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Vorwort.

Das kleine Werk verdankt seine Entstehung dem eigenen
Bediirfnisse des Verfassers nach einer kurzen Darstellung der Stoff-
wechselkrankheiten, deren Erforschung gerade in den letzten Jahren
enorme Fortschritte gemacht hat, aber gleichzeitig eine so gewaltige
Menge von Litteratur und eine Unsumme von Untersuchungsmaterial
und Theorien ergeben hat, dass es fiir den Praktiker schier unmoglich
ist, sich aus dem Labyrinth von Meinungen und Gegenmeinungen
herauszufinden. Es ist deshalb das Hauptgewicht auf die Wiedergabe
derjenigen Forschungsergebnisse gelegt worden, die in den allseitig
anerkannten Tatsachenbestand unserer Wissenschaft aufgenommen
worden sind; nur selten ist das Gebiet der Theorie gestreift worden,
nédmlich da, wo es der experimentellen Forschung noch nicht gelungen
ist, das Dunkel, das ilber dem Ablaufe mancher normaler Stoff-
wechselvorginge und tiber der Pathogenese einiger Stoffwechsel-
erkrankungen ausgebreitet ist, durch einwandfreie Untersuchungen
zu lichten, und wo diese Theorien geeignet erscheinen, das Verstindnis
fur die bisweilen recht komplizierte Entwicklung der verschiedenen
Krankheitsbilder zu erleichtern. Es ist daher auch von der sonst
iiblichen Angabe der Litteratur Abstand genommen worden, da das
Buch, das aus der Praxis heraus geschrieben ist, auch nur den
Anspriichen der Praxis gerecht werden soll. Sollte aus ihm der
praktische Arzt die Anregung empfangen, auf dem lohnenden Felde
der Stoffwechselkrankheiten, auf dem noch manche Frage der Auf-
klirung harrt, weiterzuarbeiten, so wird er aus den ausfiihrlichen
Spezialwerken und umfangreichen Monographien, die auch der
Bearbeitung dieser Darstellung zugrunde gelegt worden sind, alles
Wissenswerte zum Aushbau seiner Kenntnisse erfahren. Aus ihnen
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wird er auch die Namen der zahlreichen Autoren kennen lernen,
die in miihevoller und nicht immmer dankbarer Arbeit der Forderung
unserer Wissenschaft, der Vertiefung unserer Kenntnisse iiber den
feingefligten Mechanismus des Stoffwechsels und tiber das Wesen der
Stoffwechselanomalien gedient haben. Es sei hier in erster Linie
auf die Arbeiten von Bunge, Abderhalden, P. F. Richter,
v. Noorden, Ebstein, Naunyn, Minkowski, Ehrlich und
Lazarus, Benda, Ries, Blumenthal, Litten, Vierordt,
Cornet, Leube, Senator, Ewald, Grawitz u. a. verwiesen.

Entsprechend der stindig wachsenden Bedeutung, welche die
physikalisch - didtetische Therapie allmihlich erlangt hat, ist ihr in
den der Behandlung der einzelnen Krankheiten gewidmieten Ab-
schnitten ein besonders weiter Raum eingeriumt worden, da ja ihre
vorherrschende Stellung gerade fiir die Behandlung der Stoffwechsel-
krankheiten allseitig anerkannt wird. Wer die Liicken, die eine in
den engen Rahmen eines kompendiosen Werkchens, wie es das vor-
liegende sein soll, gezwingte Darstellung naturgemils offen lassen
muss, ausfiillen will, der wird in dem vorziiglichen Handbuche der
physikalischen Therapie, herausgegeben von Goldscheider und
Jacob, und in v. Leydens Handbuche der Erndhrungstherapie das
hierzu erforderliche Material in reicher Menge vorfinden.

Moge also dies kleine Werkchen dem in der Praxis stehenden
Arzte ein Leitfaden sein, der ihn auf den zum Teil noch vielver-
zweigten Wegen theoretischer Erwigungen dem Verstindnis des
Wesens der Stoffwechselkvankheiten nsher bringt, da dieses die
alleinige rationelle Grundlage eines zweckmiBigen und erfolg-
verheissenden therapeutischen Handelns, des hichsten Zieles unseres
drztlichen Strebens, bildet. Moge es ihm aber auch die Anregung
geben, an der Hand der umfassenden Sammelwerke in dieses Gehiet
unserer Wissenschaft weiter vorzudringen und modge es il die
anfidnglichen Schwierigkeiten dieses Spezialstudiums erleichtern helfen.
Mit diesemn Wunsche iibergebe ich es der deutschen Kollegenschaft,

Konigstein im Taunus, im Juli 1909.

A. Wilke.
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I. Allgemeiner Teil

Der normale Stoffwechsel.
1. Einleitung, Begriffsbestimmung.

Das Verstindnis der Stoffwechselkrankheiten erfordert in erster
Linie eine genaue Kenntnis der normalen Stoffwechselvorginge im mensch-
lichen Korper. ,Stoffwechsel“ nennen wir den mit dem Leben jedes
Individuums unzertrennlich verkniipften und im dauernden Verkehr des-
selben mit der Aussenwelt sich vollziehenden Prozess, bei dem der
Organismus bestindig Stoffe in sich aufnimmt und in seinem Inneren
umwandelt, um sie zu einem Teile als Korpersubstanz anzusetzen, zum
anderen Teile mehr-weniger verindert wieder auszuscheiden. Ein nor-
maler Stoffwechsel ist somit die Grundlage fiir den ungestérten Ablauf
aller Lebensvorginge, weiter aber ist er auch die Vorbedingung fiir das
Wachstum und fiir die Fortpflanzung eines Lebewesens.

Die Stoffumwandlung vollzieht sich in der Weise, dass die kompli-
zierten chemischen Verbindungen, die dem Organismus in der Nahrung
zugefiihrt werden, in einfachere Molekiilgruppen gespalten werden, was
unter Hinzutritt von Atomen des durch die Atmung aufgenommenen
Sauerstoffes der Luft geschieht. Der Stoffwechsel stellt also einen
chemischen Prozess, und zwar einen Spaltungs- und Oxydations-
prozess dar, durch welchen neben dem Ersatz der im tiglichen
Verbrauch verloren gehenden Kérpersubstanz bezw. dem
Ansatz neuer Substanz noch Wirme, das ist die Blutwiirme,
und mechanische Arbeit, das ist die kinetische Energie der tieri-
schen Bewegung, erzeugt wird.

Man hat den Ablauf des Stoffwechsels in 2 Phasen geschieden,
1. die Assimilierung, die chemische Umwandlung der auf-
genommenen Stoffe in lebendes Material und ihre Anlagerung;

2. die Dissimilierung, den Abbau und die Ausscheidung der
gebildeten Stoffe.

Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten. 1



2 Grundriss der Stoffwechselkrankheiten.

Bei dem gesunden erwachsenen Menschen halten sich beide Akte
das Gleichgewicht, wihrend das Wachstum und mehr noch die Fort-
pllanzung ein betrichtliches Uberwiegen der Assimilation erfordern.

An welchem Orte und unter welchen Einfliissen spielen sich nun
die einzelnen Prozesse des Stoffwechsels ab? — Wir wissen, dass der
menschliche Korper sich aus mannigfachen Zellen aufbaut, die zwar von
Grund aus die gleiche Zusammensetzung haben, im Laufe der Entwick-
lung aber eine Differenzierung nach dem in der Natur vorherrschenden
Prinzipe der Arbeitsteilung erfahren haben dergestalt, dass jedes einzelne
Organ aus Zellen differenter Art gebildet wird, deren chemische Zu-
sammensetzung jedoch in allen Iillen die gleiche ist, deren Stoffwechsel
zu einander sich innerhalb harmonischer Grenzen vollzieht und die in
threr Existenz mehr oder weniger auf einander angewiesen sind. Jede
Zelle jedweden Organes und somit auch der Gesamtorganismus besteht
aus einer beschriinkten Anzahl chemischer Elemente, deren wichtigste
der Kohlenstoff, Sauerstoff, Stickstoff, Wasserstoff darstellen; in zweiter
Linie folgen die Metalle Natrium, Kalium, Calcium, Magnesium, Eisen,
ferner Schwefel, Phosphor, Chlor, Fluor, Silicium. Diese Elemente gehen
mannigfache Verbindungen im Kdrper ein:

1. organische oder Kohlenstoffverbindungen:

a) stickstoffhaltige,
a) Eiweisskdrper oder Proteine,
B) Albuminoide,

b) stickstofffreie,
a) Fette,
p) Kohlehydrate;

2. anorganische Verbindun gen:
a) Wasser,
b) Salze.

Die einzelne, aus den genannten Elementen zusammengesetzte
Organzelle hat nureine beschrinkte Lebensdauer, und es ist
daher zur Erhaltung des Organes und seiner Funktionen erforderlich,
dass sie nach ihrem Untergange durchneugebildetes Material
ersetzt wird. Zu dieser Neubildung ist der Organismus aber nur im-
stande, wenn ihm von aussen her Nahrung zugefithrt wird, welche die
zu diesem Neubildungsprozesse notwendigen Substanzen, das sind die
genannten chemischen Stoffe, enthilt. Der Korper verlangt aber durch-
aus nicht, dass ihm dieselben gleich vorbereitet in der Form geboten
werden, wie er sie zur Anlagerung gebraucht, er ist vielmehr fihig,
durch den Spaltungs- und Oxydationsprozess des Stoffwechsels die hoch
konstituierten Atomkomplexe der zugefiihrten Nahrungsstoffe zu spalten,
die Spaltungsprodukte wieder zu meuen Synthesen zu verwenden und so
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die erforderlichen assimilationsfihigen Verbindungen darzustellen. Der
Ort, an dem diese Umwandlung sich vollzieht, ist nicht ein zentraler,
von dem aus etwa der ganze Kérper mit direkt assimilierbarer Substanz
versorgt wiirde; vielmehr spielen sich die Umsetzungen vorwiegend in
jeder einzelnen Gewebszelle ab, sodass also der Stoffwechsel des
Gesamtorganismus in dem der Einzelzelle seine Grund-
lage hat.

Da wir aber gewissermaBen eine Zentrale haben fiir die Einfuhr
der Nahrung und des Sauerstoffes (Digestionstraktus bezw. Lungen) und
desgleichen zentrale Organe zur Ausscheidung der Stoffwechselprodukte
(Nieren, Haut, Lunge), da aber die feinsten Stoffwechselprozesse in den
von diesen Zentralen weit entfernten Gewebszellen vor sich gehen, so
konnen wir ein Transportmittel zur Verbindung der Zelle mit jenen
Zentralorganen nicht entbehren. Dieses Transportmittrl ist das Blut,
die Transportwege sind die Gefisse des Blutkreislaufes. Das Blut kann
ehen seine Funktion als Erndhrungssaft nur erfiillen, wenn ein stéindiger
Zu- und Abfluss zu allen Organgeweben unterhalten wird. Das auf
diese Weise ihr zugefiihrte Material, und zwar die Bestandteile der
Nabrung und der eingeatmete Sauerstoff, wird nun von der Zelle ver-
arbeitet, Wie und unter welchen Einfliissen dieser Vorgang sich ab-
spielt, konnen wir zur Zeit noch nicht mit Klarheit tiberblicken; wir
milssen zu seiner Erklirung einen der Zelle eigenartigen Chemis-
mus annehmen,

2. Grundziige der Physiologie.

Es scheint mir geboten, hier kurz an verschiedene physiologische
Tatsachen zu erinnern, die fiir das Verstindnis der einzelnen Stoffwechsel-
vorginge unumginglich notwendig sind. Den Sauerstoff, mit welchem
das Blut in den Gefiissen der Lunge sich versorgt, nehmen wir durch
den Atmungsprozess mit der eingeatmeten Luft in die Lunge auf,
wihrend wir gleichzeitig bei der Exspiration die gebildete Kohlensiure
ausscheiden. Dieser Vorgang besteht nun nicht in einer volligen perio-
dischen Erneuerung der gesamten Lungenluft, er stellt vielmehr eine
Ventilation dar, bel welcher in den Alveolen ein grosseres Quantum
Luft dauernd zuriickbleibt, dessen Sauerstoffgehalt durch die bei der
Inspiration hinzukommende neue Luft nur verbessert und aufgefrischt
wird. So kommt es, dass dem Blute auch in der Atempause ein in
seinem Sauerstoffgehalte konstant bleibendes Luftreservoir zur Verfiigung
steht, wihrend im anderen Falle bei der totalen Erneuerung der Atmungs-
luft der Gasaustausch sich auf die Zeit der Atembewegung beschrinken
und in der Atempause stocken wiirde. Kin Vergleich der Zusammen-
setzung der Inspirations- und Exspirationsluft ergibt die folgenden Werte
fir jene: Stickstoff 79,15/, Sauerstoff 20,819, Kohlensiure 0,04°/,.

1*
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fir diese: Stickstoff 79,69/, Sauerstoff 16°/,, Kohlensiure 4,4%, Ks
werden also 4,81 Teile Sauerstoff aufgenommen und dafiir 4,36 Teile
Kohlensiiure ausgeschieden, wihrend die Gesamtmenge des Stickstoffes
kaum eine Anderung erfihrt, wie derselbe iiberhaupt nur eine indifferente
Rolle bei der Atmung spielt.

Der Wechsel der Gase zwischen Blut und Lunge findet
in den Alveolen statt. Nachdem der Sauerstoff die Wandung der die-
selben umspinnenden Kapillaren passiert hat, wird er von dem Himo-
globin der roten Blutkérperchen zu Oxyhimoglobin chemisch gebunden,
nur ein minimaler Teil wird von der Blutfliissigkeit absorbiert. Das
Oxyh#moglobin stellt eine sehr lockere Verbindung dar, welche auf-
gehoben wird, d. h. den Sauerstoff wieder freigibt, sobald der Sauerstoff-
druck sich dem Nullwerte niihert. Dies ist der Fall in den Organ-
geweben, sodass in dem Kapillarblute des grossen Kreislaufes eine
stindige Dissociation des Oxyhiimoglobins sich vollzieht. Anders als
der Sauerstoff verhilt sich die Kohlensiure; zwei Drittel derselben sind
durch physikalische Absorption von der Blutfliissigkeit, ein Drittel durch
chemische Affinitiit teils locker an Salze, teils fester an Eiweisskorper
des Blutes gebunden. Die Spannungsdifferenz zwischen der Kohlensiure
des Blutes und der Alveolarluft ist gross genug, um die Diffusion der
Kohlensiiure aus dem Kapillarblute der Lungen in die Alveolen zu er-
mdglichen.

Von diesem in der Lunge sich vollzichenden Husseren haben wir
deninneren Gaswechsel zwischen Blut und Gewebe zu unter-
scheiden; bei ihm spielt sich der umgekehrte Prozess ab wie bei dem
susseren : es wird Sauerstoff vom Blute an die Gewebe, die ein lebhaftes
Sauerstoffbediirfnis haben, zum Zwecke der Oxydationsprozesse ab-
gegeben und von den einzelnen Zellen absorbiert, wihrend die daber
entstehende Kohlensiure aus ihnen durch Diffusion in das Blut iiber-
tritt, um der Lunge zum Gasaustausche wieder zugefithrt zu werden.

‘Wir hatten schon erwihnt, dass der Stoffwechsel einmal dem
Stoffersatz, sodann aber auch der Erzeugung von Wirme und Arbeit
dient, dass ferner die dem Korper zuzufihrende Nahrung in ihrer
chemischen Zusammensetzung derart gestaltet sein muss, dass sie alle
fiir diese Zwecke erforderlichen Stoffe aufweist. Sie muss demgemiifs
die oben genannten chemischen Elemente enthalten und muss aus Eiweiss-
stoffen, Fetten, Kohlehydraten, Wasser und Salzen bestehen, denen man
mit mehr-weniger Berechtigung noch den Alkohol anreihen kann.

Wir konnen diese Nahrungsstoffe nach ihrer physio-
logischen Bedeutung fiir den Stoffwechsel einteilen

L. in solche, die nur oder vorwiegend zur Erzeugung von
Kraft verwandt werden,



Allgemeiner Teil. 5

2. in solche, die zur Erhaltung des Stoffbestandes
dienen,
3. In solche, die fiir beide Zwecke ausgenutzt werden.

Die Vertreter der ersten Gruppe sind die Brennmaterialien, die
Fette, die Kohlehydrate und der Alkohol, also die stickstofffreien Kohlen-~
stoffverbindungen, die zweite Gruppe wird durch das Wasser und die
Salze, die anorganischen Verbindungen, die dritte durch die stickstoff-
und kohlenstoffhaltigen Eiweissstoffe reprisentiert.

Wir sind nun nicht gewshnt, diese Nihrstoffe einzeln in Form
der gesonderten chemischen Verbindungen zu uns zu nehmen; wir ver-
wenden vielmehr ihre Kombinationen, zu denen sie in den einzelnen
Nahrungsmitteln zusammengesetzt sind, und bilden uns aus einer weiteren
Zusammenstellung dieser Nahrungsmittel die sogenannte gemischte Kost,
welche die Grundlage einer gesundheitsgemifien und rationellen Fir-
nihrung des Gesunden bildet. Wir entnehmen unsere Nahrungsmittel
dem Pflanzen- und dem Tierreiche. Die Hauptfaktoren der vegetabili-
schen Nahrung bilden die stirkemehlhaltigen Kornerfriichte, Weizen,
Roggen, Hafer, Gerste, Reis, Mais, die durchschnittlich 6,5—13,49/,
Eiweiss, 13-—15°/, Wasser, 65—78°/, Kohlehydrate und kleinere Mengen
Fette und Salze enthalten. Reicher an Eiweiss (22—24°/,), etwas drmer
an Kohlehydraten (50°/) sind die Leguminosen, denen aber ein be-
deptender Gehalt an Cellulose (bis 89/,) eigen ist. Die Gemiise- und
Obstsorten zeichnen sich durch ihren Reichtum an Salzen organischer
(Pflanzen~ und Frucht-) Siuren und an Eisen aus, sind dagegen ziem-
lich arm an Fiweiss. Die Kartoffel ist sehr wasserreich (76°/,), enthilt
20,59/, Stirke, aber nur geringe Mengen Eiweiss (1,79 9/,).

Wir sehen also, dass wir wohl in der Lage wiiren, unsern ge-
samten Nihrstoffbedarf durch ausschliesslich vegetabilische Kost zu
decken; aber wir wiirden, da wir zur Befriedigung unseres Eiweiss-
bedarfes die niedrigprozentigen Nahrungsmittel in zu grossen Mengen,
die hochprozentigen in sehr schwer verdaulicher Form aufzunehmen ge-
notigt wiren, an unsere Verdauungsorgane hohe Anforderungen stellen
und sie auf die Dauer doch mannigfachen Schidigungen aussetzen,
Deshalb fiigen wir unserer Nahrung noch die animalischen Nahrungs-
mittel hinzu, das Fleisch, die Milch (und ihre Produkte Butter und
Kise) und die Eier. Mageres Fleisch setzt sich zusammen aus 76,5%,
Wasser, 20,5°/, Eiweiss, daneben aus kleinen Mengen Fett (1,5°),
Salzen und Extraktivstoffen, die sich in den Muskelgeweben und den
Gewebssiften des Fleisches als Produkte des Stoffwechsels des ge-
schlachteten Tieres finden, wie Kreatin, Glykogen usw. Kuhmilch be-
steht aus 87,5°), Wasser, 3,59/, Eiweiss, 3,8/, Fett, ausserdem 4,8/,
Zucker und 0,79, Salzen; Eier aus 73,5°/, Wasser, 12,59/, Eiweiss,
12°/; Fett und Salzen (Eisen, Kalk).
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Bei der Berechnung der Nahrungsmenge, welche ein Individuum
tiglich gebraucht, um sich im Ernihrungsgleichgewicht zu halten, legt
man die Menge der Kraft oder die Energie zu Grunde, die in
den als Kraftquellen bezeichneten Nahrungsstoffen ent-
halten ist und bei ihrer Verbrennung im Organismus bis
zu den ausgeschiedenen Stoffwechselprodukten, das sind Wasser und
Kohlensiiure fiir Fette und Kohlehydrate, und die stickstoffhaltigen Be-
standteile des Harmes fiir Eiweiss, frei wird. Als einheitliches Mals
fir diesen Kraft- oder Verbrennungswert der verschiedenen Nahrungs-
mittel benutzt man die Kalorie K, bezw, die kleine Kalorie k, und
versteht darunter die Wirmemenge, durch welche 1 Liter bezw.
1 Gramm Wasser um 1 Grad erwirmt wird. Die Kalorienmenge,
welche dem normalen Erwachsenen in der Nahrung zugefithrt werden
muss, 1st keine konstante Grosse, sondern hingt vorwiegend von seinem
Korpergewicht und seiner Arbeitsleistung ab., Fiir den Tag und das
Kilogramm Korpergewicht berechnet bedarf der Erwachsene

in der Bettruhe . . . 30—34 Kalorien,
bei leichter Arbeit . . 35—40 ”
, mittlerer .. 4145 »
. schwerer . . 46—-60 »

Demnach gebraucht ein kriiftiger, tiichtiger Arbeiter von 70 kg
pro Tag 70><45= 3150 Kalorien. Nun hesitzt ‘

1 gr Eiweiss einen Kraftwert von . . 4,1 Kalorien,
1 , Kohlehydrate einen Kraftwert von 4,1 ”
1, Fett » » » 9,3 .
1 , Alkohol » » » 7,0 »

Um also den Gesamtbedarf von 3150 Kalorien zu decken, muss
der Mann zu sich nehmen
120 gr Fiweiss
500 , Kohlehydrate

120><4,1 = 492,0 Kalorien,
500><4,1 = 2050,0

”

(i

5 , Fett 656><9,3 = 604,5 »
Sa. 3146,5 Kalorien,
oder 75 gr Eiweiss = 15><4,1= 307,5 Kalorien,
130 , Fett = 130><9,3 = 1209,0

”

398 » Kohlehydrate — 398><4,1 = 1632 ,0 »
Sa. 3148,5 Kalorien.

Selbstverstindlich kann es sich bei dieser Berechnung nur um ge-
sunde kriftige Menschen handeln, da bei der Feststellung der in Krank-
heitszustinden notwendigen Kalorienmenge noch eine Reihe anderer
Faktoren mitsprechen.

Es ist also, wie aus den beiden Kalorienberechnungen zu ersehen
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ist, moglich, einen Nahrungsstoff, seinem Kalorienwerte
entsprechend, durch einen anderen zu ersetzen. Wenn 1gr
Fett 9,3 Kalorien, 1 gr Kohlehydrate oder Eiweiss 4,1 Kalorien ent-
wickeln, so ist 1gr Fett gleichwertig oder ,isodynam* 2,27 gr der beiden
anderen Stoffe. Doch finden diese Gesetze der Isodynamie nur inner-
halb gewisser Grenzen Anwendung, da sie beziiglich des Kiweissersatzes
einer Einschrinkung unterworfen sind. Der Kérper verlangt niémlich,
dass ihm ein Mindestquantum von 70 gr Eiweiss geboten wird, das
durch Fett und Kohlehydrate nicht ersetzt werden kann und als das
Erhaltungseiweiss des Urganismus bezeichnet wird. Denn nur
die Eiweisskorper sind imstande, das Eiweiss der Gewebe zu bilden, da
sie allein das plastische Material enthalten, und sie miissen daher min-
destens in solchen Mengen zugefiihrt werden, die geniigen, um das zu
Grunde gegangene Korpereiweiss zu ersetzen. Zwar konnen auch die
Kohlehydrate und Fette, die in erster Linie der Erzeugung von Arbeit
und Wirme dienen, einen gewissen Anteil an der Bildung lebender
Organsubstanz nehmen, aber unmdoglich allein, sondern nur unter direkter
Einwirkung des Eiweissmolekiiles. Die ihnen als Stoffersatzquellen zu-
kommende Bedeutung liegt darin, dass sie Depots im Korper bilden,
aus denen die Zelle ihr Nihrmaterial im Falle des Bedarfes entnehmen
kann, das sie dann ihrem Bestande unverindert, selbstverstindlich nicht
als lebendiges, arbeitendes, sondern als totes Material einverleibt.

Der normale Stoffwechselverlauf erfordert also nicht
nur ein Ernihrungs-, sondern auch ein Stickstoffgleich-
gewicht, das nur durch Zufuhr einer Mindestmenge Eiweiss gewahrt
werden kann. Uberwiegt die Kalorienzufuhr das Bediirfnis, so nimmt
in erster Linie das Fettdepot, in zweiter Linie erst die Kiweissmasse
des Korpers zu, wobei es fiir den Fettansatz an sich von geringerer
Bedeutung ist, ob, sofern nur das Eiweissgleichgewicht gewahrt ist, die
Kalorienmenge als Fett oder Kohlehydrate oder Eiweiss geboten wird.
Bleibt dagegen die Kalorienzufuhr hinter dem erforderlichen Mindest-
quantum zuriick, so wird der Organismus aus seinem eignen Bestande
das Defizit zu decken suchen und wird zu diesem Zwecke seine Material-
depots, zunichst das angesammelte Fett und die Kohlehydrate, angreifen;
erst nach linger dauernder Unterernihrung, die zu einer Erschipfung
der Reservevorrite gefithrt hat, wird er von seinem Kiweisshestande
einschmelzen.

Die Salze der Nahrung treten bei dem Ablaufe des Stoffwechsels
ebenfalls in Titigkeit, indem sie Verbindungen mit dem lebenden Ei-
weiss eingehen und auf die mannigfachen chemischen und physikalischen
Vorgiinge, wie Osmose, Resorption, Sekretion einwirken. Besonderen
Wert scheinen die basischen Salze dadurch zu besitzen, dass ihre Basen
die durch den FEiweisszerfall entstehenden Siuren, wie Schwefelsiure,
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Phosphorsiure, sittigen und so die Ausscheidung der giftigen Sub-
stanzen ermoglichen. Die Kalksalze der aufgenommenen Nahrung
werden zur Knochenbildung, die eisenhaltigen Verbindungen zur Blut-
bereitung verwandt.

Bei der Umarbeitung der aufgenommenen Nahrungs-
mittel in ihre assimilierungsfihige Form spielen zwei Prozesse, die
Sekretion und die Verdauung, eine wichtige Rolle. Diese hat
die Bestimmung, durch teils chemische, teils mechanische Vorginge die
Nahrungsstoffe in eine solche Form zu bringen, dass sie gut resorbiert
und leicht von den Korpersiften aufgenommen werden kénnen. Hierzu
ist aber bei den meisten derselben erforderlich, dass sie aus der in
Wasser unldslichen Formn entweder in lssliche Produkte umgewandelt
oder in eine sehr feine Emulsion verteilt werden. Die Sekretion hat
die fiir diese Umwandlungen notwendigen Verdauungssiifte zu liefern,
und zwar den Speichel, der der Kohlehydratverdauung dient, den Magen-
saft fiir die Eiweiss-, die Galle fiir die Fettverdauung und den Pankreas-
saft, der die Wirkungsweise der drei vorgenannten Verdauungssiifte in
sich vereinigt. Dazu kommt noch der von den Driisen der Darmschleim-
haut gebildete Darmsaft.

Dem Darm fillt vorwiegend die Aufgabe zu, durch peristaltische
Zusammenziehungen den Speisebrei fortzubewegen und, wihrend dieser
den Darmkanul passiert, alles, was durch die Verdaunung hierzu vor-
bereitet worden ist, zu resorbieren, damit es durch das Blut den Organ-
geweben zur weiteren Verwendung zugefiihrt werde. Die Resorption
in die Siftemasse erfolgt teils direkt durch die zum Pfortadersystem
gehtrenden Blutgefisse der Darmzotten, teils erst auf dem Umwege iiber
das Chylusgefisssystem.

Der zweite Akt des Stoffwechsels, die Dissimilierung, findet
thren Abschluss in der Exkretion, der Ausscheidung der durch den
Abbau gebildeten Endprodukte, welche vorwiegend durch die Nieren im
Harn, z. T. auch durch die Haut im Schweiss und fiir Wasser und
Kohlensiiure auch durch die Lungen erfolgt.

3. Die einzelnen Nahrungsstoffe.

Wir wenden uns nunmehr der Besprechung der einzelnen Nahrungs-

stoffe und den Umwandlungen zu, die sie im Stoffwechsel erleiden.
a) Die Eiweisskorper.

Die Eiweisskorper der Nahrung sind ausserordentlich kom -
plizierte Kohlenstoffverbindungen von sehr hohem Molekular-
gewicht, die aus 50--55°9, C, 6,5—7,3°/ H, 20—-24,5°/ 0O, 15—18%, N
und 0,3—2,2°/ 8 zusammengesetzt sind. Eine grosse Anzahl von ihnen
enthidlt im Fiweissmolekiil préformierte Kohlehydratgruppen, niimlich



Allgemeiner Teil. 9

Glukosamin, d 1. eine Ammoniakverbindung einer Hexose. Wir
werden bei der Besprechung der Zuckerbildung aus Eiweiss auf diese
wichtige Frage noch zuriickkommen. Unsere Kenntnisse iiber den Auf-
bau des Fiweissmolekiils sind noch sehr liickenhaft. Als seinen Haupt-
bestandteil haben wir die Aminosiduren, und zwar die ein- und
zweibasischen Monoaminosiiuren, ferner die Diamino- und Oxyamino-
siuren anzusehen. In welcher Weise diese emzelnen Kerne, die eine
sehr hohe Zahl, angeblich 125, erreichen, im Eiweissmolekiil miteinander
verbunden sind, entzieht sich v6llig unserer Kenntnis. Die Eiweisskorper
gehen, in feuchtem Zustande der Luft ausgesetzt, sehr leicht in Fiulnis
iiber, durch welche sie, ebenso wie durch Kochen mit starken Sduren
oder Alkalien, in Kohlensiure, Ammoniak, Ammoniumsulfid, Leucin,
Tyrosin, Asparagin, Glutaminsiiure usw. zerfallen.

