NOORDEN'S (tells in Frankfurt a. M., tells in Wien ausgefiihrt) 
erstrecken sich auf Vergleich zwischen Hafer einerseits, anderseits Weizen gro b geschrotet 
und fein vermaWen, Gerste, Roggen, Reis, Hirse, Buchweizen, Maisgries und feines Mais­
meW; Linsenmehl, .:rrockenlinsen, junge Puffbohnen, SojabohnenmeW; Kartoffel, Topi­
nambur; Bananen, Apfel, Kirschen, Milch, Hcis mit Obst, l\'Iilch mit Obst. 

Aile Erfahrungen zusammengenommen, eigneten sich fUr 1-2 j e 3tagige 
Kohlenhydratperioden: am besten Hafertage, und mindestens ebensogut 
Bananen; ein Urteil, zu dem auch A. MAGNUS-LEVY gelangte; fiir langgedehnte 
und oft wiederholte Kohlenhydrat-Kurperioden: Wechsel zwischen ver­
schiedenen Zerealien, unter Beigabe von etwas Obst, wie W. FALTA zuerst aus 
C. v. NOORDEN'sKlinik beschrieb und wie er es spater zur Mehlfruchtkur weiter 
ausbaute. FUr Einzeltage eignet sich weitaus am best en Obst (E. LAMPE), 
roh odeI' gekocht; ferner Reis (ca. 70 g) zusammen mit Obst (ca. 700-800 g). 
Solche vereinzelteObst-, bzw. Reis-Obst-Tage darf man bei Leichtdiabetikern 
unbedingt, bei Schwerdiabetikern meist, auch ohne vorbereitenden Entlastungstag 
(Gemiise- bzw. Hungertag) in die Kost einschieben; beim Schwerdiabetiker muB 
dann aber st,ets ein Entlastungstag folgen (Gemiisetag, fettarmer Eier-Salat­
Tag oder Fasttag). Von Rohobst bevorzugen wir Bananen, Apfel, Erdbeeren, 
Ananas. Zu Entwasserungszwecken sind Obst- oder Reis-Obst-Tage oder Milch­
Obst-Tage unbedingt das weitaus beste (C. v. No ORDEN und S. ISAAC). 

Die 3-4tagige Haferkur mit Gemiisetagen als Vor- und Nachlaufern erwies 
sichalles in allem durch ihre starke Senkung der Glykosurie und Acetonurie als 
schnell und kriiftig wirkende Schonkur. Neu war, daB etwa 160 g Amylum 
(in 250 g Hafer) die Glykosurie nicht machtig in die Hohe trieb. Dies beruht 
zweifellos groBent~ils auf Art del' Kostordnung, d. h. auf dem Vorschalten der 
entlastenden Gemiisetage; ohne dieselben bleibt der Erfolg weit hinter dem Opti­
mum zuriick. 

Jetzt, wo man allgemein' - auch wir tuen es - die Kohlenhydrattage -
gleichgiiltig welcher Art - eiweiBarm gestaltet und daneben auch die Fettzufuhr 
wesentlich beschrankt bzw. z. B. an Obsttagen und an Reis-Obst-Tagen ganzlich 
ausschaltet, ist es sehr einfach zu sagen: der Wegfall del' von dies en beiden Nahr­
stoffen ausstrahlenden Reize auf die Zuckerproduktion schafft freie Bahn fUr 
ordnungsgemaBe Verwendung der Kohlenhydrate in der Leber (Glykogenansatz 
und -abbau). Da unzweifelhaft die Wirkung jeglicher Kohlenhydratkur durch 
EiweiBarmut, weniger deutlich durch Fettfreiheit gefordert wird, steht nichts 
im Wege bei Obstperioden, bei Reis-Obst-Perioden, bei reinen Hafertagen ohne 
Zusatz und bei ahnlichen Kuren zur Deutung des Erfolges auf die Ei wei 13 - und 
Fettarmut als ausschlaggebend zu verweisen. Dabei stehen zu bleiben ware 
aber ebenso bequem wie kurzsichtig. Man darf nicht vergessen, daB die ver­
bliiffenden Ersterfolge, iiber die C. v. NOORDEN und E. LA1>iPE berichteten, zu­
meist auf eine Kostform gegriindet waren, die teils mit Weizenkleber, teils mit 
Eiern und ferner mit Fett stark angereichert war. C. v. NOORDEN wies daher 
schon friihzeitig in einer Aussprache, R,. KOLISCH gegeniiber, da,rauf hin, daB 
man mit EiweiBarmut das Geschehen nicht vollig erklaren konne. Es machen 
sich zumindest, ganz 10sge16st von Menge, auch Qualitatsunterschiede bei 
den EiweiBtragern geltend. 

DaB im Gegensatze zu Weizenkleber und Eiern Zulage von Fleisch die Aus­
wirkung del' Hafertage gefahrde, berichtete C. v. NOORDEN friihzeitig, ebenso 
L. BLUl\'!:. Einzelne Male traf dies nicht zu (G. ROSENFELD und nach miincl­
licher Mitteilung auch H. SALOMON); wir selbst sahen gleiches als Ausnahme. 

Bei emeuter Durchsicht einschlagiger Befunde stellte C. V. NOORDEN fest, 
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daB das Ausbleiben unterschiedlicher Ausschlage von Fleisch- und Kase­
belastung einerseits, Cerealien- und EiereiweiB anderseits zusammenfielen mit 
fettarmer Gestaltung der Kohlenhydrattage. Bei Fettreichtum der Kost, 
wie es die urspriingliche Haferkost war, besteht aber der betonte Unterschied 
zu recht. Neue vergleichende Versuche bestatigten beides. Das ist, praktisch 
genommen, von Belang. Es folgt ein Beispiel mit verhaltnismaBig fettreicher 
Kost. 

Es handelte sich um einen Fall mittelschwerer Glykosurie (s. 114). An samtlichen Gemiise­
tagen war die Kost nach Art und Menge vollig gleich; ebenso bestand die Haferkost an den 
12 Hafertagen gleichmaJ3ig aus je 200 g Hafergriitze + 125 g Butter. In der 2. Haferperiode 
wurde je 1/3 der in 100 g Weizenkleber enthaltenen N-Substanz dargereicht in Form von 
Fleisch, Kiise und Kleber (auf Grund vorausgegangener Analysen des Materials). 

Gemiisetag. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2,2 g Zucker 
3 Hafertage mit 100 g Kleber . . . . . . . . . . . . 4,9 g (Mittelwert) 
Gemiisetag. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0 
3 Hafertage mit Fleisch, Kase und Kleber (siehe oben) 29,8 g (Mittelwert) 
Gemiisetag. . . . . . . . . 3,8 g 
3 Hafertage mit 100 g Kleber . . . . . . . . . . . . 3,2 g " (Mittelwert) 
Gemiisetag . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0 
3 Hafertage mit 100 g Kleber . . . . . . . . . . . . 0 
Gemiisetag . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0 
Die Periode mit gemischten Proteintragern fiel nicht nur ungiinstiger aus, sondern hatte 

noch unerwiinschte, erst in der 4. Haferperiode wieder ausgeglichene Nachwirkung. 

Auf Grund zahlreicher gleichsinniger Beobachtungen, die bis in die friiheste 
Zeit der Haferkur zuriickreichen, kam C. v. NOORDEN in letzter Auflage dieses 
Buches (1917) zu folgendem SchluB: 

Der EinfluB, welchen reichliche Kohlenhydratzufuhr (bei Kohlenhydratkuren 
aller Art) auf Glykosurie und Acetonurie ausiiben, wird zweifellos mitbeherrscht 
durch den Proteingehalt, minder deutlich auch von dem Fettgehalte der 
Kost. Aber nicht nur die Menge des Proteins als solches ist maBgebend, sondern 
auch Menge und Art sonstiger Begleitstoffe, nicht nur solcher, welche in 
etwaiger Nebenkost (z. B. Fleisch, Eiern, Gemiisen u. a.), sondern auch solcher, 
welche in den verwendeten Kohlenhydrattragern selbst enthaIten sind. Ob die 
EinfluB gewinnenden, das Optimum des Erfolges mindernden Nebenstoffe nur 
zu den N-haltigen Substanzen der Nahrung gehoren oder auch zu den N-freien 
oder gar zu den Mineralstoffen, ist noch ungeklart. Da die Nahrungsmittelchemie 
im wesentlichen nur einen ganz 0 berflachlichen Einblick in das zusammensetzende 
Stoffgemisch erlaubt, iiber Einzelbestandteile uns bisher aber nur sehr wenig 
aufgeklart hat, muB die Erfahrung, nicht die Theorie entscheiden, welche Kohlen­
hydrattrager und welche Nebenkost das Maximum des Erfolges verbiirgen. Wir 
fanden durchgangig, daB bei leichteren Diabetesformen eine Verschiedenheit der 
Wirkung sich kaum verrat, bei dem viel empfindlicheren Zuckerhaushalte der 
Schwerdiabetiker aber oft in sehr beachtenswertem MaBe. So steht die Frage 
auch heute noch. Wir konnen daher nicht mit W. FALTA iibereinstimmen, del' 
sowohl in seiner Monographie iiber Mehlfruchtkuren, wie auch neuerdings witlder 
in kleineren Arbeiten 1) den "Zuckerwert" einer Kost (d. h. ihren EinfluB auf 
den Zuckerhaushalt) in eine mathematische, nur den Kohlenhydrat- und Protein­
gehalt beriicksichtigende Formel zwangt. 

Es lag nahe, an das Vorhandensein spezifischer Stoffe zu denken, welche 
bestimmten Kohlenhydrattragern giinstigen EinfluB auf den Zuckerhaushalt 
verschaffen. Da das Vorkommen solcher Substanzen (wenn auch schwach und 

1) FALTA, W.: Uber den Zuckerwert der Kost. Wien. klin. Wochenschr. 1925, Nr. 22; 
Berechn~pg des Zuckerwertes verschiedener Kostformen. Wien. klin. Wochenschr. 1925, 
Nr. 30; Uber den Zuckerwert der Kost. Wien. klin. Wochenschr. 1925, Nr.43. 
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ungeniigend wirkender) in einzelnen Pflanzen bekannt ist, z. B. in Syzygium 
Jambulanum und in Vaccinium Myrtillus = Heidelbeere, S.438), warum solite 
es nicht fUr andere Pflanzen zutreffen 1 Die Aufmerksamkeit richtete sich 
naturgemaB am meisten auf den Hafer. 

C. v. NOORDEN machte Versuche mit verschiedenen Extrakten, teils selbst hergestellten, 
teils aus chemischen Fabriken bezogenen. Er hatte emmal ein selbsthergestelltes Hafer­
extrakt in Hiinden, das stark giftig war; seine Injektion verminderte die Glykosurie eines 
pankreas-diabetischen Hundes; das Tier ging aber ebenso wie die iibrigen bald ein. Die 
Zuckerverminderung war vielleicht schon der Ausdruck des Verfalls. C. v. NOORDEN berich­
tete vor langerer Zeit kurz iiber diese Versuche (1909). Andere Forscher waren nicht gliick­
licher beim Aufsuchen eines den Zuckerhaushalt beeinflussenden Korpers im Hafer (A. MA­
GNus-LEVY, G. Zfu.ZER) .. 

Vereinzelte anderslautende Angaben liegen allerdings vor: z. B. K. BU!tKER fand die 
Dextroseoxydation durch Zusatz von frisch bereitetem Haferextrakt wesentlich beeinfluBt. 
W. HIs und JEANNERET sahen die Glykosurie bei Verabfolgen alkoholischen Haferextraktes 
deutlich sinken; nach H. BORUTTAU halt sich das Glykogen in dem kiinstlich durchbluteten 
Herzen pankreasloser Tiere besser und langer, wenn der Nahrung vorher Haferextrakt 
zugemischt war. Da man nach vorlaufiger Mitteilung dieser Befunde nichts weiter iiber ihre 
Nutzanwendung horte, scheinen die Autoren selbst sie als unfruchtbar aufgegeben zu haben. 

Vor 2 Jahren beschrieben dann E. BODEN, P. NEUKIRCH und F. WANKELL (Klin. 
Wochenschr. 1924, Nr. 31) giinstige Erfolge injizierten Haferextraktes; es schlen insulinartige 
Wirkung erzielt zu werden. Offenbar erfiillten sich die anfanglichen Hoffnungen nicht; 
wenigstens verlautete nichts daruber. Eigne Nachpriifung mit Extrakten, die wir uns nach 
P. NEUKIRCH'S Vorschrift bereiteten, ermunterten gleichfalls nicht. 

Auf einen Trugerfolg der Haferkur, derfreilich nur hOchst selten eintritt (C. v. No OR­
DEN sah im ganzen viermal derartiges Vorkommnis), sei noch hingewiesen: 

Wahrend der Haferkur ward sehr wenig Zucker ausgeschieden, unmittelbar darauf aber, 
unter Griingemuse-Eier-Fett-Diat erfolgte eine machtige Zuckerausscheidung, z. B.: 

An 2 Gemiisetagen: je 0 g Zucker, an 3 Hafertagen: je 0 g Zucker, an 3 folgenden Gemiise-
tagen: 96, 106, 22 g Zucker. .. 

In solchen Fallen handelt es sich einfach um Zuckerretention. Ahnliches betrifft unter 
Haferwirkung auch den Harnstoff, wie C. v. NOORDEN schon in seiner ersten Haferarbeit 
beschrieb. Ob die Zuckerretention renal (H. BARRENSCHEEN) oder extrarenal bedingt ist, 
steht dahin. Die Einstellung des Nuchternwertes fiir Blutzucker (S. 435) scheint dar­
zutun, daB in kIeinem MaBe mit solcher Retention wahrend der Haferkuren haufig zu 
rechnen ist. Fur die Gesamtwirkung ist sie unter Hunderten von Fallen kaum einma.l aus­
schlaggebend. 

4. (Tber Dauerkostformen. 
Bisher besprachen wir Kostformen, die sich nur oder doch vorzugsweise fUr 

kurzbemessene Schonkur im strengeren Sinne des Wortes eignen. Aber auch 
die Dauerernahrung des Diabetikers soli und muB den Charakter einer Schonkur 
wahren, wenn irgend moglich mit Auswirkung dahin, daB der Harn dauernd 
zuckerfrei bleibt. Wir betonten, daB nur dann wahre und dauernde Besserung 
bzw. mindestens Stillstand der Stoffwechselstorung zu erwarten sei; auf 
Ausnahmen wurde hingewiesen (S. 267). Die erstrebte Zuckerfreiheit war 
auf die Dauer bei Schwerdiabetikern friiher hochst selten, bei mittelschweren 
Formen auch nur mit Miihe zu erreichen. Das Insulin zog eine groBe Anzahl 
von Diabetikern, aber leider doch nicht alie in die schon friiher die Mehrzahl 
bildende Gruppe derjenigen Falie hiniiber, wo man die Glykosurie ganzlich 
fernhalten kann. 

Von den im vorherigen Abschnitt beschriebenen Kostformen waren einige 
auch als wahre Dauerkost in Gebrauch: die gewohnliche strenge kohlenhydrat­
freie Diat ohne und mit Beschrankung der Proteine (S.422, 423); seltener die 
eiweiBreiche, kohlenhydratarme BANTING-Kost. Auch Kostformen, die grund­
satzlich der Haferkur nahestehen, sind zu nennen. Im groBen und ganzen 
bediente man sich seit langem alier dieser Kostformen im Rahmen der Dauer­
kost, aber nur als gelegentlich oder periodisch eingeschalteter Teilstiicke des 
ganzen Aufbaues. 
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Von Dauerkost muB man verlangen, daB sie unter Wahrung ihres schonen­
den Charakters allen Bediirfnissen des Korpers Rechnung tragt, sowohl in stoff­
licher wie in energetischer Hinsicht. Dies vermochte nach Theorie und Er­
fahrung unter den vorerwahnten Kostformen nur die kohlenhydratfreie EiweiB­
Fett-Kost. Sie vermochte es nicht nur bei Freigabe des EiweiBverzehrs (oben 
Kostform a), sondern auch bei maBiger Beschrankung desselben (oben Kost­
form b). Aber sie forderte doch auf die Dauer allzu groBe Entsagung, und ihre 
mangelhafte Schutzkraft gegen Ketonurie lieB sie nur in > einer beschrankten 
Zahl von Fallen zu. AIle anderen, vorerwahnten Kostformen, wenn sie auch 
gegen Acetonurie und gegen Glykosurie nachdriicklicher sich auswirkten, stoBen 
auf Bedenken, teils wegen zu geringen Protein- oder Caloriengehaltes, teils 
wegen zu groBer Anspriiche an die Entsagungskraft des Patienten (letzteres 
namentlich bei der PETREN-Kost; S.427). 

Der Stoffwechselkundige wird heute keine Dauerkost mehr als vollwertig 
anerkennen, die gar keine oder nur gleichsam schattenhafte Reste 
von Kohlenhydrattragern zufiihrt. Wir durften und muBten auf lang­
gestreckte Perioden solcher Kost bestehen, weil es das einzige Verfahren war, 
das einen zum Fortschreiten neigenden Diabetes einigermaBen im Zaume hielt 
und dem Patienten damit ein groBes Stiick Zukunft rettete. Wir brauchen 
dies jepzt nicht mehr zu tun und wir diirfen es nicht mehr, weil bei richtig 
geleiteter Diat-Insulin-Kur das Insulin eine betrachtliche Menge von Kohlen­
hydratzulage bekommlich und unschadlich macht. 

Die allgemeine arztliche Praxis hat die von Kohlenhydrattragern vollig 
befreite Kostformen niemals aufgenommen (S. 375ff.). Sie fiigte stets einer eiweiB­
und fettreichen Hauptkost betrachtliche Mengen von Kohlenhydrat zu. Hier­
durch wurde viel geschadet, weil damit gerade die ungliicklichste Kom-. 
bination von Nahrstoffen hergestellt wurde (s. unten). Sie fiihrte u. a. anderen 
auch haufig zu unerwiinschter und schadlicher Uberernahrung. 

Facharztlich ist schon lange erkannt und therapeutisch ausgeniitzt worden, 
daB die Erfolge weit giinstiger sind, wenn nur 2 der Hauptnahrstoffe in der 
Kost vorherrschen und der dritte nur als untergeordneter Begleiter hinzutritt. 
Diese Erkenntnis leitete sich aus den Erfahrungen iiber Kohlenhydratkuren her 
(S.432) und fiihrte zu "Wechselkost", die durch Einschaltung eiweiBreicher 
Perioden die Nachteile kohlenhydratreicher Perioden auszuschalten strebt und 
umgekehrt. 

Leitsiitze. Ehe wir besprechen, wie einzelne Kostformen in den Rahmen 
einer Dauerkost sich fiigen, miissen als fiihrende Gesichtspunkte folgende Er­
fahrungstatsachen hingestellt werden, welche fiir die Gruppierung der einzelnen 
Nahrstoffe (Zweinahrstoffkost) maBgebend sind: 

1. Viel EiweiB + viel Fett laBt sowohl bei leichten wie namentlich 
bei schweren Formen des Diabetes am wenigsten Belastung mit Kohlenhydrat­
tragern (Nebenkost, S. 393) zu. 

2. MaBige Mengen von Protein (etwa im Sinne B. NAUNYN'S 0,9-1,0 g 
pro Tag und Kilogramm, S. 354) + viel Fett laBt zwar eine etwas reichere 
Beschickung mit Kohlenhydraten zu; aber voll befriedigend wirkt sich die 
Kombination der 3 Nahrstoffe auch in dieser Form nicht auf Glykosurie und 
Acetonurie aus. 

3. Wenig Ei weiB + viel Fett wirken zwar sehr giinstig auf Glykosurie 
und Acetonurie (Gemiisetage, PETREN-Kost). Was man aber auf die Dauer 
daneben an Kohlenhydrattragern geben >darf, ohne Glykosurie und Acetonurie 
zu erwecken oder zu steigern, ist nur sehr gering. Es erhebt sich kaum iiber die 
Zulage, welche Kombinationen 1 und 2 gestatten; oft steht die Toleranz da-
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hinter zurtick. Wir erblicken die Ursache in der tiberaus geringen Proteinzufuhr 
und deren schiidigendem EinfluB auf die Hormonbildung (S.355). Es dauert 
oft unendlich lange (Wochen und Monate), bis man durch ganz langsamen An­
stieg der Protein- und der Kohlenhydratgaben eine merklich bessere Kohlen­
hydrattoleranz verzeichnen kann. 

In kurzen Perioden (wenige Tage) gestattet die Kombination: sehr wenig 
EiweiB + viel Fett starke Belastung mit Kohlenhydrat. Dies trat bei den 
Haferkuren und allen ihren Abarten deutlich hervor und konnte therapeutisch 
mit Erfolg ausgentitzt werden. Der Lockreiz ffir Glykosurie ist gering, die 
Acetonurie wird zurtickgedrangt, freilich entschieden nachdrlicklicher, wenn 
der Fettreichtum der Kost maBig oder nur sehr gering ist. 

4. EiweiBtrager allein, erganzt durch gehaltarme Grlingemtise, unter 
AusschluB von Fett (oder mit sehr wenig Fett) wirkt sich sowohl auf Gly­
kosurie wie auf Ketonurie bedeutend glinstiger aus, als gleiche Kost mit viel 
Fett (Nr. 1). 

5. Fettarme Proteinkost (Nr.4) laBt sich ohne nennenswerte Reiz­
wirkung auf Zuckerproduktion mit sehr viel groBeren Kohlenhydrat­
mengen verbinden, als die vorerwahnten Kombinationen 1 und 2; sogar die 
Kombination 3, wenn sie sich tiber langere Zeiten erstreckt, steht dahinter 
zurtick (Grlinde s. oben). In kurzzeitigen Vergleichsperioden ist dies anders. 
Je nach Lage des Falles wird bei gleicher Kohlenhydratmenge die magere 
EhyeiBkost oder die fettreiche eiweiBarme Kost, zumeist wohl die letztere besser 
abschneiden. Wie aIle kohlenhydratreichen Kostformen, welche die Glykosurie 
nicht stark in die Hohe treiben, macht sich die Kombination: fettarme Protein­
kost + reichlich Kohlenhydrat auch in bezug auf Acetonurie vorteilhaft geltend. 
Auf die Calorien~rmut dieser Kost, welche ihre Anwendungsbreite beschrankt, 
sei schon jetzt hingewiesen. Vgl. S.448. 

a) Die kohlenhydratfreie, fettreiche Vollkost. 
Wir rechnen dazu die "strenge Diat" und die "halbe Fleischkost", welche 

~ter Zeichen a und b beschrieben wurden (S.422ff.). Dort ist auch iiber 
Auswahl zugehoriger Nahrungsmittel berichtet; Einzelheiten dartiber in unserem 
Verordnungsbuch S.60-66. Wir nennen beide Fmmen "Vollkost", weil 
sie sicher in bezug auf Calorien den Gesamtbedarf decken konnen und es er­
fahrungsgemaB auch tun. Die maBige Beschrankung der EiweiBzufuhr in 
"halber Fleischkost" streicht letztere nicht aus der Gruppe "Vollkost"; denn 
die Proteinmenge liegt zwar an unterer Grenze, aber doch noch innerhalb nor­
maIer Breite des EiweiBverzehrs. Auch ffir Mineralstoffe und Vitamine ist ge­
niigend gesorgt (S.383). Obwohl jetzt als wahre Dauerkost kaum noch ge­
brauchlich und meist nur als Einschiebsel benutzt, erweist sie sich in leichten 
und mittelschweren Fallen auch flir etwas langere Zeit, z. B. ffir 1-2 Wochen, 
als brauchbar und vorteilhaft (s. unten). Dabei ist dann folgendes zu beachten: 

Man beschranke solche langeren Perioden auf Patienten, die bei dieser Kost zucker­
frei bleiben und verwende sie nie bei acidose-bedrohten Kranken. 

Der EiweiBgehalt der Kost solI nicht geringer sein als 0,9-1,0 g pro kg K6rper­
gewicht. 

Insulin darf wahrend solcher Perioden nur gegeben werden, wenn sich die Patienten 
unter dauernder Aufsicht befinden (Anstaltsbehandlung). Die Gefahr hypoglykamischer 
Anfalle ist angesichts der Kohlenhydratarmut des Genossenen zu groB. 

Geeignet sind nur Patienten, die bei dieser Kost nicht in steigendem MaBe acetonurisch 
werden. Unter Leicht- und Mittelschwerdiabetikern ist dies immerhin die Mehrzahl. Vor­
iibergehendes Auftreten von Aceton an den ersten Tagen solcher Kost ist unbedenklich 
(S.194). Auch bei Gesunden trifft man es unter gleichen Umstanden an. 

Alkalien, die wir sonst m6glichst vermeiden (S. 381), sind in maBiger Menge zweck-
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miU3ig, um die Ausscheidung etwaiger saurer Ketonkorper zu erleichtern. Wir empfehlen 
entweder taglich 1 Flasche Fachinger oder 1 Flasche des kalireichen Omalkanwassers (S. 385). 

Fette werden an den ersten 3-4 Tagen besser in nur kleinen Mengen gestattet, etwa ent­
sprechend der Diabetiker-BANTING-Kost (S.424), dann nach Bedarf langsam steigend. 
Dieses Vorgehen ist ein wesentlicher Schutz vor starkerer Acetonurie. Beim Ansteigen 
der Fettzufuhr muB auf Acetonkorper im Ham geachtet werden. DaB gerade viel EiweiB 
und viel Fett zusammen die Acidosis begiinstigen kann, ward erwahnt (S. 378). 

Mineralwasser-Trinkkuren nach Karlsbader, Mergentheimer, Neuenahrer Art solI 
man nicht mit strenger Diat verknupfen. 

Die strenge Diat aller Wochen mindestens einmal durch einen Kohlenhydrattag 
und einen nachfolgenden fettarmen Gemuse-Eier-Tag (S.427) zu unterbrechen, ist zweck­
maBig. 

WeingenuB in maBigen Mengen ist wamend der strengen Diii.t empfehlenswert. 
Anstrengende Bader (Solbader, Schwitzbader, elektrische Bader u. dgl.) sind zu 

meiden. 
FUr regelmaBigen Stuhlgang muB gesorgt werden. Trotz reichlichen Gemuses 

bringt die mehl- und zuckerfreie Kost haufig Stuhltragheit. Man scheue sich dann nicht vor 
milden AbfUhrmitteln. 

Werden die strengen Diatkuren unter Beachtung des eben Gesagten richtig 
durchgefiihrt, gelingt es bei genugender Fettzufuhr die Magendarmarbeit in 
Ordnung zu halten und die Calorienzufuhr auf die dem einzelnen angemessene 
Rohe einzustellen, so gehen die Patienten a usnahmslos wesentlich gekraftigt 
aus der Kur hervor. DaB strenge Diat den Korper schwache, ist ein Marchen. 
Wahre Kontraindikationen sind jetzt, seit Entdeckung des Insulins, nur: Nicht­
Verschwinden der Glykosurie durch strenge Diat, ferner Auftreten und Fort­
bestehen beachtenswerter Acetonurie. Wenn man trotz gunstigen Verhaltens 
von Glykosurie, Blutzucker und Aceton jetzt zumeist auf langgedehnte Perioden 
dieser Kur verzichtet, so ist dies wesentlich darin begriindet, daB man sowohl 
durch andere Kostformen wie unter Beihilfe des Insulins dem Diabetiker 
eine vie! zweckmiWigere, kohlenhydrathaltige Ernahrung verschaffen kann. 
Fur Reisen ist strenge Diat, wenn uberhaupt zulassig (siehe oben) , oft die 
bequemste und gesundheitlich sicherste Kost, falls der Patient auf sie ein­
geschult ist. 

1m Gegensatz zu fruherer Gepflogenheit mussen wir jetzt nachdrucklich 
hervorheben, daB diese Kostform sich von allen, jemals bei Zuckerkrankheit 
empfohlenen Diaten am wenigsten zur Belastung mit Kohlenhydraten 
eignet (Leitsatz Nr.l und 2). Darauf beziehen sich auch die Warnungen in 
C.v. NOORDEN'S KongreB-Referat (1921) und die dort mitgeteilten Kostschemata 
fUr Wechseldiat. Nur bei unbedingt leichteren Fallen ist die Kombination dieser 
Kostform mit Kohlenhydrat-Nebenkost zulassig und bei schwachlichen, ab­
gemagerten Patienten sogar empfehlenswert. 

In der Regel benutzen wir die Kombination mit Kohlenhydrat-Nebenkost 
nur bei einleitender Orientierung uber die ganze Stoffwechsellage (S. 113), falls 
die Patienten vor Eintritt in Beobachtung und Behandlung ahnliche Kost 
genommen hatten. Umstellung auf andere Kost wurde die Lage gunstiger er­
scheinen lassen als sie ist. 

b) Calorische Untererniihrnng (= Entfettungskost). 
Wie fruher auseinandergesetzt, halt en wir Dauer-Unterernahrung der Diabe­

tiker fUr unerlaubt. Wir bezweifeln auch, daB sie praktisch tatsachlich in solchem 
MaBe und Umfange durchgefUhrt worden ist, wie sie theoretisch erdacht und 
vorgeschrieben wurde. Wir reihen sie aber doch den Dauerkostformen ein, weil 
sie sich oft uber lange Zeiten (Monate) erstreckt und erstrecken muB, wenn sie 
ihren Zweck erreichen solI, d. h. Zuruckfuhren und Behaupten des Ernahrungs­
zustandes auf ein mit Leistungsfahigkeit, Widerstandsfahigkeit und Kraftgefiihl 
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gerade noch, aber dies mit zweifelloser Sicherheit, vertragliches MaB (S.360). 
Dies ist namentlich fiir fettleibige Diabetiker von, Belang (S. 358). Immer 
aufs neue gibt sich kund, daB es dem Sinn der Kur: Entlastung des Korpers, des 
gesamten Stoffwechsels, namentlich des Zuckerhaushaltes und der Kreislauf­
organe, unter Schutz und moglichst Zuwachs von Korperkraft, besser entspricht, 
wenn man langsam vorgeht, als wenn man stiirmisch dem Ziele zueilt. Auf 
langsame Wirkung eingestellt, gewinnt die Unterernahrung auf einige Zeit 
Rang der Dauerkost. 

Wir erinnern daran, daB wir die Anzeige fiir Gewichtsentlastung keineswegs 
auf Zuckerkranke beschranken, die im landlaufigen Sinne des Wortes "fett­
leibig" sind. Man gedenke des Begriffes "relativer Fettleibigkeit". Aber selbst 
dariiber hinaus gibt es unter den Diabetikern, namentlich unter den Schwer­
diabetikern viele, fiir die es zweckmaBig ist, den teilweise vom Massenbestand 
des Korpers abhangigen Gesamtstoffwechsel soweit herabzusetzen, wie es mit 
erfreulichem Kraftezustand vertraglich ist. Dem Gesamtumsatz geht ja die 
Belastung des Zuckerhaushaltes stets einigermaBen parallel, ganz gleichgiiltig 
aus welchen Quellen (Nahrungskohlenhydrat, EiweiB, Fettsauren) der Ver­
brauchszucker letzten Endes stammt. 

a) BANTING-Kost. GemaB der iiber mehr als 3 Jahrzehnte sich erstrecken­
den Erfahrungen C. v. NOORDEN'S (auch in seiner Monographie iiber Fettsucht, 
2. Auf I. Wien 1910 stark betont) sind bei allen schonungsbediirftigen Fett­
leib!gen die eiweiBreichen Entfettungs-Kostformen unbedingt vorzuziehen. 
Diese Erfahrung iibertrugen wir auch auf Diabetiker, bei denen mindestens 
gleiche Vorsicht geboten ist wie bei den Anamisch-Fettleibigen. Dies fiihrte 
uns naturgemaB auf die uralte BANTING-Kost zuriick. 

BANTING'S Entfettungskost berechnet sich auf 172 g EiweiB, 81 g Kohlenhydrat, 8 g 
Fett (1100 Calorien).W. OERTEL stellte sie um auf 170 g EiweiB, 120 g Kohlenhydrat, 
45 g Fett (1600 Calorien), C. v. NOORDEN auf 120 g EiweiB, 35 g Fett, 118 g Kohlenhydrat 
(1300 Calorien). Grundsatzliche Unterschiede bestehen zwischen den drei Schemata, die 
nur Durchschnittswerte angeben, nicht. Sie alle gipfeln in viel EiweiB und erheblichem 
Zuriickdrangen des Fettes im Vergleich zu den Kohlenhydraten. Es sei hier korrigierend 
erwahnt, daB auf der Tabelle S. 178 in dem erwahnten Buche C. v. NO'ORDEN'S sich ein 
Druckfehler befindet: 35 g Kohlenhydrat und 118 g Fett statt 118 g Kohlenhydrat und 
35 g Fett. Wie es richtig lauten sollte, geht aus den spateren Berechnungen (S. 188 jenes 
Werkes) deutlich hervor. 

Zum BANTING-Schema zuriickgreifend (dem auch die OERTELsche und die 
NOORDENsche Entfettungs-Kostform nahestehen), erkannten wir sofort, 

1. daB die proteinreiche Magerkost ohne Kohlenhydrate, erganzt 
durch fettarm zubereitete Griingemiise und Salate, nicht nur auf die Glykosurie, 
sondern auch auf die Acetonurie einen auBerordentlich giinstigen EinfluB aus­
iibt, unbedingt sehr viel giinstiger als die kohlenhydratfreie, fettreiche 
Vollkost. VgI. Leitsatz 4 (S. 441). Dies steht in schroffem Gegensatz zu den 
Angaben W. FALTA'S, der den EiweiBreichtum der Kost fUr den bedeutsamsten 
Forderer der Acidosis hielt. Unsere Proteingaben schwankten bei dieser Kost 
zwischen 100-180 g taglich, iiberschritten aber doch nur ausnahmsweise 150 g. 

2. daB wir diese kohlenhydratfreie Grundkost bei Leichtdiabetikern 
unbedingt, in der Regel auch bei Mittelschwer- und Schwerdiabetikern, ohne 
Nachteil fiir die Glykosurie, aber mit hOchst vorteilhafter Auswirkung auf die 
Acetonurie mit maBigen Mengen Kohlenhydrattragern belasten durften; 
entweder sofort oder nach 2-3 Tagen. Wir wahlten dafiir fast immer Obst 
und zwar gewohnlich beginnend mit 400 g Apfelfleisch (= ca. 48 g Invert­
zucker = ca. 80 g WBW). Bei guter Bekommlichkeit wurde damit etwas ge­
stiegen. 

Diese fettarme, entlastende Kostform nahmen ",ir daher auch schon in 
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1. Auf I. unseres Verordnungsbuches (1923) empfehlend auf. Inzwischen wurde 
sie weiter entwickelt. S. unten .. 

Wir sagten oben ausdriicklich, unter gegebenen Umstande:p. sei Unterernah­
rung auf "einige Zeit" berechtigt. Das konnen W ochen oder auch Monate 
sein. Wir meinen mit dem W orte "einige Zeit": bis derjenige Ernahrungs­
zustand erreicht ist, den man mit Riicksicht auf die Gesamtlage als erstrebens­
wert betrachtet (S. 361). Wenn dieser Punkt erreicht ist, hat Unterernahrung 
keine Berechtigung mehr. Denn dann will und soli man erhalten, was man hat. 

Man sollte den Begriff "Unterernahrung" als leitenden Grundsatz fiir die Dia­
betikerkost ganz fallen lassen. Er hat schon Unheil genug angerichtet. Man 
spreche lieber von "Entfettungskost" (oder auch von "Entlastungskost"). 
Damit bezeichnet man richtiger, daB diese Kost ein.bestimmtes Ziel hat, zu deseen 
Erreichung sie sich der Unterernahrung bedient. Wenn man, am gesteckten 
Ziele angelangt, dem leitenden Grundsatz "Unterernahrung" noch ein Recht 
zuerkennt, so zerstort man (S. 361). 

Nur die Regel "langsam voran bei Entfettung Zuckerkranker" rechtfertigt 
es, die dazu dienende Unterernahrung aus der Gruppe der fiir kiirzere Zeiten 
berechneten strengeren Schonkuren (S.421ff.) herauszuheben und ihr auch 
den Rang "zeitweiliger Dauerkost" zuzuerkennen. In dieser Form spielt 
sie eine auBerordentIich wichtige Rolle in der Diabetestherapie. Wie sie dann 
weiter zur "Erhaltungskost" und damit zu wahrer Dauerkost entwickelt wird, 
vgI. unten. 

~) Lacto-vegetabile Entfettungskost. Wir halten aber noch eine zweite Form 
von Entfettungskost fiir Zuckerkranke bereit und zwar die lacto-vegetabile, 
da es doch immerhin Zuckerkranke gibt, denen man aus diesem oder jenem 
Sondergrunde die sehr eiweiBreiche, u. a. auch fleischreiche Kost nicht geben 
will; z. B.bei begleitendem Gicht- oder Nierenleiden, bei manchen krankhaften 
Zustanden del' Verdauungsorgane. Auch strauben sich manche Zuckerkranke 
teils grundsatzIich, teils aus Geschmacksgriinden gegen die hohen Fleischgaben. 
Die Kost ist eiweiBarm; man kann sie durch Beigabe von Magerkase und Eiern 
eiweiBreicher "gestalten; auch durch Butter oder Vollmilch calorienreicher. 
Aber mit beidem bedroht man die diabetische Stoffwechsellage. Das Wesen 
dieser lacto-vegetabilen Kost ist, wie bei Kohlenhydratkuren, hoher Gehalt an 
Kohlenhydrat und Sicherung der BekommIichkeit dieser ungewohnlich hohen 
Gabe durch EiweiB- und Fettarmut. 

lin groBen und ganzen konnen wir diese eiweiBarme Entfettungskost bei 
Zuckerkranken nicht so warm empfehlen, wie die oben erwahnte. Sie wird aber 
wesentIich bekommIicher und insbesondere weniger bedrohlich fiir den all­
gemeinen Kraftezustand, wenn man etwa zweimal wochentlich je einen kohlen­
hydratfreien oder nur mit wenig Obst angereicherten BANTING-Tag einschaltet. 
Bei Verzicht auf die eiweiBreichen BANTING-Tage leidet oft das Gesamtbefinden 
unter eiweiBarmer, den Calorienbedarf nicht voU deckender Kost; meist nicht 
sofort erkennbar, sondern erst spater sich offenbarend und dann lange nach­
wirkend. Wir hatten haufig Gelegenheit, dies bei Zuckerkranken zu sehen, 
die in' vegetabil eingestellten Sanatorien und dann weiterhin zu Hause lang­
gestreckte derartige Kuren durchgemacht hatten. 

Kaffee ohne Zutat, Tee mit oder ohne Citronensaft, fettlose Gemiisebouillon. 
Zweimal am Tage je 0,31 Buttermilch oder Magermilch (Satten). Statt diese zu trinken, 

kann sie auch ganz oder teilweise zum Bereiten von Speisen verwendet werden. 
Einmal am Tage 50 g gut ausgewaschener und dann abgepreBter frischer Sauermilchkase 

(Quark). 
120 g Grahambrot oder besser grobes rheinisches Schwarzbrot. 
200 g Kartoffeln. Bei ihrer Zubereitung kann ein Teil der Milch verwendet werden. 
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250 g Apfel oder Erdbeeren oder Birnen; oder 300 g Theinhardtsches eingemachtes 
Obst fUr Diabetiker. 

400 g (zubereitet gewogen) fettfrei hergerichtetes Gemiise aus Tab. l. 
Salat von Kopf- und Endiviensalat, rote Riiben, Sellerie, Gurken, Tomaten, zusammen 

bis 200 g. Angemacht mit Essig, Salz und Pfeffer und hOchstens 1 Teeloffel (')1. Einige Ret­
tiche oder Radieschen. 

15 g Butter auf den Tag verteilt. 
Etwa. 20 g Luftbrot. 
Getrank nach besonderer arztlicher Vorschrift; im ganzen wenig Fliissigkeit, daher 

salzarme Bereitung der Speisen. W omoglich keinerlei Alkoholica. 
Natiirlich setzt die lacto-vegetabile Kur voraus, daB keine Glykosurie daraus 

entspringt, und demgemaB ist sie nur fiir leichtere FaIle geeignet. Ob sie yom 
Standpunkt des Zuckerhaushaltes gut vertragen wird oder nicht, laBt sich nicht 
sofort beurteilen. Wir sahen FaIle, wo die Kost zunachst 3-4 Tage lang Gly­
kosurie brachte; dann nahm diese aber schnell ab und der Kranke wurde agly­
kosurisch. Anderseits gibt es auch Falle, selbst leichterer Art, wo die Glykosurie 
langsam aber sicher ansteigt. Dann muB die Kostform abgebrochen werden. 
Der Blutzucker ist ein guter, den Gang der Dinge schon im voraus ankiindigen­
der Wegweiser (S.435). Insulin bietet bei diesen hohen Kohlenhydratgaben 
nur unzulangliche Hille. 

y) E. P. JOSLINS Kostordnung. Wir fiigen hier noch JOSLIN'S programmatische 
Kostordnung ein (Siehe Tabelle S.446). Die erste Zahlengruppe (T.-D.) zeigt, 
wie er die Stoffwechsellage ausprobt (Test-Diet = Probekost). Wir empfehlen 
dies Vorgehen nicht, weil es in der Regel die Lage giinstiger darstellt als sie ist. 
Wichtiger ist der zweite Teil, der Aufbau der "Erhaltungskost" (Maintenance­
Diet), die von Nr. 7 an Kostformen enthalt, die beim Streben nach Entfettung 
in Betracht kommen konnen. Die letzten 3 Nummern sind fiir viele Zucker­
kranke schon Vollkost (Erhaltungskost); fiir manche allerdings, z. B. bei star­
kerer korperlicher -Arbeit bedeuten sie noch entschiedene Unterernahrung. 
Die eine oder andere der JosLIN'schen Kostformen laBt sich auf kiirzere Zeit zu 
Entfettungszwecken beniitzen. 

Die Nummern bei der II. Gruppe bedeuten nicht etwa den Kurtag, sondern nur die 
Ordnungszahl der sich erweiternden Kost. Wie lange man bei einer bestimmten Nummer 
bleiben soIl, und ob man nicht von Zeit zu Zeit auf eine friihere Nummer wieder zuriick­
greifen muB, hangt von Lage des Falles abo Das Schema ist zwar recht bequem, stoBt aber 
wegen ganzlichen Mangels an Abwechslung bei diesen oft 3 Wochen und mehr beanspruchen­
den Kuren auf erhebliche Schwierigkeiten. Mit groBem Vorteil hatte in diesem Schema 
ein Teil des Fettes durch reichere EiweiBgaben ersetzt werden konnen. - Die zwangslaufige 
Bindung von Protein und Fett ist unzweckmaBig. In der Tabelle bedeutet C = Kohl€n­
hydrat, P = Protein, F = Fett. Die Ordnungsnummern bei C und bei PF ermoglichen 
es dem Arzte, mit kurzem Worte Verschiebungen der Teilstiicke vorzunehmen, Z. B. statt 
D7 + PF7 anzuordnen: C7 + PF3. 

d) Die Milchkuren gelten gewohnlich als Sonderart der Kohlenhydratkuren; 
als wahre Dauerkost haben sie niemals gedient. Sie gehoren zu den zeitweiligen 
Entlastungskuren; denn die Milchkur ist in solcher Form, wie sie gewohn­
lich durchgefiihrt wird, d. h. ansteigend bis auf 21 Milch als einzige Nahrung, im 
wesentlichen eine Unterernahrungskur. In Auswirkung als solcher diirfte wohl 
sicher auch etwaiger giinstiger EinfluB begriindet sein. Mit ca. 32 g Protein, 
35 g Fett, 45 g Milchzucker im Liter ist das Verhaltnis der Kohlenhydrate zum 
EiweiB zu eng und das Verhaltnis der Kohlenhydratcalorien zum Gesamt­
calorienwerte zu weit, um Milchkur als eigentliche Kohlenhydratkur zu cha­
rakterisieren. 

Nach E. KULZ wurde Milch zuerst von R. MORTON planmaBig fiir Zucker­
kranke empfohlen. Des weiteren kniipft sie sich aber an den Namen DONK;rN'S. 
Er gab. ausschlieBlich abgerahmte Milch als Nahrungsmittel und fiihrte' dies 
wochenlang durch (4-4,51 taglich). Er beschreibt mehrere vortreffliche Erfolge. 
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- - i - - - - -

Proteine und Fett (PF) 
- 1 - - - - -
- 1 10 - - - -
- 2 10 - - - -
- 2 10 30 - - -
- 2 25 30 - - -
- 2 30 30 30 - -
- 2 30 30 60 - -

- 2 45 30 90 - -
- 2 50 30 90 - -
- 2 50 30 90 - -

- 2 50 30 120 - -
- 2 50 30 120 - -

Einige a,ndere stimmten zu, andere sahen keinen Vorteil, eher Nachteile davon 
(altere Literatur bei E. KULZ). E. KULZ bemerkte dariiber, das Abrahmen 
sei unnotig, da Fett die Glykosurie nicht anrege. Dies ist nach eignen Erfahrungen 
nicht ganz richtig, da zumindest der giinstige EinfluB auf die Acidosis bedeutend 
besser ausfiillt, wenn man aus der eiweiBreichen Milchkost das Fett moglichst 
ausschaltet. Neu empfohlen wurde die JYIilchkur dann erheblich spater von 
W. OETTINGER, W. WINTERNITZ und A. STRASSER. Aber auch die WINTER­
NITZ-STRASsERsche Form derselben ist, wie schon G. ROSENFELD hervorhob, in 
der Hauptsache eine Entfettungskur. 

C. v. NOORDEN fiihrte ziemlich haufig Milchkuren bei Diabetikern durch, 
namentlich da, wo schwere Appetitlosigkeit, Erkrankungen des Magens (Ulcus, 
Katarrh), starke Fettleibigkeit dazu anregten. Unser Gesamturteillautet: 

Calorisch hochwertige Milchkuren mit Vollmilch als einziger Nahrung, 
die iiber taglich 21 hinausfiihren, bieten dem Diabetiker keinerlei Vorteil vor 
einer gemischten Kost gleichen Protein-, Fett-, Kohlenhydrat- und Calorien­
gehaltes. GroBere Milchmengen (2,5-31) verschlechtern bei Schwerdiabetikern 
meist schon nach wenigen Tagen, bei Leichtdiabetikern meist schon nach 10-14 
Tagen die Toleranz sehr deutlich. Das Einschalten von je 1-2 Gemiisetagen 
nach jedem 3.-4. Milchtage (also nach Art der Haferkuren, S. 432) bessert die 
Bekommlichkeit der Milchkur fiir den Zuckerhaushalt wesentlich und bietet auch 
deshalb Vorteile, wei1 langere reine Milchkur dem Erwachsenen keine Vollkost 
liefert, Gemiise aber die Armut der :M}lch an manchen organischen und an­
organischen Bestandteilen ausgleicht. Bei geeigneter Zubereitung des Materials 
lassen sich die Gemiisetage (mit 2-3 Eiern und 50-70 g Butter) sogar 
Magengeschwiirkranken verabfolgen. Solcherart sind die fiir mancherlei Umstande 
doch sehr wiinschenswerten Milchkuren sowohl langere Zeit hindurch wie auch 
mit einigerma13en zureichendem Calorienwerte gut durchfiihrbar. Man sollte sich 

1) Es sind nur solche Gemiise gestattet, deren Kohlenhydratgehalt 50/ 0 nicht iiber­
schreitet; es wird bei der Berechnung wes Kohlenhydratgehaltes angenommen, daB diese 
Kohlenhydrate nur zu 600/ 0 resorbiert wurden. 
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dessen haufiger erinnern, als gewohnlich geschieht. Auch in Verbindung mit 
Insulin konnen Milchkuren diesel' Form gute l)ienste tun. Allerdings wird man 
unter den Zuckerkranken - wie schon von friiher her bekannt - auch solche 
treffen, die auffallend ungiinstig auf l\filchkur ansprechen. 

Kuren mit kleineren Milchga ben (etwa von 600 ccm langsam anstei­
gend bis 21), bei solcher Anordnung als KARELL-Kuren bekannt, eignen sich 
trefflichst ZUlli Entwassern und Entfetten. Die ersten Tage soliten die Patient en 
im Bette verbringen. Langere Dauer der Milchkur als 10-12 Tage istunzweck­
maBig. Leichtdiabetiker bleiben dabei fast ausnahmslos, Schwerdiabetiker werden 
dabei recht oft zuckerfrei. Da bei letzteren aber nach Uberschreitung von 800 
bis 1000 g Milch die Glykosurie haufig zuriickkehrt, unterbreche man lieber die 
Milchkur aller paar Tage durch Gemiisetage. Bei acetongefahrdeten Kranken 
bevorzuge man abgerahmte Milch (siehe unten und S. 402), an Menge um etwa 1/2 
mehr als von Volimilch. Die Milchkur wird abgeschlossen mittels eines Hunger­
Bett-Tages oder eines verscharften Gemiisetages. Da dies alies scharfe Unter­
ernahrungskuren sind, beschranke man sich auf fettleibige und noch widerstands­
fahige Leute. 

Kuren mit abgerahmter Milch erlauben ein betrachtlich hoheres Quan­
tum als solche mit Vollmilch, haben aber unter allen Umstanden - auch bei 
Anstieg auf 41 taglich - unterernahrenden Calorienwert. Statt ihrer sind 
Kuren mit Buttermilch (S.402) unbedingt vorzuziehen. Der Gehalt an 
den Hauptnahrstoffen ist bei beiden ungefahr gleich. Aber der Geschmack der 
einfachen Magermilch ist zu fade und widersteht bald. Da sowohl Butter- wie 
Magermilch reich an EiweiB und an Kohlenhydrat sind, stehen derartige Kuren 
den Magerkost-Kohlenhydratkuren (s. unten) nahe. 

Einzelne Milchtage, je nach Bedarf wochentlich wiederkehrend, eignen 
sich vortrefflich fftr Patienten, die man entwassern bzw. vor Wasserstauung 
schiitzen will. Besser wahlt man aber zu diesem Zwecke einzelne Butter­
milchtage. 

Um ihren Einflu.B zu zeigen, folgen hier zwei Beispiele, das erste ohne Insulin, das zweite 
wahrend der Insulinkur: 

1. M. H., am Vor- und Nachtage fettarme Fleischkost mit je 80g WBW; N-Umsatz 
aus Harn bestimmt = 16,9-17,5 g. Am eingeschaltenen Buttermilchtag (1500 ccm) Zu­
lage von 30 g Quarkkase, ausgewaschen; Kohlenhydratgehalt der Kost = ca. 80 g. 

V ortag: 10,6 g Harnzucker, 0,133 g Aceton. 
Buttermilchtag: 3,2 g Harnzucker, 0,053 g Aceton. An diesem Tage niichtern 

160 mg-Ofo Blutzucker. 
N achtag: 15,6 g Harnzucker, 0,063 g Aceton. Blutzucker niichtern (Einflu.B des 

Buttermilchtages) = 145 mg-Ofo. 
2. R. H., am Vortag magere Fleischkost mit 120 g WBW mit 36 E. Insulin; am Nach­

tage dasselbe mit 34 E. Insulin. - Am Buttermilchtage: 1500 g Butternrilch, 2 E.Bloffel 
geriebener Parmesankase zu Gemiisebouillon, 30 g ausgewaschener Quark. 

V ortag: 1,5 g Harnzucker, 0,13 g Aceton. 
Buttermilchtag: 0 Zucker, 0,29 g Aceton; an diesem Tage Blutzucker niichtern 

= 190 mg-Ofo. . 
N achtag: 0,5 g Harnzucker, 0,12 g Aceton; 125 mg- % Blutzucker (Auswirkung des 

Buttermilchtages). Vormittags hypoglykamische Anwandlung. 
Milch als Zulage zu anderer Kost ist nicht anders zu bewerten wie 

sonstige Kohlenhydrattrager und ist demgemaB nach der Aquivalententabelle 
zu berechnen (S. 394). 

Insulin vertragt sich mit Unterernahrungskuren, soweit sie Kohlen­
hydrate enthalten, grundsatzlich recht gut. Bei del' sehr kohlenhydratreichen 
lacto-vegetabilen Kostform abel' versagen kleinere Insulingaben in der Regel. 
Da gerade diese Kost nur fiir Leichtdiabetiker in Betracht kommen kann, 
tragen wir Bedenken, ihre Bekommlichkeit durch sehr hohe Insulingaben zu 
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erzwingen. Anders bei der mit Kohlenhydraten angereicherten BANTING-Kost. 
Da sollte man nicht darauf verzic4ten, wenn sich herausstellt, daB die bei solchen 
Kuren unentbehrlichen Kohlenhydrattrager zu Glykosurie oder auch nur zu 
Anstieg des Blutzuckers fiihren. Lieber Insulin heranziehen, als die Kohlen­
hydrate weitestgehend zu beschranken! An kohlenhydratfreien Banting-Tagen 
kann Insulin oft unnotig sein oder auf kleine Mengen beschrankt werden. 

c) Proteinl'eicbe Magerkost mit Kohlenhydrat. 
Wie oben bemerkt, beniitzt~n wir protejDreiche Magerkost, entweder. fiir 

sich allein oder mit geringen Mengen Kohlenhydrattragern (Obst) angereichert, 
urspriinglich ausschlieBlich zu Entfettungszwecken oder, wegen ihrer giinstigeren 
Auswirkung auf Acetonurie, als verbesserten Vertreter der friiberen fettreichen 
kohlenhydratfreien strengen Diat; zu beiden Zwecken entweder in Form 1-2mal 
wochentlich eingeschobener Einzeltage oder in Form kiirzerer Perioden von 
1-2 Wochen. Inzwischen zeigten die ausgedehnten Untersuchungen von 
D. ADLERSBERG und O. PORGES, daB diese Kost eine sehr viel reichere Be­
schickung mit Kohlenhydraten vertrage und in dieser Form dann auch 
als wahre Dauerkost sich eigne. Diese Erkenntnis ist sehr wichtig und wird 
vieles dazu beitragen, die Zuckerkranken aus dem Banne und Zwange der von 
uns stets beanstandeten weitgehenden EiweiBbeschrankung zu losen. 

PORGES selbst geht mit Gewahr von Kohlenhydrattragern als Zulage sehr 
weit (bis zu 200 und 300 g WeiBbrotwert) und empfiehlt, durch entsprechend 
hohe, natiirlich fallweise verschieden hohe Insulingaben die Bekommlichkeit 
dieser ansehnlichen Gahen zu erzwingen. So hoch wir auch praktisch und 
theoretisch das PORGES scbe Verfahren werten, gelangen wir doch auf Grund 
der eigenen Erfahrungen (bisher ca. 80 FaIle teils leichter teils schwerer Form) 
zu dem -Urteil, daBwirklich hohe Kohlenhydratbelastung doch nur ausnahms: 
weise ratsam ist. Die wesentlichen Aufgaben diesel' Kost: Unterdriickung von 
Glykosurie und Acetonurie werden schon gewahrleistet, wenn man etwa 90 bis 
100 g Kohlenhydrate zur ordnungsmaBigen Assimilation bringt (= etwa 150 bis 
160 g WeiBbrotwert). Man darf unbedenklich hoher steigen, wenn dabei ohne 
Insulin kein Zucker im Harne erscheint, oder wenn man zur Behauptung von 
Aglykosurie nur maBiger Mengen von Insulin bedarf (ca. 40-60 Ein­
heiten, auf hochstens zweimal verteilt). In klinischer Behandlung, unter 
steter Aufsicht, sind voriibergehend hohere Gaben Kohlenhydrat und dem­
entsprechend dann hohere Gaben Insulin zulassig (auch 3--4malige Injektion 
taglich), um zunachst einmal eine bedrohliche Acidosis mit voller Sicherheit 
zu beseitigen. Aber auBerhalb des klinischen Betriebes, im Rahmen einer haus­
lichen Dauerkost, erkauft man den Vorteil hoheren Kohlenhydratverzehrs und 
darauf bemessener sehr hoher Insulingaben doch zu teuer, d. h. mit steter Be­
drohung durch hypoglykamische Zustande. Wenn daraus auch noch nicht in 
einem einzigen unserer FaIle wirkliche Gefahr entsprang, so wurden die Pa­
tienten doch ofters von ganz unerwarteten hypoglykamischen Anwandlungen 
befallen und zwar bei vollkommen gleicher Kost und vollkommen gleicher 
Insulingabe, die sie tagelang zuvor und dann auch tagelang spater anstandslos 
vertrugen. Mehrfach kamen solche Anwandlungen auch wahrend klinischer 
Behandlung vor, und die sofort ausgefiihrte Blutanalyse deckte ganz niedrige 
Zuckerwerte auf (60-80 mg-%) . 

. Eine fettarme Kost ist u.nter allen Umstanden calorienarm. 
Aber im Gegensatz zu anderen (S. 361) suchen wir nicht in einfacher dyna­
mischer Entlastung von N ahrungscalorien den Schwerpunkt ihrer guten 
Auswirkung, sondern in dem stofflichen Geschehen. In ahnlicher, wohl 
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nicht ganz iibereinstimmender Weise wie O. PORGES, erklarenwir die gute Be­
kommIichkeit der mageren EiweiB-Kohlenhydratkost aus weitgehender Ent­
lastung der Leberzellen von der iiber Aminosauren- und Kohlenhydratstoff­
wechsel hinausgehenden dritten ihnen zustehenden Aufgabe (Fettsaureabbau 
zum Zwecke der Zuckerbildung) und aus Wegfall der Fettinfiltration (S. 184). Der 
praktisch erreichte Verzehr von durchschnittlich 120 g Protein (s. unten) und 
von ca. 100 g vollausgeniitzten Kohlenhydrates liefert etwa 900 Calorien. Zur 
Entlastung des Fettumsatzes fiigen wir bei starkerem Calorienbedarf meist 
Wein hinzu mit 40-50 g Alkohol, was weitere 280-350 Calorien bringt, was 
auch die subjektive Ertraglichkeit der Kost wesentlich erleichtert. Ferner ent­
halt, wie C. v. No ORDEN in seiner Monographie iiber Fettsucht berechnete, 
selbst eine ausgekliigelt fettarme Kost immer noch ca. 30 g Fett, was weitere 
ca. 270 Calorien liefert. Man kommt also leicht auf ca. 1150 Calorien ohne Al­
kohol, auf ca. 1500 Calorien mit Alkohol. Es ist nicht auffallend, daB dabei 
zahlreiche Zuckerkranke nicht oder nur langsam abmagern; aber auf Abmagern 
kommt es uns nur an, wenn wir aus bestimmten Griinden Gewichtsentlastung 
anstreben (S. 359). Unerwu.nschter Abnahme wird dadurch gesteuert, daB man 
nach etwa 1 W oche weitestgehender Fettlosigkeit ganz allmahlich wieder etwas 
Fett zulegt, etwa aller 2-3 Tage um je 10 g Butter oder Speck steigend, bis 
V ollkost (Erhaltungskost) erreicht ist. J edenfalls ist die Erganzung· des Ca­
lorienbedarfs durch Fettabbau (sei es Korperfett, sei es Nahrungsfett) ungleich 
geringer, als bei allen anderen Dauerkostformen der Zuckerkranken. Wir kom­
men-meist mit Zulage von 40-50 g Fett aus (ca. 370-460 Calorien), stellten 
aber fest, daB man nach langerer Periode fettarmer Kost - langsamen Anstieg 
vorausgesetzt - meist auch erheblich mehr Fett geben darf, ohne die Stoff­
wechsellage (Glykosurie und Acetonurie) wieder zu verschlechtern. Sollte 
letzteres doch der Fall sein, so miiBte man eine Zeitlang wieder auf weit niedri­
gere. Stufe der Fettzufuhr zuriickkehren. 

'Uber die Kohlenhydratmenge. Wie oben bemerkt, strebt O .. PORGES iiber die 
von uns hier als ausreichend bezeichnete Menge von ca. 150 g WBW hinaus. Wenn man 
- in leichteren Fallen wegen geringer Storung des Zuckerhaushaltes (ohne Insulin) und 
in schwereren Fallen unter Schutz der oben bezeichneren maBigen Insulinmengen - ohne 
Riickkehr von Glykosurie weit hoher gelangt, so bedeuret dies natiirlich ein entsprechendes 
Zuriickdrangen des Fettumsatzes und damit grundsatzlich die Entlastung einer Partiar­
funktion der Leberzellen. Dies erleichtert den Glykogenansatz und es wirkt sich antiacido­
tisch aus. Es nahert damit den Stoffwechsel der Leberzellen dem normalen, was O. PORGES 
mit dem Worte "kurative Schonkur" bezeichnet. Die dampfende Kraft des erkrankren 
InseIsystems wird aber in hoherem MaBe beansprucht. Beim Schwerdiabetiker konnte 
man vielleicht durch sehr hohe Insulingaben, beim Leichtdiabetiker durch maJlige Insulin­
mengen das Pankreas geniigend entlasten. Aber in beiden Fallen ist man vor Hypoglykamie 
nicht sicher; namentlich nicht beim Leichtdiabetiker, wo die pathologische Hyperglykamie 
noch sehr labil ist. 

'Uber die Proteinmenge. Wir bestehen bei dieser Kost auf Verzehr von 100-120 g 
Prorein. Wir iiberzeugten uns aber, daB es bei dieser Kost nicht von wesentlichem Belang 
ist, ob der am Harn gemessene Stickstoffumsatz 14-16 oder 16-18 oder 20-24 g oder 
gar noch mehr betragt. Wir srellen daher dem Patienren den Verzehr der EiweiBtrager 
frei, eine psychisch und geschmacklich bedeutsame Entlastung! Praktisch genommen 
pflegt der Diabetiker dann anfangs recht viel EiweiBtrager zu verzehren (ca. 140-160 g 
Prorein), aber sehr bald ermaJligt er ganz von selbst den Verzehr auf etwa 100-130 g, so 
daB wir im Harn bei Mannern durchschnittlich 18-20, bei Frauen 15-18 g N fanden. 
Diese auffallende EiweiBunempfindlichkeit steht in schroffem und erfreulichem Gegensatz 
zu dem Verhalren solcher Zuckerkranker, die durch weitgehende EiweiBbeschrankung 
kiinstlich eiweiBiiberempfindlich gemacht worden sind (S.361), aber auch zu dem Ver­
halten solcher, die durch Fettreichtum der Kost iiberernahrt sind. 

'Uber die Fettarmut. Wie bemerkt, enthalt eine Kost, in der alles sichtbare FeU 
ausgeschaltet ist und bei der nur das in den Nahrungsmitteln versreckte Fett und das kiichen­
technlsch unerlaBliche Minimum in Rechnung zu stellen sind, immerhin noch ca. 30 g 
Fettsubstanz. Eine solche Kost wird vom Zuckerkranken nur kurze Zeit vertragen 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 29 
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(etwa 8-10 Tage); dann stoBt sie auf psychische und geschmackliche Widerstande. Dann 
ist die Zeit fiir langsames Wiederanrewhern der Kost mit sichtbarem Fett gekommen 
(S.44;9). 

Uber Alkohol. Wir mochten nicht so verstanden sein, daB wir das Einfiigen alko­
holischen Getrankes zu Nahrzwecken fiir unerlaBlich halten. Wir betrachten den Alkohol 
nur als ein bequemes und erlaubtes Mittel, die Calorienzufuhr da zu erganzen und auf­
zufiillen, wo wir durch weitere Gabe von Hauptnahrstoffen (Protein, Fett, Kohlenhydrat) 
Hemmung und Nachteile fiir die Wiederordnung des Zuckerhaushaltes befiirchten miissen, 
anderseits aber auf Mehrung der Calorienzufuhr nicht verzichten wollen und diirfen. Die 
Ord)lUng des Zuckerhaushaltes ist zunachst die Hauptsache. Nach dieser Richtung ist 
vom Alkohol nicht nur nichts Schlechtes, sondern unter Umstanden (Acetongefahr) sogar 
positiv Giinstiges zu erwarten. Spater, wenn die Hauptnahrstoffe wieder besser vertragen 
werden, fallt der hier erwahnte therapeutische Gesichtspunkt weg, und man wird die AI­
koholfrage so beurteilen wie bei jedem anderen Zuckerkranken (S. 386). Natiirlich gibt es 
korperliche Zustande, die jeglichen Alkohol verbieten. 

Bestandteile der Magerkost. Als Magerkost dienen in der Hauptsache: 
Mageres Fleisch: entsprechende Teile von Ochs, Kalb, Hammel. Mageres gekochtes 

Schinkenfleisch (von Jungtieren). Wildschwein (ohne Fettschwarte), Ochsenzunge (vordere 
Teile I). Reh, Hase, Hirsch. Brustfleisch von nicht gemasteten jungen Hiihnern und Hahnen, 
Fasan, Taube, Rebhuhn, Wildente. Kalbsmilcher (Thymus). - Sichtbares Fett und fett­
durchzogene Krusten werden iiberall entfernt. 

Magere Fische: Hecht, Schellfisch, Dorsch, FluBbarsch, echte Seezunge, Rotzunge, 
Heilbutt, Seehecht, Forelle, Lachsforelle, Schleie, Zander. - Hummer (ohne aufliegende 
Fettschicht), Krebsfleisch, Miesmuscheln, Austern (nicht gemastet). Sardellen. Zu den 
Fischen: am besten Tomatentunke oder ganz wenig Butter. "Sehr zweckmaBig auch, die 
Fische mit Panierung zu braten und dann nach Entfernen der Panierung mit Citrone zu 
essen. 

Fleischbriihe (Fett abgeschOpft), auch Schildkrotensuppe und Gemiisebouillon. 
Griingemiise und Salate aus Tabelle 1. 
Magerkase: Harzer (S.403), ausgewaschener Quark, Buttermilch (milchzuckerhaltig! 

S.402). 
Gelatine: Agar-Agar. 
Tee, Kaffee, Wein (S.407). 
Kohlenhydrattrager: Brot (am besten grobe Sorten aus Wei zen oder Roggen); 

Kartoffeln in der Schale gebacken; Buttermilch (S.447). Obst roh und gekocht. 
Zum Brotbestrich zuckerarme Marmeladen (S.407). 

Wir stellen bei dieser Kost in der Regel zunachst ca. 10-12 g Butter oder sonstiges Fett 
zur Verfiigung; sonst kein sichtbares Fett. 

Zumeist unterbrechen wir die mit Kohlenhydrat belastete Magerkost wochent­
lich durch je einen fettreichen Gemiisetag (S. 426, Form a). Dies hat sich gut 
bewahrt und entspricht der alten, durch K. PETREN erweiterten Erfahrung, daB 
wenig EiweiB + viel Fett ohne Kohlenhydrattrager gut miteinander harmo­
nieren (S.440). Am Friihmorgen nach dem Gemiisetage ist haufig der Blut­
zucker erhoht, ohne daB Glykosurie auftritt. Dieser Anstieg des Blutzuckers 
gleicht sich schon bis zum folgenden Tage aus. Bei fettreicher Kostform (s. 
unten, Gruppe d) ist gewohnlich nach eingeschaltetem Gemiisetag der Blut­
zucker gesenkt. 

Es folgen hier einige Beispiele iiber unmittelbare Auswirkung der fettarmen 
Kost. Wir machen auch auf das Verhalten des Blutzuckers aufmerksam. In der 
Regel sinkt er. Ausnahmen kommen vor; namentlich bei sehr lang bestehender 
Zuckerkrankheit. 

1. Herr D. D., 56 Jahre alt, fettleibig, seit 6 Jahren Diabetiker: Alljahrlich Vichy-Kur. 
Glykosurie stark schwankend, seit 2 Jahren merklich geringer. Aufnahme 9. Oktober 1926. 

Bei strenger Diat mit gewohntem Protein- und Fettverzehr (Harn-N = 12 g im Mittel) 
+ 120 g WeiBbrot: 6-7 g Zucker in 24 Stunden, 6-7 cg Aceton; Gewicht 94,5 kg. Blut­
zucker niichtern 180 und 190 mg-Ofo. 

Nach 1 Hungertag beginnt Magerkost. Fleisch wird trotz Freigabe nur maBig verzehrt. 
N im Harn steigt auf 14-15 g. Kohlenhydrat: 100-120 g WeiBbrotwert. In jeder Woche 
ein magerer Reis-Obst-Tag mit WBW = 180-200 g. 

Glykosurie verschwindet am 2. Tage der Magerkost. Blutzucker am 7. Tag der Mager­
kost = 125, am 14. Tag der Magerkost = 112. Gewicht am 21. Behandlungstage = 90 kg. 



Proteinreiche Magerkost mit Kohlenhydraten. 451 

In diesem Faile von Leichtdiabetes bei einem Fettleibigen zielte die Ernahrung vorwiegend 
und bedacht auf Entfettung hin. 

2. Herr J. K., 51 Jahre, uns seit Jahren als Diabetiker mit hohem Blutzucker und 
starker Neigung zu Acetonurie bekannt. Ein halbes Jahr zuvor bei taglich 46 E. Insulin, 
fettreicher strenger Kost + 100 g WBW: Zucker nur in wenigen Einzelportionen des Tages­
harns, Aceton 0,3-0,5 g, Blutzucker 150-160 nuchtern. 1m September 1926 bei etwa 
gleicher Kost und 20 E. Insulin: Harnzucker minimal; Blutzucker 200-210; Aceton 0,24 g. 
Bei gleicher Insulingabe Umstellung auf Magelkost (N-Umsatz = 16-21 g) + 160 g WBW; 
schon nach wenigen Tagen: Harn zuckerfrei, Aceton 0,02 g, Blutzucker = 140 mg nuchtern. 
Nach erhaltenem Bericht ist Befund Ende November unvelandert. Gewicht dauernd zwischen 
80 und 81 kg. Treffliches Allgemeinbefinden bei anstrengendsterArbeit. 

3. R. A. Sch. Seit 2 Jahren Diabetes. Mehrfache Neu€llahlkUIen; nie ganz zuckerfrei. 
Fettleibig. Anfangs bei 20 E. Insulin, fettreicher strenger Kost + 100 g WBW (gewohnte 
Kost- und Behandlungsform): 6-22 g Zucker, 0,1 g Aceton, 210-230 mg Blutzucker 
nuchtern; 11 g N-Umsatz im Mittel. - Nach Umstellung auf Magerkost mit gleicher Insulin­
und Kohlenhydratmenge sind erreicht: 0 Zucker, 0,1 g Aceton, Blutzucker = 130 mg- % , 

N-Umsatz = 15,8-17,0 g; Gewicht unbeeinfluBt (116 kg). 
4. Herr L. G., 47 Jahre, Diabetes seit 10 Jahren, seit 1925 verschlimmert und insulin­

bedurftig. Neigung zu Acetonurie. Mitte August 1926 bei halber Fleischkost (N-Umsatz 
= ca. 11 g) + 40-60 g WBW und 80 E. Insulin: 2-11 g Zucker im Harn, 0,17-0,27 g 
Aceton; Blutzucker nuchtern = 190 mg-Ufo. 

Nach Umstellung auf Magerkost mit allmahlichem Anstieg der Buttermenge auf 40 g 
wurde binnen 3 Wochen erreicht: Insulin = 54 E., Harnzucker 2-5 g, Aceton 0,02-0,04 g, 
Blutzucker = 160-180 g, N-Umsatz = 13-18 g. Kohlenhydrat dabei = 150 g WBW, 
manchmal etwas mehr. Die bedeutend herabgesetzten Insulingaben bringen trotz viel 
kohlenhydratreicherer Kost ofters hypoglykiimische Anwandlungen, was scharferes Vor­
gehen einstweilen zu verschieben zwang. Stoffwechsellage bis Ende Oktober unverandert. 
Gewicht stets im gleichen, ca. 72 kg. 

5. Herr M. H., 51 Jahre, Glykosurie vor 20 Jahren entdeckt; in ersten 15 Jahren immer 
nur transitorisch bei freier Hauskost ohne SuBigkeiten. Seit 1 .Jahr wesentliche Verschlim­
merung. Pruritus. Zuckerwerte je nach Kost 0,6-4,0% ; ofters Eisenchloridreaktion. 
,Beginnende Katarakt. 

Bei gewohnter fetti-eicher Kost mit 100 g WBW: 2(:;-27 g Zucker; 0,12-0,17 g Aceton;­
im Mittel 13 g N-Umsatz; Gewicht = 72,4 kg; Blutzucker nuchtern 200-208 mg-Ufo. 

Nach 1 Hungertag: Magerkost mit anfangs 60, nach 4 Tagen 100 g WBW. Dabei an 
folgenden 8 Tagen (dann muBte Behandlung aus familiaren Grunden vorlaufig abgebrochen 
werden): 

Zucker, g: 8,4; 7,3; 
Aceton, g: 0,16; 0,08; 
Blutzucker 

4,8; 
0,18; 

10,0; 
0,13; 

3,2; 
0,0.5; 

15,6; 
0,06; 

3,2; 
0,09; 

1,2 
? 

nuchtern, mg-Ufo: - 150; 160; 145; 135 
N-Umsatz bei dieser Kost im Mittel 16,5 g. Endgewicht = 71,1 kg. Aligemeinbefinden 

auBerordentlich gebessert. 

d) Die fettreiche Dauerko!lt mit Kohlenhydrattriigern. 
Historisches. Es war bekanntlioh altublich, Zuckerkranke einerseits auf die kohlen­

hydratfreien (bzw. kohlenhydratarmsten) Nahrungsmittel der Tab. 1 (S.389) als Haupt­
kost zu verweisen und ihnen daneben eine gewisse Menge von Kohlenhydrattragern als 
N ebenkost zu gestatten (meist Grahambrot, Obst und etwas Milch). Dabei ergab sich 
in der allgemeinen arztlichen Praxis eine durchschnittliche Zufuhr von Kohlenhydrat­
tragern entsprechend dem Amylumgehalte von 120-180 g WeiBbrot. Diese Form der Diat 
wurde, mit kleinen Schwankungen nach oben und unten, zur Dauerkost erhoben. Sie stellte 
eine Durchschnittsbehandlung dar, welche gewissen Fallen vollkommen angemessen 
war, der Lage des Einzelfalles aber zumeist keineswegs entsprach. Der Proteingehalt dieser 
Kost war in fruherer Zeit unbegrenzt; spater strebte man - namentlich nach Vorgang 
B. NAUNYN'S - wesentliche Beschrankung an (S. 354). DaB sich dies iIber die Kreise der 
Facharzte fiir Stoffwechselkrankheiten hinaus in die allgemeine Praxis ubertrug, ist aber 
doch erst jungeren Datums, aber bei weitem noch nicht allgemein durchgeftihrt. Wenigstens 
stieBen wir und stoBen auch heute noch auf zahlreiche Zuckerkranke, die unter gewohnlicher 
hausarztlicher Behandlung, in Verbindung mit genannter Nebenkost, nach MaBgabe des 
N-Gehaltes im 24sttindigen Urin etwa 150 g EiweiB taglich aufnehmen (Manner und Frauen!). 
Fett wurde stets reichlich, oft ubertrieben reichlich gewahrt und empfohlen. Jahrlich ein­
geschaltete 3-4wochige Behandlung in Kurorten (Karlsbad usw.) wirkten im Sinne von 
Schonkuren (S. 421), konnten sich aber nicht voll auswirken, da. sie alsbald wieder von dem 
hauslichen Durchschnittsschlendrian abgelost wurden. 

29* 
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Eine auBerordentliehe Besserung der therapeutisehen Methodik bedeutete 
es, als die Zuteilung der Kohlenhydrate erst auf Grund vorausgegangener Toleranzbestim­
mung en (S. 116) und meist in AnsehluB an vorausgesehiekte !ltrengere Sehonkur diaser 
oder jener Art erfolgte, und als gleiehzeitig verlangt wurde, daB die auf die Personliehkeit 
zugesehnittene, Aglykosurie oder roindestens mogliehst geringe GIykosurie anstrebende 
Kost in das tagliehe Leben iibertragen werde. Damit gelangte man zu einer Dauerkost 
sehonenden Charakters, im Gegensatz zu dem obengesehilderten Durehsehnittsver­
fahren. Das Verhiiten von Eiweill- und Calorieniiber£iitterung ward anfangs nieht geniigerid 
gewertet, setzte sieh aber seit Anfang dieses Jahrhunderls immer mehr dureh. Obwohl diese 
mit personlieher Note gestempelte diatetisehe Dauerbehandlung, die je nach Gang der Dinge 
von Zeit zu Zeit umgeformt wurde, schon in iiJteren Werken iiber Diabetes (A. CANTANI, 
E. W. PAVY, A. BOUCHARDAT u. a.) und in friihen Sehriften B. NAUNYN's als einzig riehtige 
gefordert war, wurde sie erst praktiseh ausnutzbar, als E. Kfu.z zeigte, wie wiehtig es sei, 
die Zuckerkranken unter klinischer Beobachtung und fortlaufender Kontrolle eine Art 
diatetisehen Unterriehtskursus durehmaehen zu lassen. Diatvorsehriften in der Spreeh­
stunde und das tiberreiehen von Kostzetteln geniigte, wie die Erfahrung bewies, nieht; es 
hatte zu wenig erzieherisehen Wert und lehrte die Patienten nicht, der vielfaehen Schwierig­
keiten Herr zu werden, welehe saehgemaBe Kost mit Bieh brachte. DaB KULzsche Verfahren 
("individualisierende Diatbehandlung") ward spater von C. v. NooRDEN aufgenommen 
(bereits in 1. Auflage dieses Buches, 1895), aueh mannigfach erweitert und vervollkomInnet. 
Dann wurde es Gemeingut aller Facharzte. 