Wir unterscheiden die echten Eiweisskorper und die Albuminoide
und teilen jene wieder in die einfachen, die Albumine und Globuline,
und in die zusammengesetzten, komplizierten Eiweissverbindungen ein,
die neben dem Eiweisskomplex noch eine andere Gruppe, einen Kohle-
hydrat- oder Phosphor- oder eisenhaltigen Komplex aufweisen. Von
besonderer Wichtigkeit sind die Nukleoalbumine, die einen wesentlichen
Bestandteil der Zellkerne bilden und sich zunichst in einen Eiweiss-
korper und das phosphorreiche Nuklein zerlegen lassen; dieses zersetzt
sich weiter in einen Eiweisskorper und die Nukleinsiure, die sich schliess-
lich 1n die Phosphorsiure und die Purinbasen Xanthin, Hypoxanthin,
ferner Guanin, Adenin spaltet.

Bs ergébe sich demnach folgendes Schema mit den nachgenannten
Hauptreprisentanten der einzelnen Gruppen:

1. einfache Eiweisskdrper, die durch Siuren (Magenver-
dauung) in Acidalbumine, durch Alkalien in Albuminate ver-
wandelt werden,

a) Albumine, in Wasser loslich, als
Eieralbumin,
Serumalbumin,

b) Globuline, in reinem Wasser unléslich, dagegen in
verdiinnten Losungen neutraler Alkalisalze loslich, als
Myosin der Muskelfaser,
Fibringeneratoren (Serumglobulin, fibrinoplastische Sub-
stanz),

¢) Albumosen und Peptone, die in Wasser leicht 16s-
lich sind und durch tierische Membranen gut diffundieren.
Sie bilden sich bei der Verdauung aus anderen Eiweiss-
korpern durch Spaltung der Eiweissmolekiile unter Auf-
nahme von Wasser, und sollten, wie man friiher filschlich
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glaubte, im lebenden Korper wieder in hohere Eiweiss-
kérper sich verwandeln,

2. Komplizierte Eiweisskdrper (Proteide),

a) Himoglobin des Blutes (eisenhaltig),

b) Kasein der Milch und Vitellin des Eidotters (phosphor-
haltig),

¢) Nukleoalbumine,

d) Mucin (kohlehydrathaltig).

3. Albuminoide, colloid, bezw. unléslich.

a) Glutin, die leimgebende Substanz, die in den Binde-

geweben, den Sehnen, Bindern, Fascien und Knochen
enthalten ist,

b) Chondrin der Knorpel,
c) Elastin des elastischen Gewebes,
d) Keratin der Hornsubstanz.

Zum Nachweis der Eiweiskorper dienen folgende
Proben:

1. Die Xanthoproteinreaktion: Die Eiweisslosung wird mit Salpeter-
sdure versetzt und erhitzt; es bildet sich ein gelber Niederschlag von
Xanthoproteinsiure, der bei Zusatz von Ammoniak orangefarbig wird.

2. Die Millonsche Reaktion: Sie besteht in einer rosenroten
Verfirbung der Eiweisslosung, sobald dieselbe mit einer Losung von
salpetersaurem Quecksilberoxyd unter Zusatz von etwas salpetriger Siure
gekocht wird.,

3. Die Biuretreaktion: Die FEiweisslosung firbt sich auf Zusatz
von Kalilauge und etwas verdiinnter Kupfersulfatlssung dunkelrot.

4. Die gleiche Farbinderung tritt ein beim Kochen mit Eisessig
und konzentrierter Schwefelsiure.

b) Die Kohlehydrate.

Die Kohlehydrate sind stickstofflose Verbindungen, mn
denen meben dem Kohlenstoff die Atome des Wasserstoffes und Sauer-
stoffes in demselben Verhiltnisse, wie sie im Wasser enthalten sind,

vereint sind. Zu ihnen rechnen wir die Zuckerarten und ihre
Anhydride.

1. Die Zuckerarten sind in Wasser leicht 18sliche, siiss
schmeckende Korper von der chemischen Formel C,H,,0, (Monosaccha-
ride) oder C;,H,,0,, (Disaccharide). Threr Konstitution nach gehoren
sie entweder zu den Aldehyden oder zu den Ketonen mehrwertiger
Alkohole. Aldehyde sind bekanntlich die ersten Oxydationsprodukte
primérer Alkohole, die durch weitere Oxydation in die Carbonsiuren
iibergehen, worauf ihre stark reduzierende Wirkung z. B. auf Metall-
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oxyde, die zum Zuckernachweise verwandt wird, beruht. Ketone sind
die Oxydationsprodukte sekundérer Alkohole. Neben den Monosaccha-
riden und Disacchariden, die 6, bezw. 2><6 Kohlenstoffatome
enthalten, nehmen wir noch Pentosen, das sind 5-atomige C-Ver-

bindungen in der Nahrung auf, und zwar vorwiegend in Form von
Obst und im Bier und Wein.

a) Die Monosaccharide, auch Hexosen oder Glukosen genannt,
zerfallen in

1. Dextrose oder Traubenzucker, zu den Aldehyden gehorig.

2. Livulose oder Fruchtzucker, zu den Ketonen gehsrig und
die unwichtigeren.

3. Galaktose,

4, Mannose.

Die Hexosen vermdgen mit Hefe zu vergiiren, reduzieren Metall-
oxyde in alkalischer Losung, da sie leieht oxydierbar sind, mit Phenyl-
hydrazin in essigsaurer Losung geben sie in der Wirme Osazone; sie
drehen die Polarisationsebene des Lichtes und zwar die Dextrose nach
rechts, die Livulose nach links.

b) Zu den Disacchariden (C,,H,,0,,) rechnen wir

1. Saccharose oder Rohrzucker.
2. Laktose oder Milchzucker.
3. Maltose oder Malzzucker.

Die Disaccharide sind optisch inaktiv und werden durch Fermente
leicht in Monosaccharide unter Wasseraufnahme gespalten (C,,H,, 0,, 4
H,0 = 2C; H,, 0,); sie sind erst nach dieser Spaltung, z. B. des Rohr-
zuckers in Dextrose und Livulose, die sich auch durch das invertierende
Ferment der Hefe vollzieht, aber mnicht direkt girungsfihig. Die Ver-
girung tritt daher bei diesen Zuckerlgsungen erst nach ca. 20 Stunden ein.

2. Die Anhydride der Zuckerarten, die wir zu uns nehmen,
sind vorwiegend solche von Polysacchariden=(C; H,,0;) <X (z. B.
Stirkemehl oder Amylum, Zellulose), vereinzelt auch von Monosacchariden
(Glykogen C;H,,0;) und bilden den Hauptbestandteil unserer kohle-
hydrathaltigen Nahrung.

c. Die Fette.

Die Fette sind Triglyzeride, d. h. Fettsiureester des
Glyzerins, eines dreiatomigen Alkoholes (C, H,(OH),); sie entstehen,
wenn man die 3 Atome H im Hydroxyle desselben durch die Fettsiure-
radikale (F = Cn H,,.,0) ersetzt. Bei der Verseifung durch Alkalien
oder Spaltung durch Fermente zerfallen sie daher in Glyzerin und Fett-
siuren unter Aufnahme von Wasser: C, H, (OF), + 3 H, 0 = C,H;(0H),
+ 3F . OH.
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Die Fette unserer Nahrung, die wir grosstenteils dem Tierreiche,
zum geringeren Teile dem Pflanzenreiche entnehmen, sind vorwiegend
ein Gemenge von Palmitin, Stearin, Olein; 1m Butterfette kommen
noch Butyrin, Capronin, Caprylin, Caprinin vor. Das Stearin schmilzt
bei 609, Palmitin bei 40°, withrend Olein bei gewshnlicher Temperatur
fliissig ist. Die Konsistenz eines Fettes ist daher von seinem Gehalte
an Stearin abhingig; je mehr es davon enthilt, um so fester ist es. —
Die Fette sind in Wasser unléslich.

d. Das Wasser und die Salze.

Neben dem Wasser bilden noch die Salze einen mnicht zu unter-
schitzenden Bestandteil unserer Nahrung, die Kochsalz, Phosphate, Kalk,
Magnesia und Kisen enthilt.

Finer kurzen Besprechung bediirfen noch die Abbauprodukte
der Eiweisskérper und Albuminoide und zwar das bei der Ver-
dauung im Darme entstehende Leucin, Tyrosin, Asparagin, das aus dem
Leim stammende Glykokoll, welches in 2 gepaarten Siuren, der Glykochol-
siure der Galle und der Hippursiure des Harnes vorkommt, das Taurin
der gleichfalls in der Galle enthaltenen Taurocholsiiure, das Kreatin,
vorwiegend in den Muskeln zu finden, und sein Anhydrid, das Kreatinin
des Harnes, das ebenfalls im Harne ausgeschiedene Xanthin und Hypo-
xanthin der Muskeln und anderer Gewebe, die Harnséiure, der Harnstoff,
das Indol und Skatol, die Harnfarbstoffe u.a.m. Sie sind stickstoff-
haltige Korper und ihrer Konstitution nach als Ammoniakderivate auf-
zufassen, und zwar sind sie zum Teil den Aminen, in denen die Wasser-
stoffatome des Ammoniaks durch Kohlenwasserstoffreste, zum Teil den
Amiden, in denen jene durch Siurereste ersetzt worden sind zuzuzihlen.

4. Die Verarbeitung der Nahrungsstoffe im Stoffwechsel.
a. Die BEiweisskérper.
Zu diesen Endprodukten des Eiweissstoffwechsels fithrt von den

aufgenommenen Eiweissverbindungen ein langer Weg von Veriinderungen
iiber die Verdauung, Resorption und Zersetzung derselben.

a. Verdauung und Resorption der Eiweisskirper.

Aus dem Albumin und Globulin bilden sich unter dem Finfluss
der Magensaftsalzsiiure zunfichst noch unlésliche A zidalbumine, dann
durch Fermenteinwirkung, sowohl des peptischen im Magensafte wie des
tryptischen im Pankreassekrete, die Albumosen und aus diesen wieder
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durch Spaltung des Eiweissmolekiiles unter Aufnahme von Wasser die
leicht 16slichen und gut diffundierenden Peptone; sehr geringe Mengen
derselben werden wohl als solche resorbiert, die Hauptmenge aber wird
noch weiter gespalten und zwar werden sie z. T. schon durch die
peptische und tryptische Verdauung, vorwiegend indes durch ein von
den Schleimhautzellen des Diinndarmes gebildetes Ferment, das Erepsin,
in kristallinische Produkte, wie Leucin, Tyrosin, Arginin
ibergefiihrt und sehr wahrscheinlich auch in dieser Form
resorbiert.

Uber das weitere Schicksal der Fiweisskorper im Stoffwechsel
herrschen noch sehr abweichende Meinungen. Die einen sind der An-
sicht, dass in erster Linie das zirkulierende Eiweiss, bald nachdem es
in die Siiftemasse des Korpers aufgenommen sei, der Zersetzung anheim-
falle, und dass nur der geringere Teil derselben entgehe, um als Organ-
eiweiss zum Ersatz des in den einzelnen Organen zugrunde gegangenen
Materiales verwandt zu werden. Nach anderen wird alles aufgenommene
Eiweiss zunichst in lebendiges umgewandelt, als solches den Zellen ein-
verleibt und fillt erst dans dem Abbau anheim.

B. DBildung der Abbauprodukte der Eiweisskirper.

Bei diesem Abbau vollzieht sich nun die Zerlegung des Eiweiss-
molekiiles gewdhnlich nicht als ein gleichmédRig bis zur
Bildung derEndprodukte fortschreitender Prozess,sondern
meist auf dem Wege des intermediiren Stoffwechsels, bei
dem nur ein Teil der Molekiile véllig abgebaut wird,
wihrend der andere Teil noch weitere Umwandlungen
erfahrt, eventuell auch zu neuen Synthesen verwandt wird.
So z. B. fillt dem Kohlehydratkomplex, der vom Eiweissmolekiil ab-
gespalten wird, bei der Zuckerbildung des Diabetikers eine wichtige
Rolle zu. Den Anstoss zur Eiweisszersetzung, die sich sicherlich in
der lebenden Zelle selbst abspielt, gibt wahrscheinlich ein von dieser
geliefertes Ferment. Wenigstens glaubt man dies auf Grund der Er-
fahrungen, die man bei der Autolyse, d. 1. der bei aseptischem Stehen-
lassen toter Organe vor sich gehenden Selbstverdauung, gewonnen hat,
annehmen zu diirfen.

Das quantitativ bedeutendste Endprodukt des Eiweissstoffwechsels
ist der Harnstoff, welcher im Organismus aus kohlensaurem Am-
moniak ftiber das karbaminsaure Ammoniak gebildet wird. Als Bildungs-
stitte kommen in erster Linie die Leber, vielleicht noch die Muskeln
in Betracht. Die Umwandlung vollzieht sich durch Einwirkung eines
von der Leberzelle gebildeten Fermentes aus dem Rohmaterial, das der
Leber durch das Pfortaderblut zugefiihrt wird, Die tiigliche Harnstoff-
menge belduft sich auf etwa 20—26 gr.
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Die Harnsidure, welche man friiher als eine Vorstufe des Harn-
stoffes, zu dem sie {iber die Xanthinbasen weiter gespalten werden
sollte, ansah, hat sich nach den neuesten Forschungen als ein Purin-
derivat herausgestellt, Das Purin entsteht aus der Nuklein-
siure, dem Haupthestandteile der in den Zellkern en enthaltenen
Nukleoalbumine, hat die Zusammensetzung C,H,N, und wird durch
Oxydation zunichst in Hypoxanthin C;H,N,0, weiter in Xanthin
C;H,N,0, und Harnsiure C,H,N,O, iibergefithrt. Die Nuklein-
siure stammt z. T. aus den Kernsubstanzen der Zellen des lebenden
Organismus, welche im tiglichen Stoffverbrauch zugrunde gehen, zum
anderen Teile aus dem in der Nahrung enthaltenen Zellkernmaterial,
hat also eine endogene und eine exogene Quelle. Die endogene
Hamsiurebildung ist zweifellos die wichtigere und liefert den
hoheren Prozentsatz der produzierten Gesamtmenge. Die Bildung der
Harnsiure vollzieht sich, ebenso wie die des Harnstoffes, vorwiegend
in der Leber, vielleicht noch in der Milz und Thymus. Nicht
alle gebildete Harnstiure wird als solche ausgeschieden, vielmehr wird
ein Teil derselben im Korper, besonders in der Leber, ferner in den
Nieren und Muskeln, wieder zerstsrt: welche Endprodukte hierbei ge-
bildet werden, entzieht sich noch unserer Kenntnis. Das Tagesquantum
der ausgeschiedenen Harnsiure betrigt ca. 0,6 gr, wovon 0,3—0,4 gr
auf den endogenen Anteil entfillt.

Wihrend also die Harnsiure als Vorstufe des Harnstoffes nicht
mehr in Frage kommt, haben wir in dem Ammoniak eine solche
zweifellos zu erblicken. Aber nicht alles im Korper gebildete Ammoniak
wird in Harnstoff umgewandelt, vielmehr wird ein Teil desselben fiir
die Neutralisation der im Organismus entstehenden S#uren reserviert,
um die fixen Alkalien der Gewebe vor den Angriffen dieser Siuren zu
schiitzen, und wird als solches ausgeschieden. Je grisser die Menge
der zu neutralisierenden Siuren, um so grésser ist auch die Menge des
ausgeschiedenen Ammoniaks, die unter normalen Verhiiltnissen 0,5 bis
1,0 gr téglich betragen soll. Sie ist demnach gewissen Schwankungen
unterworfen und wird durch den Eiweissreichtum der Nahrung, der ja
zu reichlicher Bildung von Phosphor- und Schwefelsiure infolge des
Eiweisszerfalles fiihrt, und durch den Fettreichtum derselben betrichtlich
gesteigert. (Z. B. vermehrte Ausscheidung von Ammoniak beim Auf-
treten von Azeton, Azetessigsiure und p-Oxybuttersiiure bei Diabetes
mellitus.)

Von den iibrigen, durch den Eiweissabbau gebildeten Produkten
verdienen noch in erster Linie die Aminosiuren, die speziell im
pathologischen Stoffwechsel eine Rolle spielen, erwihnt zu werden. Sie
dienen beim Diabetes mellitus mit grosster Wahrscheinlichkeit als
Zuckerbildner, was fiir das Leucin, Glykokoll und Alanin sogar
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mit Sicherheit nachgewiesen ist. Das Kreatinin C,H;N,0, das
Anhydrid des Kreatins, wird in einer Tagesmenge von 0,2—1,5gr im Harne
ausgeschieden; seine Menge ist einmal abhiingig von dem genossenen
Fleischquantum, sodann aber auch von dem mehr oder weniger leb-
haften Stoffwechsel der Muskeln, als dessen Produkt es anzusehen ist.
Wir haben also auch fiir das Kreatinin, #hnlich wie fiir die Harnsture,

eine exogene Quelle in dem Fleische der Nahrung und eine endogene
Quelle.

Die Hippursiure C, Hy N O, haben wir bereits als gepaarte Saure,
entstanden aus Benzoesiure C, H;COOH und Glykokol CH,NH,COOH
durch Wasserabspaltung, kennen gelernt. Wihrend das Glykokoll als
Spaltungsprodukt der Eiweisskorper, speziell der leimgebenden Sub-
stanzen, immer im Organismus zu finden ist, wird die Benzoesiure vor-
wiegend aus den aromatischen Substanzen der pflanzlichen Nahrung,
zum kleineren Teile als Produkt der von Bakterien verursachten Darm-
fiulnis aus Eiweissen gebildet. Die Paarung beider Komponenten voll-
zieht sich in den Nieren. Als weitere Ergebnisse der im Darme statt-
findenden FEiweissfiulnis sind die in Paarung mit Schwefelsiure (als
Atherschwefelsiure), seltener mit Glykuronsiure, einem Abbauprodukte
der Kohlehydrate, im Harne ausgeschiedenen aromatischen Sub-
stanzen, wie Phenol C;H, OH, Kresol C;H,CH;OH, Indol CiH;N,
Skatol CgH, N zu nennen. Die Bildung der aromatischen Substanzen
erfolgt im Darme, wihrend ihre Paarung mit der Schwefelsiure, die
als Entgiftungsprozess der ausserordentlich giftigen Stoffe Phenol (Karbol-
siure), Kresol u. s. w. aufzufassen ist, in der Leber stattfindet. Die
Menge der ausgeschiedenen Atherschwefelsiuren, deren wichtigsten und
in jedem Harne wenigstens in Spuren nachweisbaren Reprisentanten
das Indikan CyH,NKSO, (= indoxylschwefelsaures Kali, entstanden
aus Indoxyl, dem Oxydationsprodukte des Indol) darstellt, ist also einmal
abhiingig von der Menge der im Darme gebildeten, sodann aber auch
der vom Darme aus resorbierten Fiulnisprodukte; sie erfihrt durch
eiweiss- und fettreiche Nahrung eine Steigerung, wihrend sie durch die
Kohlehydrate derselben nicht beeinflusst wird.

Es bliebe uns noch iibrig, das Schicksal des aus dem Eiweiss-
molekiile sowohl des Nahrungs- wie des Organeiweisses stammenden
Schwefels zu verfolgen. Seine Ausscheidung ist dem Eiweissumsatz
proportional und erfolgt durch die Nieren 1.in Form von schwefel-
sauren Salzen, 2, in Form der genannten Atherschwefelsiuren und 3. in
geringer Menge als ,neutraler Schwefel*, d. h. in Gestalt organischer
Verbindungen. Von diesen gewinnt unter pathologischen Verhéltnissen
bei der Cystinurie das Cystin C; H;,N,S,0, gewisse Bedeutung, wiihrend
im normalen Organismus der neutrale Schwefel in manchen Organen wie
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Muskeln, Nieren, Lungen als Taurin = Amidoithylsulfounsiiure C, H; N SO,
bezw. Taurocholsiure anzutreffen ist.

Die Oxalsiure COOHCOOH steht zu den Eiweisskorpern in
gewissen Beziehungen, wenigstens wird sie zum Teil aus solchen im
Organismus gehildet und zwar aus dem Nukleoalbumin, dem Kreatin
und dem Glykokoll, zum anderen Teile wird sie in den Gemiisen der
Nahrung, besonders im Spinat, ferner im Obst, Tee, Kakao aufgenommen.
Der grosste Anteil der Nahrungsoxalsiure bezw. des oxalsauren Kalkes
wird im Darme durch Bakterien und Fermente oder nach der Resorption
in der Leber zersetzt, der Rest als oxalsaurer Kalk durch die Nieren
aus dem Korper entfernt.

y. Gesamtumsatz der Kiweisskirper.

Das dem Korper zugefiihrte und in der geschilderten Weise um-
gearbeitete Nahrungseiweiss wird nun in erster Linle zum Ersatz
des im Organismus zugrunde gegangenen Organeiweisses
verwandt. BErst das iitber diese Erhaltungsmenge hinausgehende Plus
von Eiweiss kann zum Eiweissansatz dienen. Wird die Er-
haltungsmenge in der Nahrung nicht geboten, so wird das im Stoff-
wechsel zersetzte Organeiweiss nicht ausreichend ersetzt werden kionnen,
es wird zu einem Kiweissverlust des Korpers kommen, was sich dadurch
zu erkennen gibt, dass mehr Stickstoff im Harne ausgeschieden wird,
als dem im zugefithrten Nahrungseiweiss. enthaltenen Stickstoffe ent-
spricht.

Die Eiweissmenge, die man zur Erzielung des Eiweissgleich-
gewichtes aufnehmen muss, ist individuell verschieden und ist noch von
einer Reihe anderer Faktore abhingig. Nach der lange giiltigen Voit-
schen Forderung sollte 1,5 gr Eiweiss pro Kilogramm Korpergewicht
notwendig sein, das wiren also fiir einen Erwachsenen von 75 kg
112,56 gr Kiweiss. Diese Mindestmenge ist aber, wie sich nach
neueren Forschungen herausgestellt hat, zu hoch gegriffen und wird
jetzt allgemein auf etwa 70—-75 gr, unter die man fiir lingere
Zeit ohne Schidigung des Eiweissbestandes nicht hin-
unter gehen darf, angenommen. Sie variiert ja nach dem Gehalte
der Nahrung an leimgebender Substanz, an Kohlehydraten
und Fetten, die imstande sind, den Eiweissumsatz im Korper ein-
zuschriinken und deshalb als Eiweisssparmittel bezeichnet werden.
Wihrend aber fiir gewshnlich die Fette einen hsheren kalorischen Wert
besitzen als die Kohlehydrate (im Verhiltnis 2,27 1), sind diese in ihrer
eiweisssparenden Figenschaft den Fetten iiberlegen.

) Ein Eiweissansatz hoheren Grades wird durch einfache
Uberernihrung nur schwer zu erzielen sein, da der Korper der Be-
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wiiltigung der hierzu nétigen enormen Kiweissmengen kaum gewachsen
ist. Bin wichtiges Hilfsmittel zur Erreichung dieses Zieles stellt die
Muskelarbeit dar, da der arbeitende Muskel gierig Eiweiss an sich
zieht und zwar mehr, als dem durch die vermehrte Muskelarbeit er-
hohten Zerfall von Eiweiss entspricht, was durch die Hyperthrophie des
kriiftig arbeitenden Muskels ja auch deutlich zum Ausdruck kommt.

b. Die Kohlehydrate.
a. Verdauung und Resorption der Kohlehydrate.

Die Kohlehydrate der Nahrung werden, soweit sie nicht selbst
Monosaccharide sind, die ohne weitere Verdnderung re-
sorbiert werden, simtlich durch die Verdauung in solche verwandelt,
ehe sie zur Resorption gelangen. Diese Umwandlung beginnt bereits
i der Mundhohle und vollzieht sich unter dem Einflusse des Ptyalins
des Speichels, dem sich im Darme noch das invertierende Ferment des
Pankreassekretes zugesellt. So entsteht aus den Polysacchariden
zunichst Erythrodextrin (das sich mit Jod rot firbt), dann Achroo-
dextrin, Isomaltose und schlieslich Maltose, ein Disaccharid.
Da das Ptyalin nur in alkalischer Losung wirksam ist, so verliert es
im Magen seine Wirksamkeit, um erst im Darme, nachdem der Speise-
brei durch den Zufluss der alkalischen Sekrete die saure Reaktion ein-
geblisst hat, im Verein mit dem Pankreasfermente die Umwandlung im
Maltose zu Ende zu fihren. Diese wird zum geringsten Teile als solche
resorbiert, zum iiberwiegenden Teile dagegen ebenso wie alle anderen
mit der Nahrung aufgenommenen Disaccharide (Rohrzucker, Milch-
zucker) durch das internierende Ferment des Darmsaftes in Dextrose
iibergefithrt und dann erst in das Pfortaderblut aufgenommen, um
der Leber zugefithrt zu werden, die gewissermaBien eine Vorrats-
kammer des Organismus fir die Kohlehydrate, die nicht
sofort im Stoffwechsel des Kérpers gebraucht werden, darstellt und fiir
die gleichmiiige, von der Zeit der Nahrungsaufnahme unabhiingige
Versorgung der Organe mit dem wichtigen Brennmateriale sorgt. Neben
der Leber haben wir noch die Muskeln als Kohlehydratspeicher
anzusehen.

3. Bildung des Glykogens, seine Quellen und seine Verwendung.

Beide Organe sammeln die ihnen zugefiihrten Kohlehydrate nicht
in der Form, in der sie ihnen vom Blute dargeboten werden, also als
Traubenzucker auf, sondern verwandeln diesen in sein Anhydrid, das
Glykogen (C,H,,0;). Der Teil der Maltose, der im Darme der
Invertierung in Dextrose entgeht und als Disaccharid resorbiert wird,
muss zu seiner ﬁberfﬁhrung in Glykogen erst in Traubenzucker um-
gewandelt werden, was durch ein im Blute enthaltenes zuckerspaltendes

Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten. 2
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Ferment geschieht. Die Pentosen kommen als Glykogenbildner nicht
in Betracht.

‘Wenn nun Kohlehydrate im Stoffwechsel gebraucht werden, so
werden sie nicht als Glykogen aus den Vorratskammern entnommen und
den Geweben zugefithrt, um zu Wasser und Kohlenstiure verbrannt zu
werden, sondern sie werden fiir diesen Transport erst wieder in Zucker
(Traubenzucker — Jekorin) umgewandelt durch die Einwirkung eines
in der Leberzelle sowohl wie im Blute und in der Lymphe enthaltenen
diastatischen Fermentes. Auch das Muskelglykogen hat, ehe es im
Muskel bei der Arbeit desselben verbrannt wird, diese Umwandlungen
an Ort und Stelle durchzumachen.

Ob neben den Kohlehydraten auch die Eiweissstoffe und Fette
an der Glykogenbildung im Kéorper teilnehmen, ist eine
heissumstrittene, aber noch immer nicht einwandsfrei geléste Frage. Fiir
die erste Moglichkeit sprechen vor allen Dingen die Erfahrungen, die
man an pathologischen Fillen gesammelt hat. So z. B. scheidet der
schwere Diabetiker auch bei ausschliesslicher Fett-Eiweisserniihrung
grosse Quantititen Zucker aus, welche von der Menge des zugefiihrten
Eiweisses direkt abhiingig sind und dieser analoge Schwankungen auf-
weisen. Fiir die Zuckerbildung kommen zuniichst die priformierten
Kohlehydratkomponenten des Eiweissmolekiles, die Glukosamine, in
Betracht, die beim Abbau desselben abgespalten werden; sodann aber
hat man in den Aminosiuren Glykogenbildner anzusprechen. Fiir das
Alanin, Glykokoll und Leucin ist diese Umwandlung erwiesen, welche
sich im Organismus itber die Milchsiure (C, H; 0, = CH; CHOH COOH)
vollzieht,

Wesentlichunwahrscheinlicherist die Zuckerbildung
aus Fett. Wenn auch im chemischen Experimente die Uberfiihrung
des Glyzerins, bekanntlich eines Bestandteiles der Fette, in Glyzerose
und weiter in Dextrose gelingt, so hat diese Entstehungsmoglichkeit
doch wenig praktische Bedeutung. Denu es wiirden ganz gewaltige
Quantititen Fett, das nur 9°/, Glyzerin enthilt, zur Bildung kleiner
Zuckermengen erforderlich sein, zumal erst 2 Molekiile Glyzerin C,H, (OH),
ein Molekill Dextrose C;H,, O, ergeben, und wiirden hierbei enorme
Mengen von Fettsiuren frei werden, von denen indes im Harne auch
des schweren Diabetikers nichts nachzuweisen ist.

c. Die Fette.
a. Verdawung und Resorption der Fette.