Angaben iiber Anordnung von Hauptkost und Nebenkost finden sich 
in einem friiheren Abschnitte (S. 116ff.); dort ist auch ein schematisches Bei­
spiel, abgestimmt auf 100 g WBW, unter dem Namen "Mittelkost" beschrie­
ben. Ob Insulin die Kost begleiten soll, muB fallweise entschieden werden. 

Die Kost sichert unbedingt geniigende EiweiBzufuhr. Sie stellt auch, 
entsprechend den bisherigen, in der allgemeinen Praxis durchaus iiblichen und 
auch von Facharzten noch vielfach festgehaltenen Gepflogenheiten den Fett­
verzehr ziemlich weitgehenden MaBes der WiUkiir frei. DaB dies nicht zweck­
maBig jst, und daB der wesentlich auf reichlichem Fettverzehr fuBenden, un­
bedingt schadlichen Oberfiitterung der Diabetiker nachdriicklichst gesteuert 
werden muB, ist an vielen Stellen dieses Buches besprochen worden. 

Auf Grund der neueren giinstigen Erfahrungen iiber Gestaltung des Zucker­
haushaltes unter fettarmerer Kost (s. oben, Nr. c) ist es fraglich, ob man die 
bisherige liberale Handhabung der Fettzufuhr in "Hauptkost" beibehalten darf. 
Es erscheint uns besser, den Fettgehalt dieser Kost grundsatzlich zu beschranken 
und nur fallweise, den Anspriichen der Gesamternahrung entsprechend zu er­
weitern. Von diesem Gesichtspunkte werden auch die Ratschlage iiber den 
Aufbau der Dauerkost ausgehen (S. 439). 

e) Wechselkost. 
Es hat sich schon in friiherer Zeit, dann noch viel deutlicher nach griind­

lichem Ausbau der individualisierenden Diatbehandlung als auBerst 
.zweckmiiBig herausgestellt, daB der Zuckerkranke nicht dauernd, Tag fiir Tag, 
die gleiche Kostform beibehalt, gleichgiiltig ob sie unterhalb oder oberhalb 
des Punktes liegt, der zur Glykosurie fiihrt. 

In urspriinglicher, einfachster Form bestand die Wechselkost darin, die 
Kombination: Hauptkost + Nebenkost (s. oben) durch Einzeltage ohne Ne­
benkost oder durch vereinzelte, gleichzeitig eiweiBbeschrankende Gemiise­
tage oder durch einzelne Hungertage zu unterbrechen. Die beiden ersteren 
Formen wurden manchmal zu 1-2wochigen Perioden ausgebaut. Das Ver­
fahren hat sich als Hilfsmittel zur Behauptung und Hebung der bestehenden 
Toleranz trefflich bewahrt. Es wirkt als entlastende Schonkur. 

Verwickelter wurde die Wechselkost, als man den wohltatigen, insbesondere 
acetonmindernden EinfluB eingeschobener kurzer Kohlenhydratperioden 
kennenlernte. Sie wurden in schwereren Fallen Zll einem unentbehrlichen 
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Riistzeug. Uber den Aufbau solcher Einschiebsel S.432ff. Sie erlaubten, die 
zwischenliegenden Zeitraume kohlenhydratarmer und damit schonender fUr 
den Zuckerhaushalt auszustatten. 

Erst recht bedeutsam wurde die' Wechselkost, als man seit 20-·25 Jahren 
zu immer eiweiBarmerer und dafiir kohlenhydratreicherer Kost griff. 
Dies stiitzte sich teils auf die Arbeiten von R. KOLISeR (S.354), groBtenteils 
aber auf die Erfahrungen iiber Haferkuren und deren Abarten. Das natiirliche 
Gegengewicht gegen etwaige Nachteile langgestreckter eiweiBarmer,meist 
gleichzeitig sehr fettreicher Ko(>t war das Einschalten proteinreicher Tage 
bzw. kurzer Perioden, und dies fiihi'te C. v. NOORDEN schon von Beginn der 
eiweiBarmeren Kostformen an in seinen Kliniken praktisch durch. Reinliche 
Scheidung vonproteinreicher, kohlenhydratfreier Kost einerseits und protein­
armer, kohlenhydratbelasteter Kost andererseits wurde die Losung. Wie oft 
und mit welcher Dauer Kost ersterer Form in Perioden der zweiten Kostform 
eingeschaltet werden muBte, war fallweise verschieden. Auch das weitest­
gehende Verfahren der kohlenhydratreichen Dauerkost (W. FALTA's ,Jv.lehl­
fruchtkur", s. unten) muBte sich nach diesem Grundsatz richten, den C. v. NOOR­
DEN in seinem KongreB-Referate scharf formulierte (1921) .. Urspriinglich waren 
nicht nur die eiweiBarmen, mit Kohlenhydrat ausgestatteten Tage,sondern 
auch die proteinreichen Einschiebsel fettreich. Wie bemerkt (S. 443) gestalteten 
wir sie schon seit geraumer Zeit fettarm. 

Ein neuer Schritt zur giinstigen Auswirkung der Wechselkost war die Ein­
schaI£ung vereinzelter Kohlenhydrattage in Perioden eiweiBreicher 
Dauerkost. AuBerst wirksam in bezug auf Glykosurie und namentlich Acetonurie 
bedeuteten sie eine wesentliche Erleichterung gegeniiber den nach Art der Hafer­
kur aufgebauten Kohlenhydratperioden. Wir gestalteten diese Einschiebsel von 
vornherein auBerst eiweiB- und fettarm, womoglich fettfrei. E. LAMl'E be­
richtete dariiber (Obst und Obst-Reis-Tage) aus C. v. NOORDEN'S Klinik (S.437). 
Dies wirkt sich .dann in bezug auf Acetonurie trefflich aus. Je nach Lage des 
Falles darf man dann sofort wieder zu der sonstigen Kost zuriickkehren oder man 
muB einen eiweiB- und fettarmen Gemiisetag folgen lassen. Auf die geschilderte 
gute Auswirkung einzelner fettfreier Tage hatte auch R. UHLMANN mit Recht 
hingewiesen. Beispiele am SchluB dieses Abschnittes. 

Jegliche Art des Aufbaues der Dauerkost, welche sich der periodischen Ein­
schaltung von "Schontagen oder -tagesgruppen" bedient, fallt begri£flich unter 
das System. der "Wechselkost", auf die C. v. NOORDEN seit ca. 25 Jahren 
hochstens in ganz leichten Fallen vollig verzichtete, und deren Vorteile fiir die 

. diabetische Stoffwechsellage im groBen und ganzen mit Schwere des Zustandes 
wachst. Es werden hier nur einzelne Beispiele fiir Aufbau der Wechselkost heraus­
gegriffen. 1m Einzelfalle muB man sich der jeweiligen Lage anschmiegen und 
je nach Urostanden eine. neue passendeForm wahlen. Dies ist nicht schwer, 
wenn man an dem Grundgedanken festhiilt, daB die Einschiebsel "Obererregung 
der Zuckerproduktion ausschalten, also im gleichen Sinna wie Pankreashormol1 
wirken sollen. Man beachte das 2-Nahrstoff-Prinzipl 

. W ochenschema I. 
3 Tage: Strenge Diii.t (S. 422) + Kohlenhydrat (z. B. 100 g .Brqt). 
1 Tag: Gemiisekost mit 4 Eiern (S.426);fettarm. 
2 Tage: Strenge Diat + Kohlenhydrat (wie oben). 
1 Tag: Gemiisekost (wie oben).· 

W ochenschema II. 
3 Tage: Gemiisekost mit Eiern; Fett nach Bedarf (S. 426, 427). 
1 Tag: Fettarme Fleischkost (S. 424). 
2 Tage: Gemiisekost (wie oben). 
1 Tag: Fettarme Fischkost (S.425). 
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W ochenschema III. 
6 Tage: Strenge Diat (EiweiBgehalt besonders zu regeln) + Kohlenhydrat (Menge nach 

Lage des Falles). 
1 Tag: Verscharfte, fett- und eiweiBarme Gemiisekost oder Hunger-Bett-Tag. 

Wochenschema IV. 
6 Tage: Strenge Diat (EiweiBgehalt besonders zu regelu, im allgemeinen nicht weniger als 

1 g pro kg Gewicht). 
I Tag: Kohlenhydratkost (Hafer, Bananen, Obst-Reis, gemischte Amylaceen usw. -

s.432f£.); fettarm. 

W ochenschema V. 
5 Tage: Strenge Diat (EiweiBgehalt besonders zu regelu) + Kohlenhydrat je nach Sachlage. 
I Tag: Kohlenhydratkost (meist Obst oder Obst-Reis); fettfrei. 
1 Tag: Gemiisekost oder Eier-Salat-Kost oder Hungerkur (in bestimmtem Turnus abwech­

selnd). Der Turnus beginnt von neuem. 

2- W ochenschema VI fiir Wechselkost. 
Erste W oche. 

1. Strenge Diat. 
2. EiweiBarme Kost + Kohlenhydrat. 
3. Strenge Diat. 
4. EiweiBarme Kost + Kohlenhydrat. 
5. Strenge Diat. 
6. Kohlenhydrattag. 
7. Hungertag oder verscharfter Gemiisetag 

(fettarm). 
Die Reihe beginnt von neuem. 

Zweite Woche. 
1. EiweiBarme Kost + Kohlenhydrat. 
2. Strenge DiM. 
3. EiweiBarme Kost + Kohlenhydrat. 
4. Strenge DiM. 
5. EiweiBarme Kost + Kohlenhydrat. 
6. Kohlenhydrattag. 
7. Eier-Salat-Tag (fettarm oder Hunger­

Bett-Tag. 

Wochenschema fiir langere Kohlenhydra tkuren VII. 
I Tag: Gemiise-Eier-Kost. 
3 Tage: Kohlenhydratkost (aus Gruppe der Haferkuren und ihrer Abarten). 
I Tag: Gemiise-Eier-Kost oder fettarmer Eier-Salat-Tag oder Hunger-Bett-Tag (je nach 

Umstanden, abwechselnd). 
2 Tage: Strenge Diat (mit vorgeschriebener EiweiBmegne). Turnus beginnt von neuem. 

1m groBen und ganzen hat die Bedeutung des Wechselkost seit Einfiihrung 
des Insulins in die Therapie bedeutend abgenommen. Wir haben sie aber auch 
im Verlaufe von Insulinkuren in abgeschwachter Form haufig herangezogen, 
namentlich in Form der W ochenschemata I und IV und zwar mit wesentlichem 
Vorteil fiir die Gesamtwirkung der Kur (S.505). 

Auch die Kombination: proteinreiche Magerkost mit Kohlenhydraten 
bedarf der Wechselkost nicht in gleichem MaBe, wie die Vergesellschaftung von 
Hauptkost + Nebenkost mit viel Fett. Wie ober erwahnt, beschranken 
wir uns meist auf periodisches Einschalten einzelner fettbeladener, eiweiBarmer 
Gemiisetage (S. 426); aber auch einzelne fettarme Kohlenhydrattage konnen 
niitzlich sein. 

Das wesentliche Anwendungsgebiet sind jetzt aIle Falle von 
Diabetes, die man ohne Insulin behandeln will, mit Ausnahme der 
allerleichtesten. Das Wechseln verschiedener Kostformen und vielleicht noch 
besser das periodische Einschalten kurzer (ein-, zweitagiger) ganz abweichend 
aufgebauter Kostform in die gewohnliche Dauerkost entlastet die Zuckerwerk­
statt der Leber nach einer Richtung, belastet sie nach anderer Richtung, und 
gerade dieser Wechsel ist giinstig. Wir mochten in nicht-insulin-behandelten 
Fallen auf dieses trefflichst bewahrte Verfahren nicht mehr verzichten. 

In den folgenden Beispielen wird der EinfluB einzelner Wechseltage auf 
das Verhalten des Zuckerhaushaltes und zwar vor allem auf den Niichtern­
Blutzucker des darauf folgenden Tages gezeigt. Es sind alles Falle, wo der 
Zuckerhaushalt durch vorausgegangene Behandlung einigermaBen oder nahezu 
vollstandig geordnet war, und wo nunmehr periodische Einschiebsel integrieren-
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des Teilstiick der Dauerkost werden soUten. Wir wahlten als Beispiel vorwiegend 
Kohlenhydrattage, weil. iiber deren Wirkung und Verwendung in dieser Form 
und im Rahmen des vorliegenden Zweckes noch wenig bekannt ist, wahrend man 
iiber die Wirkung von Gemiisetagen, Hungertagen usw. kaum etwas Neues 
vorbringen konnte. Dem eingeschobenen Tage folgte sofort wieder die· voraus­
gegangene Kost. 

1. Leichter Diabetes eines Fettleibigen. Blutzucker anfangs = 190 mg-%. Durch 
fettfreie Kost mit 100 g WBW zuckerfrei geworden. Abnahme in 21/2 Wochen = 4,5 kg. 
Aceton 0,03-0,04 g. - Am Morgen eines Bananentages (700 g Bananenfleisch, 2 Eier, 
Kaffee) Blutzucker = 112 mg-%, am nachsten Morgen = 103 Dig. 0 Harnzucker. 700 g 
Abnahme am Obsttag. 

2. V. B., 34 Jahre. Leichte Form der Glykosurie (1 Jahr spater mittelschwere Form). 
MaJ3ig fettleibig. Bei strenger Kost (ohne Fettbeschrankung) + 100 g WBW: 1-2,5 g 
Harnzucker, 0,08 g Aceton, 240 mg-Ofo Niichternblutzucker. Nach gleicher Kost am Morgen 
eines Rais (75 g)- Obst (750g)- Tages: Blutzucker = 228mg-%; an diesem Tage 2,4 g Harn­
zucker, 0,02 g Aceton. Am nachsten Morgen 160 mg-% Blutzucker. Gewichtsabnahme 
am Reis-Obst-Tage = 500 g. 

3. Frau M. C., 60 Jahre. Hypertonie mit stets mehr als 200 mm Hg-Druck. Spur Al­
buminurie. Hoher Blutzucker, stets 175-180 mg-% mit nur Spuren von Zucker im Harn, 
o Aceton. 

Nach Magerkost (N-Umsatz = 14 g) + 100 g WBW nii,chtern = 17D mg Blutzucker. 
Derselbe sinkt nach 1 Tag mit 70 g Reis + 560 g Bananenfleisch + einigen Roh-Tomaten 
auf 108 mg-Ofo, bleibt dann 1 Woche bei gleicher Kost wie an den Vortagen auf gleicher 
Hohe. 

Ein halbes Jahr spater erzielt ein Reis-Bananentag unter sonst gleichan Verhaltnissen 
Absturz des Niichtern-Blutzuckers von 180 auf 138 mg-Ofo. 

An den Kohlenhydraten 0 Zucker. 
4. C. M., 41/2 Jahre. Bei strenger Diat mit reichlich Fleisch (N-Umsatz im Mittel zweier 

Tage 11 g), maJ3ig Fett und 60 g WBW am Vortage: 28 g Harnzucker, 0,85 g Aceton, Eisen­
chlorid stark positiv. Am nachsten Morgen 120 mg-Ofo Blutzucker. Dann 420 g Bananen­
'fleisch + 15 Walniisse: Harnzucker 2,1 g, Aceton 0,11 g. Am nachsten Morgen 126 mg 
Blutzucker. Also auBerordentlicher Absturz der Glykosurie und Acetonurie ohne Ver­
anderung des Blutzuckers. 

5. Herr J. St., 24 Jahre. Zucker entdeckt vor 3 Wochen. Bei strenger Diat + 100 g 
WBW: 139 g Harnzucker, 2,0 g Aceton, 286 mg-%. Niichtern-Blutzucker. 56,8 kg Gewicht. 

Nach 3 Wochen bei proteinreicher Magerkost mit 100--106 g WBW und Insulin (mor­
gens 36, vor Abendessen 20 Einheiten): Harn-Spuren in einzelnen Portionen, 0,08 g Aceton, 
236 mg-Ofo Niichtern-Blutzucker. Gewicht = 59,6 kg. 

Einschaltung eines Gemiisetages mit 100 g Fett und 18 E. Insulin vor Friihstiick: Spur 
Harnzucker, Aceton = 0,2 g. Am niichsten Morgen Blutzucker = 1DD mg-%· 

f) PETREN-Diat als Dauerkost. 
Wir verweisen auf Friiheres (S.427). Um Einheitlichkeit der DarsteUung 

zu wahren, werteten wir dort auch die Eignung dieser Diatform als Dauerkost. 
Wir konnten uns nicht davon iiberzeugen, daB man bei uns zu Lande auBerhalb 
klinischer Behandlung mit ihr durchdringt. Abneigung und Widerstreben reizen 
zu Unfolgsamkeit und erschiittern die Tragkraft des arztlichen Gebotes. Wir 
verkennen nicht ihre Brauchbarkeit ffir vorbereitende und ffir eingeschaltete 
Schonkuren unter klinischer Aufsicht und ebensowenig die theoretische Bedeu­
tung des Nachweises, daB iiberaus kleine Eiweillgaben im Rahmen dieser Kost 
zur Behauptung des N-Gleichgewichtes geniigen, und dall solche kleinen EiweiB­
gaben die ketogene 'Virkung starken Fettverzehrs ausschalten. Das Insulin 
hat der PETREN-Diat als Dauerkost den Boden vollends entzogen. Es ist ffir den 
Patient en sowohl angenehmer wie auch sicherer, wenn er unter Schutz von 
Insulin eine abwechslungsreichere Kost nehmen darf, die ihm auch Kohlenhydrat­
trager und grollere Mengen von Eiweilltragern gestattet, als wenn er ohne 
Insulin an eine Kost gebunden ist, zu deren Verzehr er sich taglich neu 
zwingen mull. 



456 Behandlung des Diabetes. 

g) Kohlenhydratkul'en als Dauel'kost. 
Unter Kohlenhydratkuren im weiteren Sinne des Wortes und insbesondere 

fiir Zwecke der Dauerkost verstehen wir aIle Diatformen, die unter weitgehendem 
Verdrangen der Ei weiBtragel' (zumal des Fleisches), unter Umstanden 
auch des Fettes, die Zufuhr der Kohlenhydrattrager so hoch wie moglich 
einzustellen bestrebt sind. ZielbewuBt trat dies zuerst in den Arbeiten von 
R. KOLISCH hervor; aber doch mehr die Richtung bezeichnend, praktisch noch 
nicht zu iiberzeugender Wirkungskraft entwickelt. Sowohl dies wie auch die 
mangelhafte theoretische Begriindung war dieUrsache, weshalb die Arbeiten von 
KOLISCH zunachst keinen EinfluB auf die Entwicklung der Diabeteskost gewannen 
und erst viel spater richtig gewiirdigt wurden. Weniger klar, aber praktisch 
sich im gleichen Sinne auswirkend, war dieser Grundsatz schon enthalten in 
der diatetischen Behandlungsmethode von A. v. DURING (1868). 

a) A. v. DtJRINGS Reiskur. Dieser in der Literatur gebrauchliche Name ist nicht 
ganz gerechtfertigt. Denn die Kur stellt sehr verschiedene Kohlenhydrattrager, 
vorzugsweise aus der Mehlfriichtegruppe, zur Wahl. Wir entnehmen, was min­
destens historisch interessant ist, dem A. v. DURINGschen Buche (3. Auflage) 
diewichtigsten Vorschriften: 

Die 3 bis hochstens 4 Mahlzeiten des Tages sollen bestehen aus 80-120 gReis, GrieB, 
Graupen odeI' Buchweizengriitze, seltener :EJ:.afergriitze, weil diese leicht sauer wird; Fleisch 
bis zu 250 g; Kompott von getrockneten Apfeln, Pflaumen odeI' Kirschen (keine Birnen) 
in maBiger Quantitat. Eier, wenn del' Zustand des Magens es gestattet. Es folgen dann noch 
einige Angaben iiber die Zubereitung diesel' Nahrungsmittel. Als Friihstiick dient neben diesel' 
Kost in del' Regel Milch mit wenig Kaffee und nach Belieben altes WeiBbrot. 

Es war v. DURING schon bekannt, was auch neuerdings bei den Erorterungen iiber Mehl­
kuren ofters betont wurde, daB Brot vielfach schlechter vertragen wird als gekochte Mehl­
speisen. Darauf nimmt del' folgende Tages-Speisezettel Riicksicht: 

Morgens: Milch mit Kalkwasser und trockenem Weillbrot; statt dessen auch Suppe 
von Reis, Buchweizen, Graupen ohne Butter. 

Vormittags: Ein Butterbrot von altbackenem Weillbrot; dazu bei manchen Kranken 
1 weichgekochtes Ei; 1/2 Glas Rotwein mit Wasser verdiinnt; bessel' wird meist ein Teller 
diinner Reis- odeI' GrieBsuppe, mit odeI' ohne Milch bereitet, vertragen. 

Mittags: Reis weich gekocht; gebratenes Fleisch bis 250 g ohne Fett und zubereitete 
Tunken, wahrend del' abgefettete Bratensaft gestattet ist; in einigen Fallen Mus von trockenen 
Erbsen odeI' weillen Bohnen; Gemiise wie Spargel, Schnittbohnen, Karotten, BlumeI);kohl, 
Blatterkohl, alles sehr weich nur mit Wasser und Salz gek~~ht; getrocknetes Obst (Apfel, 
Pflaumen, Prunellen, Kirschen); in einigen Fallen auch rohe Apfel odeI' Kirschen in maBigen 
Mengen - ein kleines Glas Rotwein. 

Abends: Reis-, Buchweizen- odeI' Graupenwassersuppe mit etwas Butter, ohne Salz, 
durchgetrieben. Bei einigen Patienten mit Milch und Kalkwasser zubereitet. 

Wir begegnen in diesen Vorschriften folgenden Grundsatzen: 
1. Die Kost ist im ganzen karglich (Diaeta parca). Del' Verfasser verteidigt diesen 

Grundsatz ausdriicklich gegen verschiedene Angriffe. 
2. Sie enthalt mittlere Mengen von EiweiB (etwa 65 bis maximal 80 g), zumeist 

in sehr leicht resorbierbarer Form. 
3. Sie ist fettarm. Aus einigen Kostvorschriften, die A. v. DiiRING noch mit eigener 

Hand ad personam niedergeschrieben hatte, berechnete C. v. NOORDEN einen Fettgehalt 
von 50-80 g. Die Fettarmut ist Ursache der Calorienarmut (Diaeta parca) und war em­
pirisch begriindet. 

4. Ihr Schwerpunkt liegt bei den Kohlenhydrattragern, auf deren griindliches Kochen 
groBtes Gewicht gelcgt wird. Andere Formen der Zubereitung werden nur ausnahmsweise 
gestattet. 

Wenn wir yom AusmaB del' Fettzufuhr absehen, die ja sowieso sich dem Ernahrungs­
zustand und dem Calorienbedarf des einzelnen anschmiegen muB, und fiir deren Hohe keine 
allgemeingiiltige Zahl aufgestellt werden kann, entspricht die v. DURINGsche Diat einer 
gemischten Amylaceenkost. Sie ist aber weit £ett- und calorienarmer als die ihr 
grundsatzlich gleichgerichtete FALTA-Kost; dagegen ist sie als ganzes genommen nicht so 
proteinarm wie diese. 

C. v. NOORDEN hat die v. DURINGsche Diabetikerkost in einer Anzahl von Fallen genau 
nach der Originalvorschrift durchgeprobt, wobei der Kohlenhydrat del' Gesamtkost auf 
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120-180 g (= 200-300 WeiBbrotwert) eingestellt wurde. Sie erwies sich brauchbar und 
niitzlich: 

1. In sieben leichten Fallen, wo bis dahin eine ganz ungeordnete und entschieden viel 
zu iippige Lebensweise gefiihrt war, und wo die Kranken neben dem Diabetes den Eindruck 
"plethorisch Fettleibiger" erweckten, machte sie nach 6-10 Tagen den Harn zuckerfrei 
und lieB die Patienten gleichzeitig ziemlich stark abmagern. Nach einiger Zeit, uber kurz 
oder lang, kehrte aber in samtlichen Fallen die Glykosurie zuruck. Wochentlich zweimaliges 
Einschalten eines kohlenhydratfreien Tages stellte zunachst wieder Aglykosurie her; aber 
nach 1-2 Wochen versagte auch dieses Verfahren. Offenbar iiberwog mit der Zeit doch 
der Nachteil des Kohlenhydratreizes iiber den Vorteil der EiweiB- und Fettarmut. In 
anderen, von vornherein anscheinend gleichartig liegenden Fallen trat dieser ungiinstige 
EinfluB schon sogleich hervor. 

Ein offenbarer Fehler v. DURING's war, seine Kostform - obwohl er selbst vor sklavi­
sehem Festhalten daran warnte - als Einheitsmethode fiir alle Falle von Diabetes zu emp­
fehlen: und das war sicher einer der Griinde fiir ihre Ablehnung und fiir die Vergessenheit. 
der sie anheimfiel. Sie war fiir die groBe Mehrzahl der Diabetesfalle doch bei weitem zu kohlen­
hydratreich. 

2. In einigen Fallen von Schwerdiabetes bewahrte sich die v. DURINGsche Diatform als 
gleichmaBige Dauerkost durchaus nicht, obwohl sie ausnahmslos zunachst die Acetonurie 
etwas - bald mehr, bald weniger - herabdriickte. Dies war zu erwarten. Wohl aber wurde 
sie den Erfordernissen acetonbedrohter schwerer Krankheitszustande gerecht, wenn man sie 
alIer 3 Tage durch einen Gemuse-Eier-Fett-Tag oder gelegentlich auch durch einen :Jj'ast­
tag unterbrach, d. h. sie nach Art der Haferkuren aufbaute (S.432). 

Der Vorteil der A. v. DfutINGSchen Kur fib: komabedrohte Schwerdiabetiker, 
die man vor dem Insulin zwar eine Zeitlang iiber Wasser halt en aber nicht retten 
konnte, lag in der Annehmlichkeit breiter Abwechslung, die spater W. F ALTA 

in seiner "gemischten Amylaceen- oder Mehlfruchtkur" nicht in gleichem Umfange 
ausniitzte, wie sein vergessener Vorganger. Ein zweifeIloser Nachteil sowohl 
fiir leichte wie fiir schwere FaIle war, daB A. v. DURING die Kohlenhydrattrager 
noch nicht quantitativ bewertete und die Massenwirkung derselben nicht klar 
erkannte. Das konnte erst geschehen, als die Nahrungsmittelchemie eine breitere 
Grundlage dafiir zur Verfiigung stellte. Hatt~ man mehr den Vorteilen als den 
Nachteilen Rechnung getragen, so hatten die Kohlenhydratkuren in eingangs 
erwahntem Sinne und die Diaeta parca schon um Jahrzehnte friiher ihr Biirger­
recht in der Diabetestherapie errungen. 

(1) ALBUS vegetabile Kur. In gewissem Sinne, aber nicht ganz mit Recht 
reiht man dieser Gruppe auch das Verfahren ein, welches A. ALBU als "vege­
ta bile K ur" beschrieb. 

Die Kohlenhydrate werden dabei hauptsachlich in Form von Obst dargereicht. Dies ist, 
weun die Patienten geneigt sind, zugunsten des Obstes auf mehlhaltige Gerichte zu verzichten, 
an und fiir sich sehr zweckmaBig (S.437) und kaun im Rahmen von Insulinkuren sogar 
erforderlich sein (S. 505). In der Hauptsache ist das ALBu-Verfahren nichts als eine fleisch­
freie, eiweillarme, fettreiche Kost, die sich nicht weit von den alten "Gemiisetagen" mit 
Zulage miiBiger Mengen von Kohlenhydrat entfernt, also einem Schema, wie es frUber schon 
oft empfohlen wurde. (1m Mittel etwa 70-80 g EiweiB, 210-230 g Fett, 80-90 g Kohlen­
hydrat.) Der Wert der ALBuBchen Schrift liegt bei den genaueren Anweisungen iiber solche 
Kostformen, die aber dem Bediirfnis des Einzelfalles angepaBt werden miissen. Eine Kost, 
die Sahne, Speck, Eier, Butter, Kiise enthalt, kaun man doch eigentlich nicht als "vege­
tarische" bezeichnen. Anderseits ist das quantitative Verhaltnis. zwischen Kohlenhydraten 
und Protein zu eng, um die Bezeichnung "Kohlenhydratkur" zu rechtfertigen. 

Von der friiher erwahnten "lacto-vegetabilen· Entfettungskost" (S.444) 
unterscheidet sich die ALBu-Kost durch weit h6heren Calorien-, weit geringeren 
Kohlenhydratwert. 

y) A. MossEs Kartoffelkur stammt aus dem gleichen Jahre wie die Haferkur 
(1902). Obwohl sie niemals allgemeinere Bedeutung erlangte, lohnt es sich, 
einiges dariiber zu berichten. 

Ihr Urheber ging davon aus, Brot durch Kartoffeln gleichen Starkegehalts zu ersetzen 
(Verhaltnis 1: 3), weil es fiir die Kranken angenehmer sei, groBere Gewichtsmengen der 
stark sattigenden, mannigfachster Bereitungsform zuganglichen, als Beikost hochst will­
kommenen Kartoffel, als dreifach kleinere Gewichtsmengen von Brot verspeisen zu diirfen. 



458 Behandlung des Diabetes. 

In diesem Sinne ward die Kartoffel schon lange vorher Zuckerkranken empfohlen. MOSSE 
fand nun aber, daB der EinfluB der Kartoffel auf die Glykosurie 6fters geringer war als ihrem 
Brotwert entsprach. Diese Beobachtung ist zweifellos richtig, wenn auch nicht allgemein­
giiltig. Sein Befund veranlaBte MossE, im verstarkten MaBe die Kartoffeln in den Vorder­
grund, das Brot in den Hintergrund der diatetischen Verordnungen zu schieben. Er gelangte 
zusolchen Kartoffelmengen (1000-1500 g und mehr), daB sie den vorherrschenden Bestand­
teil der Gesamtkost bildeten. Es kamen aber keine reinen "Kartoffelkuren" zustande, wo 
Kartoffeln neben Fett die einzige Nahrung ausmachten; die iibrigen Kohlenhydrattrager 
wurden auch nicht v6llig ausgeschaltet, sondern nur in den Hintergrund gedrangt. Es geh6rt 
daher die MossEsche Kartoffelkur gewissermaBen in die Gruppe der "gemischten Kohlen­
hydratkuren" (wenig EiweiB; viel Kohlenhydrate, letztere vorwiegend, aber nicht aus­
schlieBlich aus Kartoffeln bezogen). 

MOSSE stellt sich theoretisch durchaus auf den Standpunkt, daB die zu verordnende 
Kartoffelmenge nach der Toleranz des Patienten fiir Kohlenhydrat sich richten solIe. Nach 
MaBgabe der Krankengeschichten geschah dies aber in Wirklichkeit nicht. Unannehmbar 
ist sein Versuch, die Indikationen der Kartoffelkur nach atiologisch· geschiedenen Gruppen 
zu ordnen ("Diabete arthritique", D. maigre ou pancreatique, D. nerveux ou de cause 
indeterminee). Nur die jeweilige Stoffwechsellage darf maBgebend sein. Auch G. ROSEN­
FELD iibt an den Krankengeschichten und den hieraus gezogenen Schliissen MossE's berech­
t~gte Kritik (1912). Immerhin darf man es MossE nicht in die Schuhe schieben, wenn manche 
Arzte sowohl seines Vaterlandes wie anderer Lander den SchluB ableiteten, Kartoffel sei 
ein durchaus bek6mmliches und jedem Diabetiker zutragliches Nahrungsmittel, dessen 
Zufuhr man nicht zu beaufsichtigen brauche. In gr6Berem Umfang noch als mit der Haferkur 
wurde damit grober MiBbrauch getrieben, und das ist wohl die Ursache, warum man im ersten 
Dezennium dieses Jahrhunderts doch viele recht iible Ergebnisse der "Kartoffelkur" zu 
sehen bekam und die Freude an ihr bald verlor. Zu breiterer Anerkennung gelangte rue. 
Kartoffelkur nicht. 

Den Vorteil der Kartoffel erklart MossE durch ihre alkalisierende Wirkung, die auf 
dem hohen Kaligehalt beruht. Er nennt sie "cure alcaline", was in der Tat zutrifft, und 
weist darauf hin, auch CH. BOUCHARD habe das in Kartoffeln reichllch vertreteneKali 
6fters dem Natron bei Diabetikern vorgezogen (S. 384). . 

Natiirlich gaben MossE's Mitteilungen auch AnlaD, die Wirkung einseitiger 
Kartoffelkost mit der einseitigen Haferkost zu vergleichen. Es liegen daruber 
Berichte von C. v. NOORDEN, W. FALTA, E. LAMPE, G. ROSENFELD, W. WOLF}', 
R. ROUBITSCHEK und O. GAUPP u. a. vor. DaD grundsatzlich Kartoffel- und 
andere Mehlkuren sich vertreten konnen, steht fest. Die Ausschlage fielen teils 
zugunsten des einen, teils zugunsten des anderen Kohlenhydrattragers aus. 
Wie fruher bemerkt, wird man je nach den Erfahrungen am Einzelfalle die "Aus­
wahl treffen miissen (S. 436). 

Am weitesten ist H. HOCHHAUS gegangen. Er reichte bis zu 1000 g Trocken­
kartoffeln (getrocknet nach dem sog. KOlner Verfahren) als einzige Nahrung 
neben Butter, einigen Eiern und etwas grunem Gemiise. Dies entspricht 4000 g 
frischer Kartoffeln! Anhaltspunkte fUr die Indikation solch riesiger Mengen 
ergaben sich aus den Mitteilungen nicht. Was an Kohlenhydrat durch die Faeces 
verloren ging, ward nicht bestimmt; es ware bei der Sachlage notig gewesen. 
Gunstige Resorption vorausgesetzt, diirfte wohl Trockenware kaum anders zu 
beurteilen sein wie Frischkartoffeln. Das Verfahren von H. HOCHHAUS war nur 
der "Kriegskost" angepaDt und fand niemals breitere Anwendung. 

0) Die gemischte Amylaceen- bzw. MehIfruchtkur W. FALTAS nahm ihren Aus­
gang unmittelbar von der C. v.N OORDENschen Haferkur und ist nach deren Grund­
satzen aufgebaut. Je mehr W. FALTA dazu uberging, die Kohlenhydratkur als 
Ha u pt stu c k fUr Dauerkost zu benutzen, desto mehr drangte sich die N otwendig­
keit auf, dem Patienten eine breite Auswahl unter den Kohlenhydrattragern zur 
Verfugung zu stellen. FALTA halt sich vollkommen an Mehltrager, nur bei Kost­
form d) eine kaum ins Gewicht fallende Menge Obst gestattend. Dies halt en wir 
bei Dauerkost nicht fiir zweckmaDig. Sein hoher GenuDwert und sein Lavulose­
gehalt verlangt starkere Berucksichtigung des Obstes. Mehr Obst, weniger Mehl 
wiirde Sinn und Wirkungskraft des Systems nicht umstoDen. 



Mehlfruchtkur als Dauerkost. 459 

Die Formen a) und b)fiihren, jenach Wahlder Mehlellsw., etwa 140-160 gKohlenhydrat 
taglich zu (durchschnittlich entsprechend etwa 250 g Weillbrot), die Kostformen c) und d) 
etwa 15% weniger. 

a) Die Suppenkost. 7 Suppen von verschiedenen mehlhaltigen Stoffen und zwar 
je 30 g We;zenmehl, Hafermehl, Haferflocken, Griinkern, Reis, GrieB, Graupen, Erbsen­
mehl, Bohnenmehl, Linsenmehl, Maismehl, Hirse oder Tapioka oder 100 g Kartoffel. AHe 
Mehlstoffe werden roh gewogen. Sie werden in Fleischbriihe oder in Salzwasser (evtI. 
Zusatz von Fleischextrakt) weichgekocht, zum SchluB werden 15-30 g Butter einge]assen. 

Butter im ganzen 220 g. 
Reichlich Getranke: Wein, Kaffee, Tee, Fleischbriihe, Kognak usw. 30 g Luftbrot. 
b) Mehlspeisenkost. 7 Portionen Mehlstoffe (davon 3 als Suppen, 4 in Form von 

Brei, Teig- oder Backwaren). 
Ala 1 Portion Mehlstoff gilt: 
= 30 g Weizenmehl, Hafermehl usw. wie bei a), 
= 30 g getrocknete Linsen, Erbsen usw. als Piiree, 
= 30 g Reis fiir Reisbrei (mit einigen Pilzen und sehr wenig Parmesankase), 
= 30 g Nudeln oder Makkaroni, 
= 30 g Mais fiir Polenta (Maisgriitze), 
= 100 g Kartoffel gekocht oder als Piiree oder Bratkartoffel, 
= 40 g Semmel, 
= 50 g Schrotbrot, 
Butter im ganzen 220 g, reichlich Getranke wie bei a), 
Ferner: 30 g Luftbrot. 
Die Mehlstoffe werden auf den ganzen Tag verteilt, wie folgendes Beispiel FALTA's 

zeigt: 
1. Friihstiick: Kaffee oder Tee (ohne Rahm) mit 25 g Schrotbrot und Butter. 
2. Friihstiick: Eine Suppe von 30 g Mehl, Luftbrot und Butter, 1 Glas Wein. 
Mittagessen: 1 Tasse Fleischbriihe, 1/2 Std. spater eine Suppe von 30 g Mehl, ferner Reis-

brei von 30 gReis, 1 Glas Wein, Luftbrot und Butter, 1 TaBchen schwarzen Kaffee. 
4 Uhr: Kaffe oder Tee mit 25 g Schrotbrot und Butter. 
6 Uhr: Eine Suppe von 30 g Mehl, 1 Glaschen Kognak. 
7 Uhr: Ein Mus von 30 g Hiilsenfriichten. 
8 Uhr: 100 g BrlLtkartoffeln mit Butter, 1/4 1 Wein. 
c) Mehlstoff-Gemiisekost. 5 Portionen Mehlstoffe (davon 2 als Suppen, 2 Portionen 

von Hillsenfriichten). GroBe der Einzelportion wie bei a) und b). 
Gemiise aus Tab. 1 (S.389). 
Butter im ganzen 220 g. 
Ge~anke wie bei a). 
39 g Luftbrot. 
Folgende Verteilung wird empfohlen. 
1. Friihstiick: Kaffee oder Tee mit 25 g Schrotbrot und Butter. 
2. Friihstiick: Eine Suppe von 30 g Hillsenfriichtenmehl, Luftbrot und Butter, ein Glas 

Wein. 
Mittagessen: Eine Suppe mit 15 g Hiilsenfriichtenmehl, eine Gemiiseplatte, Reisbrei von 

30 gReis, Luftbrot und Butter, 1 Glas Wein, schwarzer Kaffee. 
Nachmittags: Kaffee oder Tee mit 25 gSchrotbrot und Butter. 
Abends: Eine Suppe mit 15 g Hillsenfriichtenmehl, Gemiise mit 100 g Kartoffel, Luft­

brot und Butter, 1 Glaschen Kognak, 0,251 Wein. 
Es ist darauf zu achten, daB die Menge der Gemiise 600 g (roh) nicht iibersteigt und daB 

nur wenig oder gar keine eiweiBreichen Gemiisesorten verabreicht werden. 
d) MehlstoH-Gemiise-Rahm-Obstkost. 5 Portionen Amylaceen (davon 2 als 

Suppen). 
Gemiise wie bei Kost c). 
1/31 Rahm. 
200 g Preillelbeeren oder unreife Stachelbeeren. 
150 g Obst, Apfel, Erdbeeren, Pfirsiche. 
125-150 g Butter. 
30 g Luftbrot. 
Getranke wie bei a). 
Die Kohlenhydrattage (Kostform a-d) werden zu 2---4tagigen Gruppen vereint. Zwi­

schen diesen Gruppen werden Gemiisetage oder auch Hungertage, andere Male auch fleisch­
haltige Kost, etwa in Art der altbekannten "halben Fleischkost" eingeschaltet. 

Auch W. FALTA benutzt also, wie es seit langerer Zeit in der Spezialbehand­
lung des Diabetes ublich war, zur Wechselkost (S.452) die verschiedensten 
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Kostformen, fiir deren Auswahl und Verteilung natiirlich die Lage des Einzel­
falles maBgebend sein muB. Wir finden bei ihm die "strenge, kohlenhydratfreie 
DiM" in ihren verschiedenen Stufen, die Hungertage, die gemischte Kost, die 
Kohlenhydratkuren; diese nach Form der Haferkuren aufgebaut, aber - was 
nur ernahrungstechnische, aber keine grundsatzliche Bedeutung hat - unter 
Benutzung eines Gemisches von Mehltragern. 

In allen diesem lag nichts Neues. Weder in dem allgemeinen Aufbau der 
Dauerkost, noch in den Sonderberichten iiber die Behandlung einzelner Falle 
sind Kostplane zu finden, die in geeigneten Fallen nicht schon friiher benutzt 
worden waren. Seltsamerweise wurde in einigen Referaten iiber F ALTA'S Buch 
hervorgehoben, die von ihm erwahnte "interrittierende Behandlung" sei etwas 
Neues. Das ist aber nur ein anderes Wort fiir die altbewahrte Wecbselkost, 
welche sich bereits fallweise und den Umstanden entsprechend der Einschaltung 
von strenger Diat, Gemiisetagen, Hungertagen, Kohlenhydrattagen und- Perioden 
bediente. Die Eigenart des FALTAschen Verfahrens besteht darin, daB er von 
den eiweiBreicheren Formen "strenger Diat" erheblich geringeren Gebrauch 
macht als sonst iiblich war. Schon~ bei den mittelschweren oder Ubergangs­
formen erscheinen Perioden strenger Diat mit nor maier EiweiBzufuhr nur als 
seltene und kurze Perioden, und bei den wirklich schweren Fallen verschwinden 
sie so gut wie ganz. 1m iibrigen setzt sich die FALTAsche Dauerkost, in schweren 
Fallen die Lage sogarvollig beherrschend, zusammen aus zwei bekannten Verfahren: 

1. Gemiise-Amylaceen-Kost mit durchschnittlich 109 N, welche sich­
abgesehen vom hoheren Fett- und demgemaB auch Oaloriengehalte - in ihren 
wesentlichen Stiicken mit R. KOLISCH'S Vorschriften fiir alle nicht ganz leichten 
Formen von Diabetes deckt, sich in bezug auf Fleischverzicht und auf reichen 
Fettgehalt auch der ALBu-Kost anlehnt und aus der v. DURINGschen Kost die 
Mischung- verschiedenster Mehltrager iibernommen hat. 

2. Kohlenhydratkuren, nach Muster der Haferkuren angeordnet und 
haufiger hintereinandergeschaltet als bisher iiblich war. Diese Kost enthii.lt 
durcbschnittlich 7 g N. 

So entsteht da, wo nicht ofters strenge Diat mit normalem EiweiBgehalt als 
Schaltstiick zwischengeschoben wird - und dies ist in derRichtung von leichten 
zu schweren Formen der Glykosurie immer weniger der Fall -, eine ei wei 13-
arme kohlenhydratreiche Dauerkost. Da der Stickstoff bei dieser Dauerkost 
fast ausschlie13lich in Vegetabilien enthalten ist, muB man auf mindestens 20 bis 
25% Verlust durch den Kot rechnen, bei vielen Menschen sogar auf noch mehr; 
denn diese Verluste schwanken sehr stark. So wie die Ge'samtkost (mit ihrem 
Wechsel von Einzelform zu Einzelform) in praxi bei Schwermabetikern durch­
gefiihrt wird, liefert sie in dem Harn durschchnittlich 6-7 g N = 37-43 g 
EiweiBumsatz (eigene Untersuchungen). 

Mit Recht sagt FALTA, er habe durch den Ubergang von einheitlichen Kohlen­
hydrattragern zur Amylaceenkost es ermoglicht, die "letzten Konsequenzen" 
aus den Errungenschaften der Haferkur zu ziehen, d. h. die Kohlenhydratkuren 
in lange Reihen zu ordnen. Genaue Ratschlage dafiir wurden erteilt. Dies muG 
als Verdienst gebucht werden. 

Es darf aber nicht iibersehen werden, daB die gemischte Amylaceenkost FALTA'S griiBere 
.Anspriiche an die Leistungsfahigkeit und Exaktheit der Kiiche stellt als Haferroehl-, Weizen­
roehl- und Linsenroehltage und gar Obsttage. In der Kiiche rouE bei den Gemischkuren 
das Material fiir jedes einzelne Gericht besonders abgewogen und es miissen die dabei niitigen 
Zutaten gleichfaUs besonders berechnet und abgewogen werden. DaB hierin eine ergiebige 
QueUe fiir unexakte Durchfiihrung der gegebenen Vorschriften liegt, ist klar. In der in 
Mehlspeisen hervorragenden Wiener Kiiche miigen die Schwierigkeiten gering sein. DaB 
sie aber, trotz besten Willens in deutschen Haushaltungen nicht iromer iiberwunden werden 
und zu groben Uberschreitungen und Ungenauigkeiten gefiihrt haben, ist ebenso sicher. 
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h) Allgemeine Wertnng der Kohlenhydratkuren. 
Es ist nun zu erortern, inwieweit es ratsam ist, im Sinne W. FALTA'S die 

"letzten Konsequenzen" zu ziehen, d. h. die proteinarme, fettreiche Kohlen­
hydratdiat in die Dauerkost aufzunehmen. Drei Fragen kommen in Betracht: 
die geringe EiweiBzufuhr, der hohe Kohlenhydratgehalt der Dauer­
kost und die Auswahl der Kohlenhydrattrager. 

DaB wir fiir lange Zeitdauer - W. F ALTA rechnet mit Monaten und Jahren -
so geringe EiweiBzufuhr nicht fiir zweckmaBig hatten, ward frUber be­
sprochen (S. 355). 

Man kOnIite vielleicht sagen, fiir eine maBige Anreicherung mit Pr()tein 
waren aUe Einzelformen der FALTA-Kost tragfahig. Mit solcher Anreicherung 
wiirde aber der ganze Sinn der Kost·umgestoBen, der sich auf die Lehre griindet, 
daB die Gefahr der Acidosis und die· Nicht-Bekommlichkeit der Kohlenhydrate 
zwangslaufig mit dem Anstieg der EiweiBgaben verkniipft sei, und tatsachlich 
wirkt sich jede nennenswerte Zulage von Proteintragern bei der FALTA-Kost 
auch indiesem Sinne aus. 

F ALTA nimmt es daher mit dem EiweiBgehalt theoretisch und praktisch sehr ernst und 
streng, arbeitete sogar eine mathematische Formel fiir den "Kohlenhydratwert der EiweiB­
korper" aus, die er als notwendige Erganzung zu seiner Kostordnung betrachtet. Die Formel 
wurde von keiner Seite anerkannt. S. 133. 

Die EiweiBempfindlichkeit liegt im Charakter der Kost, indem sich die 
Kombination "viel Kohlenhydrat + viel Fett" auf die Dauer nur mit iiberaus 
starkem Zuriickweichen der Proteingaben vertragt (S.440). DaB insbesondere 
die Kost des Diabetikers um so eiweiBarmer sein muB, je fettreicher sie ist, 
zeigte im groBen ja K. PETREN .. DaB daneben die tTherempfindlichkeit gegen 
EiweiB haufig ein Kunstprodukt ist,bedingt durch die geringen EiweiBgaben, 
ward auch schon mehrfach er.wahnt (S. 165, 361). Es gibt andere Kostformen, 
die trotz auskOmmlicher Kohlenhydratgaben reichliche EiweiBzufuhr gestatten 
(S.448). 

Gegen die hohe Belastung mit Kohlenhydrattragern ist grundsatzlich 
nichts einzuwenden, wenn gewisse Voraussetzungen erfiillt sind. Die Kohlen­
hydratkuren richteten sich sinngemaB vorzugsweise gegen die Acidosis (S.434). 
Bei leichten und mittelschweren Formen des Diabetes, selbst bis in das Gebiet 
·der schweren aber nicht hoffnungslos zu Echnellem Fortschreiten neigenden 
Krankheitsformen, konnte man auch mit weit kohlenhydratarmeren Kost­
formen die Ketonkorperbildung geniigend im Zaunie halten. DaB hierbei ein­
leitende und periodisch wiederkehrende Gruppen von Kohlenhydrattagen 
hervorragende Dienste leisteten, hatte das Haferkurverfahren C. v. NOORDEN'S 
bewiesenj fiir andere Formen entsprechender Kur gilt das gleiche (S.456). 

Man wird ferner auch unbedingt dem Zuckerkranken gerne so viel Kohlen­
hydrat bewilligen, wie er vertragt. Dieses letzte Wort bedingt: 

1. Der Kohlenhydratgehalt einer Kost - gleichgiiltig welcher Kostform, 
und quantitativ sicher verschieden je nach Kostform - soll auf die Dauer 
wenn irgend moglich nicht so hoch sein, daB Glykosurie fortbesteht. Er muB 
,sogar unter dem SchweUenwert der Glykosurie bleiben. Jedes Abweichen von 
diesem Grundsatz begiinstigt das Sinken der Toleranz. 

2. Wenn dauernde Glykosurie nicht erreicht werden kann, so soll wenigstens 
ein moglichst tiefer Stand der Glykosurie erreicht und fiir zeitweilige Perioden 
der Aglykosurie gesorgt werden. 

3. Entsprecliende diatetische MaBnahmen diirfen aber niemals so weit gehen, 
.daB darunter der Gesamtkraftezustand gefahrdet wird. 

Von diesen Gesichtspunkten aus bedeutet die eiweiBarme, fettreiche, kohlen-
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hydratbeladene Kost fiir Leicht- und fiir Mittelschwerdiabetiker als Dauerkost 
eine Gefahr. Fiir diese Formen der Krankheit ist sie daher auch allseitig ab~ 
gelehnt worden. 

Indem wir die F ALTA-Kost fiir diese Formen der Krankheit ablehnen, sei 
daran erinnert, daB als voriibergehende SchonungsmaBnahmen mit Heilzweck 
in diesem Buche von seiner ersten Auflage vor 30 J ahren an sowohl fiir leichtere 
wie fiir schwerere FaIle hart zugreifende Entlastungskuren jeder nur denkbaren 
Art auf das nachdriicklichste empfohlen wurden. MaBnahmen, die teils in Be­
schrankung einzelner Nahrstoffe, teils in Beschrankung der Gesamtkost bestan­
den; jede neu sich bietende Form wurde willig aufgenommen und gewertet. 
Wenn aber die MaBnahmen auf lange Sicht (Monate und Jahre) berechnet 
werden, miissen wir anders urteilen. Das ablehnende Urteil gilt keineswegs 
allein fUr die FALTA-Kost, sondern fiir jegliche Kohlenhydratkur, die durch 
begleitende Unterernahrung oder EiweiBarmut die Bekommlichkeit der reichen 
Kohlenhydratgabe auf die Dauer erkaufen will. 

Anders darf das Verhalten sein in sehr schweren, dauernd aceton- und 
komabedrohten Fallen. Hier muBte man reichlichere Mengen von Kohlenhydrat 
heranziehen, getreu dem alten Grundsatze: strenge MaBnahmen, groBtmogliche 
Schonung des Zuckerstoffwechsels, wo man durch Vorsicht die Zukunft noch 
retten und sichern kann, groBere Freiheit da, wo dies nicht mehr moghch ist. 
Fiir solche FaIle ist das FALTAsche Verfahren brauchbar. 1m allgemeinen halten 
wir es aber fiir angezeigt, in vorgeschrittenen Fallen, deren weitere Verschlimme­
rung doch nicht zu verhiiten ist, jede zwangsmaBige Ernahrung, u. a. auch die 
doch sehr entbehrungsreiche Amylaceen-Gemiise-Kost u. dgl. fallen zu lassen. 
Man sollte sehr liberal sein. Jede Kost ist dann die richtige, welche 
dem Kranken geschmacklich liegt und da bei doch gro be Uber­
lastungen mit diesen oder jenen Nahrstoffen ausschaltet. Natiirlich 
gilt es dabei, den Takt zu wahren und die Patient en nicht fiihlen zu lassen, daB 
man sie aufgibt und aus diesem Grunde die Freiheiten gestattet. Sachlich aber 
braucht man nur an das augenblickliche Behagen zu denken und nicht fiir die 
Zukunft zu sorgen. Denn solche Kranke haben keine Zukunft. Wochentlich 
eingeschaltete Bett- und Fasttage pflegen auch diesen in dauernder Gefahr 
schwebenden Kranken meist sehr gut zu bekommen. 

Was die Auswahl der Kohlenhydrattrager betrifft, so beanstanden wir 
die starke Vernachlassigung des Obstes, zumindest bei den Formen a-c. 
Sowohl vom ernahrungstechnischen Standpunkte, wie im Hinblick auf seine be­
sonderen Eigenschaften miiBte es viel starker herangezogen werden. 

Wie in vorstehender Kritik auBerte sich C. v. NOORDEN bereits in seinem 
Referate auf der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir innere Medizin (1921), 
und bei dieser letzten groBen Aussprache iiber Diabetestherapie vor Entdeckung 
des Insulins wurde dem allgemein zugestimmt. 

So standen die Dinge vor Eintritt des Insulins in die Therapie. Jetzt ist 
die Sachlage griindlich geandert. Das Insulin ist ein viel luiiftigeres und sicheres 
Mittel zur Verhiitung und Bekampfung gefahrdrohender Acidosis, als selbst die 
weitestgehenden eiweiBarmen Kohlenhydratkuren es je gewesen sind oder zu 
sein beanspruchten. Auch die Insulintherapie schaltet deren gelegentliche Mit­
hille keineswegs aus, sie zieht sogar oft bemerkenswerte Vorteile daraus. Aber 
doch nur gelegentlich, nicht als Vorherrscher bei Dauerkost sind die eiweiBarmen 
Kohlenhydratkuren bei insulinbediirftigen Diabetikern niitzlich. Insulinbediirf­
tig sind aIle Schwerdiabetiker, also gerade diejenigen, fiir welche die FALTA­
Diat als Dauerkost abgestimmt war. In viel geringerem MaBe als ohne Insulin 
hangt der Ausschlag einer Insulinkur davon ab, ob die Kost etwas eiweiBreicher 
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ist oder nicht; sogar recht ansehnliche Unterschiede des EiweiBverzehrs wirken 
sich im Gesamterfolge der Kur zumeist kaum merkbar aus. Gerade wir, die wir 
weitgehende Proteinbeschrankung in der Diabetiker-Dauerkost 
von jeher als bedauerlichen MiBgriff bekampften, begriiBen es mit 
besonderer Genugtuung, daB jetzt die eiweiBarme Dauerkost der Schwerdiabe­
tiker ala iiberwunden gelten darf. Es gibt nur wenige Falle, wo man ihrer zum 
Niederhalten von Glykosurie und Acetonurie trotz Insulins bedarf. Das aber 
sind Falle, gegen die auch das Insulin in Verbindung mit ausgekliigeltester Kost 
einen vergeblichen Kampf fiihrt. 

i) Gesamtaufbau der Kost. 
Ein tTherblick iiber das gesamte Vorgehen, das letzten Endes zu einer vor­

laufigen Dauerkost fiihrt, ist zweckmaBig. Der aufgestellte Plan setzt voraus, 
daB geniigend Zeit fiir griindliches Durcharbeiten des Falles besteht, und daB 
nicht die Krankheitslage das Handeln sofort zwangsmaBig in bestimmte Rich­
tung drangt, z. B. bei drohendem Koma. 

1. Zunachst 2 Tage der letzthin gewohnten Kost, damit man nicht in 
Gefahr kommt, eine durch Kostanderung kiinstlich geanderte Stoffwechsel­
lage zu beurteilen. 

2. Sodann Einstellung auf eine mittlere Diat, die zum Vergleich mit 
anderen Fallen und gewissermaBen zur Eichung des Sonderfalles dient. Eine 
solche Kost wurde auf S. 121 erwahnt und als Probekost vorgeschlagen. Diese 
Eiifschaltung eriibrigt sich, wenn die urspriingliche Kost (Nr. 1) ihr gleich war 
oder nahestand. Der Kundige wird meist jetzt schon aus Verhalten des Harn­
zuckers, des Blutzuckers und der Acetonurie erkennen, ob Insulinkur notig sein 
wird oder nicht. 

3. Ausgiebige Schonkur, weit-aus am besten eingeleitet durch einen 
Hungertag. Der Aufbau der Schonkur aus dem Hungertage erfolge langsam; 
unbedingt erforderlich ist zunachst calorienarme Kost (Unterernahrung). 
Welche besondere Form der Schonkuren (S. 421) man wahlt, hangt von Lage 
des Falles abo Bei ernstlicher Acidosis verdienen die kohlenhydratreichen Formen, 
unter Vermeidung grosserer Fettmengen zunachst den Vorzug. 

4. Wahrend der eigentlichen Schonkur darf und soll die Gesamtnahrung 
den Calorienbedarf des Korpers nicht decken. Auch gegen spar­
lichste Proteingaben ist wahrend der beschrankten Dauer der strengen 
Schonkuren kein Einwand zu erheben. 

5. Gegen Ende der Schonkur ist auf eine Kost hinzuzielen, die­
wenigstens eine Zeitlang - als Dauerkost dienen kann und sowohl den An­
spriichen des Korpers auf Nahrwert und EiweiB, wie auch den auBereil Um­
standen gerecht wird (S. 439). DaB sie gegebenen Falles auf langsamen Gewichts­
verlust (bis zu einem gewissen Punkte) hinstreben darf, andere Male aber 
Gewichtsanstieg anstreben muS, ward erwahnt. 

6. Die Dauerkost solI womoglich vollige Aglykosurie und Anaceton­
urie gewahrleisten. Dies sofort zu erreichen, ist manchmal auch mit Zugabe von 
Insulin nicht moglich und muB dann auf spatere Zeit verschoben werden. 

7. Schon wahrend der strengen Schonkur, oft sofort, spatestens bei Erwei­
terung der Schonkost zu brauchbarer Dauerkost ergibt sich mit voller Sicherheit, 
ob die Stoffwechsellage insulinbediirftig ist. Dies ist allemal der Fall, wenn 
man nicht vollige Aglykosurie und Acetonurie bei einer Kost erreicht, die bei 
auskommlicher Protein- und Calorienzufuhr mindestens den Kohlenhydrat­
gehalt von 100 g WeiBbrotwert (S.393) besitzt (abgesehen von einzelnen ein­
geschalteten Extra-Schontagen). 
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8. Unter den Moglichkeiten der Dauerkostformen bevorzugen wir 
im allgemeinen solche, welche ohne Bewirkung von Glykosurie (oder hochstens 
mit sehr geringer nur stundenweise auftretender Glykosurie) so viel Kohlen­
hydrat enthalten, daB damit Acetonurie vergutet wird. 

a) Das kann die Wechselkost sein, von der wir einige Beispiele beschrieben. 
Sie strebt an, allzu weitgehende EiweiBarmut der Gesamtkost zu verhuten. 

b) Das kann die eiweiBarme Kost sein, von der die FALTA-Kost mit viel 
Amylaceen und' die PETREN-Kost mit viel Fett die bezeichnendsten Beispiele 
sind (S. 458, 427). Wir beanstandeten aber beide, sowohl wegen ihrer EiweiB­
armut, wie aus anderen Grunden (8. 461, 455). 

c) Das kann die chronische Unterernahrung sein. Wir beanstandeten 
sie grundsatzlich als auf die Dauer nicht unbedenklich. Sie sowohl, wie die vor­
stehende, fUhrt oft kiinstlich zu erhOhter "EiweiBempfindlichkeit" (S. 361) und 
auch zu erhohter Insulinempfindlichkeit (S.511). 

d) Das kann die eiweiBreiche Magerkost sein, die wir nach neueren 
Erfahrungen gerade wegen ihres EiweiBreichtums in grundsatzlicher aber prak­
tisch doch nicht ganzlicher mereinstimmung mit O. PORGES und D. ADLERS· 
BERG bevorzugen und die im Einklang mit alten Versuchen dartut, daB dem Ei­
weiB eine grundsatzlich ketogene Wirkung (im Sinne W. FALTA's) durchaus 
nicht zukommt. 

Weil noch wenig bekannt, sei der Aufbau dieser Kost hier kurz skizziert: 
Sie beginnt mit etwa 70-100 g Protein und ca. 40-80 g WeiBbrotwert filter 
moglichstem AusschluB allen Fettes. Beide Hauptnahrstoffe steigeh dann in 
kurzen Abstanden bis ca. 120 g Protein (maximum 150 g) und 120-150g WeiB­
brotwert. Sobald Zucker im Harn erscheint, tritt Insulin in .die Btesche. Nach 
fruhestens einer Woche, vom Beginn an gerechnet, vorsichtiges Einschieben 
von Fett; unter Umstanden auch von Alkohol zum Auffiillen des zuerkannten 
Calorienwertes der Gesamtkost (S.448ff.). 

9. Man schiebe womoglich in die Dauerkost Einzeltage mit andererKost ein 
(aus der Gruppe strengerer Schonkost, S. 422ff.). Diese Schalttage sollen 
moglichst weit abweichen von dem Charakter der gewohnlichen Kost, z. B. sehr 
eiweiB- und fettarm sein, wenn die sonstige Kost eiweiB- bzw. fettreich ist usw. 
Dies gilt auch fUr Insulinkuren. 

10. Oftere scharfe Kontrollen der Stoffwechsellage sind notig, da die Stoff­
wechsellage keineswegs dauernd dieselbe zu bleiben pflegt und da es im haus­
lichen und beruflichen Leben nicht immer moglich ist, Entgleisungen zu ver­
meiden. Sehr oft, namentlich in mittelschweren und leichteren Fallen findet 
man bei Nachkontrolle eine wesentliche Verbesserung der Lage. 

11. Sowohl die einleitenden Priifungen der Stoffwechsellage und die ein­
leitende Schonkur, wie auch die groBer Exaktheit bedurftigen Kontrollen werden 
weitaus am besten unter klinischer Obhut vorgenommen (S. 472). 

IX. Allgemeine hygienische Ma6nahmen. 
Wir haben manches, was hierher gehort, schon an anderer Stelle vorweg­

nehmen mussen. Was dort gesagt ist, solI hier nur der Vollstandigkeit halber 
kurz gestreift werden; anderes ist ausfiihrlicher zu erortern. 

1. Psychische Behandlung. 
Der Diabetiker ist in der Regel Pessimist, er macht sich gem triibe Gedanken 

iiber sein Schicksal, verzweifelt an der Zukunft und verliert damit die Freude 
an der Gegenwart und nur allzu haufig - auch wenn die Krafte noch vorhanden 
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waren - die Schaffenslust und die Energie des Willens. Der Energieverlust wirkt 
sich nur allzu oft in lassiger Gleichgilltigkeit bei Erfiillung arztlicher V orschriften 
aus; sie wiirden ja doch nichts niitzen, meint der Kranke. Hier zu bessern, ist 
eine wichtige Aufgabe, und der Erfolg wird yom Patienten und den Angehorigen 
warmer anerkannt als das Verdrangen einiger Teile Zuckers aus dem Urin. Das 
Ziel ist, den Patienten das Selbstvertrauen wiederzugeben. Sie wollen dem Arzte 
kaum glauben, wenn er in einem besonderen Fall Aussicht auf Heilung eroffnet. 
Vor allem gilt es, die VorsteHung zu bannen, als treibe der Diabetiker - weil er 
nicht vollig heilbar sei - raschen Schrittes dem offenen Grabe zu, und ferner 
die Vorstellung, daB jedes Prozentteilchen Zucker mehr im Harn den Todes­
marsch beschleunige. Es ist ein boses Verhangnis, wenn die Patienten in hypo­
chondrischer Weise anfangen, die Laune und das subjektive Allgemeinbefinden 
in Abhangigkeit zu stellen von der letzten Harnanalyse des Arztes, des Apo­
thekers usw., statt vorurteilslos das eigene Kraftgefiihl zum Gradmesser" zu 
wahlen. 

Wie man der gemiitlichen Verstimmung und der Mutlosigkeit des Kranken 
Herr werden soli, laBt sich garnicht allgemein beantworten. Ermunternde Worte, 
Sorge fiir Schlaf, Wiederaufnahme der Beschiiftigung, Anderung derselben, in 
anderen Fallen Ausspannung, Wechsel der Umgebung, Aufenthalt in einer Heil­
anstalt, Reisen oder Trink-, Bade-, Kaltwasserkuren u. dgl., vor allem auch 
der deutliche, in die Augen springende und an der Wage und an den korperlichen 
Leistungen ablesbare Erfolg einer verniinftigen Diatetik - das und vieles andere 
sind Krafte, die in den Dienst der Aufgabe gestellt werden konnen. Hier mit 
schnellem und sic herem Blick die Individualitat des Kranken durchschauend, 
die richtige Auswahl zu treffen, sich mehr von den personlichen, korperlichen 
und vor allem geistigen Bediirfnissen des Patienten als von einer therapeutischen 
Schablone leiten zu lassen, ist von hervorragender Bedeutung. Sehr oft hilft 
die pessimistische Beurteilung des eigenen Zustandes der Hinweis auf Wieder­
gewinn und Behauptung der Leistungsfiihigkeit und des Gesundheitsgefiihles 
anderer Zuckerkranker verdrangen. Wir konnten dies in zahlreichen erfreulichen 
Beispielen bei unserer klinischen Behandlung der Diabetiker feststellen. Aus 
solchen Beispielen, die sie selbst sehen und verfolgen, schopfen die Entmutigten 
Energie und Willenskraft, die Erfordernisse der Krankheit gewissenhaft zu er­
fiillen. 

Den iibermaBig angstlichen stehen die aHzu optimistischen Diabetiker gegen­
iiber. Sie finden sich vor aHem unter den wohlhabenden Standen groBer Stadte. 
Sparliche Zuckerausscheidung wird kaum als Zeichen echten Diabetes angesehen, 
sondern nur als natiirliche und weitverbreitete Folge iippiger und anstrengender 
Geselligkeit; Nachbar X und Nachbar Y hatten auch schon lange Zucker im 
Harn, ohne daB es Ihnen geschadet hiitte; was der Winter verdirbt, werde eine 
Karlsbader Kur im Sommer schon wieder gut machen (S. 476). Solche Ansichten 
hort man vielfach, und sie werden von der Beruhigungspolitik gutmiitiger, aber 
oberflachlich denkender Hausarzte oft unterstiitzt. GewiB ist Wahres daran, 
sowohl was die Einschatzung der Schadlichkeiten, als was die Hoffnung auf 
Besserung betrifft. Aber die Gesamtlage wird damit doch ganz falsch beurteilt. 
Jenem Optimismus, der sich kritiklos auf das Schicksal anderer beruft und der 
schon an Leichtsinn streift, muB der Arzt entgegentreten; der Optimismus ist 
kritiklos, weil er sich fast immer auf den Verlauf bei solchen Zuckerkranken 
stiitzt, deren Krankheit eine ganz andere, vielleicht eine ganz harmlose ist (S. 259), 
und dessen laxere Beurteilung der eigenen Lage vielleicht tatsachlich nicht viel 
schadet. 

Nicht der Patient, wohl aber der Arzt solI stets der Zukunft gedenken. Es 
v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Aufl. 30 
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ist freilich ein hartes Los, wenn wir vom Diabetiker, der sich noch vollig wohl­
fiihlt, verlangen miissen, daB er sich mit VorsichtsmaBregeln umpanzern und 
jeden Bissen, den map ihm vorsetzt, miBtrauisch betrachten soli. ~r muB fiir 
die Gegenwart entsagen, um fiir die Zukunft zu gewinnen. Das laBt 
sich nicht umgehen; er lernt es, wenn man es ihm richtig lehrt, in bezug auf 
Kost und in bezug auf sonstige Lebensweise, und aus dem, was anfangs Kampf 
und Selbstiiberwindung kostete, wird mit der Zeit selbstverstandliche Gewohn­
heit. Der in die Zukunft schauende Arzt vermeide, nur die augenblicklichen Lust­
und Unlustgefiihle des Patienten sich zur Richtschnur dienen zu lassen. Viel 
psychotherapeutische Arbeit ist hierbei zu leisten. Wenn dies richtig geschieht, 
wird der Patient den Eingriff in seine liebgewonnenen Gewohnheiten und ein 
strafferes Anspannen der Ziigel nicht als unbequeme Last, sondern als weise Wohl­
tat empfinden. 

Sehr viel Gutes hat natiirlich in psychotherlltpeutischer Hinsicht die Ent­
deckung des Insulins geleistet. Obwohl die Insulintherapie dem Zuckerkranken 
neue Unbequemlichkeiten brachte, hat das neue Verfahren doch die Zuversicht 
aller Zuckerkranken machtig gehoben. Es hat viele veranlaBt, sich mit vollem 
Ernste planmaBiger Behandlung zu unterwerfen, was sie friiher nicht taten, 
weil sie der Macht alleiniger Diatbehandlung nicht trauten. Die Insulinbehand­
lung kann schon jetzt so iiberzeugende Resultate aufzeigen, daB der Arzt eine 
viel nachdriicklichere Waffe als friiher in der Hand hat, wenn er darauf verweist. 
Freilich gibt es auch unverbesserliche Optimisten unter den Zuckerkranken, die 
sich auf den Standpunkt stellen, jetzt konnten sie leben, wie sie wollten. Er­
wiichse einmal Gefahr dadurch, so wiirde ihnen das Insulin schon heraushelfen. 
Wie sehr sie sich darin tauschen, weiB jeder Arzt. Aber alles in allem: das Insulin 
verspricht dem Diabetiker eine Zukunft, und diese VerheiBung ist gewaltigen 
psychotherapeutischen Belanges. 

2. Muskelbewegung. 
Es ist TROUSSEAU'S und ZIMMER'S Verdienst, nachdriicklich auf den Vor­

teil der Muskelarbeit bei Diabetikern hingewiesen zu haben. Spater wurde die 
Frage eingehender gepriift, auch unter Beriicksichtigung des Blutzuckers (S. 134). 
In vielen Fallen wird durch Muskelarbeit die Glykosurie vermindert, in anderen 
Fallen trat das Gegenteil ein. Die Sache liegt offenbar so, daB man in sorg­
faltiger Weise die Muskelarbeit der individuellen Leistungsfahigkeit an­
passen muB. Der Diabetiker darf nie iibermiidet werden; zahlreiche Erfah­
rungen warnen davor, z. B. betont F. TH. V. FRERICHS die Haufigkeit todlicher 
Herzschwache und selbst von Koma diabeticum nach erschopfenden Leistungen; 
letzteres scheint freilich den Bestand starker Acidosis vorauszusetzen. Ahnliche 
Beispiele wurden von uns erwahnt (vgl. S.333). Wo der Muskelarbeit kein 
ungeordneter, unmaBiger Anstieg der Zuckermobilisierung folgt (vgl. S.134), 
kann die nicht iibermiidende Tatigkeit nur vorteilhaft sein. Zur Energieentfal­
tung bediirfen die Muskeln viel Zucker, ihre einzige Kraftquelle. DemgemaB 
braucht weniger Pankreashormon zur Dampfung der erregten Zuckerproduktion 
geliefert zu werden. Muskelarbeit wirkt daher schonend auf das Inselsystem. 
Je starker aber die Spannung zwischen Produktion und Produktionsreiz wird 
(S. 136; Schwerdiabetes!), desto eher kann Muskelarbeit die Produktion von 
Zucker ungebiihrlich erregen, ebenso wie andere Reize es tun, und dann wird 
Muskelarbeit schaden (C. v. NOORDEN). 

Giinstige Dosierung vorausgesetzt, ist Muskelarbeit der beste Schutz gegen 
korperliche Kraftlosigkeit und geistige Energielosigkeit, und diirfte nach MaB­
gabe des eben Gesagten wohl imstande sein, die Regulatoren des Zuckerhaus-
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haltes - wenn sie gar zu schwer getroffen sind - in schonender Weise zu 
iiben und zu kraftigen. Man sieht in der Tat oftmals durch vorsichtig gesteigerte 
Muskelarbeit nicht nur wahrend derselben die Toleranz fiii' Kohlenhydrate er­
heblich sich bessern, sondern auch W ochen und Monate spater den giinstigen 
Stand behaupten. Freilich ist es schwer, den Nutzen, welchen Muskelarbeit 
lieferte, scharf von dem Gewinn zu sondern, den andere gleichzeitig in Dienst 
gestellte Krafte (Trinkkuren, Badekuren, Aufenthalt in frischer Luft, Diat usw.) 
bringen. Ein Teil des Gewinnes steht aber sicher auf Rechnung der Muskel­
arbeit, ganz abgesehen von dem zweifellosen Vorteil, den diese dem Kreislauf, 
der Darmtatigkeit und dem Selbstvertrauen des Patienten leistet. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB in leichten Graden von Glykosurie und 
da, wo Muskelkraft und Herzkraft in gutem Zustande, von Muskeliibung am 
ausgiebigsten Gebrauch zu machen ist. Je starker die Glykosurie, je dfuftiger 
der Ernahrungszustand, je schwieriger der Ersatz des bei der Arbeit geopferten 
Materials durch reichliche Nahrungszufuhr, je bedenklicher der Zustand des 
Herzens, je rascher die Ermiidung und je anhaltender die nachfolgende Ab­
spannung, desto vorsichtiger und zuriickhaltender sei der Arzt mit dem Ver­
ordnen der Muskelarbeit. 

Vor aHem mochten wir hier warnen, sich nicht durcn etwaigen Fettreichtum 
des Kranken zur Empfehlung anstrengender Arbeit verleiten zu lassen. Nur 
wenn jener mit kraftiger Muskulatur sich verbindet, ist sie am Platze. In allen 
anderen Fallen heiBt die Losung: V orsich t und langsames Gewohnen. 
Gerade bei fettleibigen, aber muskelschwachen Diabetikern (vorzugsweise 
Frauen) ist schwer bekampfbare Ermattung des Herzens nach tJberanstrengung 
nichts Seltenes. Sehr beachtenswert ist die Erfahrung, daB in Zeiten, wo eine 
Insulininjektion sich in Hypoglykamie auswirken kann, starkere Muskel­
arbeit bedenklich ist. Die Sperrung des Glykogenabbaues durch Insulin und 
die starke Entnahme von Zucker aus dem Blute konnen sich zu schadlichem 
Sinken des Blutzuckers vereinen. Namentlich der Herzmuskel ist dann gefahrdet 
(S. 307, 293). 

Bei Diabetikern mit Acidosis kann Muskelarbeit die Acetonproduktion 
wesentlich steigern (C. v. NOORDEN), offenbar weil die schwere Arbeit die Leber 
ihrer letzten Glykogenvorrate schnell beraubt und das gleichzeitig mobilisierte 
Fett zur ergiebigen Quelle fiii' Acetonkorper wird. Sehr iiberzeugend gestalten 
sich die Dinge bei schwerem Diabetes an Hungertagen; wenn man da die Pa­
tienten nicht ruhen laBt (S.429), sondern einigermaBen anstrengende Muskel­
tatigkeit gestattet, steigt alsbald die Ketonurie deutlich an. Es ist interessant, 
daB G. FORSSNER und L. FRET! Ahnliches bereits bei gesunden, ohne Kohlen­
hydrat ernahrten Menschen sahen. 

Neuerdings haufen sich gliicklicherweise die Warnungen vor starker Muskel­
arbeit bei schwerem Diabetes (F. G. BENEDICT und E. P. JOSLIN, A. MAGNUS­
LEVY). 

Was die Form der Arbeit betrifft, so ist Gehen auf ebener Erde und Berg­
steigen jedenfalls das naturgemaBeste und empfehlenswerteste. Am besten 
werden die Morgenstunden benutzt, und dem Marsch folgt dann eine langere 
Ruhe. AuBerdem ist Reiten beliebt. Es ist eine passive Bewegung, die zweifellos 
dem Kreislauf und vor allem auch der Darmarbeit wesentlich zugute kommt. 
Dagegen kniipfen wir mit Riicksicht auf die fettleibigen Diabetiker die Be­
mer kung an, daB die Ansicht, Reiten mache mager, entschieden falsch ist. 
Mager wird nur das Pferd, aber nicht der Reiter. Reiten begiinstigt eher den 
Fettansatz, indem es die EBlust machtig anregt. . 

Sportliche tJbungen sind, wenn sie zu tJberanstrengungen reizen, zu unter-
30* 
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sagen; mit MaB ausgefiihrt, dagegen sehr zu empfehlen (Rudern - die gesun­
deste der sportlichen ttbungen - Turnen, Fahrrad, Spiele im Freien). 

W 0 die Gelegenheit zu naturgemaBer Bewegung fehlt oder die Krafte nicht 
ausreichen - aber auch nur unter diesen Umstanden - konnen mediko-mecha­
nische Gymnastik und im Notfalle sogar Massage herangezogen werden. 
Ihre Wirkung zu iiberschii.tzen, liegt im Geiste der Zeit. Die Riickwirkung auf 
das Selbstvertrauen und die Erfrischung des Nervensystems gehen ihnen ab 
oder stehen doch weit zuriick gegen den belebenden EinfluB einer Wanderung 
iiber Berg und Tal. Natiirlich konnen besondere Zustande Massage dringend 
erfordern und unersetzlich machen, z. B. bei Paresen nach diabetischer Neuritis. 
Auch herzschwachen Zuckerkranken ist tagliche allgemeine Muskelmassage 
meist niitzlich. 1m Gegensatz zu anderen Angaben fand R. SEICHTER keinen 
EinfluB der Massage auf die Glykosurie. Nach dieser Richtung erwarte man 
nichts von ihr; es bleiben andere dankbare Aufgaben fur sie ubrig. 

3. Hautpflege, Bader. 
Hautpflege solI in der Behandlung eine hervorragende Stelle einnehmen. 

Auf die Folgen ihrer Vernachlassigung ward mehrfach hingewiesen (S.276). 
W 0 Pruritus zum Kratzen reizt, ist die Gefahr besonders groB. Ekzeme, Acne, 
Furunculosis drohen; Erysipel und gangraneszierende Entziindungen konnen 
sich anschlieBen. Das alles sind vermeidbare Dinge; Reinlichkeit arbeitet ihnen 
entgegen. Haufiger Wechsel der Leibwasche ist dringend geboten. Wo dem na­
tiirlichen Reinlichkeitstriebe der. Kranken nicht zu trauen ist, solI das arztliche 
Gebot der nassen Abreibungen und mindeste~s zweier Bader per Woche zu Hilfe 
kommen. Wenn irgend durchfiihrbar, empfehle man den Zuckerkranken tag­
liche Bader, genau wie bei gesunden Personen. Bezuglich der Temperatur von 
Abreibungen und Badern muB die Erfahrung im einzelnen Fall Ausschlag 
geben, da manche niedere Temperatur gut, andere sie sehr schlecht vertragen 
(S. 141). 

An Badeorten treten, schon um des psychischen Eindrucks willen, die eigent­
lichen medizinischen Bader an Stelle der gewohnlichen indifferenten Wannen­
bader. Auf die Form kommt wenig an. Enthalt das Wasser etwas Eisen, Lithion, 
Jodsalze, Schwefel, werden Fichtennadel-, Moor- usw. Extrakte zugesetzt, so 
schadet es nichts; oft bedient man sich dieser Zusatze, die dem Bade eine gewisse 
Reizwirkung verleihen, mit groBem Nutzen. Wir wiesen schon an anderer Stelle 
auf die besonderen Indikationen der Radium- und Kohlensaurebader hin (S. 275). 
Starkere Solen, auch Bader in kalten Flussen und Meeren eignen sich nur fur 
wenige Diabetiker. Bei Pruritus universalis sind Zusatze von Teerpraparaten 
zum Bade, manchmal auch Schwefelbader heilsam. Auch Zusatz von Calcium 
carbonicum (2 kg) bewahrte sich uns. Bei neurasthenischen Zuckerkranken 
und ebenso bei verschiedenen nervosen Komplikationen des Diabetes (Parasthe­
sien, Neuralgien, Pruritus universalis, Dolores vagi usw.) greift man gern zu 
elektrischen Badern und vor allem auch Radiumbadern (Kreuznach!). 

Diabetischer Ekzeme wegen die Bader zu verbieten, ist nicht gerechtfertigt. 
Die Wasserscheu mancher Hautarzte ist hier sicher mont am Platze. 

4. Bekampfung del' Stuhltragheit. 
Viele Diabetiker haben durchaus geregelten Stuhlgang; wenige neigen zu 

Durchfall, viele zur Verstopfung. Sie zu bekampfen ist wichtig, da sonst EBlust 
und Nahrungsaufnahme und mit ihnen der Ernahrungszustand notleiden. 

Verstopfung von mehreren Tagen wird hier, wie in allen anderen Fallen, am 
besten durch eine tuchtige Dosis Ricinusol, Kalomel, Infusum Sennae compo-
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situm u. dgl. bekampft. Diese Mittel diirlen aber nur ausnahmsweise zur An­
wendung-gelangen. Die Kunst besteht darin, es gar-nicht zu mchrtagiger Ver­
stopfung kommen zu lassen. W 0 Brot in groBeren Mengen noch erlaubt werden 
kann, bildet sich selten starkere Stuhltragheit aus, wenn man die Patienten mehr 
auf das ganz grobe Schrotbrot als auf WeiBbrot, Aleuronatbrot, Konglutinbrot 
usw. hinweist. Das oft unvermeidliche Ausschalten von Brot und Obstist meist die 
Ursache der Stuhltragheit. Man soll sich durch Klagen iiber Stuhltragheit aber 
nicht zu hoherer Gewahr von Brot und anderen Kohlenhydrattragern, die wegen 
ihres Schlackenreichtums gute Stuhlforderer sind, verleiten lassen, als man der 
ganzen Stoffwechsellage gegeniiber verantworten kann. 

Meist tun geordnete Lebensfiihrung, korperliche Bewegung, planmaBiges Ge­
wohnen an Defakation zu bestimmter Zeit ausreichende Dienste; vor allem aber 
reichliches Einstellcn von Gemiisen und - weun angangig - von rohem Obst 
(S. 399) in die Kost. Man weise die Patienten besonders auf Sauerkraut hin. 
Manchmal verordnen wir mit Erfolg richtige "Sauerkrautkuren" gegen die Stuhl­
tragheit (taglich 500-600 g). Noch besser wirken die aus ungekochtem Sauer­
kraut und nach gleicher Art vergorenem Rotkraut bereiteten Salate; sie werden 
freilich nicht von jedem gern gegessen und auch nicht von jedem vertragen. 

So ungern wir bei Nichtdiabetikern eigentliche Abfiihrmittel verordnen, so 
wenig scheuen wir bei Diabetikern davor zuriick, wenn wir vor der Wahl stehen: 
Abfiihrmittel oder Zubilligung von Kohlenhydrattragern, die wir des Diabetes 
wegen fiir zu groB halten. 

Z"l'litweise darf man zu Trinkkuren mit salinischen, alkalisch-salinischen, 
alkaliseh-sulfatischen Mineralwassern grenen. Die meist gebrauchlichen, wie 
Kissinger Rakoczy, Homburger Elisabethbrunnen, die daraus gewonnenen Salze 
und ihre Losungen, selbst das Karlsbader Sprudelsalz und das kiinstliche Karls­
bader Salz sind iineraus kochsalzreich. Bedenkt man, daB der Diabetiker 
angesichts seiner etwas elnformigen Kost sowieso geneigt ist, die Speisen stark 
mit Salz zu wiirzen, so erscheint es nicht ratsam, ihm zwecks regelmaBigen Ge­
brauchs Mineralwasser und Salzgemische zu verordnen, die die Kochsalzzufuhr 
zwangsmaBig erhohen. Auch die naturlichen Bitterwasser sind noch zu 
kochsalzreich. 

Vnter den abfUhrenden Neutralsalzen bevorzugen wir - rein empiriseh -
das Magnesiumsulfat; immerhin nur dann, wenn man iiber 3proz. Konzen­
tration nieht hinauszugehen braueht. Dies geniigt meist (200-300 eem morgens 
fruh); regelmaBige Wirkung stelIt sieh ofters erst naeh 2-3 Tagen fortgesetzten 
Gebrauehes ein. 

Die Magnesiumpraparate in den Vordergrund zu schieben, ist besonders aus 
dem Grunde empfehlenswert, weil diese Salez nur in kleinsten Mengen resorbiert 
werden, und weil es mogliehst vermieden werden sollte, bei einem so chronischen 
Leiden in steter Wiederkehr Drogen und Chemikalien zu geben, die infolge ihrer 
Resorption iiber den Darm hinaus Blut und Organe beeinflussen. Gewisse pflanz­
lie he Abfiihrmittel, wie z. B. Cortex Frangulae, Cascara Sagrada (einsehlieBlieh 
des Regulins), sind nieht ganz harmlos fUr die Nieren; namentlieh bei Kindern, 
deren Nieren empfindlicher sind als die der Erwaehsenen, kommt es naeh lange­
rem Gebraueh jener Drogen ofters zu transitoriseher Albuminurie. 

Sehr zweekmaBig ist aueh das N ormaeol, ein an quellbaren Hemieellulosen 
und Pentosanen (nieht zuekerbildend ) reiehes Praparat; es gibt davon eine 
Sondermarke fiir Zuckerkranke. Aueh Paraffinum liquidum erfreut sieh 
groBer Beliebtheit, wirkt aber in bequemen kleineren Mengen nieht bei jedem; 
es gibt davon zahlreiehe, sehr reine Praparate. 

Zum voriibergehenden Gebraueh (2-3 Woehen) ist Glyeerinlimonade 
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sehr zweckmaBig (Aqu. font. 200, Glycerini 6, Acidi citrici 1). Doch ist Vorsicht 
geboten; in schwereren Fallen erhoht Glycerin die Zuckerausscheidung (s. S. 10; 
G. ROSENl!'ELD u. a.). 

Auch eine morgendliche Gabe von 2 EBloffel Le bertran (oder Sesamol) in 
den niichternen Magen, 1/4 Stunde spater von 1/4 Liter kalten Mineralwassers 
(Selters usw.) gefolgt, erweist sich als ausgezeichnetes Stuhlgangforderndesund 
gleichzeitig gut nahrendes Mittel. Man kann hiervon oft wochen- und monate­
lang Gebrauch machen. 

Bei hOheren Graden der Stuhltragheit ist folgende Rhabarbermischung recht 
zweckmaBig; sie ist meist fortschreitenden Steigerns nicht bediirftig: 

Pulv. Rad. Rhei 20,0 
Natr. bicarb. 10,0 
Sulf. £lor. 10,0 

Vor dem Schlafengehen 1/2-1 Teeliiffel. Statt 10 g Natr. bic. auch 10 g MgO. 
Wir ziehen diese alte Vorschrift den meisten neueren Abfiihrmitteln vor, 

auch den Phenolphthaleinpraparaten, der Cascara sagrada und auch dem Re­
gulin, das ja in der Hauptsache auch nur durch seinen Cascaragehalt wirkt. Der 
Forderung des Stuhlganges und dem Bedurfnis nach Alkali gleichzeitig dient 
das vortreffliche Magnesiumperhydrol (abends und morgens je einen Tee­
loffel in Wasser verruhrt). Doch wird man den Eigentiimlichkeiten des Indivi­
duums Rechnung tragen mussen. Fur den Darm gilt wie fur den Gaumen: De 
gustibus non est disputandum. 

5. Reisen. 
Weitaus die meisten Zuckerkranken verbringen den groBten Teil des Jahres 

zu Hause. Wenn sie durch vorausgegangene Schonkuren und durch sorgfaltige 
Ermittlung der Stoffwechsellage genugend vorbereitet und geschult sind (S. 421; 
116), fallt es nicht schwer, die hausliche Kost richtig einzustellen und durch­
zufiihren. 

Viel schwieriger ist das Innehalten der richtigen Kost auf Reisen. Viele 
Zuckerkranke wollen, sollen oder mussen reisen. Oft ist das Reisen Berufszwang. 

Erholungs- und Vergnugungsreisen kann sich nicht jeder leisten. Woes 
aber moglich ist, solI der Arzt sie befiirworten. Namentlich zuckerkranke Geistes­
arbeiter bedurfen dessen; sie ziehen an Frische und Arbeitskraft reichen Gewinn 
daraus. Unbedingt notig ist mehrfaches Ausspannen auch fiir zuckerkranke 
Hausfrauen, die meist durch ihre hauslichen Pflichten, groBe und kleine Sorgen 
uberlastet sind, fur andere zuckerkranke Familienmitglieder aufopfernd sorgen 
wurden, fur sich selbst es aber meist nur ungenugend tun. Solche Zuckerkranke, 
bei denen die Muskelarbeit im Vordergrund beruflicher Tatigkeit steht, bediir£en 
zwar erfahrungsgemaB meist nicht in gleichem Umfange wie uberlastete Geistes­
arbeiter (Wissenschaftler, Arzte, Lehrer, Beamte, Buroarbeiter, Kaufleute usw.), 
aber gleichfalls unbedingt jahrlich mehrwochiger Ausspannung. 

Das gleiche unterschiedliche Verhalten des Erholungsbediirfnisses nach korperlicher Er· 
mudung und nach uberlastender Hirnarbeit (intellektuell, seelisch; Schlafmangel) begegnet 
uns ja auch beim Gesunden. Die rein korperliche Ermudung wird schnell behoben; sie 
hinterlal3t kein nachwirkendes Ermudungsgefiihl. Die geistige Ermudung triigt als wesent­
lichen Stempel das Ermudungsgefiihl, und zwar mit der Eigenart, daB sich dieses Gefiihl 
noch lange Zeit weiterspinnt, auch wenn die ermudende Ursache weggefallen ist. Ablenkung 
von den abspannenden Ursachen ist dann Grundlage fUr die Erholung. Dazu gehoren Reisen 
mit fesselnden, angenehmen Eindrucken, auch wenn die Gewinnung dieser Eindrucke 
kOrperliche Ermudung bringt. Denn kOrperliche Ermudung verscheucht oft die geistige. 
Natiirlich finden sich unter den Zuckerkranken viele, die wegen Muskelschwiiche oder Be­
gleitkrankheiten auch durch geistige Arbeit stark kOrperlich ermudet sind, und unter den 
zuckerkranken Muskelarbeitern viele, die auch seelisch erschopft sind. AlIe 'Vbergiinge zwi­
schen den beiden Gruppen, die wir oben kennzeichneten, kommen vor. 
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W ohin soll der Zuckerkranke reisen? HierfUr sind die "W'irtschaftlichen Ver­
hiHtnisse stark maBgebend. 

Der mit geringen Mitteln ausgestattete Zuckerkranke ist auf Reisen 
stets in schwierigster Lage. Die Sonderanspruche seiner Kost belasten den Geld­
beutel stark. Es fehlt auch oft an der Gewandtheit, die Wunsche nach besonderer 
Kost so durchzusetzen, wie es sein sollte. In Kurorten findet er sich nicht so 
leicht zurecht wie andere Reiseerfahrenere. Beamte und Arbeiter, die von ihren 
Krankenkassen in Kurorte gesandt werden, kommen wohl immer einigermaBen 
erholt, aber doch - genau besehen - mit uberaus bescheidenem Gewinn nach 
Hause zuruck. Es ist dringendes Bediirfnis, besondere Kuranstalten fiir minder­
bemittelte Zuckerkranke zu errichten, wo sie alles finden, was sie bedurfen. 
Solche Anstalten brauchen durchaus nicht in bekannten "Diabetiker-Kurorten" 
zu liegen (S. 472ff.). Uber kohlensaure Sol- oder Stahlbader sollte der Ort ver­
fUgen; sie bringen den meisten Menschen wohltatige Erfrischung. Einstweilen 
lassen sich minderbemittelte Zuckerkranke am besten in solche Krankenhauser 
einweisen, wo man auf planmaBige Diatkuren gut eingerichtet ist (vgl. Anstalts­
behandlung, S. 472). 

FUr Wohlhabende ist geniigend gesorgt. Oft ist vor Ubertreibung, vor 
Herumhasten von Ort zu Ort und von Kur zu Kur zu warnen. Die Auswahl 
geeigneter Aufenthaltsorte ist groB. Patienten, auf deren Gewissenhaftigkeit in 
bezug auf Essen und Trinken der Arzt sich nicht verlassen kann oder die in 
diatetischen .Dingen unerfahren oder ungewandt sind, wird man natiirlich am 
besten in Kuranstalten und Kurorte (8. 476) senden, wo sie unter hin­
reichender Aufsicht stehen. Giinstiger liegen die Dinge fUr Zuckerkranke, die 
planmaBig geschult sind, genau gelernt und begriffen haben, wie sie sich be­
;kostigen sollen, und von denen der Arzt weiB, daB sie entsprechend handeln. 
Zu solchen "geschulten" sollten eigentlich alle Diabetiker gehoren! Es bietet 
naturlich ganz auBerordentliche Vorteile, wernl man auch bei Reisen die Ver­
antwortung fUr richtige Kost dem Verstandnis des Zuckerkranken selbst uber­
lassen darf. Er ist freier beweglich; er kann sich uberall zurechtfinden. Bei 
Wahl eines Erholungsortes oder Bestimmung einer Badekur usw. kann sich dann 
der Arzt von etwaigen anderen somatischen Erfordernissen und von Rucksichten 
auf Psyche der Kranken leiten lassen. Wie oft wurden und werden Zucker­
kranke in die sog. Diabetiker-Kurorte gesandt, auch wenn Organleiden dieser 
odeI' jener Art, Verhalten des Nervensystems, personliche Neigungen, familiare 
Rucksichten usw. eine ganz andere Wahl nahegelegt hatten! 

Sowohl fur langeren Aufenthalt in del' Fremde (wo auch immer es sein mag), 
,wie fur kurze Reisen, die bei manchen Berufen sich oft Schlag auf Schlag 
haufen, und fiir Eisenbahnfahrten, Seereisen, Vergnugungsausfluge muB man 
meistens den Zuckerkranken besondere R eisekos t vorschreiben, die sich natur­
lich ebenso wie die hausliche Kost in ganz bestimmtem, dem Einzelfalle angepaB­
tern Rahmen zu halten hat, die aber doch der Verpflegung in Wirtschaften an­
gepaBt sein muB. Die Vorschriften seien einfach und klar durchsichtig; andern­
falls sind Irrtiimer unvermeidlich. Die Vorschriften rnussen bequern durchfuhr­
bar sein und sich auch nach dern Reiseziel richten. Man kann dem gleichen 
Zuckerkranken gut angepaBte Vorschriften geben fUr Eisenbahnfahrten, See­
reisen, fUr GroBstadte, fUr Strand- Land- und Gebirgsaufenthalt, fur siidliche 
Lander uSW. Aber wie verschieden mussen sie doch sein, um sich den ortlichen 
Moglichkeiten und Gepflogellheiten allzupassen! Der reiseerfahrene Arzt ist 
dabei llatiirlich irn Vorteil. 

Nach gewisser Richtung ist Reisekost fast immer gebunden: die EiweiB­
trager diirfen nicht weitgehend untersagt werden. Denn in allen Liindern, in 
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Stadt und Land, ist der Fremde, wenn er nicht reichlich Kohlenhydrattriiger 
verzehren darf, in Gasthiiusern sehr stark auf EiweiBtriiger angewiesen. Der 
Zuckerkranke wird zwar bei liingerem Aufenthalte an ein und derselben Stelle 
es sich vielleicht anders einrichten konnen (sowohl in Gasthiiusern, wie in Pen­
sionen und Familien), hochst selten aber bei hiiufigem Ortswechsel. Bei weit­
gehendem Verbot der EiweiBtrager werden die sonstigen erlaubten Nahrungs­
mittel kaum zur Aufrechterhaltung der Kriifte ausreichen. Der Arzt muB immer 
damit rechnen, daB Reisekost mindestens 100 g Protein enthiilt. Vorschriften, 
die wesentlich geringeren EiweiBverzehr fordern, stehen nur auf dem Papier; so 
spricht die Erfahrung. In bezug auf Kohlenhydrattrager ist Zuckerkranken 
auf Reisen am besten gedient, wenn man sie zum Fruhstuck eine gewisse, dem 
Einzelfalle angepaBte Menge Brot und· eine gewisse Menge Milch gestattet 
(beides der Lage des Einzelfalles angepaBt), im ubrigen aber sie auf GenuB be­
stimmter Mengen und Arten rohen Obstes hinweist (Menge nach Lage des Falles; 
Art je nach .Tahreszeit und Reiseziel). Nusse und Mandeln bieten stets angenehme 
Erganzun.g der Reisekost. Fiir Auswahl und Menge der Gemuse, Salate, Fette, 
Weine gelten die ublichen Regeln. 

Reisen vertragen sich trefflich mit weiterer Durchfuhrung gewohnter In­
sulinkuren. Daruber besteht schon breite Erfahrung, insbesondere auch bei 
Zuckerkranken, die berufsmaBig fast andauernd und mit stetem Ortswechsel 
unterwegs sind (Reisende fur Handel und Industrie, zahlreiche Regierungs- und 
Bankbeamte, Agenten usw.). 

6. Klinische Behandlung. 
Mogen nun auch die verschiedenen Kurorte fur die Behandlung von Dia­

betikern geeignet sein, so laBt sich doch behaupten, daB die meisten Zucker­
kranken-von einem zeitweisen Aufenthalt in einer geschlossenen, fur klinische 
Beobachtung und Behandlung dieser Kranken fachmiiBig eingerichteten Anstalt 
groBeren und dauernden Gewinn davontragen. Hierauf wurde schon an ver­
schiedenen Stellen des Buches hingewiesen. 

Hiiufig wird von Arzten und Patienten gefragt, ob es fiir den Kranken besser 
sei, eine diatetische Anstalt zwecks klinischer Behandlung aufzusuchen oder in 
einem Kurorte eine Trinkkur durchzumachen. Die Frage ist nicht richtig for­
muliert. In dem langgestreckten Verlauf des Diabetes finden beide Kurmittel 
geeignete Stellen. Wenn nur das eine von beiden in Betracht kommen solI und 
kann, so ist zweifellos die klinische Behandlung vorzuziehen (2-6 Wochen). 

Jeder Diabetiker soUte sich des Vorteils nicht bege ben, den ihm 
zeitweilige klinische Behandlung bietet. Der Aufenthalt braucht in 
vielen Fallen nur ein einmaliger und kurzdauernder zu sein, in anderen Fallen 
muB oftere Wiederholung und langeres Verweilen empfohlen werden. Die Dinge 
liegen ahnlich wie beim Phthisiker. Gleich dem Phthisiker hat der Zuckerkranke 
eine Anzahl von Kleinigkeiten zu beachten, wenn er den Gefahren entgehen 
solI. Gleich dem Phthisiker solI der Zuckerkranke in der Anstalt lernen, wie er 
leben, essen und trinken muB, um leistungsfiihig zu bleiben. Es ist das groBe 
Verdienst des verstorbenen Klilz, schon in jungen Jahren und als erster den 
bedeutsamen Wert der Beobachtung, Belehrung und Schulung des Diabetikers 
unter klinischer Aufsicht praktisch erwiesen zu haben. 

Der erzieherische EinfluB und die Starkung des Selbstvertrauens, die aus dem 
diatetischen Lehrkursus sich ergeben, sind von unschatzbarem Werte. Der Pa­
tient, dem nach sorgfaltiger Priifung der individuellen Verhaltnisse leicht ver­
standliche und genaue Vorschriften auf den Weg gegeben sind, und dem durch 
den diiitetischen Erziehungskursus ein Verstandnis daflir aufgegangen ist, worauf 
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es eigentlich bei der Auswahl der Kost fiir ihn (nicht fiir den Diabetiker im all­
gemeinen) ankommt, weiB sich in allen Lebenslagen zurechtzufinden und uber­
windet spielend Schwierigkeiten, die anderen zu gefahrlichen Klippen werden 
(S.375ft.). Der Vorteil, den er zieht, beschrankt sich also nicht (wie bei den 
Bade- und Trinkkuren) auf den kurzen Aufenthalt in der diatetischen Anstalt, 
er wird ihm zu einer Richtschnur und zu einem Gewinn fur das ganze Leben. 
Ein groBer Unterschied in der ZweckmaBigkeit des Verhaltens bei "geschulten" 
und "nicht-geschulten" oder, wie wir sie nennen, "wilden" Diabetikern! Auch 
H. LUTHJE und F. UMBER wiesen nachdrucklich darauf bin. 

Die Methode klinischer Behandlung Zuckerkranker ist durchaus in Deutschland ent­
standen und gro.6gewachsen. Neben E. KtiLz :war es urspriinglich nur B. NAUNYN, der sie 
planma.6ig an seiner K1inik durchfiihrt~. Nach KULZ' Tode entstand dann die von C. v. NOOR­
DEN und E. LAMPE gegriindete Frankfurter Privatklinik, anfangs nur ffir Spezialbehandlung 
Zuckerkranker gedacht und gefiihrt. Sie blieb jahrzehntelang die einzige Spezialanstalt, 
nicht nur in Deutschland, sondern iiberhaupt. Wie wenig man au.6erhalb Deutschlands auf 
klinisch-diatetische Schulung und Behandlung eingerichtet war, erlebte C. v. NOORDEN in 
Osterreich-Ungarn, als er in Wien (im Jahre 1906) die I. medizinische Lehrkanzel iibernahm. 
Die klinische Behandlungsmethode war damals dort noch vollkommen unbekannt. In 
Schweden fiihrte K. PETREN sie mit gro.6em Erfolge ein. In England und Holland und in 
bescheidenem Umfange auch in Italien setzte sie sich erst seit kurzem durch. In den iibrigen 
europaischen Landern sind nur Anfange gemacht. In Nordamerika war in den Jahren 1905 
und 1912, als C. v. NOORDEN das Land in langeren Reisen besuchte, klinische Behandlung 
in kaum nennenswerten Ma.6e iiblich. Dann aber begann sie, und die bewundernswerte 
Energie, mit der die Amerikaner alles als gut Erkannte durchfiihren, baute sie, namentlich 
unter Fiihrung von F.M. ALLEN und E. P. JOSLIN zu einem groBziigigen Heilfaktor aus. 
ttber das ganze Land verbreitet finden sich zahlreiche, fachkundig gefiihrte Abteilungen ffir 
Zuckerkranke in offentlichen und in privaten Krankenanstalten. 

In Deutschland haben wir den Grund zu dieser Form der Diabethestherapie 
gelegt; mit besonderem Nachdruck tat es C. V. NOORDEN. Es ist so wahr, daB 
es nicht unbescheiden klingt, wenn wir sagen, daB die C. V. NOORDENsche Privat­
klinik in :Frankfurt (und zeitweilig in Wien) auf die Entwicklung der praktischen 
Diabetestherapie und insbesondere auf ihre Uberleitung zur klinischen Behand­
lungsform einen maBgebenden EinfluB gehabt hat. Und doch ist es fast bescha­
mend, wie wenig Anklang diese Behandlungsform bei den deutschen Arzten fand. 
Von den zahlreichen Zuckerkranken, die C. V. NOORDEN'S Privatklinik zugewiesen 
wurden, waren (sowohl in Frankfurt, wie spater in Wien und dann wieder in 
Frankfurt) bis zum Aus bruche des Krieges weitaus die meisten: Auslander. Das 
Versagen unserer Arzte in bezug auf die neue Therapie ist um so beschamender 
und unverstandlicher, als wir jetzt das amerikanische Beispiel vor Augen haben. 
Der Boden war dort bei weitem nicht so gut vorbereitet wie bei uns. Undo doch 
gewann sie, langst vor der Insulinperiode, gleichsam im Sturm die volle An­
erkenntnis nicht nur der gesamten Arzteschaft, sondern der Gesamtbevolkerung. 
In kurzer Zeit wurden gewaltige Summen aufgebracht, um womoglich auch 
mindestbemittelten Zuckerkranken die Wohltat klinischer Behandlung zuteil 
werden zu lassen. 

Wir sprechen ausdrucklich von "klinischer Behandlung", nicht einfach 
von Anstalts- oder Sanatoriumsbehandlung. Unter klinischer Behandlung ver­
stehen wir, daB die arztIichen Leiter der Anstalt in wissenschaftlicher und in 
praktischer Hinsicht mit den Eigenarten der Kra,nkheit und mit ihren thera­
peutischen Erfordernissen auf das genaueste vertraut sind. Sowohl die 
Hilfsarzte wie das Pflegepersonal mussen entsprechend geschult sein. Die Kuche 
muB den verschiedensten Kostformen, welche bei Zuckerkranken in Betracht 
kommen und welche beim Einzelkranken je nach augenblicklicher Lage des 
Falles und je nach Behandlungsplan wechseln, auf das genaueste und gewissen­
hafteste Rechnung tragen konnen. Die Arzte mussen die Leistungen der Kuche 
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zu kontrollieren verstehen und sie w-irklich fortlaufend kontrollieren. Es miissen 
alle technischen Hilfsmittel fUr diagnostische und therapentische Belange zur 
Verfiignng stehen. Insbesondere muB auch das Laboratorium sehr leistnngs­
fahig sein. Die klinische Beobachtung hat nur einen Zweck, wenn sie sich iiber 
jede kleine Wendung und Besonderheit der Stoffwechsellage unterrichtet. Man 
stoUt ja fast bei jedem einzelnen Zuckerkranken auf Besonderheiten, welche 
sich bei anderen Patienten gleicher Stoffwechsellage nicht finden (z. B. eigen­
artige Reaktion auf einzelne Nahrnngsmittel oder Nahrungsmittelgemische; ver­
schiedene Reaktion auf gleiche Kost zu verschiedenen Tageszeiten u. a.). Oft 
lauft die eigenartig-personliche Reaktion innerhalb weniger Stunden abo Man 
muB das alles kennen, wenn man verantwortungsvoll den weiteren Kostplan 
fiir kommende Wochen und Monate aufbauen will. Zweimal tagliche Harn­
analyse verlangt jede klinische Behandlung; sehr oft sind viel mehr Einzel­
analysen notig. Gleiches gilt fUr den Blutzucker. Gelegentliche Bestimmungen 
lehren wenig. Es gehort zur klinischen Beobachtnng und Behandlung, daB der 
Arzt mit dem Blutzucker gewissermaBen dauernd in Fiihlung bleibt. Die Aus­
scheidung der Acetonkorper, die Reaktion der Acetonkorperbildung auf diese 
und jene Kostform usw. muB genau bekannt sein. Die wirksamsten Formen der 
Schon- und Entlastungskuren, welchen die diatetische Behandlnng der Zucker­
kranken die aliergroBten Erfolge verdankt, und deren sachkundige Anwendung 
die Prognose nicht nur der schweren, sondern auch der leichteren Falle wesent­
lich gebessert hat, sind iiberhaupt. nicht ohne mehrmals tagliche genaue Kon­
trolle, sind iiberhaupt nicht auBerhalb klinischer Behandlung mit optimaler Aus­
wirkung und dennoch gefahrlos durchfiihrbar; vor allem nicht, wenn man sie 
mit Insulinkur verbindet, woran man in schwereren Fallen gar nicht vorbei­
kommt, ohne eine Unterlassungssiinde zu begehen. 

Neue-Anforderungen brachte die Insulinbehandlung. Die unbedingt erforder­
liche optimale Einstellung der kombinierten Diat-Insulin-Kur HiBt sich auBer­
halb klinischer Behandlung nur hochst selten erreichen. 

Wenn man die um£assenden Aufgaben bedenkt, welche bei allen Zucker­
kranken mit planmaBiger, auswertender und therapeutischer Durcharbeitung 
des Einzelfalles verbunden sind, versteht man, warum nicht jedes Krankenhaus, 
nicht jedes Sanatorium, selbst nicht jede medizinische Universitatsklinik den 
berechtigten Anforderungen an klinische Behandlung Zuckerkranker gerecht 
werden kann. Alte und neue Tatsachen bezeugen dies; und jetzt in der Insulin­
periode haufen sich die bekundenden Tatsachen. W 0 auch immer der Zucker­
kranke sich auBerhalb der Hauslichkeit in Kuranstalten bekostigt, wird er mit 
weit groBerer Sicherheit als in Wirtschaften angemessene Kost erhalten, vor­
ausgesetzt, daB er nicht in Anstalten gerat, die aIle Zuckerkranken nach fest­
gelegten diatetischen Methoden verpflegen, statt sich von der Sonderlage des 
Einzelfalles leiten zu lassen. 

Die Zwecke der klinischen Behandlung, wie wir sie verstehen, greifen aber 
weit iiber angemessene Verpflegung hinaus: 

Wenn nicht Gefahr im Verzuge, beginnt die klinische Behandlung mit Fest­
stellung der augenblicklichen Stoffwechsellage. Die entsprechenden Toleranz­
priifungen (S. 116) sollen zwar moglichst abgekiirzt werden; aber man verzichte 
womoglich nicht darauf, weil man sich sonst wertvoller Unterlagen fiir Beur­
teilung des Einzelfalles und namentlich auch fiir kritische Wertung der eigenen 
therapeutischen Leistung beraubt. 

Eine Schonkur folgt, um die krankhafte Ubererregung der Zuckerproduk­
t,ion, unter Umstanden auch der Acetonproduktion zu diimpfen (S. 421ff.). Die 
Schonkuren sind immer Entziehungskuren, wobei die Entziehung bzw. Be-
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schrankung sich je nach Sachlage auf die Gesamtkost oder auch nur auf 
einzelne Teilstiicke (Kohlenhydrate, Protein, Fett, Alkohol, tmter Umstanden 
auchWasser und Salz) erstreckt. Die Schonkur solI unbedingt zur Aglykosurie 
fiihren und tut es bei richtigem Vorgehen auch ausnahmslos innerhalb 1-2 Tagen. 
Das Verhalten des Blutzuckers, der Acetonurie, des Allgemeinbefindens ist bei 
diesen Schonkuren sorgfaltig zu beachten; geradedie Riickwirkung auf das AlI­
gemeinbefinden ist wichtig. Die Schonkuren sollen sich zwar vollig auswirken, 
aber jede Vbertreibung ist bedenklich. Von richtiger Auswahl, Folge und Dauer 
hangt vieles ab, namentlich die Schnelligkeit und Griindlichkeit des Gesamt­
erfolges. 

Der Auswirkung der Schonkuren (im engeren Sinne des Wortes, S. 421), 
folgt Wiederaufbau der Kost, und zwar solI derselbe von vornherein eine Rich­
tung nehmen, die miihelos iiberleitet zur Kost des betreffenden Zuckerkranken 
in seinem Alltagsleben. Dies bedingt, daB schon zu dieser Zeit sowohl Auswahl 
der Nahrungsmittel wie Einteilung der Mahlzeiten (also nicht nur die quanti­
tative Zuteilung von Calorien und der chemischen Korper: Kohlenhydrate, 
Proteine, Fett) sich der einzelnen Personlichkeit und ihren Lebensgewohnheiten 
moglichst anpaBt. Damit wird sowohl Zeit gewonnen, wie auch das Verstand­
nis des Zuckerkranken fiir die diatetischen V orschriften geschult. 

Ob man Insulin in die Behandlung einfiihren solI oder nicht, entscheide man 
womoglich erst dann, wenn man sich dariiber klar ist, ob die Schonkuren allein 
den Zuckerkranken zu einer ertraglichen und bekommlichen Dauerkost fiihren 
koIillen oder nicht. Letzteren Falles ist Insulin unbedingt notig. Andernfalls 
wird man je nach Umstanden entscheiden miissen. 

Natiirlich ist wahrend der klinischen Kur das Gesamtverhalten des Zucker­
kranken und das Verhalten und die Leistungsfahigkeit aller Organsysteme auf 
das sorgsamste diagnostisch und therapeutisch zu beriicksichtigen. Oft ergeben sich 
daraus Gesichtspunkte, welcheauch das diatetische Vorgehen stark beeinflussen. 

Wir legten immer groBes Gewicht darauf, den Zuckerkranken so weit wie 
irgend moglich iiber den Sinn der therapeutischen, insbesondere der diatetischen 
MaBnahmen und iiber die erzielten Auswirkungen auf dem laufenden zu halten. 
Nur dann lernt der Zuckerkranke, worauf es ankommt. Die Geheimnistuerei 
ist ein Hemmschuh fiir das Lernen. 

Wenn auch die klinische Behandlung mit ihrer Moglichkeit, die entlastenden 
Schonkuren ohne jeden Nachteil fiir den Kranken sich mit voller Wucht aus­
wirken zu lassen, iiberragend gute unmittelbare Resultate bringt, ist doch 
mindestens ebenso hoch ihr Zweck einzuschatzen, den Zuckerkranken zu lehren, 
welche Erfordernisse bei ihm, und zwar gerade bei ihm, abweichend von vielleicht 
vielen anderen :lfallen, die Krankheit an seine Lebens- und Ernahrungsweise 
stellt, und ihn in dieser Hinsicht so zu schulen, daB er in allen auBeren Lebens­
lagen sich diatetisch zurechtfinden kann. Inwieweit dies Ziel erreicht wird, 
hangt natiirlich nicht nur vom Lehrer, sondern auch von Intelligenz und Willens­
kraft des Lernenden abo 

Der Eintritt des Insulins in die Therapie des Diabetes hat die zeitweilige 
Mithilfe klinischer Behandlung dringender als je notwendig gemacht. Ohne 
solche Mithilfe konnen die Zuckerkranken den Segen der Insulintherapie nicht 
voll ausniitzen. Die deutsche Arzteschaft sollte mit groBtem Nachdrucke zu 
erreichen suchen, daB auch den minderbemittelten und unbemittelten Zucker­
kranken die Moglichkeit sachgemaBer klinischer Behandlung und fortlaufender 
Aufsicht verschafft wird. Die Tuberkulosefiirsorge hat Wunderbares erreicht. 
PlanmaBige Zuckerkrankenfiirsorge wiirde es gleichfalls tun. Leistungsfahigkeit 
und Leben unendlich vieler wiirden damit gesichert werden. 
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x. Bebandlung mit Mineralwassern. Knrorte. 
Scharen von Zuckerkranken wandern jedes Jam nach bekannten· S-ammel­

punkten fiir Zuckerkranke: Karlsbad, Mergentheim, Neuenahr, Vichy, ferner 
auch nach Homburg, Kissingen, Marienbad, Rohitsch u. a. DaB Giinstiges er­
reicht wird, steht auBer ]·rage. Mode allein kann nicht einen solchen, immer er­
neuten ZusammenfluB von Patienten erklaren. Wir erinnern an ein Wort 
I.JNcoLN's: 

You may fool all the people some time, 
You may fool some people all the time, 
But you cannot fool all the people all the time. 

Es kommen wesentlich in Betracht: 
1. Eil1fache alkalische Wasser, wie ABmannshansel1, Neuenahr, Salzbrunn, 

Vichy u. a. 
2. Alkalisch-sulfatische Wasser, wie Bertrich, Karlsbad, Marienbad, Mer­

gentheim, Rohitsch, Tarasp u. &. 

3. Kochsalzquellen, wie Homburg, Kissingen, Salzschlirf u. a. 
Die beiden ersten Gruppen stehen am haufigsten in Gebrauch, die Kochsalz­

quellen - vielleicht mit Unrecht - seltener. An diesen Kurorten vereinigen 
sich heitere Umgebung, reichlicher Aufenthalt in frischer Luft, Entfernung aus 
den Miihen des AIltags, Beschrankung der Kohlenhydrate, geeignete korperliche 
Bewegung mit dem kurgemaBen Gebrauch der Mineralquellen. Tatsache ist, 
daB bei vielen Diabetikern durch die genannten Kuren die To­
leranz fiir Kohlenhydrat bedeutend steigt, so daB sie - nach Hause 
zuriicklmhrend - auf gIeiche Mengen Kohlenhydrat mit viel geringerer Glykos­
urie reagieren als vorher. 

Wirklich strenge Diatkuren werden im Rahmen des gewohnlichen Kurort· 
lebens in- der Regel nicht durchgefiihrt; mit vollem Recht, weil ihre Verbindung 
mit Trinkkur doch zu anstrengend, fiiI' Magen und Darm nicht bekommlich 
ware, und weil die arztliche Beaufsichtigung nicht geniigt, um die Einleitung 
einer strengen Diatkur zu verantworten. Man hat die Erfolge der Trinkkuren an­
gezweifelt, wei! eine deutliche Wirkung der zur Verwendung kommenden Quellen 
auf die Intensitat del' Glykosurie im klinischen Experimente ausblieb. Karls­
bader Wasser, zu Hause getrunken, sonte gal' keinen EinfluB auf die Glykosurien 
haben (KRATSCHMER, L. RIESS, H. SENA'l'OR, J. v. MERING u. a.); nur ver­
einzelte klinische Experimente fielen einigermaBen giinstig aus (E. KULZ, 
E. Ar,r,ARD) . 

Manche erklaren die Fehlresultate damit, daB die Zusammensetzung der Wasser an der 
Quelle doch anders sei als nach langerem Transport und Lagern (NAUNYN). J. GLAX meint, 
man lasse das Karlsbader Wasser zu Hause nicht heiB genug trinken,und beruft sich auf 
seine Beobachtung, daB man schon durch das methodische Trinken von gewahnlichem 
sehr heiBem Wasser (50-600 C) die Glykosurie vermindern kanne. C. v. NOORDEN stellte 
daraufhin einige Versuche liber den hauslichen GenuB von KarIsbader Wasser an, von denen 
einige giinstiger ausfielen als friihere, wahrend freilich die Mehrzahl das gleiche wohlbekannte, 
negative Resultat ergab - obwohl die Temperatur des Wassers so hoch genommen wurde, 
daB es gerade noch in kleinen Zligen getrunken werden konnte. 

Die giinstigste Beobachtung mage hier Platz finden; sie betraf eillen 50jahrigen Mann, 
der auBer den Speisen der strengsten Diat taglich morgens und abends je 50 g von O. RADE­
MANN'S Diabetiker-WeiBbrot (entsprechend etwa 20-25 g gewahnlichem WeiBbratchen) und 
zweimal am Tage je 40 ccm Schlagrahm zum Tee nahm. Er schied aus: 

vor dem Brunnen (Durchschnitt aus 4 Tagen): 45,2 g, 
an den vier ersten Tagen des Brunnens (900 ccm) im Durchschnitt: 43,0 g, 
an den zweiten vier Tagen des Brunnens im Durchschnitt: 31,8 g, 
an den dritten vier Tagen des Brunnens im Durchschnitt: 20,9 g, 
an .den ersten vier Tagen nach dem Brunnen im Durchschnitt: 22,2 g, 
an den zweiten vier Tagen nach dem Brunnen im Durchschnitt: 18,7 g. 
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In der Regel befriedigen die Resultate weit weniger, nnd C. v. NOORDEH mochte sich 
entschieden dagegen verwahren, daB dieses eine Beispiel - wie es geschehen ist - verall­
gemeinert ,vird. 

Mogen die hauslichen Versuche ausfallen wie sie wollen, betrachtet man alles in allem, 
nimmt man die Karlsbader usw. Kur als ganzes, so kommt man zu einem im allgemeinen 
gunstigen Urteil. 

U m einiges Material zur Beurteilung der strittigenFrage zu verschaffen, lieB C. v. N OORDEN 
ofters Patienten unmittelbar, ehe sie den Kurort aufsuchten, und etwa 8-10 Tage nach Ruck­
kehr je einen "Probetag" bei absolut gleicher Diat durchmachen. Es muBte sich bei diesen 
vergleichenden Beobachtungen, denen die Patienten selbst mit dem groBten Interesse folgten, 
naturlich ergeben, was die Kur an Regnlationskraften dem Kranken zuruckerobert hatte1 ). 

An einem Probetag mit 100 g WeiBbrotchen und sonst strenger (qualitativ undquanti­
hat gleichbleibender) Diat wurden ausgeschieden: 

1. Schwerer Fall 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. " " 
8. Leichter Fall 
9. 

10. 
ll. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 

Vor der Kur NachderKur 
81 g 93 g 
46 g 45 g 

102 g 124 g 
72 g 61 g 
85 g 51 g 
67 g 43 g 
47 g 67 g 
25 g 8 g 
11 g 2 g 
18 g 20 g 
24 g 0 
10 g 0 
13 g 0 
4 g 11 g 

14 g 19 g 
o Spur 

17 g 16 g 
18 gIg 
20 g 0 
15 g 2 g 
34 g 10 g 

Kurort 
Karlsbad 

" Neuenahr 

Ho~burg 
Karlsban 

Neuenahr 
Homburg 
Karlsbad 
Neuenahr 
Karlsbad 
Tarasp 
Marienbad 
Homburg 
Marienbad 
Neuenahr 

Aus der Zusammenstellung erhellt, daB einige Male der Erfolg ausgezeichnet war, andere 
Male unbedeutend ausfiel und mehrere Male in volligen MiBerfolg umschlug. Spatere gleich­
artige Kontrollen (10 FaIle) ergaben dasselbe Resultat: in schweren Fallen kaum beachtens­
werte Besserung del' Stoffwechsellage, in leichteren wechselnde, manchmal sehr erfreuliche, 
andere Male sehr unbefriedigende Ausschlage. 

Natiirlich konnen derartige Beobachtungen nicht als exakte Toleranzbestim­
mungen gelten, abel' sie geniigen doch, urn die Richtung zu kennzeichnen, in 
welche die Toleranz durch die Trinkkur und alles, was drum und dran hangt, 
gefiihrt, worden ist. 

Es mag vielleicht iiberl'aschen, daB die Resultate, auch in den leichten Fallen, 
nicht ganz so giinstig sind, wie man gewohnlich annimmt. Zur Erklarung be­
merkte C. v. NOORDEN, daB es sich ausnahmslos urn Patienten handelte, die schon 
langere Zeit unter genau geregelter Diat standen und bei denen strenge Diat­
kuren schon vieles gebessert hatten. DaB Hinzutritt del' Trinkkur bei diesen 
bereits geschulten Patienten geringeren Ausschlag geben muB als bei diatetisch 
vollig ungeschulten Patienten - und das sind doch lei del' die meisten, die in die 
Badeorte kommen - ist wohl begreiflich. Zum Studium des wahren Einflusses, 

1) LENNE bestreitet die Zuverlassigkeit dieser Versuchsanordnung; seine Einwande waren 
richtig, wenn die Patienten VOl' den "Probetagen" eine ganz willkiirliche und unbekannte 
Kost zu sich genommen hatten. Das war aber bei keinem der Fall. Es waren alles Patienten, 
deren Diat sehr genau bekannt wa::r. Del' eine nahm taglich vielleicht 20 g, del' andere 50 g, 
del' dritte 80 g Brot oder dessen Aquivalente - jeder abel' VOl' odeI' nach del' Kur genau 
dasselbe. Beobachtungen, wo die Diat VOl' odeI' nach del' Kur verschieden war, sind in del' 
Tabelle nicht vertreten. 
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den die Kur ausiibte, sind diatetisch gut geschulte Patienten aber natiirlich viel 
geeigneter; denn bei den anderen, diatetisch nicht geschulten, die zu Hause 
ziemlich ungebunden leben und ihre gauze Hoffnung auf die Badereise setzen, 
kann man kaum beurteilen, wieviel des ErfoIges von der Bade- und Trinkkur, 
wieviel von der strengeren und verniinftigeren Lebensweise abhangt. 

Abnliche Versuche, wie die vorstehenden, die immerhin nur ein Ubersichts­
ergebnis zeitigen, wurden inzwischen mehrfach a.ngestellt. Zuerst von H. Bo­
RUTTAU, der an einem pankreasdiabetischen Hunde arbeitete und mittels des 
alkalisch-sulfatischen Lullusbrunnens immerhin eine Abnahme des Zuckers von 
33 auf 23 g und von 28 auf 22 g erreicbte. Sein an einer diabetischen Patientin 
angestellter Versuch ist nicht beweiskraftig, wie scbon H. LUTHJE hervorhob. 
Gewichtiger ist die Arbeit von C. MAASE und P. SALECKER, die unter guter Auf­
sicht und mit streng wissenschaftlichen Methoden den Verlauf der Stoffwechsel­
storung wahrend einer Neuenahrer Kur bei 12 Patienten verfolgten. Ihre SchluB­
folgerungen Iauten: 

1. Die Neuenahrer Brunnenkur scheint auf die schwersten, mit Acidose komplizierten 
Formen von Diabetes keinen wesentlichen EinfluB auszuiiben. Auf schwere juvenile Dia­
betesformen kann sie sogar direkt ungiinstig wirken. 

Dagegen bildet die Kur ein wirksames Unterstiitzungsmittel in der Behandlung der 
mittelschweren und leichten Falle. Wir glauben behaupten zu diirfen, daB selbst unter den 
giinstigen Verhaltnissen klinischer Behandlung gleiche Erfolge, namentlich in so kurzer Zeit, 
nicht zu erzielen sind. 

2. Von besonderer Bedeutung erscheint una die Tatsache, daB die Wirkung der Kur nicht 
mit ihrer Beendigung aufhort, sondern auch unter ungiinstigen auBeren Verhaltnissen sich 
iiber eine langere Zeit erstreckt. 

Trotz der zweifellos sehr genauen Beobachtung besitzen die Versuche durchaus nicht die 
Beweiskraft eines naturwissenschaftlichen Experimentes; die Versuchsanordnung laBt bin­
dende Schliisse nicht zu. Einige Punkte seien hervorgehoben. 

1. Es laBt sich nicht erkennen, welcher Teil der Erfolge auf die Trinkkur, welcher Teil 
auf die giinstigen und scharf beaufsichtigten Ernahrungsverhaltnisse entfallt. 

2. Die Behandlung in Neuenahr entsprach einer 'Klinik- bzw. Sanatoriumbehandlung. 
So anstrebenswert eine derartige Behandlung von Zuckerkranken in Kurorten auch ist 
die Entscheidung, ob der Kurort als solcher mit seinen spezifischen Hilfsmitteln, ins­
besondere der Trinkkur, den Erfolg verbiirgte, wird dadurch erschwert. Diese Art kom­
binierter Behandlung (Trinkkur + Sanatorium) kommt hOchstena fiir 1 % der gewohnlichen 
Kurgaste in Betracht. 

3. Es war nicht vorher gepriift, was man durch gleichartige, d. h. streng beaufsichtigte 
und dem Einzelfall angepaBte klinische Behandlung ohne Trinkkur hatte erreichen kOnnen. 

4. Die Erfolge in den leichteren Fallen waren gewiB erfreulich. Bei genauerer Durch­
sicht der Tabellen wird aber kein Arzt, der iiber individualisierende klinische Diabetes­
behandlung eine wirklich breite Erfahrmig hat, den SchluB mitziehen, daB die Erfolge iiber­
raschend gut und durch klinische Behandlung allein nicht in gleichem AusmaBe erreichbar 
gewesen waren. Wir gelangen nach eigenen Erfahrungen eher zum gegenteiligen SchluB: 
daB nicht alles erreicht wurde, was sorgsame klinische Behandlung zu leisten vermag. 

Es solI den Verfassern aus der Unzulanglichkeit des Beweismaterials kein Vorwurf ge­
macht werden. Sie waren vor eine Aufgabe gestellt, die sie mit der ihnen vorgeschriebenen 
Methodik nicht losen konnten. Das Ergebnis muBte, gleichgiiltig wie es ausfiel, mit einem 
"non liquet" enden. Ein sehr wichtiger Heilfaktor ist in jenen Versuchen von MAASE und 
SALEOKER auch iibersehen: der EinfluB der Kurdauer. Wenn man die Stoffwechsellage zu 
Anfang einer verniinftig geleiteten Kur mit der in spaterer Zeit vergleicht, wird man in der 
Regel eine wesentliche Besserung finden. C. v. NOORDEN sagte dariiber auf der 1. Tagung 
iiber Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (1914): 

"Man kann nicht ohne weiteres sagen: weil ein bestimmtes Regime am Orte A eine Gly­
kosurie von x Gramm brachte, am Kurorte B dann eine Glykosurie von x - y Gramm, so 
ist der zweite Ort der giinstigere. Die Zeitwirkung ist dabei vergessen; und diese Zeitwirkung 
ware vielleicht auch zutage getreten, wenn man in umgekehrter Richtung die Glykosurie 
zuerst in einem Kurorte mit bestimmter Diat bekampft und dann die zweite Versuchsreihe 
in eine Fabrikstadt verlegt hatte." 

Nacbdem wir jetzt wissen, daB der molekulare und elektrolytische Aufbau 
mancher Mineral-Trinkquellen in dem frisch entsprudelnden Wasser ein anderer 
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ist als in dem auf Flaschen gezogenen und Hingere Zeit konservierten, liegen 
neue Versuche in den Kurorten selbst nahe, wie solche ja bereits von C. MAASE 

und P. SALECKER eingeleitet wurden. Die Interessenten und Freunde der be­
treffenden Kurorte diirfen nieht allzu viel Neues und praktisch Wichtiges davon 
erwarten. Die facharztliche Erfahrung ist groB genug, urn die Tragweite ent­
sprechender Kuren fiir Diabetiker endgiiltig zu beurteilen. Aus neuen Versuchen 
werden sich vielleicht wirklich kleine Vorteile ergeben. Aber sicher wird das 
verschwindend klein sein gegeniiber Gewinnen anderer Art, die aus den Kuren 
als Gesamtheit entspringen, und deren Zusammenhange "ir ohne weiteres ver­
stehen (s. nnten). 

Wie schon langere Zeit vorher H. LUTHJE, unterzog sich vor 4 Jahren O. MINKowSKI 
der dankenswerten, aber schwierigen Arbeit, zusammenzusteIlen, was unsere neuen Kennt­
nisse iiber die chemisch-physikalische Struktur der Mineralwasser zur Klarung ihrer thera­
peutisehen Erfolge beitragen konnten. Das Ergebnis war sehr diirftig und gipfelte nur in 
Darlegung von Mogliehkeiten und Arbeitshypothesen. 

MINKowsKI erortert u. a., die Umwandlung der Dextrose in eine reaktionsfahige Form 
werde beherrseht dureh Anderungen des Elektrolytgleiehgewiehts, und es konnten wirk­
same Anderungen der Ionen- und Elektrolytkonzentration in den Saften unter EinfluB der 
Mineralwasser zustande kommen. Er erwiihnt auch, daB naeh W. ARNOLDI'S Deutung die 
Hyperglykamie be:lingt sei durch verringerte Permeabilitat der zeliularen Oberflachen, und 
daB Verschiebung im Verhaltnis der Kationen (K, Na, Ca) die kolioidehemisehe Struktur 
der Zeligrenzen abandere; die Mineralwasser konnten auf solches Geschehen EinfluB ge­
winnen. W. ARNOLDI und R. ROUBITSCHEK verfolgten diesen Gedankengang weiter. Sie 
fanden unter dem Einflusse des KarL~bader Wassers Senkung des Blutzuckerspiegels bei 
Zuekerkranken und deuteten dies als Verbesserung des Zuckerabflusses in die Gewebe 
(Zunahme der Oberflaehen-Permeabilitat). Naeh einer zweiten Arbeit der gleichen Autoren 
erhoht Karlsbader Wasser die Alkalireserve des Blutplasmas. O. MINKowSKI erhebt "sehwere 
Bedenken gegen manehe auf diesem Gebiete geauBerte Ansiehten." Wir miissen uns dem 
ansehlieBen. Auf Radioaktivitat des Wassers darf man sieh nieht beziehen. Das Trinken 
kleiner, groBer und sehr groBer Mengen von Radiumemanation und von Thorium-x-Losung 
beeinfluBt die Glykosurie nieht. Wir selbst verfiigen iiber eine ziemlieh groBe Zahl sole her 
vergeblicher Versuehe. 

DaB auch Trinken von Karlsbader Wasser den Blutzuekerspiegel nicht zu beeinflussen 
vermag, zeigen folgende Beispiele: 

Karlsb. 'Wasser 
300 cern 500 C Gewohnliehes Karlsbader 
warm langsam Wasser Wasser 

getruuken 
Blutzucker mg- % 

Pat. A. niichtern 177 180 167 
30 Min. spater. 177 177 167 
60 170 177 167 
90 170 150 150 

120 165 130 150 
Pat. S. niiehtern 174 155 160 

30 Min. spater . 170 160 160 
60 170 160 146 
90 168 130 150 

120 170 130 150 

AIle "llrissenschaft.lichen Forschungen iiber EinfluB von Mineralwassern und -salzen auf 
den intermediaren Stoffwechsel und insbesondere auf den Ablauf der Zuckerproduktion 
und -verwendung sind natiirlich auBerst "llrichtig und hochwillkommen. Man muB sich aber 
dagegen verwahren, daB kiimmerliehe Bruchstlicke der Erkenntnis zu uferlosen Theorien 
hinleiten, daB sie EinfluB auf das praktische HandeIn gewinnen und, wie es leider auch ge­
schehen ist, hurtig fur dieses oder jenes Queliwasser reklamehaft ausgeschlachtet werden. 
Niemand "llrird bestreiten, daB jedes Milligramm eines Kations, das aufgenoinmen wird, 
einen StoB auf das ganze Elektrolytensystem des Korpers ausubt und GegenstoB erweckt. 
Das gilt aber ebenso von den Kationen der Nahrungsmittel. Durch Gestaltung der Kost 
uben wir unabsichtlich und absichtlich ganz gewaltige derartige StoLle aus, und diese StoLle, 
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mit denen sich der Organismns nach jeder einzelnen Mahlzeit regulierend abzufinden hat, 
sind sicher viel kraftiger als diejenigen, welche die liblichen Mengen M:ineralwassers her­
vorrufen. 

Ahnlich wie mit Glykosurie, clie doch nul' ein Teil dessen ist, was man beim 
Zuckerkranken zu beachten hat, verhiiJt es sich mit Beeinflussung des Aligemein­
befindens. Viele kern'en aus beruhmten Badeort:en gekriiJtigt zuriick, andere 
bringen trotz sorgfiiJtigster Behandlung Ermattung, nervose El'l'egtheit, Schlaf­
losigkeit, Verdauungsstorungen nach Hause. Es ist nicht moglich, nach be­
stimmter Formel die Einwirkung del' Trinkkur anf das allgemeine Befinden, 
auf einzelne Symptome und auf Glykosurie vorauszusagen, darnach cliesen odeI' 
jenen Kurort auswahlend, odeI' auf solche Behandlung uberhaupt verzichtend. 
Personliche Erfahrung des Arztes, seine eigene Kenntnis del' Kurortverhaltnisse, 
richtige Beurteilung del' gesamten somatischen und psychischen Belange seines 
Patienten geben besseren Anhaltspunkt, als doktriniire Grundsatze (vgl. "Vor­
bedingungen", S.485). 

Zur Wertung del' Mineralwasser-Trinkkuren muB man sich klar machen -
und aIle Facharzte gehen darin wohl einig - daB del' alte Ruhm del' betl'effen­
den Kurol'te auf den Erfolgen bei solchen Zuckel'kl'anken fuBt, die im hauslichen 
Leben ohne besondel'e Schulung zwal' gewisse, abel' durchaus unzulangliche, auf 
durchschnittliche Verhaltnisse vielleicht leidlich Rucksicht nehmende, auf die 
Personlichkeit abel' nicht zugeschnittene, schematische Kostvorschriften befolgten 
odeI' auch nicht befolgten. Dazu gehort auch jetzt noch leider die groBte Mehr­
zahl del' Diabetiker, wenn sich das Prozentverhaltnis auch allmiihlich bessert. 
Fur cliese Kranken bedeutete und bedeutet die Trinkkur mit allem, was drum 
und dran hangt, eine wahre diatetische Schonkur. Fur diese Kranken wird 
in den Kurorten die Diat in bezug auf Kohlenhydrate, EiweiBtrager, Masse und 
RegelmaBigkeit zumeist viel straffer gezogen sein und VOl' allem viel gewissen­
hafter befolgt werden, als zu Hause. Del' Badearzt verordnet dem in Gasthiiusern 
wohnenden, dem in Wirtschaften speisenden Zuckerkranken zwar niemals odeI' 
nur hochst selten wahrhaft "strenge, kohlenhydratfreie Kost", abel' alles in 
allem eine Kost, die gegenuber del' hauslichen den Rang einer Entlastungskost 
behauptet. Diese Entlastungskost entspricht freilich nicht den Anspriichen, die 
del' Facharzt heutzutage zur El'l'eichung maximalen Erfolges an Schonkuren 
fiir den Zuckerhaushalt steUt (S.421). Sie geniigt abel' fiir eine groBe Zahl 
milder FaIle odeI' tut zumindest annehmbare Dienste. 

Auch manche Kranke, bei denen man schon von mittelschwerer und gar 
schwerer Glykosurie sprechen muB, ziehen V orteil damus, vorausgesetzt, daB 
es sich urn Leute guten Krafte- und Erniihrungszustandes handelt. VOl' allem -
und hierauf beruht sichel' ein ganz groBer, vieUeicht del' weitaus groBte Teil un­
mittelbaren und nachwirkenden Erfolges - wird den Zuckerkranken das Zu­
vielessen und calorische Uberfiittern abgewohnt. Jetzt ist ja allgemein 
anerkannt, und wir besprachen es mehrfach (S. 358, 344), wie schadlich das 
gutgemeinte Uberfiittern ist. Mit einigermaBen ernst genommenen Trink­
kuren vertriigt es sich durchaus nicht. Magen- und Darmstorungen, allgemeines 
Unbehagen wiirden folgen. 'Vie schwerwiegend del' Wegfall des Uberfiitterns 
bei den Mineralwasser-Trinkkuren in clie Wagschale £aUt, erheUt aus del' ganz 
alten und auch in diesem Buche von del' 1. Auflage an betonten Erfahrung, daB 
fettleibige Diabetiker (Uberfiitterungsfettsucht!) in den Kurorten weitaus am 
besten abschneiden und auch den errungenen Vorteil am langsten bewahren. 
Minderung des Korpergewichtes wird bei ihnen fast immer angestrebt und er­
reicht. 

GewiB wirken noch viele andere, gesundheitlich bedeutsame Einfliisse mit. 
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Wir wollen aber die modernen, chemisch-physikalischen Betrachtungen lieber 
ganz beiseite stellen (S. 479). 

Von wichtigen Nebenwirkungen der Mineral:wasser heben wir hervor den 
oft sehr giinstigen EinfluB auf die Verdauungsorgane, teils auf Magen, teils auf 
Darm, unter Umstanden auch auf andere Organe, wie Nieren, Harn- und 
Gallenwege. Das kommt vielen Zuckerkranken zugute. Von Badern, die 
ja fast immer die Trinkkur begleiten, konnen wir, je nach Gestaltung derselben 
(Dauer, Temperatur, Salz- und Gasgehalt usw.) teils anregend-erfrischenden, 
teils beruhigenden EinfluB auf das gesamte Nervensystem erwarten und er­
langen. Bei Kreislaufstorungen verschiedenster Art bringen sie oft ent­
scheidenden V orteil. Die Entfernung vom Alltage, angenehme Eindriicke· der 
Umwelt, reichlicher Aufenthalt in freier, guter Luft, arztlich zugeteiltes MaB 
korperlicher Bewegung (Gymnastik, Spaziergange, Bergsteigen usw.), regel­
maBige Lebensweise, in anderen Fallen einfaches Ausruhen, RegelmaBigkeit der 
ganzen Lebensfiihrung und der Verteilung von Schlaf und Wachen und vieles 
andere mehr treten in Dienst der Gesamtaufgabe. Sicher schaltet eine 
von verstandiger arztlicher Fursorge geleitete Brunnenkur, als Ganzes genoIPmen, 
zahlreiche N ervenreize aus, die durch Erregung des Sympathicus-Neben­
nierensystems iiber die Tragweite pankreatischer Insuffizienz hinaus die 'Stoff­
wechsellage zu verschlimmern drohen (S. 345). 

Solche Nebenwirkungen des Kuraufent.haltes als Ganzes genommen, 
die jeliem Kurorte eigen sind, wirken alles in allem als Schon- und Erholungs­
kur fur den Gesamtorganismus, seelisch und korperlich unlosbar mit­
einander verbunden. Und das ist oft der schonste Erfolg. DaB Erholung des 
ganzen Korpers auch einzelnen Organen zugute kommt, sehen wir oft. Wir 

, durfen es auch erwarten fUr das Inselsystem als anatomischen Sitz der Zucker­
krankheit. Aber allzu viel Vertrauen bringe man dem nicht entgegen. Ebenso 
wie der anatomisch erkrankte Magen und Darm (wir sehen ab von den Neurosen 
dieser Organe), bessert sich das Inselsystem trotz allergiinstigster Gestaltung der 
Umweltin mindestens der uberwiegenden Mehrzahl der Falle nicht ohne zweck­
entsprechende DiatmaBnahmen. Auch nicht im allergeringsten MaBe konnten 
Mineralwasser-Trinkkuren den Verzicht auf diese wettmachen. Gerade die Er­
fahrungen an Kurorten beweisen es (vgl. unten). 

Die besprochenen Nebenwirkungen des Kuraufenthaltes hoch bewertend, 
legen wir den Schwerpunkt des Erfolges fur Gestaltung des Zuckerhaushaltes 
doch auf die durch die besonderen Verhaltnisse solcher Kuren erzwun­
gene MaBigkeit in Essen und Trinken. Das MaBhalten bezieht sich nicht 

'nur auf die Kohlenhydrattrager, sondern auf die Gesamtkost. In ihrem Rahmen 
ist es sogar oft erlaubt, mit den Kohlenhydrattragern hoher zu steigen, als 
es bei ungezugelter hauslicher Gesamtkost vernunftig und ertraglich gewesen 
ware. Es ist ein Ruhmestitel fiir die Kurorte, daB gerade ein Badearzt, 
R. KOLISCH, dies klarer und nachwirkender zum Ausdruck brachte als fruhere 
Schriften iiber Diabetes. Nicht aus theoretischen, sondern aus rein empirischen 
Grunden erwarten wir von der Trinkkur nur Nebenwirkungen, die unter 
gewissen Umstanden (z. B. bei begleitenden Darmstorungen; s. oDen) sehr er­
wunscht sind. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle aber erschopft sich 
der wahre Nutzen der Bruhnenkur darin, daB sie die auf Regel­
maBigkeit und MaBigkeit hinzielenden Vorschriften des Arztes 
mit der Wucht starker Suggestion umgi bt, ihre Durchfuhrung da­
mit erleichternd und sichernd. Mit diesem Suggestivmittel an der Hand 
ist der Brunnenarzt von alters her besser gestellt gewesen als der Hausarzt, und 
er erzielte Erfolge, die letztereni versagt blieben. 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. S. Aufl. 31 
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Wir stiitzen uns bei diesem Urteil auf Erfahrungstatsachen. Wie weit stehen doch die 
Mineralwasser der hauptsachlichsten, von Zuckerkranken besuchten Kurorte voneinander 
ab! Die rein alkalischen wie Neuenahr und Vichy (den Vichy-Quellen steht das Fachinger 
Wasser ganz nahe!); die alkalisch-sulphatischen wie Homburg, Karlsbad, Marienbad, Ro­
hitsch, Tarasp; die muratischen wie Homburg, Kissingen; dann Mergentheim mit seiner 
Karlsquelle, die eine Mittelstufe zwischen den beiden letztgenannten Gruppen einnimmt. Dazu 
,kommen seit Jahrzehnten als erfolgreiche Wettbewerber einige Stahlbader wie Rippoldsau 
und Langenschwalbach; ferner zahlreiche Hohenkurorte. Des weiteren diatetische Kur­
anstalten und Kliniken, die schon lange vor der Insulinperiode das therapeutisch erreichbare 
HochstmaB des Erfolges bei Zuckerkranken aufwiesen (S. 472). 

Nicht von dieser oder jener Kationenkonzentration in diesem 
oder jenem Quellwasser hangt der Erfolg der Trink- und Bade­
kuren fiir den Zuckerhaushalt ab, sondern davon, wie die diate­
tische und allgeme'ine Entlastungskur geleitet werden kann und 
tatsachlich geleitet wird. 

Indem wir bei Brunnenkuren die diatetische Entlastung als Haupt­
stiick werten, reihen wir, wie es C. v. NOORDEN schon getan, die Brunnen­
kuren ein in die groBe Gruppe der Stoffwechse.l- Schonkuren (S. 421) und 
sichern ihnen damit eine berechtigte Anwendungsbreite. Von dieser Wertung 
aus sind ihre V orteile, aber auch gewisse Fehlschlage und Schattenseiten ver­
standlich. Auf die wichtigsten Punkte gehen wir hier ein, zum Teil auf friiheres 
verweisend. 

1. Eine richtig geleitete Trink- und Badekur wird allemal unmittel­
bare und nachwirkende Vorteile bringen gegeniiber unzulanglich geregelter 
..J.auslicher Kostordnung, mag deren Unzulanglichkeit beruhen auf ver­
standnislosen arztlichen Vorschriften, auf Nachlassigkeit des Kranken, auf Uu­
gunst auBerer Umstande usw. Bei solcher Lage der Dinge wird sich der Vorteil 
nicht nll! auf leichtere FaIle beschranken, sondern auch bei schwereren sich aU8-. 
wirken. 

2. Bei Zuckerkranken, die im Alltagleben sich iiberfiitterten, - sei es 
allg~mein (d. h. calorisch), sei es einseitig in bezug auf Proteine, Fett, Kohlen­
hydrate oder auch Alkohol - wird der Erfolg am klarsten zutage treten. Daher 
die altgeriihmten Erfolge bei Komplikation mit Fettleibigkeit und Gicht. 

3. Bei Zuckerkranken, die schon vorher diatetisch gut geschult waren, 
und deren Kost- und Lebensordnung den individuellen Notwendigkeiten ent­
sprach, wird der Kurort in diatetischer Hinsicht kaum wesentlich besseres leisten 
als die hausliche Kost. Von den N e benwirkungen der kurortlichen Behand­
lung (S. 481) sind aber je nach Lage des Einzelfalles Vorteile zu erwarten (vgl. 
S.481). 

4. Schwerdiabetiker mit Acidosis zogen, wie man langst weiB und auch 
allgemein anerkennt, aus der altersiiblichen Behandlung mit Brunnenkuren 
keinen wesentlichen Vorteil. Zum groBen Teil ist dies daraus zu erklaren, daB 
Schwerdiabetiker schon seit langer Zeit im Alltagleben mit viel groBerer djate­
tischer Sorgfalt betreut werden als Leichtkranke (vgl. Punkt 3). Aus den Brunnen­
kuren konnten sogar Nachteile erwachsen, wenn sie in allzu groBem Vertrauen 
auf die Heilkraft des Wassers iibertrieben wurden; ein friiher sehr hiiufiges, 
auch heute noch nicht iiberwundenes Vorkommnis! Je groBer der allgemeine 
Krafteverfall, desto vorsichtiger muB man sein. Der einsichtige Badearzt 
begniigt sich dann oft mit einer Art Scheinkur; d. h. er richtet das Augenmerk 
auf die allgemeine Erholungsbediirftigkeit und laBt dane ben ein wenig Mineral­
wasser in harmlosen Mengen trinken. Er schickt die Kranken nicht geradezu 
weg, weil ihnen dies aIle Hoffnung nahme. Der Fehler lag bei dem Arzte, der 
den Kranken zur Trinkkur bestimmte, nicht beim Arzte des Kurortes. Ob dann 
nicht die Wahl einer anderen Kur, abseits des Quellenortes, viel mehr geleistet hatte? 
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5. Kinder und Jugendliche gehoren durchaus nicht in Diabetiker-Kur­
orte. Vor allem nicht in die internationalen Weltbader! Man muB den Begriff 
"jugendlich" ziemlich weit ziehen. Weniger das Alter bezeichnet die Grenze, 
sondern klares Verstandnis fiir das Kranksein und fiir die Pflichten, die es auf­
erlegt. 

6. Ein wesentlicher Vorteil der sog. Diabetiker-Kurorte lag von alters her 
darin, daB sich die Kiichen der Gasthauser auf mehl- und zuckerfreie Be­
reitung der Speisen eingestellt hatten. Es lag also die Moglichkeit vor, mtch dieser 
Richtung den Anspriichen der Zuckerkranken zu geniigen und durch arztliche 
Vorschriften iiber zulassige Mengen von Geback, Kartoffeln, Obst usw. auch 
die Kohlenhydratzufuhr einigermaBen zu beherrschen. Vollige Zuverlassig­
keit wird dadurch freilich nicht gewahrleistet; es kommt alles auf die Zuver­
lass~gkeit der Kiiche an. Mit zahlreichen Fehlern muB gerechnet werden, da 
die Kiiche vorzugsweise auf moglichste Schmackhaftigkeit der Speisen Bedacht 
nimmt und da dIe groBen Speisewirtschaften der Kurorte ja nicht nur Dia­
betiker, sondern auch zahlreiche andere Kranke versorgen, fiir welche quanti­
tative Beachtu:qg von Kohlenhydrattragern als Zutaten durchaus nicht notig ist. 
Alles in allem aber war und ist die Moglichkeit, zweckmaBig zubereitete Kost 
zu erlangen, in Kurorten, wo zahlreiche Diabetiker zusammenstromen, .groBer 
und auch bequemer als anderswo. 

Viel weniger sicher war die arztliche Kontrolle iiber die Menge der Gesamt­
nah.rungsaufnahme. In dieser Hinsicht sind die bedenklichsten Uberschrei­
tungen vorgekommen, und zwar, im Gegensatze zu friiherer Zeit, seitdem sich 
Orte wie Karlsbad, Vichy u. a. zu internationalen Luxusbadern entwickelten 
mit einem sehr iippigen gesellschaftlichen Leben. Natiirlich betraf dies nur einen 
Teil, aber immerhin einen ansehnlichen Teil der Kurgaste. DaB hierdurch der 
Charakter der Entlastungskur in Frag(;) gestellt wurde, daB solche Sitten dem 
Ernst der Kur Abbruch taten, daB die Erfolge unsicherer wurden, lag auf der 
Hand und konnte dem aufmerksamen Beobachter nicht entgehen. Wenn den 
friiher fast alleinherrschenden beiden Kurorten Karlsbad und Vichy seit etwa 
25 Jahren Neuenahr mit schnellem und gewaltigem Aufschwunge, seit etwa 
5 Jahren mit noch weit iiberraschenderer Entwicklung Bad Mergentheim zu 
machtigen Konkurrenten erwuchsen, so ist dies ganz wesentlich darauf zuriick­
zufiihren, daB unter einfacheren, aber doch reizvollen und angenehmen Verhalt­
nissen von vornherein der strenge Ernst der Kur viel besser gewahrt wurde. 
ZielbewuBtes Zusammenarbeiten von Arzten, Gasthausern und Kurverwaltungen 
bewirkte dies. Die engeren Verhaltnisse erlaubten den Arzten, viel nachdriick­
licheren EinfluB auf die Kostordnung ihrer Kranken zu gewinnen und'zu behaup­
ten. Die Patienten haben ein sehr feines Empfinden fiir solche Dinge. Die 
groBen Weltkurorte haben von dem jahen Aufschwunge der kleineren Kurorte 
vieles lernen konnen und auch manches gelernt. Jedenfalls ist erfreulicherweise 
der ordnende EinfluB der Arzte auf die Kost ihrer Zuckerkranken, der mindestens 
einem Teil der Arzte entglitten war, wieder kraftig in Zunahme. 

7. Die Errichtung von Sanatorien in Kurorten hat starken und guten 
EinfluB gewonnen auf die Verpflegungsverhaltnisse auBerhalb derselben (in 
Gasthausern). Die weit besseren Erfolge in den Kuranstalten drangten ganz 
von selbst dazu. MaBgebend fiir die Erfolge ist die Eigenart der klinischen 
Behandlung unter fachkundiger Leitung. Der EinfluB der Trinkkur 
auf den Stoffwechsel verschwindet daneben bis zur Unkenntlichkeit. Wenn die 
Arzte der Anstalt ihr Sonderfach umfassend beherrschen und wenn die Kiiche 
ihre Schuldigkeit tut, ist die Beeinflussung des Zuckerhaushaltes - wie tagliche 
Erfahrung zeigt - ganz unabhangig davon, ob sie an einem Orte mit alkalisch-

31* 
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sulfatisch-muriatischen, eisenhaltigen oder gar keinen Mineralquellen statt­
findet. Die Mineralwasser dienen entweder Nebenzwecken oder nur als Deko­
ration (S.481). Die Sanatorien machen auch manchem Zuckerkranken den 
Aufenthalt in Diabetiker-Kurorten moglich und ersprieBlich, die man zu ambu­
lanter Behandlung nicht gerne dorthin weisen mochte. 