Wiihrend Eiweiss und Kohlehydrate, wie wir sahen, durch die
Verdauung aus der unldslichen in die 1osliche Form tibergefithrt werden,
werden die Fette fiir die Resorption in eine feine Emulsion umgewandelt,
die im Diinndarme durch das Steapsin, das Im Pankreassekrete ent-



Allgemeiner Teil. 19

haltene fettspaltende Ferment, gebildet wird. Die schwer schmelzbaren
Fette entgehen meist dieser Umbildung und werden grosstenteils unaus-
genutzt in den Fices wieder ausgeschieden. Die fliissigen und leicht
schmelzbaren Fette miissen zum, Zwecke der Emulsionierung zu-
niichst gewisse Vorbereitungen erfahren, woran die Galle einen hervor-
ragenden Anteil nimmt. Die durch das Pankreasferment abgespaltenen
Fettsduren verbinden sich z. T. mit dem Alkali der gallensauren Salze
und des Darm- und Pankreassekretes zu Seifen, welche die Bildung
einer moglichst feinen und haltbaren Emulsion befordern. In dieser
Form wird nun das Fett von den Zellen der Darmzottenschleimhaut
vermittelst protoplasmatischer Bewegungen, die durch den Reiz der Galle
ausgelost werden, aufgenommen. Aber schon in den Epithelien ver-
binden sich Fettsiuren und Seifen mit dem Glyzerin wieder zu Neutral-
fetten, um als solche durch die Lymphgefisse tiber den Ductus thoracicus
dem Blute, in dem sie wahrscheinlich durch das Lecithin in Ldsung
gehalten werden, und durch dieses den Organen zugefiihrt zu werden,
Soweit sie nun nicht sofort der Verbrennung anheimfallen, werden sie
dhnlich den resorbierten Kohlehydraten an gewissen Plitzen, vorwiegend
im Unterhautzellgewebe, sodann auch in den Peritoneal-
falten aufgestapelt, um von hier aus, je nach Bedarf, zur Ver-
wendung zu kommen, In manchen Fillen wird auch die Leber als
Vorratskammer mit verwandt, aber meist nur vortibergehend, fast nie
davernd und nur dann, wenn es zu einem Schwunde von Glykogen,
welches das erste Anrecht auf die Leberzelle besitzt, gekommen ist.

Dagegen wird in einer mit Glykogen gefiillten Leberzelle Fett niemals
angetroffen.

3. Bildung des Kirperfeites, seine Quellen und seine Verwendung.

Nun haben wir aber in dem Fette der Nahrung nicht die
einzige Quelle der Fettbildung im Kérper zu erblicken; viel-
mehr kommen auch die Kohlehydrate als sogar sehr ergiebige
Fettbildner zweifellos in Betracht, und zwar sind es wohl nicht nur
diejenigen Kohlehydrate, die als solche mit der Nahrung aufgenommen
werden, sondern auch die im Eiweissmolekil enthaltenen N -freien
Komplexe, die wir als so eminent wichtige Faktoren fiir verschiedene
Stoffwechselvorgiinge schon wiederholt kennen gelernt haben.

Werden dem Korper dauernd mehr Fettbildner zugefiihrt, als er
zu zersetzen imstande ist, so wird eine andauernde Uberfiillung der
Fettdepots die unausbleibliche Folge sein. Bei dieser Anfettung ersetzen
sich Fette und Kohlehydrate nicht im Verhiltnisse ihres kalorischen
Wertes (wie 4,1:9,3), sondern die Fette sind den Kohlehydraten iiber-
legen, da einmal diese erst in Fette umgewandelt werden miissen, was
Arbeit und somit Brennmaterial erfordert, andererseits aber schon ihre

2*
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Verdauung viel schwieriger und arbeitsreicher sich gestaltet als die
der Fette.
». Bildung der Acetonkirper und ilire Quellen.

Bei einer Reihe krankhafter Prozesse kommt es nicht zu einer
volligen Verbrennung des Fettes, sowohl des Nahrungs- wie des Korper-
fettes, zu Wasser und Kohlensiure, sondern infolge unzureichender
Oxydation zur Bildung der sogenannten Acetonkdrper,
die dann im Harne ausgeschieden werden. Als Muttersubstanz derselben
gilt die 8-Oxybuttersiure CH;CHOHCH,COOH, welche durch
Oxydation in die Acetessigsidure CH,COCH,COOH ibergeht, die
sich wieder in Aceton und Kohlensiiure zersetzt: CH,COCH, -} CO,.
Ob, wie von manchen gerade in neuester Zeit wieder angenommen
wird, auch die Eiweisskorper eine Quelle der Acetonkdrper abgeben,
ist nicht erwiesen. Dagegen haben die Kohlehydrate einen allseitig
anerkannten Einfluss auf die Bildung derselben. Gerade ihr Mangel
oder giinzliches Fehlen bewirkt bezw. steigert die Acetonurie, withrend
reichliche Kohlehydratzufuhr dieselbe wieder zum Schwinden bringen
kann. Zum Verstindnis dieser Erscheinung haben wir anzunehmen,
dass durch die Verbrennung ausreichender Kohlehydratmengen Fett vor
Zerfall geschiitzt wird und somit kein Material vorhanden ist, aus dem
Acetonkorper sich bilden kénnen. Werden dagegen, wie beim schweren
Diabetes, die Kohlehydrate nicht ausgenutzt, oder werden sie bei strenger
Diabetesdiit giinzlich entzogen, so wird der Korper sein anderes Brenn-
material, die Fette, angreifen, durch dessen iiber die Norm vermehrte
Einschmelzung in Verbindung mit der krankhaften Herabsetzung der
oxydativen Prozesse die Vorbedingung fiir die Acetonbildung gegeben
ist. Und zwar sind es die Fettsduren, die das fir dieselbe
geeignete Material abgeben. Als Bildungsstitte haben wir nach
dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse wohl den Magendarmkanal an-
zusehen, doch ist es nicht unwahrscheinlich, dass die Acetonkirper-
bildung an ein bestimmtes Organ iiberhaupt nicht gebunden ist.

Ausser dem Diabetes konnen noch einige andere Krankheiten, die
mit hochgradigem Zerfall von Korpereiweiss und einer Einschmelzung
von Fett einhergehen, zu Acetonurie fithren: hohes Fieber, schwere
Aniimien und Kachexien, rapid verlaufende Phthise, Vergiftungen be-
sonders mit Phosphor, Inanition u. a. m. Ungeniigende Kohlehydrat-
zufuhr ist aber auch in diesen Fiillen eine notwendige Vorbedingung.

d. Das Wasser.
Das Wasser, das wir mit der Nahrung aufnehmen, wird als solches
von dem Korper wieder ausgeschieden, zum grossten Teile (ca. 659/,)

durch die Nieren, sodann durch die Haut (ca. 229/), durch die Lungen-
schleimhaut als Wasserdampf (ca. 10°/)) und dureh den Darmkanal in
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den Fices (ca. 3°/). Die durchschnittliche Tagesmenge betrigt etwa
3000 cem. Vermehrte Wasserzufuhr hat auf die Stoffwechsel-
vorgiinge nur wenig Einfluss. Dagegen wirkt Wasserentziehung
auf den Eiweissumsatz fordernd ein, wihrend sie die Fettzersetzung im
Organismus unbeeinflusst lisst, was fiir die Therapie der Fettsucht zu
beriicksichtigen ist. Allerdings kommt dem Fettreichtum des Kérpers
elne gewisse Bedeutung insofern zu, als von ithm die Grisse der durch
Wasserentziehung bedingten Eiweisseinschmelzung abhingig ist: diese
ist um so sparsamer, je fettreicher das Indiviluum, Die Steigerung
des Eiweisszerfalles haben wir uns wohl so zu erkliren, dass infolge
der Wasserverarmung die prozentuale Zusammensetzung der einzelnen
Organgewebe sich dndert. Vielleicht ist auch deren mangelhafte Durch-
splilung und ungentigende Siuberung von giftig wirkenden Stoffwechsel-
produkten fiir die vermehrte Eiweisseinschmelzung verantwortlich zu

machen.
e. Die Salze.

a. Allgemeine Bedeutung der Salze.

Eine ausserordentlich wichtige Rolle im Ablaufe der Stoffwechsel-
vorginge fillt den Salzen zu, die zwar nicht als Kraftquellen dienen,
wohl aber fiir den Stoffersatz unumginglich notwendig sind.
Villige Entziehung der Salze in der Nahrung hat alsbald den Tod des
Individuums zur Folge. Im Organismus sind die Salze in 2 Formen
enthalten, einmal in fester organischer Verbindung mit dem Zelleiweiss,
sodann in anorganischer Form, in den Gewebssiiften gelost. Da sie in
der erstgenannten Form einen integrierenden Bestandteil des
Zelleiweisses bilden, so wird ein Stoffersatz ohne ithre Anwesenheit
nicht moglich sein. Nicht geringer ist aber die Bedeutung der gelssten
Salze. Wir wissen, dass der ungestdrte Fortgang der Verdauungs-
vorginge an einen bestimmten Salzgehalt der Sekrete gekniipft ist, dass
der Magensaft bei Mangel an Chloriden an Salzsiure verarmt, dass die
Kohlehydratverdauung nur bei stark alkalischer Reaktion des Pankreas-
und Diinndarmsekretes zu Fnde gefithrt werden kann. Sodann aber
haben die Salze regulierend auf die Konzentration der
einzelnen Gewebssifte einzuwirken; sie haben dieselbe mit
dem Salzgehalte des Blutes in Einklang zu bringen urd so fiir den
geregelten Ablauf der osmotischen Vorginge im K&rper zu sorgen.
Zwei Fliissigkeiten von verschiedenem osmotischem Drucke suchen diesen
bekanntlich selbst durch eine trennende Membran hindurch auszugleichen.
Der osmotische Druck einer Fliissigkeit entspricht nun ihrer molekuliren
Konzentration. Diese wird aber einmal durch Vermehrung der Molekiile,
wie sie im Stoffwechsel durch die dauernd stattfindende Zerlegung hoch
konstituierter Molekille in kleinere Molekiilgruppen sich vollzieht.
andererseits durch Entziehung von Wasser aus der betreffenden Salz-
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losung, was im Organismus durch die Wasserdampfabgabe seitens der
Lunge und Haut bewirkt wird, gesteigert, durch vermehrte Abgabe
fester Molekiile, wie bei der Sekretion des Harnes, dagegen verringert.
Wir sehen also, dass an den verschiedenen Stellen des Kérpers fort-
withrend eine Anderung in der molekuliren Konzentration der Lymph-.
Gewebs- und Zellflissigkeiten sowohl zu einander als auch zum Blute
statthat und dass somit die osmotischen Verhéltnisse im Organismus
eine schwere Erschiitterung ihres Gleichgewichtes erleiden miissen, wenn
die Salze in ungeniigender Menge vorhanden sind und daher ihren
regulatorischen Einfluss auf den Ausgleich dieser Stérungen nicht ent-
falten konnen. Diesen Einfluss verdanken sie ihrer guten Loslichkeit,
ihrer Idhigkeit, sich in Ionen zu spalten und so die Zahl der Molekiile
beliebig zu vermehren und ihrem Diffusionsvermégen, das sie befithigt,
auch Membranen zu durchwandern und da verbessernd einzugreifen, wo
der Salzgehalt unter die Norm gesunken ist.

B. Verwendung der einzelnen Salze im Stoffiechsel.

Die wichtigste Rolle von allen Salzen fillt dem Kochsalz zu,
das wir auch in iberwiegender Menge mit der Nahrung zu uns nehmen
und in weitester Verbreitung im Organismus vorfinden. Unser Koch-
salzbediirfnis ist bei vegetabilischer Ernihrung entschieden grisser als
bei animalischer Kost, da die Pflanzen arm an gelésten anorganischen
Salzen sind, dagegen die Mehrzahl der Mineralstoffe organisch gebunden
enthalten; bei gemischter Kost betrigt es fiir den Erwachsenen etwa
15—16 gr, welche zum grossten Teile im Urin wieder ausgeschieden
werden. Ausreichende Kochsalzzufuhr setzt den Eiweissumsatz herab,
der durch Kochsalzentziehung eine Steigerung erfithrt. Das Kochsalz
ist also als Eiweisssparmittel anzusehen, withrend es den Fettumsatz
unbeeinflusst lisst. Bei salzarmer Nahrung verarmt der Harn sehr bald
an Salzen, sobald niimlich der Kochsalziiberschuss ausgeschieden ist. Den
gegen die Norm nur wenig verringerten Rest, der nach der Ausscheidung
dieses Uberschusses zuriickbleibt, hilt der Organismus dagegen im Blute
und in den Geweben fest und passt sich in der Ausscheidung der ver-
minderten Zufuhr genau an.

Den zum Aufbau der Zelle notwendigen Phosphor nehmen wir
teils in anorganischen. teils in organischen Verbindungen auf. Die
organischen Phosphorverbindungen, die sowohl im Eiweiss als im Fett
bezw. in dem ihm nahestehenden Lecithin (des Eidotters, der Hirn-
substanz) enthalten sind, sind wegen ihrer leichteren Resorption und
Assimilation den anorganischen Phosphaten, die nur in sehr geringem
Mafe ausgenutzt werden, bei weitem tiberlegen. Die erforderliche Tages-
menge an Phosphorverbindungen bleibt hinter der des Kochsalzes weit
zuriick und schwankt zwischen 1 und 2 gr Phosphaten.
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Noch geringer ist der Bedarf des Erwachsenen an Kalk, der auf
0,75 gr berechnet wird. Dagegen hat das wachsende Kind ein unver-
hiltnisméBig hoheres Kalkbediirfnis, das im ersten Lebensjahre 0,5 gr
tiglich betriigt, weil der Kalk zum Aufbau des Knochens gebracht
wird. Die in vegetabilischer Nahrung zugefiihrten Kalksalze werden
schlechter ausgenutzt als die der animalischen, bei der ein grésserer
Teil derselben durch den Harn ausgeschieden wird, wihrend bei jener
nur ein minimaler Teil diesen Weg wiihlt und die Hauptmasse des auf-
genommenen Kalkes den Kérper durch den Darm wieder verlisst.

Die Zufuhr von Eisen ist fiir den Organismus von ausserordent-
licher Wichtigkeit, da es zur Hamoglobinbereitung notwendig ist. Wir
nehmen es mit der Nahrung vorwiegend in organischen Verbindungen,
die wohl leichter als anorganische resorbiert werden, auf, und zwar
besonders in den Nukleoalbuminen des Eidotters, in Gemiisen (Spinat,
Spargel, Riiben), im Fleische, und hilden aus den einfachen Kisen-
verbindungen durch synthetische Vorginge das Hidmoglobin. Da die
Milch seltsamerweise sehr eisenarm 1st (in 1000 ccm Frauenmilch sind
nur 3—4 mgr. Kisen enthalten), so nimmt der Siugling sehr wenig
Eisen zu sich. Diese auifallende Tatsache klirt sich indes dadurch
auf, dass Neugeborene einen grossen Vorrat von Kisen bei der Geburt
mitbekommen, den sie schon vor der Geburt in ihrem Organismus auf-
gestapelt haben und wihrend der Siuglingsperiode allmiblich auf-
brauchen.

f. Der Alkohol.

Noch einige Worte iiber den Wert des Alkoholes im Haushalte
des Organismus. Da Alkohol ein gutes Brennmaterial darstellt, das
sehr ausgiebig bis auf wenige Prozent zu Kohlensiure und Wasser ver-
brannt wird und dabel eine Verbrennungswirme von 7 Kalorien ent-
faltet, die allerdings dem Korper nicht vollstindig zugute kommen, so
ist er imstande, durch seine eigene Verbrennung Fett und Kohlehydrate
vor der Oxydation zu schiitzen. Dagegen wirkt er auf Eiweiss
zunfichst toxisch und steigert daher dessen Zerfall. FErst
mit zunehmender Gewthnung hort diese eiweissschidigende Wirkung
auf, um schliesslich sogar einer eiweisssparenden Platz zu machen. Aber
dennoch wird man den Alkohol nicht als Nihrmaterial ansprechen
diirfen, da zu Anfang die toxische Wirkung vorherrscht und die spiitere
Gewohnung an ihn meist mit schweren Schidigungen lebenswichtiger
Organe verknlipft ist, die seine Wirkung als Ersparnismittel bei weitem
fiberwiegen. Als Genussmittel mag er seine Geltung behalten, als
medikamentdses Mittel wird er sogar bisweilen notwendig sich zeigen,
als Nahrungsmittel aber hat er keine Kxistenzberech-
tigung.
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5. Der Gesamtstoffwechsel und die ihn beeinflnssenden Faktoren.

Die oxydativen Vorgéinge im Organismns verlaufen nun
nicht bei allen Individuen und zu allen Zeiten gleichmiifiig, sie sind
vielmehr von mannigfachen, teils 1m Organismus, teils in
der Umgebung gelegenen Faktoren abhingig. Zunichst
spielt das Lebensalter eine Rolle: Der Stoffumsatz ist in der Jugend
gesteigert, im hoheren Alter herabgesetzt. Er ist ferner von der Menge
und Auswahl der Nahrung beeinflusst; auch die Temperatur der Um-
gebung iibt eine Wirkung auf den Gesamtverbrauch aus und zwar
Wirmesteigerung im Sinne einer Erhohung, Das gleiche Ergebnis hat
der EKinfluss des Hohenklimas, dem das Seeklima i#hnlich ist. Man
findet im Hochgebirge die Oxydationprozesse im Vergleich zu denen in
der Ebene bisweilen um das Doppelte gesteigert und zwar ausschliesslich
auf Kosten der N-freien Substanzen, der Fette wund Kchlehydrate,
wihrend das Korpereiweiss unbeteiligt bleibt oder sogar eine Zunahme
erfihrt.  Dieser Umstand lisst daher das Hohenklima zur Behandlung
der Fettsucht und der Anéimien besonders wertvoll erscheinen.

Einer der den Stoffwechsel am intensivsten anregenden und
steigernden Faktoren ist die Muskelarbeit. Das dieselbe erzeugende
Brennmaterial geben auch hier die stickstofifreien Substanzen al und
zwar in erster Linie die Fette und Kohlehydrate, sodann aber auch der
N-lose Komplex des Eiweissmolekiiles, der zu diesem Zwecke abgespalten
wird, withrend der N-haltige Rest wieder zu neuen Synthesen, ev. zum
Aufbau von Eiweiss weitere Verwendung findet. Neben diesem partiellen
Abbau kann aber die Muskelarbeit auch wohl einmal indirekt zur vélligen
Einschmelzung von Eiweissmaterial fithren, indem nimlich durch sie
mehr stickstofffreie Substanzen als in der Ruhe umgesetzt werden und
infolge ihres Mehrverbrauches weniger Eiweiss als unter normalen Ver-
hiltnissen gespart wird.

Uns sind im Organismus noch 2 driisige Organe bekannt, deren
Sekrete einmal fiir die weitere Spaltung und Entgiftung einiger im
Stoffwechsel entstandener Abbauprodukte notwendig sind, sodann aber
auch einen gewaltigen Einfluss auf den Gesamtumsatz ausiiben: die
Schilddriise und die Ovarien. Wir wissen z. B. schon lidngst
aus klinischen Erfahrungen, dass der Wegfall der Sexualfunktion, sei
es im Klimaterium, sei es nach Kastration, hiufig den Anlass zur Ent-
wicklung einer Fettsucht gibt, und experimentelle Untersuchungen er-
geben uns ein #hnliches Resultat: eine betriichtliche Reduktion des
Gaswechsels als Ausdruck des verminderten Gesamtumsatzes, der durch
Verabreichung von Ovarienextrakt wieder auf die normale Hohe
gebracht werden kann. In gleicher Weise erleben wir unter dem Ein-
flusse von per os zugefihrtem Schilddriisenextrakte in Fillen
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verminderter oder aufgehobener Funktionsfihigkeit der Schilddriise, wie
beim Myxddem, aber auch bei gesundem Organe eine gewaltige
Steigerung der oxydativen Prozesse, die zu der weitverbreiteten An-
wendung der Schilddriisenpriparate als Entfettungsmittel gefithrt haben.
Dieser stehen indess gewichtige Bedenken entgegen, da die Ver-
mehrung des Gesamtstoffverbrauchesnicht nur aufKosten
des Fettes erfolgt, sondern auch zu einer vermehrten Ein-
schmelzung von BEiweiss fithrt. Dieser Nachteil haftet zwar den
Ovarienextrakten nicht an, dafiir sind sie aber bel Gesunden unwirksam
und erweisen sich nur nach Wegfall der Sexualfunktion, nach Kastration
oder im Klimakterium, als Férderer der Oxydation. Mit allen diesen

Fragen werden wir uns an passender Stelle noch ausfithrlicher zu be-
schaftigen haben.
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II. Spezieller Teil.

Die Stoffwechselerkrankungen.

Leichte Storungen im Ablaufe des Stoffwechsels sind hiiufig, pflegen
aber, wie wir z. B. von der alimentiiren Glykosurie her wissen, schnell
und ohne Schiidigung voriiberzugehen, da der menschliche Organismus
infolge seines geradezu wunderbaren Anpassungsvermdogens bestrebt ist,
die Folgen gestorter Organfunktionen wieder auszugleichen. Erst dann,
wenn diese Storungen dauernd bestehen bleiben und nachhaltige Ver-
inderungen im Korper hervorrufen, kann man von einer Stoffwechsel-
erkrankung sprechen. Bei der Zugrundelegung der im allgemeinen
Teile gegebenen Definition des Stoffwechsels werden wir den Begrift
der Stoffwechselerkrankungen allerdings wesentlich weiter fassen miissen,
als es bis vor kurzem noch gebriulich war, wo man mit Gicht, Fett-
sucht, Diabetes die eigentlichen Stoffwechselerkrankungen erschopft zu
haben glaubte. Vielmehr sind auch die anderen Erscheinungsformen
der harnsauren Diathese, welche die Ursache der Steinleiden und einer
grossen Zahl ,rheumatischer Erkrankungen* abgibt, ferner die Blut-
krankheiten und die hiimorrhagischen Diathesen, die durch Anomalien
der inneren Sekretion hervorgerufenen Krankheiten, die von manchen
noch heute den Neurosen zugerechnet werden, niimlich der Morbus
Basedowii, das Myxddem, die Akromegalic und der Morbus Addisonii,
sodann die Skrophulose, Rhachitis, Osteomalacie und manche andere
als Stoffwechselerkrankungen aufzufassen. Diesen im weiteren Sinne
konnte man eventuell noch die Krankheiten des Magendarmkanals und
der die Verdauungssiifte sezernierenden Driisen, bei denen es zu un-
geniigender Verdauung und Resorption kommt, und die Erkrankungen
der Exkretionsorgane, die mit verminderter Ausscheidung von Stoff-
wechselprodukten einhergehen, wie z. B. die Nierenentziindung, hinzu-
rechnen; doch handelt es sich hier um sekundire Stoffwechselstorungen,
die in einer primiren Erkrankung anderer Organe ihren Grund haben.
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1. Der Diabetes mellitus.
1. Die Zuckerbildung und ihre Quellen.

Der Diabetes beruht auf einer dauernden Stérung der
Kohlehydratverwertung im Organismus. Um das Verstindnis
der in ihrer Entstehung noch immer etwas dunklen Krankheit zu er-
leichtern, ist es erforderlich, auf die Zuckerbildung im menschlichen
Koérper genauer einzugehen. Die Hauptquelle derselben stellen die
Kohlehydrate der Nahrung mit wenigen Ausnahmen dar. Wir wissen,
dass diese durch die Verdauungsprozesse aus den komplizierten Ver-
bindungen, den Di- und Polysacchariden, in einfache Monosaccha-~
ride, und zwar in die Dextrose tiibergefihrt und als solche durch
Resorption in das Pfortaderblut aufgenommen werden. FEin Teil des
resorbierten Traubenzuckers fillt nun der sofortigen Verbrennung in
den Organgeweben zu Kohlensiiure und Wasser zum Zwecke der Arbeits-
und Wirmeproduktion anheim, der grossere Teil dagegen wird in be-
stimmten Depots im Organismus aufgespeichert, um von ihnen aus erst
im Falle des Bedarfes an den Ort und zu dem Organe ihrer jeweiligen
Verwendung durch das Blut transportiert zu werden. Als solche Vor-
ratskammern dienen die Leber und die Muskeln. Beide Organe
sind nun aber nicht befihigt, die Kohlehydrate als Traubenzucker auf-
zuspeichern, sondern sie nehmen zunichst seine Umwandlung in das
Glykogen, das Anhydrid der Dextrose, vor. Wenn nun die einzelnen
Organe kohlehydrathungrig sind und der Leber ihr Bediirfnis durch be-
stimmte Reize iibermittelt haben, so gibt sie aus ithrem Glykogenvorrat
das notwendige Quantum ab. Dieses wird aber nieht als solches durch
die Blutbahn transportiert, sondern zu diesem Transporte erst wieder
in Zucker umgewandelt, was in der Leber durch ein in der Leberzelle
bezw. dem Blute und der Lymphe enthaltenes Ferment bewirkt wird.

Welcher Art dieser Blutzucker ist, ist nicht mit Sicherheit
festgestellt. Unbestritten ist, dass er in girfihigem Zustande im Blute
kreist, also dem Traubenzucker ausserordentlich nahe steht.
Manche denken an eine Verbindung mit Fett, andere mit Eiweiss,
wieder andere vermuten, dass alles Glykogenin Jek orin, eine lecithin-
haltige Verbindung des Traubenzuckers, die konstant im Blute nach-
weisbar ist, umgewandelt wird. Auch das Muskelglykogen hat die Um-
wandlung in Zucker durchzumachen, ehe es zur Verbrennung im Muskel
verwandt wird,

Nicht alle Kohlehydrate sind Glykogenbildner; die
Pentosen, d. s. die 5-atomigen Kohlenstoffverbindungen, kommen als
solche nicht in Betracht, sondern nur die 6 C-Atome, bezw. deren
Vielfaches enthaltenden Mono- bezw. Polysaccharide. Aber auch
diese sind, wie hier vorweg genommen sein mag, nach dem Grade ihrer
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zuckerbildenden Eigenschaften untereinander verschieden. Am un-
giinstigsten fiir den Diabetiker, weil er sie am schlechtesten verwerten
kann, wirken Traubenzucker, Stirke, Maltose, wihrend Rohrzucker,
Milchzucker und Fruchtzucker (Livulose), ferner Mannit und Inosit
schon besser vertragen werden. Glyzerose, aus Glyzerin gewonnener
Zucker, wird auch vom Zuckerkranken sehr gut ausgenutzt.

Neben den Kohlehydraten haben wir aber noch eine weitere
(uelle fiir die Glykogenbildung in den Eiweisskdrpern an-
zuerkennen. Wie wir erfahren haben, enthalten die meisten derselben
(ausgenommen sind das Kasein, Vitellin und die Gelatine) im Eiweiss-
molekiil priformierte Kohlehydratkomponenten: neben
den fiir die Glykogenbildung nicht in Frage kommenden Pentosen vor
allen die Glukosamine, die beim KEiweissabbau abgespalten werden. Da
aber ihre Menge viel zu gering ist, um die Gesamtmenge des beim
schweren Diabetes produzierten Zuckers erkliren zu kénnen, da ferner
gerade nach Kasein betriichtliche Zuckerausscheidung beobachtet wird,
so hat man nach weiteren Moglichkeiten geforscht und unter den
Aminosiuren, die einen wesentlichen Bestandteil des Eiweissmole-
kiiles ausmachen, ausserordentlich ergiebige Zuckerbildner kennen ge-
lernt. Fiir das Leucin, Alanin und Glykokoll kann diese Annahme als
gesichert gelten. Ihre Umwandlung in Zucker erfordert zuniichst die
Abstossung der N-haltigen Gruppen, eine Desamidierung, und vollzieht
sich dann iiber die Milchsiure als Zwischenglied, wie experimentell
zweifellos nachgewiesen ist. Hinsichtlich ihrer zuckerbildenden Wirkung
sind auch die Eiweisskorper verschieden: am ergiebigsten sind das
Muskeleiweiss und Kasein, weniger das Pflanzeneiweiss, am geringsten
das Eiereiweiss.

Wesentlich unwahrscheinlicher erscheint die Bildung des
Ziuckers ausFett, ander viele auch heute noch festhalten. Als Beweis
fiir ihre Annahme fiihren sie die schweren Fille von Diabetes an, bel
denen die Zuckerproduktion so enorm sei, dass sie aus Fiweiss allein
nicht erkliirt werden konne. Selbst wenn man anniihme, dass aller
Kohlenstoff des umgesetzten Hiweisses, nach der Menge des ausge-
schiedenen N berechnet, fiir die Zuckerbildung verwandt worden sei,
so bleibe doch immer noch ein Rest tiibrig, fir den allein das Fett
als Quelle herangezogen werden konne. Dieser Beweisfithrung ist aber
entgegenzuhalten, dass ja der Abbau des Eiweissmolekiiles nicht
immer auf einmal bis zu seinen letzten Endprodulkten erfolgt,
dass er vielmehr fiir gewshnlich nur partiell wund allmihlich
sich vollzieht, indem einzelne Komponenten des Molekiiles ab-
gespalten und im Stoffwechsel weiter umgesetzt werden, wihrend der
N-haltige Rest teils unverindert zurlickbleibt, teils sogar zu neuen
Synthesen verwandt wird, Dasselbe werden wir auch in unserem Falle
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annehmen diirfen: die kohlenstoffreichen, glykogenbildenden Komplexe,
die Aminosiuren werden abgestossen, in Zucker verwandelt und vom
Diabetiker ausgeschieden, der N-reiche Rest dagegen zuriickgehalten.
Somit klart sich das Missverhiiltnis zwischen ausgeschiedenem Zucker
und ausgeschiedenem Stickstofl’ befriedigend auf, ohne dass man zu der
Hypothese der Zuckerbildung aus Fett seine Zuflucht zu nehmen
braucht. Aber noch andere Griinde sprechen gegen eine solche, zum
wenigsten gegen ihr hiufigeres Vorkommen. Als einzige Zuckerquelle
konnte doch nur die Glyzerinkomponente des Fettes in Frage kommen,
da die Entstehung aus Fettsiure ganz unwahrscheinlich ist. Nun ist
es experimentell allerdings moglich, das Glyzerin in Glyzerose und
weiter in Dextrose tiberzuftihren. Glyzerose wird indes (selbst vom
Diabetiker) ausgiebig verbrannt, sodass es im Korper kaum zu ibrer
Umwandlung in Traubenzucker kommen kann. Vor allen Dingen aber
sind im Fett nur 9% Glyzerin enthalten; es wiirden also ganz enorme
Mengen Fett zur Bildung selbst kleiner Zuckerquantitiiten erforderlich
sein, zumal erst 2 Molekiile Glyzerin ein Molekiil Traubenzucker er-
geben. KEine praktische Bedeutung ist also dem Fett als
Zuckerquelle nicht beizumessen.

2. Glykosurie und Diabetes. Wesenund Theorien desselben.

Im Blute des Menschen ist also stidndig Zucker vorhanden, dessen
Menge etwa 0,1—0,12°/, betriigt und von den mit einer Mahlzeit auf-
genommenen Zuckerbildnern unabhingig ist. Nur nach sehr reich-
licher einmaliger Zuckeraufnahme von mehr als 150 gr. kann eine der-
artige Uberflutung des Organismus mit Zucker eintreten, dass nach
einigen Stunden eine merkliche Ausscheidung von Zucker durch den
Harn, der unter normaler Verhéltnissen nie nachweisbare Zuckermengen,
also nicht mehr als 0,05°/, enthiilt, erfolgt. Diese alimentire Gly-
kosurie, wie man den Vorgang mnennt, schwindet sofort, sobald die
ibermifiige Zuckerzufuhr aufhort, und ist der Ausdruck einer
regulatorischen Titigkeit der Nieren, die eine gefihrliche
Anreicherung des Blutes und der Gewebe mit Zucker zu verhindern
bestrebt sind. Nach iibermiifiiger Zufuhr von Amylum tritt dagegen
Glykosurie nicht auf, da die Umwandlung desselben in Dextrose sich
nur langsam und allmihlich vollzieht und es somit auch nicht zu einer
Uberflutung mit Zucker kommen kann.

Im Gegensatze zu dieser voriibergehenden alimen-
tiren Glykosurie findet beim Diabetes eine dauernde
Zuckerausscheidung durch den Urin in nachweisharer
und nach dem Grade der Erkrankung wechselnder Menge
statt, in schweren Fillen sogar unabhiingig davon, ob die
Nahrung Kohlehydrate enthilt oder nicht. Hervorgerufen
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wird diese abnorme Zuckerausscheidung durch einen abnorm hohen
Zuckergehalt des Blutes, der micht selten 0,5/, (gegeniiber dem nor-
malen Werte von 0,08 bis 0,12¢) erreicht. Diese Hyperklykimie
kann nun in den: verschiedensten Ursachen ihren Grund haben, erstens
kann die Zuckerbildung vermehrt sein, zweitens der
Zuckerverbrauch vermindert sein. Das letztere ist das wahr-
scheinlichere, wie die Gaswechseluntersuchungen beweisen, die einen
auffallend niedrigen respiratorischen Quotienten, das ist das Verhiiltnis
der ausgeatmeten Kohlensiure zum eingeatmeten Sauerstoffe, also eine
verminderte Verbrennung der Kohlehydrate ergeben.

Wie nun haben wir uns diese Verminderung des Zuckerverbrauches
zu erkliren und worin ihre letzte Ursache zu suchen? Man glaubte,
des Riitsels Losung gefunden zu haben, als Minkowski und v. Mering
durch ihre Versuche den Beweis erbrachten, dass durch operative

Entfernung des Pankreas bei Tieren ein echter Diabetes
hervorgerufen werden konne, ein Experiment, dessen Resultat
iibrigens mit den Beobachtungen am Sektionstische, dass das Pankreas
Zuckerkranker in auffallender Hiufigkeit krankhafte Veriinderungen
aufweist, vollkommen iibereinstimmt. Weiter fand man, dass, wenn
man den Tieren bei der Operation ein Stiick Pankreas zuriickliess oder
einen geniigend grossen Teil der Driise an einer anderen Stelle des
Kérpers einheilte, nur ein leichter oder gar kein Diabetes auftrat. Von
dieser grundlegenden Tatsache ausgehend stellte man weiter fest, dass
das Pankreas, und zwar vermutlich die Langerhansschen Inseln,
einen zu isolierenden und rein darzustellenden Stoff absondert, der den
Geweben durch den Blutstrom zugefiihrt wird und diese erst befihigt,
den Zucker zu verbrennen, wozu die Muskelsubstanz und die Leber
allein nicht imstande ist. Wird nun das Pankreas durch Operation
entfernt oder durch krankhafte Verinderungen zerstort, so fillt sein
regulatorischer Einfluss auf die Zuckerverbrennung fort, da die Substanz
fehlt, die den Muskeln erst die zuckerstdrende Eigenschaft verleiht. Wir
konnen also mit grésster Bestimmtheit annehmen, dass es sich beim
Pankreasdiabetes um eine Herabsetzung der glykolyti-
schen Funktion handelt.

Nun scheint aber diese FErklarung bel weitem nicht fiir alle
Fille zu geniigen; denn man hat eine Reihe von sogar sehr schweren
Diabetesfiillen zweifellos festgestellt, bei denen trotz sorgtilltigster Unter-
suchung nicht die geringsten Verdinderungen in dem Pankreas zu finden
waren. Allerdings wiirde dieser negative Befund nicht ohne weiteres
gegen die Theorie sprechen, da erfahrungsgemifs ein Organ in seiner
Funktion schwer geschidigt sein kann, ohne dass sichtbare anatomische
Verinderungen nachweisbar sind. Jedenfalls lehnen aber aus diesem
Grunde viele die Vorherrschaft der Bauchspeicheldriise in der Diabetes-



Spezieller Teil. 31

itiologie ab und nehmen zum mindesten mehrere diabetogene Organe
an, indem sie zunickst auf die hdufigen pathologischen Verinderungen
im Gehirn und am Boden des vierten Ventrikels bhinweisen. Gerade
dieser letzte Befund deckt sich mit den experimentellen Resultaten
Claude Bermnards, der schon im Jahre 1849 durch eine Ver-
letzung des Bodens der vierten-Gehirnkammer, den soge-
nannten Zuckerstich oder die Piqure, eine betrichtliche
aber vorlibergehende und daher mit dem Diabetes nicht
identische Zuckerausscheidung hervorrief. Zur Erklirung
dieses Versuches nimmt man an, dass nervise Erregungsreize den fiir
den Kohlehydratstoffwechsel wichtigen Organen iibermittelt werden und
eine Funktionsstérung derselben verursachen. Jedenfalls wird man auch
dem Zentralnervensystem eine gewisse Rolle in der Atiologie unserer
Krankheit zuerkennen miissen. Bisweilen sind es allgemeine Erschiitter-
ungen des gesamten Nervensytems, traumatische Neurosen, psychische
Traumen und dergl, die die Ursache des Diabetes abgeben kinnen,
wihrend man denselben bei den Systemerkrankungen, Tabes, Myelitis usw.
nur sehr selten findet.

Ausser dem Pankreas und dem Nervensystem sind nun
noch Leber und Muskulatur vielfach als diabetogene Or-
gane angeschuldigt worden. Zwar weist die Leber der Diabetiker
gewohnlich krankhafte Verinderungen auf, sie ist meist hyperplastisch,
ihr Glykogengehalt oft vérmindert. Dagegen findet man aber selbst bei
den schwersten, mit vélligem Schwunde des Lebergewebes einhergehenden
Lebererkrankungen, der Phosphorvergiftung und der akuten gelben
Leberatrophie, fast niemals Glykosurie auftreten, sondern beobachtet
hichstens ein geringeres Assimilationsvermogen fiir Liivulose. Aller-
dings wird man auch hier den Einwurf gelten lassen miissen, dass die
Funktion eines Organes selbst dann noch vollig intakt sein kann, wenn
nur ein minimaler Rest des Organgewebes erhalten ist, wie wir von der
Pankreas- und Schilddriisenexstirpation her wissen. So kommt es denn,
dass manche die Leber als Zentralorgan der diabetischen Stoffwechsel-
storung betrachten, wihrend andere jede direkte Beteiligung der Leber
leugnen und den ,Leberdiabetes“ jener als die Folge des Nervendiabetes
bezeichnen, der hervorgerufen sei durch eine Nervenreizung der Leber,
die durch derartige Reize die Fihigkeit verliere, das Glykogen fest-
zuhalten, und zu einer ergiebigen Ausschiittung desselben in die Blut-
bahn veranlasst werde.

Auch die neuesten Untersuchungen sind nicht geeignet, Licht m
das #tiologische Dunkel zu bringen. Man fand nimlich in einzelnen
Fallen, aber durchaus nicht regelmiBig, dass die Exstirpation des
Duodenums oder die Zerstérung seiner Schleimhaut eine
linger anhaltende Glykosurie zur Folge hatte, die auch nach
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Durchschneidung des Mesenteriums zwischen Duodenum
und Pankreas oder nur der zwischen beiden im Mesenterium ver-
laufenden Nerven eintrat. Daraus glaubten manche den Schluss ziehen
zu koénnen, dass vom Duodenum zum Pankreas Nervenfasern ziehen, die
dieses zur Bildung antidiabetischer Fermente anregen und durch deren
Verletzung, mag nun die Stelle derselben im Duodenum; im Mesenterium
oder im Pankreas selbst liegen, der hemmende Einfluss auf die Zucker-
bildung in Fortfall kommt. Diesen Nervenfasern sollten nach der Theorie
von der Medulla oblongata zur Leber verlaufende Nerven entgegen-
wirken, die durch Anregung der Bildung von Diastasen in der Leber
die Zuckerbildung steigern. Gegen diese Theorie ist aber einzuwenden,
dass den positiven Resultaten mindestens soviele negative gegeniiber-
stehen. Alle diese Untersuchungen und Erwigungen bringen uns also
in der Erkenntnis der eigentlichen Ursache des Diabetes um keinen
Schritt von dem Punkte vorwirts, zu dem uns die oben erwiihnten Ex-
perimente Minkowskis und v. Merings und die daraus gezogenen
Schliisse gefiihrt haben.

Auf eine Theorie méchte ich hier noch hinweisen, die sich mit
der Ausscheidung des Zuckers befasst. Dieselbe nimmt an, dass
aller Zucker im Blute des Gesunden ausschliesslich als Jekorin kreist,
das eine nicht diffusible Verbindung darstellt und dalier vor der Aus-
scheidung durch die Nieren bewahrt bleibt, Der Diabetiker sei aber
nicht imstande, die grosse Menge Zucker in Jekorin zu verwandeln; so
gehe reiner Traubenzucker in das Blut iiber und werde, da die Nieren
fir ihn leicht durchlissig seien, in grosser Menge ausgeschieden. Dass
die Nieren bei der Zuckerausscheidung eine bemerkenswerte Rolle spielen,
muss unbedingt zugegeben werden. Gelingt es doch sogar, kiinstlich
einen Nierendiabetes zu erzeugen durch den Genuss des Phloridzins,
emnes aus Obstbaumrinde gewonnenen Glykosides, das die Nierenepithelien
fir Zucker durchlissig macht. So kommt es, dass dieser durch die
Nieren abfliesst, ehe er im Kérper zur Verwendung gelangt ist, und
dass das Blut daber an Zucker verarmt.

In manchen Fillen werden auch die Nebennieren und andere soge.
Blutdriisen als diabetogene Organe angeschuldigt. Allerdings kann man
durch Adrenalineinspritzung experimentell Glykosurie hervorbringen,
auch sind bei Diabetikern pathologische Nebennierenveriinderungen ge-
funden worden, aber nur so vereinzelt, dass sie als Beweis fiir diese
Annahme in keiner Weise gelten konnen. Das Zustandekommen dieser
Adrenalin-Glykosurie kann man sich nur so erkliren, dass das Gift auf
die Medulla oblongata einwirkt und so die diabetogenen Reize auslost.

Uberblicken wir alle diese Theorien, von denen ich nur die wich-
tigeren angefiihrt habe, so werden wir eine wirklich befriedigende und
fir alle Diabetesfille ausreichende unter ihnen nicht finden. Als Tat-
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sachen konnen wir bisher nur folgendes feststellen: Die Ursache
der Zuckerausscheidung im Harn ist eine abnorme Steige-
rung des Zuckergehaltes im Blute, die durch eine ver-
minderte Zerstorung des im Korper gebildeten Zuckers
bedingt ist.

3. Atiologie des Diabetes.

Wihrend also iiber die inneren Ursachen des Diabetes noch nicht
vollige Klarheit herrscht, erkennt man doch allgemein eine grosse Zahl
jusserer Ursachen an, die fiir sein Zustandekommen verantwortlich zu
machen sind. In erster Linie spielt die Erblichkeit eine gewisse
Rolle und zwar vorwiegend in der Weise, dass die Krankheit eine
Generation {iberspringt, also von den Grosseltern auf die Enkel sich
vererbt. Von den Geschlechtern ist das minnliche weit mehr
disponiert, als das weibliche, von den Rassen sind die Juden be-
sonders bevorzugt. Das Lebensalter zwischen 35 und 40 Jahren
veranlagt vor allem zu der Krankheit, doch werden auch iltere und
jingere Personen, selbst Greise und Kinder nicht zu selten von ihr be-
fallen. Die Diabetesfiille des jugendlichen Alters zeichnen sich durch
ihren stiirmischen und meist todlichen Verlauf aus. Die héberen
Berufsarten stellen ein grosseres Kontingent als die Arbeiterklasse,
was wohl teils mit der tppigeren Erniihrung, vor allen Dingen aber
mit der geringeren Kérperarbeit und Bewegung infolge der mehr sitzenden
Beschiiftigungsart zusammenhéingt.

Ferner knnen organische Gehirnerkrankungen, wie Ver-
letzungen, Geschwiilste, Blutungen, besonders wenn sie den Boden des
vierten Ventrikels treffen, einen Diabetes auslosen. Doch beobachtet
man denselben auch nach rein funktionellen Nervenleiden, wie
Neurasthenie (die allerdings auch hiufig Folge des Diabetes ist), sodann
nach heftigen Gemiitshewegungen, psychischen Uberanstrengungen, auch
Gehirnerschiitterungen. Wieweit es sich hierbei um einen direkten
ursiichlichen Zusammenhang oder nur um eine zufillige Folge- oder
Begleiterscheinung handelt, ist nicht immer zu entscheiden.

Bisweilen geben auch Infektionskrankheiten die Ursache
eines folgenden Diabetes ab, wihrend man andererseits hiiufiger beoh-
achtet, dass im Verlaufe derselben ein schon bestehender Diabetes sich
bessert, insofern als die Zuckerausscheidung sinkt und zwar infolge der
direkten Zuckerzerstérung durch die im Blute kreisenden Bakterien.

Auffallend innige Wechselbeziehungen bestehen zwischen
Diabetes. Gicht, Fettsucht und Arteriosklerose. Besondere
Erwihnung verdient die Tatsache, dass die Zuckerausscheidung des
diabetischen Gichtikers im akuten Anfalle zuriickgehen oder ginzlich
schwinden kann, um nach Aufhéren des Gichtanfalles wieder zur alten
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Hohe anzusteigen. In diesem Zusammenhange der drei typischsten
Stoffwechselstorungen liegt meines Erachtens der Wegweiser, der zu
einer Klirung der #tiologischen Unklarheiten aller dieser Krankheiten
filhren kann. — Die ursiichliche Bedeutung, welche die Pankreas-
erkrankungen fiir den Diabetes haben, ist bereits zur Geniige gewiirdigt
worden. Voriibergehende Zuckerausscheidung, die sich mitunter zu einem
Diabetes ausbilden kann, findet man noch bei verschiedenen Ver-
giftungen, besonders durch Kohlenoxydgas, Morphium, Curare, Blau-
siure, Phosphor, Amylnitrit, Chloralhydrat u. a.; man hat sie, ebenso
wie die Adrenalin-Glykosurie, durch Giftwirkungen auf die Medulla
oblongata zu erkliren. Auch der Syphilis kommt einige itiologische
Bedeutung zu.

4 Symptome, Verlauf und Komplikationen des Diabetes.

Die ersten Symptome, die den Diabetiker auf eine Stérung
seines Zustandes aufmerksam machen, #ussern sich hiufig in unbe-
stimmter, allgemeiner Form als Mattigkeit, Abmagerung, leichte
Ermiidbarkeit, Reizbarkeit, Verstimmung, schlechter Schlaf, Ubelkeit,
Stuhlbeschwerden und Abnahme des Geschlechtstriebes. Bisweilen sind
diese Beschwerden so gering, dass sie kaum dem Kranken zum Bewusst-
sein kommen und dass derselbe iiberrascht wird, wenn gelegentlich einer
aus irgend einem anderen Grunde vorgenommenen iHrztlichen Unter-
suchung Diabetes festgestellt wird. In anderen Féllen setzt die Krank-
heit plotzlich mit ziemlich stiirmischen Erscheinungen eines abnorm
gesteigerten Hunger- und Durstgefiithles und einer kolossalen
Vermehrung der tiglichen Urinmenge ein. Ob diese Polyurie,
hervorgerufen durch eine krankhafte Durchlissigkeit der Nieren oder
durch das Bediirfnis des Zuckers nach grossen Wassermengen zum
Zwecke seiner Losung, das Prim#re und die Polydipsie, die gesteigerte
Flissigkeitsaufnahme, somit nur als eine natiirliche Folge zu betrachten
ist, oder ob umgekehrt der gesteigerte Durst, verursacht durch den
Reiz des Zuckers der Gewebssiifte auf die Empfindungsnerven der Mund-
schleimhaut, und die hierdurch bedingte reichliche Fliissigkeitszufuhr die
Polyurie verschuldet, ist nicht aufgeklirt. Besonders fillt den Kranken
die dauernde Trockenheit im Munde und die fortschreitende
Abmagerung trotz der gegen frither vermehrten Nabrungsaufnahme
auf. Diese ist die Folge der ungentigenden Ausnutzung der aufgenommenen
Speisen. Die Zunge wird dann trocken, borkig belegt, das Zahn-
tleisch ist aufgelockert, mit Soorpilzen iiberzogen, die Zihne werden
locker, hohl und fallen aus. Die Haut wird welk und trocken infolge
Verarmung der Gewebe an Fliissigkeit.

Aber auch Polyphagie, Polydipsie, Polyuric und ihre Folgen sind
nicht immer konstante Symptome. In vereinzelten Fillen kann es sogar



Spezieller Teil. 35

ohne Nieren- oder Herzverinderungen zu wassersiichtigen Hautschwell-
ungen, die von selbst spurlos wieder schwinden, oder zu stiirkeren
Schweissen kommen. Zuweilen besteht ein quilendes Hautjucken;
besonders gross ist die Neigung Zuckerkranker zu Hautentziin-
dungen, Ekzemen, Pruritus (infolge Benetzung der Geschlechts-
teile mit Urin, der sich zersetzt und die Ansiedlung von Soorpilzen be-
giinstigt) und vor allen Dingen zu Furunkel- und Karbunkel-
bildung, die in vielen Fillen den ersten Verdacht auf Diabetes lenkt
und infolge der ernsten Gefahren fiir den Kranken vollste Aufmerksam-
keit beansprucht. Bemerkenswert ist auch die geringe Heilungs-
tendenz selbst der unbedeutendsten Verletzungen, die zu ausgedehnten
brandigen Prozessen einzelner Zehen oder gar ganzer Gliedmafen
Veranlassung geben konnen, besonders in den Fillen, wo ausgeprigte
arteriosklerotische Verinderungen vorliegen.

Auch die Augen sind hiufig in Mitleidenschaft gezogen. So
finden wir als nicht seltene Folgeerscheinung den grauen Star,
Akkommodationsstérungen, Netzhautentziindung und Sehnervenatrophie.
Die Nerven sind gegen die beim Diabetes sich bildenden Stoffwechsel-
produkte, die teils reizend, teils entartend wirken, sehr empfindlich; so
kommt es zu Neuralgien, Neuritiden, Anisthesien und Paristhesien,
auch rheumatische Muskelschmerzen werden beobachtet. In der Hilfte
aller Fiille findet man sogar ein Schwinden der Patellarreflexe, sodass
also leicht eine Tabes vorgetiuscht werden kann.

Sehr hiiufig sind die Atmungsorgane, und zwar die Lungen,
sekunddr erkrankt, und die Hilfte aller Todesfiille bei Diabetes ist auf
diese Lungenkomplikationen zuriickzufiihren. In erster Linie ist es die
Lungenschwindsucht, die auffallend viele Opfer fordert, sodann
die Gangrin und die krupésen Lungenentziindungen. Dass
Diabetes oftmals, ja sogar in der Regel mit Arteriosklerose ver-
gesellschaftet ist, wurde bereits erwidhnt. Andere Diabetiker zeigen
deutliche Merkmale von Herzschwiiche mit kleinem, aussetzendem,
meist verlangsamtem (bis auf 50—40 Schlige), seltener beschleunigtem
Pulse, die sich subjektiv in Kurzatmigkeit, Asthma, Ohnmachtsneigung usw.
dussert.

Die Koérpertemperatur ist gewOhnlich normal, in einzelnen
Fillen unter der Norm; eintretendes Fieber deutet fast immer auf ernste
und gefihrliche Komplikationen hin. Ebenso ist beginnende Appetit-
losigkeit als ein schweres Symptom aufzufassen.

Das typischste und fiir die Diagnose ausschlaggebende Symptom,
das in jedem mnoch nicht durch Behandlung beeinflussten Falle zu kon-
statieren ist, ist die Veriinderung des Harnes. Zuniichst erfihrt
die tiigliche Menge desselben eine Steigerung und ist bisweilen von
normal 1,56 auf 3—35, ja sogar bis auf 10 Liter vermehrt. Sein spezi-

)
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fisches Gewicht ist im Verhiltnisse des Zuckergehaltes erhoht, ge-
wohnlich auf 1025, bisweilen bis 1050 und dariiber. Die Farbe ist
hellgelb, mitunter auffallend blass oder griinlich, klar und durchsichtig:
die Reakiion ist sauer. Hiufig findet man neben dem Trauben-
zucker Eiweiss ohne nachweissbare Nierenentziindung. Die Eiweiss-
ausscheidung kann bestehen bleiben, wenn auch der Zucker schwindet;
andererseits kinnen Iiweiss- und Zuckerausscheidung zuweilen mit
einander abwechseln. Auffallend ist oft ein obstartiger aromatischer
Geruch, der auf das Vorhandensein von Aceton zuriickzufithren ist.
Dieses bildet sich im Harn aus der Acetessigsiiure, welche sehr
leicht in Aceton und Kohlensiiure zerfillt. Der Ammoniakgehalt,
der beim Gesunden in 24 Stunden nie mehr als 1,0 gr betriigt, ist meist
sehr betriichtlich gesteigert, bis zu 6,0 gr und mehr. Die Menge des
Ammoniaks, das als Produkt des Eiweissabbaues gebildet wird, richtet
sich nach dem Gehalte des Blutes an Siure, zu deren Neutralisation es
dient, und zwar der beim Diabetes oft sehr reichlich gebildeten f-Oyy-
buttersdure, die in schweren Fillen auch im Harne anzutreffen ist. Sie
wird durch Oxydation leicht in Acetessigsiure tibergefiihrt und ist somit
als Vorstufe dieser und des Acetons aufzufassen.

5. Das diabetische Koma.

Man muss es als ein sehr bedenkliches Symptom be-
trachten, wenn Aceton und Acetessigsiiure im Urin plotz-
lich auftauchen und die Ammoniakausscheidung eine er-
hebliche Vermehrung erfihrt. Es ist dann nimlich mit der
unmittelbaren Gefahr des Coma diabeticum zu rechnen, d. h. einer
mit schwerer Bewusstlosigkeit und charakteristischen Atmungsstirungen
(Dyspnoe) einhergehenden Selbstvergiftung des Gesamtorganismus, die
neben der Lungenschwindsucht die hiufigste Todesursache des Diabetes
abgibt.  Wir haben es beim Koma mit einer ausgesprochenen Siiure-
intoxikation des Kérpers durch die erwiithnte Oxybutter-
siure zu tun

Die Acidosis bildet neben der Glykiimie und Glykosurie
die auffallendste Erscheinung in dem symptomenreichen Krank-
heitsbilde und verlangt ein genaueres Eingehen auf die einzelnen Stoff-
wechselprozesse. durch die sie herbeigefithrt wird. Die Acetonkirper,
Aceton, Acetessigsiure und p-Oxybuttersiure, entstehen bekanntlich als
mangelhafte Abbauprodukte der Fette, wenn zu wenig oder keine Kohle-
hydrate vorhanden sind. Thre Bildung ist also das Zeichen einer un-
zureichenden Oxydationskraft des Organismus, welche dadurch verringert
ist, dass zu wenig Zucker zur Verbrennung kommt und durch den Fort-
fall dieses vorziiglich brennbaren Stoffes die Glut aller Verbrennungs-
prozesse so herabgesetzt ist, dass die Verbrennung der Fette nicht voll-
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kommen durchgefihrt werden kann. Fihrt man dem Diabetiker bei
Acidosis reichlich Kohlehydrate zu, so wird man, falls nicht die gesamte
Oxydationskraft des Organismus zu schweren und nachhaltigen Schaden
gelitten hat, ein Nachlassen der drohenden Gefahr beobachten: einesteils
werden die Verbrennungsprozesse zu neuem Feuer entfacht, andernteils
wird auch weniger Fettmaterial angegriffen und werden weniger Abbau-
produkte desselben gebildet, da die verbrannten Kohlehydrate das Fett
vor Zerfall schiitzen. An der Bildung der Acetonkérper sind Nahrungs-
und Organfett in gleicher Weise beteiligt.

Neben diesem bilden beim Diabetiker wohl auch die Eiweisskorper,
und zwar einige in diesen enthaltene Aminosiiuren, vor allem das Arginin
und das Leucin, eine Quelle der Acetonbilduiig. Entsprechend der enorm
grossen Siuremenge, die 100 gr und weit mehr in 24 Stunden ausmachen
kann, beobachtet man ein betriichtliches Absinken der Blutalkalescenz,
da die Blutalkalien zur Sittigung der Siuren mit verwandt werden. In
erster Linie fiillt zwar dem Ammoniak, das beim Eiweissabbau gebildet

wird, die Aufgabe zu, die im Blute kreisende 3-Oxybutterséiure -— andere
Séuren, z. B. Milchsiiure, werden nur in ganz geringer Menge an-
gefroffen — zu neutralisieren. Infolge dessen ist die produzierte und

ausgeschiedene Ammoniakmenge bei Acidosis immer stark vermehrt,
mitunter bis zu 6 —7gr pro die, was wohl die Grenze der maximalen
Leistungsfahigkeit darstellt. Solange nun geniigend Alkalien zur Neu-
tralisation vorhanden sind, ist die Ausscheidung der B-Oxybuttersiiure
méglich. Bei ungeniigender Neutralisation stockt aber die Ausscheidung,
es kommt zur Ansammlung der giftigen Sdure im Blute und in den
Geweben. Diese zuriickgehaltene Siuremenge bedingt die Gefahren des
komatosen Zustandes, wihrend die im Urin ausgeschiedene Menge von
Siure und Ammoniak nur den MaBstab abgibt, mit dem diese Gefahren
zu hemessen sind.

Zu den leichteren Fillen haben wir diejenigen zu rechnen, in denen
nur Aceton ausgeschieden wird, dessen tigliches Quantum bis zu 19 gr
(allein im Harne, ohne das der Atmungsluft) betragen kann; in den
mittelschweren finden wir auch Acetessigsiure, in den schwersten §-Oxy-
buttersiiure, bisweilen bis zu 100 gr tiglich.

Das Koma bricht mitunter ohne jede sichtbare Veranlassung, zu-
weilen nach Anstrengungen, Aufregungen, ganz geringfiigigen
interkurrenten Erkrankungen, bisweilen auch bei zu streng
durchgefithrter reiner Fleischdiit entweder plotzlich oder auch mit
Vorboten, wie Ubelkeit, Kopfschmerzen, Angstgefithl, die sich schon
einige Tage zuvor einstellen, aus. Es verliuft unter dem Bilde einer
schweren zentralen Nervenstorung mit anfinglichen Delirien, motorischer
Unruhe, sodass die Kranken schwer zu bindigen sind, die bald einer
allméihlich sich steigernden Bewusstlosigkeit und einem schwer-sopordsen
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Zustande Platz macht. Eine auffallende Veriinderung erleidet die Atmung.
die tief, geriiuschvoll und beschleunigt wird (sogen. grosse Atmung).
Der Puls wird klein und frequent, die Kérpertemperatur sinkt
tief, der Atem riecht stark nach Aceton, also obstartig; auch
der Urin nimmt diesen Geruch an und ergibt die sogenannte Eisen-
chloridreaktion, indem er frisch gelassen infolge der Auwesenheit
von Acetessigsiure auf Zusatz von Liquor ferri sesquichlorati sich
burgunderrot firbt.

Fast immer endet das Koma mit dem Tode, bei den plétzlich und
mit sofortiger Bewusstseinsstérung einsetzenden schon mnach Stunden,
bei den mit Vorboten und anfinglicher Erregung beginnenden gewshn-
lich nach 1—3 Tagen, in welchen die Kranken garnicht oder nur ganz
voriibergehend das Bewusstsein wiedererlangen. Besserungen des koma-
tosen Zustandes sind sehr selten. Von dem Koma wohl zu unterscheiden
sind die bei Herzkomplikationen plétzlich eintretende und unter dem
Bilde des allgemeinen Kollapses verlaufende Herzschwiiche oder Apo-
plexien bei héheren Graden von Arteriosklerose; in diesen Fillen fehlt
der Acetongeruch und die Eisenchloridreaktion, vor allem auch die
charakteristische grosse Atmung.