Obwohl die Sanatorien in den Trink- und Badekurorten die genaue Durch­
fiihrung der Kostvorschriften wesentlich erleichtert, gesichert und damit die 
Erfolge verstarkt haben, konnen sie zumeist doch nicht die der klinischen 
Behandlung eigenen Vorteile voll und ganz ausniitzen. Sie konnen sich von 
dem Genius loci nicht ganz frei machen. Sie miissen weitgehende Riicksicht 
nehmen auf das verstandliche Verlangen ihrer Kurgaste, von den ortsspezifischen 
Kurmitteln, wie Brunnenkur und Badern, gleichzeitig Gebrauch zu machen und 
sich an den allgemeinen Gepflogenheiten der Lebensfiihrung in Kurorten be 
teiligen. Dies behindert die Freihei t der Kostwahl und schlieBt manche Kostformen, 
die gerade die machtigsten Hilfsmittel klinischer Behandlung darstellen, nahezu 
aus; zumindest verengt es deren Anwendungsbreite. Die Sanatoriumsbehandlung 
in solchen Kurorten ist daher bisher ein Mittelding geblieben zwischen der dort 
friiher alleinherrschenden ambulatorischen Behandlung und der eigentlichen 
klinischen Behandlung. Bei weitgehender Uberlegenheit iiber erstere konnte sie 
die volle Auswirkung der letzteren nicht erreichen. Der Genius loci wirkt als 
Hemmnis. 

8. Die Uberwertung der Mineralwasser-Trinkkuren in Bade­
orten hat manches Unheil fiir die Entwicklung der Diabetesthera­
pie ge brach t. Seit fast einem Jahrhundert wissen wir, und seit den letzten 
4-5 Jahrzehnten haben es mit steigendem Nachdruck aIle anerkannten Diabetes­
forscher wiederholt, daB wir nur dann auf die Krankheit wahrhaft heilsamen 
Ein£luB -ausiiben, wenn sich die Kostordnung dauernd den jeweiligen Erforder­
nissen des Einzelfalles anschmiegt. Das Heil der Kranken und damit ihre 
ganze Zukunft hangen nicht davon ab, ob sie 3--4 Wochen lang im 
.Jahre an diesem oder jenem Orte neben Befolgen der dort iib­
lichen Le bens- und Ernahrungsweise ein Mineralwasser schliirfen, 
sondern davon, wie sie in den iibrigen II Monaten des Jahres leben 
und sich ernahren. Aus dem Kuraufenthalt hatte Gutes und Nachwirkendes 
entspringen konnen, wenn entsprechende, wahrend der Kurzeit durchgefiihrte 
und dort als niitzlich erwiesene Ernahrungsweise spater zu Hause dauernd durch­
gefiihrt worden ware. N atiirlich sind Ansatze dazu gemacht; der Versuch, damit 
clurchzudringen, ist auch von namhaften Badearzten alter und spaterer Zeit 
immer wieder gemacht ,vorden. Aber praktisch genom men waren dies in del' 
iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle Fehlschlage. Es ist auch kaum moglich,aus 
der ambulanten Behandlung in Kurorten und ihren dortigen Erfolgen Dauer­
vorschriften fiir das ganz abweichende auBer-kurortliche Leben abzuleiten; selbst 
aus der Sanatoriumsbehandlung in Kurorten dies zu tun, ist nicht leicht und 
setzt besonders starke Uberzeugungskraft einer sachkundigen und welterfahre­
nen arztlichen Personlichkeit voraus. Gewohnlich verpuffen die aus dem Bade­
ort heimgebrachten Ratschlage alsbald. Und der Hausarzt, der dariiber wachen 
miiBte? Er hat, mindestens in vergangener Zeit, gemeint, alles Notige getan zu 
haben, wenn er den Zuckerkranken nach dem Zauberorte Karlsbad usw. sandte. 
In iiberaus zahlreichen anderen Fallen glaubt del' Zuckerkranke, den hausarzt­
lichen Rat in bezug auf Kostordnung weiterhin entbehren zu konnen. So kam 
es, und dies hat Jahrzehnte und abermals Jahrzehnte lang gedauert und ist 
noch nicht ganz iiberwunden, daB unendlich viele Zuckerkranke auBerhalb del' 
kurzen Perioden in Kurorten sich diatetisch mehr oder weniger vernachlassigten 
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oder zumindest nicht diejenige Ernahrungsweise durchfiihrten, welche den je­
weiligen personlichen Erfordernissen entsprach. Dies wandte sich· erst, zum 
Besseren, als die klinische Behandlung Zuckerkranker sich Eingang verschaffte 
(S.472). 

Wir stehen nicht an zu behaupten, daB die grenzenlose tJberschatzung der 
Karlsbader Kuren usw., die durch das Tragheitsgesetz des Althergebrachten 
sich ergibt und die der Genius loci den Patienten einimpft, ein Ungliick fiir 
zahlreiche Diabetiker geworden ist, viele zu beklagenswertem Leichtsinn 
zu Hause verfiihrt hat, und daB diesem Umstand allein in iiberaus zahlreichen 
Fallen die progressive Verschlimmerung der nach solchem Brauche behandelten 
Glykosurien in die Schuhe zu schieben ist. Die meisten Falle von Diabetes sind 
von Haus aus gar nicht so progressiv, wie sie durch allzu groBen VerlaB auf die 
Heilkraft gewisser Quellen kiinstlich gemacht werden. 

Insulinkuren passen im allgemeinen nicht in den Rahmen der Trinkkur­
behandlung. Zumindest gilt dies - von Komagefahr abgesehen - ffir erste 
Einleitung einer Insulinkur und zwar mit vollster Scharfe fiir Errichtung einer 
Insulinkur bei ambulanter Behandlung. Das Einleiten einer Insulinkur ist im­
mer einernstes und verantwortungsvolles Beginnen, und jeder, der die Trag­
weite des Beginnens aus breiter Erfahrung kennt, weiB, daB die Verantwortung 
fiir sachgemaBe Durchfiihrung unter ambulanter Behandlung bei den eigen­
artigen und einmal gegebenen Verhaltnissen des Kurortlebens selbst von dem 
kuntligsten Arzte nicht iibernommen werden kaml und darf. Scheinkuren mit 
unzulanglichen Gaben, welche die Auswirkung aller sonstigen diatetischer und 
allgemein-hygienischer MaBnahmen nicht im geringsten beeinflussen, konnen 
freilich gefahrlos durchgefiihrt werden. Das ist aber schweres Unrecht; leider 
ist es gar nicht selten vorgekommen. Die Eroffnung einer Insulinkur in geschlos­
sener Anstalt ist natiirlich theoretisch nicht zu beanstanden. In leichten Fallen 
ist sie unnotig. In schwereren Fallen verlangen wirklich ernste Insulinkuren 
wahrend der ersten 1-2 Wochen derartige Daueraufsicht in bezug auf Kost und 
Lebensweise, daB Konflikte mit sonstigen ortspezifischen Heilfaktoren (Trink­
kur, Bader, Spaziergange u. a.; S.481) kaum vermeidbar sind. 

Anders, wenn der Zuckerkranke bereits an Insulin gewohnt und auf be­
stimmte Gaben eingestellt ist und irgendwelche anstrebenswerte Nebenwirkungen 
den Aufenthalt im Kurorte veranlassen (s. unten). Dann steht nichts im Wege, 
die Insulinkur fortzusetzen, sowohl in Sanatorien wie ambulant. Aber scharfe 
Aufsicht ist doch erforderlich. Denn das Umstellen der ganzen Lebensweise 
andert oft die Auswirkung des Insulins nach oben oder nach unten hin abo 

Bei jeglicher Behandlung Zuckerkranker in Kurorten sind die hauptsij,ch­
lichen Bedingungen fiir gute Auswirkung: 

Sachkundiger, gewissenhafter Arzt. 
Gewahr fiir solche Kost, wie sie der Sachlage des Einzelfalles frommt. Die arztliche Vber­

wachung der Kost muB gesichert sein. 
Die verfiigbaren Kurmittel miissen nicht nur den Anspriichen des Zuckerhaushaltes, 

sondern auch allen sonstigen, von Fall zu Fall verschiedenen therapeutischen Erfordernissen, 
also etwaigen Komplikationen dieser und jener Art, gerecht werden (Nebenwirkungen der 
Gesamtkur; S.481). 

Angenehme, den personlichen Neigungen entsprechende allgemeine Lebensverhaltnisse. 
Sympathische Umwelt. Hierzu gehOren U. a. Art der landschaftlichen Umgebung (ber­

giges Land, Hoheniage, Wald oder Strand, Klima, Verkehr, AnschluB an Freunde, Zerstreu­
ungen, Kunstgeniisse usw.). 

Es darf der Wahn nicht aufkommen, daB mit der Trinkkur den Erfordernissen der 
Krankheit Geniige getan sei (S.482). Die mit ihr verbundene diatetische Schonung ist 
wertvoll und brauchbar (S. 480). Der Schwerpunkt liegt aber beim diatetischen Verhalten 
im Alltage. 

Von diesen Gesichtspunkten aus bestimme der Arzt die Wahl eines Kur-
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und Erholungsortes. Riicksichtnahme auf psychische Einstellung des Patienten 
darf niemals vernachlassigt werden. Sehr oft wird die Wahl eines der bekannteren 
Diabetiker-Kurorte gerade aus psychischen Griinden erfolgen (altiiberkommenes 
Vertrauen als machtiges Suggestionsmittel). Der Arzt aber braucht sich, mit 
Riicksicht auf den Zuckerhaushalt selbst, in keiner Weise durch die Analyse 
der Trinkquelle und die sich daran kniipfenden alten Wundersagen beeinflussen 
zu lassen. Das ist ganzlich Nebensache. Er wird daher oft und gern einen 
Hohen- oder Strandaufenthalt bevorzugen, wo Begleitkrankheiten (z. B. des 
Kreislaufs, S.292, oder der Atmungsorgane, wie Katarrhe oder Tuberkulose, 
S.290, oder wahre rheumatische Leiden der Muskeln und Gelenke usw.) Rech­
uung getragen wird. Freilich, die oben erwahnten hauptsachlichen Bedingungen 
miissen erfiillt sein. Da sich dann aber der Zuckerkranke mit seinen diatetischen 
Erfordernissen in Sonderstellung befindet, ist Sanatoriumsbehandlung ratsam. 
Klinisch geschulte Diabetiker wissen sich allerdings auch bei freier Kostwahl in 
Gasthausern zurechtzufinden. 

XI. Behandlung mit AI'Zlleimitteln. 
Die letzte Auflage enthielt einen ziemlich umfangreichen Abschnitt iiber 

Arzneibehandlung des Diabetes (7. Aufl., S.356-361 und 373-384); nicht 
etwa, weil C. v. NOORDEN Niitzliches dariiber melden konnte, er kam vielmehr 
zu beinahe vollig ablehnendem Urteil. Aber damals herrschte bei Arzten und 
Patienten eine geradezu krankhafte Sucht nach Arzneimitteln, deren Gebrauch 
die Kost des Diabetikers zu erweitern gestatten konne. Diese Sucht war Wasser 
auf die Miihle zahlreicher kleiner industrieller Unternehmer, und es fanden sich 
immer Arzte, die auf Grund von Einzelbeobachtungen und unkritisch begut~ 
achteten Scheinerfolgen neue "Antidiabetica" verfiihrerisch anpriesen, was dann 
mit hemmungsloser und teilweise schamloser Reklame ausgeniitzt wurde. Dies 
alles gab damals AnlaB, alle alten und sehr zahlreiche neue sog. Antidiabetica 
eingehend und kritisch zu besprechen, groBenteils auf Grund eigener Nach­
priifung. Die damals gegebene Ubersicht hat immerhin historisches Interesse. 
Doch widerstrebt es uns, in einem Augenblicke, wo die Arzncitherapie des 
Diabetes vollkommen unter dem frischen Eindrucke der Insulinerfolge steht, 
die teilweise sehr ernsten, groBtenteils aber sehr mangelhaften, oft sogar schwind­
lerischen, alles in allem aber fruchtlosen Versuche friiherer Zeit dem Leser 
wieder vollstandig vorzufiihren. Wer Interesse dafUr hat, wird alles Wichtige 
an zitierter Stelle finden. Auch sei auf M. KAUFMANN'S altere umfassende Arbeit 
aus C. V. NooRDEN's Klinik und auf "Nostrums and Quackery" verwiesen. 

Hielten sich die Empfehler neuer "Antidiabetica" an diejenigen Bedingungen, 
denen jeder Naturforscher beim Anstellen und Beurteilen wissenschaftlicher 
Experimente pflichtig ist, so blieben sie selbst und es blieben die pl'aktischen 
Arzte sowohl wie die Kranken vor vielen bitteren Enttauschungen bewahrt. 
Fiir die Beurteilung von Medikamenten bei Zuckerkranken gibt es viel sicherere 
Kriterien als bei den meisten anderen Krankheiten. Nur allzu oft wurde und 
wird der Fehler gemacht, zwei GraBen unbekannter Wirkung in die Gleichung 
einzusetzen, das Medikament als Priifling und Diatvorschriften. Letztere werden 
sehr oft fUr eine GraBe bekannter Wirkung gehalten. Das ist irl'ig. Bei vel'schie­
denen Kranken und beim Einzelkranken je nach Einstellung des ganzen Zucker­
haushaltes, je nach del' vorausgegangenen Kost, je nach Lage des gesamten 
karperlichen Zustandes usw. wirken gleiche Kostvorschriften ganz verschieden. 
Nie diirfen die Ausschlage einzelner Tage maBgebend sein, immer nur langerel' 
Perioden, zumindest, einwachiger Dauer, am besten so, daB bei stets vallig 
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gleicher Kost und unter Gleichbleiben aller sonstigen Umstande der Priifling 
(das Medikament) wahrend einer ei~wochigen Mittelperiode verabfolgt wird, 
die von je einer einwochigen Vor- und Nachperiode ohne das Medikament ein­
geschlossen und dadurch vor unberechenbaren Einflussen geschutzt ist. Wie 
selten werden solche MaBnahmen gegen Irrtumer innegehalten! 

Hier seien nur wenige Praparate kurz besprochen, die eine Zeitlang berech­
tigte Beachtung fanden, und ferner einige noch jetzt ubliche und auch etliche 
neu angepriesene. 

tiber Insulin und seine Vorlaufer S. 489; uber Synthalin S. 492. 
Von Organextrakten hat sich keines, auBer dem Pankreashormon (Insulin) 

bewahrt. DaB man mit Thyreoidin in jeglicher Form bei Zuckerkranken 
hochst vorsichtig sein muB, ward an anderer Stelle erwahnt (S. 44). Anti­
thyreoidin (MOBIUS-MERCK) ist unter Umstanden sehr brauchbar, freilich nicht 
zwecks unmittelbarer Einwirkung auf die diabetische Stoffwechsellage, wohl 
aber bei unbequemer Ubererregbarkeit des Herzens, die man namentlich bei 
jugendlichen Diabetikern haufig antrifft. Wir benutzten es fruher viel und mit 
Erfolg (60-75 Tropfen taglich), neuerdings weniger, da Chinin (0,2-0,3 g 
taglich) meist besser wirkt. Bei deutlich thyreotoxischem Einschlage (S. 318) 
ist Antithyreoidin aber durchaus am Platze; in solchen Fallen tritt es auch 
der oft beunruhigenden Abmagerung entgegen. 

Hefepraparate der verschiedensten Art, seit langem immer aufs neue emp­
fohlen, auch jetzt noch stark in Gebrauch und durch neue vermehrt, haben 
sich uns in keiner Weise bewahrt. Die nie verstummenden warmen Empfeh­
lungen, die ihnen von anderer Seite zuteil wurden, veranlaBten uns zu immer 
neuen Versuchen. Alles umsonst! Welche einigermaBen bemerkenswerte Theorie 
des diabetischen Zuckerhaushaltes man auch zu Rat zieht, es gibt keine, die die 
Anwendung von Hefe rechtfertigen wiirde. 

Ergotoxin (M. M!CULICICH) hat eine gewisses theoretisches Interesse, da es 
einen hemmenden EinfluB auf sympathische und chromaffinogene Erregung der 
Zuckerproduktion ausubt. Im Diabetes des Menschen, wo der Ausfall des 
Pallkreashormons die Lage beherrscht, liegen die Dinge viel verwickelter. Greif­
bare Erfolge sind nicht bekannt geworden. 

Opiate, fruher das einzige Medikament, von dem sich im scharf eingestellten 
klinischen Experimente ein gewisser EinfluB auf die Glykosurie nachweisen 
lieB, ist mit Recht immer mehr zuruckgedrangt worden. J. v. MERING berich­
tete, Opium sei besonders wirksam in Fallen, wo die Kost keine Kohlenhydrate 
enthielte und wo dann nur EiweiB und Fett als Zuckerquelle in Betracht kommen. 
Dies konnen wir bestatigen, und im Bestreben nach Aglykosurie benutzten wir 
Opium unter solchen Umstanden ofters zum Verdrangen restlicher Glykosurie. 
DasGelingen war naturlich zunachst nur ein augenblicklicher Erfolg, aber wie 
jede irgendwie erzielte Aglykosurie blieb er meist nicht ohne brauchbare Nach­
wirkung. Der Vorteil der Opiumtherapie (5mal taglich 3-5 cg) lag darin, daB 
man mit milderen Diatvorschriften Aglykosurie erreichte als ohne Opium. Wir 
gaben letzteres immer nur kurzere Zeit hindurch (meist an 4--5 Tagen, nie 
langer als 2-3 Wochen). Langwahrende Opiumbehandlung, vor etwa 30 Jahren 
noch vielfach ausgeubt, war schon seit ein Vierteljahrhundert nirgends mehr 
gebrauchlich. Auch bei der geschilderten abgekiirzten Behandlungsform muBte 
man manche Unannehmlichkeiten mit in den Kauf nehmen (Stuhltragheit u. a.). 
AIle FaIle, wo man fruher zum Opium griff, sind nach heutiger Erkenntnis 
insulinpflichtig und damit ist wohl jetzt der alten Opiumtherapie dauernd der 
Boden entzogen. - Die klinisclien Erfahrungen uber Opium stimmen nicht 
ganz mit den Ergebnissen der Pharmakologie uberein, worauf wir schon hin-
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wiesen (S.53). Es hangt dies wohl damit zusammen, daB die Angriffspunkte 
des Opium iiberaus mannigfaltige sind und die Wirkungen auf die Erfolgsorgane 
in bezug auf das Endergebnis (Glykosurie) sieh teilweise aufheben. DaB die 
Rel1ktionen auf Opium bei versehiedensten Krankheiten (somatisehen und 
psychisehen) ganz anders sind wie beim Gesunden, und daB sie von jeweiliger 
Reizempfanglichkeit des nervosen Zentralorganes und des vegetativen Nerven­
systems stark beeinfluBt werden, ist altbekannt. Die Indikationen fiir Opium 
liegen heute nur noch ebenso wie bei Nichtdiabetikern. 

Die mit einer Art subnarkotischer Wirkungausgestattete Salizylsaure vermag 
auch die Glykosurie ein wenig herabzudriicken; ebenso Antipyrin. Aueh diese 
kleinen Hilfsmittel, die hler und da gute Dienste taten, verloren durch das 
Insulin ihre Berechtigung. 

Ganz abgesehen von unmittelbarer Wirkung auf die Glykosurie sind Sedativa 
bei Diabetikern haufig erwiinseht oder gar notwendig (S.347, 430). Wenn 
keine Sonderanzeigen fUr dieses oder jenes Medikament vorliegen, beniitzen 
wir gewohnlich ein Gemisch von Aspirin oder Antipyrin 0,3; Luminal 0,025 bis 
0,03; Chinin muriaticum 0,06-0,08, zwei bis dreimal taglich. 

Zyzygium jambulanum wurde einst sehr geriihmt. Hier und da sehlen es 
kleine Wirkung auf die Intensitat der Glykosurie zu haben. Die umfassenden 
Versuche, die C. v. NOORDEN mit verschiedensten Praparaten bei mehr als 
50 Zuckerkranken durchfiihrte, veranlaBten ihn zu dem Urteil, daB Jambul 
niemals eine von der Diat unabhangige entscheidende Wendung zum Guten 
bringe.Jambul war ein wesentlicher Bestandteil zahlreicher, als "Antidiabetica" 
in den Handel gebrachter, aber langst wieder vergessener Geheimmittel. 

Zahlreiche Teeaufgiisse und Dekokte verschiedenster Blatter und Wurzeln 
gelten als."Volksheilmittel" gegen Zuckerkrankheiten; u. a. Erbsensamenschalen 
(Semen pisi sativi), Bohnenhiilsentee (Phaseolus), Leinsamentee (Linum), Heidel­
beerblattertee (Fol. Myrthilli), Abkochungen von Knoblauch (Allium sativum), 
Ginseng-Wurzel (Radix Ginseng). Wie leicht es zu irrigem Urteil iiber ihre 
Wirksamkeit kommen kann, schilderte C. v. NOORDEN in letzter Auflage dieses 
Buches (dort S.380, 381). Genauerer Priifung hielt keines der Mittel stand. 
Neuerdings ist wieder von einigen solcher pflanzlichen Medikamente die Rede, neu­
belebt durch den Nachweis, daB insulinartig wirksame Substanzen auch im Pflan­
zenreiche weit verbreitet sind (S.492), und man hoffte eine Pflanzenart zu finden, 
die Stoffe insulinartiger Wirkung vom Verdauungskanal aus dem Blute zufiihre. 

Sicher naehgewiesen ist solche Substanz in den Heidelbeerblattern 
(Myrthillus). Bis zur Wirksamkeit auf den Blutzueker konzentriert, entfaltet sie 
aber toxisehe Eigenschaft (S. 492). Neue Versuche von E. KAUFMANN mit den 
meisten der genannten Extrakte hatten kein eindeutiges Ergebnis. 

Roter Knoblauch solI manchmal Glykosurie und Acetonurie giinstig be­
einflussen (MAHLER und PASTERNY, R. v. JARSCH, A. GIGON). Friihere Versuche 
von C. v. NOORDEN ergaben Fehlschlage (7. Auf I. des Buches, S.380). 

Polygonum aviculare (Vogelknoterich), eines der "Volksheilmittel" ward 
von VAN LEERsulIf und von HIJMANS v. D. BERGH gepriift und verworfen. 
Neuerdings bestatigt aueh J. BROEKMEIJER seine vollige Unwirk.<;amkeit .. 

Von Schwermetallen machte friiher Uran viel von sich reden. Der "Vin 
Urane PESQUI" war ein in Frankreieh viel gebrauchtes GeheimmitteI. Naeh 
"Nostrums and Quackery": Bordeauxwein, von dem die Einzelgabe = 30 g 
je 5,5 mg Uran enthielt. C. v. NOORDEN sah nicht den geringsten Erfolg davon. 
Andere radioaktive Substanzen wie Radium und Thorium-X sind zwar fiir 
manche Begleitstorungen des Diabetes brauchbar (S.275, 339), beeinflussen 
aber die Stoffweehselstorung selbst in keiner Weise. Vber Uran vgI. S. 67. 



Die Insulinbehandlung. 489 

Neuerdings melden E. SCHILLING und R. ARNOLD Sinken des Blutzuckers 
nach intravenosen Injektionen von Elektroferrol; Kollargol, Fulmargin, 
N ovasurol u. a. Obwohl sie den Eindruck giinstiger Beeinflussung mancher 
Diabetesfalle hatten, bieten die berichteten Versuche bisher keine geniigende 
Grundlage ffir eine therapeutische Methode. 

tJber senkenden EinfluB von Schwefelpraparaten auf den Blutzucker und 
Begiinstigung der Glykogenstapelung bei Tieren nach Fiitterung mit Schinz­
nacher Schwefelwasser und kolloidalem Schwefel berichtete jiingst T. GOR­
DONOFF. Versuche am Menschen liegen jedoch noch nicht vor. 

Dem Madchen ffir alles, der modernen Proteinkorpertherapie konnte auch der 
Diabetes nicht entgehen. G. SINGER berichtete mehrfach iiber giinstige Wir­
kung von Kaseosan-Injektionen auf die Glykosurie, insbesondere auch iiber 
gute Erfolge bei diabetischer Gangran und Phlegmone. Letzteres muB aus der 
Beurteilung ausscheiden, da es ein Teilstiick der fUr septische Prozesse aller 
Art manchmal, aber keineswegs immer gesehenen Proteinkorperwirkung ist, 
gleichgiiltig ob es sich um Diabetiker oder Nichtdiabetiker handelt. M. GROSS­
MANN und J. SANDOR stimmen G. SINGER zu. Genauere Nachpriifung der 
SINGERSchen Versuche lieBen W. FALTA und F. ROGLER die Proteinkorper­
therapie des Diabetes als vollig wertlos erkennen; sie warnen, damit kostbare 
Zeit zu verlieren. E. SCHILLING und R. RIPPE auBern sich ahnlich. Sowohl 
beim pankreasdiabetischen Runde wie beim diabetischen Menschen setzen 
Kaseosan-Injektionen die Ryperglykamie manchmal voriibergehend etwas herab 
(kein-eswegs immer! eigene Versuche), aber man erreicht damit keine Erhohung 
der Kohlenhydrattoleranz (F. ROGLER, F. BERTRAM). Gleichzeitige Injektion 
von Insulin und Kaseosan (in gleicher Spritze vereinigt) solI die Wirkung des 

~ Insulins etwas verstarken und verlangern (F. BERTRAM). Allgemeingiiltig ist 
dies nicht (eigene Versuche). Neuere Mitteilungen und Aussprachen wenden sich 
iibereinstimmend gegen G. SINGER (Wien. klin. Wochenschr. 1926, Nr.51). 
Er steht in bezug auf Wertung des Kaseosans allein da. Weder aus den bis­
her vorliegenden Veroffentlichungen, noch aus eigenem Erleben konnten wir 
die "Oberzeugung gewinnen, daB mit Kaseosan Erfolge erreicht wurden, welche 
sich iiber die Auswirkung der gleichzeitigen Diatbehandlung 
er he ben. Selbst bei septischen Begleitkrankheiten sahen wir nichts, was 
man unbedingt dem Kaseosan zugute schreiben miiBte. Von Gleichwertung 
oder gar Roherwertung der Kaseosantherapie gegeniiber der Insulintherapie 
kann erst recht nicht die Rede sein. In bedrohlichen Fallen Kaseosan anzu­
wenden und auf Insulin zu verzichten, ware geradezu ein KUllstfehler. 

Eine Sonderart der Proteinkorpertherapie ist die mehrfache intramuskulare 
Injektion von Eigenblut des Kranken (C. FUNCK, F. KULBS). Die Methode zu 
bewerten, ist noch nicht moglich. 

XII. Die Insulinbehalullung. 
1. Historisches. 

Seit Entdeckung des experimentellen Pankreasdiabetes durch J. v. MERING 
und O.l\iINKOWSKI iill Jaher 1889 hat es nicht an Versuchen gefehlt, die Zucker­
krankheit des Menschen durch Pankreaspraparate zu beeinflussen. MINKOWSKI 
selbst, spater E. GLEY, J. THIROLOIX, E. REDON, W. HALE WHITE, N. TIBERTI 
und A. FRANCHETTI, PARISET U. v. a. erzielten nur Fehlschlage mit den von 
ihnen hergestellten Extrakten. Die positiven Resultate, welche andere Forscher 
in neuerer Zeit bei diabetischen Menschen und Tieren nach Injektion von Pan­
kreaspraparaten hatten, (z. B. BATTISTINI, E. L. SCOTT, J. R. MURLIN und 
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B. KRAl\iER, J. S. KLEINER) waren zu schwankend und nicht eindeutig genug, 
urn allgemeines Interesse zu' finden. Die von G. ZULZER und seinen Mitarbeitern 
M. DOHRN und A. MARXER hergestellten eiweiBfreien Pankreasextrakte ver­
minderten zwar nach intravenoser Injektion sowohl bei pankreaslosen Hunden 
wie auch bei diabetischen Menschen die Glykosurie, abel' die toxischen Neben­
wirkungen seiner Extrakte waren, wie J. FORSCHBACH im Jahre 1912 auf del' 
MINKowsKIschen Klinik zeigte, so stark, daB von einer Fortsetzung del' Ver­
Buche Abstand genommen werden muBte. 

Die Schwierigkeit, wirksame Extrakte zu erhalten, lag wohl hauptsachlich 
darin begriindet, daB bei ihrer Herstellung das eigentliche Hormon del' Insell1 
durch die proteolytischen Fermente del' Pankreasdriise zersWrt wird. Urn dieses 
zu vermeiden, stellte C. H. BEST mit F. G. BANTING in MACLEOD'S Institut zu 
Toronto wasserige Extrakte aus dem verodeten Pankreas von Hunden dar, deren 
pankreatische Ausfiihrungsgange langere Zeit unterbunden waren. Diese ciweiB­
armen und von toxischen Nebenwirkungen freien Extrakte hatten alle die 'Vir­
kungen auf den Zuckerstoffwechsel, welche dem Pankreashormon auf Grund del' 
bisherigen Kenntnisse zugeschrieben werden muBten (s. S. 224). Bald gelang es den 
Forschern del' Torontoer Schule, auch in groBerem MaBstabe wirksame Extrakte 
aus dem ganzen Pankreas groBer Schlachttiere darzustellen und damit die Ein­
fiihrung in die Therapie zu ermoglichen. Diese Extrakte erhielten den Namen 
Insulin. Die Erfinder haben das unvergangliche Verdienst, tatsachliche Begriinder 
del' Hormontherapie des Diabetes geworden zu sein und damit eil1e medizi­
nische GroBtat von uniibersehbarer Bedeutung vollbracht zu haben. Sie hat 
die lang gehegte Hoffnung verwirklicht, durch Darreichung wirksamen Pan­
kreasextraktes den beim Zuckerkranken bestehenden Hormonmangel zu kom­
pensieren und auch bei diesel' Erkrankung eine SUbstitutionstherapie zu cr­
moglichen - ahnlich wie sie beim Myxodem durch Behandlung mit Schild­
driisensubstanz seit 30 Jahren erfolgreich ausgeiibt wird. Trotz del' kurzen Zeit, 
die seit allgemeiner Einfiihrung (1923) del' Insulinbehandlung verflossen, kann 
man auf Grund del' in del' ganzen Welt gemachten Erfahrungen bereits das Ur­
teil fallen, daB sie einen epochemachenden Fortschritt in del' Diabetesbehand­
lung bedeutet. Neben die diatetische Therapie ist jetzt die Substitutionstherapie 
mit Insulin getreten, abel' nicht als selbstandiges Verfahren, sondern 
als erganzendes Stiick del' Therapie, unentbehrlich in den Fallen, wo 
die alten Methoden nicht zum Ziele fiihren, sehr erwiinscht, wo es sich nul' urn 
Milderung des Zwanges diatetischer MaBnahmen handeln kann und solI. 

2. Darstellung, Eichung, Chemisch -physikalische Eigenschafteu und 
Vorkommen des Insulills. 

Darstellung. Das Verfahren yon ,J. B. COLLIP war die erste brauchbare Methode, urn 
in graBerem MaBstabe Insulin zu gewinnen, und es bildete die Grundlage fiir die meisten 
spiiteren Modifikationen. Das frische Pankreas wird mit dem gleichen Volumen 95proz. 
Alkohol versetzt und mehrere Stunden extrahiert. Durch weiteren Zusatz von Alkohol 
werden in Lasung gegangene EiweiBl~.arper ausgefiillt, dann das eiweiBfreie Filtrat im Vakuum 
eingeengt. Durch Ausschiitteln mit Ather werden darauf die Lipoide entfernt und die Lasung 
wird im Vakuum weiter bis zu pastiiser Konsistenz eingeengt. Der Riickstand wird nun in 
80proz. Alkohol iibergefiihrt und zentrifugiert. Die abzentrifugierte alkoholische Lasung, 
welche das Insulin enthiilt, wird mit absolutem Alkohol versetzt, worauf die wirksame Sub­
stanz ausfiillt. Letztere wird durch ein Berkefeld-Filter filtriert. Durch Eindampfen der 
wiisserigen Lasung kann die gewiinschte Konzentration erhalten werden. 

Diese Collipsche Methode ward durch J. B. COLLIP selbst spiiter wesentlich verbessert. 
Andere Darstellungsverfahren wurden von E. A. DOlSY, M. SOMOGYI und P. A. SHAFFER, 
R. S. ALLEN, C. P. KrMBAL, J. R. MURLI'-' Illld H. A. PIPER, F. FENGER und R. S. WILSON, 
H. W. DUDLEY und STARLING u. a. angegehen. (Vgl. H. STAUB sowie J. GREVENSTUK und 
E. LAQUEUR.) 
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''Vertig·keitsbestimmung·. Zur Beurteilung der Wirkungsstarke des Insulins dient die 
sog. Kaniucheneinheit. Urspriinglich wurde sie definiert als diejenige Menge Insulin, welche 
gerade ausreicht, urn nach subcutaner Injektion bei einem seit 24 Std. hungernden Kanin­
chen den Blutzucker innerhalb 4 Std. auf 0,045% herabzusetzen (F. G. BANTIHG und C. H. 
BEST, sog. alte Toronto-Einheit). Die sog. klinische oder Lilly-Einheit betragt 1/3 dieser 
Kanincheneinheit. Spater hat man diese Eiuheit noch urn etwa 40% verstarkt. In der 
Folge hat sich das Problem der Eichung der Insulinpraparate viel komplizierter, als man 
urspriinglich dachte, erwiesen. Viele Forscher haben sich darum bemiiht, zuverlassige MaB­
stabe zu gewinnen (vgl. bes. bei A. GREVENSTUK und A. LAQUEUR). Neuerdings ist vom 
Insulinkomitee in Toronto eiu Trockeninsulin T von konstanter Wirksamkeit als Testprapa­
rat hergestellt worden, das allen Insulin herstellenden Landern Zltr Verfligung gestellt wurde, 
und nach dem die Einstellung vollzogen werden kann. Trotzdem hat es sich als notwendig 
erwiesen, die im Tierversuch ~tandardisierten Praparate einer klinischen Nacheichung zu 
unterziehen, da eine vollige Dbereinstimmung zwischen biologischer und klinischer Wir­
kungsstarke nicht besteht. Durch Einhalten bestimmter Versuchsbedingungen haben aber 
H. H. DALE und seine Mitarbeiter neuerdings sehr konstante Resultate bei der Vergleichung 
verschiedener Praparate an Menschen und Tieren erhalten. Es ist zu erwarten, daB mit 
fortschreitender Vervollkommnung der Darstellungsmethoden die Eichung immer zuver­
lassiger werden wird. Auf Grund groBer eigener Erfahrung konnen wir sagen, daB die im 
Handel befindlichen Praparate zuverlassiger Fabriken uns keine. Schwierigkeiten hinsicht­
lich der Dosierung bereiteten. 

Neuerdings ward, was sehr zu begruBen ist, ein internationales Ubereinkommen erzielt. 
nach dem 1/8 mg des erwahnten Torontoer Standardpraparates als klinische 
Einheit bezeichnet werden solI. 

Chemisch-physikalische Eigenschafien des Insulins. Dber die physikalisch-che­
mischen Eigenschaften des Insulins ist bisher folgendes bekannt: Das nach J. B. COLLIP 
hergestellte Praparat ist ein weiBes, hygroskopisches Pulver, das leicht in Wasser und in 
80pr.oz. Alkohol16slich ist. MaBige Hitzeeinwirkung schwacht seine Wirksamkeit nicht abo 
Auch bei 10 Minuten langem Stehen auf dem Wasserbade verliert es nicht merklich an Wirk­
samkeit; aber durch 3.Min. langes Kochen wird es zerstort. Geringer Alkalizusatz zerstort 
das Insulin nicht, ebensowenig leichte Sauregrade (PH = 5-6). In saurer Losung wird In­
sulin durch Kaolin und Kohle adsorbiert. Durch kolloide Membranen diffundiert Insulin 
nieht; dureh das Berkefeldfilter wird es anscheinend zuriickgehalten. Uber die ehemische 
Natur ist bis jetzt niehts bekannt. Vielleicht ist es ein komplexes EiweiBderivat. Dafur 
spricht seine Empfindlichkeit nicht nur gegeniiber Trypsin, sondern gegen Pepsin (W. H. 
DUDLEY). Der gleiche Forscher £and auch. daB Pikrinsaure in Insulinlosungen einen Nieder­
schlag erzeugt, der das ganze Insulin enthalt. 

Das von DOlSY, SOMOGYI und SHAFFER hergestellte und weitgehend gereinigte Praparat 
enthalt 14% N, aber keinen Phosphor. Es gibt die Biuretreaktion und .Millonreaktion. Es 
geniigten davon 0,25 mg, urn beim Kaninchen hypoglykamisehe Krampfe hervorzurufen. 
Kaeh J. J. ABEL und E. GElLING solI Insulin eine labile Sehwefelverbindung enthalten. 

Nach H. LANGECKER und W. WlECHOWSKl wird hei den heute ublichen Darstellungs­
verfahren ein Produkt gewonnen, welches ein Gemenge versehiedener Albumosen darstellt. 
Aueh das reine Pankreashormon deutete man als cine hoher molekulare Albumose. Man 
soIl aus dem Albumosengemenge den blutzuckersenkenden Anteil durch milchsaures Kali 
ausfallen konnen. Dureh weitere Behandlung mit starken Mincralsauren geJangt man zn 
einer Substanz, welche 20-40 Einheiten in 1 mg enthalt. 

Ganz kiirzlieh teilte J. J. ABEL mit, daB ihm und seinen Mitarbeitern gelungen sei, In­
sulin in krystallinischem Zustand zu erhalten. Das nach versehiedenen Reinigungsproze­
duren gewonnene Produkt zeigt hexagonal-rhomboedrisehe Krystalle. die hei 223 0 schmelzen. 
Es lost sich nicht in vVasser, wohl aber in sehwaehen Alkalien, und laBt sich durch Saurc­
zusatz wieder ausfallen. Der positive Ausfall der Binretreaktion, der Gehalt an leicht ab­
spaltbarem Schwefel sowie die leichte Angreifbarkeit dureh proteolytisehe Fermente sprechen 
fiir peptidartige Natur des Insulins. Die physiologisehe Wirsamkeit des Krystallinsulins ist 
cine auBerordentliehe, denn 1 mg entspreehen 100-125 Kanincheneinheiten. 

Vorkommen des Insulins. Soweit bis jetzt bekanrit, findet sich das Hormon der Inselll 
im Pankreas aller Wirbeltiere. Auch aus dem Pankreas junger Kalbsfoten, das noeh kein 
Trypsin enthalt, dessen Inselapparat aber schon angelegt ist, konnte Insulin gewonnen 
werden. Sehr leicht gestaltet sich die Gewinnung von Hormon bei Knochenfischen, bes. 
Myxocephalus und Lophius, deren Inselorgan yom iibrigen Pankreas getrennt an cler Porta 
hepatis liegt. lVlittels vervollkommneter Methoden konnten C. H. BEST, R. SlVIITH und 
D. A. SCOTT auch aus anderen Organen, wie Leher, Muskel. Milz uncl Schilddriise Insulin 
darstellen, allerdings in einer Menge, die weit hinter der im Pankreas enthaltenen zuriick­
bleibt. Wahrend aus 100 g Pankreas wenigstens 21,5 Einheiten erhalten werden konnen. sind 
die entsprechenden Durehschnittszahlen flir die anderen Gewebe folg-cnde: Blnt 2,93 Einh., 
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Leber 2,07 Einh., l\fuskeII,68 Einh., Herzmuskel2,7 Einh. pro 100 g Substanz. Die in einem 
Kilogramm trockenen Pankreas enthaltene Menge an Reininsulin laBt sich nach neuesten 
Angaben von J. J. ABEL auf etwa 0,2 g veranschlagen. 

DaB in den Geweben aufgefundene Insulin scheint mit dem Pankreasiruiulin identisch 
zu sein. Wahrscheinlich enthalt jede Zelle, welche Kohlenhydrat in ihrem Stoffwechsel um­
setzt, Insulin. Einige amerikanische Forscher nehmen an, es konne dort auch gebildet werden. 

Theoretisch von groBtem Interesse ist das Verhalten des Insulins in den Geweben dia­
betischer Tiere. Bei pankreasdiabetischen Hunden fanden die genannten Torontoer Forscher 
in den einzelnen Organen im allgemeinen einen geringeren Insulingehalt als bei normalen 
Hunden, die Muskeln diabetischer Tiere enthielten bemerkenswerterweise sogar mehr Insulin 
als diejenigen gesunder Tiere. 1m Gegensatz dazu meldet aber M. NOTHMANN, daB nach 
Exstirpation des Pankreas Insulin aus allen Organen mit Ausnahme der Leber verschwinde. 
Worauf diese abweichenden Befunde beruhen, bedarf noch der Aufklarung. Die Frage ist 
otber von groBter Wichtigkeit. Sollte namlich, wie die amerikanischen Forscher annehmen, 
Insulin in gewissem Umfange in allen Organen, besonders auch in den Muskeln gebildet 
werden, so ware erklart, warum auch der Schwerdiabetiker die Fahigkeit ordnungsmaBiger 
Verwendung der Kohlenhydrate nicht vollig verliert. Kiirzlich berichtete auch TH. BRUGSCH, 
es sei ihm und seinen Mitarbeitern gelungen, in den Muskeln apankreatischer Tiere noch 
geraume Zeitnach der Entfernung des Pankreas einen betrachtlichen Gehalt an Insulin zu 
finden. 

Insulinartige Substanzen wurden zuerst von J. B. COLLIP auch aus Hefe, Lattich, Zwie­
heln und anderen Pflanzen hergestellt: er nannte sie Glucokinine. Ihre Wirkung ist aber 
von der des eigentlichen Insulins verschieden. Die Senkung des Blutzuckers tritt hier erst 
einige Tage nach der Injektion ein und solI dann langere Zeit anhalten. Etwas AbschlieBen­
des laBt sich iiber die Wirkung dieser Stoffe noch nicht sagen. 

Spater haben auch zahlreiche andere Autoren Glucokinine aus den verschiedensten 
Pflanzen isoliert (z. B. aus Sellerie, Bohnen, Orangen, Kornstengeln). C. H. BEST und 
D. A. SCOTT fanden insulinartige Substanzen auch in Kartoffeln und Reis. 

TH. BRUGSCH konnte groBere Mengen von Insulin auch aus Eicheln, Roggen, Mais und 
Weizen gewinnen. Kiirzlich stelIten H. EpPINGER, R. E. MARCK und R. J. WAGNER auch 
aus Heidelbeerblattern einen blutzuckerherabsetzenden Stoff, Myrrtillin, dar. Da bei ein­
zelnen Tieren nach seiner Injektion schwere Leberveranderungen auftraten, beruht seine 
Hypoglykamie erzeugende Wirkung wohl sicher auf toxischer Leberschii.digung. Auch in 
den Brennesselblattern findet sich eine den Blutzucker herabsetzende Substanz (V. A. MARX 
und E. ADLER). 

JedenfalIs scheinen iruiulinartige Stoffe, wie man aus'ihrer weiten Verbreitung im Pflanzen­
reich schlieBen kann, auch fiir den Ablauf des Kohlenhydratstoffwechsels in der Pflanze von 
groBer Bedeutung zu sein. Nach J. B. COLLIP kommen sie iiberall vor, wo Auf- undAbbau von 
Starke oder verwandten Polysacchariden stattfindet. Eine Identitat von tierischem und 
pflanzlichem Insulin scheint jedoch nicht vorhanden zu sein. (Literatur bei M. NOTHMANN, 
Klin. Wochenschr. 1926, S.297). 

Hier sei auch kurz erwahnt, daB, wieM. WATANABE zuerst fand, Guanidin eine starke blut­
zuckersenkende Wirkung hat. E. FRANK, A. WAGNER und M. NOTHMANN haben die Hypo­
glykamie erzeugende Wirkung der Guanidinverbindungen eingehend studiert. Es ist aber 
sehr fraglich, ob Pankreasinsulin in seiner chemischen Konstitution demGuanidin nahesteht, 
da gewaltige Unterschiede in GroBe der wirksamen Dosis bei Insulin und Guanidin bestehen. 

Ganz kiirzlich berichteten E. FRANK, M. N OTHMANN und A. WAGNER, daB 
es ihnen gelungen sei, ein Guanidinderivat herzustellen, das oral verabreicht, in 
leichteren Fallen von Diabetes imstande sei, maBige Glykosurie zu beseitigen. 
Auch ein giinstiger EinfluB auf die Acidosis wurde von ihnen beschrieben. 
F. UMBER, H. STRAUSS sowie G. KLEMPERER auBerten sich in bestatigendem 
Sinne. Auch wir haben bereits dieses, Synthalin genannte Praparat, in einer 
Reihe von Fallen angewandt. Bei einigen Diabetikern sahen wir einen ver­
mindernden EinfluB auf die Glykosurie; ihnen steht aber eine groBere Zahl 
von Beobachtungen gegeniiber, in denen das Mittel versagte. Dazu gehoren 
auch leichtere Falle, wie z. B. der folgende: 

Ein 37 jahriger Diabetiker stand wahrend der ganzen Dauer der Beobachtung unter vollig 
gleicher Kost, d. h. strenger Diat mit Zulage von 100 g Brot. Ohne Synthalin hatte er am 
6.-8. XII. eine durchschnittliche Zuckerausscheidung von 23 g; am 9. XII.: 20 mg Syn­
thalin, am 11. XII.: 30 mg, am 12. XII.: 10 mg, am 14. und 15. XII.: je 40 mg, am 17. XII.: 
45 mg. Zuckerausscheidung vom 9.-17. XII.: 34, 28, 27, 40, 26, 33, 33, 39,19 g. Blutzucker­
werte niichtern waren am 10. XII.: 201 mg.-%, am 14. XII.: 200, am 15. XII.: 186, am 
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17. XII.: 205. Am 18. XII. tJbelkeit, Brechreiz und Appetitlosigkeit. Als nach einigen Tagen 
Pause das Mittel wieder angewandt wurde, waren die Resultate nicht wesentlich anders. 

In der Mehrzahl der FaIle begegneten wir Nebenerscheinungen wie Appetit­
losigkeit, Durchfalle, Magendriicken und allgemeines Unbehagen. Auch W. FALTA 
U. a. auBern sich sehr eingeschrankt. R. WAGNER warnt vor Anwendung in 
Fallen von schwerem kindlichen Diabetes. Ein abschlieBendes Urteil iiber die 
Brauchbarkeit des Synthalins ware verfriiht. Wir raten aber, bei Wertung des 
Synthalins sehr vorsichtig und kritisch zu sein. 

3. Gebrauchsformen des Insulins. 
Das Insulin wird zum Gebrauche beim Patienten in sterilen Losungen in 

den Handel gebracht. Die Messung seiner Wirkungsstarke geschieht nach den 
neuen klinischen Einheiten (s. S. 491). Die Dosierung nach klinischen Einheiten 
ist jetzt im groBen und ganzen soweit zuverlassig, wie dies bei biologischer Stan­
dardisierung eines als chemisches Individuum noch nicht faBbaren Korpers 
iiberhaupt moglich ist. Starke Unterschiede in Wirkungskraft der einzelnen 
Praparate, soweit sie aus anerkannten Fabriken stammen, trafen wir im Gegen­
satz zu friiher nicht mehr an. 

Das Insulin wird in Ampullen bzw. Flaschchen geliefert. Erstere enthalten je 10 Ein­
heiten in 1 ccm, letztere meist 100 Einheiten in 5 ccm. Manche Fabriken (z. B. Sandoz, 
Danisches Insulin, Allen und Hanburys Ltd.) liefem auch starkere Konzentrationen, namlich 
Flaschehen mit 200 Einheiten in 5 ccm. Der Kubikzentimeter enthtilt dann 40 Einheiten. 
Dieses starkere Insulin empfiehlt sich in allen Fallen mit groBerem ta.glichen Insulinbedarf, 
weil ,Qie geringere zu injizierende Fliissigkeitsmenge mit weniger Besehwerden bei der Injek­
tion verbunden ist. 

Ffir den Gebrauch auf klinisehen Krankenstationen bringen amerikanische und eng­
lisehe Fabriken auch sog. Klinikpaekungen mit 500 Einheiten in einem Behtilter.in den 
HamIel. Die kauflichen Behalter sind nach amerikanischem Vorbild mit einer Gummikappe 
iiberzogen, durch welche naeh vorherigem Betupfen mit Alkohol oder Jodtinktur mit der 
Injektionsnadel hindurchgestochen wird, so daB die Entnahme ohne Offnung der Flasehe 
vorgenommen werden kann. Bei besonders empfindliehen Patienten ist es zweckmaBig, fiir 
Entnahme des Insulins und fiir Einspritzung je eine besondere Kaniile bereitzuhalten, weil 
die Spitze der Nadel bei haufigem Durchstechen der Gummikappe schnell an Scharfe verliert. 

Trotz Moglichkeit steriler Entnahme wahle man fiir den Einzelfall GefaBe, deren Inhalt 
auf lii.ngstens 2-3 Tage bereehnet ist. Das einmal angezapfie Flaschchen ist kiihl auf­
zubewahren. 

Die Wirksamkeit der Insulinlosungen vermindert sieh bei langerem Lagem. Langer als 
3 Monate nach Bezug der Losung sollte man dieselbe nicht benutzen. Urn ein Praparat von 
konstantem Wirkungswert zu schaffen, hat die Firma C. A. F. KAHLBAUM in Berlin neuer­
dings ein sog. Trockeninsulin hergestellt, welches erst unmittelbar vor der Injektion geli:ist 
wird. Das Trockeninsulin befindet sieh in einem den iibrigen Insulinpackungen ahnlichen 
Flasehchen. 1m Flasehenhals unter der Gummikappe befindet sich ein kleines Glasrohrchen 
mit pulverisiertem Insulin, das vor Bedarf durch leiehten Druck auf die Gummikappe in 
die sterile Losungsfliissigkeit hineingestoBen wird. Es solI sieh bei klinischer Anwendung 
bewahrt haben (J. PREUSS und A. JACOBY). Noeh zweckmaBiger ist eine gleiehsinnige 
Konstruktion von PHARMAGANS. 

Die von manehen Fabriken hergestellten, von Injektion zu Injektion in sterilem Wasser 
aufzulosenden Insulintabletten konnen wir trotz etwas billigeren Preises ffir die hausliche 
Praxis nieht empfehlen. Die Gefahr, daB sehadliehe Keime in das die Tabletten beherbergende 
Rohrchen fallen und an den Tabletten haften, ist doch zu groB. Was etwaige septisehe In­
fektion bei Zuckerkranken bedeutet, weiB jeder. 

Insulinpraparate. Von den zahlreichen im Handel befindlichen Insulinpraparaten 
seien hier folgende aufgefiihrt: 

J. Lilly, Indianapolis. 
J. Toronto, Kanada. 
J. Allen und Hanburys Ltd., London (Brand A.B.). 
J. Burroughs Wellcome, London. 
Diasulin, Kopenhagen. 
Insulin Leo, Kopenhagen. 
Insulin Novo, Kopenhagen (in Deutschland bei Sachsse, Berlin). 
Insulin der holl. Fabrik N. V. Organon in Oss. 
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Iloglandol, Chern. Fabrik Grenzach. 
Insulin Norgine, Prag. 
Insulin der Chern. Fabrik Chemosan, vVien. 

Von deutschen Praparaten seien erwahnt: 
J. Bayer, Elberfeld und Hochster Farbwerke (I-G. Farbenindustrie). 
J. Schering-Kahlbaum. 
J. Sandoz, Augsberger in Niirnberg (identisch mit Sandoz-Insulin, Basel). 
Insulin-Fresenius (in England von Allen und Hanburys Ltd. hergestellt und in Deutsch-

land auf Flaschen gefiillt; identisch mit Brand A. B.). 
J. Pharmagans, Oberufsel bei Frankfurt. 

Die Insuline gleichen Eichungswertes sind in Wirklichkeit nicht aIle gleich­
wertig. Daher sollte sich del' Einzelarzt moglichst an eine einzelne, ihm ver­
traute Marke halten. Solcher Art verfahren wir auch in unserer Klinik und 
Privatklinik, mit groBem Vorteil fiir die Beurteilung del' Erfolge. Wir sind 
schon seit langerer Zeit ganz zu dem Insulin A. B.-Brand del' Firma Allen und 
Hanburys Ltd. iibergegangen, dessen unentwegt gleichma13ige und kraftige 
Wirkung, unter Wegfall aller Nebenstorungen, wir riihmen diirfen. 

4. Anwendungsweise des Insulins. 
Praktisch genommen kommt bisher nul' die subcutane bzw. intramuskulare 

Injektion in Frage. Die besten Korperstellen dafiir sind Glutaen und Ober­
schenkel, wo die Haut locker auf del' Fascie sitzt. Die Arme sollten zur Injek­
tion nicht beniitzt werden. Man sticht am besten mit del' Nadel auf dem kiirze­
sten Wege, also senkrecht zur Haut, ein. Es ist erstaunlich, wie wenig die ent­
sprechenden Korperstellen trotz oft mehrmals taglicher, zahlloser Injektionen 
leiden. Gelegentlich sich ausbildende Verhartungen pflegen bei Schonung der 
betreffenden Stellen nach kurzer Zeit wieder zu verschwinden. Beziiglich all­
ergischer ~eaktionen an den Injektionsstellen siehe unten. Wenn del' Patient sich 
selbst die Injektionen machen odeI' sie durch nichtarztliche Personen emp­
fangen solI, ist natiirlich sorgsamste Belehrung iiber Technik und insbesondere 
aseptisches Vorgehen V oraussetzung. Es geniigt, die Hautstelle durch Abreiben 
am besten mit Alkohol odeI' durch Bestreichen mit Jodbenzin zu desinfizieren. 
Bei den neueren Praparaten haben wir Abscesse odeI' Infektionen nie beobachtet. 
Es scheint, daB Insulin das Auftreten von Infektionen an del' Injektionsstelle 
nicht begiinstigt. 

Allergische Reaktionen. Reaktionen, die zwar von der Injektion abhangen, 
abel' nichts mit spezifischer Insulimvirkung zu tun haben, fehlen zwar iiber­
wiegend haufig und sind bei den besten Praparaten iiberaus selten geworden. 
Man muB sic kennen. Sie sind verschiedener Art und QueUe. 

Unmittelbar nach del' Injektion kann ein ma13iger lokaler Schmerz eintreten, 
abhangig vom leichten Sauregehalt der Losung. Er dauert nicht lange. Kiihle Aufschlage 
lindern ihn. Diese Nebenwirkung ist sehr selten geworden. 

Alsbald nach Injektion kann urn die Injektionsstelle eine urticariaartige, bald kleine, 
bald groBere Quaddel auftreten. Dies erfolgt, wenn ein Teil der Injektionsfliissigkeit intra­
cutan haften blieb, beruht also auf fehlerhafter Technik. Auch hier niitzen kiihlende Um­
schlage mit diinner Borsaurelosung. 

Verzogerte lokale Reaktion in Form einer nach 3-5 Std. sowohl nach subcutaner 
wie nach intramuskularer Injektion auftretenden prallen, mehr lastigen als schmerzhaften 
Schwellung, die nach ca. 12 Std. ihren Hohepunkt erreicht und nach 36 Std. meist wie­
der verschwunden ist, kommt bei Frauen besonders zur Zeit der Menstruation viel haufiger 
vor als bei Mannern. Einzelne Autoren berichten, sie bei nahe 1/3 aller Injektionen gesehen 
zu haben. Wir sahen sie neuerdings sehr selten. 

Allgemeine anaphylaktische Reaktionen mit Urticaria, Fieber, manchmal Er­
brechen, zwischen 5 und 12 Std. nach der Injektion auftretend, sind selten. Wahrend der 
eigentliche diabetische Pruri tus bei wirksamer Insulinkur, ebenso wie von erfolgreicher 
Diatkur seit langem bekannt war, schnell schwindet, sahen wir einzelne Male im Verlaufe 
der Insulinbehandlung quiilenden allgemeinen .Juekreiz (ohne und mit Urticaria) auftreten. 



Anwenduhgsweise des Insulins. 495 

In zwei Fallen hing dies sicher von Nebenstoffen ab, da das Jucken nach Ubergang zu an­
derer Marke sofort verschwand. In anderen Fallen verband sich der Juckreiz mit schnellem 
Gewichtsanstieg und schien uns eine Folge von Gewebsquellung zu sein, da 2 salzfreie 
Tage., die starke Wasserausschuttung und Gewichtsverlust brachten, das Jucken schnell 
verscheuchten. 

Mit Ausnahme der ersterwahnten lokalen Saurereaktion und des Quellungs­
pruritus sind aIle diese Formen zweifellos durch anhangende Spuren von Protein 
bedingt und als anaphylaktische zu deuten. 

1m Anfange der Insulinara waren sie viel haufiger als jetzt. Man vermutete, daB Gehalt 
an Schweinepankrea.l!extrakt ihr Auftreten begiinstigte; auf Schweineprotein reagiert der 
Mensch weit empfindlicher als auf Rinderprotein. Wir selbst konnten die ZugehOrigkeit 
der liistigen lokalen Reaktionen zu Praparaten bestimmter Fabriken nicht bestatigen. Da­
gegen brachten hier und da einzelne Serien aus dieser oder jener Fabrik, im Gegensatz zu 
der uberwiegenden Masse von Serien gleicher Herkunft, uns gehauftes Auftreten: allergischer 
Reaktion. Dies bezieht sich sowohl auf auslandische wie inlandische Praparate. AlIergische 
Reaktion hiingt aber nicht nur von der Beschaffenheit des einzelnen Praparates, sondern 
auch stark von der Empfindlichkeit der einzelnen Personlichkeit abo Wenn bei einem :K;ranken 
sich die Reaktion miter Gebrauch eines bestimmten Praparates tifters wiederholt, bleibt 
nichts ubrig als das Praparat zu wechseln. Gewohnlich schwiichen sich ubrigens die Reak­
tionen allmahlich abo So starke Reaktionen, daB sie zum Abbrechen der Insulinkur zwangen, 
sahen wir noch nie. Zum Vorbeugen und Abschwachen der allergischen Reaktionen dient 
auBer den oben erwahnten ortlichen MaBnahmen innerlicher Gebrauch von Calciumpra­
paraten, besser einige intravenose Afenilinjektionen. 

Die intravenose Injektion kommt nur in Fallen von ausgebrochenem Koma, 
wo schnellstes Eingreifen notwendig, in Betracht (s. S.514). 

:9ie intracutane Injektion von Insulin soIl nach Untersuchungen von 
E. F. MULLER einen starkeren blutzuckersenkenden EinfluB als die subcutane 
ausiiben, nach seiner hypothetischen Annahme durch Stimulierung vegetativer 
Nervenendigungen. Abgesehen davon, daB die Angabe MULLER'S bisher noch 
nicht bestatigt wurde (R. ABLENSTIEL), verbietet sich die intracutane Insulin­
injektion beim Menschen, weil sie leicht zu lokaler Reizung fiihrt (s. oben). 

Man hat auch die intramuskulare Injektion des Insulins in oliger 
Emulsion empfohlen, weil es in solcher langsamer als in wasseriger Losung 
resorbiert wird, und seine blutzuckerherabsetzende Wirkung infolgedessen langer 
anhalt. (E. HEDVALL). Aber die Unterschiede gegeniiber der gebrauchlichen 
Anwendung sind nicht groB genug, um letztere zu verdrangen. Es ist auch nicht 
moglich, in Fallen, in denen Insulin mehrfach am Tage eingespritzt werden muB, 
die melufachen Injektionen durch eine einzige Olinjektion zu ersetzen. 

Man hat natiirlieh versueht, aueh auf andere Weise als durch lastige Injektion Insulin 
im Organismus zur Wirkung zu bringen. Die stomaehale Einverleibung emes sieh aber 
als wirkungslos, weil offenbar die proteolytisehen Fermente des Verdauungskanals das 
Insulin zersttiren oder schwachen. Nur unter besonderen Versuehsbedingungen seheint 
Insulin, wenn es per os eingefiihrt wird, in gewissen Grenzen wirksam zu sein. So fanden 
J. R. MURLIN, C. SUTTER, R. S. ALLEN und H. A. PIPER, daB Rohinsulin in 0,1 proz. 
HCI-Losung direkt ins Duodenum eingebracht, deutliche Wirkung auf den Blutzueker aus­
ube. Aueh naeh Darreichung von Insulin in 01 (4 Tabletten Insulin Leo in 30 eem Olivenol) 
wurde Senkung des Blutzuckerspiegels beobachtet (E. B. SALEN). 

Die perlinguale Darreiehung eines Insulintrockenpraparates, wie sie B. MENDEL, 
E. WOLFFENSTEIN und A. WITTGENSTEIN empfahlen, ist aueh hei Anwendung groBer Dosen 
unsieher (H. STAUB, M. ROSENBERG, L. BLUM, eigene Beobaehtungen). 

Auch reetale Anwendung war wirkungslos (S. PESKIND, J. M. ROGOFF, und G. N. STE­
WART, TH. STENSTROM). 

Die in tra traeheale Zufuhr von Insulin ist wohl im Tierexperiment wirksam (H. H. DALE 
und BLUMGART, A. LAQUEUR und GREVENSTUK, W. HEUBNER), sie ist aber beim Mensehen 
nieht durehfiihrbahr, weil die Insulindosierung bei der Inhalation unsieher und unokonomiseh 
ist (W. ROUBrTSCHEK). 

AIle diese Verfahren, von denen das eine oder andere vielleieht einmal brauchbar wird, 
sind noch nieht uber die ersten Anfange hinaus und konnen fur ernsthafte Behandlung nicbt 
empfoblen werden. 
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5. Allgemeines fiber Dosierung des Insulins. 
Die Dosierung des Insulins ist nicht ganz einfach, auch wenn man uber gut 

ausgewertete Praparate verfugt. Das Insulin aber richtig zu dosieren, ist von 
groBer Wichtigkeit, weil weniger Insulin zu geben, als die augenblickliche Stoff­
wechsellage erfDrdert, wertlos ist; es verpufft gleichsam, ohne zu wirken. Mehr 
zu geben als notig, ist bedenklich; es kommen dann p16tzliche Absturze des 
Blutzuckers mit ihrer schadlichen Wirkung auf Muskeln und Nerven vor. Eine 
allgemein gultige Formel, nach welcher die Dosierung fUr jeden einzelnen Fall 
bestimmt werden kann, gibt es uberhaupt nicht. 1m allgemeinen ist der Bedarf 
des Diabetikers an Insulin, wie schon von den amerikanischen Autoren hervor­
gehoben wurde, im wesentlichen von 2 Faktoren abhangig: einmal von der GroBe 
der im Korper noch gebildeten Insulinmenge, zum andern von den Anforderungen, 
welche die alimentare Belastung an die Belieferung mit Insulin stellt. Je groBer 
namlich die Quantitat der genossenen Kohlenhydrate, aber auch je hoher die 
Gesamtcalorienmenge der Kost ist, desto mehr Insulin ist erforderlich. Wir 
mochten aber nicht so weit gehen wie die amerikanischen Forscher, und anneh­
men, daB zwischen Insulinmenge und Kohlenhydratausnutzung eine gesetz­
maBige Proportionalitat bestehe, etwa derart, daB jede Einheit Insulin die 
Glykosetoleranz um einen bestimmten Wert, namlich entsprechend 1-1,5 g 
Dextrose, erhohe. Wir haben dies schon nach unseren ersten Versuchen mit 
Insulin ablehnen mussen. Auch O. MINKOWSKI bestreitet, daB das Kohlen­
hydrataquivalent einer Insulineinheit eine konstante GroBe sei; selbst bei Ver­
wendung der besten Praparate stehe die Wirkung auf den Kohlenhydratumsatz 
nicht in einem bestimmten festen Verhaltnis zur zugefUhrten Insulinmenge. 
Abgesehen von der Schwere der Stoffwechselstorung, d. h. vom Grade der 
Leistungsfahigkeit der Bauchspeicheldruse und der Zusammensetzung der 
Diat, hiingt nach unseren Beobachtungen die im einzelnen FaIle benotigte 
Insulinmenge auch von der individuellen Reaktion auf Insulin ab, die sogar 
beim einzelnen Patienten im Laufe der Behandlung wechseln kann. Wir konnen 
daher auch nicht empfehlen, bei Festsetzung der Insulindosis die GroBe der 
Zuckerausscheidung oder den Gehalt der Nahrung an Kohlenhydraten zugrunde 
zu legen, sondem rein empirisch der Individualitat des Falles entsprechend 
vorzugehen. 

Dementsprechend schwankt die Hohe der notwendigen Tagesdosis in wei ten 
Grenzen. Ais mittlere Dosen konnen 20-40 Einheiten betrachtet werden. In 
schweren und schwersten Fallen muB man zur Erzielung optimaler Erfolge bis 
auf 100 Einheiten und mehr heraufgehen. Bei Komatosen sind zur Beseitigung 
des gefahrlichen Zustandes manchmal 300 Einheiten und me hI' in 24 Std. not­
wendig (S.514). 

Meist kann man in leichteren, oft auch in schwereren Fallen im Laufe del' 
Behandlung, bei gleichbleibender Kohlenhydrat- und Gesamtcalorienzufuhr. die 
ursprungliche Insulindm,is herabsetzen (S. 517). 

Das Insulin soIl uns helfen bei einer Gesamtkost, die den Kriiftezustand 
sichert und wenn notig hebt, trotz verhaltnismaBig reichlicher Kohlenhydrat­
zufuhr den Harn zuckerfrei zu machen und zu halten. Sofern hier nicht allzu 
hohe Gaben (mehr als 100 Einheiten) erforderlich sind, soIl die Aglykosurie in 
jedem FaIle angestre bt werden, schon mit Rucksicht auf die dadurch 
zu erwartende Besserung der Toleranz. Es ist abel' anderseits nichts da­
gegen einzuwenden, in einzelnen schweren Fallen zunachst einen gewissen Grad 
von Zuckerausscheidung bestehen zu lassen, wenn es vor aHem darauf ankommt, 
den Ernahrungszustand durch reichlichere Kost zu heben. Auch braucht man 
sich nicht immer durch vorubergehemles Auftreten von Zucker im Ham zu einer 
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Erhohung der Dosis veranlaBt zu sehen; wir sahen oft, ohne daB Diat oder In­
sulinmenge verandert wurde, solche vorubergehende Zuckerausscheidungen 
wieder von s~lbst verschwanden. In allen Fallen, wo eine dauernde Uberwachung 
des Patienten, wie bei hauslicher Behandlung, nicht moglich ist, kann es manch­
mal sogar zweckmaBig sein, nicht auf vollige Zuckerfreiheit auszugehen, weil man 
auf diese Weise am ehesten die durch Hypoglykamie bedingten Uberwirkungen 
des Mittels vermeidet. 

Von groBer Bedeutung ist die Wahl des Zeitpunktes und die Haufigkeit der 
Injektionen wahrend des Tages. Wenn nicht schwerwiegende Grunde dagegen 
sprechen, empfehlen wir, die Injektionen knapp (langstens 15 Minuten) vor die 
Mahlzeiten zu verlegen. Die resorbierten Nahrstof£e treffen dann eine schon in 
Entwicklung befindliche Dampfung der Zuckerproduktion in der Leber an. 

Folgt das Insulin erst einige Zeit nach der Mahlzeit, so wird es zwar vom Augenblick 
seiner Wirkung an auch den Blutzucker und die Glykosurie giinstig beeinflussen. Aber eine 
schadliche tJ'bererregung der iibererreglichen zuckerbildenden Leberzellen ist bereits erfo1gt; 
das ist nachteilig. Das spater folgendeInsulin loscht gleichsam den Brand, das vorausgeschickte 
kann ihn verhiiten. 

Man beachte aber, daB in einzelnen Fallen die Patienten besser vor hypoglykamischen 
Zustanden geschiitzt sind, wenn das Insulin der Mahlzeit um 1-2 Std. folgt, und in ein­
zelnen anderen Fallen, wenn das Insulin der Mahlzeit um 30-60 Minuten vorausgeht. 

Sind groBere Insulinmengen zum Erzielen von Aglykosurie notig, so werden 
die Injektionen auf 3 Dosen entsprechend den 3 Hauptmahlzeiten verteilt. Ob 
man bei jeder Injektion die gleiche Menge verabfolgt, hangt von der Eigenart des 
Falles und auch von der Verteilung der Kohlenhydrate auf die einzelnen Mahl­
zeiten abo In schweren Fallen muB man oft die morgendliche Dosis am hochsten 
wahlen, weil erfahrungsgemaB der Blutzucker wahrend der Nacht ansteigt und 
am fruhen Morgen den hochsten Wert erreicht. Urn zu richtiger Verteilung der 
Insulinmenge zu Kommen, ist es unbedingt notig, wenigstens wahrend einiger 
Zeit den Harn in einzelnen Portionen (am besten in 3 Portionen: mittags vor 
dem Essen, abends vor der Abendmahlzeit und den Nachturin) zu untersuchen. 
Auch bei dreimaliger Gabe laBt sich nicht immer der Nachturin zuckerfrei halten. 
In schweren Fallen und besonders bei Kindern wird in den fruhen Morgenstunden 
wieder Zucker ausgeschieden. Man kann auch dies meist verhuten, wenn man 
um 6 Uhr fruh eine kleine Insulindosis, etwa 10 Einheiten, injiziert. Wenig 
empfehlenswert wegen der Gefahr nachtlich auftretender Hypoglykamie ist das 
Verabfolgen einer vierten Dosis am spaten Abend. 1m f allgemeinen ist die 
Gefahr groBer als der V orteil, auch fUr diese wenigen Stbnden den Patienten 
zuckerfrei zu halten. 

1m ubrigen gibt es zwischen solchen schweren Fallen und den leichteren aIle 
Ubergange. So kann man recht haufig mit 2 Dosen am Morgen und Abend 
auskommen, wenn man die Mittagsmahlzeit kohlenhydratfrei halt. In anderen 
Fallen wieder genugt eine einzige groBere morgendliche Dosis, wenn der Kohlen­
hydratgehalt der heiden anderen Mahlzeiten niedrig bleibt. Wir erreichten dies 
in leichten bis mittelschweren Fallen meist dadurch, daB wir fortschreitend fUr 
je 2 Einheiten, die abends ausfielen, je 1 Einheit morgens zufUgten. Solche Um­
stellung von 2 auf 1 tagliche Injektion erfordert stets langere Zeit (8-14 Tage). 
Fiir die Patienten bedeutet Verzicht auf die II. Injektion natiirlich groBe Er­
leichterung. 

In leichteren Fallen ohne Neigung zu Acetonurie darf man es wagen, einzelne 
insulinfreie Tage einzuschalten; dieselben bleiben kohlenhydratfrei; Z. B. jeder 
III. und VI. Wochentag. Auch dies erleichtert den Patienten die Insulinkur 
wesentlich (S.505). 

Uher die sog. intermittierende Insulinbehandlung vgl. S.506. 
v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Aun. 32 
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Es sei hier noch ausdriicklich auf die groBe Gefahr plotzlichen Ab brechens 
der Insulinzufuhr bei einigermaBen schweren Diabetesfiillen hingewiesen. Dies 
konnte zu jahestem Ausbruch gewaltiger Ketonamie und Koma fiihren und 
hangt unzweifelhaft zusammen mit plotzlicher Freigabe des Weges: Fettsaure 
zur Oxybuttersaure. Die Gefahr ist besonders groB bei Diabetikern, welche 
bereits ein Koma durchgemacht haben. Solche Kranke diirfen im allgemeinen 
iiberhaupt nicht mit dem Insulin aussetzen (S.517). 

6. Allgemeine Indikationen fUr die Anwendung des Insulins. 
Die individualisierende Behandlung, welche schon vor Entdeckung des In­

sulins das damals Bestmogliche leistete, hat aus dem Insulin auBerordentliche 
V orteile gezogen; einstweilen freilich noch wenig fiir leichte Formen der Glykos­
urie, wobei mehr als etwa 100 g Brot neben sonst kohlenhydratfreier Kost mitt­
leren Proteingehaltes und auf angemessenen Ernahrungszustand (nicht zu mager, 
nicht zu fett) zugeschnittenen Caloriengehaltes, ohne Glykosurie und Acetonurie 
und bei niedrigem Stande des Niichternblutzuckers gut vertragen werden. Falls 
in solchen Fallen die Toleranz bei sachgemaBer Diatkur nicht zum Sinken strebt, 
steht die Unbequemlichkeit der Insulinkur auBer Verhaltnis zu ihrem Vorteil. 
Manche Autoren, bes. F. UMBER fordern allerdings auch die Insulinbehandlung 
solcher Leichtkranken zur Entlastung des Inselapparates und Unterstiitzung 
seiner Regeneration. Wie weit dies moglich, ist aber noch umstritten. Nach 
eignem Eindruck iiberwiegen die Nachteile bedeutend den wirklichen Vorteil. Nur 
etwaige Komplikationen nekrotisch-entziindlicher Art und die Notwendigkeit 
groBerer Operationen, ferner akute Infektionskrankheiten fordern auch in solchen 
Fallen dringend zu sofortigem Insulingebrauche auf. Trotz eines negativen 
Harnbefundes sollte man zu Insulin greifen, wenn der Blutzucker niichtern (bei 
mehrfach wied~rholter Untersuchung!) wesentlich erhoht ist (mehr als 160 bis 
180 mg-Ofo), zum Steigen neigt, und wenn auch - wie es unter solchen Um­
standen meist der' Fall ist - Hypertonie besteht. Ob man den Blutzucker da­
mit wesentlich herabdriickt, ist von Fall zu Fall verschieden, vor Ablauf einiger 
Wochen sogar unwahrscheinlich; die Hypertonie pflegt aber meistens nach­
zulassen, und das ist von Vorteil. Eine weitere Indikation fUr Insulin bei jenen 
leichteren Formen der Glykosurie ist fortschreitendes Sinken der Kohlenhydrat­
toleranz, wie es am haufigsten bei Kindern und Jugendlichen vorkommt, und 
wobei es sich zwar um zunachst leichte Glykosurie, aber um schweren, 
gefahrdrohenden Diabetes handelt. Insulin verlangsamt dann zumindest fast 
ausnahmslos ganz bedeutend den Toleranzschwund. 

Je mehr sich die Kohlenhydrattoleranz, unter den angegebenen sonstigen 
Ernahrungsbedingungen, 100 g Brot nahert oder gar darunter steht, ferner in 
allen mittelschweren Fallen und schweren Formen der Glykosurie, wo man bei 
geringer Kohlenhydratzufuhr stets auf Ketonamie gefaBt sein muB, und wo man 
friiher oft zu recht verwickeltem Kostplane greifen muBte, um sich zwischen 
hohen Zuckerwerten und Acetonurie durchzuwinden, wurde das Insulin zum 
Erloser. Nicht, daB man auf Kostformen, welche an und fiir sich den spezifisch­
diabetischen Stoffwechsel stark entlasten, ganz verzichten konnte (Fleischtage, 
Fischtage, Eiertage, Gemiisetage, Hungertage, Hafertage usw.). In einer von 
Fall zu Fall verschiedenen periodischen Wiederkehr erwiesen sie sich uns sogar 
als unschatzbares Mittel, starke Erfolge zu erzielen und festzuhalten (C. v. NOOR­
DEN und S. ISAAC); aber es sind doch aus friiheren entsagungsreichen langeren 
Perioden nur Einzeltage geworden! 1m iibrigen ward der diatetische Panzer 
ungleich bequemer. Man wird unter dem Schutze von Insulin bei der iiber­
wiegenden Mehrzahl von Fallen mindestens 100 g Brot (oder Brotwerte) der 
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Kost einverleiben konnen, wobei del' Harn acetonfrei ble.ibt und entweder gar 
keinen odeI' nur stundenweise, im ganzen abel' sehr wenig Zucker enthalt. 

Das Erreichen von Aglykosurie bei Verzehr von 100 g WeiBbrot odeI' Aqui­
valenten bei reichlicher Proteinzufuhr halten wir fiir das Minimum eines wahr­
haft befriedigenden Erfolges. Hahere Kohlenhydratwerte, die sehr erwiinscht 
sind, sind in einigermaBen schwereren Fallen nul' erzielbar entweder bei eiweiB­
armer odeI' bei fettarmer Beschaffenheit del' Gesamtkost, wovon letzteres vor­
zuziehen ist (vgl. Aufbau S. 500). 