6. Die Feststellung des Diabetes durch die Urinunter-
suchung und seine Unterscheidung von anderen
Glykosurien.

Es bleibt nun noch tibrig, auf das wichtigste Symptom des
Diabetes, die Traubenzuckerausscheidung durch den Harn, des
niheren einzugehen. Je nach dem Grade der Erkrankung oder der
Beeinflussung durch geeignete Behandlung und Di#t ist die absolute
Menge des tiglich ausgeschiedenen Zuckers verschieden. Von dieser
Zuckermenge und dem Tagesquantum des Urines ist sein Prozent-
gehalt an Zucker abhiingig. So schwankt die absolute Tagesmenge
desselben zwischen wenigen Grammen und 1 Kilogramm, der Prozent-
gehalt zwischen 0,1 und 10°/,.

Fiir den Nachweis des Zuckers sind eine grosse Reilie von
Untersuchungsmethoden angegeben worden; die gebriuchlichsten sind

1. die Trommersche Probe,

2. die Bsttchersche Probe,

3. das Giarungsverfahren, das besonders bei Verwendung
des Lohnsteinschen Saccharimeters leicht auszufiihren ist
und sehr exakte Resultate ergibt,

4. das Polarisationsverfahren,

Der Vollstindigkeit halber seien noch dieMooresche, die Rubnersche,
die Phenylhydrazinprobe und die Titriermethode mit Fehlingscher
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Lésung erwihnt. Die Ausfithrung der einzelnen Proben ist am Schlusse
dieses Kapitels genauer beschrieben.

Fallt die Trommersche Probe positiv oder auch nur
zweifelhaft aus, so hat man die Pflicht, die Gdrungsprobe
vorzunehmen. Ergibt auch sie ein positives Resultat,
so handelt es sich fast zweifellos um eine Traubenzucker-
ausscheidung, also um einen echten Diabetes. Ergibt letztere
dagegen ein negatives oder erst mach 24 Stunden ein positives Resultat,
so kann der positive Ausfall der Trommerschen Probe nicht durch
Traubenzucker, also nicht durch eine echte diabetische Glykosurie be-
dingt sein, sondern muss auf der Beimischung anderer Zuckerarten im
Urin beruhen. Denn es gibt noch eine Reihe nichtdiabetischer
Zuckerausscheidungen, und zwar von Laktose, Livulose, Pentose
und Glykuronsiure, deren Feststellung fiir die Differentialdiagnose von
eminenter Wichtigkeit ist.

Laktose (Milchzucker) ist im Harne der meisten Wochnerinnen
enthalten, besonders wenn sie nicht stillen, und somit die Laktosurie
als ein physiologischer Vorgang aufzufassen. Laktosenharn girt nicht,
gibt aber positive Trommersche und Phenylhydrazinprobe (und Rechts-
drehung im Polarisationsapparate).

Livulosurie ist in ganz vereinzelten Fillen beobachtet worden
und hat keine Bedeutung. Livulose zeigt ein der Dextrose gleiches
Verhalten in Bezug auf Reduktionsvermogen und Girungsfihigkeit, dreht
aber links.

Pentose findet sich 6fter im Harne infolge reichlicher Gemiise-
und Obsternidhrung (alimentire Pentosurie); in anderen Fillen stammt
sie indes nicht aus der Nahrung, sondern wird im Korper synthetisch
gebildet, weshalb auch eine antidiabetische Didt keinen Kinfluss auf die
Pentosurie ausiibt. Pentose ergibt positive Trommer sche und Phenyl-
hydrazinprobe, negative Girungsprobe (und Linksdrehung im Polari-
sationsapparate), und wird als solche durch die Orzinprobe nach-
gewiesen,

Glykuronsiiure findet sich gepaart mit Phenol, Indol, Skatol
bei starker Darmfiulnis, sowie mit medikamentdsen Substanzen (Chloral-
hydrat, Chloroform, Morphium, Senna, Rheum, Salizylsiiure u. a.) und
wird in dieser Paarung ausgeschieden, ohne irgend welche Bedeutung
fiir Diabetes zu besitzen. Glykuronsiureharn gibt positive Trommersche,
negative Girungs- und Phenylhydrazinprobe (und Linksdrehung).

7. Beurteilung des Diabetes. Finteilung in leichte, schwere
und mittelschwere Fiille.

Die Schwere eines Diabetesfalles ist gleichbedeutend
mit der Tagesmenge des ausgeschiedenen Zuckers. Da wir
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nun durch unsere Untersuchungsmethoden den Prozentgehalt desselben
bestimmen, so miissen wir aus diesem unter Zugrundelegung der tig-
lichen Gesamtharnmenge die absolute Zuckermenge berechnen.
Entleert z. B. ein Diabetiker 2 Liter oder za. 2000 gr Harn mit 3¢/,
Zucker, so scheidet er insgesamt 60 gr aus, wihrend ein anderer in
5 Litern Harn mit 29/, Zucker einen Gesamtverlust von 100 gr erleidet.
Wir milssen aber, da die am Tage einzeln gelassenen Urinportionen oft
je nach der vorhergegangenen Mahlzeit oder aus anderen Griinden einen
verschiedenen Zuckergehalt aufweisen konnen, zur Untersuchung eine
Probe von dem gemischten 24 stiindigen Gesamtquantum nehmen. Da
sich aber zuckerhaltiger Harn, wenn er 24 Stunden steht, leicht zersetzt,
so empfiehlt sich folgende Methode: Man fingt den Harn 24 Stunden
lang in Einzelportionen von je 1 Kilogramm auf und entnimmt von
jedem Kilogramm sofort eine Probe zur Untersuchung auf den Prozent-
gehalt (nach Lohnstein), aus dem man die absolute Menge durch
Multiplikation mit 10 berechnet. Die Summe der so ermittelten Zahlen
ergibt die gesamte Tagesmenge des Zuckers Bequemer ist es, wenn
man dem Harne zur Konservierung einen Teelsffel konzentrierte Thymol-
losung oder Chloroform und Toluol hinzufiigt.

Wir unterscheiden nun drei Formen des Diabetes, die
leichte, die schwere und die mittelschwere. Zur leichten
Form rechnen wir die Fille, bei welchen 1 oder lingstens 4 Tage nach
villiger Entziehung der Kohlehydrate in der Nahrung die Zuckeraus-
scheidung giinzlich verschwindet. Sinkt dieselbe bald auf za. 19/, um
erst nach 8--14 Tagen ganz aufzuhdren, so sprechen wir von mittel-
schweren Fillen, bleibt sie aber selbst bei strengster Diit zu mehr
als 19, dauernd bestehen, so haben wir es mit der schweren Form
zu tun. Die mittelschweren Fiille sehen wir oft in die schweren iiber-
gehen, was bei den leichten selten und auch dann nur sehr langsam
eintritt. Wihrend es nun bei allen drei Formen durch eine Steigerung
der Kohlehydratmenge in der Nahrung zu einer Zunahme der Zucker-
ausscheidung kommt, tritt diese bei dem schweren Diabetes
auch hdufig bei vermehrter Eiweisszufuhr ein. Bisweilen
sieht man in schweren Fillen selbst bei villiger Kohlehydratentziehung
nicht die geringste Herabsetzung der Zuckermenge.

Einen Aufschluss iiber den Charakter eines Diabetesfalles kann
man auch gewinnen, wenn man die absolute Zuckermenge bestimmt,
die in den ersten 6 Stunden nach dem Genuss von nur 100 gr Weiss-
brot ausgeschieden wird, nachdem man selbstverstiindlich vorher durch
mehrtiigige strenge Diit den Urin véllig (oder doch moglichst) zucker-
frei gemacht hat. Da in 100 gr Weissbrot 60 gr Kohlehydrate ent-
halten sind, so kann man aus dem gewonnenen Resultat ziemlich genaue
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Schliisse auf das Verbrenmnungsvermdgen des Organismus fiir Zucker
ziehen.

Auch das Allgemeinbefinden gibt schon einen gewissen Anhalt
zur Beurteilung des Charakters der Krankheit: fettleibige, iltere Per-
sonen in guterhaltenem Kriftezustande mit frischer Haut und miBiger
Polyurie und Polydipsie leiden meist an der leichten Form, die Jahr-
zehnte lang unverindert und ohne ernste Schidigung der Leistungs-
fihigkeit des Kranken bestehen bleiben kann, wihrend die schwere mit
rapider Abmagerung, allgemeiner Krschlaffung, hochgradiger Polyurie,
unstillbarem Durst und Hunger, Verwelken der Haut einhergeht, hiiufig
jugendliche Individuen befillt und nach kiirzerer Zeit (1— 3 Jahren,
vereinzelt sogar nach Monaten) zum Tode fihit. In den schweren
Fiallen findet man oftmals Aceton-, auch Acetessigsiure-
und pB-Oxybuttersiureausscheidung, die der Acetonkdrper-
bildung im Blute entspricht und stets ein Zeichen iibelster Vor-
bedeutung ist.

8. Die Diagnose des Diabetes.

Wir sehen also, dass die Diagnose des Diabetes leicht ist und
durch den Nachweis von Traubenzucker im Urin erbracht wird, in
zweifelhaften Fillen nach Verabreichung eines niichtern zu nehmenden
Probefriihstiickes von 100 gr Weissbrot durch Untersuchung des 2 bis
3 Stunden darnach entleerten Harnes. Schwieriger kann schon die
Diagnose des Grades der Erkrankung und etwaiger Komplikationen
werden. Wenn man sich zur Aufgabe macht, jeden Urin auf
Zucker zu untersuchen, so kann ein Diabetes nicht gut tibersehen
werden. Die unbedingte Pflicht der Harnuntersuchung aber hat man
bei Gicht, Fettsucht, Furunkulose, Pruritus, grauem Star, bei Ischias
und bei Abnahme des Geschlechtstriebes.

9. Die Prognose des Diabetes.

Die Prognose der leichten Fille ist als ziemlich giinstig zu be-
zeichnen, da der Verlauf sehr langsam (iiber 20 Jahre und mehr aus-
gedehnt) 1st und meist schon iiltere Personen von ihnen befallen werden.
Je schwerer der Fall und je jinger der Kranke, um so
ungiinstiger gestaltet sich die Prognose. Dass lingerdauernde
Aceton- und gesteigerte Ammoniakausscheidung, das Auftreten und
Fortbestehen der Eisenchloridreaktion die Gefahr des Koma andeuten
und dass dieses die tibelste Prognose abgibt, ist schon erwiihnt
worden. Alle Komplikationen, besonders die Furunkel und Karbunkel,
die Erkrankungen der Lunge erhthen, den Ernst des Grundleidens und
erscheinen selbst ernster, als wenn sie als primiire Erkrankungen ohne
die Vergesellschaftung mit Diabetes auftreten.
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10. Die Therapie des Diabetes.

Die rationelle Gestaltung der Therapie erfordert zuniichst eine
Reihe theoretischer Erwigungen, die wir der Besprechung der prak-
tischen therapeutischen VerhaltungsmaBregeln vorausschicken miissen.

a) Allgemeine Gesichtspunkte der Diabetestherapie.

Aus der Polyphagie des Diabetikers glaubte man schliessen zu
miissen, dass sein Nahrungsbediirfnis deshalb so gross sei, weil sein
Gesamtstoffumsatz erhoht sei. Stoffwechselversuche haben aber ergeben,
dass diese Annahme falsch ist. Der Diabetiker setzt weder in
der Ruhe noch bei der Muskelarbeit mehr um, als jeder
Gesunde unter gleichen Verhiiltnissen. wenn er nur in
der Nahrung solche Stoffe in ausreichender Menge zu-
gefiihrt bekommt, dieer vollkommen auszunutzen vermag;
das sind Fette und, abgesehen von den schwersten Diabetesfiillen, Eiweiss
Bei der Berechnung des Kalorienwertes der Nahrung hat man auf diese
Forderung unbedingt Riicksicht zu nehmen. Fithrt man dem Diabetiker
in Form der gemischten Kost die fiir den Gesunden ausreichende
Kalorienmenge zu, so wird selbstverstiindlich fiir ihn ein Defekt resul-
tieren, da er ja einen Teil der Kohlehydrate unverbrannt ausscheidet.
Es kann unter diesen Verhiltnissen sogar zu einer Einschmelzung von
Eiweiss kommen, da die eiweisssparende Wirkung der unausgenutzten
Kohlehydrate verloren geht.

Wir miissen es zur Hauptaufgabe unserer distetischen
Diabetesbehandlung machen, das Verbrenmungsvermdigen
des Korpers fiir Kohlehydrate zu erhéhen, einmal um durch
moglichste Ausnutzung dieses ausserordentlich wichtigen Nahrungsstoffes
die Gefahren der Unterernihrung und des eventuell vermehrten Zerfalles
von Korpereiweiss und Fett abzuwenden, sodann auch um das Blut und
die Gewebe von Zucker zu befreien, der auf manche Organe einen
schiidlichen toxischen Einfluss ausiibt und eine Reihe quilender Kompli-
kationen. wie Neuralgien, Ekzeme, Furunkulose, Gangriin, Katarakt,
Impotenz usw. auslost, von den Gefahren des Koma ganz zu schweigen.
Dazu kommt noch, dass das zuckerreiche Blut und Gewebe einen viel
fruchtbareren Boden fiir Bakterien abgibt und den Diabetiker fiir In-
fektionskrankheiten besonders disponiert.

Zwei Tatsachen von fundamentaler Bedeutung geben uns fiir unser
Handeln die notwendigen Direktiven:

1. Wenn der Diabetiker lingere Zeit hindurch
zuckerfrei ist, so pflegt seine Toleranz fiir Kohle-
hydrate zu wachsen.

- Je lingerdie diabetische Glykosurie fortbesteht,
um so mehr nimmt die Toleranz fiir Kohle-
hydrate ab.

0o
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Wir miissen also bestrebt sein, jeden in unsere Behandlung
tretenden Diabetiker zuckerfrel zu machen, Wir erreichen das durch
Einschrinkung der Kohlehydrate. Eine vollige Entziehung der-
selben ist in den leichten Fillen nicht ndtig, in den schweren zwecklos
und sogar gefihrlich und ausserdem anch praktisch undurchfiihrbar;
zwecklos deshalb, weil es doch nicht gelingt, die letzten Reste Zucker
aus dem Urin zu entfernen, gefihrlich deshalb, weil der Zerfall von
Eiweiss und Fett gewaltig gesteigert und die Siurebildung bedenklich
vermehrt wiirde. Voriibergehend wird man auch in schweren Fillen
zu Beginn der Behandlung einen oder wenige Tage eine vollige Kohle-
hydratentziehung wagen diirfen, um die Beseitigung der Glykosurie zu
erzwingen;; doch muss eine linger dauernde Unterernihrung, die eine
solche Entziehung unbedingt zur Folge hat, strengstens vermieden
werden.

Bei allen diitetischen Verordnungen miissen wir ferner darauf
Riicksicht nehmen, dass auch die Eiweisskdrper Zuckerbildner
sind und in allen ausser den leichten Fillen sogar lebhaften Anteil an
der Zuckerbildung nehmen. Daher werden wir nur das Fett, da es
fir diese nicht in Frage kommt, als geradezu ideales Nahrungs-
mittel unseren Kranken in jeder beliebigen, ja sogar moglichst reich-
lichen Menge gestatten. Allerdings wird man auf die Eiweissstoffe trotz
ihrer zuckerbildenden Eigenschaften nicht verzichten konnen, man wird
sie vielmehr in den schweren Fillen, in denen nur sehr wenig Kohle-
hydrate verbrannt werden, sogar {iiber die Erhaltungsmenge steigern
miissen, da man sonst eme dauernde Unterernihrung verschulden wiirde.

Ein sehr wirksames Hilfsmittel zur Forderung der Kohle-
hydratverbrennung besitzen wir in der Muskelarbeit, von der man
deshalb in jedem Falle ausreichenden Gebrauch machen sollte. Aller-
dings erfordert die Dosierung der Arbeitsleistung grosste Vorsicht.
Denn wir haben hier mit zwei Gefahren, namentlich bei schweren Dia-
betikern zu rechnen: erstens mit der Reduktion des Kiweissbestandes,
der in Ermangelung der Kohlehydrate angegriffen wird, zweitens mit
dem garnicht selten beobachteten Auftreten eines Komaanfalles nach
anstrengender Muskelarbeit.

Diese ernste Gefahr des Koma, die iiber jedem Diabetiker wie ein
Damoklesschwert schwebt, diirfen wir bel allen unseren therapeutischen
Mafinahmen nie aus den Augen verlieren. Da die Acidosis, die Aceton-
korperbildung mit der Entziehung der Kohlehydrate wiichst und durch
rechtzeitige Zufuhr derselben wieder zum Sinken gebracht werden kann,
so erwiichst uns die Pflicht, bei den Anzeichen der Acidosis,
dem Auftreten von Aceton im Harne, von der strengen Eiweiss-Fettdiiit
sofort abzustehen und ausgiebige Mengen von Kohlehydraten,
sehr zweckmiifig als Milch zu verabreichen, bis die Urinuntersuchung



44 Grundriss der Stoffwechselkrankheiten.

ein Nachlassen der Siurebildung anzeigt. Vor der drohenden Gefahr
verlieren eben alle anderen Vorschriften ihre Geltung.

Sehr wichtig ist es, dass wir die didtetische Bekimpfung
der abnormen Siiurebildung durch frithzeitige Darreichung
von Alkalien zur Neutralisation der Siuren unterstiitzen.
Man gibt so viel davon, z, B Natr. bicarbonic., dass der Urin leicht
alkalisch wird und bleibt. Zuniichst sicht man unter der Alkali-
medikation die Aceton~- und Kisenchlordreaktion stirker werden, es
erscheinen eben mehr Acetonkérper im Harne, weil ihre Ausscheidung
durch das Alkali erleichtert worden ist. Die Acetonreaktion kann be-
stehen bleiben, dagegen soll die Eisenchloridreaktion nach einigen Tagen
langsam schwiicher werden und schwinden. Wird auch sie bestindig inten-
siver, so steigert man bet gleichbleibenden Alkaligaben die Kohlehydrat-
menge (Milch) unter entsprechender Verminderung der Fleischnahrung
und wird dadurch in der Regel ein Nachlassen der Acidosis erreichen.

Kommt es trotzdem zum Ausbruch des Komas, so 1st die
Alkalidosis noch weiter zu steigern bis zu 100 gr pro die und dariiber,
auf alle Diiitbeschrinkung zu verzichten und am besten
auschliesslich Milch in grossen Mengen zu verabreichen, eventuell
sogar reiner Zucker zu geben, um das Oxydationsvermogen durch diesen
leicht brennbaren Stoff zu erhshen und so zu versuchen, die weitere
Bildung von Acetonkorpern einzuschrinken. Allerdings gelingt es
meist nicht mehr. die Gefahr abzuwenden, da die SHurebildung ganz
plotzlich und in gewaltiger Menge sich vollzieht und man zu einem
Teile die Sauren voriibergehend wohl siittigen, die Ursache der Acidosis,
die verloren gegangene Oxydationskraft des Korpers, durch Alkalien
tiberhaupt nicht, durch Kohlehydrate aber, wenn {iiberhaupt, so doch
nur sehr mangelhaft beseitigen kann.

b) Die didtetische Behandlung des Diabetes.

Die Behandlung Zuckerkranker ist in erster Linle eine physi-
kalisch-difitetische und richtet sich nach dem Grade der Erkrankung.
Strengste Individualisierung unter genauester Kontrolle des Urins ist
unbedingt notwendig, wenn man den Kranken vor gefihrlichen Zwischen-
fillen, z. B. dem Koma schiittzen will,

Die erste Aufgabe, die man bei jedem zur Behandlung kommenden
Diabetesfalle zu erfiillen hat, ist eine genaue Regelung der Diiit, die
in moglichster Einschrinkung der Kohlehydrate gipfelt. Zunichst hat
man die Toleranz des Kranken fiir dieselben festzustellen, da von dieser
das Quantum der zu erlaubenden mehlhaltigen Speisen abhiingig ist.
Nachdem man sich zu diesem Zwecke durch die Urinuntersuchung
(Eisenchloridprobe) iiberzeugt hat, dass eine direkte Gefahr nicht vor-
liegt, setzt man den Kranken ca. 3 Tage auf strengste Diiit, die unter
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volliger Vermeidung von Kohlehydraten nur aus Fett und Eiweiss be-
steht. Wird der Urin bei dieser Kost nach lingstens 4 Tagen ganz
zuckerfrei, haben wir es also mit einem leichten Falle zu tun, so gibt
man zur KErmittelung der Toleranz 100 gr Weissbrot = 60 gr Kohle-
hydrate auf einmal niichtern und bestimmt die ganze Zuckermenge des
Harnes wiihrend der folgenden 6 Stunden, da sie einen direkten Schluss
auf das Assimilierungsvermigen des Korpers fiir Zucker zulisst. Oder
man verzichtet auf diese Toleranzprobe und verabreicht gleich, nachdem
man durch strenge Diit den Zucker beseitigt hat, neben derselben kleine
Mengen Brot, anfangend mit 25gr, in mehrtigigen Pausen um das
gleiche Quantum steigend, bis Zucker im Harne erscheint. Dann bricht
man ab, geht sogar wieder etwas zuriick bis zum Aufhdren der Zucker-
ausscheidung und bleibt lingere Zeit unter Urinkontrolle bei dem gut
vertragenen Quantum Kohlehydraten bestehen, die man natiirlich nicht
nur als Brot, sondern auch in anderer Form, z. B. als Kartoffel oder
Reis zufiihren kann, wozu man sich aber die absolute erlaubte Menge
der betreffenden Nahrungsmittel aus ihrem Prozentgehalte an Kohle-
hydraten berechnen muss. Angenommen jemand vertrigt pro Tag
90 gr Kohlehydrate, so kann man diese in 150 gr Brot (mit 60Y/,) oder
in 450 gr Kartoffeln (mit 20°/,) oder in 100 gr Brot und 150 gr Kar-
toffeln geben oder in beliebig anderer Verteilung, der die am Schlusse
dieses Kapitels aufgefiihrte Prozenttabelle zu Grunde zu legen ist. Zwel
Punkte von Wichtigkeit hat man besonders zu beachten: erstens,
dass man mit dem gestatteten Kohlehydratquantum stets
unterhalb der festgestellten Toleranzgrenze bleibt,
zweitens dass man es niemals zu einer Mahlzeit gibt,
sondern iiber den ganzen Tag verteilt.

Ebenso wie bei den leichten verfahren wir bel den mittelschweren
Fillen. Dagegen diirfen wir bei der schweren Form mnicht versuchen,
etwa gewaltsam durch linger als 10 Tage dauernde Kohlehydrat-
entziehung und ausschliessliche Fett-Eiweissnahrung eine Herabsetzung
der Zuckerausscheidung erzwingen zu wollen. Sobald die Kisenchlorid-
reaktion das Bestehen eines schweren Falles anzeigt, ist die strenge
Diit wegen der Gefahr des Komas iiberhaupt kontraindiziert. Hier
kommt es vor allem darauf an, das Gewicht und den Eiweisshestand
des Korpers durch ausreichende Ernshrung zu erhalten, und man muss
sich damit begniigen, die absolute Zuckerausscheidung moglichst unter
100 gr tiglich zu halten.

Bei den meisten leichten und auch vielen mittelschweren Fillen
gelingt es, die Assimilierungsfiihigkeit des Korpers fiir Kohlehydrate
von 100 auf 200 gr und dariiber zu erhshen dadurch, dass man lange
Zeit hindurch nur so viel von denselben zufiihrt, als eben noch ver-
hrannt werden konnen und den Organismus so durch Schonung seiner
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zuckerzerstorenden Kriifte fiir die Ausniitzung grosserer Quantititen
geeignet zu machen. Je leichter also der Fall ist, um so
strenger sollte die Didt durchgefiithrt werden, da auf diese
Weise allein die Aussichten auf eine tatsichliche und nachhaltige
Besserung erfiillbar sind.

Wenn man die Nahrungsmittel nach dem Grade ihrer Vertriiglich-
keit flir den Diabetiker, die gleichbedeutend ist mit ihrem Prozentgehalt
an Kohlehydraten, gruppiert, so nimmt ‘der Zucker die ungiinstigste
Stelle ein; er ist deshalb dauernd zu vermeiden. Da aber viele
Kranke auf das Siisse nicht verzichten konnen oder wollen, so ist man
auf Ersatzmittel angewiesen, von denen sich allein das Saccharin
und die Kristallose (Schering) als vollig unschidlich bewihrt
haben. Alle anderen Siissstoffe, z. B. das Glyzerin, sind zu verwerfen,
da sie nicht ohne Kinfluss auf die Zuckerausscheidung sind.

Auf den Zucker folgen die Mehlspeisen und vor allem das Brot.
Fiir dieses ein unschidliches Ersatzmittel zu finden, ist schon schwieriger
trotz der grossen Menge der auf den Markt gebrachten Brotsurrogate.
Denn entweder werden dieselben des Geschmackes wegen vom Kranken
zuriickgewiesen, wie das Mandelbrot, das Proutsche Kleienmehlbrot,
oder ihre unbeschriinkte Verwendung scheitert an ihrem mehr weniger
betriichtlichem Mehlgehalt; so enthilt z. B. das Aleuronatbrot noch
mmmerhin 27,59/ Kohlehydrate. Da aber Brot von den Zuckerkranken
am allerschwersten entbehrt wird, so ist man notgedrungen auf eines
dieser Ersatzpriiparate angewiesen.

Hiilsenfriichte enthalten immerhin noch 50°/, Kohlehydrate,
desgl. sind Backobst, Kastanien, reich daran (ca. 40°/,). Kartoifeln
enthalten 20°/;, Ritben und andere Wurzeln, z. B. Sellerie, 10—15°/,.
Grine Gemiise (mit Ausnahme von griinen Erbsen mit ca. 129/)
und Salate enthalten nur wenig zuckerbildende Substanzen (6—2°9/,),
sind daher sehr empfehlenswert und sollten nie im Speisezettel des
Diabetikers fehlen. Die Obstsorten haben einen verschiedeaen
Gehalt an Kohlehydraten, zum Teil sind sie sogar ziemlich zuckerreich,
wie Weintrauben (bis 259/,), Apfel, Plaumen, Kirschen, Birnen (ca. 13
bis 10°/y), am giinstigsten liegen die Verhiltnisse bei Heidelbeeren,
Apfelsinen, Himbeeren, Sauerkirschen (ca. 59%,), Preisselbeeren (1,59/,).
Erlaubt, weil sehr fettreich und zuckerarm sind Mandeln und Niisse.

Das ideale Nahrungsmittel des Diabetikers sind die Fette, die mit
9,3 Kalorien pro Gramm einen hohen Heizwert besitzen und daher den
besten Ersatz fiir Kohlehydrate bilden. Nur scheitert ihre ausgiebige
Verwendung gar zu hiufig an dem Widerwillen der Kranken und an
der Verursachung von Verdauungsstérungen, wie Verlust des Appetites
Und diesen zu erhalten miissen wir als eine unserer Hauptaufgaben
betrachten. Jedenfalls werden wir versuchen, dem Kranken so viel
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Fett wie irgend moéglich zuzufiihren, bis 200 gr tiglich und
dartiber (siehe Fettprozenttabelle am Schlusse des Kapitels). Abwechslung
in der Art der Fette ist von grosster Bedeutung.

Am geeignetsten, weil sehr fettreich und dabei bekdmmlich und
wohlschmeckend sind Butter, Rahm und Speck, ferner Fett- und
Sahnenkise, eventuell auch Ole, die in Form von mehlfreien
Mayonnaisen oder dergl. zu geben sind.

Eiweiss ist in einer Menge von 100—150 gr in Gestalt von
Eiern (12,59, Eiweissgehalt), Fischen, Fleisch (je 209/, Kise
(25—35°/,) oder Milech gestattet. Milch enthilt zwar ca. 4,8°/, Milch-
zucker, ist aber trotzdem wegen seines Fett- und Kiweissreichtums (je
3,5%,) als ein wertvolles Nahrungsmittel zu empfehlen und bei jeder
Diabetesform in Mengen von 1—2 Litern tdglich unbedenklich zu geben.
Als besonders erfolgreich hat Milch sich erwiesen bei drohendem Koma,
das durch reine Milchdiit (4 Liter pro Tag) zu unterdriicken bisweilen
gelungen 1st.

Getrinke sollen reichlich genossen werden, Brunnenwasser,
Sauerbrunnen, kiinstliche Tafelwisser sind ohne Bedenken gestattet,
desgl. Tee, Kaffee, schwarz oder mit Sahne, Bouillon auch mit
Zusitzen von Ei, Gemiisen, Suppenkriiutern, englischen Saucen. Alko-
holische Getrinke bediirfen einer strengen Auswahl und einer ge-
wissen Binschriinkung in der Quantitiit, sind aber durchaus nicht ginz-
lich zu verbieten, da Alkohol die Zuckerausscheidung in keiner Weise
beeinflusst, andererseits als leicht brennbare Substanz die Kohlehydrate
innerhalb gewisser Grenzen zu ersetzen vermag. Zu verbieten sind alle
Siissweine, Champagner, siisse Likdre (10—50°/, Kohlehydrate), mog-
lichst zu vermeiden ist Bier, vor allem die dunklen Biere (5—7,5%).
Die tigliche Alkoholmenge kann bis zu 70 gr betragen, die man in
1 Liter leichten Rhbein-, Bordeaux- oder Moselweines (2,5-—2°/, Kohle-
hydrate) zufiihren kann. Auch Kognak, Arrak, Rum (rein oder als
Grog, mit Saccharin bereitet) diirfen genossen werden, da sie nur Spuren
von Kohlehydraten enthalten.

Als Normaldiat fiir den Diabetiker ist folgende Zusammen-
stellung zu empfehlen, der die von Noordenschen Vorschriften zu
Grunde gelegt worden sind:

Erstes Friihstick: 1-2 Tassen Kaffee oder Tee mit je einem
Essloffel Rahm, nach Wunsch etwas Saeccharin; dazu 2—3 Eier, gekocht
mit Butter zu essen oder als Brateier (mit Butter oder Speck zube-
reitet) oder 100—150 gr fetten rohen oder gekochten Schinken.