Wo nun nicht unabwendbar, entsprechend del' histologischen Natur des 
Leidens, die endokrine Leistungsfahigkeit des Pankreas del' Neige zueilt, laBt 
sich dann - freilich oft nur durch sehr hohe Gaben Insulin (80-120 Einheiten 
taglich) - ein vortrefflicher Zustand behaupten, sehr oft unter allmahlicher 
Verminderung del' Gaben und, wie E. P. JOSLIN neuerdings hervorhebt, wohl 
auch Wiederaufbau von Inselgewebe erzielen. Wir betrachten es als besonderen 
Vorteil del' Insulinbehandlung, daB sie vielleicht nicht im Beginne, jedoch 
spateI' eine Proteinzufuhr gestattet, die weit iiber das hinausgeht, was manche 
neuere, falschlich fiir "Methoden" gehaltene Kostformen (S. 354) den Pa­
tienten gewahrten. Wir erkannten es auch fiir richtig, in den spateren Zeiten del' 
Insulinkur nicht an dem sehr engen Verhaltnis zwischen Fett und Kohlenhydra­
ten festzuhalten, wie es E. P. JOSLIN, R. T. WOODYATT, PH. A. SHAFFER und 
R. M. WILDER u. a.nochimmer tun; wir geben dannFett so viel, wie wir zur Wah­
rung" odeI' Gewinnung erwiinschten Ernahrungszustandes brauchen. Niemals darf 
durch zu karge Kost (fortdauernde Unterernahrung, S.359) del' Kriiftezustand 
leiden; das Bekampfen del' Glykosurie ist nicht Selbstzweck (S.368), es ist 
nul' in dem MaBe erlaubt, wie es dem Gesamtwohle del' Gegenwart und der 
Zukunft frommt. 

In ganz schweren bzw. den schwersten Formen zueilenden Fallen lassen sich 
oft noch Glykosurie und Acetonurie zwar nicht vollig fernhalten, aber doch 
einigermaBen bandigen. Dazu bedurften wir monatelang sehr groBer Insulin­
mengen (120-180 Einheiten taglich). Es bestand dabei vollige Euphorie. Wir 
verzeichneten Erfolge, die sich turmhoch iiber alles friiher Erreichbare erhoben. 
Plotzliches Aussetzen und Vermindern des Insulins in solchen Fallen ist hochst 
gefahrlich. Das beachte man genau. 

Die dringendste Indikation fiir Insulin stellt beginnendes odeI' ausgebrochenes 
Koma dar. Das ist jetzt so bekannt, daB wir nicht weiter darauf einzugehen 
brauchen (s. auch S. 514). 

7. DHit bei der Insulinbehandlung. 
Die Insulinbehandlung setzt ein durchaus planmaBiges diatetisches Vorgehen 

voraus. Sie schiebt dem Arzte eine groBere Verantwortung zu und fordert yom 
Patienten groBere Gewissenhaftigkeit in del' Befolgung del' diatetischen V or­
schriften als die friihere, weniger leistungsfahige, rein diatetische Behandlungs­
weise. Die Art del' zu verabfolgenden Diat wechselt in den verschiedenen Sta­
dien del' Behandlung. Wir unterscheiden die der eigentlichen Insulinkur un­
mittelbar vorausgehende, vorbereitende Diat, die diatetischen MaBnahmen 
im Beginn del' Insulinbehandlung mit dem Zwecke, Insulindosis und Diat 
aufeinander einzustellen, und schlieBlich die Dauerdiat unter dem Schutze des 
Insulins. 

a) Vorbereitung. 

Wir zielen bei jeder kombinierten Insulindiatkur darauf hin, eine Toleranz 
von mindestens 100 g WeiBbrot zu gewinnen. Deshalb priifen wir zunachst, 

32* 
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wie sich Glykosurie, Acetonurie und Blutzucker einstellen bei einer Kost, welche 
calorisch auskommlich ist, etwa 80 g Protein und von Kohlenhydrattragern 
100 g WeiBbrotwerte iiber den Tag verteilt enthalt. Nach wenigen Tagen haben 
Glykosurie, Acetonurie und Blutzuckerniichternwert annahernd konstante 
GroBe erreicht. Unbedingt, wenn Glykosurie oder Acetonurie oder beide hoch­
gradig sind, meist auch in leichteren Fallen folgt dann ein Hungertag (S. 428) 
mit gleichzeitiger Bettruhe. Von der letzten Mahlzeit am Vorabend an dauert 
es - von allerschwersten Fallen abgesehen - in der Regel 12-20 Std. bis 
zum Erscheinen des ersten zuckerfreien Harns. Das Fasten dauert bis zum 
Morgen oder Mittag des Folgetages. Wahrend der Hungerperiode wird nur 
diinner Tee mit etwas Zitronensaft, ferner 100-150 ccm Branntwein mit Wasser 
gereicht; daneben am Fasttag selbst 3-4mal je 1 Tablette Somnacetin. 

Wir halten die weitgehende Entlastung des Stoffwechsels durch die voraus­
geschickte kurze Hungerperiode fiir ein Verfahren, das die Wirkung der nach­
folgenden Insulin-Diatkur wesentlich unterstiitzt und beschleunigt, auch das 
Auffinden der optimalen Gaben erleichtert. Wir mochten nicht mehr darauf 
verzichten. 

b) Aufbau del' Diitt bei del' Insulinkul'. 
Wie nach Hungertagen immer, beginnt der Wiederaufbau der Ernahrung 

mit sehr knapper Kost, knapp sowohl in bezug auf Kohlenhydrate wie auf EiweiB 
und Fett. Wahrend der nachsten 6 Tage wird sie von 2 zu 2 Tagen fortschreitend 
etwas erweitert. In der Folge unterbrechen wir 6fters die Erweiterung der Kost 
zweimal wochentlich durch je 1-2 Tage ohne Kohlenhydrate, hierzu meist. sehr 
eiweiBreiche Kostformen wahlend (reichlich Fleisch oder Fisch mit Eiern, grii­
nem Gtl,miise, Salat, Luftbrot, wenig Fett; vgl. unser "Verordnungsbuch'· .. 
III/IV. Aufl. Berlin 1926, Kostformen C. 2 und 3). 

Diese fleischreichen Tage sind bei den Patienten sehr beliebt. In nicht allzu schweren 
Fallen bleibt der Drin an diesen Tagen zuckerfrei, wenn man morgens 1/c:-2/a derjenigen 
Insulindosis gibt, die man an den zwischenliegenden Tagen verabfolgte. Weniger beliebt 
sind eingeschaltete fettarme Gemiise-Eiertage (Verordnungsbuch: Kostform E), zu denen 
wir nur greifen, wenn und solange die Fleisch- bzw. Fischtage den Harn nicht zuckerfrei 
belassen. Fortbestehen starkerer Acetonurie fordert andere Vorschriften (siehe unten). 

Die Verabfolgung von Insulin wahrend des Kostaufbaues gestaltet sich dann 
in folgender Weise: Die erste Insulingabe erfolgt vor der Abendmahlzeit des 
ersten dem Fasten folgenden Tages, und zwar in Hohe von 5-15 Einheiten; 
schon vom nachsten Tage an wird Insulin (5-15 Einheiten) zweimal injiziert 
(meist vor dem Friihstiick und vor dem Abendessen). Wahrend der ganzen Zeit 
des Insulin- und Kostaufbaues lehren mindestens 3mal tagliche Untersuchungen 
des Urins (8-12, 12-9, 9-8 Uhr), ob die verabfolgte Insulingabe fUr die je­
weilige Kost geniigt. Dies ist der Fall, wenn der Urin zuckerfrei bleibt und die 
etwaige Acetonurie sinkt. Gleichzeitig belehren Blutanalysen zu verschiedenen 
Zeiten des Tages bzw. in spater Abendstunde, ob und ZU' welcher Tageszeit die 
Insulingaben den Blutzucker bedenklich senken. 

Wie sich nun weiterhin Kost und Insulin aufeinander einstellen miissen, ist 
von Fall zu Fall verschieden. Es lassen sich hier nur Typen hervorheben. Man­
cherlei Moglichkeiten liegen vor: 

Leichtere FaIle. Bei den zum Anfang tastend gegebenen Insulinmengen 
bleibt der Harn zuckerfrei und bleibt es auch, wenn wir die Kost allmahlich an­
reichern, zunachst mit Kohlenhydrattragern und etwas Fett, dann auch mit 
EiweiB. Auf etwaige geringe Acetonurie braucht keine Riicksicht genommen zu 
werden, wenn sie, wie in diesen Fallen gewohnlich, sinkende Tendenz hat. Bis 
die Kohlenhydratmenge 60 g WeiBbrotwert erreicht hat, verteilen wir sie in der 
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Regel auf morgens und abends, d. h. wir verlegen sie auf die Zeit unmittelbar 
nach den Insulingaben. Weitere Kohlenhydratzulagen verteilt man besser auf 
vormittags und mittags oder auf mittags und nachmittags, Obst dabei vor­
ziehend. Immerhin ist diese Verteilung kein Gesetz. Die Lage des Einzelfalles 
entscheidet. So gelangen wir allmahlich, d. h. in etwa 2 Wochen nach dem ein­
leitenden Hungertage und meist 2mal wochentlich den kohlenhydratfreien Tag 
einschiebend, zuriick zu der Ausgangskost (mit lOO g WeiBbrotwert), wie in 
der Vorbereitungsperiode (s. oben); jedoch mit dem Unterschied, daB der Urin 
jetzt unter Schutz des Insulinszuckerfrei ist. Die Lage ist giinstig. Uber weiteres 
V orgehen S. 503. 

Schwerere FaIle. Unter Wirkung der anfanglichen kleinen Insulingaben 
bleibt trotz der knappen Kost der Urin nicht zuckerfrei oder ist es nur an den 
eingeschalteten kohlenhydratfreien Tagen oder auch dann nicht. Wir stellen zu­
nachst fest, ob der Zuckergehalt sich iiber den ganzen Tag hinzieht oder aus­
schlieBlich bzw. vorzugsweise sich auf gewisse Stunden beschrankt, z. B. vor­
mittags, nachmittags, nachts. Letzteren Falles geniigt Verstarkung der zustan­
digen Insulingabe. Oft darf man dabei gleichzeitig oder kurz darauf die anderen 
Tageszeiten etwas starker mit Kohlenhydraten belasten, so daB man mit Aus­
bau der Kost doch weiterkommt. Ungiinstiger ist ununterbrochene, wenn auch 
gemaBigte Glykosurie. Sie verlangt unbedingt das Einschieben einer dritten 
Insulininjektion vor der Mittagsmahlzeit. Die Hohe der 3 Insulingaben richtet 
sich._ nun ganz nach dem weitereri Erfolge. In der Regel tasten wir zunachst 
einmal die Insulinmenge aus, welche bei bestimmter Kosthohe den Harn 
zuckerfrei macht. Dann wird die Kost vorsichtig erweitert. Tritt trotzdem kein 
Zucker auf, so setzen wir dies fort. Tritt aber bei einem Kpstanstieg Zucker 
auf (oft erst am .3.--4. Tage der erreichten Kosthohe I), so wird mehr Insulin 
gegeben; und so geht es umschichtig weiter mit Kosterweiterung und Insulin­
vermehrung - womoglich niemals beides zu gleicher Zeit! - bis wir auf der 
Kosthohe der Vorbereitungsperiode angelangt sind und dabei auf so viel 
Insulin, daB der Urin zuckerfrei bleibt. Ob dies der Fall, entscheiden nicht die 
ersten Tage. Erst wenn mindestens 8-lO Tage lang alle Einzelportionen des 
Urins zuckerfrei geblieben sind, darf man die Zuversicht haben, mit der Insulin­
gabe der augenblicklichen Stoffwechsellage gerecht geworden zu sein. Das Ein­
schieben der wochentlich zweimaligen kohlenhydratfreien, eiweiBreichen Tage 
tragt vieles dazu bei, den Erfolg zu sichern, und auch vieles, den Kraftezustand 
zu heben (S. 505). Oft lehren die spateren Tage oder gar Wochen, daB die In­
sulingaben doch etwas zu knapp bemessen sind und noch etwas erhoht werden 
miissen. Haufiger als bei der des ersten Typs hat man auf die Acetonurie be­
sondere Riicksicht zu nehmen. 

Wenn wahrend des Aufbaues der Insulin-Diattherapie die meist schnell sin­
kende Acetonurie in beunruhigender 'Weise fortbesteht, so unterbrechen wir die 
Kost zeitweilig durch 1-3 Kohlenhydrattage; am liebsten Hafertage mit etwa 
150 g Hafer und 60-180 g Fett, besser 70 g Reis ohne Fett und etwa 700-800 g 
Obst, und gleichzeitig je 6-15 Einheiten Insulin mit den 5 Einzelmahlzeiten 
verbindend. Dem schlieBt sich ein Fasttag an mit 1-2 Gaben von etwa 10 Ein­
heiten. Wahrend der ganzen Zeit Bettruhe. Der EinfluB auf die Acetonurie ist 
meist durchschlagend und nachwirkend dauerhaft. Wir kehren dann zwar nicht 
sofort, aber doch binnen 3--4 Tagen zur friiheren Hohe der Kost und des In­
sulins zuriick. 

Die folgende Tabelle zeigt die Art unseres V orgehens in einem FaIle von 
sehr schwerem Diabetes. Das Vorgehen zielte darauf hin, zunachst einmal 
die Acetonurie zu vertreiben. 
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34jahriger Mann, Bergmann von Beruf. In der Familie kein Diabetes. 1921 im No­
vember wurde Zucker festgestellt. Er war damals schon sehr stark abgemagert. In kurzer 
Zeit hatte er 22 kg verloren. Seit der Entdeckung des Zuckers wird er arztlich behandelt. 
Durchschnittlich schied er bei einem Genusse von 250 g Brot 21/ 2% Zucker aus. Am 24. Ok­
tober 1923 Aufnahme in die Klinik. Sehr stark abgemagerter Mann. Korpergewicht 64 kg 
gegeniiber einem friiheren Hochstgewicht von 90 kg. 

Die Tabelle zeigt die Schwere des Falles mit seiner starken Glykosurie und hochgradigen 
Acetonurie. Zuckerausscheidung und Acetonurie werden durch einen Hungertag giinstig 
beeinfluBt und es gelingt dann bei vorsichtigem Aufbau der Diat, den Patienten zuckerfrei 
zu bekommen. Am Schlusse der infolge auBerer Umstande nur kurzen Behandlung wird 
er mit der Kost, die 2000 Calorien und 30 g Brot enthalt, und einer Insulindosis von 30 Ein­
heiten pro Tag nach Hause entlassen, um zunachst in dieser "\Veise weiterzuleben. 

: I: Nahrung: 
Datum Harn-i Zucker, FeCl.- Acetonl~---"'------I· BIOt-

menge, I Reaktion : DJat zulagc 

I 'I I g, I g: g g 

24.X. 4300: 146,1 \) 6,23: Strenge -}! 100 
25.X. 4300 .. , 121,3 f I 6,06 , Diat • 

• { Hungertag ) 
26.X. 2400' 18,6:t 2,47 ' 100 Kognak J 

, f 300Geml1selt 
27.X. 1500 3,6 [ 1,44) 50 Butter .1 

I I 2 Eier : 
I if 600Gemuse;1 

0,6 :,'1 positiv 0,49 I) 70 B~ltter r mitt. 
1,1 • I 2 Eler 1\ F 

'calorienl' Insuliu­
Binheiten 

un-
, gefahr 

2000 ! 

740 : mitt. 10 
abd. 10 

1020. 28.X·
1
1300 

29.X. 1450 
!1 600 Gemuse,\' ab/15 

0,2 .\ 0,72 : 1 90 Butter , 1250 
I • 3 Eier I 
f ;J 600 Gemuse\ 11 

i Blut- I ~!:-
I zucker I ge-

1?g. 0/0 wicht 
i nuchtern kg 

i 64,0 
257 

217 

188 63,1 

I 30. X. 1600 I 0,3 .,'} 0,64 ,) 150 Butter i [ 

I 3 Eier, .[ 1700 

3l.X. 2600 I 3,4 0,57: 150 Butter i{ .J~~r ' , 

, 194 I 
' 12h 205 65,0 

morg.lO! 3h 200 . 
mitt. 10 i I 

l.XI. 1600 0 
2. XI. 1200, 1,0 

3.XI. 1900: 1,0 
4. XI. 1900 0 

5.XI. 1300 0 

, 0 13 I 600 Gemiise' I 1\ 'I 

: schwach: 0'09 ) I 180 B~ltter I I f 2000 
I' I 3 Eler I I 

,jl000Gemiise \ \ 

} 
I t' r nega IV I 

:} j 

1\ 180 Butter I mitt. J 
~ j 3 Eier } 15( 
! \ 50 Fleisch it abd.15 ( 
I {WOO Gemuse'_f ~ \ 2200 

180 Butter ' (, 

{ 3 Eier 1 ,I, 'I 

90 Fleisch: J · J 

abel. 10: i 65,1 

,66,6 

66,0 

Infolge der Kiirze der Behandlung konnte der Patient nur mit einer an Kohlenhydraten 
wenig reichen Kost entlassen werden. 

Del' Aufbau del' Insulindiat bei lVIagerkost erfordert anderes Vor­
gehen. Hierbei muB das Bestreben darauf gerichtet sein, mindestens die Auf­
nahme von 150 Brot (bzw. Aquivalente) ohne Glykosurie und Acetonurie zu 
erreichen. Wenn man iibermaBig groBe lVIengen Insulin vermeiden will, was 
dringend erwiinscht ist, kommt man in einigermaBen schweren Fallen nul' all­
mahlich zu diesem Ziele. 

Das Vorschalten eines Hungertages ist auch bei diesem Verfahren eine 
starke Hilfe. Wir reichen dann in Fallen, wo wir schon im voraus die Notwen­
digkeit del' Insulinbehandlung erkannt haben, sofort eiweiBreiche lVIagerkost 
(S.448), die wenig angenehme und manchmal auch kraftezehrende knappe, 
eiweiBarme Ubergangsperiode iiberspringend. Calorienarm ist die Kost freilich 
wegen des Fettmangels. lVIanchmal bleiben wir dabei 1-2 Tage ohne beglei-
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tende Kohlenhydrattrager; andere Male (bei Acidosisgefahr, auch aus psychi­
schen Griinden) statten wir sie sofort nach dem Hungertage mit etwas Obst 
oder Obst und Brot aus, dies schnell auf 100 g Brotwert steigernd. Nachdem 
man ermittelt hat, wieviel Insulin man dabei braucht, urn die Glykosurie und 
Acetonurie zu unterdriicken, steigt man langsam mit Kohlenhydrat und des 
weittlren mit Fettzulage, besser abwechselnd mit einem oder dem anderen, 
nicht mit beiden gleichzeitig. Der angestrebte Wert von 150 g Brot wird vor­
sichtigerweise erst nach Wochen erreicht. Hierzu 3 Beispiele (a--c) . 

. ia) Frau A. W., 37 Jahre. Gewohnte Kost: Strenge Diat nlit sehr wenig Fleisoh, Fett 
naoh Belieben, 200 g Bauem-Roggenbrot. Dabei Mittelwerte: 60 g Harnzuoker, 0,05 g 
Aoeton, 170 mg-% Niichtem-Blutzucker, 76 kg Gewioht, 170 mm Hg Blutdruok. . 

Nach 1 Hungertag: Eiweillreiche Magerkost (Fleisch zubereitet = 250 g) mit 450 g Apfel 
ohne Insulin; N-Umsatz 16-19 g. Harnzucker im Mittel = 12 g, Aceton 6-7og. Dann 
2 Tage mit 70-90 g Wei13brotwert und 16 E. Insulin AB. Blutzuoker fallt auf 118 mg-% 
niichtem. Dann 2 Tage nooh je 100 g und 4 Tage je 120 g Wei13brotwerte mit 20 E. Insulin. 
Zucker in dieser ganzen Zeit = 0 bis Spuren, Aceton = 2-3 cg. Blutzucker = 112 mg-%. 
Gewicht = 76,3 kg. Wahrend der Insulingabe war Fleischverzehr auf 350 g gesteigert, 
Fettverzehr auf 30-35 g. 

Patientin wird mit gleichen Vorschriften entlassen, stellt sioh nach 4 Wochen vor mit: 
o Harnzucker, 117 mg Niichtemblutzucker, Gewicht 74,6 kg, Blutdruok = 150 mm Hg. 

Die Kost wird etwas erweitert. 
b) Frau J. B., 49 Jahre, bisher nicht mit Insulin behandelt. Gewohnte Kost: Strenge 

Diat mit wenig Fleisch, Fett naoh Belieben, 100 g Weil3brotwerte (tells in Form von Brot, 
tells von Obst). Dabei Mittelwerte: 55g Harnzucker, 0,6 g Aceton, Acetessigsaure positiv 
BlutZ-ucker niiohtem 245 mg-Ofo, Gewicht = 68,6 kg, Blutdruck = 140 mm Hg. 

Nach 1 Hungertag: Eiweil3reiche Magerkost (250 g Fleisch) + 90 g Grahambrot und 
1 Apfel (WBW. = 100 g) und morgens 20, abends 16 E. Insulin AB. Hamzucker: 4-4,5 g 
taglich, Aceton 0,07-0,02, Blutzucker =;= 200 mg-%. - Erweiterung des Kohlenhydrats 
um 20-36 g Wei13brotwert. 

Nach 3 Wochen bei gleicher Kost und morgens 22, abends 10 Einheiten: 0 Hamzuoker, 
2--6 cg Aceton, Blutzucker niiohtem = 138 mg-Ofo. Gewicht 67 kg, Blutdruck = 130 mm 
Hg. Die Entlassungskost enthielt 40 g Butter. 

c) R. G., Arzt, 30 Jahre, hatte lange Periode hOchst eiwei13armer Diat, auch Mehlfrucht­
kuren hinter sich, stand zuletzt bei einer Kost mit 100 g Fleisch, 2 Eiem, Gemiise, 100 g 
Butter und dreimal taglich je 20 g Brot; gleichzeitig 3mal taglioh je 30 E. Insulin. Dabei 
hier Urin tells zuckerfrei, teils 0,2-0,60/ 0 Zucker, 0,2 g Aceton, 190 mg- % Blutzueker, 
Gewicht 65 kg. .. 

Ohne Hungertag, auf den wegen schlechten Krii.ftezustandes verzichtet wurde, Uber­
gang zu eiwei13reicher Magerkost (mit 200 g Fleisch) und 120 g Weillbrotwerten. Fleisch 
allmahlich auf 350 g steigend, N-Umsatz erreiohte 20-23 g. Auf besonderen Wunsch 
wurde nicht mit Kohlenhydrattragern weiter gestiegen, da sie dem Patienten geniigten, 
sondem auf Abbau des Insulins hingearbeitet. 

Endergebnis nach 31/ 2 Wochen: Harnzuoker O-Spuren, Aceton = 5--6 cg, Blutzuoker 
= 135 mg-Ofo, Gewioht 64,4 kg. Dabei Insulin = 66 E. Man beachte, da13 dies erzielt 
wurde bei doppelter Menge Kohlenhydrat und 2-21/ 2mal so viel Protein wie bei der friiheren 
Kost; dabei 24 E. Insulin weniger auf 2 statt wie friiher auf 3mal vertellt. Krii.ftezustand 
au13erordentlich gehoben. 

c) Dauel'behandlung. 
Es dauert meist 2-3Wochen, in schwerenFallen haufig auch langer, bis fUr den 

Einzelfall die richtige Einstellung von Insulin und Diat gesichert ist. Inzwischen 
kann es gelungen sein; unmittelbare Gefahren zu beseitigen. Man solI die Ein­
stellung aber nicht als abgeschlossen betrachten, bevor bei entsprechender In­
sulinmenge die Kost den an Dauerkost zu stellenden Anforderungen geniigt. 
Die Dauerdiat bei gleichzeitiger Insulinverabfolgung sei so bemessen, daB pro 
1 kg Korpergewicht 30-35 Calorien gegeben werden und mindestens 1 g Protein. 
Bei dauernder Protein- und Calorien-Unterernahrung, d. h. durch Daueranleihe 
an Behagen und Kraftezustand den Diabetiker zuckerfrei zu halten, ist keine 
Kunst oder besser eine verwerfliche Kunst. Der Kohlenhydratgehalt solI min-
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destens 100 WeiBbrot entsprechen. Hoher mit Kohlenhydraten zu steigen, 
wiirde oft eine zu groBe Insulinmenge erfordern. Eine Kost mit einem Gehalt 
von Kohlenhydrat im Werte von 100 g Brot (die in den erlaubten Gemiisen 
enthaltenen nicht eingerechnet) entspricht bereits den von Schmackhaftigkeit 
und Bekommlichkeit zu stellenden Anforderungen. Nur in schweren Fallen 
begniigen wir uns einstweilen damit, den Brotwert der Kost auf 60-80 g zu 
beschranken, aber stets mit dem Plane, diesen Wert baldigst zu erhohen. 

Es wird am Ende der, am besten in einer Klinik durchgefUhrten Einstellungs­
periode in vielen Fallen gelungen sein, die anfanglich benotigten Insulinmengen 
zu erniedrigen und vor allem, was praktisch wichtig ist, etwaige vielfache In­
jektionen auf die beiden bequemsten Tageszeiten, morgens und abends oder gar 
nur morgens zu beschranken. Dariiber oben, S.496. 

Die der Dauerkost entsprechende Insulinmenge schwankt meist zwischen 
20-80 Einheiten je nach Lage des Falles. Es ist ofters die Frage aufgeworfen 
worden,ob es besser sei, unter starksten Diatbeschrankungen mit moglichst. 
kleinen Insulindosen auszukommen, oder unter Zufuhr von entsprechend groBen 
Insulindosen die Belastung mit Kohlenhydraten nach Moglichkeit zu steigern. 
Besonders K. PETREJN ist fUr ersteres eingetreten, scheint aber jetzt aus prak­
tischen Gesichtspunkten auch eine mildere Diat zu gestatten. Einer fettarmen, 
aber eiweiB- und kohlenhydratreichen Kost mit entsprechend groBen Insulin­
dosen reden D. ADLERSBERG und O. PORGES das Wort. Weniger weitgehend 
als diese, tuen wir dies auch (S. 448, 507). 

Es ist sichel' nicht richtig, die gestellte Frage allgemeingiiltig nach del' einen 
oder der anderen Richtung zu entscheiden. In der EinstelIungsperiode muB 
man die wunderbare Wirkungskraft des Insulins zu vollster Geltung kommen 
lassen; l}lan darf und solI unter Umstanden zu diesem Zwecke die Kost als 
Ganzes odeI' in einzelnen Stiicken weitgehend, bis weit unter den 'Wert del' 
Erhaltungskost einschranken, wie dies auch als allgemeingiiltig fiir alte und 
neue einleitende Schonkuren strengerer Art beschrieben wurde (S.421). 
Bei Dauer-Insulinkuren ist dies ebenso anders, wie es fiir Dauerkost ohne 
Insulin war (S.439). Auf die Dauer ist die Kostfrage die Haupt.sache, und 
das Insulin muB sich nach ihr richten. Die Kost., nicht. das Insulin, ist die Q.uelle 
der Kraft, del' Widerst.andsfahigkeit, des Leistungsvermogens, ist Grundlage 
fUr den Bestand des Korpers. Das Insulin macht. die Kost nul' fUr die Sonder­
verhaltnisse des diabetischen Stoffwechsels bekommlicher und ausniitzbarer. 
Ent.kriiftigende Kost, wozu wir sowohl allgemeine chronische Unterernahrung, 
wie hochgradige EiweiBarmut., wie auch einseit.ige, die Einfuhr alIer erforder­
lichen Einzelstiicke nicht voll gewahrleistende Kost rechnen, ist in Verbindung 
mit Insulin ebenso bedenklich wie ohne Insulin (S. 352 ff.). Sie ruft auch mit 
Insulin Uberempfindlichkeit gegen EiweiB, FeU, calorische Belastung und 
selbst. gegen Insulin (S. 5Il) hervor. 

An den Grundgebot.en del' diatet.ischen Diabetesbehandlung, die wir £riiher 
darlegten (S. 352f£.), hat das Insulin nichts geandert. Es hat in ihrem Rahmen 
aber den Kohlenhydrattragern einen weit groBeren Spielraum errungen. Als 
leitende Gesichtspunkte fUr Dauerkost bleiben bestehen: 

1. Die Kost erreiche einen durchschnittlichen EiweiBgehalt von mindestens 
0,9-1,0 g pro Kilogramm. 

2. Der Calorienwert der Kost sei derart, daB der Kriiftezustand erhalten und wo­
miiglich gebessert werde; je nach Umstanden soll er auf Zunahme, auf Gleichbleiben oder 
auf langsame Abnahme des stofflichen Bestandes (in erster Linie des Kiirperfettes) 
abgestimmt sein (S. 358). Er passe sich vor aHem auch dem energetischen Leistungszuwachs, 
also der Lebensweise an. 

3. Die Kostordnung ermiigliche breite Abwechslung. 
4. Die Kostordnung und -auswahl nehme auf Geschmacksrichtung und Bequ em-
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lichkeit moglichste Richtung. Sonst wird sie sicher nicht nach Vorschrift durchgefiihrt 
(S.352). 

5. Man iibertreibe nicht den Zwang mathematischer Auswertung der Kost (S.362). 
6. Normalen Fettgehalt der Kost vorausgesetzt, vereine man reichlichere Zufuhr 

von Kohlenhydraten mit eiwei13ii.rmerer Kost; eiweiBreiche Tage und Pe­
rioden, als Einschiebsel, sollen kohlenhydratarm sein. 

7. Bei starker Beschrankung des Fettes verliert der vorstehende Satz seine Giiltig­
keit. Solche Kost gestattet und verlangt reichlichen Eiwei13verzehr neben Kohlenhydraten 
(S.448). 

Wenn auf diese Grundsatze hin das Insulin in der einleitenden Vorperiode 
richtig eingestellt ist, so werden sich die Patienten am wohlsten fiihlen, arbeits­
und leistungsfahig, vor Gefahren geschiitzt bleiben. 

DaB wir darnach streben, auch bei Dauerkost wochentlich 1-2 insulin­
freie oder wenigstens insulinarme Tage einzustellen und an Insulintagen 
moglichst, mit einer oder zwei Injektionen auszukommen, ward erwahnt. Jen­
seits einer gewissen Schwere des Falles ist dies aber nicht mehr moglich. 

Es folgen hier zwei W ochenschemata, die bei 2 Kranken den Harn dauernd 
frei von Zucker und Aceton hielten,wahrend im Beginne die gleiche Kostord­
nung durchschnittlich 50 g bzw. 42 g Zucker und mehrere Dezigramm Aceton 
in den Harn geliefert hatte: 

Beispiel I (Wechselkost). 
3 Tage: Ca. 80 g EiweiB, 120 g Fett, Kohlenhydrate im Werte von 100 g WeiBbrot. -

Insulin morgens 36, abends 20 Einheiten. 
1 Tag: Ca. 125 g EiweiB, 50 g Fett, Kohlenhydrate nur soweit als sie in kohlenhydrat­

armsten Gemiisen und in 25 g Luftbrot enthalten sind. Das EiweiB wesentlich in 
Form von Fleisch und Eiern, wenig Kase. - 0 Insulin. 

2 Tage: Kost und Insulin wie im Tagen 1-3. 
1 Tag: Kost wie an Tag 4; aber Fisch statt Fleisch. - 0 Insulin. 

Beispiel II (Wechselkost). 
I., IlL, V. Tag: Kost wie in Beispiel I an den Tagen 1-3 und 5-6. Insulin: morgens 

28 Einh., abends 20 Einh. 
11., IV., VI. Tag: Kost wie in Beispiel I an den Tagen 4 und 7; darunter an 1 Tage Fisch 

statt Fleisch. Taglich 2 Eier. Insulin: morgens 16 Einheiten. 
VII. Tag: Gemiisetag mit 4 Eiern und 40 g Luftbrot, 60 g Fett. Insulin = O. 

Es gibt natiirlich zahlreiche andere Moglichkeiten des Kostaufbaues. 
Z. B. schieben wir gerne, wenn die Bekommlichkeit in bezug auf Glykosurie, Acetonurie 

und Verhiitung hypoglykamischer Anfalle vorher ausgeprobt und erwiesen ist, gelegentlich 
8-lOtii.gige Perioden strenger, eiweiBreicher, fettarmer, mit maBigen Mengen Obst an­
gereicherte Perioden ein (BANTING-Kost, S. 443). Dabei Mufen wir die EiweiBtrager (Fleisch, 
Fisch, Kase, Eier) moglichst auf morgens und abends und lassen mittags nur Fleischbriihe, 
Gemiise, Salat, 2 Eier verzehren. Das Obst (200-400 g Apfel, Sauerkirschen, Pfirsich) 
wird dem Insulin nachgeschaltet. 

Insulin je nach Bedarf morgens 12-24 Einheiten (selten mehr notig in den fUr diese 
Kost geeigneten Fallen); abends, wenn angangig, = 0; im Bedarfsfalle reicht gewohnlich 
die Halfte der morgendlichen Gabe aus. 

Diese Kost findet namentlich bei stark angestrengten, etwas fettleibigen Geistesarbeitern 
groBen Beifall. Sie hat nur Zweck, wenn der Urin dabei zuckerfrei bleibt. 

Bei wahren Schwerdiabetikern und meist auch bei milderen Glykosurie­
formen des jugendlichen Alters und besonders bei Kindern ist das Einschalten 
insulinfreier Tage nicht unbedenklich und darf nur nach sorgfaltiger Beobach­
tung und unzweifelhafter Feststellung der Bekommlichkeit verordnet werden. 
da diese Fane auf Fortlassen des Insulins haufig mit plOtzlichem Ansteigen der 
Glykosurie und vor allem der Ketonurie reagieren. Auf die groBe Gefahr 
plotz lichen Ab brechens der. Insulinzufuhr bei einigermaBen schweren 
Diabetesfallen wurde schon friiher hingewiesen. Es konnte zu jahestem Aus­
bruch gewaltiger Ketonamie und Koma fiihren; es hangt dies offenbar zu­
sammen mit plOtzlicher Freigabe des Weges: Fettsaure zur Oxybuttersaure. 
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In einigermaBen schweren Fiillen, in denen absolute Indikation zur Insulin­
behandlung bestand, wird man nur selten im weiteren Verlaufe ganz auf Insulin 
verzichten konnen, trotz zweifelloser Besserung der Toleranz. Manchmal kann 
man sich damit begniigen, besonders bei Zwang durch iiuBere Lage, Insulin 
intermittierend zu geben, d. h. insulinfreie Perioden von kiirzerer oder liingerer 
Dauer einzuschalten. Der Abbau muB aber langsam erfolgen und erfordert stets 
sorgsame "Oberwachung. Bei leichten und mittelschweren Formen des Diabetes 
ohne autochtone Tendenz zu fortschreitender Verschlimmerung machte uns der 
Abbau des Insulins niemals besondere Schwierigkeiten. 

Wir fiihren hier 3 Fiille von giinzlichem Insulinabbau an, von denen der erste 
eine von vornherein sehr ungiinstig erscheinende Stoffwechsellage betrifft, der 
dritte betriichtlichen Anstieg wahrer Toleranz durch eine kurze Insulinkur dartut: 

a) Frau E. K., 55 Jahre, bedurfte im Marz 1925, um bei 100 g WeiBbrot zucker- und 
acetonfrei zu bleiben, 40-50 E. Insulin; bis Ende Juni konnten dieselben auf 10-15 E. herab­
gesetzt werden. 1m Juni 1926 konnte diese Menge durch langsamen Abbau auf 0 herab­
gesetzt werden. Sicher zuckerfrei blieb sie allerdings nur, wenn die Brotmenge 70 g am 
Tage nicht iiberstieg. 1m August 1926 erwies eine Nachkontrolle, daB das Weglassen des 
Insulins die Bekommlichkeit der genannten Kohlenhydratmenge und der iibrigen stets 
gleich gebliebenen Kost nicht geschadigt hatte. 

Die urspriingliclien Werte bei l00,g Brot und sonst gleicher Kost waren gewesen: 37-57 g 
Harnzucker, 1,0-1,5 g. Aceton, starke Eisenchlorid-Reaktion, Blutzucker = 235 mg-% 
niichtern, also doch eine recht ernste Lage.· 

b) Frau J. B., 50 Jahre. 1m November 1925 machten bei 80 g Brot und N-Umsatz 
von 9-11 g 40-50 E. Insulin die Patientin zwar aceton-, aber nicht ganz zuckerfrei. 1m 
November 1925 war die Sachlage noch unv.erandert. Von .Anfang 1926 an komite in am­
bulanter Behandlung, mit hochst langsamem Senken des Insulins letzteres allmahlich ab­
gebaut werden. .Anfangs Oktober erschienen nach 8 E. Insulin taglich bei 80 g Brot noch 
in einzelnen Harnproben kleine Zuckermengen, spater bei 100 g Brot ebenso (z. B. in einer 
Harnportion = 300 ccm Nachmittag 0,4%; sonstiger Urin zuckerfrei; aller Urin aceton: 
frei). Einen Monat spater lieB sich unter Gleichbleiben der Stoffwechsellage das Insulin 
ganz entziehen. Treffliches Aligemeinbefinden. 

c) Frau O. A., 68 Jahre, schied im September bei 80-100 g Brot 10-20 g Zucker aus, 
Blutzucker niichtern 290 mg-%, 0 Aceton. 12-16 E. Insulin machten den Harn bald 
zuckerfrei. Die Kohlenhydratmenge wurde allmahlich erhOht auf 140-150 g Brot. Nach­
dem dies erreicht, wurde Insulin langsam innerhalb 2 Wochen auf 0 abgebaut. Bei gleicher 
Kost (150 g Brotwert) und wochentlich einmal eingeschaltetem kohlenhydratfreien und fett­
armen Tage blieb die Patientin ohne Insulin zuckerfrei. 

1m vorstehenden haben wir die Art der Diiitkur bei gleichzeitiger Insulin­
behandlung beschrieben, wie wir sie zu handhaben pflegen. Unsere Diiitbehand­
lung beruht auf den alten Grundsiitzen der diiitetischen Diabetestherapie, die 
ohne strengen Schematismus rein empirisch die zu verabfolgende Nahrung der 
Individualitiit des einzelnen Falles anpaBt. Es braucht nicht besonders betont 
zu werden, daB unser Verfahren nur eines der moglichen ist. Es ist klar, daB 
die zum Erfolg fiihrenden Wege sehr verschieden sein konnen. Wir verzichten 
daher, hier die von den einzelnen Autoren geiibte Art des V orgehens im einzelnen 
zu beschreiben. So viel wir sehen, weicht, wenigstens in Europa, die Diiitkur 
bei gleichzeitiger Insulinbehandlung nicht wesentlich von der unserigen abo In 
Amerika allerdings ist man noch vielfach bestrebt, auf Grund von Formeln die 
Diiit hinsichtlich der Gesamtcalorienmenge und des Verhiiltnisses von ketogenen 
zu antiketogenen Nahrungsbestandteilen rechnerisch zu finden (s. S.198). Wir 
lehnen das grundsatzlich ab, ebenso wie es auch O. MINKOWSKI, F. UMBER, 
K. PETREN und zahlreiche andere Autoren tun. 

Besondere Bemerkungen heischt noch die fettarme, Protein und Koh­
lenhydrat in den Vordergrund schie bende Kost. Auch diese unter­
brechen wir gern durch je 1 bis (seltener) 2 andersgerichtete Kosttage. Wir 
wahlen dafiir in der Regel eiweiBarme Gemiise-Fett-Tage (mit 4-5 Eiern und 
Freigabe des Fettverzehrs, ohne Kohlenhydrattrager (Kostform a auf S.426). 
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Dies ist willkommene Abwechslung, aber auch vom calorischen und wohl auch 
vom vitaministischen Standpunkte aus von Bedeutung (Vitamine der Fette!). 
Ob und wieviel Insulin an diesen Tagen verabfolgt wird, ist von Fall zu Fall 
verschieden. Jedenfalls sei es nur wenig. 

O. PORGES und D. ADLERSBERG suchen die Magerkost ganz auBerordentlich 
mit Kohlenhydrat anzureichern, dessen Bekommlichkeit unter den Schutz 
groBer und sehr groBer Insulingaben stellend. Wir konnten uns bisher nicht da­
von uberzeugen, daB dies zweckmaBig sei. Wir beschranken uns auf die Dauer 
lieber mit ca. 150 g WeiBbrotwert oder wenig mehr mid ziehen es vor, nach 
Erreichung dieses Zieles (bei Aglykosurie und Anaceturie) die Kost langsam 
(S.448) mit Fett anzureichern. Unsere Grunde sind: 

1. # 150 g Brotwerte ermoglichen eine sehr schmackhafte, angenehme Kost. 
2. 150 g Brotwerte geniigen, die Acidosis zu unterdriicken, wenn sie den Ham zucker­

frei belassen oder nur gelegentlich minimale Glykosurie bringen; gleichgiiltig ob dies ohne 
oder mit Insulin erreicht wird. 

3. Je mehr Kohlenhydrattrager sich haufen, desto starker wird die Fettgier. Die Pa­
tienten leiden geradezu darunter. Es sei an die Kriegskost erinnert. 

4. Die Fettgier verfiihrt - praktisch genommen und durch tatsachliche Erfahrungen 
belegt - die Patienten gar zu leicht zu unzweckma.Big groBem, arztlich nicht kontrolliertem 
Fettverzehr. Folge: unerwiinschter Gewichtszuwachs und Durchbrechung des Lehrsatzes, 
daB nur relative Fettarmut die Gruppierung viel EiweiB + viel Kohlenhydrat gestattet 
(S.440). 

8. Verbalten von Zuckerausscheidung und Blutzucker 
bei klinischer Insulinbehandlung. 

Bei richtigem Verhaltnis der Insulingabe zur Diat sahen wir in allen Fallen 
von Diabetes einen ausgesprochenen EinfluB auf die Glykosurie. Genugend 
~groBe Dosen vorausgesetzt, geht auch in schweren Fallen der Harnzucker schon 
nach wenigen Tagen auf ganz niedrige Werte zuruck oder schwindet vollig. Ein­
zelne Fane, auch solche des hoheren Lebensalters mit sehr langer Dauer des 
Diabetes, widerstehen gelegentlich hartnackiger gegenuber der Entzuckerung. 
(Beziiglich der sogenannten insulin-refraktaren Fane vgl. S.535.) 

Haufig findet man bei portionsweise durchgefiihrter Untersuchung des Harns 
in der ersten Morgenportion noch langere Zeit geringe Mengen Zuckers, wah­
rend sonst der Harn zuckerfrei ist. Es kommt dies daher, daB wahrend der 
Nacht nach Abklingen der Insulinwirkung der Blutzucker allmahlich wieder 
ansteigt und schlieBlich in den Morgenstunden so hohe Werte erreichen kann, 
daB Glykosurie eintritt (s. unten). Dieser meist geringfugige Zuckerverlust ist 
fiir den Organismus bedeutungslos; es ware grundsatzlich natiirlich erwiinscht, 

"ihn zu beseitigen, da sich in der morgendlichen Hyperglykamie und Glykosurie 
immerhin eine zeitweilige Ubererregung der Zuckerproduktion kundgibt, d. h. 
trotz Insulins Ruckfall in die spezifisch diabetische Stoffwechselstorung. Aber 
es waren zu wirksamer Bekampfung oft so groBe spatabendliche oder statt 
dessen schlafstorende nachtliche Injektionen notig, daB der Nachteil den Vorteil 
ubertrifft. Bei starker Hartnackigkeit bleibt daher oft nichts anderes ubrig, 
als die morgendliche Glykosurie einstweilen zu dulden. 1m weiteren Verlauf 
verschwindet sie ubrigens oft ohne Anderung der Kost und der Insulingaben. 
Wie es scheint, laBt sich die morgendliche Glykosurie durch nachtliches Ein­
nehmen von 1-2 Synthalinkapseln eindammen. 

Manchmal werden bei gleichbleibender Ernahrung und Insulindosis langere 
aglykosurische Perioden durch vorubergehendes Erscheinen von Zucker unter­
brochen. Meist sind dann leichte Infekte (z. B. Schnupfen, Angina usw.) oder 
Eintreten der Menses u. a. dafur verantwortlich zu machen. Ofters laSt sich 
auch kein Grund fur diese transitorischen Glykosurien finden. 
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Das Verschwinden der Glykosurie ist Folge des senkenden Einflusses, den 
Insulin auf den Blutzuckerspiegel ausiibt. Bei der Betrachtung des Verhaltens 
des Blutzuckers muB zwischen Blutzuckerniichternwert und Tageskurve des 
Blutzuckers unterschieden werden. Was ersteren anlangt, so sehen wir fast im­
mer bei insulinbehandelten Patienten mehr oder weniger hohe Blutzuckerwerte 
in niichternem Zustande, auch wahrend langerer Perioden volliger Zucker­
freiheit. Zwar geliilgt es, in leichteren Fallen durch Insulinbehandlung «:lin an­
nahernd normales Niveau im Laufe der Behandlung zu erzielen, auch laBt sich 
in schwereren Fallen eine so niedrige Einstellung des Blutzuckerniichternwertes 
erreichen, wie es ohne Insulin nur bei strengsten diatetischen MaBnahmen mog­
lich ist, also auf Werte zwischen 150 und 180 mg-% (s. Abb. 22), aber in 
schweren Fallen und besonders bei Kindern bleiben die Werte trotz volliger 
Aglykosurie oft uberraschend hoch. So fan den wir bei j ugendlic hen Diabetikern 

JOO 

*275 
Q ZJO 

~Z25 
'i;; ZOO 

~ 17J 
~ 1JO 

;;'l1Z5 
100 

70 

'" 60 
;, JO 

"l5 '10 
~ 30 
~ 20 
~ 10 

o 

fr-q 

~~f-- /V .\-. L'i 
I 

-~ 

V ~ /. 1\.4 
? A ...-0--t . ---r---- r 

I I " 0 

I 
~ 

I 
, 

~ I 

\ I & .k -

rtp' ,\.. _\1 ..0- --0. Ip.. 

L"Slilmetnhetfen .. ZO 20 ZO ZO 20 20 ZO 2020202030 JO JO J030 

P-

2", 
t: 

7~ 
'" N 

0""-
7.5 10 

nicht selten Niich-
ternwerte von 250 bis 
300mg-% bei bestem 

Allgemeinbefinden 
und ganzlicher Agly­
kosurie. Der Ein­
wand, daB dies etwa 
an zu reichlicher Kost. 
und unzulanglicher 

Insulindosierung 
liege, ist nicht zu­
treffend, da ahnliches 
von vielen Seiten, 

foli/ehydrote: 750 100100100100 100100700 100100 1001(}(J100 1001JO tJO ZJ01.JO 1J01JO auch amerikanischen 
(WBW.) 
Abb.22. VerI auf der Niichternkurve des Blutzuckers unter Insulin bei Zucker. Autoren (G. F. BAN-

frelheit des Harns (50jiihr. Diabetikcr). TING, F. 1\1". ALLEN 
u. a.) trotz weitest­

gehender Einschrankung der Gesamtkost berichtet wird. E. P. JOSLIN sagt., 
daB es ihm kaum gelungen sei, in schweren Fallen durch Insulinbehandlung 
die Nuchternwerte auf normaler Hohe zu halten. In der Nacht steigt namlich 
der Blutzucker wieder an und zwar hoher, als es £ruher bei karger Diat ohne 
Insulin der Fall zu sein pflegte (s. Kurve 23). Es ist das gewissermaBen eine 
"Reaktion" auf das gewaltsame Niederdrucken der Zuckerproduktion durch 
Insulin. Freilich ist das Wort Reaktion mehr Umschreibung als Erklarung 
fUr den V organg. 

Es macht uns den Eindruck, daB bei Magerkost (S. 448) niedrige Nuchternwert.e 
leichter zu erhalten sind, als bei jeglicher Form fettreicher Kost (Beispiele S.503). 

Die Bestimmung del' Nuchternwerte allein gibt daher kein ldares Bild del' 
Insulinwirkung auf die diabetische Hyperglykamie. Dazu bedarf es der Ver­
folgung der Tageskurve des Blutzuckers. Diese zeigt nun, daB sich im Laufe 
des Tages der Blutzucker auf einem betrachtlich niedrigeren Niveau halten laBt., 
als dies unter gleichen Bedingungen ohne Insulin der Fall ware. Kurve 23 zeigt., 
wie auch die Tageskurve des nicht unter Insulin stehenden Diabetikers eine ge­
wisse Tendenz hat, im Laufe des Tages zu sinken, weil der EinfluB der Ernah­
rung sich am ausgesprochensten nach dem ersten Fruhstuck, weniger oder gar 
nicht nach der Mittags- und Abendmahlzeit auBert, aber das Sinken ist ohne 
Insulin nicht betrachtlich. (S. auch S. 150.) Die Tageskurve wird nun durch In­
sulin wesentlich abgeandert, und zwar lassen sich verschiedene Typen unter­
scheiden, je nachdem Insulin in mehreren Dosen iiber den Tag verteilt odeI' 
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in einer groBeren Einzeldosis verabfolgt wird. In ersterem Falle kann bei rich­
tiger Einstellung von Insulin und Diat die Blutzuckerkurve so beeinfluBt werden, 
daB sie kontinuierlich absinkt und gegen Abend annahernd normale Werte er­
reicht. Bei Verabfolgung einer einmaligen groBen Dosis am Morgen verlauft 
die Kurve haufig entgegengesetzt: zunachst sehr starke Senkung mit darauf­
folgenden, durch die Mahlzeiten bedingten Erhebungen. In beiden Grenzfallen 
wird aber wahrend des ganzen Tages das Blutzuckerniveau auBerordentlich viel 
niedriger gehalten, als es ceteris paribus bei rein diatetischer Behandlung im 
allgemeinen moglich war (s. Kurve 23). Die Vorteile fUr den Organismus liegen 
klar zutage; der Blutzucker erreicht nicht mehr so hohe Werte, daB es zu Aus­
scheidung von Zucker kommt. 

Man sieht auch aus der Abbildung, wie der Blutzucker wahrend der Nacht 
hoch ansteigt, um am Morgen wieder seinen alten Stand zu erreichen. 
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Abb. 23. 1'agesknrven des Blutzuckers ohne Insulin und mit Insulin bei "crschledener 
Verteilung. (~ach WILDER u. BOOTHBY: .fourn. of metabolic research Bd. 2, S.709. 192:3.) 

Interessant und wichtig ist auch der Verlauf der Blutzuckerkurven bei gleich­
zeitiger Zufuhr von Zucker und Insulin. Es haben sich dabei deutliche Unter­
schiede zwischen den einzelnen Zuckerarten ergeben. Nach Verabfolgung von 
Dextrose und Insulin steigt zwar die glykamische Kurve nicht so steil an und 
kehrt schneller zum Ausgangspunkt. zuruck, als es ohne Insulin der Fall ware. 
Aber bemerkenswerterweise laBt sich, \venn man nicht gerade unverhaltnis­
maBig groBe Insulindosen anwendet, das Auftreten von Hyperglykamie nicht 
vermeiden. Ganz anders verhalt sich in diesel' Beziehung Lavulose. Hier kommt 
es, selbst wenn kleine Insulinmengen bei groBeren Lavulosegaben verabfolgt 
werden, auch beim Diabetiker nicht zur Hyperglykamie, del' Blutzucker sinkt 
vielmehr kontinuierlich ab (R. M. WILDER, W. M. BOOTHBY, JOSLIN u. a.). Ent­
sprechend diesem Verlaufe del' Blutzuckerkurven zeigt auch del' Respiratorische 
Quotient nach Lavulose einen unmittelbaren und steilen Anstieg, wahrend seine 
Erhebung nach Dextrose langsamer und in nicht so hohem AusmaBe erfolgt. 

Das gleiche wie bei del' Lavulose kann man nun auch beim Ketozucker der 
3. Kohlenstoffreihe, dem Dioxyaceton (Oxantin Hochst) feststellen. Bei Ver­
abfolgung dieser Substanz tritt, wenn vorher Insulin verabfolgt wurde, ein 
rapider Sturz des Blutzuckers ein. (S. ISAAC.) Auch dieser Zucker wird linter 
dem Einflusse des Insulins sehr schnell in den Stoffwechsel einbezogen. 

Dies unterschiedliche Verhalten del' einzelnen Zucker erklart auch. warum 
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bei Bekampfung hypoglykamischer Reaktionen dieselben nicht gleichwertig sind 
und die Dextrose an erster Stelle steht (s. S. 513). Auch in anderer therapeu­
tischer Hinsicht ist das verschiedene Verhalten der einzelnen Zucker von Be­
deutung. In sehr schweren Fallen, besonders wenn Komplikationen irgend­
welcher Art (Infektionen usw.) vorliegen und die Bekampfung der Glykosurie 
und auch del' Ketonurie Schwierigkeiten bereitet, haben wir uns oft des Oxan­
tins mit Vorteil bedient. Es war, wenn man letzteres als alleiniges Nahrungs­
kohlenhydrat gab, weit weniger Insulin notig, um Zucker und Aceton zu be­
seitigen; auch fUhrte oft das Verabfolgen des Oxantins noch zum Ziele, wenn 
auf andere Weise trotz ausgiebiger Insulindarreichung Glykosurie und Acidosis 
beangstigende Grade erreichten (S. 526). 

Etwa 5 g Dextrose, intravenos injiziert, wie dies bei Herzmuskelschwache 
empfehlenswert ist (S. 306), haben weder mit noch ohne Insulin nennenswerten 
EinfluB auf Glykamie und Glykosurie. 

9. Del' hypoglykamische Symptomenkomplex. 
Den segensreichen Wirkungen des Insulins steht als mindestens hochst un­

bequem, unter Umstanden aber bedrohlich die Gefahr des "hypoglyka­
mischen Symptomenkomplexes" gegenuber. 

Ihn haben C. H. BEST und F. G. BANTING sofort richtig gedeutet. Die fUr 
gewohnlich hochwillkommene, hochst segensreiche Hemmung der ubermaBigen 
Zuckerproduktion kann sich unter Umstanden chokartig, andere Male auch 
schubweise oder wellig auf und absteigend, zu solchem Grade verstarken, daB 
del' fUr Versorgung von Muskeln und Nerven (einschlieBlich der GefaBmuskeln 
und -ne~ven) gelieferte Zucker nicht mehr voll ausreicht. Dies ist dann U rsache 
des hypoglykamischen Anfalles (S.238). 

Klinisch auBert sich der Zustand zunachst in Schwachegefiihl, nervoser Erregung und 
Reizbarkeit, Parasthesien der Zunge, Schw.eiBausbruch, Schwindel, Zittern, Hungergefiihl, 
das bis zu HeiBhunger sich steigern kann, Ubelkeit, Ermiidungsgefiihl in den Muskeln, Be­
diirfnis sich hinzulegen, Weich- und Kleinwerden der Pulswelle, oft Pulsbeschleunigung, 
manchmal auch Verlangsamung. Die Gruppierung der Symptome ist nicht bei allen Zucker­
kranken die gleiche, beim einzelnen aber meist in allen Anfallen sehr gleichformig, so daB 
der Kmnke aus den allerersten kleinen Zeichen die Wiederkehr des Zustandes erkeunt. 
Manchmal ist dessen Entwicklung allmahlich, andere Male iiberraschend schnell, sogar 
p16tzlich. Wird nicht eingegriffen, so kann es zu Aphasie, Dysarthrie, Verwirrtheit, Muskel­
krampfen, schlieBlich BewuBtlosigkeit und sogar Tod kommen. 

Der Beginn des Anfalles liegt zwischen 1/2-5 Std. nach der ihn auslosenden 
Gabe Insulin, selten spater. In allen schwereren Anfallen findet man starkes Ab­
sinken des Blutzuckerspiegels. Die Hypoglykamie kann bis hinab auf 60 und 
50 mg-% fUhren, also weit unter die normalen Werte. Andere Male erfolgt 
zwar nicht solcher Tiefsturz, aber doch ein jaher Niedergang von sehr hohen zu 
niedrigeren, immerhin noch ubernormalen Werten, z. B. von 300 auf 120 mg-%. 

Fur das Auftreten wahrer Hypoglykamie, d. h. von unternormalen Blut­
zuckerwerten, ist die Hohe des Blutzuckerausgangswertes in erster Linie von 
Bedeutung, d. h. je niedriger dieser, desto leichter kann Hypoglykamie mit 
ihren Folgeerscheinungen eintreten (C. ST. RADOSLA v; eigne Befunde). U nter sonst 
gleichen Bedingungen fUhren groBere Dosen leichter zu Blutzuckersenkung als 
kleinere. Weiterhin spielt eine groBe Rolle der Vorrat an leicht assimilierbarem 
Kohlenhydrat. Daher ist die Gefahr des Auftretens von Hypoglykamie beson­
ders dann gegeben, wenn der Kohlenhydratgehalt der Nahrung im Verhaltnis 
zur gewahlten Insulindosis zu klein ist. An kohlenhydratfreien oder Hunger­
tagen ist deshalb besondere V orsicht mit Insulin geboten. Aber auch del' Ful­
lungszustand del' Kohlenhydratspeicher mit mobilisierbarem Reservekohlen-
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hydrat spielt eine Rolle. Die Art der vorausgegangenen Ernahrung verdient 
daher ebenfalls Beriicksichtigung. Bei Kranken, die langere Zeit mit calorien­
armer Kost ernahrt wurden, geniigen oft schon kleinste Dosen (1-2 Einheiten 
pro Tag), um starkste Senkung des Blutzuckers bis zum hypoglykamischen 
Kollaps hervorzurufen. (F. M. ALLEN.) 

Die folgenden Kurven, eigener Beobachtung entnommen, beleuchten gleich­
falls den EinfluB der Ernahrung. 

Sie stammen von einer 17 jahrigen, 45 kg schweren Patientin mit Diabetes 
gravis. Kurve 1 zeigt den Blutzuckerverlauf des SchluBtages einer Periode, 
wahrend derer sie 2000 Calorien mit 50 g EiweiB und 60 g Brotwert erhielt. Die 
3 anderen Kurven stammen von den folgenden Tagen, an denen die Patientin 
nur 1100 Calorien mit 25 g Ei-
weiB und 60 g Brotwert erhielt. 
Die Nahrung war gleichmaBig auf 280 

die 3 Hauptmahlzeiten verteilt, 260 

vor denen die Patientin Insulin 
2'10 

bekam. Am ersten Tage der 
calorienarmen Kost zeigte sich Z 20 

kein wesentlicher Unterschied im zoo 
Verlauf der Blutzuckerkurve. 

180 
Am 2. und 3. Tage jedoch folgt 
schon der ersten Injektion ein 160 

au8erordentlich starker Abfall 1'10 

des Blutzuckers bis zu Wert en 
von 80 mg. 120 

A 
~ 

\ 
\ 
'. 

~ 
'~ 

1\ , , 
\ 
\ 

.\ 
\ \ \ 

\ \ 
\ 

\ Wir sehen also, daB, je mehr 100 

die Calorienzufuhr eingeschrankt 80 

wird, desto intensiver die Insulin­
wirkung auf den· Blutzucker· ist 
(auBer~te Glykogenarmut? man­
gelhafte Adrenalillwirkung?). 

60 
Zeit:9? 10 

15£ 

'" -~ --~. 
'" ./ 

r-............ 

~- -..., 
hy, 

/' 

-~ 
og(r Sym 

.5 

~ r--

-
10m 

? t 8 

10£ 

---

Weiter verdient Beachtung, Abb. 24. Tagesk<Irven des B1ntzuckers bei verschiedener 
Erniihrung. 

daB korper liche Ar bei tebenso 
wie profuse Durchfalle das Auftreten des h;ypoglykamischen Zustandes be­
giinstigen (E. P. JOSLIN, H. GRAY und H. F. ROOT). In letzteren Fallen verlaBt 
eben ein Teil der Nahrung ungenutzt den Darm. Auch in nicht immer iiberseh­
baren UnregelmaBigkeiten der Resorption der Nahrung ist offenbar oftmals 
die Ursache fiir Auftreten von Hypoglykamie zu suchen (A. A. FLETSCHER 
und W. R. CAMPBELL). Daher beugt, was klinisch wichtig ist, der schnell 
resorbierbare Zucker del' Obstsafte dem Anfall besser vor als die Starke des 
Brotes usw. (S.513). 

Oben wurde schon hervorgehoben, daB hypoglykamische Erscheinungen 
keineswegs immer bei bestimmter Hohe des Blutzuckers sich bemerkbar machen. 
Wir selbst ebenso wie viele andere fanden mehr oder weniger ausgesprochene 
auf Hypoglykamie zu beziehende Zustande schon bei Werten, die als normale 
oder iibernormale zu bezeichnen sind. Sicher spielen in das Entstehen des hypo­
glykamischen Symptomenkomplexes auBer der absoluten Hohe des Blutzuckers 
gelegentlich noeh sonstige Umstande mit hinein, wie Storungen in der gegen­
seitigen Korrelation der am Kohlenhydratstoffwechsel beteiligten anderen 
Blutdriisen und vor allem die wechselnde individuelle Empfind­
liehkeit der nervosen Zentren fiir Blutzuckerstiirze (R. PRIESEL 
und R. WAGNER). Wahrscheinlich ist Schnelligkei t des Blutzuckerabfalls 

I 
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fiir das Entstehen des Insultes von Belang, derart, daB das an hohe Konzen­
tration des Blutzuckers gewohnte Nerven- und Muskelsystem auf rasche Sen­
kung desselben abnorm reagiert. Dabei lassen wir Faile auBer Betracht, wo 
sich eine Art "Hypoglykamiephobie" entwickelt hatte und wo dann nach 
vorausgegangenen wahren Insulten schon maBige Blutzuckersenkungen nach 
Insulingaben den gleichen, wesentlich psychisch bedingten Symptomenkomplex 
auslosten. 

Es ist noch strittig, ob bei der Insulinhypoglykamie der niedrige Stand des 
Blutzuckers an sich die Erscheinungen, insbesondere die Krampfe hervorruft. 
Sowohl bei anderen zu Blutzuckersenkungen fiihrenden Vergiftungen, aber auch 
bei der langsamen Entzuckerung des Blutes durch Fasten (z. B. in 36 Stunden 
von 250 auf 80 mg-%) sieht man nie etwas, was dem hypoglykamischen Insulte 
gliche. Sowohl bei den klinischen Symptomen wie bei den Krampfen der Ver­
suchstiere nach InsUlin ist auch an positiv toxische Wirkung zu denken. Dafiir 
sprache, daB mit fortschreitender Reinigung der Praparate die blutzuckersen­
kende Wirkung erhalten bleibt, wahrend die Kram pfe seltener werden. (A. LA­
QUEUR, GREVENSTUK und DE J ONG.) LAQUEUR denkt auch an im Korper vor­
handene Stoffe, die erst bei niedrigem Blutzuckerspiegel im Organismus krampf­
erzeugend wirken. Aber nur fiir Krampfe, nicht fiir die aufdringlichen Merk­
male der Adynamie, darf man Hypoglykamie als Ursache in Zweifel ziehen 
und irgendwelche Giftwirkung annehmen! 

Urspriinglich glaubte man insofern einen einheitlichen Symptomenkomplex vor sich zu 
haben, als man aIle Teilstiicke als zwangslaufig ver bundene Folge der Hypoglykamie 
deutete. Beim Studium der leichteren und selbst der mittelschweren AnfalIe aber ergab 
sich, daB ein durchstehender Parallelismus zwischen den klinischen Merkmalen und Grad 
der Hypoglykamie nicht immer besteht. Dies veranlaBte, eine koordinierte Doppel­
wirkung des Insulins anzunehmen, d. h. eine Gruppe neurovascularer Reizsymptome vor, 
wiegend parasympathischen Charakters und eine zur Hypoglykamie fiihrende Abanderung 
des Zuckerhaushaltes mit Folgen, die sich aus mangelnder Versorgung der'Gewebe mit 
Zucker erklaren (Muskelschwache, Asphyxie, Krampf). DaB die Folgen der Hypoglykamie 
die klinisch weit bedeutungsvolleren sind, ist unbestreitbar. Aber vielleicht - und wir 
selbst neigen jetzt im Gegensatz zu friiher diesem Standpunkte zu - sind doch samtliche 
Symptome Folgen einer fiir den augen blicklichen Stand der Stoffwechsel­
und Erregbarkeitslage ungiinstigen Senkung des Blutzuckerspiegels. Selbst 
extreme, auch von uns gesehene Gegensatze, wie starke Hypoglykamie (60 mg. 0/0) ohne 
nennenswerte klinische Symptome einerseits, ziemlich starke klinische Symptome bei maBiger 
Senkung des Blutzuckers andererseits, konnen sich aus der dauernd oder temporar verschiede­
nen Reaktionslage der einzelnen Personlichkeit erklaren. Dies stimmt damit iiberein, daB 
die Toleranz fiir Insulin, d. h. die Grenze, unterhalb derer das Insulin einwandfrei gut ver­
tragen wird, ungemein verschieden ist und keineswegs der Schwere der Stoffwechselstorung 
parallel geht; ebenso wird.die Tragweite der Reaktionslage durch die Angabe F. M. ALLEN's 
dargetan, daB bei Patient en (Schwerdiabetiker), die langere Zeit mit sehr calorienarmer Kost 
ernahrt waren, oft schon kleinste Gaben (l~2 Insulineinheiten pro Tag) hinreichten, um 
starksten AbfalI des Blutzuekers und hypoglykamischen KolIaps hervorznrufen (S. 511). 

1m ganzen diirfen die Gefahren der Hypoglykamie bei der Insulinbehandlung 
nicht iiberschatzt werden. Uns ebenso wie anderen Autoren sind schwere Sym­
ptome auBer bei Kindem (s. unten) nicht begegnet. Auftreten bedrohlicher 
Symptome wurde u. a. von A. BORNSTEIN, O. FISCHER gemeldet. 

Immerhin ist es gelegentlich vorgekommen, daB Patienten im hypoglykamisehen Komplex 
trotz Anwendung von Zuekerinfusion und Adrenalin zugrunde gingen (WOODYATT, W. BECK 
und andere). Man muB hier wohl an plotzliehes Versagen des Herzens denken, zumal es sieh 
um Kranke handelte, die entweder schwer unterernahrt waren oder gera.de einen Koma­
anfalI iiberstanden hatten. Unklar bleiben auch 2 von L.JONAS sowie H. S.PEMBERTON mit­
geteilte FaIle, wo Patienten naeh Aussetzen des Insulins in einen hypoglykamisehen Zustand 
verfielen, aus dem sie nieht mehr gerettet werden konnten. W. FALTA glaubt, daB gelegent­
lieh Insuliniiberempfindliehkeit auf Ausbleiben der Gegenregulation, d. h. auf Insuffizienz 
der Nebennieren beruhen konne, die bei bestehender Kaehexie sich entwiekele. Addison­
kranke sind sehr empfindlieh (G. MARANON). Die hohe Insulinresistenz der Tauben beruht 
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wahrscheinlich auf der bei diesen Tieren nach Insulin sich einstellenden VergroBerung der 
Nebennieren mit Mehrproduktion von Adrenalin (0. RIDDEL und Mitarbeiter). Bei Kachek­
tischen sollte man mit groBen Insulindosen jedenfalls vorsichtig sein. Auch langer dau­
erude starke Untereruahrung, ohne eigentliche Kacherie, erhoht die Gefahren (s.oben). 

Bei Kindern ist ohne Zweifel die hypoglykamische Reaktion viel hiiufiger 
als bei Erwachsenen und sie stellt gelegentlich den Arzt bei Leitung der Insulin­
behandlung vor schwierigsteAufgaben. Denn optimale Wirkungsstarke und 
Gefahrenpunkt liegen hier oft dicht beieinander. Nur bei Kindern b,aben wir 
bisher wahrhaft bedrohliche Erscheinungen gesehen. 

In dem einen FaIle, es handelte sich um ein Sjahriges Madchen, trat kurze Zeit nach der 
Insulininjektion ganz plotzlich BewuBtlosigkeit ein; nach intravenoser Injektion weniger 
Gramm einer hypertonischen Traubenzuckerlosung kehrte das BewuBtsein wieder, und das 
Kind war wieder ganz normal. 

In dem zweiten FaIle, der ein lljahriges, seit 2 Jahren mit Insulin behandeltes Madchen 
betraf, konnten die Erscheinungen eingehender beobachtet werden, weil der Anfall sich auBer­
halb der Klinik abspielte und die zu seiner Bekampfung notigen Mittel erst nach einiger 
Zeit angewandt werden konnten. Beim Eintreffen des Arztes befand sich das Kind gerade 
im Stadium abklingender Allgemeinkrampfe epileptiformer Art. Das BewuBtsein war vollig 
erloschen. Pulsleicht beschleunigt, aberdurchaus regelmaBig, Atmung der Norm entsprechend. 
Der vor dem Anfall gelassene Urin war zuckerfrei. Der hinzugerufene Arzt versuchte erst 
ein Traubenzuckerklysma ohne Erfolg. Erst durch die Injektion von 1/2 mg Adrenalin und 
durch subcutane Infusion von isotonischer DextroselOsung gelang es, die Krampfe zu be­
seitigen und die Riickkehr des BewuBtseins herbeizufiihren. Es schloB sich dann ein Sta­
dium an, in welchem starke Apathie mit Erregtheit wechselte. Das BewuBtsein war immer­
hin noch etwas getriibt, wie sich z. B. aus dem Verkennen Angehoriger ergab. Gegen S Uhr 
abends - der Anfall begann um 4 Uhr nachmittags - schlief das Kind ruhig ein. Die 
Nacht verlief ungestort. Am anderen Morgen war bei dem Kinde von den Ereignissen des 
Vortages nichts mehr zu merken. 

In einem anderen FaIle - er betraf ein 22 Monate altes Kind - auBerten sich ofters 
auftretende leichte hypoglykamische Zustande durch eigenartige Unruhe und unmotiviertes 
Schreien. Einmal kam es spat abends zu einem bedrohlichen Anfall "on Hypoglykamie. 
Es stellten sich Erbrechen, alsdann BewuBtlosigkeit und schlieBlich klonische Krampfe ein. 
Nach subcutaner Injektion von 0,3 mg Adrenalin und rectaler Infusion von 25 ccm 25proz; 
Dextroselosung kam das Kind wieder zu sich und verfiel alsbald in ruhigen Schlaf. Solche 
Zustande wiederholten sich ofters. 

Derartige Erfahrungen sind eine Mahnung, bei Kindern hypoglykamische 
Reaktionen unter allen Umstanden zu vermeiden. Denn nicht immer scheint 
man es hier in der Hand zu haben, den todlichen Ausgang auch bei schneller 
und sachgemaBer Anwendung von GegenmaBregeln abzuwenden. So berich­
teten kiirzlich A. HEIMANN-TROSIEN und H. HmscH-KAUFMANN fiber den im 
hypoglykamischen Kollaps erfolgten Tod eines 4jahrigen Knaben. Die Sektion 
ergab keinen AufschluB, weshalb die Hypoglykamie zum Tode fiihrte (s. S.512). 

Bekampfung der Hypoglykamie. DaB beim ersten Ausbruche hypo­
glykamischer Zeichen etwas Zucker genommen werden soIl, ist bekannt. 10 g 
genfigen fast immer. Daneben ruhiges Sichhinlegen. Am schnellsten wirkt 
Traubenzucker; Lavulose steht dagegen zurfick (Festlegung als Glykogen, Abrie­
geln der Zuckerbildung); Rohrzucker wirkt unter Umstanden zu langsam (Ver­
zogerung der Invertierung). Sehr zweckmaBig ist der Saft von 1-2 Orangen, 
ebenso Honig, die Invertzucker, ein Gemisch von Dextrose und Lavulose, ent­
halten. Jedenfalls sei das Material schnell resorbierbar; daher kcine Amylazeen 
zu gedachtem Zwecke! Wer Insulin spritzt, solI geeignetes Material stets bei 
sich fiihren. 

Wenn ein Anfall schwersten Grades sich erst einmal voll entwickelt hat, 
hilft nur, aber dann in der Regel sofort, Injektion von Dextrose (subcutan 5 proz., 
intravenos 10 proz.), am besten verbunden mit 1/2-1 mg Adrenalin; letzteres 
allein wirkt nur, wenn mobilisierbares Glykogen in der Leber liegt, was man 
nicht im voraus weiB. 

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8.1\ufl. 33 
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Bei AnfiHlen mittleren bis schwereren Grades weichen wir stets mit der In­
sulinmenge etwas zuriick, steigern sie aber schon nach 1-2 Tagen wieder zur 
alten Hohe, nachdem die zugehorige Mahlzeit (eventuell auf Kosten anderer 
Mahlzeiten) mit etwas schnell resorbierbarem Kohlenhydrat angereichert ist 
(gewohnlich Obstsaft oder gekochtes Obst). Mahnungen und ganz leichte An­
falle veranlassen uns nicht ohne weiteres zum Abandern der Insulinkur, sondern 
nur zu anderer Zuteilung und Verteilung der Kohlenhydrattrager. Was das 
zweckmaBigste ist, lehrt nur das Ausprobieren am Einzelfalle. Fortlaufende 
Gaben von Calcium (3mal taglich je 2-3 g Calcium lacticum) schwachen an­
scheinend die Neigung zu Hypoglykamie ab (A. MCPHEDRAN und F. G. BANTING). 

mer vorbeugende MaBnahmen zur Verhiitung der Hypoglykamie bei Kin­
dern vgl. S.529}. 'Ober Theorie der hypoglykamischen Insulte vgl. auch S.238. 

10. Einwirkung des Insulins auf die Ketonurie. 
Der auBerordentliche EinfluB des Insulins auf die Acetonkorperbildung im 

Sinne einer Herabsetzung derselben bedingt in schweren Fallen seine oft lebens­
rettende Wirkung, die am deutlichsten bei beginnendem oder schon ausgebroch­
nem Koma in die Erscheinung tritt. Wir sahen meist, schon bevor vollige 
Zuckerfreiheit eintritt, als sofortige Folge der Insulinwirkung starkes Absinken 
der Acetonwerte im Harn. Die Tabelle S.502 zeigt, wie bei schwerer Ketonurie 
schon geringe Dosen von Insulin dieselbe sofort vermindern und nach wenigen 
Tagen zum volligen Schwinden brachten. A. GIGON berichtet, es werde vor­
wiegend die Harnacidosis von Insulin herabgedriickt, wahrend die Aceton­
ausscheidung in der Ausatmungsluft resistenter sei. 

Ebenso schnell wie die Acidosis weicht auch die Lipamie der Insulinbehand­
lung (K. PETRElN, eigene Beobachtungen). (s. S. 209.) 

Entsprechend der Verminderung der Acetonkorperbildung steigt auch das 
Kohlensaurebindungsvermogen: des Elutes rasch an und kehrt alsbald zur Norm 
zuriick. (Beziiglich Koma s. unten.) Oxybuttersaure schwindet aus dem Blute 
bei durchgreifender Insulinwirkung fast schlagartig (K. PETREN). 

Auch die nichtdiabetische Acidosis wird durch Insulin Bofort beseitigt (K. HERZ­
BERG, S. J. THANNHAUSER). 

Bei acetonanamischem Erbrechen der Kinder kann Insulin ebenfalls mit Er­
folg verwandt werden. 

Dies alles weist auf Hemmung pathologischen Fettabbaues hin (S.236). 

11. Die Insulinbehandlung des Koma diabeticum. 
Das beginnende und voll entwickelte Koma diabeticum gibt eine unbedingte 

Indikation zur Insulinbehandlung. Bei drohendem oder gar schon ausgebroche­
nem Koma auf Insulin zu verzichten, ware heute ein Kunstfehler. Die friiher 
erwahnte machtige hemmende Wirkung des Insulins auf die Acetonkorperbil­
dung macht die iiberraschende Beeinflussung des komatosen Zustandes ver­
standlich. In der Behandlnng des Komas hat daher die Insulintherapie auch 
ihren groBten Triumph gefeiert. 

Bei vollig komatosen Kranken braucht man sehr groBe Insulingaben, um 
den gefahrlichen Zustand zu beseitigen, oft bis zu 300 Einheiten und mehr in 
den ersten 24 Stunden. Man beginne bei bewuBtlosen Kranken mit 80-lO0 Ein­
heiten, zum Teil intravenos, zum Teil subcutan, und verabfolge des weiteren 
1- bis 2stiindlich je 20-30 Einheiten. Inzwischen liefert Zucker- und Aceton­
gehalt der einzelnen, eventuell mit dem Katheter entnommenen Harnportionen. 
vor allem aber das gesamte klinische Bild einen hinreichenden Anhalts­
punkt fiir GroBe und Verteilung weiterer Gaben. 
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Von besonderer Wichtigkeit ist die Frage, welche anderen MaBnahmen die 
Insulintherapie unterstiitzen sollen. In erster Linie steht hier die Verabfolgung 
von Kohlenhydrat. Bei bewuBtlosen Kranken kommt nur intravenose odeI' 
rectale Einfuhr von Zuckerlosungen in Betracht. Man hat zuerst von amerika­
nischer Seite (W. R. CAMPBELL) aus zweierlei Griinden dazu geraten: einmal, 
um bei den groBen Insulingaben dem Eintreten,von Hypoglykamie vorzubeugen, 
zweitens, urn die Verbrennung der Ketonkorper in den Geweben zu erleichtern. 
Bei Anwendung del' erwahnten Riesendosen besteht theoretisch zweifellos die 
Gefahr del' Hypoglykamie. Ganz sichel' ist sie nul' durch fortlaufende Bestim­
mung des Blutzuckers in kurzen Zeitabstanden zu vermeiden, was allerdings nul' 
in besonders darauf eingerichteten Kliniken moglich ist. Abel' die bedeutende 
Hyperglykamie, die in allen Fallen echten diabetischen Komas fortbesteht, so 
lange dies andauert, spendet eine Art automatischen Schutzes gegen hypoglyk­
amische Gefahr. 