Zweites Frihstick: 2 Eier, wie oben, oder 100 gr Fleisch,
Schinken, kalten Braten oder frisch gebratenes Fleisch, Schnitzel,
Beafsteak wu. dergl, 1 Tasse Fleischbrithe oder 1 Glas Rotwein oder
Mineralwasser.
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Mittagessen: 200 cem klare Fleischbrithe mit Ei oder Gemiise-
einlage, 200—250 gr Fleisch, zubereitet gewogen, Fisch oder Koch-
fleisch, Braten, Wild, Saucen ohne Mehl, Bratensaft, zerlassene oder
gebriiunte Butter, mehlfrele Mayonnaisen; Salate, mit viel Ol zubereitet,
von Kopfsalat, Endivien, Gurken; Gemiise, in wenig Fleischbriihe ge-
kocht, mit reichlich Butter geschwenkt, ohne Mehlzusatz, alle Arten
griines Blattgemiise; Kompott, Preisselbeeren mit Saccharin; Schweizer
Kise oder Sahnenkiise, 25 gr mit Butter; eine halbe Flasche Rotwein,
kohlensaures Wasser nach Belieben,

Nachmittags: 1 Tasse Kaffee oder Tee mit 1 Liffel Rahm und
event. Saccharin.

Abendessen: 150—200 gr (zubereitet gewogen) kaltes oder
warmes Fleisch, fetten Schinken, dazu griiner Salat. Statt des Fleisches
entsprechende Mengen Fisch, auch geriiuchert, Olsardinen, Kaviar,
Fischmayonnaisen oder 3 Eier (Brat- oder Riihreier ohne Mehl), 30 gr
Kiise mit Butter, eine halbe Flasche Rot- oder Moselwein, Wasser nach
Belieben.

Je nach dem Grade der Toleranz filr Koblehydrate wird man nun
noch das durch Untersuchung ermittelte Quantum Brot oder Kartoffeln
gestatten, das man aber nicht auf einmal gibt, sondern gleichmiillig
tiher die verschiedenen Mahlzeiten verteilt.

Schwierig gestaltet sich die Feststellung der Diit bei der Kombi-
nation des Diabetes mit der Gicht; hier ist man gendotigt, die Eiweiss-
zufubr betriichtlich zu verringern und eine erhohte Bevorzugung den
Fetten, Gemiisen und dem Obste angedeihen zu lassen. Milz, Leber,
Kalbsmilch sind in diesen Fillen strengstens auszuschliessen. Bei Diabetes
und Fettsucht wird man dagegen, zumal es sich hier immer um leichte
Diabetesfiille handelt, vorwiegend Eiweissstoffe geben und Fette sowohl
wie Kohlehydrate einschrinken.

Erwiihnenswert scheint mir noch die v. Noordensche Hafer-
kur, bei welcher man aus 250 gr Hafermehl, 100 gr Eiweiss, 300 gr
Butter eine Suppe bereitet und von dieser in zweistiindlichen Pausen
entsprechende Mengen verabreicht. Daneben ist nur Kognak, Wein
und schwarzer Kaffee oder Tee gestattet. Man wendet diese Kur bei
vermehrter Ammoniakausfuhr, also beim Auftreten der Acidosis mit
gutem Krfolge an. Doch ist es empfehlenswert, auch in ganz gewdhn-
lichen Fiillen von Zeit zu Zeit einen oder 2 Hafertage einzuschalten.
Weiter mochte ich noch’ die Kartoffelkur Mossés, der tiglich 1 bis
1,5 kg Kartoffeln gibt, nennen, ohne jedoch nither auf dieselbe einzugehen.

) Die physikalische Behandlung des Diabetes.

7 y . ‘e e . .
Wenn nun auch die Regelung der Diit fiir die erfolgreiche Be-
handlung des Diabetes von ausschlaggebender Bedeutung ist, so ist
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doch vor ihrer alleinigen und einseitigen Verwendung zu warnen.
Vielmehr haben wir die Pflicht, auch alle anderen Faktoren, besonders
der physikalischen Therapie heranzuziehen, die imstande sind, den Ver-
lauf der Krankheit giinstig zu beeinflussen, die Zuckerausscheidung zu
verringern und somit uns zu ermdoglichen, unseren Kranken in der
strengen Durchfithrung der Diiit manche Erleichterung zu verschaffen
und dieselbe ihm hierdurch fiir lingere Zeit ertriiglicher zu gestalten.

Ein ausgedehntes Betitigungsgebiet der physikalischen Therapie
ist vor allem die allerdings sehr schwierige Prophylaxe des Diabetes,
fir die sie allein in Betracht kommt; sie soll in Muskelarbeit, Fuss-
wanderungen, Sport, Gymnastik, Massage, Korperpflege, Biidern, Ab-
rethungen u. dergl. hestehen.

In der physikalischen Behandlung des ausgebildeten
Diabetes stehen Brunnenkuren noch immer an der Spitze, obwohl
der Erfolg einer Steigerung der Toleranz fiir Kohlehydrate fast immer
nur ein voriibergehender ist. Die Beurteilung dieses Erfolges ist
schwierig, da ja der Diabetiker im Bade, z B. in Karlsbad, nicht nur
Brunnen zu trinken, sondern auch eine strenge Diit innezuhalten pflegt,
durch Spazierginge sich reichlich Kérperbewegung verschafft und vor
allen Dingen von den nervisen und psychischen Alterationen des ge-
schiiftlichen Alltagslebens befreit ist. Man wird in diesen Faktoren
doch wohl die Hauptursache der tatsichlich erzielten Besserungen zu
erblicken haben; denn es ist doch seltsam, dass Trinkkuren, die zu
Hause von dem Kranken durchgefithrt werden, nicht den Erfolg einer
Kur im Badeorte haben, auch wenn das Wasser auf die natiirliche
Temperatur erwirmt getrunken wird. Die Annahme, dass die Wirkung
in der Radioaktivitit des Wassers liege, die auf dem Transporte des-
selben verloren gehe, ist nicht unwahrscheinlich, aber bisher noch nicht
im geringsten erwiesen.

Fiir Trinkkuren kommen in Betracht:

1. die Kochsalzwisser von Kissingen, Homburg, Wiesbaden,

2. die einfach-alkalischen Wisser von Neuenahr, Vichy,
Salzbrunms,

3. die alkalisch-sulfatischen Wisser von Karlshad,
Marienbad, Tarasp.

Man wird bei der Wahl des geeigneten Kurortes beriicksichtigen
miissen, dass der Genuss der alkalisch-sulfatischen Wiisser angreifender
ist als der aus Gruppe 1 und 2 und wird daher den Kriiftezustand des
Kranken vorher genau zu priifen haben. Stehen gichtische Erschein-
ungen mehr im Vordergrunde, so sind die alkalischen Wisser, treten
Leber- und Darmkomplikationen (Steine, Verstopfung, Durchfille) stirker

hervor, so sind die alkalisch-sulfatischen Wisser indiziert, letztere da-
Wilke, Grundriss der Stoffwecbselkrankheiten. 4
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gegen nicht bei Albuminurie. Kontraindiziert sind alle Brunnen-
kuren bei Abmagerung und Krifteverfall und bei Kom-
binationen mit Schrumpfniere, desgleichen bei hochgradigen
nervosen Stérungen (Neurasthenie); hier ist das milde Hohénklima im
Harz, Taunus, Schwarzwald besonders geeignet.

Was iiber die Verwendung und den Wert der alkalischen und
alkalisch-sulfatischen Wisser gesagt worden ist, gilt auch von der An-
wendung der betreffenden Salze, von denen einfach- und doppelt-kohlen-
saures und schwefelsaures Natron bevorzugt werden.

Sehr giinstig werden der Diabetes und seine Komplikationen meist
durch Badekuren beeinflusst; so geniessen besonders bel Animie und
heginnender Phthise die Soolbidder (am besten die natiirlichen in
Kreuznach, Miinster, Soden usw.), bei nervisen Storungen die Fichten-
nadelextrakt- oder Kohlensdurebider, letztere eventuell in
Verbindung mit Soole (Kissingen, Salzschlirf) oder Stahl (Franzensbad,
Schwalbach) einen guten Ruf. Bei neuralgischen oder rheumatischen
Beschwerden, ferner bei Schlaflosigkeit, Hautjucken, Depressionsgefiihl
haben sich elektrische Biader (als Voll- oder Vierzellenbiider) als
besonders wirksam erwiesen.

Psychisehe Aufregungen sind jedem Diabetiker fernzuhalten.

Als eines der wichtigsten Hilfsmittel unseres physikalisch-diite-
tischen Handelns haben wir die Muskelarbeit und Massage, die bei
triigen und. bequemen Personen, wie wir sie gar zu hiufig unter den
Stoffwechselkranken finden, die aktive Muskelarbeit ersetzen soll, zu
bezeichnen. Beide sind nachgewiesenermallen Imstande, die Zucker-
ausscheidung ausserordentlich giinstig zu beeinflussen. Aber auch hier
haben wir streng zu individualisieren, vor allem auf den Zustand und
die Leistungsfihigkeit des Herzens Bedacht zu nehmen, zweckmifig
mit leichter Arbeit zu beginnen und allmihlich zu grosseren Kraft-
leistungen {iberzugehen. Zuniichst kommen Spazierengehen, Bergsteigen
in Betracht, sodann alle Arten Sport und Bewegungsspiele (Radfahren,
Reiten, Rudern, Turnen, Golf- und Tennisspiel). Wiinscht man aber
den Kranken bei seiner Beschiftigung lieher unter #rztlicher Kontrolle
zu haben, so wird man manuelle oder apparatuelle G ymnastik bevor-
zugen. Die Massage wird 1—2 mal tiglich ca. !/, Stunde als allgemeine
manuelle Muskelmassage ausgefiihrt.

Hydriatische Prozeduren erfreuen sich in der Diabetestherapie
eines guten Rufes als Hilfsmittel der anderen Heilfaktoren und geniessen
ausgebreitete Verwendung. Bei den leichten Formen, speziell der Fett-
leibigen, sind die intensiver wirkenden Mafnahmen, wie Dampfkasten-
oder elektrische Lichtbiider mit folgenden Abkithlungen, 5 mal wochent-
lich gegeben, Duschen jeder Art, abzukithlende Halbbider mit Frottier-
ungen angezeigt. Bei den mittelschweren und schweren Fillen wird
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man mildere Prozeduren wihlen in Form von feuchten Packungen von
einstiindiger Dauer, kiihlen Halbb#idern, Abreibungen. Jedenfalls sollten
regelmiBige indifferente Bider, mehrmals in der Woche zum Zwecke
der sehr wichtigen Hautpflege oder zur Bekimpfung einiger listiger
Symptome, z. B. des Hautjuckens genommen, niemals unterbleiben, das
gleiche gilt bei den leichteren Fillen von tiglichen Luftbidern.

d) Die medikamentose Behandlung des Diabetes.

Unter den Medikamenten, die zur Behandlung mit herangezogen
werden, nimmt das Opium eine hervorragende Stelle ein und wird bei
den nervdsen Formen des Diabetes als Tinct. opii 3 mal tiglich 0,5
bis 1,5 oder als Extr. opii 3 mal tiglich 0,03—0,06 in ein- bis mehr-
wichentlichen Perioden gegeben (eventuell auch die Alkaloide, Codein,
Dionin). Auch Bromate kénnen versucht werden. Spielt die Syphilis
in der Atiologie eine Rolle (Pankreas- oder Gehirnlues), so ist unbedingt
von Jod und Quecksilber energischer Gebrauch zu machen. Ausser-
ordentlich erfolgreich gestaltet sich oftmals die Behandlung mit Anti-
pyreticis, Pyramidon, Phenacetin, besondersdenSalizylpriparaten,
etwa Aspirin, das in Dosen bis zu 10,0 tiglich zu verordnen ist. Ab-
wechselung der einzelnen Mittel und nicht zu lange fortgesetzter Ge-
brauch ist zu empfehlen. Bei Diabetes auf gichtischer Basis sind gute
Resultate mit Chinasiure zu erzielen, die als Sidonal oder als das
billigere Neusidonal zu verordnen ist, anfangend mit Dosen von tiglich 5
bis 10 gr, fallend auf 2gr. Hat man Verdacht auf ausgesprochenen
Pankreasdiabetes, so wird man rohes, gehacktes Pankreas, tiglich
ca. 100 gr oder Pankreatin, 20—25 gr pro die, nehmen lassen. Bei
stirkerm Hervortreten arteriosklerotischer Erscheinungen ist ein Versuch
mit Antisklerosin oder Diabeteserin zu machen, Mittel, von
denen ich bisweilen einige Erfolge gesehen habe.

e, Die symptomatische Behandlung bei Diabetes.

Neben dieser allgemeinen, das Grundleiden treffenden Behandlung
wird man eventuell noch die einzelnen Symptome zu bekimpfen haben.
Peinlichste Hautpflege zur Verhiitung bezw. zur Beseitigung des
Hautjuckens, der Fkzeme, der Furunkel, welch letztere durch Be-
strahlungen mit Kalteisenlicht, Stauungshyperiimie oder chirurgische
MaBnahmen zu behandeln sind, wurde schon erwihnt und empfohlen.
Pruritus ist durch Streupulver von Natr. salicyl., Orthoform- oder
Cocainsalbe, Bromokoll oder durch Aspirin, 3mal tiglich 1,0 per os,
zu lindern, auch kann man mit gutem Erfolge eine 6rtliche Bestrahlung
mit den Effluvien hochgespannter Hochfrequenzstréme vornehmen. Da
die saure Reaktion des Speichels die Ursache der Soorbildung, Zahn-
fleischentziindung mit Zahnkaries abgibt, so sind regelmillige Mund-
spiilungen mit Natr. hicarbonic.-Losung notwendig. Bei Fettstiihlen,

4*
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die auf Pankreasatrophie hinweisen, gibt man frische Pankreas oder
Pankreatin; Darmbeschwerden sind durch Karlsbader Wasser, das
sich meist sowohl bei Verstopfung als bei Durchfall bewihrt, oder bei
letzterem mit Wismut und Opium zu bekimpfen. Magenstérungen,
besonders Appetitlosigkeit, bediirfen sofortigen Eingreifens mit den ge-
briuchlichen Hilfsmitteln. Grosste Sorgfalt und Obacht ist den geringsten
Hautverletzungen zu widmen, da sie leicht den Ausgangspunkt
schwerster Gangrin bilden. Lungenkomplikationen sind nach
den allgemein giiltigen Regeln zu behandeln, desgl. Arteriosklerose und
ihre Folgezustinde. Nur ist vor der Verwendung von Morphium
dringend zu warnen, da es leicht Veranlassung zum Ausbruche eines
Komas gibt.

f) Die Behandlung des Koma diabeticum.

Droht dieses einzutreten, so ist die Nahrung sofort reich an
Kohlehydraten unter moglichster Eiweisseinschriinkung zu gestalten,
am besten als reine Milchdidt. Daneben hat man grosse Mengen
doppelkohlensaures Natron, bis 100 gr tiglich, zu geben. Beim
ausgebrochenen Koma, wo per os nichts aufgenommen wird, muss man
die Alkalien in einer Menge von 50—100 gr per clysma (am besten als
3%,ige Sodalosung oder intravends, nicht subkutan, in 59/, iger Losung
von Natr. carbonic.) zufiihren. Daneben sind Excitantien, Alkohol,
Kaffee, Ather, Kampfer zu geben.

11. Nahrungmitteltabellen.

@) Prozentgehalt der Nahrungsmittel an FEiweiss.

*lo *lo
Magerkiise 34,00 Aleuronatbrot 30,00
Halbfetter Kise 29,70 Hiilsenfriichte 24,30
Fettkiise 25,30 Mandeln 23,40
- K )

Schinken 99 30 akaopulver 21,50
. ' Haselnuss 17,40

Fette Fische 21,60 | ’
. ’ alnuss 15,70
Mageres Fleisch 20,50 Hafermehl 1 3Y 40

Mittelfettes Fleisch 20,00 R ’
. ’ Roggenmehl 11,60

Fettarme Fische 18,40 ’
Sehr fettes Fleisch 16,70 Gerstenmel 11,40
R ’ Weizenmehl 11,00
Ei 12,50 Kastanien 10,70
Rahm 3,70 Semmel 9,60
Milch 3,50 Gries 9,40
Speck 2,60 Zwieback 8,60
Butter 0,50 Schwarzbrot 7,20
_ Reis 6,50




Griine Erbsen
Schokolade
Kirschen
Spinat

Griine Bohnen
Champignon
Blumenkohl
Sauerampfer
Pllaumen
Kartoffeln
Zwiebel
Kohlrabi
Spargel
Weiss- und Rotkraut
Sauerkraut
Salat
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°l
6,30
6,20
4,20
3,50
2,70
2,60
2,50
2,40
92,40
2,10
2,00
2,00
1,80
1,80
1,80
1,40

Gurken
Radieschen
Weisse Riiben
Mohrriiben
Schwarzwurzeln
Heidelbeeren
Brombeeren
Johannisbeeren
Apfelsinen
Erdbeeren
Himbeeren
Apfel

Birnen
Preisselbeeren

Bier

b) Prozentgehalt der Nahrungsmittel an Iett.

Schmalz
Pflanzendl
Knochenmark
Kunstbutter
Naturbutter
Rahm
Kondensierte Milch
Kuhmilch
Buttermilch
Kumys
Molken

Kise: Neufchateler

Roquefort
Fidamer
Gervais
Emmenthaler
Holliinder
Schweizer
Camembert
Kiimmelkise

Magerkiise

e
100,00
100,00
100,00
87,80
83,30
26,80
13,20
3,70
0,90
0,85
0,25

40,80
33,40
30,30
29,80
29,70
26,70
23,50
21,00
12,10

6,90

Hithnerel
Entenel

Reiner geriucherter Speck
Jervelatwurst

Frankfurter Wiirstchen
Fettes Schweinefleisch
Schinken

Sehr fettes Hammelfleisch
Fette Gans

Gerdiucherte Rinderzunge

» Ginsebrust
Tlussaal
Fettes Ochsenfleisch
Salzhering
Sprotten
Kaviar

Sehr fettes Pferdefleisch
Rauchfleisch vom Ochsen
Biichsenfleisch

Lachs, gerduchert
Blutwurst

Knackwurst

U/O

12,10
15,50

92,20
39,80
39,60
37,30
36,50
36,40
35,60
31,60
31,50
98,40
26,40
16,90
15,90
15,70
15,60
15,40
12,60
11,90
11,50
11,40
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Fettes Huhn
Biickling
Fettes Kuhfleisch

»  Kalbfleisch
Mageres Schweinefleisch
Frischer Salm
Halbfettes Hammelfleisch
Dérrfleisch
Mittelfettes Ochsenfleisch
Seeaal
Wildente
Sardellen
Reh
Mageres Rindfleisch
Mageres Ochsenfleisch
Rebhuhn

°lo
9,30
8,50
7,70
7,40
6,80
6,40
5,80
5,20
5,20
5,00
3,10
2,20
1,90
1,80
1,50
1,40

Mageres Haushuhn
Hase

Karpfen

Taube

Mageres Kalbfleisch
Scholle

Hecht

Sehr mageres Pferdefleisch
Barsch

Kabeljau

Austern

Krebse

Schellfisch

Seezunge

Dorsch

¢) Prozentgehalt der Nahrungsmittel an Kohlehydraten.

Maizena, Sago
Kartoffelmehl
Nudeln

Reis

Gries

Schokolade

Kakes

Zwieback
(Gerstenmehl
Roggenmehl
Gerstenbrot
Hafergriitze
Leguminose
Semmeln
Getrocknete Zwetschen
Rosinen
Getrocknete Apfel
Linsen

Grobes Weizenbrot
Gelbe Erbsen
Roggenbrot
Weisse Bohnen
Kommisbrot

°lo
83,30
80,80
76,80
76,50
76,00
74,80
73,30
72,00
71,70
69.70
69,00
64,70
64,00
63,00
62,10
62,00
54,20
53,50
53,00
52,40
49,30
49,00
49,00

Getrocknete Birnen
Pumpernickel
Morchel

Grahambrot
Kastanien
Aleuronatbrot des Handels
Kakao
Aleuronatbrot nach Ebstein
Perlzwiebel

Tee

Gebrannter Kaffee
Bananen

Kartoffeln
‘Weintrauben
Meerrettig
Schwarzwurzeln
Mirabellen

Apfel

Kirschen

Griine Erbsen
Birnen

Sellerie

Pfirsiche

0/0
1,40
1,10
1,10
1,00
0,30
0,80
0,50
0,50
0.40
0,40
0,35
0,35
0,30
0,25
0,20

%
48,50
47,00
43,30
39,00
38,30
34,30
34,20
27,50
25,70
23,80
23,60
23,00
20,70
16,30
15,90
14,80
14,10
13,00
12,00
12,00
11,80
11,80
11,70



Griinkohl
Zwetschen
Aprikosen
Triiffeln
Zwiebel

Rote Riibe
Haselnuss
Rettig
Stachelbeere
Mohrriibe
Kohlriibe
Walnuss
(riine Saubohne
Kiirbiss
Johannisbeere
Mandeln
Erdbeeren
Fettmilch
Rotkraut
Rosenkohl
Wirsingkohl
Weisse Riibe
Heidelbeere
Brombeere
Apfelsine
Himbeere
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°/
11,60
11,00
11,00
11,00
10,80
9,60
9,30
8,40
8,40
8,20
8,20
7,90
7,40
7,30
7,20
7,20
6,80
6,50
6,30
6,20
6,00
5,90
5,90
5,60
5,50
5,30

Griine Bohne
Kuhmilch
Weisskraut
Molken
Blumenkohl
Spinat
Sauerkraut
Kohlrabi
Tomate

Rahm
Buttermilch
Radieschen
Romischer Salat
Sauerampfer
Magerkiise
Kumys

Frische Champignons
Feldsalat
Spargel
Endivien
Gurken
Kopfsalat
Halbfetter Kiise
Preisselbeeren
Fettkiise

Butter

d) Kohlehydratgehalt verschiedener alkoholischer Getrinke.

Tokayer Wein

Braunschweiger Mumme
Griechische Weine

Malaga
Champagner
Deutscher Sekt
Celler Weizenbier
Ruster

Porterbier
Bockbier
Portwein
Exportbier

Ale

o
72,50
52,30
41,00
17,20
16,70
11,00
10,50

8,80

7,50

7,20

7,00

6,50

6,00

Lagerbier
Schankbier
Madeira

Berliner Weissbier
Italienische Weine
Tiroler Weine
Sherry

Rote Rheinweine
Obstweine
Osterreich. Rotweine
Ahrwelne

Pfilzer Weine
Rheingauweine

%%
5,80
5,50
5,30
4,30
3,60
3,60
3,50

3,00

2,80—

2,70
2,50
2,40
2,30

(a3
Tt

*lo

4,80
4,80
4,70
4,60
4,40
4,10
4,10
4,10
3,90
3,80
3,80
3,60
3,40
3,40
3,10
2,90
2,70
2,60
2,60
2,30
2,20
1,80
1,50
1,40
0,60

4,80
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0/0 0/0
Herbe Ungarweine 2,30 Vorarlberger Weine 1,40
Franzosische Rotweine 2,30 Arrak 0,80
Biohmische Weine 2,10 Kognak 0,00
Hessische Weine 2,00-1,20 Whisky 0,00
Badische und Elsiisser Rum 0,00
Weine 1,70 Wutki 0,00

e) Erlaubte Nahrungsmittel,

Fleisch jeder Art und in jeder mehlfreien Zubereitung (also
nicht paniert oder gefiillt, wie bei Gefliigel iiblich), roh, gebraten,
gekocht, geriuchert, gepskelt. Saucen ohne Mehl. Bouillon, Fleisch-~
gelée, Wurst, Schinken usw. — Nur Leber und Leberwurst sind ver-
hoten wegen des Glykogengehaltes der Leber.

Fische jeder Art, besonders die fetten wie Aal, Salm, mehlfrei
zubereitet wie F:}eisch, gleichfalls gebraten, gekocht, geriiuchert, gesalzen,
in Kssig oder Ol eingelegt; als Mayonnaisen ohne Mehl; auch Krebse,
Krabben, Hummern, Kaviar. — Muscheln, Austern, Schnecken sind
verboten.

Eier in jeder mehlfreien Zubereituug, sowohl Hiihner- wie Enten-.
Méwen-, Kiebitzeier; gekocht, gebraten, als Rithrei u. dergl.

Fette in jeder Form, sowohl tierischer wie pflanzlicher Herkunft;
alle Fettspeisen, also Butter, Speck, Schinkenfett, Schmalz, Ginsefett,
Giinseleberpastete (trotz des Lebergehalts, da Fettlebern sehr glykogen-
arm sind), Kunstbutter, Ol, Kokosbutter, Rahm, &lreiche Speisen wie
Olsardinen, Mayonnaisen.

Milchpriparate: saure Milch, Kumys in kleineren Mengen,
kiinstlich zuckerfreie Milch.

Kiise jeder Art, besonders die Fettkiise.

Gemiise und Vegetabilien: Salate, Kopf-, Endiviensalat.
Suppenkriuter, Bleichsellerie (aber nicht die Sellerieknollen, Gurken.
Tomaten, junge Schneidebohnen (die vorwiegend Inosit, sehr wenig
andere Kohlehydrate enthalten), Spinat, Sauerampfer, Blumenkohl,
Weiss-, Rot-, Wirsing- und Krauskohl, Rosenkohl, Kohlrabi (grim und
jung). Alle Gemiise in mehlfreier Zubereitung, in wenig Bouillon
gekocht und mit viel Butter geschwenkt. Spargel, Rhabarberstengel,
Radieschen, frische, nicht getrocknete Pilze. Altes Sauerkraut.

Kompott: Preisselbeeren, mit Saccharin gesiisst.

1) In beschrinktem Mafe erlanbte Nahrungsmitil.
Die mit * versehenen Nahrungsmittel sind am besten ganz zu vermeiden.
Gemiise: *Mohrrithen, *Schwarzwurzeln (reife Wurzeln enthalten
vorwiegend Liivulose). *Sellerieknollen, weisse und Teltower Riibchen,
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andere Wurzelgemiise, Rettig, *Zwiebel, *griine Erbsen, Saubohnen,
*alle Arten Hiilsenfriichte, Kartoffeln, *Kastanien.

Obst: Apfel, *Birnen, Johannisbeeren, Heidelbeeren, Himbeeren,
Brombeeren, Stachelbeeren, Pfirsiche, Aprikosen, *Kirschen, *Pflaumen,
Apfelsinen. Niisse (Wal-, Hasel-, Paraniisse), Mandeln, *Weintrauben,
Sauerkirschen.

Andere Vegetabilien: *Reis, Gries, Weissbrot, Schwarzbrot,
hochstens in ganz geringen Mengen und nur nach genauer Feststellung
der Toleranz fiir Kohlehydrate. Aleuronatbrot.

Milch: Frische Kuhmilch, Buttermilch.

‘Weine: Bordeaux-, Rhein-, Moselweine und alle anderen Sorten
deutscher Weine (ausser Schaumweinen und Obstweinen) bis zu 1 Liter
tiglich.

Biere: Helle Sorten; *dunkle Biere; jedoch ist Biergenuss mog-
lichst einzuschriinken.

Spirituosen: Kognak, Rum, Arrak; Grog mit Saccharin.

@ Verbotene Nahrungsmittel.

Zucker, alle Stisspeisen, alle auschliesslichen Mehlspeisen, Kuchen
und Zuckergebick, getrocknetes und gedérrtes Obst, Honig.

Alle Lebersorten, Leberwurst (ausser Ginseleberpastete).

Alle Kunst- und Siissweine, Champagner, siisse Biere, Likore.
Alle zuckerhaltigen Getrinke wie Limonaden (ausser Zitronenlimonade
mit Saccharin gesiisst), Fruchtsifte und Fruchtsaucen, Schokolade,
Kakao, Kunsteis.

Anhang:

Die fiir den Diabetes mellitus wichtigen Urinuntersuchungen.

1. Trommersche Probe: Sie berubt auf der Reduktion von
Kupferoxyd zu Kupferoxydul, die sich unter Einwirkung des Zuckers
vollzieht.

Man versetzt 10 ccm Urin mit einigen Tropfen konzentrierter oder
mit ca. */; Volumen 10°/,iger Kalilauge und tropft zu diesem Gemisch
solange 5°/;ige Kupfersulfatlosung hinzu, als sich der entstehende hell-
blaue Niederschlag beim Umschiitteln auflsst. Sodann erwirmt man
den oberen Teil der Flissigkeit im Reagensrohrchen iiber der Flamme.
Bei zuckerhaltigem Urin fillt ein gelbroter, flockiger Niederschlag aus,
kurz bevor die Losung zum Kochen kommt.
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Aus Cu SO, 4 2 K OH bildet sich Cu (OH), -+ K, SO,. Nun spaltet
sich beim FErhitzen Cu (OH), in Cu O -+H,0. Durch Abgabe von
1 Atom O an den Zucker bildet sich aus 2Cu O (Kupferoxyd) das
Kupferoxydul Cu, O, aus welchem der gelbrote Niederschlag besteht.

Gelbrote Verfirbung der Fliissigkeit ohne das Ausfallen des
flockigen Niederschlages beweist nicht das Vorhandensein von Zucker,
sondern entsteht durch Harnséiure oder Kreatinin Mit grosser Wahr-
scheinlichkeit kann man auf den positiven Ausfall der Probe rechnen,
wenn sich in dem Urin-Kalilaugengemisch das Kupfersulfat mit tief-
blauer, klarer Farbe 18st. Tritt der gelbrote Niederschlag nicht beim
Erhitzen vor dem Kochen, sondern erst beim Erkalten der Fliissigkeit
und dann schussweise auf, so enthilt der Harn nicht Traubenzucker,
sondern Pentose,

2. Bottchersche Probe: Sie ist ebenfalls eine Reduktionsprobe.

Man kocht ca. 10 cem Urin mit !/;, seines Volumens, also 1 ccm
Nylanders Reagens (d. i Seignettesalz 4,0, '/;, Normal - Natron-
lauge 100,0, Bismuth. subnifric. 2,0). Bei Anwesenheit von Zucker
tritt Braunfirbung ein.

3. Phenylhydrazinprobe: Man versetzt 3 cem Urin mit
5 Tropfen Phenylhydrazin, 10 Tropfen Eisessig, 1 ccm gesittigter Koch-
salzlosung und kocht 2 Minuten lang. Beim Abkiihlen bildet sich,
wenn Zucker vorhanden ist, ein Niederschlag von gelben, aus Phenyl-
glukosazon bestehenden Kristallen.

4. Garungsprobe: Sie beruht auf der Vergirung des Zuckers
durch Hefe zu Alkohol und Kohlensiure, deren Gasdruck eine Queck-
silbersiule in einem Glasrshrchen in die Hohe treibt. Man nimmt die
Probe am besten mit Dr. Lohnsteins Prizisionsgiirungssaccharimeter
(nach der jedem Apparate beigegebenen Gebrauchsanweisung) vor, mit
dem man ausserordentlich exakte Resultate in der Bestimmung des
quantitativen Zuckergehaltes erzielt. — Die umstindliche Titriermethode
(mit Fehlingscher Losung) wird durch Anwendung des Lohnstein-
schen Saccharimeters vollkommen iiberfliissig.

5. Orzinprobe: Man nimmt diese vor, wenn das verzigerte,
erst beim Frkalten der Reaktionsfliissigkeit auftretende Ausfallen eines
gelbroten Niederschlages bei der Trommerschen Probe auf die An-
wesenheit von Pentosen im Harne hinweist.

Man vermischt 10 cem Harn mit einem gleichen Volum rauchender
Salzsiiure und setzt ein Kornchen Orzin hinzu. Beim Erhitzen firbt
sich das Gemisch voriibergehend rot und dann griinlich. Nach Ab-
kihlung triiufelt man dann etwas Amylalkohol hinzu, der beim
Unischiitteln sich ebenfalls griin fiirbt.
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Bequemer ist die Probe bei Anwendung des Bialschen Reagens,
bestehend aus Salzsiure 500 cem, 10°/,ige Eisenchloridlésung 30 gr und
Orzin 1,0. TEinige cem desselben werden bis zum Sieden erhitzt und
mit einigen Tropfen Urin vermischt; bei Anwesenheit von Pentose tritt
Griinfirbung auf.

6. Acetonprobe: Man vermischt 10 cem Urin mit einigen
Tropfen frischer wisseriger Natrium - Nitroprussidlosung und tropft
Kalilauge bis zur Dunkelrotfirbung hinzu. Setzt man darauf sofort
2—3 Tropfen Essigsiure hinzu, so tritt bei Gegenwart von Aceton
dunkelpurpurrote, bei Abwesenheit von Aceton gelb- oder griinblaue
Verfirbung ein.

7. Eisenchloridprobe: Sie dient zum Nachweis von Acet-
essigsiiure.

Die Probe kann nur bei frischem Harne vorgenommen werden,
da die Acetessigsiure sehr leicht zerfillt. Man triufelt dem Urin einige
Tropfen Liquor ferri sesquichlorati zu. Bei Anwesenheit von Acet-
essigsiure tritt burgunderrote Verfirbung der Flissigkeit auf.

I1. Die Pentosurie.

1. Wesen der Pentosurie.

Wir erhalten bisweilen bei der qualitativen Urinuntersuchung einen
positiven Awusfall der Reduktionsprobe, ohne dass der Harn zu vergiren
st oder die Ebene des polarisierten Lichtes dreht, also ohne dass er
Traubenzucker enthilt. Meist nimmt schon in derartigen Fillen die
Tromm ersche Probe einen eigentiimlichen Verlauf, indem die Reaktion
nicht sofort beim Erhitzen, sondern erst verzogert beim Erkalten, dann
aber ganz plotzlich, schussweise eintritt. Nehmen wir darauf die Orzin-
probe vor, so erhalten wir ein positives Ergebnis derselben, die das
Vorhandensein von Pentosen in dem untersuchten Harne beweist

Diese Pentosurie ist verhiltnismibig selten, scheint aber doch
hiufiger zu sein, als man bisher annahm, und ist deswegen von Be-
deutung, weil sie leicht zu Verwechselungen mit Diabetes, mit dem sie
absolut nichts gemein hat, fihren und den Triger der Anomalie den
rigorosen diitetischen, antidiabetischen Vorschriften aussetzen kann, die
fiir den Pentosuriker zum mindesten iiberfliissig sind.

Pentosen sind bekanntlich Zucker mit 5 Kohlenstoff-
atomen (C; Hy, O;), diein vielen Nahrungsmitteln enthalten sind und mit
diesen regelmiifiig von uns aufgenommen werden. Diese kommen aber als
Quelle fiir die im Harne ausgeschiedenen Pentosen nicht in Betracht.
Denn einmal ist die Pentosurie vollig unabhiingig von der
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Nahrung: per os eingefilhrte Pentose kann den Zuckergehalt des
Harnes nicht steigern. Sodann ist auch die Nahrungspentose als
rechtsdrehende Arabinose, die Harnpentose als optisch inaktive Arabinose
nachgewiesen worden. Ferner haben wir noch im Organismus selbst
reichliche Mengen Pentose in den Nukleoproteiden der meisten Organe.
Aber auch diese konnen als Quelle des ausgeschiedenen Harnzuckers
nicht angesprochen werden, da die bisher untersuchten Organpentosen
als L-Xylose, aber nicht als Arabinose erkannt worden sind, da ferner
keine Zeichen eines vermehrten Nukleinzerfalles beim Pentosuriker, etwa
durch Zunahme der Xanthinkorper des Harnes, nachweisbar sind. Man
nimmt daher an, dass die Harnpentosen ihre Entstehung einem
seiner Artnach noch unbekanntensynthetischenProzesse
verdanken,

Die chronische Pentosurie ist also eine Anomalie auf
dem Gebiete des Kohlehydratstoffwechsels, ist aber von dem
Diabetes von Grund aus verschieden. Sie beruht nicht, wie dieser, auf
der mangelhaften Verbrennung der betreffenden Kohlehydrate, sie ist
nicht von dem Kohlehydratgehalte der Nahrung abhiingig, sie ist daher
auch einer antidiabetischen Behandlung unzugiinglich.

Ausser dieser chronischen beobachtet man bisweilen eine alimen -
tire Pentosurie, eine Ausscheidung von rechtsdrehender, nicht wie
bei jener inaktiven Arabinose, die aus der mit der Nahrung, vorwiegend
mit den Friichten aufgenommenen Arabinose herstammt,

2. Symptome der Pentosurie.

Die bei der reinen chronischen Pentosurie ausgeschiedene Zucker-
menge schwankt meist zwischen 0,5—1,0°, und bildet den einzigen
objektiven Befund. Die Urinmenge ist nie auffillig vermehrt. Die
Klagen der Kranken iiber subjektive Beschwerden sind ziemlich mannig-
fach und tragen meist den Charakter nerviser oder neurasthenischer
Symptome : Neuralgien, Ischias, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Schwindel-
gefithl usw. Vielleicht sind diese Erscheinungen auch der Ausdruck
einer reinen Neurasthenie, die sich aus der Sorge um den vermeintlichen
Diabetes, der in vielen Fillen auf Grund unzureichender Urinuntersuchung
diagnostiziert worden ist, entwickelt hat.

3. Diagnose der Pentosurie.

Die Diagnose wird gestellt durch den charakteristisch verlaufenden
positiven Austall der Trommerschen bei positiver Orzin- und negativer
Giirungsprobe.

4. Prognose der Pentosurie.

Die Prognose erscheint nach.den bisherigen Erfahrungen als
durchaus giinstig, eine praktische Bedeutung kommt dieser Stoffwechsel-
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anomalie wohl nur insofern zu, als sie zu Verwechselungen mit Diabetes
Veranlassung geben kann.

5. Therapie der Pentosurie.

Therapeutisch ist sie nicht zu beeinflussen; ein antidiabetisches
Regime mit Kohlehydratentziehung hat keinen Einfluss auf die Pentosen-
ausscheidung. Im Gegenteil findet man bel vorwiegender Fleischdiit
eher eine Zunahme der subjektiven, speziell der neuralgischen Beschwerden
(lurch vermehrte Harnsiureproduktion?), die gerade durch Milchdiiit
gelindert werden konnen.

11I. Der Diabetes insipidus.

1. Wesen und Theorien des Diabetes insipidus.

Der Diabetes insipidus ist eine nicht sehr hiufige, in ihrem Wesen
noch riitselhafte Stoffwechselerkrankung, die von einem einzigen Symp-
tome, aus dem sich alle anderen Erscheinungen erkliren, beherrscht
wird, nédmlich der enormen Steigerung der Menge des Urines, der ausser
einer auffallenden Verringerung seines spezifischen Gewichtes unter 1010,
meist auf 1005, nicht selten sogar aut 10021001, keine qualitativen
Verinderungen zeigt. Eingeheunde Untersuchungen haben ergeben, dass
der Biweissumsatz der Kranken nicht gestort ist. Zwar findet man
hiufig eine betriichtliche Steigerung der tiglichen Harnstoffmenge,
doch steigt sie nur im Verhiltnis der zugefiihrten N-haltigen Nahrungs-
stoffe, die meist sehr reichlich sind, da die Kranken mehr oder weniger
Polyphagen sind. Auch die Harnsiure-, Kochsalz- und Phosphataus-
scheidung bietet bei Beriicksichtigung der Polyphagie keine Besonderheiten.

Dagegen sind betrichtliche Stérungen im Wasserhaushalte des
Organismus erwiesen. Wihrend beim Gesunden Wasseraufnahme und
Wasserausscheidung nach bestimmten Gesetzen sich die Wage halten,
scheidet der Kranke auch wihrend einer lingeren Durstperiode grosse
Urinmengen aus, sodass sein Korper bald an Flissigkeit verarmt, Fithrt
man ihm darnach wieder ausgiebige Wassermengen zu, so scheidet er
sie in gleicher Menge wieder aus, ohne den vorher erlittenen Verlust
erst ersetzt zu haben. Der gesteigerte Durst ist also die Folge der
durch den reichlichen Wasserverlust entstehenden Fliissigkeitsverarmung
des Korpers.

Auffallende Resultate kann man durch quantitative Abiinderung
einzelner Nahrungsstoffe erzielen: vermindert man den FKiweissgehalt
(allerdings ganz extrem unter die Erhaltungsmenge) oder den Koch-
salzgehalt oder gleichzeitig beides, so nimmt die Urinmenge ab und
zwar in dem Mafle, dass die pro.entuale Zusammensetzung des Harnes
an gelosten Bestandteilen dieselbe bleibt wie bei der eiweiss- oder koch-
salzreichen Erndhrung. Umgekehrt steigert eiweissreiche Nahrung die
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Urinmenge; auch in diesem Falle bleibt der prozentuale Gehalt des
Urins an festen Stoffen derselbe, aber die Urinmenge steigt in dem-
selben Verhiltnis wie die Gesamtmenge jener. Man nimmt daher an,
dass die Nieren nicht imstande sind, einen normal konzen-
trierten Harn zu liefern, und dass sie daher zur erforder-
lichen Ausscheidung der giftigen Stoffwechselprodukte
viel Wasser gebrauchen.

2. Atiologie des Diabetes insipidus.

Wodurch die Nieren die normale Fihigkeit verloren haben, ist
nicht aufgeklirt, doch neigt man der Ansicht zu, dass es sich bei der
Atiologie des Diabetes insipidus vorwiegend um nervése Ein-
flisse handelt. So sehen wir die Krankheit hiutig bei Gehirner-
krankungen auftreten und konnen sie auch experimentell durch Ver-
letzung einer Stelle am Boden des vierten Gehirnventrikels, unmittel-
bar neben der Stelle des Claude Bernardschen Zuckerstiches, hervor-
rufen. Ferner geben die funktionellen Neurosen, Neurasthenie und
Hysterie, eine hiufige Ursache ab. Ausserdem spielen Erblichkeit,
akute Infektionskrankheiten, Syphilis und namentlich Alko-
holismus eine wichtige #itiologische Rolle. Das miinnliche Geschlecht
ist etwa doppelt so oft befallen als das weibliche und zwar meist
swischen dem 10. und 40. Jahre.

3. Diagnose des Diabetes insipidus..

Streng zu scheiden von dem Diabetes insipidus sind allé anderen
Formen der Polyurie, wie wir sie bei Diabetes mellitus, Entziindung
oder Amyloiddegeneration der Nieren, voriihergehend in der Rekonvales-
zenz fieberhafter Krankheitszustinde oder als einfache hysterische Poly-
urie antreffen. Erst nach Ausschluss aller dieser Momente, der eine
genaue Untersuchung des Harns' erfordert, werden wir die Diagnose
auf essentiellen Diabetes insipidus stellen diirfen.

4. Symptome des Diabetes insipidus.

Das charakteristischste Symptom ist die gewaltige Zunahme
der Urinmenge, die 10 Liter und dariiber (in einem extremen Falle
sogar 43 Liter) pro Tag betriigt. Da der Prozentgehalt der gelosten
Stoffe sehr gering ist, so ist die Farbe sehr hell, die Reaktion schwach
sauer, das spezifische Gewicht auffallend niedrig (unter 1010 bis 1001).
Die Gesamttagesmengen der gelosten festen Harnbestandteile weisen
keine nennenswerten Abweichungen von der Norm auf, jedenfalls ent-
sprechen sie vollkommen dem Nihrstoffgehalte der aufgenommenen
Nahrungsmengen. Diese sind mitunter kolossal, denn gesteigertes
Hunger- und Durstgefiithl sind fast regelmifiige Symptome der
Krankheit. Die Art der Urinausscheidung ist verschieden, entweder
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werden hiufige kleinere oder einzelne grosse Portionen von 1—2 Litern
entleert; nachts ist die Absonderung meist lebhafter als am Tage.

Als Folge der vermehrten Fliissigkeitsmengen stellt sich hiufig
eine Dilatation der Blase ein, wihrend Herzdilatation oder andere
Stérungen der Zirkulationsorgane trotz der gewaltigen zu bewiltigenden
Flussigkeitsquanta nicht beobachtet werden. Dagegen entwickeln sich

oft Magenkatarrhe. Die Kérpertemperatur ist mitunter auf-
fallend niedrig.

5. Verlauf und Prognose des Diabetes insipidus.

Der Verlauf der Krankheit ist sehr verschieden. Am seltensten
nimmt sie einen ernsten, tédlichen Ausgang, gewohnlich zieht sie sich
tiher viele Jahrzehnte bei gleichbleibendem Ernihrungs- und Kriftezu-

stande hin und findet durch irgend eine andere zum Tode fithrende
Erkrankung ihren Abschluss

6. Therapie des Diabetes insipidus.

Die Behandlung muss die Ursache der Entstehung des Leidens
berticksichtigen. Ist Lues nachgewiesen oder besteht begriindeter Ver-
dacht auf dieselbe, so wird eine antisyphilitische Kur mit Jod und
Quecksilber durchzufiihren sein. = Alkoholismus erfordert vollige Absti-
nenz, Bei einem Diabetes auf hysterischer oder neurasthenischer Grund-
lage wird man diese nach den dafiir geltenden Regeln zu bekiimpfen
haben. Psychische Behandlung, auch Hypnose, hat vereinzelt gute Er-
folge gegeben. Empfehlenswerter sind hydriatische Prozeduren, kalte
Abreibungen, Duschen, lauwarme Biider, eventuell mit Zusiitzen von
Soole, Fichtennadelextrakt, auch elektrische Voll- oder Vierzellenbider
kénnen versucht werden. Ausserdem ist fiir Beschiiftigung, Bewegung
und Korperpflege Sorge zu tragen (Gymnastik, Sport).

Alle diese Mafnahmen sind auch bei dem essentiellen Diabetes an-
gezeigt. Derselbe erfordert aber vor allen Dingen eine Wasserentziehung
durch Einschrinkung der Fliissigkeitszufuhr, sodann auch eine Anregung
der Wasserausscheidung durch die Haut, die man durch Schwitzbider
elektrische Lichtbider oder durch Pilokarpin fordert. Um den quiilen-
den Durst zu lindern, gibt man Eispillen oder lisst hiufig den Mund
spiilen. In jlingster Zeit wird Einschriinkung des Kiweiss- und Koch-
salzgehaltes der Nahrung empfohlen auf Grund der experimentellen
Versuche, die eingangs erwiihnt worden sind. Allerdings wird man un-
bedingt die Erhaltungsmenge geben miissen; ob dann noch gleich gute
Resultate erzielt werden konnen, bleibt dahingestellt.

Von Arzneimitteln sind ausser Pilokarpin noch Strychnin. nitric.

(Lb001 subkutan, steigend auf 0,005, dann wieder fallend auf die An-
fangsdosis, empfohlen. Ausserdem kommen noch die Nervina, Bromate,
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Valeriana, ferner Antipyretica wie Antipyrin, Salicylate und schliesslich
Arsen in Betracht.

Der konstante elektrische Strom ist oft mit gutem Erfolge ange-
wandt worden, wenn man beide Elektroden auf die Nierengegend oder
die eine (Anode) hier und die andere (Kathode) im Nacken zur Gal-
vanisation des Halsmarkes (Kontraktion des Vasa afferentia der Nieren)
etwa 5—10 Minuten bei einer Stromstirke von 5—10 M.-A. aufsetzt.
Auch die innere Anwendung von Arzneimitteln zur Verengerung der
Nierengefiisse hat man versucht; die meiste Anerkennung verdient hier
das Ergotin, in zweiter Linie sind Plumbum aceticum und die Tannin-
priparate zu erwihnen. Alle genannten Arzneimittel sind in der
iiblichen Dosierung zu verordnen,

1V. Die Gicht.

1. Die Harnsiiurebildung und ihre Quellen.

Die Gicht ist eine sehr verbreitete Stoffwechsel-
erkrankung, die regelmidfBig mit einer Stdrung des Harn-
siurestoffwechsels einhergeht. Ob die Harnsiiure aber auch
die Ursache oder wenigstens die alleinige Ursache der Gicht ist oder
ob noch andere Abbauprodukte der Eiweisskorper, besonders die Amino-
siuren, deren Menge im Urin Gichtkranker stets betrichtlich vermehrt
ist, als ursichliche Faktoren in Betracht zu ziehen sind, ist noch nicht
geklirt. Die Harnsiure galt bisher als ein unvollkommenes Oxydations-
produkt im Stoffwechsel der Eiweisskorper; man begriindete die An-
nahme auf das bekannte Versuchsergebnis, dass man durch Verab-
reichung von Hurnsiure als Nahrung nicht eine Vermehrung von Harn-
siure, sondern von Harnstoff erzeugen kann. Man nahm also an, dass
die Harnssure in Harnstoff iibergefiihrt wiirde, und sah in den Xanthin-
basen die Zwischenstufen beider Stoffe.

Auf Grund neuester chemischer Forschungen stellt sich aber die
Harnsiure nicht als Vorstufe der Xanthinbasen dar; sie ist viel-
mehr, ebenso wie diese, ein Derivat des Purins, aus dem sie durch
Oxydation dargestellt werden (und zwar in der Reihenfolge Purin,
Oxypurin oder Hypoxanthin, Dioxypurin oder Xanthin, Trioxypurin oder
Harnsiiure). Das Purin entstammt der Nukleinsiure, die in den Nukleo-
albuminen der Zellkerne enthalten ist. Ob diese KEntstehungsart, die
experimentell wohl mdglich ist, auch im tierischen Organismus sich voll-
zieht, ist allerdings bisher noch nicht erwiesen. Jedenfalls steht fest,
dass die Menge der produzierten und ausgeschiedenen Harnsiure ab-
hingig ist von dem Nukleinreichtum der Nahrung, der durch ihren
Gehalt an Zellkernmaterial bedingt ist. Wir bezeichnen die aus den
Nukleinen der Nahrung herrithrende Harnsiiure, deren Muttersubstanz
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wir dem Korper von aussen her zufiihren, als die exogene im Gegensatz
zu der endogenen, die den im Stoffwechsel des Organismus regelmifig
zu Grunde gehenden kernhaltigen Zellen der Kérpergewebe entstammt,
also ihre Quelle im Korper des Menschen selbst besitzt und fiir die
Pathogenese der Gicht in erster Linie verantwortlich ist. Zuniichst sind
es die Leber, ferner die Milz und die Thymus, wahrscheinlich noch
andere nukleinhaltige Organe (Knochenmark), in denen Harnsiure ge-
bildet wird. Der Organismus besitzt aber nicht nur die Fihigkeit,
Harnsdure zu erzeugen, sondern auch die, sie zu zerstéren (unter Bildung
von Glykokoll, vielleicht auch von Oxalsiure); auch bei diesem Prozesse
spielt die Leber die wichtigste Rolle, neben ihr kommen noch Nieren
und Muskeln in Betracht.

Dass eine Abhiéingigkeit der Harnsiureausscheidung und damit
auch der Harnsiurebildung von der Art der Nahrung besteht, wurde
bereits erwdhnt. Die grosste Steigerung erfihrt sie bei Ernihrung mit
nukleinreichen Fleischsorten wie Milz, Leber, Thymus, Gehirn, Nieren;
es folgt dann Muskelfleisch, das verhiiltnismiiig arm an Nukleinen,
aber reich an Xanthinbasen ist. Vegetabilisches Eiweiss, FEier, Milch,
Kasein haben wenig oder keinen Einfluss auf die Harnsiureproduktion,
ebensowenig Fett und Kohlehydrate. Wasser vermehrt, wenn in grossen
Mengen genossen, die ausgeschiedene (aber nicht die produzierte) Harn-
siure infolge ausgiebiger Durchspiilung der Gewebe, alkalische Mineral-
wisser haben denselben Erfolg, zum iiberwiegenden Teile wohl aus
demselben Grunde. Uber die Wirkungen des Alkoholes gehen die An-
gaben auseinander, eine nennenswerte Beeinflussung ist indes kaum
71 konstatieren. Kaffee und Tee sind gleichfalls ohne nachweisharen
Einfluss, obwohl sie in den Purinkdrpern direkte Vorstufen der Harn-
siure enthalten. Dagegen ist durch Muskelarbeit eine ganz betricht-
liche Steigerung der Harnsiureausfuhr zu erzielen.

2. Wesen und Theorien der Gicht. DieVerinderung des
Harnstdurestoffwechsels bei derselben.

Soviel iiber den normalen Ablauf des Harnsiurestoffwechsels; un-
gleich komplizierter gestaltet sich derselbe bei der Gicht. Als Garrod
im Jahre 1848 durch seine Fadenprobe den Nachweis erbrachte, dass
die Harnséiure im Blute Gichtkranker betriichtlich vermehrt sei, glaubte
man, das #tiologische Ritsel gelést zu haben. Garrod selbst suchte
diese Harnsiurevermehrung durch eine Verminderung der Harnsiure-
ausfuhr zu erkliren. Indessen hielt diese Theorie der eingehenden
Prifung nicht stand. Wenn auch kurz vor einem akuten Gicht-
anfall (1—3 Tage zuvor) eine betriichtliche Abnahme der
Harnsiiureausscheidung gegen die Norm nachweisbar ist, die
wihrend und unmittelbar nach dem Anfalle durch eine

Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten. 5
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vermehrte Ausscheidung abgeldst wird, so ist doch in anfalls-
freien Zeiten ein von der Norm abweichendes Verhalten in dieser Hin-
sicht nicht zu konstatieren. Wenn nun die Harnsdureausfuhr nicht
vermindert und trotzdem der Harnsiuregehalt des Blutes vermehrt ist,
s0 kann der Grund hierfiir in einer Vermehrung der Harnsiureproduk-
tion liegen. Indes reicht diese blosse Vermehrung noch nicht aus, um
das Zustandekommen einer Gicht einwandsfrei zu erkldren; finden wir
doch z. B. bei der Leukiimie bisweilen Harnsiure in so enormer Menge
produziert, wie niemals bei der Gicht beobachtet worden ist.

Es miissen also noch andere Faktoren eine Rolle spielen. Zuniichst
verdient hier eine Hypothese aus neuerer Zeit erwiithnt zu werden,
niimlich die der mangelhaften Spaltung oder Oxydation der Harnsiiure
und ihrer dadurch bedingten Vermehrung im Blute. Allerdings miisste
man zur Begriindung dieser Annahme eine Funktionsstérung derjenigen
Organe voraussetzen, welche die Harnsiure zu zerstéren haben, d. s.
Leber, Nieren und Muskeln. Auch die Annahme, dass die Harnsiiure
in einer nicht harnfihigen Form im Blute kreise und ihre Ausscheidung
durch die Nieren infolgedessen erschwert sei, verdient der Erwiihnung
und Frwiigung.

Wie dem aber auch sei, jedenfalls steht die Tatsache der Harn-
siurevermehrung im Blute zur Zeit unbestritten fest. Dagegen
hat sich die alte Garrodsche Annahme, die diese Uberladung hesonders
fir das Zustandekommen des akuten Anfalles verantwortlich machte.
als unhaltbar erwiesen; Unterschiede in der Blutheschaffenheit vor,
withrend und nach dem Anfalle und withrend der anfallsfreien Zeit sind
nicht zu ermitteln. Um nun diesen negativen Befund mit der von der
Norm abweichenden Ausscheidung der Harnsiure durch den Urin vor
und nach einem Anfalle in Einklang zn bringen, hat man eine Anderung
und zwar Verringerung der Loslichkeit der Harnsiiure im Blute und
den Gewebssiiften Gichtkranker angenommen. Bisher wissen wir aber
noch nicht einmal, in welcher Form die Harnsiiure im Blute zirkuliert,
ob als solche oder als Salz, etwa als saures harnsaures Natron., als
welches ste in gichtischen Ablagerungen gefunden wird. Letzteres
1st allerdings unwahrscheinlich, da die Harnsiure einmal in sehr ge-
ringer Konzentration im Blute enthalten ist, andererseits eine viel zu
schwache Siure darstellt, die kaum imstande sein diirfte, im Kampte
mit den anderen weit stirkeren Sduren, die im Blute zirkulieren, die
stiirksten Alkalien zu binden. Dazu kommt noch, dass die Alkaleszenz
des Blutes Gichtischer von der Norm nicht abweicht entgegen der fritheren
als irrig erwiesenen Lehre von der verminderten Blutalkaleszenz. und
dass auch von emer ﬁbersiittigung des Blutes mit Harnsfiure keine Rede
sein kann. Wir sehen also, dass auch fiir die Annahme der ver-
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minderten Loslichkeit der Harnsidure der Beweis noch lange nicht er-
bracht ist.

Aber trotz aller noch bestehenden Unklarheiten wiire es verfehlt,
wenn man, wie es von manchen geschieht, jeden wursiichlichen Zu-
ssmmenhang der Harnsiiure mit der Gicht bestreiten und ein besonderes
Gichtgift annehmen wollte. Ehe ein solches nicht mit Sicherheit nach-
gewiesen ist, wird man die Harnsdure noch immer als materia
pececans zu betrachten haben. Denn sie ist zweifellos ein chemi-
sches Gift und als solches imstande, entziindliche Erscheinungen, wie
wir sie bei der Gicht finden, hervorzurufen. Solange die Ausscheidungs-
organe in der Lage sind, die Harnséiure der Produktion entsprechend
wieder zu eliminieren, wird der Gesamtorganismus trotz des Harnsiure-
reichtums seiner Sifte zuniichst kaum merklich unter der Anomalie zu
leiden haben; erst ganz allmihlich machen sich die toxischen Einfliisse
der zirkulierenden Harnsiure geltend, indem sich hier und dort Nekrosen
der Gewebe bilden. Kommt es nun durch irgend welche Schidlichkeiten.
Abkiihlungen, Druck, endarteriitische Prozesse und dergl. zu Stauungen
des harnsiurereichen Blutes, so werden in den nekrotisch verinderten
GGeweben die harnsauren Salze auskristallisieren und eine lokale Ent-
zindung, d. h. einen akuten Gichtanfall herbeifiihren. Da nun die
peripher gelegenen Kéorperteile, Zehen- oder Fingergelenke, Sehnen-
scheiden, Schleimbeutel, Ohrmuscheln solchen Stauungen besonders aus-
gesetzt sind, so bilden sie auch einen Priidilektionsherd der pri-
miren Gelenk- oder Extremititengicht.

Fassen wir noch einmal kurz zusammen, was wir als Tatsachen
iiber das Wesen der Gicht bisher kennen gelernt haben, so ergibt
sich folgendes:

1. Die aus der Nukleinsidure der Zellkerne als Oxy-
dationsproduktdes Purinsentstehende, vorwiegend

endogene Harnsiure 1ist im Blute Gichtkranker
betrdchtlich vermehrt.

[N

Infolge von Storungen der Zirkulation dieses
harnsiurereichen Blutes kommt es zu Ablagerungen
von kristallisiertem saurem harnsaurem Natron in die
nekrotisch veriinderten Gewebe vorziiglich der den
Stérungen besonders ausgesetzten peripheren Korper-
teile, vor allem der kleinen Gelenke der unteren
Extremitiiten.