Ein Ubergang des echten Komas in ein Koma hypoglykaemicum ist auch urn 
so weniger zu fiirchten, als selbst bei groBen Insulindosen del' Blutzucker nicht 
schlagartig sinkt, sondern erst im Verlaufe einigel' Stunden (J. P. JOSLIN, 
H. STAUB). Auch reichen Elut- und Gewebszucker vorlaufig zur Bedienung 
del' Gewebe aus. Immerhin fanden wir es zweckdienlich, den Schutz dadurch 
zu verstarken, daB wir Zucker verabfolgten. 

Allerdings halten wir es nach eignen Erfahrungen fiir unnotig und sogar 
bedenklich, so groBe Mengen zu geben, wie es manche amerikanische Autoren 
empfehlen, d. h. Losungen von 150-200 g Zucker in die Vene zu infundieren. 
Schon urn die gefahrdeten Kreislauforgane nicht noch mehr zu belasten, be­
gniigten wir uns immer mit der Injektion kleiner Mengen, 10-20 g in einer 
Dosis. Solch geringe Mengen von Dextrose pflegen trotz Insulin beim Diabe­
tiker den Blutzucker geniigend zu erhohen, bzw. eine zu starke Senkung des­
selben zu verhiiten. Es handelt sich da offenbar nicht nur urn eine Be­
schickung des Elutes mit dem injizierten Zucker, sondern gleichzeitig urn einen 
kraftigen Reiz zu neuer Zuckerbildung aus gestautem Glykogen. Gerade wegen 
dieser starken Reizwirkung scheint uns die Verwendung groBer Dextrose­
mengen nicht zweckmaBig. 

Wir bevorzugten zur Injektion Lavulose odeI' Oxantin (S. ISAAC), womit 
man nicht zu sparen braucht. Zugabe von einigen Gramm Dextrose ist zweck­
maBig. Dextrose allein ist nicht zweckmaBig. 

Kann der Patient noch schluckel1, so lassen wir jeder Insulingabe 10 g Lavu­
lose bzw. Oxantin oder 100 g des gleichfalls lavulosereichen Orangensaftes 
folgen. Mehrfach erlaubtel1 uns Zuckertropfklistiere in leichteren Fallen von 
Il1sulil1-Uberwirkung auf intravenose Zufuhr zu verzichtel1. Immerhin ist ihre 
Wirkung unsicherer. 

Die Ansichten der einzelnen Autoren iiber die Notwendigkeit von Zucker­
zufuhr neb en sehr hohen, komawidrigen Insulingaben sind geteilt. F. UMBER 
und M. ROSENBERG, H. STRAUSS, E. FORSTER u. a. haltel1 dieselbe fiir unbedingt 
notwendig, wahrend die MINKOWsKIsche Klinik (BUCKA, A. WAGNER) ohne 
jede Beigabe von Zucker auskommt. Wir selbst urteilel1 nach Lage des 
Eil1zelfalles. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist es auch, wie man sich hinsichtlich der 
friiher iiblichen Alkalizufuhr verhalten solI. 1m beginl1enden Koma sind 
Alkalien siche~ entbehrlich, bei voll ausgebildetem Koma kann man derselben 
oft nicht el1traten. Abgesehen von erleichterter Ausschwemmul1g del' im Or­
ganismus reichlich gestauten Sauren kommt noch folgendes in Betracht. Es 
handelt sich beim Koma zwar nicht urn eine echte Saurevergiftung im phy-

33* 
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sikalisch-chemischen Shme (s. S. 199), deshalb kann der Zweck der Alkalizufuhr 
auch nicht in Neutralisation der in Blut und Geweben befindlichen Sauren 
bestehen. Aber trotz Verminderung der Ketonkorper unter Insulinwirkung 
kann in manchen Fallen das CO2-Bindungsvermogen des Blutes,also die Alkali­
reserve, niedrig bleiben (W. R. CAMPBELL) und hier vermag, wie auch E. HEDON 
an einem komatosen pankreasdiabetischen Hunde zeigte, Insulin allein nicht mehr, 
sondern nur in Verbindung mit Alkalien das Koma zu beseitigen. Alkalizufuhr 
ist dann zum Abwenden der Gefahr geradezu notwendig. Da meist nicht die 
Moglichkeit besteht, Bestimmungen der Alkalireserve auszufiihren, so solI· man 
jedenfalls Alkalien einfiihren, wenn trotz der iibrigen Therapie der Zustand 
nicht alsbald gefahrlos wird. Sollte man rectal nicht geniigende Mengen bei­
bringen konnen, so injiziere man 2-300 ccm 3 proz. Sodalosung in die Vene. DaB 
man bei beginnendem Koma auf Alkali verzichtenkonne,hatteschonC. V.NOOR­
DEN gelehrt, als er die Hunger-Alkohol-Therapie bei Koma empfahl (S.429). 

Der Zufuhr von reichlicher Fliissigkeit, per os, oder wenn dies nicht angangig, 
in Form von Tropfelklystieren, miBt besonders N. R. FOSTER groBe Bedeutung 
bei, weil er in der Wasserverarmung des Organismus eine der deletarsten Folgen 
der Acidosis sieht. Ob gerade dieser Gedankengang theoretisch richtig ist, 
steht dahin. Praktisch genommen ist aber geniigende Wasserversorgung wichtig. 
Bei Unbesinnlichen, aber auch wegen Hyperasthesie und wegen haufigen Ver­
sagens der Motilitat des Magens (Parese, Pylorospasmus, Erbrechen) ist Tropf­
klistier vorzuziehen. 

Nicht genug kann betont werden, daB auch bei der Insulinbehandlung des 
Komas der Btarkung der Herzkraft die groBte Aufmerksamkeit zu schenken 
ist. In keinem FaIle sollte auf Anwendung von Campher, besonders Cardiazol, 
CoHein oder Spartein verzichtet werden. Dieselben miissen nach Bedarf sogar stiind­
lich verabfolgt werden; kein Strophantin! 1st die kardiovasculare Insuffizienz zu 
weit fortgeschritten, so vermag auch Insulin keine Rettung mehr zu bringen. 

Bei drohendem Koma reichen gewohnlich erheblich kleinere Insulinmengen 
aus, den gefahrvollen Zustand zu beseitigen. In solchen Fallen pflegen wir 
anfangs 20-30 Einheiten subcutan zu verabfolgen und diese Dosis an dem­
selben Tage noch 2-3mal zu wiederholen. Da die Kranken schlucken konnen, 
geben wir zugleich mit Insulin 10-15 g Oxantin in Zitronenwasser und spater 
etwas Hafer. Man soIl aber die Fliissigkeit langsam und in kleinen Mengen trinken 
lassen, da infolge von Magenhyperasthesie leicht Erbrechen erfolgt. 

Nachbehandlung. Nach Abwehr der unmittelbaren Gefahr verordnen wir 
jetzt am liebsten unter weiterer Verabfolgung von Insulin etwa 3 Hafertage 
(steigend von 80-150 g am Tage); Zusatz von 30-50 g LecithineiweiB schadet 
nichts; Fett werde an diesen Tagen besser vermieden. Spater folgt nach einem 
knappen, fettarmen Gemiise-Eiertage aufsteigende Ernahrung wie bei gewohn­
licher Insulinkur. Meist ist es moglich, sobald Zuckerfreiheit des Harnes ein­
getreten ist, schrittweise mit dem Abbau des Insulins zu beginnen. Siehe fol­
gende Kurve. 

Unser Vorgehen in einem FaIle von Prakoma mag durch nebenstehende 
Kurve erlautert werden (Abb. 25). 

Es handelte sinh um eine 30jahrige unverheiratete Patientin, die, seit einigen Monaten 
zuckerkrank, nie sachgemaB behandelt worden war. Sie wurde im Zustand des Prakoma 
eingeliefert. Starke Dyspnoe, aber BewuBtsein erhalten. 1m Harn neben Zucker starke 
Eisenchloridreaktion. Das Weitere ergibt sich aus der Kurve. Am 7. Tage nach der Auf­
nahme war der Harn zuckerfrei. Bei dauernder Aglykosurie und vollig auskommlicher 
Ernahrung gelang es, im Laufe eines Monats die Insulindosis von 70 Einheiten auf 25 zu 
redllzieren. 

Nach Uberwindung des Komas sahen wir in manchen Fallen, besonders bei 
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jugendlichen Diabetikern mit noch kurzer Krankheitsdauer, iiberraschend 
schnellen Anstieg der Kohlenhydrattoleranz, so daB die Dosis des Insulins stark 
vermindert oder letzteres sogar ganz fortgelassen werden konnte (E. LANG und 
P. MAHLER" M. LAURITZEN, B. ENOCKSSON u. a.). Es handelt sich hier jedoch 
wohl nur um voriibergehende Besserungen, wie man sie auch vor Einfiihrung 
des Insulins gelegentlich sah. Man soll sich dadurch nicht veranlaBtsehen, die 
Insulindosis zu sehr zu vermindern oder auf Insulin ganz zu verzichten, da da­
durch die Gefahr erneuten Komas zu leicht heraufbeschworen wird. 

Seit Einfiihrung des Insulins hat sich die Prognosedes Komas, wie schon 
erwahnt, ganz auBerordentlich gebessert. Schon vor dieser Zeit gelang es zwar, 
die Vorstufen des Komas bzw. die Anfangsstadien der BewuBtlosigkeit durch 
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Halbe FleiBchkost Strenge Diat 
und 100 Brotwert. und 100 Brotwert. 

1. 30 g Oxantin, 30 g Hafer. - 2. 10 g Oxantin, 100 g Hafer, 2 Eier. - 3. 130 g Hafer, 2 Eier. - 4. 60 g Hafer, 
20 g Brot, 60 g Kartofieln, 200 g Kompott, 2 Eier, 100 g Fleisch. - 5. 6. 7. Das gleiche und 300 g Gemiise. 
Abb.25. Behandlung des Prakoma. Allmabliche Verminderung der Insulindosis nach {jberwindung eines 

prakomatiisen Zustandes. 

vollige Nahrungsentziehung, groBe Alkoholgaben, unter Umstanden groBe Al­
kaligaben sehr erfolgreich zu bekampfen, jedoch war bei voll ausgebildetem 
Koma meist alle Miihe vergeblich. Freilich sah man auch in hoffnungslosen Fallen 
ofters nach intravenoser Alkaliinfusion das BewuBtsein auf Stunden wieder­
kehren. Man nahm aber yom Krankenbett nie den Eindruck mit, dadurch dem 
Kranken eine W ohltat erwiesen zu haben. Oftmals brachten diese lichten Stunden 
erst dem ruhig in toxische Narkose verfallenen Kranken die Erkenntnis der Lage 
und des drohenden Endes. Wie schlecht die Aussichten waren, geht u. a. aus 
einer Angabe F. UMBER'S hervor, der von den letzten 48 vor Beginn der Insulinara 
von ihm beobachteten Komakranken nur 3 voriibergehend am Leben erhalten 
konnte. Wahrend friiher 60% aller Todesfalle an Diabetes durch Koma verur­
sacht bedingt waren, ist die Sterblichkeit an Koma jetzt erheblich zuriickgegangen. 
Folgende kleine Statistik mag dafiir als Beleg dienen: 

Autor: 
W. R. CAMPBELL • • • . 
F. M • .ALLEN-SHERILL •• 
W. SANSUM-BLA.THERWICK 
A. V. BOCK ••. 
L. BLUM-SOHWAB 
O. FISOHER •• 
J. St. LORANT. 
K. PETREN • 
E. UMBER •• 

Zahl der Komafalle Wiederhergestellt 
14 7 
9 4 
5 2 
7 5 
6 4 

27 23 
21 10 
24 20 
44 32 
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Demnach konnten etwa 2/3 der Fane gerettet werden, immerhin ein bemer­
kenswertes Resultat. Trotzdem bleibt die Prognose des einzelnen Fanes ernst. 
Sie hangt in erster Linie von der Zeit ab, die yom Eintritt des Komas bis zum 
therapeutischen Eingreifen verflossen ist. Je langer dieser Zeitraum ist und je 
tiefer dementsprechend die BewuBtlosigkeit, desto schlechter sind die Aussichten. 
6 Stunden nach Einsetzen des voll ausgebildeten Komas kann die durch 
Acetonkorpervergiftung hervorgerufene Schadigung des Organismus kaum noch 
durch Insulin ruckgangig gemacht werden. (F. UMBER). Auch wir verloren 
kurzlich einen 20jahrigen Diabetiker, der noch nie mit Insulin behandelt 
war und etwa 6 Stunden nach Eintreten des Komas in volliger BewuBtlosigkeit 
eingeliefert wurde. Trotz Verabfolgens von 180 Einheiten Insulin teils intra­
venos, teils subcutan und intravenoser Infusion von Oxantin sowie rectaler 
Einverleibung von Natriumbicarbonat starb der Kranke 3 Stunden nach der Auf­
nahme, ohne das BewuBtsein wieder erlangt zu haben. Der BlutzuckergehaIt, 
der beider Aufnahme 600 mg-% betrug, war 2 Std. spater noch 520 mg-%. 
Auch der Zustand der Kreislauforgane spielt hinsichtlich der Prognose eine 
groBe Rolle. Es durfte kein Zufall sein, daB es sich bei einem Teile der trotz 
sachgemaBer Insulinbehandlung im Koma verstorbenen Kranken um altere 
Leute mit bereits geschadigten Herzen und GefaBen handelte. J. ST. LOR.A-NT 
meint, daB diese ungunstig verlaufenden Falle vorwiegend zur Gruppe des Uber­
druckdiabetes gehoren (sthenischer Typus; R. SCHMIDT, S. 257). Wir halten 
solche schematisierellde Gruppierung nicht fur gerechtfertigt. Sehr ungunstig 
und auch durch Insulin auBerst schwer bekampfbar sind Komaanfalle, die im 
Verlauf akuter, fieberhafter Infektionskrankheiten oder kurz nach denselben 
(z. B. nach Influenza, Pneumonie) ausbrechen. Fruhes Versagen des Kreislaufes 
ist die Ursache. 

Einen Fall mit Hypertonie verloren wir vor kurzem durch Koma. Es handelt sich um eine 
62 jahrige, schon langere Zeit an hohem BIutdruck leidende Frau. Der Diabetes soIl erst in 
den letzten Monaten entdeckt worden sein. Sie wurde mittags um 12 Uhr ins Krankenhaus 
eingeliefert, wei! sie seit einigen Stunden - wie lange, konnte nicht festgestellt werden -­
bewuBtlos war. Sie reagierte noch auf Anruf und konnte schlucken. Den weiteren Verlauf 
zeigt folgende Tabelle: 

Zeit 

Uhr Min. 

12 30 
1 00 

4 00 

6 30 

8 00 

8 30 

10 30 

3 00 

BIut~ 
zucker 
mg-% 

612 

398 

380 

86 

Blut­
druck 

mmHg 

230 

230 

230 

230 

125 

Harn 

500 ccm 
mit 2°/u 
= 109 
Zucker. 
Fe2Cla 
+++ 

Bemerkungen 

60 Einheiten Insulin intravenos 
10 g Oxantin per os 
20 Einheiten Insulin subcutan 
10 g Oxantin per os 
60 Einheiten Insulin 
5 g Oxantin (schluckt sehr schlecht) 

Puls wird trotz ausgieb. Verabfolgung 
von Herzmitteln schlechter 

30 Einheiten Insulin 
5 g Dextrose intravenos 

PuIs sehr schlecht. Cheyne-Stokes­
sche Atmung. Vollig bewuBtlos. 

Exitus 

Trotzdem der Blutzucker zur Norm gebracht werden konnte, gelang es nicht, die Krankp 
zu retten. Das Versagen des Kreislaufs driickt sich in dem rapiden, in der Zeit zwischen 
8 und 10 Uhr erfolgenden Sinken des BIutdruckes aus. Bei der Autopsie fand sich Herz­
hypertrophie, das Pankreas bot maskrokopisch nichts Besonderes, im Gehirn keine BIu­
tungen. 
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Von besonderer Bedeutung ist auch die Frage nach den Dauerresultaten, 
d. h. nach dem weiteren Schicksal derjenigen Kranken, die einen Komaanfall 
iiberstanden haben. Sie ist im Augenblick noch nicht befriedigend zu beant­
worten. O. FISCHER verlor von seinen 23 derartigen Kranken nachtraglich 
noch 15, und zwar meist an komplizierenden Krankheiten. Von 14 Fallen P. F. 
RICHTER'S starben spater 6, davon 4 in einem erneuten Komaanfalle. Das 
sind recht unbefriedigende Dauerresultate. Erneute Komaanfalle sind oftmals 
durch die auBeren Verhaltnisse der Patienten bedingt, die ihnen nicht erlauben, 
Insulin in geniigender Weise zu beschaffen oder die entsprechende Diat einzu­
halten. Unsere eigenen Ergebnisse sind daher. soweit es sich um Kranke aus 
sozial giinstig gestellten Kreisen handelte, wesentlich besser. Oft wird auch fort­
schreitender Charakter des Inselleidens Ursache des Todes sein. Nicht befremd­
lich ist, daB einzelne Kranke nach Erwachen aus dem Koma unter fortdauernder 
Insulinbehandlung erneut bewuBtlos wurden und starben, obschon sie nicht mehr 
acetonamisch und auch nicht hypoglykamisch waren (G. KLEMPERER, A. P. 
THOMSON u. a.). Man b9denke, daB Koma doch nicht nur eine Saure- bzw. Oxy­
buttersaurevergiftung ist, sondern auch Folge vorausgegangenen gewaltigen 
Alkaliverlustes und schwerer Ernahrungsstorung des Gehirns und der vasomo-· 
torischen Zentren. Man darf wohl sagen: den Ketonsaureanteil des Koma iiber­
windet das Insulin ziemlich sicher. Man weiB aber niemals, ob lebenswichtige 
nervose Zentren unwiderruflichen Schaden genommen haben. 

A. ·THOMSON berichtet, er habe einen Kranken, del' nach Erwachen aus Koma wieder 
komatiis wurde, dadurch gerettet, daB er 20 ccm Liquor cerebrospinalis abzapfte und 
dann 5 cern Insulinl6sung mit 10 ccm physiol. Salzliisung in den Lumbalkanal injizierte. 
Da war offenbar vorher die Insulinwirkung unvollstiindig. 

12. Insulinbehandlung bei Diabetes mit LUllgelltuberkulose. 
Bei dem haufigen Zusammentreffen von Lungentuberkulose und Diabetes 

verdient die Insulintherapie bei dieser Komplikation des Diabetes eine besondere 
Besprechung. Sie' bietet jetzt die lW:iglichkeit, auch diesen Kranken zu einer 
Besserung des ErnahrungszustaI).des zu verhelfen, und damit auch die Lunge 
giinstig zu beeinflussen, so weit dies nach Charakter und Ausdehnung des 
Lungenprozesses moglich ist (F. G. BANTING, W. R. CAMPBELL, U. A. A. FLET­
SCHER, F. M. ALLEN und J. W. SHERRIL, Z. P. FERNANDEY u. a.). 

Die Ansichten der deutschen Autoren iiber den Wert der Insulinbehandlung 
bei Tuberkulose der Lungen gehen noch auseinander. Manche behandeln schwere 
Falle iiberhaupt nicht mit Insulin und reservieren dies nur fUr leichtere FaIle 
(z. B. H. STRAUSS und M. SIMON). Doch stehen dem auch giinstige Erfahrungen 
selbst bei fortgeschrittenen Fallen gegeniiber (H. UMBER und M. ROSENBERG, 
E. FRANKEL und A. BENATT, H. WESKOTT). Wir selbst haben eine Reihe von 
Fallen behandelt, wo durch Insulin Besserung der Stoffwechsellage erzielt 
und vielleicht auch Fortschreiten der Erkrankung verhiitet wurde. In man­
chen Fallen gelingt dies iiberraschend leicht, wie folgende Krankengeschichte 
zeigt. 

Es handelt sich urn einen ·t5jahrigen Mann, der am ii. Februar 1925 in Behandlung kam. 
Seit 3 Jahren magcrte er standig abo Das Kiirpergewicht betragt jetzt 58 kg gegeniiber 
73 kg in frtiheren .rahren. Zucker wurde erst vor 2 Woe hen festgestellt. Seit 2 Monaten 
zeitweise Fieber. Uber del' linken Lungenspitze Dampfung und reichlich Rasselgerausche. 
1m Riintgenbilde findet sich intensive Beschattung del' oberen Partien des linken Lungen­
feldes. Aueh im rechten Lungenfeld einige Schattenherde. 1m Auswurf reichlich Tuberkel­
bacillen. Das Weitere ergibt sich aus umstehender Kurve (Abb. 26). 
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Es gelang also mit kleinen Dosen von Insulin sofort Entzuckerung herbeizufiihren. Das 
Korpergewicht stieg innerhalb 7 Wochen von 57,8 kg auf 65 kg. Der Auswurf verschwand 
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fast ganz; der physikalische Befund war zuletzt, was die Gerausche betraf, entschieden 
besser. 

In anderen Fallen ist die Glykosurie hartnackiger und erst durch relativ 
groBe Insulindosen zum Verschwinden zu bringen. Auf die Insulinresistenz der 
tuberkulOsen Diabetiker haben bereits R. v. JAKSCH, O. MINKOWSKI u. a. hin-
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gewiesen. Es zeigt dies auchfolgende Beobachtung eines 45 jahrigen, seit 10 J ahren 
an Diabetes leidenden Mannes, bei dem sich im letzten Halbjahr vor Eintritt 
in unsere Behandlung Lungentuberkulose entwickelt hatte. Bei geringem phy­
sikalischen Befunde etgab die Rontgenaufnahme in beiden oberen Lungenpartien 
produktive und cirrhotische Veranderungen. 1m Auswurf Tuberkelbacillen. Es 
besteht kein Fieber und auch keine Acidosis. Durch groBe Insulindosen konnte 
schlieBlich Zuckerfreiheit erzielt· werden. Der Patient befand sich auch mehrere 
Monate nach der Entlassung bei 65 Einheiten Insulin und 100 Brotwerten noch 
zuckerfrei und bei gutem Allgemeinbefinden (Abb.27). 

Manchmal erweist sich weniger die Glykosurie als die Ketonurie trotz In-
sulinbehandlung als sehr resistent. FaIle mit ausgesprochener Neigung zu Aci-
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Abb.27. Die Kost bestand in strenger Diiit und 100 Brotwerten. 

dosis miissen in prognostischer Beziehung ernster beurteilt werden, auch wenn 
voriibergehend durch. Insulin Besserung erzielt wird. 

Folgende Krankengeschichte zeigt, wie vorsichtig man in der Beurteilung 
der Lage in solchen Fallen sein muB. 

Die 32jahrige Frau kam im Januar 1925 zur Aufnahme. Sie stammt aus diabetischer 
Familie. Seit .Tahren arthritische Prozesse. 1920 Diabetes festgestellt. Seit Oktober 1923 
Lungentuberkulose. Wurde daun 3/4 Jahr mit Insulin behandelt. Gewichtszunahme um 
16 Pfimd, Verschwinden des Hustens und d~s Fiebers. Spater wieder reichlich Zucker und 
Gewichtsabnahme. Jetzt: Gewicht 60 kg. Uber r. Oberlappen Dampfung und vereinzelte 
kleinblasige Rasselgerausche. Rontgenbild: Starke Schrumpfung des rechten Lungenfeldes. 
Knotige und strangformige Verdichtungen bes. in seinen oberen Teilen. Starke Verdichtung 
beider IJili. Kein Auswurf. Leichte Temperaturen. 

WiedieKurve (Ab b.28 )'Zeigt, besteht maBiggradige ACldosis. Beirelativ kleinenInsulindosen 
verschwindet die Glykosurie, wahrend Ketonurie fortbesteht. Unter Anstieg der Tempe­
ratur nach einigen Tagen Wiederauftreten der Glykosurie und so starke Ketonurie, da.B 
Pat. einen prakomatosen Eindruck macht.. Lungenbefund nicht verandert. Erst durch groBe 
Insulinmengen (150Einheiten) gelingt es, Zucker- und Acetonfreiheit zu erzielen. Hierauf 
volliges Wohlbefinden, so daB Pat. Anfang Marz eine Lungenheilanstalt aufsuchen 
kann. Hier weitere Besserung. Bei einer Nachuntersuchung Anfang April hat sich die Stoff-
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wechsellage so gebessert, daB sie bei 40 Einheiten Insulin und 140 Brotwerten frei von Zucker 
und Aceton ist. Trotzdem Gewichtszunahme nur gering (im ganzen 2 kg). Schon 14 Tage 
nach ihrer Riickkehr nach Hause wieder Auftreten von Glykosurie, die auch durch groBe 
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Insulindosen nicht zu bekampfen ist, dabei Fieber und fortschreitender LungenprozeB. An­
fang Juni exitus letalis. 

Besonders ungiinstig scheint der VerIauf des durch Tll.berkulose komplizierten 
kindlichen Diabetes zu sein. Wir hatten Gelegenheit, einen solchen Fall zu be­
obachten: 
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Bei der 14jahrigen Patientin, deren Mutter an Tuberkulose starb, wurde im August 1924 
zuerst Zucker festgestellt, nachdem schon 1/4 Jahr vorher Abmagerung und Durst bemerkt 
waren. Vom 2. September bis Anfang Oktober· erste Aufnahme in unsere KIinik .. Blasses 
Madchen von asthenischem Habitus, 38 kg schwer. Ober den Lungen physikalisch nichts 
sicheres nachweisbar. 1m Rontgenbilde aber doppelseitige knotige und indurierende Spitzen­
tuberkulose. 1m Harn 7% Zucker und 3 g Aceton in 24 Std. Entzuckerung auch Init In­
sulin schwierig. Ende Oktober 1924 Init Diat (1/2 Fleischkost und 80g Brotwert) und 45 Einh. 
Insulin entlassen. Korpergewicht 44,2 kg. Dann leidliches Wohlbefinden. Nur zeitweise 
geringe Glykosurie. Ende Mai plotzlich Gewichtsabnahme. Kein Fiel}er. Husten mit etwas 
Auswurf. Aufang Juni Aufnahme in die Klinik. Gewicht 45 kg. Ober der linken Spitze 
Schallverkiirzung Init einzelnen Rasselgerauschen. ROntgenbefund: V orwiegend cirrho­
tische und· cavernose, teils 
auch nodose Tuberkulose 
der linken Lunge. Deut­
liche Verschlechterung seit 
letzter Aufnahme. Verhal· 
ten des StoffwechseIs s. 
Abb.29. Schallverkiirzung 
Init einzelnen Rasselgerau­
schen. Keine Fiebertempe­
raturen. RontgenheftIDd: 

Die Kurve zeigt, wie auch 
trotz hoher Insulingabe 
(100 Einh.) Glykosurie und 
Ketonurie fortbestehen. Auch 
der Blutzucker ist dauernd 
sehr hoch. Einige Monate 
nach·-der Entlassung erfolgte 
der Tod. 

Nachteilige Wirkungen 
des Insulins haben wir bei 
tuberkulosen Diabetikern 
durchaus nicht gesehen. 
Wie weit die von einzel­
nenBeobachtern (L.BLUM 
und R. SCHWAB, VEIEL, 
E. FRANKEL, LAQUEUR, 
R. WESKOTT, RICHTER 
u. a.) berichteten Ver­
schlechterungen auf Rech­
nung des Insulins zu 
setzen sind, liWt sich 
ausihren Berichtenschwer 
beurteilen. 

Die gelegentlich auf­
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Abb. 29. E = Eiertag, G = Gemiisetag, H = Huugertag. 

tretenden, von uns kaum beobachteten Allgemein- und Lokalreaktionen sind 
wohl auf den EiweiBgehalt der Praparate zu beziehen und als unspezifische Ei­
weiBreaktionen aufzufassen. GesetzmaBigkeiten zwischen Rohe der Insulin­
dosis und Auftreten der Reaktionen scheinen nicht zu bestehen. Manchmal 
erzeugen kleine Dosen lokale oder allgemeine Reaktionen, wahrend in vielen 
anderen Fallen auch groBere Dosen in dieser Beziehung ganz ohne EinfluB sind. 
ZweckmaBig wird man zur Vermeidung unerwiinschter Nebenwirkungen mit 
nicht zu groBen Dosen beginnen. 

DaB unter dem Schutze des Insulins jetzt auch besondere therapeutische 
Eingriffe, wie Anlegung eines Pneumothorax, die friiher bei tuberkulosen Diabe­
tikern . meist abgelehnt wurde, mit Erfolg durchgefiihrt werden konnen, zeigte 
M. ROSENBERG. 

Bei einer Erkrankung, die, wie Tuberkulose, auch ohne Komplikation 
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mit Diabetes zu so auBerordentlich wechselvollem Verlaufe neigt, ware es na· 
tiirlich heute noch verfriiht, ein allgemeines Urteil dariiber abzugeben, welchen 
EinfluB das Insulin auf die Prognose der Kombination: Diabetes-Tuberkulose 
haben wird. Vgl. iiber Diabetes + Tuberkulose auch S.290, 554. 

lS.Insulin beiKomplikationen von seiten desNervensystemsundder Hant. 
Die neuritischen Schmerzen der Diabetiker lassen sich meist durch 

erfolgreiche Insulin-Diat-Kuren beseitigen, bald schon recht schnell, bald erst 
nach langerer Dauer. Wir haben nicht den Eindruck, daB diese Auswirkung 
eine wesentlich schnellere und griindlichere sei, als wir es bei erfolgreicher 
Diatkur ohne Insulin zu sehen gewohnt waren. Abweichendes Urteil wird na­
tiirlich ein Arzt fallen, der diatetisch nicht nachdriicklich genug vorging. Hart­
nackige Neuritiden weichen nicht einfacher Aglykosurie, sondern heischen 
kraftiges Sinken der Hyperglykamie. Das ist altbekannt (H. SALOMON, eigerie 
Erfahrungen) ; es ist bei Heranziehen von Insulin nicht anders geworden. Manche 
Arzte scheinen zu denken, sie konnten ohne alle Diatriicksichten durch einige 
Insulinspritzen diabetische Neuritiden heilen. Das ist natiirlich grundfalsch. 

Vgl. iiber Neuritis und ahnliches S.34l. 
Sehr gut beeinflussen lassen sich auch der Pruritus vulvae und die damit 

verbundenen Genitalekzeme. Wir sahen auch Einzelfalle, wo auf nicht diabe­
tischer Grundlage entstandener Genitalpruritus, der allen iibrigen Mitteln trotzte, 
auf Insulininjektionen wich. Dasselbe gilt fiir die Falle von diabetischem wie 
nichtdiabetischem Hautjucken. Auch das diabetische Xanthom solI nach ein· 
zelnen Mitteilungen gut beeinfluBt werden (A. CHAUFFARD, P. BRODIN und 
R. YOVANOWITSCH, W. LOUGH und J. A. KILLIAN). Wir selbst beobachteten bei 
einer Patientin mit Xanthom ebenfalls ein schnelles Verschwinden der Knot· 
chen durch Insulinbehandlung, aber kaum schneller, als wir es bei erfolgreicher 
reiner Diatkur schon friiher sahen. Die genannten Autoren nehmen an, daB die 
Wirkung des Insulins bei Xanthom auf Steigerung des FettstoHwechsels zuriick· 
zufiihren ist. Verstandlich ist dieser Gedankengang nicht! 

Die giinstige Beeinflussung nichtdiabetischen Juckreizes hangt wohl mit 
verstarkter Durchtrankung der Haut zusammen (verstarkte Quellung durch 
Anreicherung mit Polysacchariden; S.174). 

Es ward erwahnt und muB beherzigt werden, daB Insulin manchmal den 
Pruritus verstarkt oder gar erzeugt (S.275). 

14. Insulin bei chirurgischen Komplikationell. 
Ebenso wie Komagefahr heischen dringende Operationen beim Diabetiker 

die Mithilfe von Insulin. Durch letzteres konnen jetzt die Gefahren vermindert 
oder ganz beseitigt werden, welche durch die Narkose oder schlechte Heilungs. 
tendenz der Wunden bedingt werden. Die chirurgisch kritische Form des schwe­
ren Diabetes kann virtuell in eine leichte, fUr das chirurgische Handeln nnbedenk­
liche iiberfiihrt werden (E. MELCHIOR nnd A. WAGNER). Die unter dem Schutze 
des Insulins gegebene Moglichkeit ausreichender Ernahrung setzt auch den 
schweren Diabetiker in den Stand, umfangreiche Gewebsr.eparationen zu leisten, 
wie sie nach Oberschenkelamputationen oder Exstirpation groBer Karbunkel 
notig sind. Ob wir es mit spezifischer Forderung der Heilungsvorgange durch 
Insulin zu tun haben, oder ob nur die schnellere und griindlichere Besserung 
der Stoffwechsellage den Ausschlag gibt, laBt sich noch nicht entscheiden. Uns 
scheint letzteres im Vordergrund zu stehen. 

1st ein chirurgischer Eingriff unaufschiebbar, so muB Insulin ohne besondere 
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Vorbereitlmg gegeben werden. Wir geben in dringlichen Fallen unmittelbar vor 
der Operation 50-60 Einheiten, evtl. unter gleichzeitiger Zufuhr von 30 g 
Traubenzucker. Die durch Narkose hervorgerufene Steigerung der Hyperglyk­
amie wirkt freilich schon an sich einer unerwiinschten Senlmng des Blutzuckers 
entgegen (H. S. PEMBERTON und L. CUNNINGHAM). Wenn irgend moglicb, wird 
man aber derartige Kranke einer Vorbehandlung in der iiblichen Weise unter­
ziehen und sie schon vor der Operation zucker- und acetonfrei machen. 

Der Nachbehandlung mit Insulin ist groBte Aufmerksamkeit zu flchenken. 
Man beschranke sich bei dem des Insulins Ungewobnten auf kl!=line Mengen, be­
sonders wenn die Lage (z. B. nach Bauchoperationen) Nahrungsaufnahme ver­
bietet. Wir pflegen in solohen Fallen in den ersten Tagen Fruohtsafte, evtl. unter 
Zusatz von Lavulose oder Oxantin zu geben oder auoh Hafersuppe in kleinen 
Einzelgaben. Der weitere Aufbau der Nahrung unter Sohutz des Insulins voll­
zieht sioh ganz wie frUber besprochen. Die Resultate der Operationen bei 
Diabetikern sind s.eit Einfiihrung des Insulins als durohaus giinstig zu bezeioh­
nen. Mit unseren eigenen guten Erfahrungen decken sich auch diejenigen von 
F. UMBER und M. ROSENBERG, O. MINKOWSKI, H. STAUB, V. SCHMIEDEN, G. DUTT­
MANN, E. MELCHIOR und A. WAGNER, A. W. FISCHER U. v. a. 

Wir haben seit Einfiihrung des Insulins eine ganze Reihe chirurgischer Falle beobachten 
konnen, die wir ohne die schnelle Mithilfe des Insulins fiir unrettbar verloren erachtet hatten. 
So sahen wir kiirzlich einen 33jahrigen Diabetiker, der seit 11/2 Jahren standig Insulin nimmt 
und nun wegen einer perforativen Appendicitis operiert werden muBte. (Prof. SCHMIEDEN). 
Es handelte sich um den bei Diabetikern bekannten besonders bosa.rtigen Verlauf. Noch 
am aritten Tage post operationem fehlte jede Neigung des Peritoneum zur Verklebung. 
Obwohl im weiteren VerIaufe Thrombophlebitis und metastatische Pneumonie sich ein­
steliten, genas der Kranke. 

Bemerkenswert ist auch der Fall einer 72jahrigen Dame, die wegen eines seit vielen 
Jahren bestehenden mittelschweren Diabetes in letzter Zeit Insulinbehandlung durchmachte. 
Anfang Februar 1926 entwickelte sich ein schwerer Ikterus. Nach vierwochigem Bestehen 
desselben wurde unter der Diagnose "CholedochusverschluB durch Stein" die Laparotomie 
ausgefiihrt (Dr. ALTSCHULER). Es wurde ein groBer Stein entfernt und die Gallenwege 
drainiert. Der weitere Verlauf und die Wundheilung waren ungestort, so daB die Pat. einige 
Wochen spater als geheilt entIassen werden konnte. 

Inwieweit die Prognose von Karbunkeln und Gangran duroh Insulin ge­
bessert wird, laBt sich nioht allgemein beantworten, da doch alles auf Lage def! 
Einzelfalles ankommt. Wo keine unbesiegbare Sepsis eingetreten war, sahen 
wir sohon vor der Insulinara Karbunkel und ausgedehnte Phlegmonen naoh 
ausgiebigen Inoisionen oder Exstirpationen glatt heilen. Wie schwer sioh aber ge­
legentlich bei groBen Karbunkeln der Krankheitsverlauf, was den Diabetes be­
trifft, trotz ausgiebiger Insulinanwendung gestalten kann, moge folgende Beob­
achtung zeigen: 

Es handelte sich um einen 37jahrigen Mann, der seit 10 Jahren an Diabetes leidet. Seit 
Oktober 1923 nimmt er Insulin, im AnschluB an beginnendes Koma. Am 19. August 1924 
entwickelte sich wieder ein komatoser Zustand, der durch einen Nackenkarbunkel ausgelost 
war. Es bestand zwar keine BewuBtlosigkeit, wohl aber "groBe Atmung" mit zeitweisen 
Erregungszustanden. Durch Verabfolgen von fast 500 Einh. Insulin im Verlaufe von 
60 Std. gelang es, die augenblickliche Gefahr zu beseitigen und den Kranken, der auBerhalb 
wohnte, in die Klinik zu iiberfiihren. 

Der weitere VerIauf war folgender: 

Datum 
24stiind. I Blut- i Gesamt-I Korpertemperatur I Insulin i 
Zucker- zucker 'I aceton E"nh I 

ausscheidung I mg%. g I morgens I abends 1. I 
22. VIII 87,7 1 I 1,84 I 75 

Nahrung 

50 g Brot 
40g Hafer 

200 g Obst 
90 g Fleisch 
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24stiind. 
1 

Blut- : Gesamt-
I Insulin i I 

Korpertemperatur 
Datum Zucker- zucker 

I 
aceton Einh. Nahrung 

ausscheidung I mg% g morgens I a bends 

I 
! i 

I 
3 Eier I I 

I Gemiise 

! 
! 60 g Butter 

23.VIII. 98,9 312 3,90 36,5 85 desg!. 
24.VIII. 108,0 5,33 36,5 36,8 70 desg!. 
25.VIII. 77,0 I 5,01 36,8 37,8 160 desg!. 
26.VIII. 50,0 3,lO 37,4 38,0 170 desg!. 
27.VIII. lO3,2 195 4,03 37,0 37,8 170 desg!. 

Wegen des gefahrdrohenden Zustandes und der trotz groBer Insulindosen nicht beherrsch­
baren Acidosis entschlossen wir uns, den bisher konservativ behandelten Karbunkel ope­
rativ anzugehen. Am 28. August, abends 9 Uhr wUfde, nachdem der Patient kurz vor der 
Operation noch 60 Einh. Insulin erhalten hatte, in Athernarkose durch Herrn Prof. KLOSE 
der auBerordentlich tief sitzende Karbunkel breit im gesunden Gewebe exstirpiert. Der 
Verlauf ergibt sich aus nachstehender Tabelle: 

Datum 

29. VIII. 

30. VIII. 
31. "III. 

1. IX. 
2. IX. 

3. IX. 
4.IX. 

5. IX. 

6.IX. 

7. IX. 

8. IX. 
9. IX. 

10. IX. 

24 stiinJ 
dige 

Zucker­
aus­

schei­
dung 

49,9 

o 
o 

24J) ! 

43.9 

62,1 
79,2 

68,4 

56,1 

58,8 

24,9 
29,4 

0,7 

Blutzllcker 
mg-O/o 

I 4,8 

I 

0,85 
1,10 

1,72 
2,86 

5,0 
9,75 

8,80 

3,59 

3,02 

0,64 
0,32 
0,18 

InsnHn­
Einheiten 

8
h

: 40 I 10h: 30 
I h · 40 
4h~ 40 230 
7h : 40 

lOb: 40 

desg!. 

1~~~ ~) 140 
4h: -
7h : 40 

lOb: 20 
desg!. 

8h : 40 1 
Ih: 40 120 

8h : 40 f 
desgl. 

8h : 40} 1h • 40 
8h~ 50 145 

lOb: 15 

8h : 40} 1h: 40 
8h: 40 150 

lOb: 30 

1~~ 40 1 
1h: 40 

li~~ ~ (60 

It:~ ~gl 
Ih: 40 

J:~ ~g J 180 

desgl. 
desgl. 
desgl. 

Nahrung 

20 g Oxantin in Citronenwasser 
15 g 
15 g 
15 g 
15g 
15 g " 
AufJerdem Kaffee, Kognak 

desg!. 
20 g Oxantin 
10 g 
15 g 
10 g 
15 u 
15 g 

desg!. 
30 g Hafer 
15 g 
15 g 

desgl. 
desgl. 

desg!. 

10 g Oxantin 

Kaffee 
Bouillon 
Genliise 
4 Eier 

degg!. 
Kaffee 
Bouillon 
Gemiise 
.. Eier 

desgl. 
clesg!. 

clesgl. 

20 g Oxantin clesg!. 
10 g 
15 g 
10 g 
15 g 
15 g 
20 g Oxantin desg1. 
15 g 
15 g 
10 g 

015 g 
10 g 

desgl. 
desg!. 
desgl. 

desgl. 
desg!. 
desg!. 

1 Ei 
50 g Fleisch 



Die Insulinbehandlung. 527 

•• I 

2J;i~~n- ; 
I 

Datum zucker-I Blutzucker Gesamt-I Insuliu· Nahrung 
aus~ mg-% aceton Einheiten 

schei-
dung 

II. IX. :),6 nuchtern190 0,96 ,. '") 20 g Oxantin Bouillon, Kaffee, Kognak 
12h: 330 10h: 30 15 g 600 g Gemuse 

5h : 190 Jh: 40 160 15 g 100 g Fett, 100 g Rahm 
91l : 200 4h: - 10 g 3 Eier 

7h : 30 15 g 
JOIl: 20 10 g 60 g Fleisch 

12. IX. 22,8 217 0,06 desg!. desg!. 
13. IX. 12,2 desgl. desg!. desg!. 
14. IX. . 2,1 0,06 desgl. desgi. desgl. 
15. IX. 30,0 0,06 desg!. desg!. desg!. 
16. IX. ° HO 0,04 desgl. desgl. desgl. 
17. IX. 7,2 227 desg!. desg!. degg!. 
18. IX. 0,6 0,09 150 60 g Oxantin desg!. + ao g Fleisch 
19. IX. 0 niiehtern215 0,09 desgl. des!!!. desg!. 

12h: 216 ; 

5h: 105 
7h : 130 

20. IX. 0 0,11 125 30 g Oxantin 11. 60 g Brot desg!. 
21. IX. 0 0,14 105 desg!. clegg!. 
22. IX. 0 0,10 105 degg!. degg!. 

23. IX. 0 nuchtcrnlM; 0,11 105 desgl. clesg!. 
12h: 147 

5h : 112 
'ill : 110 

Bemerkenswert an diesem Verlaufe ist, daB trotz groBer Dosen von Insulin es am 6. Tage 
naeh der Operation wieder zu betraehtlichem Ansteigen der Ketonurie kam, die an den 
beiden foigenden Tagen Werte erreichte, wie man sie kaum im Koma zu sehen gewohnt ist. 
Ob dies durch Resorption toxischer Substanzen aus der graBen Wundhiihle bedingt war, 
laBt sich nicht siche~ sagen. Jedenfalls bestand kein Fieber. Durch Steigerung der Insulin­
dosis und durch Verabfolgung von Oxantin gelang es auch diese Gefahr zu beseitigen. Der 
Patient wurde Ende Oktober geheilt entlassen. Er stellte sich einige J\'[onat.e spater wieder 
vor und war bei 100 Einh. und etwa 80 Brotwerten zuckerfrei. Die groBe Wundhiihle 
war indessen viillig zugrannliert. 

Was die Gangl'an del' untel'en Ext.l'emitaten betrifft, so sahen wil' obel'flaeh­
liehe Gangl'an sieh olme Defekt ·wieder zuriiekbilden. In mehl'el'en anderen 
Fallen kam del' ProzeB zum Stillstand, so daB naeh einiger Zeit die Absetzung 
einer odeI' mehrerer Zehen erfolgen konnte. In einem Falle sehwerer gangraneszie­
render Entziindung, die, als sie in unsere Behandlung kam, bereits einen groBen 
Teil des FuBes ergriffen hatte, konnte trotz vollstandigerFreiheit des Harnes 
von Zucker und Aeeton ein Stillstand des Prozesses nieht erzielt werden. Bei 
del' Amputation des Obersehenkels zeigte sieh die Arteria femoralis in ihrem 
ganzen Verlaufe durch f'inen festen Thrombus versehlossen. In solehen .Fallen 
steht eben die GefaBerkrankung ganz im Vordergrunde, und diese ist dureh 
Insulin nieht zu beeinflussen. In derartig sehwerf'n Fallen sollte man daher im 
Vertrauen auf die Insulinwirkung mit del' hohen Amputation nicht zu lange 
zogern. Bei .FuBgangra.n erweist sieh die dureh Insulin oft hervorgerufene Wasser­
ansammlung ungiinstig. Wir pflegen iiberstarker wa,sseriger Durehtrankung del' 
Gewebe durch kochsalzarme Nahrung, am besten in Form del' J1Jiertage (vgl. 
unser Verordnungsbuch S.72) vorzubeugen. 

15. Insulin bei Komplikationen seitens der Augen. 
A. WAGNER beriehtet u.ber Heilung bzw. Besserung einer Cataraeta diabetiea 

bei einem 14jahrigen Madehen. Bei alteren Diabetikern haben wir aueh bei be­
ginnendem Star keinen EinfluB von Insulin im Silllle einer Ruckbildung del' 
Linsentrilbungen beobaehten konnen. Offenbar spielen hier noeh andere, nieht 
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mit del' diabetischen Stoffwechseh;torung in unmittelbarem Zusammenhang 
stehende Umstande mit, welche durch Insulin nicht zu beeinflussen sind. Ebenso 
sahen wir in vielenFallen keine Besserung retinitischer Prozesse durch Insulin. 
Da beim Entstehen der Retinitis meist irreparable GefaBveranderungen mit­
wirken (s. S. 323), war Besserung vonvornherein unwahrscheinlich. Doch gibt 
es sichel' Falle von spezifisch-diabetischen Netzhautverandel'lUlgen, welche durch 
Insulin gebessert werden k6nnen. So beschreiben A. CHAUFl'ARD, A. GRIGAUT 
und M. NIDA einen Fall von Retinitis diabetica mit Bildung gelblich-weiBer 
Flecken hinter den NetzhalltgefaBen, ohne daB H.ypertonie und Veranderungen 
del' RetinalgefaBe yorhanden waren. Hier fiihrte Insulin zum Verschwinden del' 
retinitis chen Erscheinungen und zu Besserung der; Sehvermogens. Vielleicht 
handelte es sich um Lipoidablagerungen in del' Netzhaut, die zugleich mit del' 
Stoffwechselstorung beseitigt wurden. - Genaueres uber Augenstorungen bei 
Diabetes, auch uber EinfluB del' Therapie auf dieselben S.319ff. 

16. Insulinbehandlung bei Diabetes del' Kinder und Jugendlichen. 
Die meist bosartigen Formen des kindlichen Diabetes bedurfen unter allen 

Umstanden del' Behandlung mit Insulin. Denn nul' so ist es moglich, das fruher 
trostlose Schicksal zuekerkranker Kinder gunstiger zu gestalten. 

Das einzuschlagende Verfahren unterscheidet sich im Prinzip nicht von dem 
oben fur die erwachsenen Diabetiker beschriebenen. 1m allgemeinen gelingt es, 
wenn Kinder und Jugendliche in friiheren Stadien del' Erkrankung zur Behand­
lung kommen, uberraschend schnell und leicht Zucker- und Acetonfreiheit des 
Harns zu erreichen. 

Bei Kindel'll laBt sieh oft mit kleineren Dosen als bei Erwachsenen aus­
kommen; jedoch besteht keine Abhangigkeit von del' Hohe des Korpergewichts 
wie sonst bei anderen starken Arzneimitteln. Auch bei ganz jugendlichen Indi­
viduen muB sich die erforderliehe Insulinmenge im wesentlichen nach del' Schwere 
des Falles richten. So lehrt del' im Nachstehenden aufgefi:ihrte Fall, wie bei 
Jugendlichen schon erstmalige Insulinbehandlung relativ kurze Zeit nach Ent­
deckung des Zuckers groBe Mengen des Medikaments verlangen kann, um den 
Zucker zum Verschwinden zu bringen. 

E.M., 17 Jahre, Gymnasiast. Aufgenommen 11. Juli 1924. Familienanamnese o. B. 
Diabetes seit Marz 1923 bestehend. Diatetiseh behandelt. trotzdem zunehmende Versehleeh­
terung. Befund: Noeh ganz unentwiekelt, auffaUender Rubor faeiei, leiehte Xanthosis. 

Auch nachdem Zuckerfreiheit erreieht war, gestaltete sich die weitere Behandlung sehr 
sehwierig. Ofters traten ohne besondere Veranlassung und ohne Anderungen von Diat und 
Insulindosis an einzelnen Tagen groBe Zuekermengen im Ham auf. Del' Patient muBte 
11/2 Jahre spateI' noeh dauemd 85 Einh. erhalten, ohne daB damit Aglykosurie erhalten 
werden konnte. Trotzdem war sein Befinden gut. 1m Marz 1926 betrug das K6rpergewicht 
46 kg. (Tabelle S. 529.) 

Anch in dem folgenden :Falle, del' ein noch nicht 2 Jahre altes Kind betraf, 
~wurden relativ groBe Insulindosen benotigt. Anch hier war es schwer, den Zucker 
zum Verschwinden zu bringen. (Tabelle S. 530.) 

22 Monate altes Madchen. Entwickelte sich seit del' Geburt geistig und k6rperlich in 
normaler Weise. Hereditat: UrgroBvater miitterlicherseits hatte Diabetes, ebenso eine 
Tochter dieses Mannes (Tante del' Mutter). In der Familie von Vater und Mutter des Kindes 
mehrere FaUe von Fettsucht. Das Kind hatte keinerlei Krankheit auJ3er Keuchhusten im 
Sommer 1925. Anfang Oktober 1925 fiel das Kind aus seinem Sportwagen mit dem Kopf 
aufdas StraBenpflaster; etwa 12 Std. spater einmal Erbrechen. Seit diesel' Zeit fiel das ver­
anderte Wesen des Kindes auf; es war miirrisch und schrie vie!. Starker Durst und auf­
faUend viel Urin. Keine Gewichtsabnahme. Ende Oktober wurde Zucker im Ham fest­
gestellt, ebenso Aceton und Acetessigsaure. Die tagliche Zuckerausscheidung sehwankte 
zwischen 45 und 70 g. Nach einem prakomatosen Zustande wurde das Kind am 2. November 
in eine auswartige Kinderklinik. aufgenommen. Hier steUte sich doppelseitige Otitis media 
ein, die Paracentese n6tig machte. Bei Diiit (60 g Hafer, 50 g Butter, 1 Eigelb, 300 g Gemiise, 
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Zucker- Ge- Blut- Kor- Diat 
Datum ansschei- samt- Fe2C13 

zuk- perge- Insulin-
dung aceton ker wicht 

Grundkost I Brotwert 
Einheiten 

g g mg% kg 

1924 
ll. VII. 150,,0, 2,3 pos. 36,6 Strenge Diat 100, -
12. VII. 70,,0, 2,2 pos. 340, desgl. 10,0, -
14. VII. 48,3 1,5 pos. 260, 30,0, Gemiise mitt. u. abd. -

2 Eier je 100, g Obst 
50, Rahm 
20, Butter 

15. VII. 30,,0, 1,3 pos. 250, desgl. + mitt. 
30,0, Gemiise 25 g Brot 

mitt. 15 } 30, 40, Butter abd. 
90, Fleisch 25 g Brot abds.15 

16. VII. 68,6 1,1 pos. desgl. + desgl. morg. 15 l 
50, g Speck mitt. 15 J 45 

abds. 15 
17. VII. 73,3 0,,75 pos. desgl. desgl. + morg.2O,} 

25 g Brot mitt. 15 55 
abds.2o' 

18. VII. 16,1 0,,9 pos. Eiertag 35gLuftbrot morg.15 
19. VII. 91,1 0,,20, schw. 222 wie am morg.2O,} 

17. VII. mitt. 15 55 
abds.2o' 

22. VII. 15,3 0,,0,3 neg. 260, 60,0, Gemiise 60, g Hafer morg.2O,} 
90, Fleisch mitt. 20, 70, 

~ .. 
60, Butter abds.3o' 

2 Eier 
23. VII. 7,9 0,,12 neg. 38,3 desgl. desgl. desgl. 
24. VII. 26,7 0,,15 neg. 144 37,5 desgl. 75 g Hafer desgl. 
25. VII. 35,5 O!o'5 neg. desgl. desgl. morg.2o' } 

mitt. 30, 8 
abds.3o' 

0, 

26. VII. 1,0,5 0,,0,5 neg. 250, Eiertag 35gLuftbrot morg.2o' 
27. VII. 0,,0,3 0, neg. 186 37,4 wie am 75g Hafer morg .2O,} 

22. VII. mitt. 30, 8 
abds.3o' 

0, 

29. VII. 0, 0, neg. 178 desgl. desgl. desg!. 

30, g Fleisch und 30,0, g Obst) und 45 Einh. Insulin (2 tagl. Injektionen) Wohlbefinden und 
leichte Gewichtszunahme. Die Glykosurie schwankte zwischen 4 und II g in 24 Std. Ein­
mal hypoglykamsicher Anfall. 

Am 7. Januar 1926 Aufnahme in unsere Privatklinik. Gut entwickeltes, seinem Alter 
entsprechendes Kind. Etwas blaB. Das Weitere ergibt sich aus der Tabelle, die Ausschnitte 
aus der dreimonatigen Beobachtungszeit enthalt. Tabelle S.53o'. 

Bei Kindel'll ist. besondere Sorgfalt in der Dosierung des Insulins notig, da 
sie leichter als Erwachsene zu Hypoglykamie neigen, und die Gefahr eines 
daraus entstehenden hypoglykamischen Kollapses besonders groB ist. Die Kennt­
nis der Tagesschwankungen des Blutzuckers. ist erwiinscht, urn zu einem Opti­
mum der Insulindosierung zu gelangen, d. h. einerseits Aglykosurie zu erlangen, 
andererseits zu starkes Absinken des Blutzuckel's zu vermeiden. In einigermaBen 
schweren Fallen ist der Blutzuckerspiegel in den Morgenstunden am hochsten. 
Deshalb muB man die Morgendosis relativ hoch wahlen. Da unter ihrem Ein­
fluB urn die Mittagszeit das Blutzuckcrniveau gewohnlich seinen tiefsten Stand 
erreicht hat, solI die urn diese Zeit zu verabfolgende Insulindosis kleiner sein. 
Die Abenddosis kann ungefahr der Morgendosis entsprechen, weil urn diese Zeit 
der Blutzucker gewohnlich zu steigen beg onnen hat. Vielleicht nicht nur wegen 
der Hohe, sondeI'll auch wegen einer besonderen, noch nicht vollig erklarten 
Hartnackigkeit der rnorgendlichen Hyperglykamie gelingt es immer am schwer-

v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Aufi. 34 
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Datum 

8.1.26 

15.1. 

18.1. 

31. I. 
8-1211 

12--411 
4-7 11 
nachts 

24. II. 

7. III. 
8-1211 

12-411 
4-7 h 

nachts1 ) 

8. III. 

4. IV. 

610 

450 i 8,75 0,12 

I 

120 I 1,8 ,0,03 
70 I 0 

150 i 0 , 
340 'T,8' 

70 2,03 
100 0 

80 0 
50 0 

300 i 3,53 
340 8.14 

30 0 
40 ' 0 
90 i 1,1 
80 0 

240 T,l 
290 ! 2,01 

330 0 

Behandlung des Diabetes. 

! 

400 ' 

Insulin­
Einheiten 

8h : 18 
611 : 10 

811 : 18 
12h: 10 
7h: 18 

8h : 20 
12h: 10 

7h : 20 

8 11 : 12 
1211: 12 
7h: 10 

8h : 24 
1211: 6 
ill: 16 

Grundkost 

400gGemiise 
50 g Butter 
30g Fleisch 

1 Eidotter 

desgl. 

desg!. 

400g Gemiise 
50 g Butter 
100gRahm 

2 Eidotter 

Wie am 8. I. 

SIl: 24 desg!. + 1 Ei 
121l: 6 
ih: 18 

8 11 : 
12h: 
12h: 

8h : 

desg!. 

desgl. 

Diilt 

Kohlenhydrate 

8h 20 g Hafer 1 
100 g Apfel 

10h 20 g Hafer 
80 g Apfelsine 

mitt .. 100 g Apfel .1150BW 
3'hh: 20 g Hafer 

100 g Apfelsine 
abds. 20 g Hafer 

150 g Apfel· 
8h: 20 g Ha.fer \ 

1011: 100 gKompottl 
mitt. 150 g Obst .rlOOmV 
abds. 25 g Gries 

150 g Kompott l 

desg!. 

Wie am 15. I. 
Statt Gries Hafer 

Wie am 8. I. 

deser!. 
" 

desg!. 

des"!. 
~ 

sten, den in den Morgenstunden gelassenen Drin zuckerfrei zu bekommen. 'Vo 
fortlaufende Blutzuckeruntersuchungen nicht gemacht werden konnen, solltc 
man wenigstens den Harn in 3 Tagesportionen sammeln und analysieren, urn fest­
zllstellen, wclche Insulindosis verstarkt ·werden mnB. 

Wir verabfolgen in schwereren Fallen nach Beseitigung der unmittelbaren 
Gefahr, urn den Erfolg zu sichern, zunachst 3 Injektionen und streben dann unter 
schrittweisem Abbau der Mittagsspritze darauf hin, uns anf 2 Injektionen taglich 
zu beschranken. Wir bleiben auch dabei, wenn im Laufe des Tages noch geringe 
Zuckermengen ausgeschieden werden. Auch nach Erfahrungen von R. PRmsEL 
und R. WAGNER an der v. PIRQUETschen Klinik stellen 2 tagliche Injektionen, 
III 12stundigem Intervall gegeben, die wunschenswerteste Insulinverteilung dar, 

1) Abends 9 Uhr 30 Min.: Kind wird unruhig. Schreit. Wegen Verdachts auf Hypo­
glykamie Saft von 11/2 Apfelsinen. Danach Erbrechen, dann BewuBtlosigkeit und klo­
nische Krampfe. 0,0003 Adrenalin subcutan unrl 25 cern Dextroselosung (25%) rectal 
Langsame Besserung. Schlaf. 
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weil dadurch am ehesten Hypoglykamie vermieden wird. Leider ist es nicht in 
allen Fallen moglich, mit 2 1nsulindosen auszukommen. Es ist auch selbstver­
st,andlich, daB interkurrente Erkrankungen dazu notigen konnen, fur einige Zeit 
zu 3 Injektionen zuruckzukehren. In schwel'en Fallen, wo selbst bei 3 taglichen 
Injektionen del' Morgenhal'll nicht zuckerfrei wird, empfehlen PRIESEL und 
WAGNER, die el'ste Spritze sehr fruh am Morgen, etwa um 5 Uhr, zu geben, um 
del' Fruhhyperglykamie zu begegnen, ein Verfahren, dessen wir uus auch gelegent­
lich mit Erfolg bedient haben, das abel' mit groBen Belastigungen fur die Pa­
tienten verbunden ist. Wahrend wir bei Erwachsenen in del' Dauerbehandlung 
womoglich 1-2 insulinfreie Tage mit andel's eingestellter Kost einschalten 
(S. 505), fanden wir dies bei Kindel'll nUl' ganz ausnahmsweise tunlich. Solche 
Tage lassen bei ihnen die Acidosis allzustark ansteigen. 

Folgende Beobachtung mag als Beispiel fur den allmahlichen Abbau des In­
sulins und Einstellung auf 2 Injektionen dienen. Del' Urin blieb dann bisher 
bei gleicher Kost und Insulingabe zuckerfrei. 

12jahriges lVIadchen. Aufgenommen Anfang April 1926. Diabetes YOI' einem Viertel­
jahr entdeckt. 

Datum 

13. IV. 
8-12h 

12-7h 
nachts 

14. IV. 
8-1211 

12-8h 
nachts 

18. IV. 
8-lh 
]-7h 
nachts 

25. IV. 
8-lh 
I-ill 
nachts 

27. IV. 
8-lh 
2-7 11 

nachts 

28. IV. 
8-111 
l-ih 
nachts 

29. IV. 
8-1h 
1-711 
nachts 

30. IV. 
8-111 
1-7h 
nachts 

Glykos- ! Gesamt­
urie ! aceton 

absolute I in 
lVIengenj 24 Std. 

20,0 3,21g 
21,0 
74,1 

2],2 ·0,97 
17,0 
0 

1,5 0,1 
0 
0 

0,9 0,06 
0,9 
0 

6,3 0,07 
0 
0 

0,4.5 0,05 
0,3 
3,0 

1,8 0,03 
0 
0 

3,6 0,04 
0 
0,45 

Blut· 
zuk· 
ker 

jmg-% 

265 

250 

Ge- i • 

wicht I Insulm­
Einheiten 

kg 

40,6 

Ill: 20 
4h: 20 
7h: 20 

811 : 30 
lh: 20 
7h: 24 

43.1 8 11 : 30 
lh: 12 
7h: 20 

8b: 34 
12h: 8 

7h : 20 

8h: 34 
7h: 6 
7h: 22 

8h: 36 
12h: 4 
7b: 22 

8h: 36 

ih: 24 

Diat 

Grundkost I Kohlenhydrate 

StrengeDiat 90 Brotwerte 

desgl. 

100g Butter 
3 Eier 
Salat 

desgl. 
100 g Fisch 

60 g Fleisch 

1/2 
Fleischkost 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

lh: 30 g Hafer 
4h: 30 g 
7h: 35 g 

8h: 30 g Hafer 
12h: 50 g 

" 7h : 50 g " 

8h: 30 g Hafer 
1211: 60 g Kartoffeln 

150 g Obst 
ih: 40 g Brot 

811 : 30 g Hafer 
10h: 150 g Obst 

12h: 60 g Kartoffeln 
711 : 40 g Brot 

desgl. 

desgl. 

8h: 30 g Hafer 
1011: 150 g Obst 
ib: 40 g Brot 

150 g Obst 
34* 
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Fortsetzung der Tabelle von Seite 531. 

Glykos- Gesamt- Blut- Ge- Diii.t 
Datum urie aceton zuk- wicht Insulin-

absolute in ker Einheiten 
Mengen 24 Std. mg-% kg Grundkost Kohlenhydrate , 

5.V. 
8-1h 1,2 0,02 229 43,3 8h; 40 desgl. desgl. 
1-7h 0 7h; 26 
nachts 0 

15. V. 
8-1h 0 0,07 175 43,4 8h; 40 desgl. desgl. 
1-7h 0 7h; 16 
nachts 0 

Seit Einfiihrung des Insulins haben wir etwa 30 diabetische Kinder und Jugend­
liche behandelt. Von diesen sind bis jetzt 2 Kinder im Alter von 9 und 12 J ahren 
gestorben. Ferner starb ein 17 jahriges ~iadchen, welches aber zu Hause Insulin­
behandlung und Diat in unznreichender Weise dnrchfiihrte. In den beiden erate­
ren Fallen fiihrten interkurrente Krankheiten, deren Natnr wir nicht mit Sicher­
heit erfahren konnten, zum Tode. In allen anderen Fallen entwickelten sich 
bisher die Kinder unter dem Schutze des Insulins in normaler Weise. Gleiches 
wird von allen Arzten, die iiber groBere Erfahrungen in der Insulinbehand­
lung des kindlichen Diabetes verfiigen, berichtet (H. GEYLIN, G. HARRop, 
M. MURRAY und E. CORVIN, P. LEREBOUILLET, R. PRIESEL und R. WAGNER 
u. a.). 

Es scheint ffir das W ohlbefinden der Kinder nicht von sehr wesentlichem 
Belang zu sein, wenn dauernd ein geringer Grad von Glykosurie besteht. Aber 
auch wo Zuckerfreiheit vorhanden, bleiben doch meist sehr hohe Niichtern-. 
werte des Blutzuckers bestehen. Sie sind daher kein MaBstab fiir den einst­
weiligen Erfolg der Behandlung. Wir richten uns zur Benrteilung desselben 
nach Gesamthohe der taglichen Zuckerausscheidung, wie dies auch von anderen 
Autoren (MAJOR und DAVIS, PRIESEL und WAGNER u. a.) empfohlen wird. Wir 
miissen aber dem Dauerbestand hoher Blutzuckerwerte die Mahnung ent­
nehmen, den einstweiligen Erfolg (betreffs Glykosnrie, Kraftigung, giin­
stige Allgemeinentwicklung) prognostisch nicht zu iiberwerten. Wir hal­
ten es fUr wahrscheinlich, daB bei Kindern und Jugendlichen giinstige 
allgemeine Prognose des Diabetes in weit hoherem MaBe als beim Er­
wachsenen sich in Riickkehr zu normalem Blutzuckerstand (Niichternwert) 
widerspiegeln muB. 

Was den Insulinbedarf der kindlichen und jugendlichen Diabetiker betrifft, 
so ist una bisher kein schwererer Fall begegnet, wo wir im Laufe der Zeit die 
nach einleitender erster Kur benotigte Insulinmenge wesentlich vermindern oder 
Insulin ganz weglassen konnten. Meist muBte allmahlich sogar zu hoheren Dosen 
gegriffen werden. In den folgenden Tabellen sind die Dauerresultate bei einigen 
kindlichim Diabetesfallen zusammengestellt, welche sich zum Teil seit Beginn der 
Insulinara dauernd in unserer Kontrolle befinden. Die in knrzen Zeitabstanden 
eingeschalteten Perioden klinischer Beobachtung geben einen fortlaufenden"Ober­
blick iiber Insulinbedarf, Glykosnrie, Verhalten des Blutzuckers und des Korper­
gewichts. Die in den Tabellen verzeichneten Zahlen sind die Durchschnittswerte 
der jeweiligen Beobachtungsperiode. 

Pat. S., Madchen, kam im September 1922 zum ersten Male im Alter von 8 Jahren 
in unsere Klinik, nachdem der Diabetes seit einigen Monaten bestand. Insulinbehandlung 
wurde erstmals im Sommer 1923 eingeleitet. Die in der Tabelle verzeichneten Zahlen sind 
Durchschnittswerte der jedesmaligen Beobachtungsperiode. 
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24- I Gesamt-: BIut- Dlat 
stiind .. aceton i N-Aus- zucker Korper-

Jahr Monat zUCker-124 St I Fe.-Cl. schei- niich- gewicht 
aus- un-I dung tern Grundkost I Brot-l Insulin-

scheid. den mg-O/o kg wert Einheiten 

1922 IX. 12,6 0,15 neg. 12,4 120 30,6 1/2 Fleischkost 50 
1923 I. 0 0,17 schw. 8,9 150 33,0 1/2 Fleischkost 35 

IV. 40,7 1,9 pos. 10,3 130 31,4 1/2 Fleischkost 35 
VI. 0 0,12' neg. 7,2 200 31,1 90 gFleisch 50 30 

3 Eier 3 X tgl. 10 
120 g Fett 
600 g Gemuse 

X.l) 0 0,24 schw. 9,5 230 30,6 desgl. 45 30 
3 x tgl. 10 

1924 II. 26,0 0,38 schw_ 13,7 320 33,8 desgl. 65 35 
morg. 15 
mitt. 10 
abds. 10 

VI. 3,5 0,06 neg. 8,5 160 I 35,0 desgl. 80 75 
3 X tgl. 25 

VIII. 7,0 0,15 neg. 4,0 160 33,1 desgl., nur 60 80 
40 g Fleisch 

1 Ei 
XI. 1,7 0,03 neg_ 6,5 280 38,8 wie fruher 85 75 

1925 IV. 4,9 0,07 neg. 11,0 340 41,0 desgl. 95 85 
VIII. 11,3 0,05 neg. 10,0 370 41,7 desgl. 120 60 
XI. 7,7 0,10 neg. 10,3 300 45,1 1/2 Fleischkost 120 48 

1926 V. 7,5 0,03 neg. - 350 45,0 desgl. 120 46 
morg. 20 I mitt. 10 
abds. 16 

H. L. kam als 7jahriges Kind im November 1923 zum erstenMale in unsere Behandlung. 
Juli 1923 hatte dasKind sich bei einemAusfluge erkaltet. Ratte einige TageFieber. Seit­
dem immer elend, viel Durst, wenig Appetit, allmahliche Gewichtsabnahme von 22 aUf 20 kg. 
Der weitere VerlaUf ergibt sich aus der Tabelle. 

!24stiind. \ Blut- Ktir- Brot-I Insu-

Jahr Monat! a~~:~~i- Aceton Fe2Cla 
zuk- per- wert I lin- Bemerkungen ker gew. der Ein-

dung ! mg-% kg Kost heit. 

1923 XI. 43,0 1,5 pos. \200 

I 
22,3 100 -

XII. 0 0,5 schw. 184 24,6 40 30 
1925 IV. 0,7 0,05 neg. \200 26,0 80 40 1m Juli 1924 Scharlach 
1925 VIII. 7,2 0,2 schw. 280 

I 
29,2 70 35 Ende August 1925 Maser 

1926 III. 1,5 0,28 neg. 70 50 
n 

P. F., 9 Jahre alt. Erste Beobachtung. Anfang Juli 1925. Vor 2 Wochen erste Auf­
treten diabetischer Erscheinungen. 

24 std. Ge- Blut- Ktir- Brot-

Jahr Monat Zucker- samt- Fe2Cla 
zucker perge- wert Insulin Bemerkupgen aus- nucht. wicht der 

scheid. aceton mg-% kg Kost 

1925 VI. 85,0 1,2 pos. 290 30,1 100 -
VII. 0 0,05 neg. 198 32,0 100 18 

{morg. 8 
abds. 10, 

1) 1m Juli und Augustwegen Mangels an Insulin ungenugende ZUfullr desselben; daher 
im August prakomattiser Zustand. Nachdem wieder reichlicher Insulin gegeben werden 
konnte, schlieBlich Besserung der Stoffwechsellage. 
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Fortsetzung der Tabelle von Seite 533. 

24std. Ge· I Blut- Kiir- I Brot· 

Jahr Monat Zucker- samt-I Fe2Cla 
zucker perge-I wert Insulin Bemerkungen aus- aceton niicht. wicht der 

scheid. mg-% kg Kost I 
1925 XII. 1,7 0 neg. - 32,7 100 100 11m Herbst zunehmende 

{mOrg.40 ! Verschlechterung, so 
mitt. 40 i daB bis zu 110 E. ge-
abds. 30: geben werden muBten 

1926 VI. 5,0 0 34,4 160 ! neg. - 50 

. 1 
{mOrg.25 . 
abds. 25 

A.H., 13Jahre. Aufgenommen Oktober 1924. Ein Bruder des Pat. im Alter von 6Jahrenan 
Diabetes gestorben. Seit 3 Monaten Bettnassen, deshalb vor einigen Wochen Harn untersucht, 
wobei Zucker gefunden wurde. Bei einer Untersuchung vor 2 Jahren war der Harn zuckerfrei-

I Zucker: I I Blut- I Kiirper- : Insu- I Diat 
Jahr Datum . ausschel- I A . k gewicht lin- ! , ., ceton' zuc er J 

. Ein- I Brot-i dungm ! I mg-% I 
kg I heiten 'Grundkost wert ! 24 Std. i ' i 

1924 31. X. 24,7 I 0,46 I 200 46,0 - 1/2 Fleischkost 50 I 

9. XI. 0 0,19 , 155 46,3 10 desgl. 100 
1925 3. XI. 0,9 0,05 184 50,2 10 desgl. 100 
1926 6. II. 0 0,02 142 50,9 16 desgl. 100 

IV. 0 - 135 52,0 i 16 desgl. 100 

Aus den Tabellen ersieht man zunachst als Ausdruck befriedigender Ent­
wicklung der Kinder die stete Zunahme des Korpergewichts; auch das Langen-. 
wachstum ist normal. Infektionskrankheiten des Kindesalters werden unter dem 
Schutze des Insulins ohne Storungen durchgemacht. Die Acidosis laBt sich 
dauernd unterdrticken, jedoch ist vollige Beseitigung der Glykosurie auf die 
Dauer schwer, wenn nicht die Kinder unertraglichen diatetischen Beschran­
kungen unterworfen werden sollen. Eine erhebliche Besserung der Stoffwechsel­
lage ist nicht zu erzielen, zeitweise tritt sogar eine leichte Neigung zur Ver­
schlechterung derselben hervor. Nur im zuletzt genannten, offenbar leichteren 
FaIle ist es gelungen, seit 11/2 Jahren mit kleinen Insulindosen fast dauernd 
Aglykosurie zu erzielen und auch den Ntichternwert des Blutzuckers aIlmahlich 
seinem Normalwert zu nahern. Letzthin sind unsere Erfolge gtinstiger. 

Wie sich das weitere Schicksal der diabetischen Kinder gestalten wird, dar­
tiber laBt sich bei der Kiirze der bisherigen Beobachtung noch nichts Sicheres 
sagen. Es bleibt auch abzuwarten, in welchem Sinne die Pubertatsentwicklung 
die StoffwechseIlage beeinflussen wird. J edenfaIls muB es heute schon aL'l groBer 
Erfolg der Insulinbehandlung angesehen werden, daB diese Kinder, die wahr­
scheinlich aIle ohne Insulin kaum mehr am Leben waren, sich unter dem Sc.b.utze 
des Insulins so gut entwickelten, daB sie nicht mehr als krank auffaIlen. Seien 
wir einstweilen nicht zu optimistisch! Wie C. v. NOORDEN noch in letzter Auf­
lage dieses Werkes (1917) berichtete, haben sich schon vor der Insulinperiode 
mehrjahrige erstaunliche Erfolge der reinen Diatkur schlieBlich doch als trti­
gerisch erwiesen. Aber gerade bei Kindern dtirfen wir wohl doch mit besonders 
starker Regenerationskraft aIler Gewebe rechnen und erwarten, daB dieselbe 
sich durchringt, wenn wir den Kindern tiber die gefahrdete Zeit mit Insulin 
durchhelfen. 

Eine ausgezeichnete monographische Bearbeitung der Pathologie des kind­
lichen Diabetes und seiner Behandlung mit Insulin haben soeben R. PRIESEL 
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und R, WAGNER auf Grund ihrer 'Erfahrungen an der C. PmQuETschen Klinik 
veroffentlichtl). Auf sie sei bezuglich aller den Diabetes der Kinder betreffenden 
Fragen besonders hingewiesen. 

17. Insulinodeme. 
Insulin begiinstigt die Wasserbindung im Korper. Dies kann zu Odem fuhren 

(S. 233). Die bei Schwerdiabetikern in der ersten Zeit einer Insulinkur oft 
erfolgenden starken und jahen Gewichtsanstiege beruhen zum groBen Teil 
auf Wasserretention (C. v. NOORDEN und S. Is.A..A.c, F. UMBER, H. C. HAGEDORN, 
WANDEL u. v. a.). Der Wassergehalt des Blutes selbst erfahrt bei kurzdauernder 
Insulinbehandlung keine Veranderung, hochstens zeigt sich eine geringgradige 
Bluteindickung (WANDEL und SCHMOGER, J. A. COLLAZO und 1\'1. HANDEL, 
O. KLEIN). Bei langere Zeit fortgesetzter Insulinbehandlung findet sich da­
gegen ofters Verdunnung, d. h. eine Wasseranreicherung auch des Blutes. Sie ist 
der unter Insulimvirkung stattfindenden Wasseranreicherung der Gewebe gleich­
zusetzen, an welcher das Blut sich in letzter Linie beteiligt (0. KLEIN). 

Diese erhohte Wasserbindung durch die Gewebe wurde von E. FR.<\'NK mit 
ihrer wiedererlangten Fahigkeit zur Kohlenhydratverbrennung in Beziehung 
gebracht. Wahrscheinlicher ist, daB Leber und Muskeln nach Wiedererlangung 
ihres. Vermogens, Glykogen zu speichern, auch wieder ein normales Wasser­
bindtmgsvermogen erlangen, da.s allerdings im Anfange uber das Ziel hinaus­
schieBt (0. KLEIN). Die oben erwalmte Bluteindickung (d. h. Abstrom von 
Wass-er aus dem Blut in die Gewebe) unmittelbar nach Injektion von Insulin 
geht nach O. KLEIN gleichzeitig mit dem Sinken des Blutzuckers, d. h. Aufbau 
von Glykogen einher. Vielleicht kommt auBerdem noch eine spezifische Hormon­
wirkung mit in Betracht. Es ware dann anzunehmen, daB dem Insulin unter den 
den Wasserhaushaltbeeinflussenden Hormonen eine wichtige Rolle zukommt, 
indem es das Quellungsvermogen der Kolloide erhoht. Immerhin muB auch olme 
spezifisch-hormgnalen EinfluB auf Wasserbindung die einfache Speicherung von 
Glykogen und anderen Polymerisationsprodukten der Monosaccharide vermoge 
ihrer kolloidalen Struktur Wasseranreicherung der Zellen bzw. Gewebe er­
zwingen (S.233). 

O. KLEIN hat eine gewisse Gruppe von Diabetesfallen herausgehoben, welche sich gegen­
uber der Insulinwirkung refraktar verhalten sollen und dementsprechend auch die Beein­
fIussung des Wasserstoffwechsels durch Insulin vermissen lassen. Es soil sich in diesen Fallen 
nicht urn pankreatogene Storung, sondern urn Storungen in der Koordination verschiedener 
innersekretorischer Drusen handeln (sog. pluriglandularer Diabetes). Hier, wo die For­
derung des Glykogenaufbaues durch Insulin wegfiele, fande auch keine Wasserabgabe vom 
Blut an die Gewebe statt, sondern es trete zumeist sogar unmittelbar nach der Insulininjektion 
Blutverdiinnung ein. Diese wurde von O. KLEIN auch bei Leberkranken beobachtet und 
von ihm teils auf Versagen der wasserregulierenden Funktion der Leber, teils auf Storungen 
der Glykogenbildung zuruckgefiihrt. 

Vorbeugend' gegen Insulinodeme wirken Kochsalzarmut der Kost und Ver­
zicht auf Natr. bicarb., wie wir schon vor langerem berichteten. Als Natron­
ersatz kann Kalium bicarb. dienen bzw. als alkalisches Tafelgetrank das kali­
reiche Omalkanwasser (Frankfurter Hirschapotheke). Ein einziger kochsalzfreier 
Tag kann selbst ansehnliche Insulinodeme vertreiben. 

18. KOl1trail1dikationell dei' Insulillbehalldlung und 
insulinrefraktare FaIle. 

Kontraindikationen fur Anwendung von Insulin gibt es bei voll ent­
wickeltem pankreatischen Diabetes nicht. Anders ist es bei normoglykamischem 

1) Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.30, S.536. 1926. 
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Diabetes (auch "renaler" Diabetes genannt; S.68). Bier konnte Insulin wegen 
Nahe des hypoglykamischen Gefahrpunktes sogar schadlich wirken. F. UMBER 
und M. ROSENBERG haben gemeint, daB Falle mit innocenter Glykosurie 
insulinrefraktar seien und die angeblich schlechte Ansprechbarkeit auf Insulin 
sogar ala differentialdiagnostisches Kriterium hingestellt. Dies halten wir fiir 
zu weitgehend. 

Wir fanden, ebenso wie W. FALTA, E. FRANK u. a., daB sog. renaler Diabetes 
im allgemeinen ebenso auf Insulin reagiert wie der gesunde Organismus. Das 
Insulin wirkt sich aber oft nicht in volligerAglykosurie aus; man nimmt an, 
weil die Vorgange, welche Zuckerausscheidung schon unterhalb des physio­
logischen Schwellenwertes bedingen, yom Insulin nicht beeinfluBt werden. 

Dies fiihrt zur Frage, obes iiberhaupt insulinrefraktare Falle gibt, d. h. 
Falle von echtem hyperglykamischem Diabetes, die auf Insulin nicht oder 
nur unvollkommen ansprechen. Wir miissen hier unterscheiden zwischen Fallen 
mit voriibergehenden Perioden erhohter Insulinresistenz ("insulinresistente 
Phasen", E. FRANK) und solchen, bei denen diese dauernd vorhanden ist. Be­
ziiglich der ersteren Falle haben schon C. V. NOORDEN und S. ISAAC darauf hin­
gewiesen, daB manche Patienten zu gewissen Zeiten von Insulin schwerer zu be­
einflussen sind ala zu anderen Zeiten. Diese temporare Insulinresistenz beruht 
zum Teil darauf, daB die Stoffwechsellage sich verschlechtert aus Griinden, die 
nicht immer ersichtlich sind. Haufig sind Infektionen oder andere Erkrankungen 
im Spiel. Diese Wirkung von Infektionen konnte entweder darauf beruhen, 
daB unter dem EinfluB des Infektes bzw. des begleitenden Fiebers die Insulin­
produktion des Pankreas sich vermindert oder daB das injizierte Insulin in den 
Erfolgsorganen, bes. der Leber, nicht zur vollen Wirksamkeit gelangt. O. MIN­
KOWSKI denkt auf Grund von Versuchen seiner Schiiler F. ROSENTHAL undo 
BEHRENDT auch an autolytische insuli.nzerstorende Fermente als Ursache vor­
iibergehender Insulinresistenz bei Infektionen. Es ist klar, daB in solchen Fallen 
von Insulinresistenz im eigentlichen Sinne des W ortes nicht gesprochen werden 
kann. Denn mit Nachlassen des Infektes bzw. des Fiebers kehrt bei gleicher 
Dosis und Diat von selbst wieder Aglykosurie zuriick. Folgende Beobachtung 
zeigt dies: 

Es handelte sich urn einen 50jahrigen Diabetiker, der wegen einer fieberhaften Bron­
chitis mit bronchopneumonischen Herden in die Behandlung kam. Nebenstehende Kurve 
.zeigt, wie mit Nachlassen des Fiebers und der Lungenerscheinungen bei gleichbleibender 
Nahrung (strenge Diat und 100 Brotwerte) und Insulinmenge der Harn zuckerfrei wurde. 
Solche voriibergehende Schwankungen der Stoffwechsellage unter EinfluB fieberhafter Krank­
heiten beschrieb schon L. MOHR eingehend aus C. v. NOORDENS Klinik. (Abb.30, S.537.) 

Dauernde echte Resistenz gegeniiber Insulin, d. h. Falle, wo die Fort­
dauer der Glykosurie auf ungeniigender BeeinfluBbarkeit des Blutzuckers beruht, 
haben wir unter vielen hundert insulinbehandelten Diabetikern kaum beob­
achtet. Immer lieB sich durch geniigend hohe Dosen in Verbindung mit ent­
sprechender Diat Zuckerfreiheit erzielen. In manchen Fallen bedarf es hierzu 
allerdings langerer Zeit und starker diatetischer Beschrankungen. Wo dies 
trotzdem nicht gelang, handelte es sich um so schwere Stoffwechselatorung, 
daB volliges Darniederliegen der Insulinproduktion seitens des Korpers an­
genommen werden muBte. FaIle, wo man wegen gefahrlicher Nachbarschaft 
des optimalen Wirkungspunktes und des Gefahrenpunktes nicht zu voIlem 
Erfolge gelangen kann, darf man nicht ala refraktar bezeichnen. Dazu gehoren 
die aIlerschwersten Formen, wo ohne Insulin das Leben iiberhaupt nicht moglich 
ware. Selbst wenn wir durch Injektionen dem Korper ebensoviel Pankreashormon 
zufUhren konnten, wie das normale Pankreas unter gegebenen Ernahrungs­
umstanden liefern wiirde, die feine Abstufung automatischer Regulation konnten 
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wir doch nicht erreichen. Das plOtzliche Uberschiitten des Korpers mit Insulin 
ist ein unendlich grobes Verfahren im Vergleich zum physiologischen Geschehen. 
Daher die Gefahr zeitweiliger Uberdosierung nnd das Versagen der Insulin­
therapie bei kiinstlich, durch Insulin "iiberlebenden" Diabetikern. 

Haillig wird refraktares Verhalten vorgetauscht durch die schon erwahnte Eigenttim­
lichkeit, daB nach abendlicher Insulingabe gerade morgens die Hyperglykaroie besonders 
hochsteigt und dann Zucker in den Harn liefert (S. 507). Nach der morgendlichen Insulin­
gabe wird der Harn dann allmahlich zuckerfrei und bleibt es den ganzen Tag tiber. Der 
in 3--5 Morgenstunden entleerte zuckerhaltige Urin, dem Tagesharn beigemengt, laBt den 
Fail dann als refraktar erscheinen. Spatnachtliche Insulininjektion, gegen die wir Bedenken 
aliBerten, wiirde die morgendliohe Glykosurie unterdriioken. 

Wir lassen es einstweilen offen, wie weit es sich in den in der Literatur 
mitgeteilten vereinzelten Fallen umechte Insulinresistenz handelt. Auffallen 
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Abb.30. Verhalten der Glykosurie wahrend einer fieberhaften Erkrankung. 

muB, daB F. UMBER und M. ROSENBERG allein iiber 10 Faile von insulinrefrak­
tarem echten Diabetes berichten. Sie bezeichnen diese Falle, welche alle ty­
pisch diabetischen Symptome aufwiesen, deren Zuckerausscheidung aber von 
der Kohlenhydratzufuhr relativ unabhangig war, als "Zwischenstufen mit para­
doxer Glykosurie", die einen Ubergang zwischen Diabetes innocens und echter 
Glykosurie darstellen sollen. Moglicherweise waren diese Patienten, wenn sie 
langer und mit ausreichenden Dosen behandelt worden waren, schlieBlich doch 
zuckerfrei geworden. Ob solche Falle von Insulinresistenz, wo gleichzeitig ge­
steigerte Zuckerbildung und abnorme Durchlassigkeit der Nieren vorhanden, 
wie E. FRANK meint, einen neuen Typus von Diabetes, den "neuro-renalen" 
Diabetes darstellen, miissen weitere Beobachtungen lehren. Man muB mit 
Abgrenzung derartiger neuer "Typen" recht vorsichtig sein! 

Wir haben auch nicht gesehen, daB der Diabetes bei Komplikation mit 
schwerer Arteriosklerose durch Insulin schlechter als sonst zu beeinflussen ware. 
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1m Gegenteil, wir verfiigen iiber mehrere. Falle von schwerer Gangran der Ex­
tremitaten mit zweifellosem Atherom der Arterien, wo die Beseitigung von 
Glykosnrie und Ketonnrie mit relativ kleinen Dosen ohne Miihe gelang. 

Inwieweit es Falle gibt, in denen der Diabetes nicht auf einer pankreatischen 
Storung beruht, sondern auf Erkrankung anderer Hormondriisen mit allgemein 
geanderter hormonaler Einstellung, wodurch verminderte Wirksamkeit von In­
sulin verstandlich werden konnte,' bedarf noch der Klarung. Besonders R. v. 
JAKSCH und seine Schiiler P. MAHLER und K. PASTERNY befiirworten den Begriff 
des sog. "pluriglandularen" Diabetes, det sich gegen Insulin refraktar ver­
halten solI. O. KLEIN will hier auch die typische Reaktion des Wasserstoffwech­
sels auf Insulin vermiBt haben (s. S.535). Auch W. FALTA berichtet iiber einen 
insulinrefraktaren Fall, der zugleich mit Fettsucht und Hypophysenerkrankung 
kompliziert war. L. POLLAK sah bei gleichzeitigen thyreotoxischen Symptomen 
verminderte Insulinwirkung, ebenso M. ROSENBERG und W. B. MEIER in einem FaIle 
von Myxodem nach Schilddriisenverfiitterung. In einem von uns jahrelang be­
obachteten FaIle von schwerem Diabetes mit gleichzeitig vorhandenem schwerem 
Basedow war jedoch die Insulinwirkung so prompt wie sonst auch. Es ist na­
tiirlich nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen, daB in vereinzelten Fallen 
besonderes Uberwiegen von Einfliissen seitens der Nebennieren, der Hypophyse 
oder der Schilddriise die Insulinwirkung direkt oder indirekt paralysieren konnte. 
An welcher Stelle aber eine solche Antiwirkung stattfindet (Inselsystem 1 Leber­
zellen1) ist ganz unbekannt. 

Auch O. MINKOWSKI erwagt den Gedanken, daB durch irgendwelche noch 
nicht iibersehbare Einfliisse im Organismus antagonistisch wirkende Krafte aus­
gelOst werden konnen, welche die Wirksamkeit des eingefiihrten Insulins ab­
zuschwachen vermogen, wobei wohl an erster Stelle, abernichtallein, angesteigerte 
Produktion von Adrenalin zu denken ware. Vorlaufig stehen aber die ent­
sprechenden Schliisse auf zu schmaler Grundlage klinischer Beobachtung. 

Unerklarbar sind einstweilen noch Vorkommnisse, die auf Verschlechte­
rung der Stoffwechsellage durch Insulin hinweisen ("paradoxe Insulin­
wirkung"). Einen solchen Fall beschrieb E. FOERSTER. 1m Einzelfalle kann es 
sich um zufalliges Zusammentreffen von Insulinknr und Fortschreiten des Insel­
leidens handeln. Wir selbst sahen aber doch tifters solche Entwickiung der 
Dinge, wenn Leichtdiabetiker mit noch ansehnlicher Toleranz fiir Kohlen­
hydrat (z. B. mehr als 125 g Brotwert neben mittleren Mengen von Protein) mit 
Insulin behandelt wurden. Der schadliche EinfluB von Insulin scheint uns 
haufig genug vorzukommen, um unsere schon mehrfach ausgesprochene War­
nung vor Insulinbehandlung der ganz leichten Falle zu rechtfer­
tigen (C. V. NOORDEN und S. ISAAC). Moglich, daB das Insulin zu einerArt 
Verwohnung und damit Erschlaffung des Inselsystems fiihrt. 

19. Prognose (les Diabetes Uliter EinfluB del' IllsulillbehandlUllg. 
Die Insulinbehandlung ist, wie schon mehrfach hervorgehoben, eine Substi­

tutionstherapie. Insulin ist kein Heilmittel des Diabetes. Seine unmittelbare 
Wirkung auf die Stoffwechselvorgange halt nnr so lange an, als es im Korper 
kreist. Offenbar verschwindet es nach kurzer Zeit, sei es, daB es zerstort wird 
oder zur Ausscheidung gelangt. Seine segensreiche Wirkung beruht deshalb in 
erster Linie darauf, daB es dem Schwerdiabetiker ermoglicht, unter seinem 
Schutze Kohlenhydrat in geniigender Menge einzunehmen und zu verwerten 
und damit die mannigfachen, aus krankhaft verandertem Zuckerhaushalte ent­
springenden Storungen zu beseitigen. Die mit richtig geleiteter Insulin-Diat­
kur Hand in Hand gehende Hebung des Aligemeinbefindens und der korper-
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lichen Leistungsfahigkeit pflegt besonders bei den Schwerdiabetikern in die 
Augen zu fallen. Kranke, die bereits dem Siechtum verfallen sind und ohne 
Insulin sicherem und baldigem Tode entgegeneilen, werden wieder fahig, ihrem 
Berufe nachzugehen. Kinder, die zum Skelett abgemagert sind, bliihen unter 
dem EinfluB der Insulinbehandlung in kurzer Zeit auf, so daB sie nicht von 
gesunden Kindern gleichen Alters zu unterscheiden sind. Es darf nicht un­
erwahnt bleiben, daB die sehr einschneidenden DiatmaBnahmen, die zum Er­
langen optimalen Gesamterfolges bei Insulinkuren oft notig sind, die Krafte der 
Kranken manchmal zunachst stark mitnehmen, und daB die wahre Erholung 
dann erst nach mehreren Wochen eintritt. Aber gerade diese verspateten 
Erholungen erwiesen sich uns oft als die dauerhaftesten. So kann man denn ohne 
"Ubertreibung sagen, daB Insulin in der Diabetesbehandlung eine Umwalzung her­
vorgerufen hat, der an GroBartigkeit kaum etwas anderes auf therapeutischem 
Gebiete an die Seite zu setzen ist. R. v. JAKSCH hat sich sogar zu dem Ausspruch 
verstiegen, daB der Diabetes jetzt fiir die meisten daran Erkrankten nicht mehr 
eine Krankheit, sondern nur eine bloBe Unannehmlichkeit darstelle. Fiir Leicht­
diabetiker ohne progressive Tendenz (S. 258) war das schon frUher der Fall. 
Aber in bezug auf schwerere Falle kann auch jetzt davon doch keine Rede 
sein, wenn man beriicksichtigt, daB Schwerdiabetiker, die unbedingt insulin­
bediirftig sind, schon bei kurzdauerndem, eintagigem Aussetzen des Mittels in 
schwere Lebensgefahr kommen. Die Zeit ist noch zu kurz, um irgendwie ein 
Urteil iiber das fernere Schicksal insulinbehandelter Diabetiker zu haben. Wir 
ken:nen aber eine groBe Zahl von Schwerdiabetikern, sowohl Kinder wie Er­
wachsene, die zu Beginn der Insulinara, zum Teil in komatosem oder prakoma­
tosem Zustande in unsere Behandlung kamen und denen wir friiher trotz aller 
diatetischen Kun~t und bester Pflege nur noch eine auf Monate beschrankte 
Lebensdauer zuzumessen hatten und die sich jetzt, nach 3 Jahren, noch des 
besten Wohlbefindens, allerdings bei dauernder Insulinzufuhr, erfreuen (S. 533). 

Alles in allem scheint es nach den bisherigen Erfahrungen bei Schwer­
diabetikern nur ausnahmsweise moglich zu sein, die Insulindosis wesentlich 
zu reduzieren, oder das Mittel ganz wegzulassen, ohne einen Riickschlag in die 
friihere bedrohliche Stoffwechsellage oder gar in eine noch bedrohlichere zu ge­
wartigen. D. h. es gelingt im allgemeinen nicht, mit Insulin dem Pankreas auf 
die Dauer eine befriedigende Leistungskraft zuriickzuerobern. Wohl sahen 
wir, daB in vorher unbehandelten Fallen die urspriingliche Insulingabe all­
mahlich herabgesetzt werden konnte, weil offenbar der unter dem EinfluB 
der unzweckmaBigen Lebensweise iiber Gebiihr angestrengte funktionsfahige 
Rest des Pankreas sich wieder bis zu einem gewissen Grade erholte. Derartige 
Beobachtungen sind auch aus der Vorinsulinara bei rein diatetischer Behand­
lung wohlbekannt. Auch hier wurde, wenn Kohlenhydratzufuhr und Leistungs­
fahigkeit des Pankreas in Einklang gebracht wurden, in allerdings nicht haufigen 
Fallen ebenfalls eine auf Rebung der Funktionsfahigkeit des Inselsystems zu 
beziehende weitgehende Besserung der Toleranz erzielt. 1m allgemeinen bewegte 
sich diese in engen Grenzen. Darin stimmen die Ergebnisse der rein diatetischen 
Behandlung und der Insulintherapie bis zu einem gewissen Grade iiberein. 

Beide bewirken eine Schonung der Pankreasfunktion. Man muB sich 
vorstellen, daB durch Insulin diese Schonung eine weit ausgiebigere ist, als es 
bei reiner Diatkur auf die Dauer moglich war. Aber scheinbar wird nur noch das 
an Funktion erhalten, was vorher nicht vollkommen zerstort war. Man konnte 
denken, daB die Storung der innersekretorischen Tatigkeit des Pankreas in 
manchen Fallen, die ganz im Beginne der Erkrankung in Behandlung kommen, 
rein funktionell und noch nicht anatomisch sei und daher durch die Schon-
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therapie dauernd Wiederhergestellt werden ko:nnte. Aber die Erfahrungen z. B. 
ankindlichen Fallen, die unmittelbar nach Ausbruch der ersten klinischen Sym­
ptome zur Behandlung kamen, lehrten bisher, daB dies nicht moglich ist, trotz der 
dem kindlichen Alter eignenden groBeren Regenerationsfahigkeit seiner Gewebe. 

Bisher liegen histologische Untersuchungen, welche auf eine Regeneration 
der Langerhansschen Inseln unter dem EinfluB der Insulinwirkung schlieBen 
lassen, kaum vor. In einem von G. L. BOYD und W. L. ROBINSON in To­
ronto mitgeteilten Fall, der einen 9jahrigen, seit einem Jahre mit Insulin be­
handelten Knaben betraf, welcher wenige Stunden nach einer todlichen Ver­
letzung obduziert wurde, fanden sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
des Pankreas Merkmale einer Neubildung und Hypertrophievon Inselgewebe. 
Wie weit solche anatomischen Befunde auch auf die Funktion der Inselzellen 
einen SchluB zulassen, steht noch dahin. 

Es kann aber schon als gewaltiges Resultat der Insulinbehandlung angesehen 
werden, wenn es mit ihrer Hilfe gelingt, ein Fortschreiten der Erkrankung in 
starkerem MaBe und mit groBerer Sicherheit zu verhindern, als es frillier moglich 
war. Dies laBt sich natiirlich bei Schwerdiabetikern viel besser beurteilen als 
in leichteren Fallen. Und das Urteil steht heute schon fest: es ist moglich! 
Dem Verlauf des Schwerdiabetes legt die kombinierte Insulin-Diat-Behandlung, 
unter Gewahr guten Kraftezustandes einen Hemmschuh an, der das Fort­
schreiten des Verfalles zumindest stark verzogert, haufig vollkommen aus­
schaltet. Mit Ausnahme einiger FaIle kindlicher Zuckerkrankheit konnten wir 
bisher, selbst in auBerst schweren Fallen, durch sachgemaBe Insulin-Diat­
Behandlung die Storung des Zuckerhaushaltes derart im Zaume halten, daB es 
nicht zu schlimmer Wendung der Krankheit kam. Wir sehen hier ab von 
vOriibergehenden Verschlechterungen (durch interkurrente Infekte u. a.), von 
TodesfallEm durch Nebenkrankheiten, die auch dem Nichtdiabetiker gefahrlich 
gewesen waren, und von dem nicht ganz seltenen Geschehen, daB uns Sterbende 
eingeliefert wurden, mit dem Ansinnen, wir sollten sie noch durch eine Insulin­
kur retten. 

Giinstiger liegen zweifellos die Dinge bei weniger weit vorgeschrittener 
Krankheit. Wir haben dabei die iiberaus groBe Gruppe im Auge, die sich von 
der Grenze des Schwer- und Mittelschwer-Diabetes durch die breite Masse der 
Mittelschwer-Falle zu solchen erstrecken, die einstweilen noch den Charakter 
der leichteren Glykosurie tragen, von denen man aber nach Gang der Toleranz 
das Ausarten in schlimmere Form befiirchten muB. Dabei konnten wir nicht 
nur weiteres Fortschreiten verhiiten, sondern auch jegliche Neigung zu Acetonurie 
unterdriicken, die anfanglichen Insulingaben bedeutend herabsetzen, oftmals 
das Insulin zeitweilig fortlassen und uns iiberzeugen, daB dann die Toleranz 
fiir Erreger der Zuckerproduktion deutlich gebessert blieb. Aber iiber eine 
gewisse, die Kostordnung immerhin stark erleichternde Besserung kommt man 
auch in solchen Fallen nicht hinaus. 

Es erhebt sich nun die wichtige Frage, ob die Erfolge der Insulinbehand­
lung hinsichtlich der Pankreasfunktion nicht noch gesteigert werden konnen. 
Viele, besonders amerikanische Autoren vertreten den Standpunkt, daB jede 
noch so geringfii~ge Erhebung des Blutzuckers iiber seinen normalen Wert 
eine funktionelle Uberlastung des Pankreas hervorrufe. Es ist daher der V or­
schlag gemacht worden, sich nicht damit zu begniigen, den Patienten aglykosu­
risch zu halten, sondern Insulin und Diat so auszubalanzieren, daB auch der 
Blutzucker dauernd in normalen Grenzen bleibt. Gleiches war auch das Ziel 
der alten Diattherapie. In schweren Fallen wird dies immer nur bei einem ge­
wissen Grade von Unterernahrung moglich sein. Erfahrungen, die man mit 
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chronischer Unterernahrung gemacht hat, mahnen, mit derartigen Experimenten 
vorsichtig zu sein. 

Mit Rucksicht auf die beschamend zahlreichen Fehler, die immer noch ge­
macht werden, mussen wir auch an dieser Stelle hervorheben, daB zwar in koma­
bedrohter Lage die Insulinbehandlung als solche, in weitgehender Unabhangig­
keit von der Diat die Prognose gewaltig gebessert hat, daB aber in allen ubrigen 
Fallen von Diabetes die Besserung der Prognose, im Vergleich zu friiher, an 
gleichzeitigen sachgemaBen Ausbau der Diat gebunden ist. Insulin ohne 
entsprechende Diat ist machtlos. Wir mochten sogar weitergehen und sagen: 
es ist bedenklich. Es laBt sich dies schwer fUr den Einzelfall beweisen. Aber wir 
vertrauen hinlanglich auf unser geschultes klinisches Urteil, um diese Warnung 
aussprechen zu diirfen. 

Bezuglich Prognose des Koma s. S. 517. 

20. Unterstiitzung der Insulinwirkung durch andere Medikamente. 
1. Alkalien. Verabreichung von Alkalien wahrendder Insulinbehandlung ist 

im allgemeinen uberflussig. Bei Koma kann in einzelnen Fallen bei starke rVer­
armung des Organismus an Alkali dessen Erganzung notwehdig sein (S.516). 

2. Ergotamin. A. GIGON berichtet, daB bei 3mal taglicher Gabe von 15 Trop­
fen Ergotamin (Gynergen-Sandoz) neben Insulin der Harnzllcker in einzelnen 
Fallen schneller schwand als durch Insulin allein. Auch wahrend der Insulin. 
behandlung auftretende Tachykardie konnte er durch Gynergen mit Erfolg 
bekampfen. Eigene Erfahrung daruber fehlt uns. 

3. Opium. Bekanntlich wurde friiher schon Opium bei Diabetikern zur Be­
kiimpfung der Glykosurie hiiufig angewandt (s. S. 487). Jetzt empfiehlt es 
J. ARNETH wieder zur Unterstutzung des Insulins. Wenn, wie es ofters vorkommt, 
die letzten Reste von Zucker sich mit entsprechenden Dosen von Insulin nicht 
beseitigen lassen, verabfolgt er 3mal taglich 5-25 Tropfen Opiumtinktur. Wir 
selbst haben dies Mittel auch gelegentlich angewandt, ohne uns jedoch von 
seiner besonderen Besserung des Insulinerfolges uberzeugen zu konnen. 

4. Verstirkung der InsuIinwirkung durch EiweiBkorper. F. BERTRAM hat die 
interessante Tatsache mitgeteilt, daB Vermischung des Insulins mit Caseosan 
in der Injektioll8spritze deutliche Verstarkung und Verlangerung der Insul;n. 
wirkung auf den Blutzucker zur Folge hat. Die getrennte Injektion von Insulin 
und EiweiBkorper steigerte die Wirkung des Insulins nicht. DaB alleinige 
Caseosanbehandlung die Insulinkur nicht ersetzen kann, wurde berichtet 
(S.489). Bei der Mischung von Insulin mit Caseosan entsteht in der Spritze 
Ausfallung eines weiBen flockigen Niederschlags. Um Verstopfung der Kanule 
zu vermeiden, muB die Mischung am Krankenbett unmittelbar vor der Injektion 
erfolgen. Irgendwelche schadliche Reaktionen nach Injektion dieses Gemisches 
wurden nicht beobachtet. Uns brachte das BERTRAMsche Verfahren keine er· 
munternde Vorteile. 1m gleichen Sinne berichtet neuerdings F. UMBER (Mischung 
von Insulin mit Eigenserum und Proteinkorpern). 

Ob man einen Teil des lnsulins unbedenklich durch Synthalin ersetzen kann, 
steht noch dahin (S.492). 

21. Andere Wirkungen des Insulins. 
Von groBem Interesse ist die Frage, ob die durch Insulin bedingte Blutzucker­

senkung Anderungen ill Ablauf der Erregungsvorgange im Herzen hervorruft. 
Tatsii.chlich zeigten sich im Elektrokardiogramm deutliche Veranderungen. 
Die sog. T-Zacke 'wird unter dem EinfluB der Insulininjektion immer £lacher, 
um bei starker Hypoglykamie sogar negativ zu werden (A. WITTGENSTEIN und 
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B. MENDEL). Uber die Bedeutung diesel' Anderungen im Elektrokardiogramm, 
die bei hypoglykamischen Hunden starker als beim menschlichen Diabetiker 
hervortreten, laBt sich noch nichts Bestimmtes aussagen. Auch E. HAYNAL fand 
beim Menschen eine Verkleinerung del' Nachschwankung. Am iiberlebenden 
Froschherzen bewirkt Insulin eine Verlangsamung des Herzschlages und Ver­
starkung del' Systole (H. CITRON, V. M. KOGAN). GroBe Dosen konnen das iso­
lierte Warmbliiterherz zu momentanem Stillstand bringen, Bei groBen Dosen 
scheint auch eine deutliche Wil'kung auf die GefaBe hervorzutreten. Bei Hlmden 
tritt im Stadium del' Hypoglykamie starker Abfall des Blutdrncks ein (D. J. ED­
WARDS und J. H. PAGE). Auch beim Menschen bringt intravenose Injektion 
regelmaBig Blutdrucksenkung um ca. 20 mm Hg (P. KLEMPERER und 
R. STRISOWER, A. GIGON). Subcutane Injektion wirkt gleichsinnig, abel' nicht 
so deutlich; auch dann, wenn keine Hypertonie vorhanden ist (W. WEINBERGER 
und A. HOLZMANN). Die Adrenalinwirkung am Herzen wird durch Insulin 
aufgehoben (V. M. KOGAN), ebenso bleibt bei Zufuhr von Insulin die Erhohung 
des Blutdrucks durch Adrenalin aus (W. REDISCR). Bei capillarmikroskopischer 
Untersuchung findet sich eine Beschleunigung del' Capillarstromung del' Haut, 
die nach 4-6 Stunden abklingt und dann von einer Erweiterung der Capillaren 
gefolgt ist (W. REDISCR, E. JURGENSEN und K. H. v. NOORDEN jun.). 1m ein­
zelnen bedarf die Insulinwirkung auf Herz und GefaBe noch weiterer Bearbeitung: 
Uns scheinen die Vorgange an Herz und GefaBsystem darauf hinzuweisen, daB 
Sinken des Blutzuckers und Unzuganglichkeit der Glykogenvorrate 
(Insulinwirkung, S. 234) die Leistung der Muskulatur schwacht. 

Man hat auch die Einwirkung des Insulins auf die Tatigkeit del' Verda u ungs­
driisen untersucht. Bei Hunden mit Magenfistel oder Pawlowschem Blindsack 
fanden J. A. COLLAZO und M. DOBREFF schon nach geringer Insulindosis eine 
Abnahme der Saftsekretion. 1m Gegensatz dazu berichten L. DETRE und 
R. SIVO iiber Anstieg del' Salzsaureproduktion des Magens beim Menschen, 
schon nach einmaliger Injektion. 

Steigerung del' Gallenproduktion berichten M. DOBREFF sowie TR. 
BRUGSCR und H. HORSTERS. 

tiber Vermehrung der Bauchspeichelsekretion berichten COLLAZO und 
DOBREFF, was aber von M. LAMBERT und H. HERMANN bestritten wird. 

Del' EinfluB auf die Milchsekretion wurde von J. NITESCU und G. NICOLAU 
untersucht. Es zeigte sich kein wesentlicher EinfluB. Bemerkenswerterweise 
nahm auch bei starker Hypoglykamie del' Gehalt an Milchzucker nicht abo Wir 
haben es bei der Milchzuckerproduktion ja auch mit einem ganz anderen Vor­
gang zu tun, wie beim Entstehen von Dextrose aus Glykogen und Fettsauren! 

Del' giinstige EinfluB des Insulins auf Gewichtsanstieg bei Diabetikern 
ist unverkennbar. Es sei aber nicht vergessen - es scheint fast vergessen zu 
sein(!) -, daB das gleiche auch bei erfolgreicher reiner Diatkur stets gesehen 
wurde, wenn nicht gewaltsame Calorienbeschrankung dem vorbeugte. Die 
massiven friihzeitigen Gewichtszunahmen bei Insulinkuren beruhen groBenteils 
auf Wasserretention (S.535). Sehr wahrschein:lich begiinstigt Insulin auch bei 
heruntergekommenen mageren Nichtdiabetikern die Glykogenstapelung in den 
Zellen und damit schnellen Gewichtsanstieg. Das sind abel' Scheinerfolge. 
Ob sonstiger wahrer Stoffansatz bei Nichtdiabetikern (S.232) durch Insulin 
erfolgt oder begiinstigt wird, ist noch fraglich. Unmoglich ist es ja nicht, daB die 
primare Anreicherung der Zellen mit Glykogen und Wasser den Stoffansatz 
erleichtert ... Dies zu erharten, konnte nur durch feine Einstellung des Stoff­
wechselversuches, des Gaswechselversuches und durch biochemische Zellforschung 
erreicht werden. 
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In dieser Hinsicht sind beachtenswert Befunde von A. K. NOYONS und Mitarbeitern. 
Rei Kaninchen sank nach Insulin die Warmeproduktion. F. ROSENTHAL, H. LICHT und 
H. FREUND bestatigten diese Wirkung: Insulin sei das kraftigste abkiihlende Hormon. 
ARNSTEIN versuchte das Insulin als Antipyretikum bei Tuberkulosen zu verwenden. Ob 
die verhaltnismaBig kleinen Insulinmengen, worauf man sich zu "Mastzwecken" hei normo­
glykamischen Nichtdiabetikern mit Recht beschrankte, gleiche Wirkung haben, steht dahin. 

1m allgemeinen scheint uns - praktisch genommen· - nach bisherigen Er­
fahrungen die Zuhilfenahme des Insulins zu einfachen Mastzwecken nichts 
Besseres zu leisten als sachgemaBe Ernahrungstherapie alten Stiles. 

XIII. EinfluB von Begleitkrankheiten auf die Therapie. 
Fast nul' beim schweren Diabetes del' Kinder und Jugendlichen beschrankt 

sich das Kranksein im wesentlichen auf Insuffizienz des Inselsystemes und auf 
die davon abhangigen spezifisch-diabetischen Stoffwechselstorungen. Nur von 
ihnen droht dann Gefahr. Je weiter das Krankheitsbild von diesem "reinen 
Diabetes" abruckt, desto haufiger finden wir Begleitkrankheiten, welche 
teils als unmittelbare Folgen del' langwahrenden Abartung des Chemismus 
(Neuritiden, Amblyopien, Dystrophien verschiedener Art u. a.), teils als koordi­
nierte Folgen gemeinsamer Ursache zu deuten sind (z. B. Diabetes und Nieren­
schrumpfung aus Arteriosklerose); teils sind es krankhafte Veranderungen, die 
schon beim Entstehen des Diabetes eine Rolle spielten (Fettleibigkeit S. 87, Arterio­
sklerose S. 93); teils sind es krankhafte Zustande anderer endokriner Drusen 
(z. B. Schilddruse ) odeI' anderer Chemismen (z. B. harnsaure Gicht); teils sind 
es zufallig erworbene Schaden (Trauma, Infektionen, Intoxikationen, Ab­
nutzung). Gleichgultig welchen Ursprunges, zumeist beeinflussen diabetische 
Stoffwechselstorungen und Begleitkrankheiten einander in ungunstigem Sinne; 
VOl' allem in dem- Sinne, daD del' diabetisch erkrankte Korper hinzutretenden 
Schadlichkeiten gegenuber anfiilliger ist und entstandene Schaden schwerer 
iiberwindet. So kommt es, daB man es nach langem Bestehen del' Zucker­
krankheit und ganz allgemein bei alteren Diabetikern nul' selten mit rein dia­
betischer Stoffwechselstorung zu tun hat, sondern meist mit einem Organis­
mus, del' daruber hinaus an diesem odeI' jenem Teilstucke, oft an verschiedenen 
Organen odeI' Organsystemen Schaden erlitten hat, und bei dem auch die 
Therapie auf diese Begleitkrankheiten Rucksicht zu nehmen hat. Dies kommt 
bei del' Todesstatistik deutlich zum Ausdruck. Alle alteren Statistiken zeigten, 
daD jugendliche Diabetiker - von seltenen Ausnahmen abgesehen (besonders 
Tuberkulose!) - an spezifisch diabetischer Intoxikation zugrunde gingen. Etwa 
von del' 2. Halfte des V. Dezenniums an wendet sich dies. Von da an treten, 
zunehmend mit dem Lebensalter, Komplikationen als stark mitwirkende Gefahr­
punkte und Todesursachen in den Vordergrund. Sehr haufig ware nach durch­
schnittlicher Erfahrung die mitwirkende Nebenkrankheit an sich weit ungefiihr­
lie her gewesen, wcnn del' Diabetes nicht den Korper geschwacht und widerstands­
unfahiger gemacht hatte. Schon planmaBige Diatbehandlung trug vieles bei, 
die spezifisch-diabetische Autointoxikation seltener zu machen und mindestens 
weit hinauszuschieben; sie trug auch dazu bei, spezifisch-diabetischen Kompli­
kationen vorzubeugen. Abel' starke Abschwachung del' Widerstandskraft, Er­
hohung del' Gefahr bei jeglicher zufalligen Komplikation blieb bestehen. Ganz 
allgemein gesagt, fuhrte dies dazu, daB Diabetiker mehr durch gleiche Krank­
heiten bedroht und getotet wurden wie Nichtdiabetiker, daB abel' diese Krank­
heiten ihnen gefahrlicher waren als Nichtdiabetikern. Del' Eintritt des Insulins 
in die Therapie wird zweifellos bewirken, daB gegenuber del' spezifisch-diabetischen 
Ge£ahr das Leben del' Zuckerkranken weit langeI' als bisher verteidigt werden kann. 
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Infolgedessen wird zwangslaufig eine groBere Zahl von Diabetikern als bisher von 
anderen Krankheiten und Todesursachen betroffen werden. Es ist ein erklar. 
licher Optimismus, wenn man heute hofft und glaubt, daB unter dem Schutze 
des Insulins der Diabetiker in Zukunft krankmachenden und todbringenden 
endogenen und exogenen Angriffen nicht schlechter gewappnet gegeniiberstehe 
als'der Nichtdiabetiker. Wir diirfen uns aber nicht dariiber tauschen, daB dies 
einstweilen nur eine Roffnung ist. Friihestens nach 10 Jahren Insulinara wird 
man dariiber ein empirisch begriindetes Urteil abgeben konnen. 

Vgl. zu diesem Abschnitte S.273ff. 
Komplikationen sind im wesentlichen nach den von ihnen selbst 

gestellten Indikationen zu behandeln; insbesondere gilt dies dort, wo 
chirurgische Eingriffe in Frage kommen. Doch behalte man ganz allgemein im 
Auge, daB die Prophylaxis und Therapie der meisten Komplikationen durch 
zweckmaBiges antidiabetisch.es Vorgehen wesentlich gefordert werden. 
1m groBen und ganzen andern daber Komplikationen nichts' an den bereits auf­
gestellten RegeIn, sondern fordern nur zu ihrer sorgfaItigeren und scharferen 
Durchfiihrung auf. Man wird sinh durch gehauftes Auftreten von Komplika­
tionen, welche vom Grundiibel abhangig zu sein scheinen, unter Umstanden 
veranlaBt sehen, selbst bei leichten Glykosurien energischere MaBnahmen zu 
ergreifen als sonst notig waren. Insbesondere konnen hartnackige und trotz 
peinlicher Reinlichkeit und sorgfaItiger Lokalbehandlung nicht heilende Ekzeme, 
Furunkel, schlecht heilende Wunden, Sehstorungen, Neuralgien und Entziin­
dungen der peripherischen Nerven, Neigung zu Gangran u. a. die Therapie zu 
strengerem Vorgehen treiben. 

Wir sehen dann oft Erfolge, die alles durch Arzneimittel, Elektrizitat, Massage 
u. dgl. Erreichbare weit in Schatten stellen. Dies ist den Spezialarzten (Augen, 
Nerven, -Raut, Zahne usw.) leider immer noch nicht geniigend bekannt. Indem 
wir zum Bekampfen von Komplikationen der Ryperglykamie entgegentreten 
und vor allem die Kost nach friiher erorterten Gesichtspunkten regeIn, stellen 
wir uns auf rein empirische, aber durchaus sichere Basis. 

Die Behandlung mancher Komplikationen ist schon kurz, aber ausreichend 
besprochen. Wir fiigten die therapeutischen Bemerkungen z. T. an die Schilde­
rung der Krankheitszustande selbst an (Kap. 7). Einiges bedarf besonderer 
Besprechung, anderes kurzen Hinweises auf Friiheres. 

1. Fettleibigkeit. 
Das Entstehen und Bestehen von Fettleibigkeit beim Diabetiker kann auf 

koordinierter Rypothyreosis als beherrschender Ursache beruhen (endogene 
Fettsucht); sei es, daB diese eine primare, sei es, daB sie eine von Hypophyse 
oder Sexualorgan ausgelOste sekundare Zustandsanderung der Schilddriise dar­
stellt. Alles in allem ist solche Kombination aber selten (S.87). Wir Bahan sie 
einige Male bei Diabetes, der sinh bei Madchen im Pubertatsalter entwickelte, 
haufiger bei Frauen und Mannern, wenn Diabetes und Fettsucht gleichzeitig 
nach etwa dem V. Dezennium entstand. 

Weitaus am haufigsten handelt es sich um FaIle, wo vom III. oder IV. De. 
zennium an im wesentlichen durch calorische Uberfiitterung das Gewicht langsam 
und stetig zunahm, manchmal auf kurze Zeit durch Entfettungskuren unter­
brochen. Muskeltragheit spielt bei Mannern eine untergeordnete Rolle, bei Frauen 
viel haufiger. Sowohl die Uberfiitterungs- wie die Tragheitsfettsucht gebOrt zu 
den exogenen Formen. DaB haufig ein leichter, aber nicht -beherrschender 
thyreogener Einschlag mitwirkt, ist mindestens wahrscheinlich. Er ist bei diesen 
weitaus haufigsten Kombinationsfallen nicht stark genug, um diatetisches Vor-
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beugen und Bekampfen der Fettleibigkeit wesentlich zu erschweren oder gar 
unmoglich zu machen. Der Diabetes wird, wenn es sich um leichtere Form han­
delt, meist erst entdeckt, nachdem die Fettleibigkeit 10, 15 und meltr Jahre 
bestanden hat. Die Anamnese lehrt aber sehr haufig, daB schon fruher gelegent­
lich einzelne Harnanalysen Anwesenheit von Zucker ergaben, und auch plan­
maBig ausgefUhrte Belastungsproben lassen of tel'S schon fruhzeitig erkennen, daB 
Neigung zu alimentarer Glykosurie und Hyperglykamie besteht (S. 90). Solche 
Wal'llungssignale miiBten viel starker beachtet werden, als meist geschieht. Man 
konnte sichel' oft den Ausbruch des Diabetes verhutell oder mindestells wesellUich 
verzogel'll (S.344. - C. V. NOORDEN). 

Es wurde bereits besprochen, warum man mit Rucksicht auf die diabetische 
Stoffwechsellage bei Zuckerkranken das Entstehen von Fettleibigkeit verhin­
del'll und bestehende Fettleibigkeit bekampfen solI (S. 344, 358). Das Aus­
schalten del' Uberfutterung allein und die Wiederherstellung des normalell Korper­
gewichtes entlasten oft den Zuckerhaushalt schon dermaBen, daB fruhere Glykos­
urie ohne sonstige qualitative Einschrankung der Kost vorlaufig verschwindet. 
Man darf sich damit aber nicht beruhigen, was leider nur allzu haufig geschieht. 
In Fallen solcher Art ist der Diabetes noch ein ganz leichter; es ist ohne unbequeme 
MaBnahmen gar nicht schwer, durch sorgfaltiges Einstellen auf eine Kost, welche 
den Hal'll sichel' zuckerfrei und den Blutzucker auf niedriger Hohe belaBt, Still­
stand oder gar Ruckbildung der pankreatischen Inselstorung zu erzielen. Wenn 
man dies versaumt, was fruher in der allgemeinen Praxis die Regel war, wovor 
aber .. alle Diabetesforscher seit lang em wal'llten, wird sich mit einer an Sicherheit 
grenzenden Wahrscheinlichkeit uber kurz oder lang ein fortschreitender wahrer 
Diabetes entwickeln. 

Die Glykosurien del' Fettleibigen werden leider von alters her meistens yom Arzt 
und Patient gering geachtet; man verlaBt sich darauf, die nachste Trinkkur werde das biB­
chen Zucker schon wieder aus dem Harn vertreiben, und tatsachlich ist das auch meist del' 
Fall. Damit ist abel' wenig geniitzt, denn del' Leichtdiabetiker kann und solI dauernd zucker­
frei sein. Es ist unverantwortlich, dieses Ziel nicht anzustreben und zu erreichen. Zur Ge-. 
fahrdung del' Stoffwechsellage tritt die Bedrohung durch Komplikationen. Gerade 
die fettleibigen Diabetiker, die jahrelang mit ihrer geringfiigigen Glykosurie gleichsam ge­
spielt haben, stell en das Hauptkontingent fiir Arteriosklerose, fiir arteriosklerotische Schrumpf­
niere, fUr Hirnblutungen, Linsentriibungen, Furunculose, langwierige Ekzeme und fiir die 
schreckliche Gangran. Wie oft muB man sich fragen, wenn man den vollausgebildeten Kom­
plikationen gegeniibersteht, ob es nicht durch vorsichtigere Beachtung del' geringschatzig 
behandelten Glykosurie m6glich gewesen ware, die sekundaren Stiirungen fernzuhalten und 
das Leben zu verlangern! 

Die Fettleibigkeit erschwert das Beherrschen der diabetischen Stoffwechsel­
lage derart, daB sie von del' Therapie auch dann in Betracht gezogen werden 
muB, wenn es sich nul' um geringe Grade handelt, die man bei Nichtdiabetikel'll 
und bei sonst gesunden Organen als unbedenklich dulden wiirde ("Relative Fett­
leibigkeit" C. v. N OORDEN; S. 360). Bei allen hoheren Graden der Fettleibigkeit 
kommt hinzu, daB man bei der Kombination: Diabetes + FetUeibigkeit fast 
ausnahmslos Verlust an vViderstandskraft des Herzmuskels befUrchten muB 
(siehe unten). Daher fordert oft, ganz abgesehen von der Lage des Stoffwechsels, 
die Gefahrdung des Herzens gebieterisch, mit ubermaBigem Fettreichtum auf­
zuraumen. Immerhin sollte nur Rucksicht auf den korperlichen Zustand, auf 
augenblickliche und kunftige Gefahren, niemals kosmetische Riicksicht fiir das 
Vorgehen maBgebend sein, wahrend wir fUr vollgesunde Fettleibige auch die 
Berechtigung kosmetischer Grunde anerkennen (C. v. NOORDEN). 

Unter allen Umstanden ist groBe Vorsicht geboten. Es ist eine alte und 
immer neue Erfahrung, daB Zuckerkranke unbedacht und eilig durch­
gefiihrte Entfettungskuren schlecht vertragen. Anfangs fiihlen sie 

v. Noorden·Isaac, Zuckerkrankheit. 8. AufL 35 
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'sich wohl; wir sahen manche vergniigt und erfrischt aus Kissinger und Marien­
bader Schnellkuren nach Hause zuriickkehren. Aber etliche Wochen oder Mo­
nate spater meldeten sich allerlei friiher nicht gekannte Beschwerden: groBe 
Abspannung, Schwachezustande des Herzens, Schlaflosigkeit und merkwiirdiger­
weise auch haufig Albuminurie. Es ist sehr bemerkens- und beachtenswert, wie 
oft fettleibige Diabetiker, die vorher betrachtlicher korperlicher und geistiger 
Arbeit, geschaftlichen Aufregungen, reichlichem Alkohol- und TabakgenuB, selbst 
ausschweifendem Leben gewachsen waren, nach scharfen Entfettungs-Schnell­
kuren geradezu verfallen und sich gar nicht oder erst nach langer Zeit erholen 
konnen. Es ist ganz unberechenbar, ob solche Folgen eintreten. Wir sahen, 
daB fettleibige Zuckerkranke einige Male derartige Schnellkuren ohne Nachteil 
durchmachten, dann aber durch eine nachstfolgende auf das schwerste gescha­
digt wurden. 

Die Schaden riihren nicht von der Fettabgabe her. Der ganz 
vortreffliche Erfolg richtig geleiteter Entfettungskuren fiir Allgemeinbefinden, 
Kraftezustand, Leistungsfahigkeit, Erstarken des Herzens, aber auch ungemein 
haufig fiir die ganze diabetische Stoffwechsellage spricht dagegen. Die Schaden 
riihren nur von allzu schnellem und unbedachtem Vorgehen her. 
Der Patient will deutliche und schlagende Erfolge an der Wage ablesen, und nur 
gar zu oft laBt sich der Arzt herbei, diesem Streben zu schmeicheln. Das gilt 
nicht nur fiir Entfettungskurorte, sondem auch fiir manche Sanatorien. In 
den paar Wochen der Kurort- oder Sanatoriumsbehandlung Endgiiltiges erreichen 
zu wollen,1 ist geradezuvermessen. Diese Kuren sollen die Erfolge nur einleiten; 
sie sollen dem fettleibigen Diabetiker vor aHem ein Wegweiser sein, wie er weiter­
lebe, um langsam und gefahrlos das vorgesteckte Ziel zu erreichen. Es kommt 
also auf richtige iiberzeugende, nachwirkende Belehrung an. 

Wir haben im Laufe langer Jahre soviel Unheil von iiberhasteten und VOl" 

allem schlecht beaufsichtigten Entfettungskuren fettleibiger Diabetiker gesehen 
und anderseits so umfangreiche eigne Erfahrung iiber solche Kuren gesammelt, 
daB wir auf die Behandlung dieser vielleicht wichtigsten und jedenfalls haufigsten 
Komplikation genauer eingehen miissen. 

Wie bei sonstigen Entfettungskuren auch, steht sowohl Anregung der Oxy­
dationen durch Muskelarbeit wie Beschrankung der Nahrwertsummen zur Ver­
iiigung. Wie auch sonst, kann selten die Muskelarbeit so weit gesteigert 
werden, daB ihr die Hauptwirkung zufiele. Gerade beim Diabetiker sei man 
besonders vorsichtig! Das Herz des fettleibigen Diabetikers ist viel amiiJliger, 
als das des fettleibigen Nichtdiabetikers. Viele fettleibige Diabetiker, die sich 
friiher in Karlsbad, Marienbad, Kissingen zuviel zumuteten, muBten spater 
Stammgaste Nauheims werden! 

Diatetische EntfettungsmaBnahmen sind nicht zu entbehren. Wenn 
irgend tunlich, verlege man die ersten 3-4 Wochen der Behandlung in eine dafiir 
zustandige Kuranstalt. Bei jeder Form ambulanter Behandlung sind die Gefahr­
punkte viel schwerer zu vermeiden. 

Wir beginnen fast immer mit Entfernung iiberschiissigen Wassers; 
daran sind die Gewebe des fettleibigen Diabetikers meist sehr reich. 2-3 mog­
lichst kochsalzarme Tage fiihren zum Ziele. Selbst ohne wesent.liche Beschran­
kung des calorischen Nahrwertessinkt dann das Ge~cht um mehrere Pfund. 
Zu . Novasurol u. dgl. sollte man bei Diabetikern zwecks. Entwassems nicht 
greifen. 

Fiir die Errichtung der weiteren Kost verzichten wir auf die Anhaltspunkte, 
welche' etwa Messung des calorischen Grundumsatzes geben konnte (S. 362). 
Denn nicht die mathematische Formel kann, sondem nur die klinische Wertung 
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des .Allgemeinbefindens und aller Einzelheiten darf und mu.G Fuhrer sein; sie 
gibt dem aufmerksamen und erfahrenen Arzte weit besseren und vollauf ge­
nugenden Anhalt, wie schnell und wie weit er sich mit entfettender Unter­
ernahrung vorwagen darf. 

Beschrankung der Fettzufuhr ist immer das Wichtigste. Da der Fett­
gehalt maBgebendsten Einflusses auf den Nahrwert der menschlichen Kost ist, 
HiBt sich mit Beschrankung der Fettzufuhr der Calorienwert der Nahrung bequem 
und nach Wunsch maBig oder weitgehend herabdriicken. Mit fettloser Kost kann 
man trotz reichlicher Gabe von Proteinen und Kohlenhydraten den Calorien­
bedarf des gesunden erwachsenen Menschen kaum decken. 

Es sei hier die allgemeine Bemerkung eingeschaltet, daB auch alle Entfettungskuren bei 
Nichtdiabetikern am sichersten und harmlosesten voranschreiten, wenn man die beschran­
kenden Vorschriften in der Hauptsache auf Fett konzentriert; namentlich die BANTING­
HARVEYSche und die C. v. NOORDENschen Entfettungsvorschriften halten sich an diesen 
Grundsatz. Ganz so weit wie BANTING-HARVEY (8-10 g Fett in der Tageskost) sollte man 
freilich nicht· gehen; nicht etwa wegen zu geringer Menge des eigentlichen Fettes, sondern 
mit Riicksicht darauf, daB die Fette (namentlich Butter) wichtige Trager unentbehrlicher 
Nebenstoffe sind (Vitamine !). Wir meinen, daB die iiblen Erfahrungen mit der alten BANTING­
Kost im wesentlichen auf Vitaminmangel beruhen. C. v. NOORDEN gestattete als durchschnitt­
liche Tagesmenge ca. 35 g Fett bei allerstrengster Entfettungskost ("Entfettungskost III. Gra­
des); das geniigt erfahrungsgemaB. Beim Diabetiker kommen so scharfe Kuren nur aus­
nahmsweise in Betracht. 

DaB die vorzugsweise oder gar einseitige Beschrankung gerade der Fette 
bei Entfettung am harmlosesten ist, hangt offenbar damit zusammen, daB der 
Fettleibige jederzeit seinen wahren Fettbedarf aus eigenen Vorraten decken 
Jiann, und gerade diese uberschussigen Vorrate .zu verringern, ist ein wesentlicher 
Zweck der Entfettungskuren. Beirn Diabetiker ist es besonders wichtig, einer­
seits seinen Bestand an N-Substanz zu schutzen und ihn anderseits so ausgiebig 
mit Glykogenbildnern zu versehen, wie es die Lage des Zuckerhaushaltes ver­
niinftigerweise erlaubt. Zwei Wege stehen zur Verfiigung: 

1. Man geht nach Muster der alten BANTING-Kost mit reichlichen Mengen 
fettarmer Ei weiBtrager und kohlenhydra tarmer Gem fise vor (im Sinne 
der "strengen Diabetikerkost", S.424) und erganzt diese Nahrungsmittel durch 
soviel 0 bst, wie es die diabetischc Stoffwechsellage irgendwie erlaubt. Durch­
schnittliche Fettmenge ca. 35-40 g taglich. Die sehr eiweiBreiche Kost wird 
zweckmaBigerweise wochentlich einmal durch einen Obst-Reis-Tag und nach­
folgenden fettarmen Gemiise-Eier-Tag unterbrochen. V gL Kostform r, s. 427 und 
unser Verordnungsbuch. 

2. Man verordnet eine eiweiB- und gleichzeitig fettarme lacto. 
vegeta bile Kost, die man wegen ihrer Proteinarmut mit reichlich Kohlen­
hydrattragern versehen kann. Die Kost wird ein- bis zweirnal wochentlich 
durch eine kohlenhydratfreie, eiweiBreiche, hochst salzarme Kostform unter­
brochen. Ohne solches Vorgehen wird diese Kost schlecht vertragen. V gL 
hierzu S. 444 und unser Verordnungsbuch. (S. 81, .3. Auflage). 

Welche der beiden Kostformen den Vorzug verdient, ist von Fall zu Fall 
verschieden. Nichts steht im Wege, zwischen den beiden Methoden von Zeit 
zu Zeit abzuwechseln. 

Wir heben ausdriicklich hervor, daB wir bei den eigentlichen, strengeren 
Entfettungskuren beiderlei Form kein nachdriickliches Gewicht darauf legen, 
daB wahrend dieser Kur dauernd vollige Aglykosurie besteht. Namentlich 
bei fettleibigen Sehwerdiabetikern und bei aIteren Personen muB. man oft flirs 
erste auf Aglykosurie verzichten. Der Verzehr verhaItnismaBig reichlicher 
Mengen Kohlenhydrat ist zuni.i.chst wichtiger als das sofortige Anstreben von 
.Aglykosurie. Womoglich verzichten wir wahrend der Entfettungskur auch auf 

35* 
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Insulin. Nur etwaiges Auftreten von Acidosis, was aber nur selten vorkommt, 
notigt zu seinem Gebrauche. Die Einstellung auf eine Kost, die den Urin von 
jeglichem Zucker befreit (mit oder ohne Insulin), kann bis zum vorlaufigen Ende 
eroffnender, energischerer Entfettungskur verschoben werden. 

Abgesehen von dem Gewichtsverluste, den die vorausgegangene Entwasse­
rung bringt (also ein Vorgang, del' mit eigentlicher Entfettung gar nichts zu tun 
hat), darf man mittels so1cher Kostvorschriften unter klinischer Aufsicht 
innerhalb ca. 4 Wochen das Korpergewicht urn 4-5 kg herabdriicken. Indem 
wir je nach allgemeinem Befinden die Kost vOriibergehend erweiterten, ein­
schrankten oder umstellten, nach Bedarf auch 1/3-1/21 Wein gestatteten, 
gelangten wir stets zu voll befriedigendem Erfolge ohne jegliche ungiinstige 
Nachwirkung. 

Uber den genannten Gewichtsverlust hinaus sollte man die eigentliche Ent­
fettungskur bei Zuckerkranken nicht treiben. Wenn del' Harn nicht schon vor­
her dauerhaft zuckerfreigeworden war, muB man dies nunmehr durchsetzen, 
wenn notig mit Hilfe von Insulin (siehe oben). Die inzwischen gewonnenen Er.· 
fahrungen geben dazu geniigenden Anhalt und ferner auch dafiir, wie die Kost 
.einzurichten ist, urn das Gewicht zunachst im Gleichen zu halten oder nUl' 
sehr langsam weiter zu senken. Die Kost muB zu diesem Zwecke etwas calorien­
reicher sein, alswahrend der eigentlichen Entfettungskur. Wochentliches Ein­
schalten eines bis zweier Tage mit calorisch sehr knapper und moglichst koch­
salzarmer Kost ist zweckmaBig (je nach den Umstanden eiweiBarm oder eiweiB­
reich; auch KARELL-Milchtag oder Reis-Obst-Tag; S. 437; vgl. auch unser Ver­
ordnungsbuch -Kostformen C, G, I, L 5 und 6). Bei solcher Kost, die auf das 
hausliche Leben eingestellt wird, darf das Gewicht monatlich hOchstens urn 
500~1000 g sinken. Andere Male ist es giinstiger, die hausliche Ernahrung auf 
volle El'haltungskost einzustellen und nach einigen Monaten wieder eine plan-­
maBige strengere Entfettungskur zu wiederholen. Niemals darf man dem Pa­
tienten selbst dasRecht einraumen, durch Verminderung der Nahrungsaufnahme 
beliebig sich zu entfetten. Arztliche Uberwachung ist unentbehrlich. 

Schilddriisenpraparate sind bei Zuckerkranken grundsatzlich zu bean­
standen, . da Thyreoi~in lahmend auf das pankreatische Inselsystem einwirkt 
(S.220). Immerhin bedingen einzelne FaIle Ausnahme; namlich dann, wenn 
ganz unzweifelhaft aus dem Versagen diatetischer MaBnahmen, aus dem gesamten 
Krankheitsbilde und aus den dann unentbehrlichen Bestimmungen des respira­
torischen Gaswechsels hervorgeht, daB erhebliche Minderwertigkeit der 
Schilddriise die Lage beherrscht. Aber groBte Vorsicht ist geboten. Es scheint 

'uns, daB unter solchen Umstanden 3---4tagige Perioden reichlicher Schilddriisen­
gabe (ca. 1 g trockener Schafschilddriise entsprechend, als Tagesgabe), mit 
. Intervallen von 2-3 W ochen weit niitzlicher und harmloser sind als fortgesetzte 
kleine Gaben. J odpraparate vertragen solChe Patienten sehr schlecht. 

Bei Herzmuskelschwache fettleibiger Diabetiker bewahrten sich uns 
Kuren mit kohlensauren Badern recht gut (am besten in Sanatorien). Aber wir 
empfehlen dringend die Entfettungskur und die Baderkur nicht sofort mit­
einander zu verbinden. Die besten Erfolge sahen wir, wenn wir eine Entwas­
serungs- und maBige Entfettungskur vorausschickten und dann erst die Patienten 
der Baderkur iiberwiesen. V gl. S. 306. 

2. Harnsaure Gicht. 
Zuckerkrankheit und Gicht gleichzeitig zu beriicksichtigen, ist fiir die Diatetik 

nicht schwer. Theoretisch sollte man bei kompliziereilder Gicht (S.91), deren 
Anfange meist viel friiher liegen als das Aufkommen des Diabetes, nur die Albu-
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minate der Eier, der Milch und der Vegetabilien gestatten, auch diese nur in 
maBiger Menge, Fleisch aber moglichst vermeiden, weil aus seinen Nuclein­
substanzen Harnsaure gebildet wird. Wir sahen aber keinen Vorteil, sondern 
nur Nachteile davon, wenn man dies auf die Dauer durchzufiihren suchte. 
Denn bei solcher Vorschrift kommen die meisten Diabetiker allmahlich zu einer 
sehr stark verminderten EiweiBzufuhr und meist auch stark verringerten Gesamt­
nahrung, und sie werden mit der Zeit dann recht geschwacht. 1m gleichen Sinne 
auBerten sich auch F. UMBER und L. LICHTWITZ, C. v. NOORDEN zustimmend. 
Gliicklicherweise hat man es bei der Kombination Gicht und Diabetes fast immer 
mit nur leichten AuBerungen beider Stoffwechselanomalien zu tun (S.91), so 
daB weder eine sehr weitgehende Beschrankung der Kohlenhydrate, noch eine 
allzu weitgehende Beschrankung des Fleisches n6tig wird. Wenn die eine der bei­
den Krankheiten sich verstarkt, so pflegt oft die andere in den Hintergrund zu 
treten (S.91), und dann kann die diatetische Behandlung zeitweilig der sich 
verstarkenden Anomalie Rechnung tragen. Haufiger ist es der Diabetes, 
der VorstoBe macht, wahrend die Gicht zum Schweigen kommt. 
Wir kennen zahlreiche Diabetiker, die aus friiherer Zeit noch deutIiche Harn­
saureablagerungen (Tophi) haben, aber seit Jahren und Jahrzehnten sind weder 
Gichtparoxysmen noch neuere Harnsaureablagerungen hinzugekommen, ·trotz 
dauernden Fleischgenusses in durchschnittlich iiblicher Menge. Solche Pa­
tienten sind in praktischer Hinsicht nur als Diabetiker' aufzufassen und zu 
behandeln. 

Dies zu betonen ist recht wichtig, da nur allzu oft der umgekehrte Weg ein­
geschlagen wird; d. h. man gestattet aus Furcht vor den gichtfordernden Fleisch­
gerichten und sonstigen Albuminaten sehr viel Kohlenhydrat, und man ver-

c'schlechtert damit die diabetische Stoffwechsellage. Dem von C. v. NOORDEN 
aufgestellten Satze, daB in der Regel die diatetische Behandlung mehr dem 
Diabetes als der Gicht gelten solIe, schlossen sich F. UMBER, W. WEIN­
TRAUD in der Aussprache und neuerdings L. LICHTWITZ an. Bemerkenswert ist, 
daB bei gichtkranken Diabetikern die Hyperglykamie die Glykosurie ungemein 
lange iiberdauert, und daB man iiberhaupt bei solchen Kranken, auch wenn sie 
keinerlei Zeichen von Nephritis darbieten, sehr hohe Grade von Hyperglykamie 
antrifft. Ferner ist, wie F. HIRSCHFELD im AnschluB daran mitteilte, und wie 
die Durchsicht un serer Krankengeschichten bestatigt, haufig die Harnmenge 
verhaltnismaBig gering, oft die Norm gar nicht iiberbietend (Diabetes decipiens, 
S. 172). 

Hier sei aber ausdriicklich auf den Unfug hingewiesen, schmerzhafte Erkrankungen 
·des Dia betikers kurzerhand als "gichtisch" zu bezeichnen und die Patienten daraufhin 
Badekuren (Thermalbader, Solbader usw.) und andere physikalische Heilverfahren durch­
machen zu lassen, schroffe Verbote des Fleischverzehres zu erlassen und etwaige kleine 
Mengen Harnzuckers als unwesentlich zu iibergehen. Wenn auch etwas abgeschwacht, bliiht 
solcher Unfug immer noch, meist sich stiitzend auf etwas abgeandertes Verhaltnis zwischen 
Harnsaure und Harnstoff im Urin. Ohne genaueste Kenntnis der Nahrung beweist die Ge­
staltung dieses Verhaltnisses gar nichts fiir oder gegen Gicht, und selbst bei genauer Kenntnls 
der Kost ist sie triigerisch. Unter den schmerzhaften diabetogenen Leiden wie Neuritis, 
Neuralgie, Dolores musculorum vagi usw. mochten wir die Aufmerksamkeit auch lenken auf 
Schmerzen in Umgebung groBer Gelenke ohne die geringsten objektiv nachweisbaren Ver­
anderungen an Knochen, Knorpeln, Kapsel (palpatorisch und rontgenologisch). Gerade diese 
Schmerzen, zweifellos neuritischer Natur, werden oft mit langwierigen, vollig nutzlosen 
Baderkuren behandelt, wahrend sie ebenso wie die iibrigen diabetogenen schmerzhaften 
Leiden durch planmaBige antidiabetische Behandlung meist schnell und nachwirkend geheilt 
werden. Man kann als sicher hinstellen, daB wenigstens bei uns zulande 15 Fallen schmerz­
hafter Leiden diabetischen Ursprunges hochstens 1 Fall echt gichtischer Schmerzzustiinde 
gegeniibersteht. Selbst bei zweifelloser Kombination echter Gicht und Zuckerkrankheit 
wird man Schmerzen aller Art, die nicht ein wahrhaft gichtisch befallenes Gelenk betreffen, 
meist mit groBerem Rechte auf den Diabetes als auf die Gicht zuriickfiihren diirfen. DaB 
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man bei Diabetikern auch mit der Diagnose "rheumatische Schmerzen" hochst vorsichtig 
sein muB, und daB es sich in jedem solchen FaIle lohnt, zunii.chst einmal den Diabetes thera­
peutisch anzugehen, darf alB geniigend bekannt vorausgesetzt werden. 

Aber auch da, wo wirklich Gicht besteht, d. h. wo dieselbe durch Gichtamalle, 
Tophi, erhohten Harnsaurespiegel des Blutes, Auswertung der Purinkorper­
toleranz (C. v. NooRDEN und L. SCHLIEP) einwandfrei erwiesen ist, bleibt plan­
maBige Behandlung des Diabetes mit Anstreben von Aglykosurie und Absinken 
der Hyperglykamie die unbedingte Voraussetzung £iir endgiiltiges 
Ausheilen von Neuritiden und verwandten Storungen. Meist ist 
es dabei gar nicht erforderlich, die Patienten auf Fleisch verzichten zu lassen, 
wenn man auch ungebiihrlichen Mengen sich stets widersetzen wird. 

Wir bemerkten oben, man solIe das Fleisch nicht grundsatzlich auf langere 
Zeit verbieten. Seiner zeitweisen Ausschaltung steht aber nichts im Wege; 
namentlich im Beginn der Behandlung wird strenge aber zugleich fieischfreie 
Kost recht niitzlich sein (etwa 10-14 Tage lang). Man bedient sich dazu der 
Gemiise-Eierkost (S. 426) oder der PETREN-Kost, mit gelegentlicherEinschaltung 
eines Kohlenhydrattages, etwa aller 4 Tage einmal; vgl. unten. Spater geniigt 
es meist, wochentlich 1-2 £leischlose Tage und monatlich eine 5-7tagige £leisch­
lose Periode in die der diabetischen Stoffwechsellage angepaBte Kost einzu­
schalten. 

Was die Auswahl der Fleischspeisen betrifft, so wird man natiirlich die kernreichen 
inneren Teile der Tiere verbieten (Thymus, Leber, Niere usw.). Man wird Fisch, wenn in 
guter Ware erhiiJtlich, und wenn der Patient ihn gerne iBt, auf Kosten des Fleisches in den 
Vordergrund schieben; denn Fisch enthii.lt in der Gewichtseinheit urn 25-40% weniger 
harnsaurebildendes Material als das Fleisch der Schlachttiere und Vogel. Einen Unterschied 
zwischen weiBem und dunklem Fleisch zu machen, ist Unsinn. Auf diesem, von C. v. NOOR­
DEN, TH. R. OFFER und E. ROSENQVIST schon vor langer Zeit begriindeten Standpunkt 
stehen jetzt aIle Stoffwechselpathologen. Dunkles und weilles Fleisch sind gleich reich ail 
Nucleinstoffen; das weiBe Fleisch der jungen Tiere enthiUt manchmal sogar mehr davon, 
alB das dunkle Fleisch der alteren. 

Wenn die Glykosurie beseitigt ist und man Kohlenhydrate wieder gestatten 
will, richtet sich deren Menge nach der jeweiligen Toleranz, wahrend die Fett­
zufuhr vom aIlgemeinen Ernahrungszustand vorgeschrieben wird. 

Man wird bei gichtkranken Diabetikern sich auch der friiher beschriebenen 
Kohlenhydratkuren erinnern (S.432£f.). Jede Form derselben ist zulassig, 
wenn man nur nicht versaumt, immer au£s neue kohlenhydratfreie Tage oder 
mehrtagige Perioden einzuschalten. Wo gleichzeitig Fettleibigkeit vorliegt, sind 
zeitweilige Milch-KARELL-Kuren zweckma.Big oder auch die beschriebene lacto­
vegetabile Entfettungskost mit o£terer Einschaltung einiger eiweiBreicheren Tage 
(Eier, Kase reichlich; daneben Gemiise). (S.445, 444.) 

Mit Alkohol sei man bei gichtkranken Diabetikern iiberaus zUrUckhaltend; 
als GenuBmittel scheidet er am besten ganz aus; hochstens sollte man 1-2 Glas 
leichten WeiBwein gestatten. 1m iibrigen bediene man sich des Alkohols nur da, 
wo positive lndikationen vorliegen (Storungen von Magen und Darm, Schwache­
zustande des Herzens). 

Ohne Medikamente wird man der gichtischen Begleiterscheinungen und 
der Uberlastung des Blutes mit Harnsaure oft nieht Herr. Der Giehtiker erhalt 
daher monatelang wochentlieh an 2 Tagen 4 Gaben von je 0,5 g Atophan, Nova­
tophan oder Hexophan. Dies geniigt meist als Prophylaktikum gegen neue An­
faIle; man kann auch am Harnsaurespiegel des Blutes, auf dessen dauernde Kon­
trolle man bei Behandlung von Giehtikern kaum noch verziehtet, den Erfolg, 
d. h. das al1mahliehe Absinken der Blutharnsaure ablesen. Bei Neuaufflammen 
giehtiseher Entziindungen bewahrt sieh am best en eine Kombination von Nova­
tophan, Kalksalz und Santalol, auf deren tref£liehe entziindungswidrige Eigen-
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schaften E. STARKENSTEIN zuerst hinwies. Colchicumpraparate werden von 
gichtkranken Diabetikern nicht immer gut vertragen; selbst nach kleinen Gaben 
sahen wir schwere Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Durchliille, beschleu­
nigte und schwache Herztatigkeit. In erhohtem MaBe gilt das fiir den viel Unheil 
stiftenden Liqueur Laville. 

Die Indikationen der Insulinbehandlung des Diabetes werden durch 
begleitende Gicht in keiner Weise abgeandert. 1m groBen und ganzen wird 
Insulin selten notig sein, da es sich ja meist um leichtere Formen diabetischer 
Stoffwechselstorung handelt. Immerhin kann ein schwerer Gichtanfall, der sich 
in den Verlauf des Diabetes einschiebt, ebenso wie hinzutretende akute Infektions­
krankheit, Acidosisgefahr bringen (F. UMBER). Solches Geschehen fordert natiir­
lich gebieterisch Insulin. 

Alkalische Tafelwasser sind erlaubt; doch lasse man nicht immer ein 
und dasselbe trinken. Kalkhaltige Mineralwasser verdienen im allgemeinen den 
Vorzug, zeitweise auch kalireiche Mischungen (Omalkanwasser, S.384). Auf 
reichliche Getrankeaufnahme ist um so mehr Gewicht zu legen, als gichtkranke 
Diabetiker oft nur kleine Harnmengen haben (S. 172) und gutes Durchspiilen 
zur besseren Entfernung der Harnsaure erwiinscht ist. 

Als Kurorte stehen zur Auswahl: ABmannshausen, Homburg, Karlsbad, 
Kissingen, Marienbad, Mergentheim, Neuenahr, Salzschlirf, Vichy. 

Man beachte, daB sich unter den gichtkranken Diabetikern viele mit ge­
schwachtem Herzen finden. Daher Vorsicht mit Tabak und Vorsicht mit 
Belastung der Muskulatur! Sehr oft sind kohlensaure Solbader ratsam. 

Bei harnsauren Nierenkonkrementen kann die diatetische Therapie 
sich durchaus an die oben fUr Gicht erteilten Vorschriften halten. 

3. Erkrankungen del' Nieren. 
a) Nicht jede Albuminurie bei Zuckerkranken ist als Nephritis zu werten. 

Sie kann Jahre und Jahrzehnte lang bestehen, ohne daB die klinische Betrach­
tung des Falles das Recht gibt, von Nephritis zu reden, wenn auch der patho­
logische Anatom dann wohl stets vasculare oder parenchymatose Veranderungen 
in den Nieren wird nachweisen konnen. Solange sonstige Zeichen der Nephritis 
im Harn, im Ausscheidungsvermogen der Niere, an den Kreislauforganen fehlen, 
geniigt es, nierenreizende Gewiirze, unmaBige Belastung mit Proteinen und Koch­
salz auszuschalten, im iibrigen aber so vorzugehen, wie es die diabetische Stoff­
wechsellage heischt. Bann mindert sich oder es verschwindet gar die Albuminurie 
oft ganz von selbst. In einigen Fallen schien uns die Behandlung mit Insulin 
das Verschwinden solcher Albuminurie wesentlich zu beschleunigen. 

b) Das Auftreten akuter Nephritis, ein nicht gerade haufiges, aber auch 
nicht ganz seltenes Vorkommnis, veranlaBte uns stets, die Riicksicht auf die 
erkrankte Niere vollkommen in den Vordergrund zu stellen. Wie C. v. NOORDEN 
zuerst nachdriicklich empfahl (1902, 1906, 1913; vgl. auch C. v. DAPPER 1918), 
und wie spater F. VOLHARD zwar nicht scharfer, aber ausfiihrlicher begriindete, 
werden zur Entlastung der Niere zunachst feste Nahrung und Fliissigkeit auf 
das auBerste beschrankt bzw. ausgeschaltet; dann wird ebenso wie bei Nicht­
diabetikern mit Dextrose-Tropfklistieren, mit Zuckerwasser und mit Obstsaften 
als Getrank wieder begonnen; daran schlieBen sich dann Reis-Obst-Kost oder 
auch Hafer und andere Amylaceen in Breiform. Nach 5-6 Tagen werden Gemiise 
mit wenig Fett und kleinen Mengen von EiweiBtragern (Milch, Ei) hinzugefiigt. 
Die Zucker- und Obstsaftkost bedeutet eine noch weitergehende Schonung fiir 
die Niere als Fasten, da der N-Umsatz dadurch erniedrigt wird. Der niedrige 
N-Umsatz erzwingt in allen leichten und sogar auch in mittelschweren Fallen 
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Aglykosurie. In wirklich schweren Fallen wird man an Insulin denken. Ohne 
schon jetzt endgiiltiges Urteil abgeben zli wollen, mochten wir auf Grund von 
Einzelbeobachtungen in Frage stellen, ob Insulintherapie bei akuter Nephritis 
angebracht ist. Bereits vor der Insulinperiode gelang es uns, mittels berichteter 
Schonungstherapie jedes Anfalles akuter Nephritis bei Zuckerkranken Herr zu 
werden. 

c) Bei allen chronischen Nephropathien (chronische Nephritis und 
N ephrosklerose = vasculare Hypertonie) ist vor endgiiltiger Ordnung der Kost 
Priifung der renalen Eliminationskraft fiir Harnstof£, Kochsalz und Wasser 
dringend anzuraten. Man erhalt dadurch sicherere Unterlage. Sonst kommt man 
leicht in Gefahr, im Bestreben, die Niere moglichst zu schonen, den Kreis der 
erlaubten Nahrungsmittel allseitig zu eng zu ziehen und damit dem Gesamt­
organismus zu schaden. Es gingen uns oft nephropathische Diabetiker zu, die 
viele Monate lang eine an Proteinen und an Kochsalz iiberaus arme Kost genom­
men hatten; sie wurde ohne jedes Lustgefiihl und nur mit Widerstreben pflicht­
gemaB verzehrt, schadigte die EBlust und den Kraftezustand. Auch die Nieren 
ziehen aus so kiimmerlicher, langgedehnter Kost keinen Vorteil, eher Nachteil. 
C. v. NOORDEN wies schon in friiheren Arbeiten auf den Unfug solcher Ubertrei­
bung hin; jetzt warnen aile Lehrbiicher davor. Wir miissen aber die Warnung 
trotzdem stark betonen, weil uns bis in die neueste Zeit der alte Fehler unbedach­
ter, nur auf die Nieren hinstarrender, den Gesamtorganismus vernachlassigender, 
engstbegrenzter Kostvorschriften bei nicht-diabetischen und bei diabetischen 
Nephropathien begegnen. 

Natiirlich wird man bei allen chronischen Nephropathien mit Auswahl der 
Gewiirz e sehr vorsichtig sein, sich dabei nach den bei chronischer Nephritis 
allgemeingiiltigen RegeIn richtend. Man wird alkoholisches Getrank nur 
in bescheidensten Mengen, nur als Medikament, nicht als GenqBmittel erlauben. 
Man wird bei der chronischen Nephritis wegen meist bestehender Hypochlor­
'::tydrie dendurchschnittlichen Kochsalzverbrauch auf 2-3 g beschranken und 
nur bei zweifellos nachgewiesener Orthochlorhydrie soviel Kochsalz gestatten, 
daB durchschnittlich etwa 5 g im Harn erscheint. Man wird bei der vascular­
hypertonischen Form chronischer Nephropathie Kochsalz aber schon deshalb 
stark beschranken, weil die Gesamtfliissigkeitsmenge 1,25-1,51 nicht iiber­
schreiten solI, urn Uberlastung der GefaBe zu vermeiden. Insoweit dienen die 
VorsichtsmaBregeIn sowohl der Zucker- wie der Nierenkrankheit, ohne Ge£ahr­
punkte einzuschlieBen. 

Schwieriger ist die Frage des EiweiBverzehrs. Wir vertraten den Stand­
punkt, daB der Diabetiker in seiner Dauerkost moglichst nicht weniger als 
0,9-1,0 g Protein pro kg taglich erhalte (S. 356). Manche neuzeitlichen 
Kostformen sind weit eiweiBarmer (S. 354). Es liegt nahe und es ist auch emp­
fohlen, solche bei Komplikationen mit chronischen Nephropathien auf die Dauer 
zu bevorzugen. Wir konnen nicht raten, sich dazu verleiten zu lassen. Ebenso 
wie bei Zuckerkrankheit ohne Nephropathie und wie bei chronischen Nephro­
pathien.ohne Zuckerkrankheit, schadet bei Verbindung beider Zustande weiter­
gehende Eiweillbeschrankung dem Organismus als Ganzem, ohne an den krank­
haft en Prozessen selbst sich therapeutisch wesentlich auszuwirken. C. v. NOOR­
DEN wies seit langem immer wieder darauf hin; E. P. JOSLIN und bei L. LICHT­
WITZ vertreten in ihren neuen Werken gleiche Ratschlage. Auch wenn man sich 
dieselll Standpunkt anschlieBt, kann man fehlgreifen und schaden durch ein­
seitiges Festhalten an bestimmten EiweiBtragern unter AusschluB aller anderen; 
z. B. durch ganzlichen AusschluB von Fleisch. Bei sonst freier Kostwahl kann der 
Mensch, kann die Menschheit, kann der Gesunde und der Kranke ebenso gut 
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gedeihen mit Fleisch wie ohne Fleisch. Je mehr man aber die Nahrstoffe 
(Proteme, Kohlenhydrate, Fette) quantitativ beschranken muB - und das 
trifft gerade bei Verbindung von Diabetes mit Nierenleiden doch in hohem MaBe 
zu -, desto freier seidie Auswahl unter den Nahrstofftragern (Nahrungs­
mitteln), damit Einseitigkeit und damit Mangel an diesen oder jenen wichtigen 
Erganzungsstoffen verhutet werde. Dadurch, daB ein Teil der bei Nierenleiden 
bevorzugten Milch- und Pflanzenproteine durch Fleisch irgendwelchen Tieres, 
durch Fisch und durch Eier nach Wunsch und Wahl ersetzt wurden,hat man 
noch keinem chronisch Nierenkranken und noch keinem Diabetiker geschadet. 

Ganz anders steht es mit eiweiBarmen bzw. fleischfreien kurzeren 
Perioden und Tagen. Davon soIl man unbedingt Gebrauch machen. Indem 
man sich nach dem Stande des Zuckerstoffwechsels richtet, stehen dafur Gemuse­
kost-, Gemuse-Fett-Kost, Milchkur, die verschiedensten Formen der Kohlen­
hydratkuren zur Verfugung. Von ofters eingeschalteten 2-3wochigen Period en 
dieser Art sieht man oft groBten V orteil sowohl fUr Albuminurie wie fur Hyper­
tonie; nach solcher Zeit aber erschopft sich die Wirkung. Wir stellen auch, stets 
sich wiederholend, in die Dauerkost aller Wochen 1-2 solcher Tage ein, bald 
zu dieser, bald zu jener Form greifend; oder auch in Form einer Wechselkost, 
wobei ein sehr eiweiBarmer Tag einen eiweiBreicheren Tag umschichtig ablOst. 

Sehr beachtenswerterweise wachst sowohl bei chronischer Nephritis, wie 
der chronischen vascular-hypertonischen Nephropathie haufig die Kohlen­
hydrattoleranz allmahlich, so daB sehr viel mehr (oft ein Vielfaches 
mehr) an Kohlenhydrat verzehrt werden kann als fruher, bevor Zucker in den 
Harn ubertritt (S. 141). Man erklart dies gewohnlich mit Abnahme der renalen 
Ausscheidungskraft fur Zucker. Damit wiirde ubereinstimmen, daB in solchen 

~ Fallen der Blutzu~ker oft ungewohnlich hoch ist und auf solcher Hohe fixiert 
bleibt. Diese Erklarung reicht aber nicht aus. Die wahren Zusammenhange 
sind noch dunkel. 

Wahrend bei der Dauerkost Zuckerkranker im allgemeinen die Kohlenhydrat­
toleranz moglichst nicht vollkommen ausgenutzt werden sollte (S. 366), gibt 
uns die Verbindung mit chronischen Nephropathieil AnlaB, dies doch moglichst 
vollstandig zu tun. Sowohl fur das Allgemeinbefinden solcher Kranken ist dies 
gunstiger, wie auch fur die Nieren. Weiterhin kommt in Betracht, worauf 
E. P. JOSLIN mit Recht hinweist, daB Diabetiker mit Nephropathien (und ubri­
gens auch viele mit Hypertonie ohne deutliche renale Komponente) starker als 
andere Zuckerkranke mit diabetischer Stoffwechselstorung gleicher GroBen­
ordnung zu Acidosis und Acetonurie neigen. Auch hier liegen die Griinde nicht 
klar; die Tatsache aber verlangt Berucksichtigung. 

Man bleibe aber womoglich mit Kohlenhydraten und sonstiger Kost 
unterhalb der Grenze, wobei Zucker in den Harn ubertritt. Der 
Urin ist hier maBgebend, nicht das Verhalten des Blutzuckers. Auf dessen 
Hohe wirkt bei begleitender chronischer Nephropathie die Gestaltung der Kost 
viel weniger ein als beim reinen Diabetes. Auch Insulin andert daran nicht viel. 
Das Insulin tragt bei begleitender Nephropathie vieles dazu bei, die Schwelle 
fUr das Erscheinen von Zucker im Harn zu erhohen und Acetonurie zu verhuten, 
aber wir fanden, daB dazu merkwiirdigerweise oft hohere Gaben notig sind, als 
wir nach durchschnittlicher Erfahrung bei ahnlicher Lage des Zuckerhausbalts 
in Fallen ohne Nephropathie bedurft hatten. 

Alles in aHem beherzige man, daB chronische Nephropathie 
niemals AniaB geben dad, den Diabetes zu vernachlassigen. Man 
wiirde sonst beiden krankhaften Vorgangen, dem diabetischen und dem renalen 
schaden. 
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Uber sonstige diatetische MaBnahmen ist nur noch weniges hinzuzufugen. 
Kaffee und Tee grundsatzlich auszuschalten ist nicht berechtigt. Ob ihr be­
kannter EinfluB auf Kreislauforgane und Nervensystem erwiinscht ist oder 
nicht, hangt von der Lage des Einzelfalles ab. Auf das Verhalten des Wasser­
haushaltes ist sorgsam zu achten. Bei nephropathischen Diabetikern kann es 
gelegentlich zu Wasserstauungen kommen, namentlich zur Zeit von Insulin­
kuren. Einzelne zwischengeschobene, vollig salzfreie Tage beseitigen die Stauung 
fast ausnahmslos ohne Zuhilfenahme von Medikamenten. 

Mit dem Gebrauche von Mineralwassern sei man bei begleitender Nephro­
pathie sehr vorsichtig. Man wahle die kochsalzarmstell. Unter den Kurorten, 
die Zuckerkranke aufzusuchen pflegen, besitzt Neuenahr die kochsalzarmsten 
Trinkquellen. 

Von Kurorten erwEisen sich sonnige Hohen (mittlere Hohen, nicht 
Hochgebirge!) und warme Seekusten oft von trefflichem Einflusse auf All­
gemeinbefinden, auf Kraftezustand und auf seelisches Behagen. Das Verhalten 
des Herzens und des gesamten Kreislaufes bessert sich bei Kuren nach Nauheimer 
Art oft in uberraschender Weise. 1m Hinblick auf die schwierige Bekostigung 
empfehlen wir allerdings meist Sanatoriumsbehandlung wahrend der Badekur. 

Sorge fUr regelmaBigen Stuhlgang ist unerlaBlich. Meist kommt man durch 
richtige Auswahl der Gemuse, der Cerealien und der Obstfruchte ohne Medika­
mente aus. 

Vgl. zu dies em Abschnitte S. 308ff. 

4. Tuberknlose. 
In den letzten Jahren ward mehrfach berichtet, begleitende Lungentuber­

kulose schiene die Schwere der diabetischen Stoffwechselstorung zu mildern 
(S.291). E. LUNDBERG nimmt das Vorkommen einer insulinartigen Substanz 
(Parainsulin) in tuberku16sem Gewebe an. Trotz der mannigfachen Mitteilungen 
uber Besserung des Diabetes bei Phthisis pulmonum ist es sehr schwer, einstweilen 
sogar noch unmoglich, klaren Einblick in die Zusammenhange zu bekommen. 
Haufig durfte geringe Nahrungsaufnahme, fortschreitende Abmagerung, alles 
in allem Entlastung des Gesamtstoffwechsels sich im Sinne einer Entlastung des 
Zuckerhaushaltes auswirken (E. P. JOSLIN). In den zahlreichen Fallen, wo dies 
nicht zutrifft, und wo die Tuberkulose unter sachgemaBer Behandlung gebessert 
wird odeI' zum Stillstand kommt, mussen wir den gunstigen EinfluB geordneter, 
planmaBiger Anstaltsbehandlung als eine bestimmende, gemeinsame Ursache 
fUr erfreuliche Wendung sowohldes tuberkulosen wie des diabetischen Prozesses 
ansehen. Ob daruber hinaus unter Umstanden eine spezifisch-antidiabetische 
Wirkung von tuberkulosen Herden auf die Statten des Zuckerhaushaltes aus­
strahlen kann, mussen wir offen lassen. Man konnte daran denken, daB tuber­
ku16se Herde dauernd das Blut parenteral mit Protein und dessen Abbaupro­
dukten beschicken. Vgl. zu diesem Abschnitte S. 519. 

Eigne Erfahrung zu Rate ziehend, mussen wir - praktisch genommen -
die Verknupfung von Tuberkulose mit Diabetes doch als eine sehr ungluckliche 
ansehen; sie bringt allemal weit groBere Gefahr und stellt auch hohere Anspruche 
an sorgsamste Behandlung an das eine ohne das andere. DaB es gut gehen kallll, 
daB Wachsamkeit, gewissenhafte Pflege, zweckmaBigste, dem Einzelfalle angepaBte 
Diat usw. dem bedrohten Kranken nach zwiefacher Richtung zugute kommt, 
steht auBer Frage. Bei nicht-maligner Art der einen oder der anderen Krankheit 
ist der tuberku16se Diabetiker sogar in gewisser Hinsicht bessergestellt, als der 
nicht-tuberkulose es fruher war; er stand monate- und jahrelang unter Obhut, 
unter diatetischem und allgemein-hygienischem Drill del' Heilanstalt oder son-
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'stiger, seit Jahrzehnten iiblich gewordener strenger Fiirsorge fiir Tuberkulose; 
der nicht-tuberkulOse Diabetiker verdarb oft genug, nach kurzen, nur halbe Er­
folge bringenden Kurort- oder Anstaltsbehandlungen, nach kurzen AnUiufen zu 
gewissenhafter hauslicher Kost durch Riickkehr zu altern Schlendrian alles, 
was er bisher erreicht hatte, und gefahrdete damit seine Toleranz und seine 
Zukunft. 

Die eignen Erfahrungen drangen dazu, bei Komplikation mit Tuberkulose 
zunachst mit allen Mitteln der Kunst die diabetische Stoffwechsellage dem best­
moglichen Stande zuzufiihren, eine moglichst hohe Toleranz zu erzielen und 
dann unter Aufrechterhaltung der gleichen Gesichtspunkte die Behandlung in 
geeigneten Spezialanstalten fUr Lungentuberkulose fortzusetzen. DaB hierbei 
richtig geleitete Insulinkur, die weit hOhere Gaben von Kohlenhydrat gestattet, 
als machtiges Rilfsmittel eingrei£e, war von vornherein zu erwarten, und inzwi­
schen gewonnene Erfahrung bestatigt uns dies. Komplikation mit Tuberkulose 
ist fiir uns ein Antrieb, den Diabetes mit verstarktem Nachdruck zu behandeln. 
Wir wiirden es fiir einen bedauerlichen und unverstandlichen Riickschritt halten, 
wenn sich die von anderer Seite geauBerte Ansicht durchsetzte: bei Kombination 
von Tuberkulose mit Diabetes bedeute die Tuberkulose alles, der Diabetes nichts. 

5. Chirurgische EingriHe: Gangl'8.D. 
C. v. NOORDEN verlangte schon in letzter Auflage des Buches, also viele 

Jahre vor der Insulinperiode, daB die Indikationen zu chirurgischen Eingri£fen 
beim Diabetiker nach gleichen Grundsatzen gestellt wiirden wie beim Nicht­
diabetiker; Operationen, die nicht unbedingt notig seien, solIe man aber lieber 
vermeiden, da die jeglicher Operation anhaftenden Gefahrpunkte beim Zucker­
kranken immerhin verstarkt seien. Diese besondere Gefahren erblickte man 
einmal in der geringeren Widerstandskraft der Gewebe und ihrer geringeren 
Heilungstendenz, dann aber vor allem in der diabetischen Acidose, die sich im 
AnschluB an Operationen nicht selten zu gefahrdrohender Rohe, sogar bis zum 
Koma steigern kann. Wenn geniigend Zeit zur Verfiigung, verlangten Internist 
und Chirurg mit Recht, daB der Diabetiker durch diatetische Vorbereitung, 
wenn irgend moglich, aglykosurisch und acetonfrei gemacht werde. Das war, 
selbst beim Schwerdiabetiker, mittels diatetischen Verfahrens, fast immer 
moglich. 

Der beste Weg war kurze Hungerkur, dann kurz vor der Operation und 
in der nachstfolgenden Zeit Haferkur: beides zusammengenommen das vor 
der Insulinzeit weitaus machtigste Mittel zur Bekampfung der Acidosis. Bei 
diesem Verfahren gefahrdeten Operationen jeder Art den Zuckerkranken kaum 
mehr als den Nichtdiabetiker gleichen Kraftezustandes. 

Die Gefahr bei der Operation und unmittelbar danach ist weit weniger von 
der Hyperglykamie als von der Acidosis abhangig. Auf diese letztere hat die 
Narkose verstarkenden EinfluB, Chloroformnarkose anscheinend mehr als Ather­
rausch. Narkosen bringen bei Acidosis Komagefahr. Womoglich sollte daher 
unter Lokal- oder Lumbalanasthesie operiert werden. Das oben beschriebene 
diatetische Verfahren erweist sich vielleicht wohl gerade deshalb als besonders 
giinstig, weil es einen gewissen Glykogenansatz schafft und geordneteren Gly­
kogenabbau ermoglicht. Es steht noch der Nachweis aus, ob und wie Chloroform 
usw. das Entstehen von Acetonkorpern aus Fettsauren direkt oder indirekt 
begiinstigt. 

Wir sind jetzt in der Lage, durch Zuhilfenahme von Insulin mit viel groBerer 
Sicherheit und Schnelligkeit die Acidosis zu bekampfen und den Drin auch bei 
solchen Kranken zucker- und acetonfrei zu machen, wo es friiher schwer oder gar 
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nicht moglich war. Womoglich gehe kombinierte Diat-Insulin-Vorbereitungskur 
der Operation voraus. Wo Gefahr der Lage zu schnellem chirurgischen Handeln 
drangt, kann Insulin innerhalb kurzer Zeit, oft innerhalb einer halben Stunde, 
den Kranken vor dem Entstehen gefahrlicher Acidosis hinlanglich schiitzen. 
Die oben aufgestellten Regeln fiir die Diat vor und nach Operationen sollten auch 
bei Anwendung von Insulin beibehalten werden. Natiirlich muB auf richtige 
diatetische und spezifisch-antidiabetische (Insulin!) Nachbehandlung groBte 
Sorgfalt verwendet werden. Wir erwahnen dies au sdriicklich , weil wir bereits 
mehrfach Gelegenheit hatten, festzustellen, daB man glaubte, mit Fortsetzung 
der Insulininjektionen das wesentliche Stiick der Nachbehandlung zu leisten 
und der Mithilfe sorgsam abgestimmter Diatkur entraten 'zu konnen. 

Bei Gangran, die ja weitaus am haufigsten von irgendeiner Stelle des 
FuBes den Ausgang nimmt (S.295), stelle sich der Arzt, wenn irgendmoglich, 
auf abwartenden Standpunkt. Haufiger als bei Nichtdiabetikern kommt es 
selbst da noch zu einer Demarkation und zur AbstoBung gangranoser Teile, 
wo man es zunachst gar nicht erwartet hatte. Namentlich ganz oberflachliche 
Gangran, welche im wesentlichen die Haut erfaBt hat, kann iiberraschend schnell 
solch giinstigen Ausgang nehmen. Auf irgendwelche Einzelvorschriften fiir 
chirurgisches Handeln gehen wir hier nicht ein, da sie sich doch ganz nach Lage 
des Einzelfalles richten miissen. Dies gilt insbesondere auch fiir das Absetzen 
von Gliedern und Gliedteilen bei Gangran. 

AIle diese Gesichtspunkte galt en schon vor der Insulinbehandlung. Jetzt 
haben sie noch hohere Geltung gewonnen, nachdem die Prognose fiir den diabe­
tisch erkrankten Organismus als Ganzes und fUr befriedigenden Ausgang lokaler 
chirurgischer Eingriffe durch die Beihilfe des Insulins sehr viel giinstiger 
geworden !st. 

Vgl. zu diesem Abschnitte S.296. 

6. Magen- und Dal'l1lkatarrhe. 
Akute Magendarmkatarrhe sind fiir aIle Zuckerkranken, wenn es sich nioht 

urn ganz leichte Storung des Stoffwechsels handelt, ein ernstes Ereignis; natiirlich 
bei schweren Formen des Diabetes am meisten. Jede Verschleppung ist zu 
vermeiden. Da bei allen solchen akuten Katarrhen Fasten bzw. kargste Kost 
das beste und schnellstwirkende Heilmittel ist, und da man anderseits beim Dia­
betes kurze Hungerkuren geradezu als heilsam erkannt hat, konnte es scheinen, 
daB die Gefahr nicht groB sei. Doch ist akuter Katarrh mit entsprechender Nah­
rungsentziehung nicht gleichwertig dem einfachen Fasten. Es gesellt sich toxische 
Bedrohung hinzu, und deren Folge diirfte es wohl sein, daB auch bei betracht­
lichem Abfalle, ja volligem Schwinden der Glykosurie sehr oft die Acidosis stark 
und schnell, sogar bis zur Komagefahr anschwillt. 

Unsere Therapie bestand friiher in sofortiger Anordnung eines oder zweier 
Hungertage, wobei nur schluckweise etwas verdiinnter, warmer Rotwein ver­
abfolgt wurde. Dann schloB sich in vorsichtig steigendem MaBe Ernahrung mit 
Haferschleimsuppen an. Die gute Bekommlichkeit derselben, in bezug auf 
Glykosurie und Acetonurie, fiihrte seinerzeit zur Entdeckung der HaferkUren 
(S.432). Nach Uberwindung der akuten Komplikation wurde aus der Haferkost 
die gewohnliche Diabetikerkost langsam wieder entwickelt. Das Insulin hat 
daran nicht viel geandert, erleichtert und sichert aber unter Umstanden das 
therapeutische Handeln. Es unbedingt heranzuziehen, liegt kein Grund vor. 
Wenn die erwahnte Behandlungsform zur Aglykosurie fUhrt und trotz des voraus­
gehenden Fastens und trotz der dann folgenden Kost keine Acidosis bringt, ist 
Insulin ganz ii berfliissig. Es solI a ber j ede einzelne Harnportion mit Eisenchlorid 
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gepriift werden. Das erste Auftreten positiver Reaktion sei das Signal fUr Beginn 
der Insulintherapie. Die Einzelgabe sei aber klein (6-10 Einheiten), weil die 
Kranken unter den erwahnten Umstanden zu raschem Absturze des Blutzuckers 
neigen. Zwei- bis dreistiindliche Wiederholung der kleinen Gaben bis zum Wieder­
verschwinden der Eisenchloridreaktion wurde in allen bisher gesehenen Fallen 
gut vertragen. Regelma.Bige Kontrolle des Blutzuckers gewahrt natiirlich noch 
groBere Sicherheit. 

Auch bei weniger akuten Katarrhen folge man im allgemeinen dem gleichen 
Schema: 1-2 Hungertage, dann Hafer- oder sonstige Amylaceenkost. Von 
unterstiitzenden Medikamenten pflegt sich Pankreon· am besten zu bewahren. 
Man gebe aber ansehnliche Mengen (3-4mal taglich je 1 g), am besten in Ver­
bindung mit etwas Calcium carbonicum. 

Bei chronisch-diarrhoischen Zustanden, bei Ulcus ventriculi et 
duodeni und bei anderen selbstandigen Erkrankungen des Magen-Darm-Apparates 
kommt man meist nicht daran vorbei, zuniichst einmal die Riicksicht auf den 
Diabetes etwas in den Hintergrund zu schieben und mit allen Mitteln, die aus 
der Therapie der Verdauungskrankheiten bekannt sind, Magen und Darm in 
Ordnung zu bringen; sonst hat man mit immer neuen Hemmungen von seiten 
der Begleitkrankheit zu tun. Lieber scharfe, schnellwirkende MaBnahmen als 
laues, unvollstiindiges Handeln! Es gelang uns so, recht Hi-stiger Komplikationen 
mit chronischen garungs- oder faulnisdyspeptischen Zustanden Herr zu werden. 
Betreffs der Methode sei verwiesen auf C. v. NOORDEN-AD. SCHMIDT: Klinik 
del' Darmkrankheiten, 2. Auflage. Beim Durchfiihren der erforderlichen MaB­
nahmen tuen zur Verhiitung der Acidosis und starkerer Glykosurie Insulin und 
ofters eingeschobenp Fasttage treffliche Dienste. Jeder Fall stellt besondere 
Anspriiche. Daher miissen diese allgemeinen Hinweise geniigen. 

Die Behandlung diarrhoischer Zustande mit Drastica zu schneller Sauberung 
und Desinfektion des Darmes, namentlich mittels Kalomel, ist bei Zuckerkranken 
bedenklich. Kalomel gefahrdet bei allen Diabetikern das Zahnfleisch; andere 
Drastica sind hochstens bei sehr widerstandsfahigen Patienten mit leichterer 
Diabetesform erlaubt. Opiate, die man bei Diarrhoen moglichst vermeiden solI, 
sind yom Standpunkt des Diabetes aus unbedenklich. Bismutpraparate und 
Pankreon tuen oft gute Hilfsdienste. 

Uber Steatorrhoe vgl. S.286. 
Uber Stuhltragheit vgl. S. 468. 
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Degeneration der LANGER­

HANS schen InseIn 93. 
Dekokte 488. 
Dekompensation des Her­

zens 307. 
Deutung der glykamischen 

Kurve nach Dextrose 33. 
Dextrinartige Substanzen im 

Ham 149. 
Dextrose 2, 123. 
- u. Lavulosewirkung bei 

Leberkranken 43. 
Dextroseinjektion ~ei Hypo­
. glykamie 513, 515. 
Diabetes, conjugaler 81. 
- erblich-alternierender 80. 
-, eine einheitliche Erkran-

kung 222. 
- hypertonischer 300. 
- hypophysarer 46. 
- incipiens 247. 
- infectios-toxischer 107. 
- innocens (innocuus) juve-

num 68, 259, 263, 264. 
- leichte FaIle 257. 
- leichter, in jungen Jah-

ren 259. 
- levissimus247. 
- lipogener 88. 
- mellitus, Atiologie 73ff. 
- neurogener 95. 
- normoglykamischer, der 

Jugendlichen 68f£. 
- normoglykamischer: Pro-

gnose 70. 
- renalis 247 ff. 
- Theorie 2lOff. 
- traumatischer 95. 
- und Morbus Basedowii 

317. 
Diabetesatiologie: Anstek­

kung; Conjugaler Diabe­
tes 81. 

- Beschiiftigung 82. 
- Fettsucht 87. 

Sachverzeichnis. 

Diabetesatiologie Geschleclit 
und Alter 76. 

- Gich1; 91. 
- Hereditat 78. 
- Infektionskrankheiten 84. 
- Landschaft und Ernah-

rungsweise 73f£. 
- Nervenkrankheiten 95. 
- Pankreaserkrankung 92. 
- Psychische Einfliisse 83. 
- Rassen 75. 
- Syphilis 86. 
Diabetesbehandlung in der 

Schwangerschaft 315. 
Diabetesbereitschaft 81. 
Diabeteseinwirkung auf Mut­

ter und Kind 312. 
Diabetestheorie 21Off. 
Diabetiker-BANTING-Kost 

424. 
Diabetikerbrot 405. 
Diabetikerfriichte 407. 
Diabetikerkakao 407. 
Diabetiker-Kurorte 483. 
Diabetikermarmelade 407. 
Diabetikermehl 404. 
Diabetikermilch 407. 
Diat bei Diabetes, Allge-

meine Gesichtspunkte 352. 
- fleischfreie, strenge, 425. 
- in Grenzfallen 370. 
- bei Insulinbehandlung 

499 u. ff. 
- bei mittelschweren Fal­

len 370. 
- bei schwerer GIykosurie 

369. 
- Kostformen 420f£. 
Diaeta parca 161. 
Diatetik des Diabetes, Spe­

zielle 419 u. ff. 
Diatetische Methode 351. 
Diagnose der Zuckerkrank-

heit 240 u. ff. 
Diamylose 4. 
DiarrhOe 284,557. 
Diasana 415. 
Diastase 4. 
- in Blut und Harn 287. 
Dio!yaceton (Oxantin) 

Ubergang des - ins 
Blut 160. 

Dioxyaceton (Oxantm) 160, 
415. 

- als Zuckerbildner 10. 
DioxyacetoneinfluB auf den 

Blutzucker des Diabeti­
kers 160. 

Disaccharide 2. 
Diuresezunahme vor der Gly-

kosurie 171. 
Dorrobst 400. 
Dolores vagi 338. 
Dosierung des Insulins 496. 
DURING's Reiskur 456. 
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Durchlassigkeitszunahme der 
Nieren ffir Zucker, 65, 
66, 67. 

Durstanfalle 334. 
Dyszoamylie 217. 

Eczema vulvae 240. 
Eheerlaubnis 316. 
EheschlieBungen 342. 
Eier-Salat-Tag, fettarmer427. 
EinfluB des Fettzufuhr auf 

die Acetonkorperbildung 
190. 

- der Hereditat auf die 
Schwere der Diabetes 79. 

- der Insulinentdeckung 
auf die Theorien 224ff. 

- von Nahrungsentziehung 
und Nahrungszufuhr 'auf 
die Acetonkorperausschei­
dung beim Diabetes 196f£. 

Einwirkung des Diabetes auf 
Mutter und Kind 311. 

Eisen in der Nahrung 385. 
Eiweill-Fett-Kost 375. 
- aIs GIykogenbildner 6. 
EiweiBdurchschnittswert 354. 
EiweiBeinfluB auf den Blut-

zucker des Diabetikers 
160. 

- auf den Gesamtumsatz 
167. 

EiweiBempfindlichkeit, be­
sondere 132, 355, 449,461. 

EiweiBkOrper bei Glykosurie; 
Beziehungen zum Er­
nahrungszustand 131. 

- EinfluB verschiedener -
auf die GIykosurie 130. 

EiweiBminimum bei Schon-
kuren 355. 

EiweiBpraparate 390. 
EiweiBtrager 356 .. 
EiweiBiiberempfindlichkeit 

355. 
EiweiBumsatz 167. 
- bei GIykosurie 161. 
EiweiBzufuhrgroBe 353. 
Ekzem 240, 277. 
Elektroferrol 489. 
Elektrolytverschie bung bei 

renalem Diabetes 69, 70. 
Endogene und toxische Stei­

gerung des N-Umsatzes 
168. 

Energieumsatzverminderung 
bei Zuckerkranken 165. 

Enolbildung 6, 214. 
Enolform I, 7, 22, 214. 
Entfettungskost 442. 
Entfettungskur bei Diabeti-

kern 362, 545, 546. 
Entwertung der Kohlenhy­

drate der Nahrung durcu 
GIykosurie 363. 
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Erganzungsstoffe (Nahrsalze, 
Vitamine) 383. 

Ergotamin bei Insulinbehand­
lung 54l. 

Ergotoxin 487. 
ErMhung der Assimilations­

grenze ftir Traubenzucker 
durch Muskelarbeit 134. 

Erkrankungen der iuner­
sekretorischen Driisen 43. 

Ermiidbarkeit des Herzens 
305. 

Erregbarkeitssteigerung des 
'zuckerbildenden Appa­
rates der Leber 222. 

Ersatz des Hafers durch 
andere Kohlenhydrattra­
ger 436. 

Erythrodextrin 4. 
Essigsaure als Ketonbildner 

188. 
- beim Zuckerabbau 22. 
Eukapnie 203. 
Exanthem 279. 
Extrazucker 9, 13, 131. 

FALTA'S gemischte Amyl­
ceen- bzw. Mehlfruchtkur 
458. 

FALTASche Kostordnung 355. 
Fermente in Blut und Ham 

287. 
- im Duodenalsaft 287. 
- im Stuhi 287. 
Ferment, glykolytisches 62, 
Fette 390. 
- mit ungerader C-Atomen­

zahl 381. 
- EinfluB der - auf den 

Gesamtumsatz 167. 
- mit hohem Gehalt an 

niederen Fettsauren 381. 
- als Acetonquelle 183,188, 

190. 
- als Glykogenbildner 7. 
- als Zuckerquelle 15, 26, 

217. 
Fettbildung aus Kohlenby­

drat 27, 231. 
FetteinfluB auf den Blut­

zucker des Diabetikers 
160. 

Fettempfindlichkeit 127. 
Fettleber 184. 
Fettleibigkeit 87, 344, 358. 

544. 
Fettreichtum des Kotes 286. 
Fettsauren als Acetonquelle 

183, 188. 
- als Zuckerbildner 12, 17, 

215, 217. 
Fettsaurenbildung beim Zuk­

kerabbau 25. 
Fettsucht als Ursache des 

Diabetes mellitus 87. 

Sachverzeichnis. 

Fettsucht und Gicht in der 
Hereditat 80. 

Fettwanderung 184. 
Fettzufuhr, EinfluB der -

auf die Acetonkorperbil­
dung 190. 

Fische 390, 396. 
Fischtage 425. 
Fleisch, frisches 389. 
Fleischextrakte 390. 
Fleischkonserven 390. 
Fleischkost, halbe 423. 
Folgen der Glykosurie ftir d~n 

Ernahrungszustand und 
den Stoffwechsel 161£f. 

- der Hypoglykamie 64. 
FRANK-N OTHMANN schePro be 

auf alimentare Glykos-
urie 72. 

Fruchtzucker 2, 123, 408. 
Friihdiagnose der Zucker­

krankheit aus Begleit­
und Folgezustanden 240. 

Friihgeburteinleitung 313. 
Fruktose 1, 2. S.a. Lavulose. 
Fruktosurie 146. 
Fulmargin 489. 
Funktionspriifung der Nieren 

309. 
Furunculosis 240, 276. 
Furunkel 276. 

Garungsvorgange im Ham 
182. 

Galaktanhemicellulose 417. 
Galaktose 2, 3. 
Galaktosurie 149. 
- bei Leberkrankheiten 42, 

150. 
Gallensteine 288. 
Gallenwege-Behandlung 349, 
Gangran 294, 527, 555. 
Gasentwickelung in der Ham-

blase 182. 
Gastrische Krisen 284. 
Gebacke 394, 400. 
Gebrauchsformen des Insu-

lins 493. 
GefaBkrampf 292. 
Gefahren der Acetonurie 199. 
- der Kohlenhydrate fiir 

den Zuckerkranken 364. 
Gehirn und Riickenmark 337. 
Gehororganveranderungen 

328. 
Gemischte Kost und Gesamt-

umsatz 167. 
Gemiise 394, 397. 
- -Eier-Kost 425. 
- -Fettkost,PETRENsche3S0 

427. 
Gemiisekonserven 391, 
Gemiisetage 379. 
- gewohnliche 426. 
- verscharfte 426. 

Geruchsorganveranderungen 
328. 

Gesamtaufbau der Kost 463. 
Geschlecht und Alter bei 

Diabetes mellituSil 76. 
Geschlechtsorgane, Verande­

rungen der - bei Frauen 
311. 

- Veranderungen der -
beim Manne 317. 

Geschmacksorganverande­
rungen 328. 

Getranke 39l. 
Gewebsbedarf und Zucker­

produktion 21S. 
Gewichtsschwankungen der 

Diabetiker 174. 
Gewiirze 391. 
Gicht in der Atiologie des 

Diabetes mellitus 9l. 
- hamsaure, Therapie 548. 
Gingivitis 282. 
Glaukom 328. 
Glutarsaure 417. 
Glycerin als Zuckerbildner 

10. 
Glycerinaldehyd als Zucker­

bildner 10. 
- bei der Zuckerspaltung20. 
Glycerinbildung beim Zucker­

abbau 20. 
d-Glycerinsaure als Zucker-

bildner 10. 
Glykamie beim Diabetes 150. 
Glykogen 4. 
- als Aldehydbildner 21. 
- als Zuckerbildner 216. 
Glykogenabbau llnd Glyko­

genschwund S. 
Glykogenabbaustorung 216. 
Glykogenabgabeverminde­

rung durch Insulin 233, 
236. 

Glykogenablagerung, Versie­
gen der - nach Pankreas­
exstirpation 61. 

Glykogenanreicherung der 
Muskeln durch Insulin 
237. 

Glykogenaufbau durch In­
sulin 237. 

Glykogenbergende Kraft der 
Leber 34. 

Glykogenblockierung durch 
Insulin 233. 

Glykogenbildung 5. 9. 
Glykogenfixation, verstarkte, 

durch Insulin 234. 
Glykogenmobilisierung 8,221. 
Glykogenschwund nach Adre­

nalin 56. 
Glykogenspeicherung 27. 
- in Leber und Muskeln 

durch Insulin 233. 
Glyko-Neogenie 9. 



d-Glykonsaure 417. 
Glykosamin, salzsaures 417. 
a:-Glykosan 413. 
Glykose 1, 2, 123, 214, 215. 
GlykoseeinfluB auf den Blut-

zucker des Diabetikers 156. 
Glykosurie 112 u. ff. 
-- alimentare 35. 
-- -- des Gesunden 27. 
-- -- bei Leberkrankheiten 

42. 
-- -- bei Morbus Basedowii 

44. 
-- -- bei Nervenkrankhei­

ten 50, 96. 
-- nach Commotio cerebri 

50, 96. 
-- bei Epilepsie 97. 
-- leichte Formen 37l. 
-- schwerere Formen265,369. 
-- bei Gallensteinkolik 289. 
-- bei Geisteskranken 97. 
-- hypophysare 45. 
-- nach ICnochenbruchen 

105, 106, 110. 
-- nach ICopfverletzungen 

und psychischem Trauma 
5Q. 

-- bei normalem oder herab­
gesetztem Blutzucker­
gehalt (Glycosuria normo­
resp.hypoglykamica) 65ff. 

-- bei progressiver 1?aralyse 
50, 97. 

-- renale, beimMenschen 67. 
-- --, der Schwangeren 7l. 
-- nach Schilddrusenfutte-

rung 43. 
-- schwere 369. 
-- thyreogene 43. 
-- transitorische bei akuten 

Infektionskrankheiten 
110. 

-- -- traumatogeneundDia­
betes 105, llO. 

-- nach Vergiftungen 51. 
Glykosurieabhangigkeit von 

Alkoholzufuhr 128. 
-- von der EiweiBzufuhr 129 

u. ff. 
-- von Fettzufuhr 125. 
-- von der ICorperwarme und 

von Infektionskrankhei­
ten 139. 

-- von der ICalorienzufuhr 
124. 

-- von Art der ICohlenhy­
drate 122. 

-- von Muskelarbeit 133. 
-- vom Zustand des Nerven-

systems 136. 
-- vom Zustand der Ver­

dauungsorgane 139. 
Glykosurieanstieg beiSchwan­

gerschaft 312. 

Sachverzeichnis. 

Glykosuriefolgen fUr den Er­
nahrungszustand und den 
Stoffwechsel 161ff. 

G lykosuriegrade und -schwan­
kungen 113. 

Glykosurieschwund durch In­
sulin 233, 507. 

Glykosuriezunahme durch 
Fette 16, 127. 

Glykuronsaure 242, 417. 
-- im Harn 149. 
Glyoxalase 20. 
Grade der Glykosurie und 

ihre Schwankungen ll3ff. 
Graviditatsglykosurie71,312, 

314. 
Grenze, obere der EiweiBzn­

fuhr 356. 
-- untere, bei Dauerkost354. 
Grenzen und Gefahren der 

ICohlenhydratbeschran­
kung 375. 

Grenzfalle leichter und mit­
telschwerer Art 370. 

GroBe der EiweiBzufuhr 353. 
GroBhirn und Zuckerstoff-

wechselstorungen 49. 
Grubengas im Harn 182. 
GrundumsatzbeiDiabetes163. 
Gruppierung der Acetonkor-

per 183. 
-- und Charakterisierung der 

Nahrungsmittel 389. 
-- der Zuckerkrankheitsfor­

men 256. 
Guanidin als blutzuckersen­

kendes Mittel 492. 
Gummi arabicum, indicum 

417. 

Haarkrauselung 280. 
Habitus beim Diabetes 256. 
Hamatoporphyrin im Harn 

280. 
Hamochromatose 280. 
Hamoglykolyse 62, 63. 
Haufigkeit der Bcgleitkrank-

heiten des Diabetes 273. 
-- des Diabetes bei Lokomo-

tivftihrern 101. 
Haferbutter-Probediat 287. 
Haferkur 432. 
Haferodeme 175,436. 
Hafertage 380. 
Harnanalysen, Diagnostische 

Bedeutung der 242. 
Harnapparate, Veranderun­

gen der 308. 
Harnbestandteile, stickstoff­

haltige 176. 
-- Verhalten verschiedener 

176. 
Harndrang 310. 
Harnmenge; spezifisches Ge­

wicht 170. 
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Harnproben, geeignete und 
ungeeignete 242. 

Harnsaure; endogene 178. 
-- exogene 177. 
Harnsaureausscheidung 177. 
Harnsaurewert, endogener 

bei Diabetes 168, 169. 
Harnstickstoff 176. 
-- als MaB des EiweiBver­

zehrs 357. 
Harnstoff 176. 
Harnzuckermenge und ihre 

Bestimmung 112. 
Hauptkost 389, 392. 
Hautentzundungen 276. 
Hautjucken 274. 
Hautkrankheiten 278. 
Hautpflege 468. 
Hautveranderungen bei Dia-

betes 274. 
Headsche Zonen bei Pan-

kreatitis 288. 
Hediosit 416. 
Hefepraparate 487. 
Heidelbeerblatter 488. 
Hemicellulose 5, 417. 
Hemmung des Glykogenzer-

falls zu Zucker durch In­
sulin 236. 

-- der ICetonkorperbildung 
189. 

Hemmungslosigkeit der Zuk­
kerbildung aus Fett bei 
Diabetes 218, 221. 

Hereditat des Diabetes mel­
litus 78. 

-- EinfluB der -- auf die 
Schwere des Diabetes 79. 

-- des normoglykamischen 
Diabetes 70. 

Herz bei Diabetes 304. 
Herzhypertrophie 304. 
Herzkraft, Starkung der 

bei IComa 516. 
Herzmuskelschwache304,305. 
Herzneurosen 307. 
Herzschwache bei Basedow-

Diabetes 318. 
Herztod bei Diabetes 306, 307. 
Hexodiphosphorsaure beim 

Zuckerabbau 23. 
Hexosen 1. 
Hochdruckdiabetes 257, 300. 
Hochstand des Blutzuckers 

im nuchternen Zustande 
245. 

Homogentisinsaure 242. 
Hormontherapie des Diabe­

tes 490. 
HungereinfluB auf den Blut-

zucker 152. 
Rungerkuren 430. 
Hungertage 379, 428. 
Hungerzustand und Glyk-

amie beim Diabetes 151. 
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Hydramnion 3U. 
Hydrothionurie 182. 
Hygienische MaBnahmen, all-

gemeine 464. 
Hyperadrenalinamie und Hy­

perglykamie 303. 
Hyperasthesien 338. 
Hyperasthesie des Magens 

284, 334. 
Hyperaminosurie, diabeti­

sche 178. 
Hyperchlorhydrie 206. 
Hyperglykamie 8, 9, 27, 

211. 
- durch Adrenalin 54ff. 
- bei Aglykosurie 154£f., 

219. 
- durch Asphyxie 53. 
- durch Coffein und Diure-

tin 52. 
- nach Brotbelastung 159. 
- nach Dextrosebelastung 

beim Diabetiker 157. 
- bei fieberhaften Erkran-

kungen 40, 85. 
- febrile 140. 
- der Frucht 312. 
- durch narkotische Arznei-

mittel 52. 
- durch Erregungsgifte des 

parasympathischen Ner­
vensystems 57. 

- nach psychischer Erre­
gung 49. 

- nach Infusion hyperto­
nischer SalzlOsungen 52. 

- nach Starkenahrung 39. 
- nach Strychnininjektion 

52. 
- alimentare, beim Diabe­

tes nach Amylum 159. 
- alimentare zu diagnosti­

schen Zwecken 247ff. 
- - beim Diabetes nach 

Dioxyaceton (Oxantin) 
160. 

- - beim Diabetes nach 
EiweiB 160. 

- - beim Diabetes nach 
Fett 160. 

- - beim Diabetes, nach 
Glykose 156. 

- - beim Diabetes nach 
Inulin 160. 

- - beim Diabetes nach 
Lavulose 160. 

- - nach Glykoseeinnahme 
32ff. 

- - bei Leberkrankheitell 
42. 

- hypophysare 45. 
- thyreogene 43. 
- und Glykosurie durch 

Pharmaka und Gifte 51ff. 
- - alimentare 31ff. 

Sachverzeichnis. 

Hyperglykamie und Glyko­
surie bei Erkrankungen 
der innersekretorischen 
Drusen 43ff. 

Hyperkapnie 20.3. 
Hyperopie 320. 
Hypertension, arterielle 298. 
Hyperthyreoidismus, pan-

kreatopriver 162. 
Hypertonie, einfache, essen-

tielle und genuine 300~ 
Hypertrophie desHerzens304. 
- der Nieren 308. 
Hyperurikamie bei Diabetes 

303. 
Hypochloramie 173. 
Hypochondrie 320. 
Hypoglykamie 245,510 u. ff. 
- Verschiedene Formen der 

63. 
- nach Insulin 63, 233, 238, 

510. 
Hypoglykamiebekampfung 

513. 
Hypoglykamiefolgen 64. 
Hypoglykamiephobie 512. 
HypoglykamischerInsult 226. 
- Symptomenkomplex 238, 

510. 
Hypokapnie 200, 203. 
Hypophyse und Pankreas -

Wechselwirkung 220. 
Hypophysare Hyperglykamie 

und Glykosurie 45. 
Hypothalamus-Zuckerstich 

49, 96. 
Hypotonie der Bulbi 319, 334. 

Indikationen der Haferkur 
434. 

- fur Insulinanwendung 498. 
Infektionsbereitschaft am 

Auge, erhohte 328. 
IllfektionsIl:rankheiten, Be­

halldlung 349. 
- und Glykosurie 139. 
- als Ursache des Diabetes 

mellitus 84. 
Illnersekretorischen Drusen, 

Erkrankungen der, 43. 
Inselerkrankungen 93. 
Inselsystem als Dampfer der 

Zuckerbildung 218. 
Insuffizienz der Bauchspei-

chelverdauung 288. 
Insulin 374, 487, 494. 
- bei Acidose 382. 
- Anwendungsweise 494. 
- chemisch-physikalische 

Eigenschaften 491. 
- Gebrauchsformen 493. 
- und Gewebsatmung 228. 
- bei Herzschwache 307. 
- bei kohlenhydratfreier 

Kost 441. 

Insulin bei Koma 335, 336, 
514. 

- bei Komplikationen sei­
tens der Augen 527. 

- bei chirurgischen Kom­
plikationen 524. 

- bei Komplikationen von 
seiten des Nervensystems 
und der Haut 524. 

- beimLeichtdiabetiker 372. 
- undRespiratorischer Quo-

tient 229. 
- bei Stenokardie 307. 
- bei Unterernahrungs-

kuren 447. 
Insulinangriffspunkt 232. 
Insulinartige Substanzen in 

Pflanzen 488. 
Insulinbehandlung 489 u. ff. 
- bei Diabetes der Kinder 

und Jugendlichen 528. 
- bei Diabetes mit Lungen-

tuberkulose 519. 
- des Koma diabeticum514. 
Insulinbereitung 92. 
Insulindarstellung und Ei-

chung 490. 
Insulindiatkur, kombinierte 

420, 499ff. 
Insulindosierung 496. 
Insulineinwirkung auf die 

Ketonurie 514. 
Insulinentdeckung, EinfluB 

der - auf die Theorien 
224£f. 

Insulinintoxikation 226, 233. 
Insulinkurwahrend derTrink-

kur 485. 
Insulinmangel 221. 
InsulinOdeme 535. 
Insulinpraparate 493. 
Insulinproduktionssteigerung 

nach Adrenalin 56. 
Insulinrefraktare FaIle 535, 

536. 
Insulinresistenz 536. 
Insulintherapie 352, 466, 475. 
Insulinvergiftung 238. 
Insulinwirkung, Aktivierung 

der - durch EiweiBkor­
per 541. 

- auf das Blut 225. 
Insult apoplektiformer 301. 
- hypoglykamischer 226. 
Intarvin 191, 381. 
Intermediarer Stoffwechsel 

der Kohlenhydrate 5ff. 
Inulin 4, 380, 409. 
InulineinfluB auf den Blut­

zucker des Diabetikers 
160. 

invertin 2, 3. 
Invertzucker 3. 
Irisveranderungen 320. 
Iritis diabetica 328. 



Irrtiimer bei Harnanalysen 
durch andere Zucker­
arten 242. 

Jaktationen 333. 
JOSLIN'S Kostordnung 445. 
Juckreiz nach Insulin 494. 

Rase 390, 403. 
Kaffee 391. 
Kakao 391, 394, 407. 
Kali in der N ahrung 384. 
Kaliummenge bei Diabetes 

181. 
Kalk in der Nahrung 384. 
- saccharose-phosphorsau-

rer 417. 
Kalomel 557. 
Kalorienberechnung 362. 
Kalorienumsatz, Nahrungs-

bedarf, Diaeta parca 161, 
358. 

Kammerwasserreaktion bei 
Diabetes 322. 

Karamose 412. 
Karbunkel 240, 276, 525. 
Kartoffeln 394, 401, 436. 
KaJ;toffelkur, MOSSE'S 457. 
Kaseosan 489, 54l. 
Katarakt, diabetische 322, 

527. 
Kaviar 390. 
Kefir 402. 
Kernprobe, SCHMIDT sche 

287. 
Ketoaldehydmutase 20. 
Ketogenese 186. 
Ketolytische Wirkung des 

Zuckers 186. 
Ketonamie bei kohlenhydrat­

freier Kost 378. 
Ketonbildner und Zucker­

bildner 186. 
Ketonkorper 184, 186. 
Ketonurie 183, 184, 186, 327, 

378. 
- nach Entziehung von 

Kohlenhydraten 252, 378. 
- bei Inanition 187. 
- nichtdiabetische 187. 
- bei Schwangeren 72, 187, 

312, 314. 
- Stufen der, 192. 
Ketozucker l. 
Knoblauch 488. 
Knollengewachse 401. 
Kochsalzausscheidung 180. 
Kochsalzgehalt von Harn 

und Blut 173. 
Kochsalzretention, trockene 

173. 175. 
KorpereiweiI3schutz 353. 
Korperfett als Zuckerquelle 

217, 
Korpergewicht 174. 

Sachverzeichnis. 

Kohlenhydrate der Nahrung 
und ihre Resorption 1. 

- Schicksale der - in Ab­
hangigkeit von GroBe der 
Zufuhr 25ff. 

Kohlenhydratabkommlinge 
416. 

Kohlenhydratebschrankung 
366ff. 

- Grenzen und Gefahren 
der, 375. 

- und Komplikationen des 
Diabetes 373. 

KohlenhydrateinfluB auf den 
Gesamtumsatz 166. 

Kohlenhydratkuren als 
Dauerkost 456. 

- allgemeine Wertung der 
46l. 

Kohlenhydrat-Kurperioden 
437. 

Kohlenhydratspeicher in Le­
ber und Muskeln 25. 

Kohlenhydratstoffwechsel, 
Physiologie und allge­
meine Pathologie l. 

Kohlenhydratverwertung 
im Korper 12l. 

Kohlensaure im Harn 182. 
Kohlensaurebindungsver­

mogen des Blutes 201, 
202,203. 

Kohlensaurespannung, alve­
olare, und Ketonurie 202. 

Kohlenstoff, dysoxydabler 
im Harn 180. 

Kollaps bei Hypoglykamie 
226. 

Kollargol 489. 
Kolloidale N-Verbindungen 

im Harn 178. 
Koma 204, 285, 332 u. ff. 
- diabeticum, Insulinbe­

handlung des - 514. 
- bei Schwangerschaft 312. 
Komplikationen bei reich­

lichem Kohlenhydratge­
nuB 366. 

Konkremente im Wirsung­
gang 286. 

Konstipation 284, 468, 502. 
Konstitutionsanomalien bei 

der Diabetesvererbung 80, 
8l. 

Konstitutionelle Einfliisse 
auf die Zuckerkrankheit 
256. 

Kontraindikationen der In­
sulinbehandlung und in­
sulinrefraktare Falle 535. 

Kontrolle, arztliche, des Ei­
weiBverzehrs 357. 

Konzeption 311. 
Kost, Gewohnliche, strenge, 

fettreiche 422. 
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Kost, proteinreiche, fettarme 
381, 448. 

KosteinfluB auf den Blut­
zucker 154 .. 

Kostformen 420ff. 
Krampfe bei Hypoglykamie 

64, 226 .. 
Krankheits bild, allgemeines, 

des Diabetes 253. 
Krankheitsdauer und Glyk­

amie beim Diabetes 15l. 
Kreatin, endogenes 177. 
Kreatinin, endogenes und 

exogenes 177. 
Kreatin- nnd Kreatininaus­

scheidung 177. 
Kreislaufsorgane, Verande­

rungen der 292. 
Kreislaufveranderungen am 

Auge, diabetische 323. 
Kriegsdiabetes 95 u. ff. 
Krustentiere 390. 
Krystallsaccharin 392. 
Kurorte 476, 483. 

Labilitat des vegetat,iven 
N ervensystems bei rena­
lem Diabetes 70. 

Lactacidogen unter Insulin-
wirkung 227. 

- beimZuckerabbau22,215. 
Lactase 3. 
Lactose 3. (S. a. Milch.) 
Lactosurie, puerperale 39. 

242. 
Lacto-vegetabile Entfet-

tungskost 444. 
Lavoglykosan 413. 
Lavulose 2, 123, 408. 
- antiketogene Wirkung 

der 189. 
Lavulosediabetes 144, 145. 
LavuloseeinfluB auf den 

Blutzucker des Diabeti­
kers 160. 

Lavulose-Schokolade 407. 
Lavulosurie 144, 242. 
- neben Glykosurie 145. 
- alimentare 146. 
- - bei Leberkrankheiten 

42. 
- urinogene 146. 
LANGERHANSSche Inseln und 

Diabetes mellitus 92. 
Lebensalter beim Diabetes 

256. 
- und Glykamie beim Dia­

betes 15l. 
Leber als Angriffspunkt des 

Insulins .233. 
- Glykogenbildung in der 

5ff. 
- als Umwandlungsstatte 

der Fettsauren in Kohlen­
hydrate .217. 
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Lebercirrhose 280. 
Lebererkrankungen 289. 
Leberkoma 337. 
Leberkrankheiten und ali~ 

mentare Glykosurie 42. 
Leberiibererregbarkeit, dia-

betische 220. 
Le berveranderungen 288 u. ff. 
Leberverfettung 61. 1840. 
Libido sexualis 316. 
Lichenarten 417. 
Limonaden 392. 
Linsenveranderungen 320, 

322. 
Lipaemia retinalis 323. 
Lipamie und Lipoidamie 207. 
Luftbrot 406. 
Luminal 306. 
Lungengangran 291. 
Lungentuberkulose 290, 554. 
Lymphdriisenveranderungen 

317. 

Magenerweiterung 283. 
Magenhyperasthesie 284. 
- vor Koma 334. 
Magenkatarrh 283. 
Magen- und Darmkatarrhe 

556. 
Magensaft 206. 
Magenveranderungen 283. 
Magerkost, eiweiBreiche, 

mehlfrme 424. 
- proteinreiche, mit Koh-

lenhydrat 448. 
Magnesia in der N ahrung 384. 
Mahlzeiteneinteilung 419. 
Mal de DUPUYTREN 280. 
Maltase 3, 4. 
Maltose 3. 
- im Harn (Maltosurie) 149. 
Maltoseanhydrid 4. 
Maltosurie, aliment are 4. 
Malzzucker 3. 
Mandeln 400. 
Mannit 416. 
Mannose 1, 2, 416. 
Massenhaftigkeit des Kotes 

286. 
MaBnahmen bei befiirchteter 

erblicher Anlage 343. 
Mehl 394, 400, 404. 
- caramelisiertes 412. 
Mehlfruchtkost, FALTA sche 

380, 458. 
Melancholie 330. 
Mellitose 380. 
Menopause, friihzeitige 3ll. 
Menstruation 311. 
Meralgia diabetica 338. 
Methan im Harn 182. 
Methoden zur Regelung des 

Zuckerhaushaltes 351. 
Methylenblaureaktion, BRE­

MER-VVILLUMSON sche209. 

Sachverzeichnis. 

Methylglyoxal beim Zucker-
abbau 20, 24. 

- als Zuckerbildner 10. 
Milch 390, 394, 402, 407. 
Milchkuren 445. 
Milchsaure als antiketogene 

Substanz 189. ~ 
- im Harn 182. 
- als Zuckerbildner 10. 
Milchsaurebildung beim Koh­

lenhydratabbau 19. 
- im Muskel 24. 
Milchsaureverhalten unter In-

sulin 227. 
Milchtage 402. 
Milchzucker 2, 3, 123. 
- im Harn 149. 
Minderwertigkeit des endo· 

krinen Gesamtsystems 
und Diabetes 81. 88. 

- des pankreatis~hen In­
selsystems als Vorbedin­
gung des Diabetcs 80, 88. 

Mineralstoffe 383. 
Mineralwasser 391, 482. 
Mineralwasser-Trinkkuren 

351, 442, 469, 476 u. ff .. 
481, 482, 484. 

Monosaccharide 1. 
Morbus Basedowii und Dia­

betes 317. 
- - und Resorptionssto-

rungen 286. 
- polonicus judaicus 330. 
MOSSES Kartoffelkur 457. 
Motilitatsstorungen 339. 
Motorische Kraft des Magens 

283. 
Mund- und Rachenhohle-

veranderungen 28l. 
Muscheln 390. 
Muskelarbeit 345. 
Muskelbewegung 466. 
Muskelglykogen 5. 
Muskelmiidigkeit 333. 
Muskelschwache 339. 
- beiHypoglykamie 64,226. 
- bei Phosphorvergiftung 

64. 
Muskelstoffwechsel 215. 
Myalgien 338. 
Myom und Diabetes 316. 
Myopie 320, 321. 
Myrtillus 488. 

Nachbehandlung des Koma 
516. 

Nachwirkung hoher EiweiB-
zufuhr 132. 

Nahrsalze 383. 
Nahrwert der Kost 358. 
Nahrungsbedarf bei Glykos-

urie 161. 
N ahrungseiweiBgrenzwert 

354. 

Nahrungsentziehung und 
Nahrungszufuhr, Ein-
fluB von auf die 
Acetonkorperausschei -
dung beim Diabetes 196ff. 

Nahrungsmittel, Gruppie­
rung und Charakterisie­
rung der 389. 

Nahrungsstoffe, EinfluB der 
- auf den Gesamtumsatz 
166ff. 

Natriummenge bei Diabetes 
181. 

Nauheimer Badekur 306. 
Nebenkost 389, 393. 
N e bennierenbeteiligung beim 

Zuckerstich 48. 
N e bennierenerkrankungen 

und alimentare Glykamie 
47. 

Nebenwirkungen des Kur-
aufenthaltes 481. 

- der Mineralwasser 48l. 
Nephritis 551. 
Nephropathia diabetica 308, 

551. 
Nephrosklerose 309, 551. 
Nerven, peripherische 338. 
Nervenkrankheiten als Ur-

sache des Diabetes melli­
tus 95. 

N ervensystem als Regulator 
der Zuckerbildung 220. 

- Veranderungen im 329. 
- undZuckerstoffwechsel47. 
Neuralgien 240, 338. 
Neurasthenie 331, 347,465. 
Neuritis 338, 34l. 
- retrobulbaris 327. 
Neurodystrophia papillo-

macularis diabetica 327. 
Neurosen und neurogener 

Diabetes; Behandlung345. 
Nicotinschaden 308. 
Nierendiabetes beim Men­

schen 67. (S. a. Diabetes 
innocens.) 

Nierendichtigkeit fiir Zucker 
35. 

Nierenerkrankungen 551. 
Nierenfunktionspriifung, 

SCHLAYERSche 3. 
Nierenkrankheiten und Gly-

kosurie 141. 
Nierenveranderungen 308. 
Normacol 469. 
Novasurol 489, 546. 
Nucleinzerfall 168. 
.Niisse 391, 395, 398, 400. 
NYLANDER probe 36. 

Obst 391, 395, 407. 
Obsttage 437. 
Oculomotoriuslahmung 326. 
adem 175. L 



Odembildung 307. 
Oltage 379. 
Omalgien 338. 
Omalkanwasser 385. 
Operationen bei Gangran 297. 
Opiate 487. 
Opium bei Insulinbehand­

lung 54l. 
Organextrakte 487. 
Organische Krankheiten des 

Nervensystems; Behand­
lung 347. 

Osteoporose der Alveolen 282. 
Otitis media diabetica 329. 
Oxantin (Dioxyaceton) 160, 

415. 
fJ-OxybuttersaurebildungI76, 

182, 183, 185. 
Oxybuttersaurevergiftung 

205, 333. 
Oxydationssteigerung durch 

Insulin 228. 

Pankrealgien 288. 
Pankreas, Behandlung 349. 
- als Dampfer der Zucker-

bildung 219. 
--<und Schilddriise-Wechsel­

wirkung 220, 286, 318. 
Pankreasdiabetes, experi­

menteller 58££. 
Pankreasdiagnostik, funk­

tionelle 287. 
Pankreaserkrankung als Ur­

sache des Diabetes mel­
litus 92. 

Pankreashormondarstellung 
92. 

Pankreassteine 286, 288. 
Pankreastumoren 288. 
Pankreasveranderungen 

(auBere Sekretion) 285. 
Pankreasverletzung und Dia­

betes 106. 
Pankreatitis, luetische und 

Diabetes mellitus 86. 
Pankreon 288. 
Parasthesien 338. 
- in der Harnrohre 310. 
Parageusie 329. 
Paralyse, progressive, 97,330. 
Parasympathicuszucker 57. 
Pasteten 396, 407. 
Pathologische Chemie und 

Stoffwechsel im Diabetes 
112ff. 

Pentosane 2, 5. . 
Pentosen 1, 2. 
Pentosurie, reine 147, 242. 
- neben Glykosurie 148. 
Peptone 390. 
Periostitis der Zahne 282. 
PeripherischeNerven 338, 524. 
Peripherische Angriffspunkte 

des Insulins 237. 

Sachverzeichnis. 

Perspiratio insensibilis, Ver­
minderung der 174. 

PETREN-Diat als Dauerkost 
455. 

PETREN sche Kostform 353, 
355, 380, 427. 

Pflanzenextrakte 390. 
Pharyngitis 290. 
Phlegmone 276. 
Phloridzinglykosurie 65. 
Phloridzinwirkung auf den 

Menschenu6. 
Phosphorsaure im Harn 180. 
- unter Insulinwirkung 227. 
- in der Nahrung 385. 
Physikalische Heilmethoden 

35l. 
Physiologie und allgemeine 

Pathologie des Kohlen­
hydratstoffwechsels l. 

Pilocarpinhyperglykamie 57. 
Pilze 39l. 
Placenta, Ernahrungsstorun-

gen der, 311. 
Plasmazucker 30. 
Pneumaturie bei Diabetesl81. 
Polydipsie 172. 
Polygonum aviculare 488. 
Polyphagie bei Diabetes 16l. 
Polysaccharide ~. 
Polyurie 170. 
- ohne Glykosurie 17l. 
- bei Hypophysenerkran-

kung 46. 
Polyuriefolgen 172. 
Potenzabnahme 240. 
Prakoma 333. 
Probe auf Glycosuria ex 

amylo 244. 
- auf alimentare Glykos­

urie nach Belastung mit 
Dextrose 243. 

Prognose des Diabetes unter 
EinfluB der Insulinbe­
handlung 538. 

- der Zuckerkrankheit 253. 
PrognostischeAnhaltspunkte, 

allgemeine 272. 
Prophylaktische Behandlung 

342. 
Prostatahypertrophie 310. 
Proteinkorpertherapie 489. 
Proteinreiche Magerkost mit 

Kohlenhydrat 448. 
Pruritus 240, 274. 
- vulvae, Insulinbehand­

lung des 524. 
~l!leudokoma diabeticum 337. 
Pseudoparalyse, diabetische 

330. 
Pseudouramie 30l. 
Psoriasis 279. 
Psychische Behandlung 464. 
- Einfliisse bei der Diabe-

tesentstehung 83. 
v. Noorden-Isaac, Zuckerkrankheit. 8. Auf!. 
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Psychische Storungen 329. 
Psychosen, diabetische 329, 

330. 
PuIs bei Koma 334. 
Pupillenstarre 326. 
Purinstoffwechselstorung bei 

Diabetes 303. 
Purpura vesicae 310. 
Pyorrhoea alveolaris 282. 

Quaddelbildung nach Insulin 
494. 

Quelle der Acetonkorper 182. 
Quellungspruritus nach In­

sulin 495. 
Quotient D: N 66. 
- respiratorischer 135, 212, 

229. 

Radium 488. 
Rahm 390, 402. 
Rasse und Diabetes mellitus 

75. 
Ratschlage zu den Hafer-

kuren 435. 
Reaktion, glykamische 250. 
- nach Insulin 494. 
- des Speichels 206. 
Reaktionsformen des Zuckers 

22. 
Reduktions- und Garungs­

methoden; Polarimetrie 
155. 

Reflexe bei Hypoglykamie 64. 
Refraktionsanomalien 320. 
Regulation des Blutzuckers 

30. 
Regulationsstorungen der 

Zuckerbildung 219. 
Reisen 470. 
Reiskur, DURING'S 456. 
Renale Symptome des hyper-

tonischen Diabetes 30l. 
Respirationsorgane, Verande­

rungen der 290. 
Respirationsquotient 135,212, 

229. 
Restorvin 408. 
Retinitis diabetica 323. 
Reversibiljtat der Zuckerum-

wandlung 23. 
Rhamnose 2. 
Ribose 2. 
Rogen 390. 
Rohrzucker 2, 3, 123. 
- im Harn 149. 

Rubeose 279. 
Saccharin 392. 
Saccharosan 414. 
Saccharose 3. 
Saccharosurie 3, 149. 
Saurebasengleichgewichts-

storung bei Diabetes 199. 
Saurehyperglykamie 53. 
Saureintoxikation 176. 

40 
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Saurekoma 201, 204. 
Saureproduktionssteigerung 

bei Diabetes 176. 
Saurevergiftung (Acidosis) 

199, 204. 
Sahlische Glutoidkapselme-

thode 287. 
Salabrose 380, 414. 
Salep 417. 
Salicylsaure 488. 
Salzstoffwechselstorung bei 

Diabetes 181. 
Sanatorien 483. 
Satrose 412. 
Schaltiere 396. 
Schaumweine 392. 
Schicksale del' Kohlenhvdrate 

inAbhangigkeit von "GroBe 
del' Zufuhr 25f£. 

Schilddriise und Pankreas­
Wechselwirkung 220,286, 
318. 

- und Zucker assimilation 
44, 45. 

Schilddriisenerkrankungen 
317. 

Schilddriisenpraparate bei 
Zuckerkranken 548. 

Schinznacher Schwefelwas-
ser 489. 

Schlafsucht 330, 333. 
Schleimsaure 417. 
Schonkur 367, 420, 412, 475. 
Schutz des KorpereiweiBes 

353. 
Schwangerschaft,Einwirkung 

del' - auf die diabetische 
Mutter 312. 

Schwangerschaftsglykosurie, 
renale 71, 312, 314. 

Schwefelpraparate 489. 
Schwefelsaure im Harn 180. 
Schwefelsaurebildung bei 

Diabetes 176. 
SchweiB 207. 
SchweiBbildungsabnahme 

174. 
SchweiBsekretion 318. 
Schwerdiabetes, acetonbe-

drohter 269. 
Schwerhorigkeit 329. 
Schwermetalle 488. 
Schwierigkeiten der Kohlen· 

hydratbeschrankung, 
auBere 377. 

- del' Kohlenhydratbe-
schrankung, mentale 375. 

Sedativa 488. 
Sehnenreflexe 340. 
Sehnerv 327. 
Sehstorungen 240. 
Sekretionsstorungen, externe 

des Pankreas 285. 
Sensibilitatsst6rungen 338. 
- bei Pankreatitis 288. 

Sachverzeichnis. 

Sklerose und Atrophie der 
UNGERHANSSchen Inseln 
93. 

- del' Beinarterien 294. 
Skotom 327. 
Somnacetin 306. 
Somnolenz 334. 
Sonderwaren, diatetische, 

fiir Zuckerkranke 403. 
Soor 281. 
Sparteinum sulfuricum 306. 
Speichel 206. 
Sperma 207. 
Spezialnahrungsmittel fiir 

Diabetiker 403. 
Spezifisch-dynamische Reak· 

tion 353. 
Sphinktertonussteigernde 

Wirkung des Insulins 326. 
Stac~ys, 394, 401, <102. 
Starke 4. 
Star, diabetischer 322. 
SteatorrhOe 285, 286, 318. 
Stenokardie 293, 307. 
Stickstoff des Harns 176. 
Stickstoffumsatz bei einge-

schrankter Kost 169. 
Stickstoffumsatzsteigerung, 

endogene und toxische 
186. 

Stickstoffverbindungen, kol· 
loidale im Harn 178. 

Stillen 314. 
Storung des Glykogenzerfalls 

216, 217. 
Storungen der Regulation 

219. 
Stoffwechsel im Diabetes 

112ff. 
- des Muskels 215. 
- bei Pankreasexstirpation 

60. 
Stoffwechsel-Schonkuren 482. 
Strophantininjektionen 306. 
Stuhlgang 284. 
Stuhltragheits bekampfung 

468. 
Siilzen 390. 
SiiBspeisen 403. 
SiiBstoffe 392. 
Suppen 397, 459. 
Sympathicus-Hyperglyk-

amie 34. 
Sympathicustonussenkende 

Wirkung des Insulins 326. 
Sympathicuszucker 57. 
Symptomenkomplex, hypo-

glykamischer 238, 510. 
Synthalin 492. 
SyPhilis-Behandlung 350. 
- als Diabetesursache 86. 
Syzygium jambolanum 488. 

Tauschungen bei der Harn­
analyse 242. 

Teeaufgiisse 488. 
Temperatur bei Koma 334. 
Tetraglykosan 414. 
Theorie des Diabetes 210ff. 
- des Nichtverbrauches von 

Zucker 211. 
- des Pankreasdiabetes 62. 
- del' Uberproduktion von 

Zucker 216ff. 
Therapeutische Einwirkung 

auf funktionelle Neuro­
pathien 351. 

Thorium 488. 
Thyreogene Hyperglykamie 

und Glykosurie 43. 
Thyreoidin 487. 
Todesstatistik· del' Zucker­

krankheit 271. 
Toleranzabnahme bei reich­

lichem Kohlenhydratge­
nuB 365. 

Toleranzbestimmungen 116. 
Toleranzgrenze fiir Zucker 37. 
Toleranzsteigerung fiir Koh-

lenhydrate durch Insulin 
233. 

Toleranzzunahme iiir Koh­
lenhydrate bei Schwanger­
schaft 313. 

- durch Kohlenhydratbe-
schrankung 366. 

Topinambur 401, 402. 
Traubenzucker 2, 123. 
Traubenzuckerklistiere 417. 
Trauma, Sepsis,Diabetes107. 
- als Ursache des Diabetes 

10lf£. 
Traumata 28l. 
Trinkkurnebenwirkungen 

48l. 
Trochlearislahmung 326. 
Trophische Storungen 280, 

340. 
Trypsin in den Faeces 287. 
Tuberkulose 290, 554. 
Tunken 390, 397. 

Uberernahrung und Unter­
.. ernahrung 358. 
Ubererregbarkeit des Her-

zens 305. 
- del' Zuckerbildung beim 

Diabetiker 136. 
- des zuckerbildenden Ap­

parates der Leber 216. 
qberfiitterung 344. 
Uberprodtiktion von Zucker 

216. 
Ubertragung des Diabetes 

mellitus 81. 
Uberwiegen des Kohlenhy­

dratbedarfes iiber die Zu­
fuhr 26. 

- del' Kohlenhydratzufuhr 
iiber den Bedarf 27. 



Ulcus ventriculi 557. 
Unstetigkeit vor Koma 333. 
Unterdruckdiabetiker 257. 
Unterernahrung 359. 
- calorische 380, 442. 
Unterstiitzung der Insulin-

wirkung durch andere Me­
dikamente 541. 

Uran 488. 
Ursachen der Begleitkrank­

heiten des Diabetes 273. 
- des Diabetes, endogene 

und exogene Ill. 
Urticaria nach Insulin 494. 
Vaguskerne und Glykosurie48. 
Vasomotorische Stiirungen 

340. . 
Vegetabilien 391. 
Vererbung des Diabetes mel­

litus 80. 
Verfettung der Leberzellen 

bei Diabetes 184, 289. 
Verhalten gegen Insulin 252. 
- der glykamischen Reak-

tion 250. 
- entleberter Tiere 212. 
Verlauf des Diabetes 253. 
Verminderung der Glykos-

urie durch Muskelarbeit 
134. 

Verschlimmerung pankrea­
tischer Minderwertigkeit 
104. 

Vestibularschwindel. 329 
Vitalitatsherabsetzung des 

Eies 311. 
Vitamine 352, 383, 386. 
Vitamin- und Mineralien­

armut der Kost 377. 
Vollkost, kohlenhydratfreie, 

fettreiche 441. 
Vorkommen des Insulins 491. 
Vorstufen des Zuckers 10. 
Vorteile und Nachteile der 

Kohlenhydratbeschran­
kung 366. 

Wadenkrampfe 240, 333, 338. 
Wasserabgabe, extrarenale 

174. 

Sachverzeiehnis. 

vVasserverarmung des Blutes 
im Koma 173. 

Wasserstoffgas im Harn 182. 
Wasserstoffwechsel im Dia-

betes 170. 
Wechselkost 425, 452. 
Weine 392, 407. 
Wirkung der Hafertage 432. 
Wirkungen des Insulins, An-

dere 541. 
Wurstwaren 396. 

Xanthom 278, 328. 
Xanthosis diabetica 278. 
Xylose 2, 417. 

Zahnfleisch und Zahne 282. 
ZahnfleIscherkrankungen 240 
Zellobiose 5. 
Zellulose 5. 
Zersetzungsvorgange im Harn 

182. 
Zucker im Speichel 206. 
Zuckerabbau, intermediarer 

19ff. 
- in der Leber bei Pankreas­

diabetes 62. 
- und -aufbau in Verkniip­

fungmit demEiweiB- und 
Fettstoffwechsel 24. 

Zuckeraufbau und -abbau 
23ff. 

Zuckerausscheidung, \Vas 
fiihrt zur ... 210. 

- illl Harn, physiologische 
36. 

- und Blutzucker bei In-
sulinbehandlung 507. 

ZuckerbildungausEiweiBl2ff. 
- aus Fett 15ff., 26. 
- in Leber 5ff. 
- - Hemmung durch In-

euItin 230. 
Steigerung durch Fett 
16. 
- durch Kohlenhy­

drat 6. 
- - - durchMuskelarbeit 

133. 
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Zuckerbildung in Leber, Stei­
gerung durch Proteine 129. 

Zucker bildung, vermehrte216. 
Zuckergehalt der Erythro­

cyten 29, 30. 
- in verschiedenen GefaB­

gebieten 30. 
Zuckerklistiere 417. 
Zuckerliisungeneingabe bei 

Hypoglykamie 515. 
Zuckerneubildung in der 

Nieren bei Phloridzin­
glykosurie 65. 

Zuckerretentionsschadigung 
der Nieren durch Phlorid­
zin 65. 

d-Zuckersaure 417. 
Zuckerstar 322. 
Zuckerstich 47. 
Zuckerstoffwechselstiirung 

bei Paralysis agitans 49. 
Zuckersynthese, intermediare 

und VorstufendesZuckers9. 
Zuckersyntheseaufhebung 

durchhepatotropeGifte64. 
Zuckeriiberproduktions­

theorie 216. 
Zuckerverbrauch in isolier­

ten Organen 213. 
Zuckerverbrennung zur Be­

streitung des unmittel­
baren Bedarfes 25. 

Zuckerverbrennungszunahllle 
nach Pilocarpin 57. 

Zuckerverteilung illl Blut 29. 
Zuckerverwendung, Abhan­

gigkeit der - von der 
Reaktionsform 214. 

Zuckerwert der Proteine an· 
gablicher) 133. 

Zuckerzentrum im Corpus 
striatum 49. 

- im Zwischenhirn 49. 
Zunahme des Diabetes 73, 74. 
Zunge bei Diabetes 282. 
Zwischenhirn und Zucker-

stoffwechsel 49. 
Zwischenprodukte beilll Zuk­

kerabbau 20. 
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