3. Pathologisch-anatomische Verinderungen bei der Gicht.

Was nun die pathologisch-anatomischen Veriinderungen bei der
Gicht betrifft, so haben wir als wesentlichsten und charakteristischsten
Befund wihrend oder unmittelbar nach einem akuten Anfalle die schon

5*
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erwihnte Ablagerung kristallinischer, kreideihnlicher Massen,
bestehend aus saurem harnsaurem Natron (daneben aus geringen Mengen
harnsauren und phosphorsauren Kalkes und Kochsalz) in die nekrotisch
verinderte Knorpelsubstanz der Gelenkflichen und eine entziind-
liche Schwellung der das Gelenk umgebenden Weichteile zu nennen. Alle
diese Erscheinungen konnen bei frischen Fiillen, also im Beginne der

gichtischen Erkrankung, bis auf die erst in ihren Anfingen nachweils-
bare Gewebsnekrose mit dem Aufhoren des akuten Anfalles wieder
schwinden. In besonders schweren und veralteten Fillen tritt eine
Riickbildung natiirlich nicht mehr ein, die Nekrose wird immer aus-
geprigter, die Knorpelsubstanz zerfasert, die Synovialmembran verdickt,
die Gelenkenden deformieren, es werden auch die Gelenkbiinder, Sehnen,
Sehnenscheiden, das Periost, die Schleimbeutel, ja sogar die Muskeln
und die Haut von den Uratablagerungen durchsetzt. Durch lokale An-
hiufungen dieser Konkremente entstehen knotenfsrmige Verdickungen,
Tophi oder Gichtknoten, die sich ausser an den schon erwiihnten
Stellen der Extremitiiten besonders gern an den Ohrmuscheln, seltener
an den Nasenfliigeln, den Augenlidern, den Husseren Geschlechtsteilen
lokalisieren.

Ausserordentlich hiufig sind die Nieren in Mitleidenschatt gezogeu,
da sie den erhohten Anforderungen, die an ihre Leistungsfihigkeit ge-
stellt werden, nicht gewachsen sind. Das anatomische Bild der Gicht-
niere weicht von dem der genuinen Schrumpfniere nur insofern ab.
als es sowohl in den Harnkanilchen wie den Malpighischen Korper-
chen, sowohl im Lumen als auch in den Epithelien Ablagerungen von
Harnsiure und deren Salzen aufweist. In vereinzelten Fillen, meist
des jugendlichen Alters, soll die Nierenerkrankung das Primire sein.
Infolge der Unfihigkeit der Nieren, die Harnséiure in ergiebiger Menge
auszuscheiden, entwickelt sich dann eine allgemeine Harnsiurestauung,
der die Kranken in der Regel bald erliegen. Ebstein bezeichnet diese
Form als primére Nierengicht. — Ausserdem sind Arterio-
sklerose und Hyperthrophie des linken Ventrikels hiufige
Befunde.

4. Atiologie der Gicht.

Bei der Atiologie der Gicht spielt die Heriditit eine hervor-
ragende Rolle; in 509/, der Fillle und mehr ist sie nachzuweisen, in
vielen Familien sogar durch zahlreiche Generationen mehrerer Jahr-
hunderte hindurch. Die Vererbung der Krankheit erfolgt mehr durch
die miinnlichen als durch die weiblichen Familienglieder. Uberhaupt
wird das minnliche Geschlecht weit hiufiger von der Gicht
befallen als das weibliche. Auch das Alter hat einen Einfluss auf den
Ausbruch der Krankheit, die das mittlere Lebensalter vom 35.
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bis 45. Jahre bevorzugt. Indes tritt sie bisweilen auch bei jugend-
lichen Individuen oder im Greisenalter auf. Auffallend ist die geo-
graphische Verbreitung der Gicht; wihrend sie besonders In
England, ferner in Frankreich, Holland eine weit verbreitete Krankheit
darstellt, wird sie in Deutschland verhiltnismifig seltener beobachtet
und ist in einzelnen Liéndern Asiens und in Australien fast unbekannt.

Niichst der Hereditit ist in der Lebenswelise der Gichtiker das
wichtigste itiologische Moment zu suchen. Der #ussere, plethorische
Habitus ldasst schon die gichtige Disposition erkennen. Unmifigkeit
im Bssen und Trinken, iiberreichliche Ernihrung mit animalischer Kost,
Alkoholabusus, besonders iibermiifiger Genuss von schweren Bieren und
Weinen kehren in der Anamnese des Gichtikers so hiiufig wieder und
sind schon seit altersher so regelmilig beobachtet worden, dass man
der Gicht den Namen ,Arthvitis divitum* beigelegt hat. Wenn diese
Bezeichnung auch iibertrieben ist, so wird man doch zugeben miissen,
dass die wohlhabenden Stdnde das weitaus grossere Kontingent
stellen als die Arbeiterklasse. Da aber bei dieser der iibermiiBige Genuss
des Alkoholes, besonders des Branntweines, ein viel verbreiteteres Ubel
darstellt als bei jenen, und da ferner, wie eingangs dargetan, der
Alkohol auf die Harnsiureausscheidung ohne nennenswerten Einfluss
ist, so wird man seine Anschuldigung als schidliche Ursache als iiber-
triehen anzusehen haben. Dagegen wird man die Bevorzugung der
geistio arbeitenden Berufsstinde vor der Arbeiterklasse auf den dort
noch vielfach herrschenden Mangel an kérperlicher Bewegung
wriickfithren miissen. Fiir die schiidigende Wirkung zu reichlicher
Fleischkost scheint die auffallende Verbreitung der Gicht unter den
Englindern, die bekanntlich vorwiegend Fleischesser sind, ein schlagendes
Beispiel zu sein. :

Nicht selten ist ein Zusammenhang zwischen Gicht und chronischer
Bleivergiftung nachweisbar; auch Syphilis gibt eine sehr hiufige
Ursache ab.

Die Beziehungen der Gicht zum Diabetes mellitus,
rur Fettsucht, zur Arteriosklerose hediirfen noch besonderer
Frwihnung. Die Trias Gicht, Diabetes, Fettsucht wire am einfachsten
zu erkliren durch die Theorie der gestorten Oxydation; wir hiitten dann
bei der Gicht die verlangsamte Harnsiurezersetzung, bei dem Diabetes
die verminderte Zucker- und bei der Fettsucht die verringerte Fett-
verbrennung. Andere wieder machen fiir den Diabetes im Gefolge der
(icht eine Arteriosklerose der Pankreasarterien oder eine durch die
harnsaure Diathese verschuldete Stérung der Pankreasfunktion verant-
wortlich. Bisweilen beobachtet man, dass von den einzelnen Gliedern
oder auch den Gliedern verschiedener Generationen einer Familie das
eine an Gicht, das andere an Diabetes, wieder andere an Fettsucht oder



70 Grundriss der Stoffwechselkrankheiten.

Arteriosklerose erkranken. Dass die der Arteriosklerose zu Grunde
liegende Schidigung der Gefissintima durch die toxischen Reize der
zirkulierenden Harnsiure sehr leicht zu erkliren ist, braucht wohl nur
angedeutet zu werden.

5. Symptome, Verlauf und Komplikationen der Gicht.

Im Vordergrunde der gichtischen Krankheitserscheinungen stehen
die Gelenkerkrankungen. die das Krankheitshild iiberhaupt be-
herrschen und, von einigen atypischen Fillen abgesehen, das erste und
fritheste Symptom der primiiren Gelenkgicht darstellen. Mitunter plotz-
lich, wie aus heiterem Himmel, in der Regel aber nach mehrtigigen
Prodromal- oder primonitorischen KErscheinungen, die
sich als Fieber, Mattigkeit. psychische Verstimmung, Wadenkrimpte.
Magendarmbeschwerden, Appetitlosigkeit, Sodbrennen, Aufstossen, Herz-
klopfen zu erkennen geben, tritt der erste akute Gichtanfall em.
In itherwiegender Hiufigkeit, 95/, aller Fiille, ist das Metatarsophalangeal-
gelenk der grossen Zehe — Podagra, — sehr viel seltener die anderen
Gelenke — Chiragra, Omagra, Gonagra usw. — befallen. Der Anfall
beginnt gewéhnlich um Mitternacht mit einem iiusserst intensiven,
bohrenden Schmerze in dem betroffenen Gelenke, das schnell und be-
triichtlich anschwillt, heiss und lebhaft geritet erscheint. Die Umgebuny
zeigt ein ausgebreitetes entziindliches Odem und ist gegen jede noch so
leise  Beriihrung oder Bewegung hochgradig schmerzempfindlich. Der
Harn ist stark sauer, reich an saurem, harnsaurem Natron oder auch
an freier Harnsiure. Im Laufe des Tages klingen diese lokalen ¥r-
scheinungen langsam wieder ab, wiihrend miifiges Fieber und die all-
gemeine Niedergeschlagenheit bestehen bleiben. In der folgenden Nacht
wiederholt sich der Schmerzanfall, der Tag verliuft dann wieder ertriig-
lich. So kann das Wechselspiel zwischen niichtlichen Kxacerbationen
und tiiglichen Remissionen 8—14 Tage und linger andauern; die ersten
Anfiille sind heftiger und von kiirzerer, selten mehr als S tigiger Dauer,
wiithrend die spiiteren weniger intensiv verlaufen, aber dafiir iiber lingere
Perioden sich hinziehen. Allerdings kann mitunter auch der erste An-
fall so schwach auftreten, dass er vom Kranken kaum bemerkt wird.
d(ilss erst die spiter unter Jucken auftretende Abschuppung der Haut,
die neben dem langsamen Abschwellen des Gelenkes und dem Schwinden
des entziindlichen Odemes und der Schmerzhaftigkeit das Ende jedes
A‘nfalles zu erkennen gibt, ihn auf eine Veriinderung aufmerksam macht,
die er als Folge von Frost, Stiefeldruck oder dergl. deutet.

Als.Gelegenheitsursachen fiir den einzelnen Anfall
\ver(‘ien die mannigfachsten Einwirkungen angeschuldigt, vor allem trau-
n}atlsche.Schiidigungen, Druck, Stoss, Fall, ferner ﬁberanstrengungen.
Fixzesse im Kssen und Trinken: weniger Bedeutung kommt dagegen den
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gern und hiufig vom Kranken angefiihrten Erkiltungen und Durch-
rissungen oder psychischen Erregungen zu.

In der Regel bleibt der einzelne Anfall auf ein Gelenk beschriinkt.
doch spricht das multiartikulire Auftreten akuter Gelenk-
entziindungen keineswegs gegen Gicht; ebenso kommt es vor,
dass bei der ersten Attacke das Grosszehengelenk, bei einer spiteren
das Knie- oder ein Fingergelenk oder mehrere zugleich befallen werden.
Je linger die Krankheit besteht, um so weiter dehnt sie sich noch auf
andere Gelenke aus und zieht allmihlich die Schultergelenke, Schliissel-
beine, Wirbelsiiule usw. in Mitleidenschaft. Mancher Fall von ,Hexen-
schuss*, der hartniickig allen Einreibungen trotzt, ist gichtischer Natur
und  wiirde durch genaue Anamnese etwaiger primonitorischer Er-
scheinungen die richtige Deutung und damit seine Besserung finden.

Auch die mannigfachen Stsrungen des Allgemeinbefindens.
die wir oben als primonitorische Erscheinungen genauer beschrieben
haben. stellen sich im weiteren Verlaufe der Krankheit immer hiufiger
und anhaltender auch in den anfallsfreien Intervallen ein und bedingen
zunehmende Qualen und anhaltendes Siechtum.

Zwischen dem ersten und den folgenden Anfillen kénnen Jahre
vergehen: gewihnlich aber schon nach Monaten stellt sich die zweite
Attacke. mit Vorliebe im Frithjahre ein, die sich in ihrem Verlaufe von
der ersten nur wenig unterscheidet, hochstens dass sie, wie erwiihnt,
nicht ganz so stirmisch, dafir aber langsamer verlauft. Mit der zu-
nehmenden Zahl der Riickfille werden die durch den Anfall bedingten
Veriinderungen im Gelenke Immer ausgepriigter und andauernder; es
hilden sich bleibende Gelenkveriinderungen, Versteifungen, Deformititen
aus, durch welche die Funktionsfihigkeit der Glieder stark geschiidigt
wird. Schliesslich kommt es zu einer dauernden Ansammlung von
Harnsiiure in den Gelenken, zur Bildung der Gichtknoten oder Tophi.
die Giinseeigrisse erreichen konnen, bisweilen erweichen, nach aussen
perforieren und schwer heilende, Urate oder mit diesen gemischten Kiter
sezernierende (eschwiire bilden.

Damit wiiren wir schon bei dem zweiten, demn chronischen
oder atonischen Stadium der Gicht angelangt, das sich m der
Regel aus dem akuten entwickelt. Allerdings gibt es auch Fille, in
denen die Krankheit sofort als chronische Form auftritt, ohne die
charakteristischen Schmerzattacken, und diese sind es, die durch eine
genaue Untersuchung des Korpers auf Tophi, deren Pridilektionsherde
wir eingangs erwihnten, ihre Aufkliirung finden kénnen.

Ausser durch die Gelenkaffektionen wird das chronische Stadium
durch Erkrankungen der Schleimhiiute, hesonders des Digestions-
traktus und der Atmungsorgane, und anderer innerer Organe, vor allem
der Nieren, charakterisiert, weshalb manche fiir diese Form den Aus-
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druck ,viscerale Gicht* geprigt haben. Am hiufigsten ist die
Dyspepsie und der Darmkatarrh mit Neigung zu Durchfiillen s0-
wohl wie zu sehr hartniickigen Verstopfungen, deren Beseitigung 1n
vielen Fiillen sogar giinstig auf die Symptome der Extremititengicht
einwirken kann. Auffallend ist allerdings, dass anatomische gichtische
Veriinderungen der Magendarmschleimhaut nicht gefunden werden; aber
trotzdem wird man einen Zusammenhang der Gicht mit diesen Magen-
darmerkrankungen aus klinischen Griinden nicht leugnen konnen,

Die Zihne werden hiiufig locker und fallen frithzeitig aus, ver-
ursacht durch eine Alveolarperiostitis. Auch Pharyngitis wird ofter
beobachtet, der Gaumen ist geschwollen und gerdtet, die Uvula ddematds
verdickt. Besonders deutlich treten diese Erscheinungen kurz vor einem
Anfalle zu Tage. Appetitlosigkeit, Aufstossen, Hrbrechen, Sodbrennen,
Blihungen, Magendarmschmerzen, die sich mitunter zu heftigen, durch
tetanische Zusammenziehungen des Darmes hervorgerufenen Koliken
steigern konnen, bilden in allen vorgeschrittenen Fillen von Gicht fast
regelmitiige Klagen der Kranken. Die Verstopfung ist auf eine
Atonie des Darmes, die Durchfille sind wohl meist auf Diitfehler zuriick-
zufithren. Gallensteine sind nicht ganz seltene Begleiterscheinungen
der Gelenkgicht. Ob die bisweilen, jedenfalls aber hiiufiger als gewthn-
lich angenommen wird, beobachtete Lebercirrhose durch die harnsaure
Diathese direkt oder durch diejenigen Schidlichkeiten, die auch fiir das
Zustandekommen der Gicht angeschuldigt worden, wie Alkoholmissbrauch,
verursacht wird, ist noch eine offene Frage.

Neben den Erkrankungen des Digestionstraktus werden Schleim-
hautentziindungen der Aimungsorgane, Bronechitis, Laryngitis,
namentlich auch Uratablagerungen im Kehlkopfe keineswegs selten ge-
funden. Auch fiir das recht hiiufige Lungenemphysem und Asthma
ist die Gicht direkt verantwortlich zu machen.

Die praktisch wichtigsten und folgenschwersten Verinderungen
finden wir aber in den Zirkulationsorganen und in den Nieren. Neben
funktionellen Herzstsrungen, die wir z. T. schon als primonitorische
und intervallire Erscheinungen kennen gelernt haben, wie Herzklopfen,
Arythmien, Schmerzen, finden wir schwere Fille von Angina pectoris
als Ausdruck bisweilen hochgradiger organischer Veriinderungen, einer
Sklerose der Koronargefisse, Erkrankungen des Myokards, Perikards
uud der Herzklappen, gichtische Ablagerungen in Exkrescenzen der-
selben, ausgebreitete Ateromatose, ja selbst Verknscherungen der
Aorta sind durchaus nicht seltene Befunde und werden kaum iiber-
raschen, wenn man bedenkt, welchen andauernden Schidigungen die
Innenw.and der Zirkulationsorgane durch das in ihnen strémende harn-
siiure.relche Blut ausgesetzt sind. Sehr oft kommt es zu einer Dilatation
des linken Ventrikels, sie ist aber weniger auf die Gicht als solche als
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auf die durch dieselbe bedingte Nierenentziindung zuriickzufiihren,
die frither oder spiiter wohl immer eintritt und gewdhnlich unter dem
Bilde der genuinen Schrumpfniere verliuft, teils ohne, teils mit Ab-
lagerungen von harnsauren Salzen in den Harnkaniilchen (sowohl in
deren Lumen wie in den Epithelien) und seltener in den Malpighi-
schen Korperchen; auch Nekrosenherde mit Uratsteinchen in ihrem
Inneren werden gefunden. Hiufiger aber als Steinchen in der Niere
sind solche im Nierenbecken und in der Blase, die wieder eine ganze
Reihe von Folgeerscheinungen, Hydronephrose, Pyelitis, Pyelonephritis,
Cystitis, Koliken, Blutungen und dergl. hervorrufen k&nnen.

Auch das Nervensystem wird oft in Mitleidenschaft gezogen.
Allgemeine Neurosen, neurasthenische Zustinde, hypochondrische Ver-
stimmung, Migrine, Schwindel kommen hiufig zur Beobachtung; ob sie
aber allein durch die Gicht oder, wie speziell die Gehirnblutungen, durch
die begleitende Arteriosklerose der Gehirngefiisse bedingt sind, ist nicht
immer und einwandsfrei zu entscheiden. Die peripheren Nerven,
in deren Neurilem Uratablagerungen vorkommen, sind gegen die Harn-
siure ausserordentlich empfindlich; Folge davon sind gichtische Neuri-
tiden, Liihmungen und Neuralgien, die indes auch an visceralen Nerven
sich zeigen.

Die in den Blutgefiissen der Haut zirkulierende Harnsiure ruft
Ekzeme, Psoriasis, Urtikaria, Alopecie, Lymphgefiiss-. Nagelbettentziin-
dungen und vor allen Dingen das Rhinagra, die gichtische Kupfernase
hervor, deren Entstehung, analog den Tophi, aus den Ausfiihrungen
iiber das Wesen der Gicht leicht erkliirlich ist. Von selteneren Kom-
plikationen wiren noch die Iritis, das Glaukom, der gichtische
Tripper, wahrscheinlich ein Katarrh der Ausfihrungsgiinge der Prostata,
zu erwihnen.

In derselben Weise wie die Harnsiure durch entziindliche Ein-
wirkungen auf die Nerven Neuralgien und dergl. hervorruft, verursacht
sie in den Muskeln Myalgien, Krimpfe, Atrophie, Kontrakturen. Die
Dupuytrensche Kontraktur der Aponeurosis palmaris wird von vielen,
wohl nicht immer mit Recht, fiir gichtisch gehalten.

Dass zwischen Gicht, Fettleibigkeit und Zuckerkrank-
heit intime Beziehungen bestehen, fiir welche die neueren Theorien
Erklirungen zu bringen versuchen, wurde bereits erwihnt. Hier sei
hervorgehoben, dass bei gichtischen Zuckerkranken die Zuckerausschei-
dung im akuten Gichtanfalle oft zuriickgeht oder ganz schwindet, um
nach Aufhéren des Anfalles meist wieder ihren alten Grad zu erreichen,
und dass sie durch Gichtmittel bisweilen giinstig zu beeinflnssen ist
(s. auch unter Diabetes mellitus). Es sei noch auf die Entwicklung
von Plattfiissen hingewiesen, die besonders bei mit Gicht und Fett-
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sucht erblich Belasteten beim Fortschreiten der Krankheit hiufiger beob-
achtet wird.

Was noch das Verhiltnis der Gicht zum Rheumatismus
Detrifft, so wird man nicht fehlgehen, wenn man die Mehrzahl der
chronischen Gelenkrheumatismen, die zeitweise akute Exacerbationen
zeigen, auch wenn sie in verhiltnismibig jungen Jahren und multi-
artikuliir auftreten, der Gicht zurechnet. Auch der deformierende Gelenk-
rtheumatismus ist vorwiegend als gichtischer Natur, also auf dem Boden
der harnsauren Diathese entstanden, anzusehen. Viele erblicken in den
Heberdenschen Knoten, den Verdickungen an den Interphalangeal-
gelenken der Finger, ein wichtiges differentialdiagnostisches Moment:
tiir welche Krankheitsform, ob fiir die gichtische oder die rheumatische.
sie ausschlaggebend sind, dariiber sind indes die Ansichten sehr geteilt.

6. Diagnose der Gicht.

Wir sehen also, dass die Diagnose der Gicht ebenso leicht wie
schwer sich gestalten kann. Das durch akuten Anfall und das Vor-
handensein gichtischer Tophi charakterisierte Krankheitsbild ist schwer
zu verkenmen. In zweifelhaften Fillen koénnen das Réntgenbild, die
Garrodsche Fadenprobe, die Harnsdureuntersuchung des Urines, die
allerdings in der Praxis schwer auszufithren sind, da sie komplizierte
Laboratoriumseinrichtungen erfordern, zur Erhiirtung der Diagnose
herangezogen werden. Ein besonderes Gewicht ist auf die Anamnese
zu legen. welche die Hereditit, etwaige frithere Anfille, primonitorische
oder intervallire Symptome wie Hexenschuss, Wadenkrimpfe, Magen-
darmkatarrhe, Hauterkrankungen. Plattfussheschwerden, ,Sehnenzerr-
ungen“, . Verstauchungen“ oder andere angebliche Fussverletzungen
festzustellen hat. Auch ist der Korper auf Tophi, deren Pridilektions-
sitze wir eingangs aufgezithlt haben, genau zu untersuchen.

7. Prognose der Gicht.

Die Prognose der Gicht ergibt sich vorwiegend aus den Kompli-
kationen, den Nieren-, Herz- und Geftisserkrankungen. Je spiiter und
le‘mgsamer sie eintreten und sich entwickeln, um so giinstiger gestaltet
flch die Prognose quoad vitam. Eine Heilung der gichtischen Diathese
15t ausgeschlossen, wenn auch durch eine zweckmiibige Lebenstiihrung
und geeignete Diit eine Besserung wohl zu erzielen ist. Der einzelne

gichtische Anfall verliuft immer glinstig und schliesst ernste Gefahren
nie in sich.

8. Therapie der Gicht.

Da wir es bei der Gicht mit einer Storung des Harunsiurestoff-
wechsels und zwar mit einer Vermehrung der Harnsiinre im Blute und
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in den Geweben zu tun haben, so werden unsere therapeutischen Mal-
nahmen zur Bekédmpfung der harnsauren Diathese dahin zielen miissen,
erstens die Uberproduktion der Harnsiure einzuschriinken,
zweitens ihre Zersetzung durch Forderung der gestérten
Oxydation zu unterstiitzen und zu beschleunigen, drittens
die im Ubermaf gebildete Harnsiure aus dem Korper zu
eliminieven, Eine Erleichterung ihrer Léslichkeit ist fiir die Aus-
scheidung eine hiufig unerlissliche Vorbedingung.

«) Die didtetische Behandlung der Gicht.

Der ersten Forderung einer Einschrinkung der Harn-
siurebildung geniigen wir durch Regelung der Diiit, die
miglichst purinkdrperfrei zu wihlen ist, damit wir die exo-
gene Quelle ausschalten. Aus experimentellen chemischen Untersuch-
ungen wissen wir, dass die Harnsiiure in den Xanthinbasen und weiter
im Purin ihre Muttersubstanz hat und dass das letztere aus der Nuklein-
siure, dem Hauptbestandteile der Zellkerne, entsteht. Diese Kenntnis
wird uns in erster Linie eine moglichste Einschrinkung dex
Fleischnahrung iberhaupt und eine vollige Vermeidung der
nukleinreichen Organe, wie Leber, Milz, Thymus, Pankreas, Ge-
hirn, Kaviar und der aus ihnen hergestellten Nahrungsmittel, z. B.
Leberwurst, gebieten. Wir werden ferner durch zweckmiibige Zu-
bereitung des frischen Fleisches, das an Extraktivstoffen, also schon
priformierten Xanthinbasen als den Produkten des Stoffwechsels des
geschlachteten Tieres, reich ist, dieser Bedingung gerecht zu werden
versuchen. indem wir das Fleisch nicht gebraten, sondern gut ausgekocht
verabreichen lassen. Da die genannten Extraktivstoffe in Wasser 16s-
lich sind. so werden sie in die Fleischbrithe iibergehen, die selbstver-
stindlich jedem Gichtiker zu verbieten ist. In dieser gekochten Form
werden wir ohne Schaden 100 bis hochstens 200 gr Fleisch tiglich ver-
abreichen konnen. Ob das Fleisch iilterer oder jiingerer Tiere, also
Rindfleisch oder Kalbfleisch, zu bevorzugen sel, ist eine oftene Streit-
frage. Wihrend viele das erstere vorziehen, da es drmer an Nukleinen
sei. wird es von anderen verworfen, und wie es nach den einschligigen
Stotfwechseluntersuchungen scheint, nicht mit Unrecht. Die erforderliche
Eiweissmenge konnen wir in Form von Eiern, Milch. Kiise und vor
allem als Pflanzeneiweiss dem Kranken zufithren, da alle diese
Nahrungsmittel als Harnsiurebildner nicht in Betracht kommen. Auch
Fische sind zuzulassen, Hummern und Krebse dagegen zu verbieten.

Wenn der Kranke bereit und imstande ist, auf Fleischnahrung
ganz zu verzichten, so wird man nicht anstehen, ihm eine vegetarische
Diiit als zweckentsprechend und heilsam zu empfehlen. Allerdings wird
man genau dariiber zu wacher. haben, ob und wie dieselbe vertragen
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wird; denn man stellt durch die Vermehrung der Nahrungsmenge, die
mur Deckung des Eiweiss- bezw. Gesamtkalorienbedarfes bei ausschliess-
lich pflanzlicher Kost (Vegetabilien sind bekanntlich verhiltnismiBig
eiweissarm) notwendig ist, an die ohnehin sehr empfindlichen Ver-
dauungsorgane des Gichtikers erhshte Anforderungen, und es muss als
oberster Leitsatz der didtetischen Gichtbehandlung gelten,
alles zu vermeiden, was mneben Nierenreizung Verdauungs-
storungen und Darmgéirungen veranlassen und den Krifte-
zustand des Kranken reduzieren konnte,.

Da, wo Gicht mit Fettsucht kombiniert ist, ist die Gesamtnienge
der Nahrungsmittel iiberhaupt einzuschriinken und nur soviel zu ge-
niessen, als zur Stillung des Hungers und zur Erhaltung des Stickstoff-
gleichgewichtes unbedingt erforderlich ist. Hier sind auch Fette (Butter,
0l, Speck, Rahm, Salate, Mayonnaisen), die sonst wichtige und unschiid-
liche Nahrungsmittel des Gichtikers bilden und nur bei Darmkompli-
kationen zu vermeiden sind, und grossere Mengen von Kohlehydraten
kontraindiziert. Bei Kombination mit Zuckerkrankheit sei auf die Dia-
betesdiiit verwiesen. Viele empfehlen auch bei der unkomplizierten
Gicht eine Beschriinkung der Fette und Kohlehydrate, vor allem des
Zuckers, um eine méglichst vollstindige Verbrennung des Fiweisses zu
erzielen.

Kaffee, Tee, Kakao sollen zwar nach den experimentelien Unter-
suchungen keinen Einfluss auf die Harnsiureausscheidung ausiiben, sind
aber auf Grund der theoretischen Erwiigungen, dass sie im Coffein und
Theobromin Purinkdrper und somit direkte Vorstufen der Harnsiiure
enthalten besser zu vermeiden oder nur als ganz diinner Aufguss zu
gestatten. Dasselbe gilt vom Alkohol, dessen Genuss, wenn er nicht
entbehrt werden kann, auf ein Minimum. héchstens !/, Liter leichten
Weines oder ?/, Liter helles (Pilsener) Bier, zu beschriinken ist. —
Gewiirze und saure Speisen sind zu verbieten, ebenso Fleischextrakte,
Pékelfleisch und Hiilsenfriichte.

Als Getrinke kommen in erster Linie gewdhnliches Trinkwasser
und leichte alkalische Wisser in Betracht; als Tafelwasser ist die Offen-
bacher Kaiser-Friedrich-Quelle, ferner Fachinger oder Biliner Wasser
warm zu empfehlen.

Obst kann in beliebiger Menge und in jeder Form genossen
werden, soweit es nicht bei iibertriebenem Konsum dyspeptische Erschel-
nungen hervorruft, die bei den besonders in Laienkreisen beliebten
Obstkuren (Zitronen-, Kirschen-, Erdbeer-, Traubenkur) garnicht selten
beobachtet werden. Es sind die pflanzensauren Alkalien, die dem Obste
den nicht zu leugnenden giinstigen Einfluss auf die Gicht verleiben.

Fin angemessener Speisezettel wire demmach in folgender

Weise zusammenzustellen :
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. Friihstiick: Ganz diinner Tee oder Kaffee mit reichlich Milch
oder Rahm und einigen Stiicken Zuckei, 1 Weissbrot mit Butter und
Fruchtgelée.

2. Frihstiick: Y/, Liter Milch, 1—2 Fier, !/, Weissbrot mit Butter
und 10—20 gr Kise. Rohes Obst.

Mittagessen: 1 kleiner Teller, za. 200 ccm Suppe (Milch-,
Wasser-, Fruchtsuppe), keine Fleischbriihe. Fisch ca. 125—150 gr, alle
moglichen Gemiise in hbeliebiger Zubereitung, nur nicht mit Fleischbriihe
gekocht, 100gr Fleisch, unter Ausschluss oben genannter nukleinreicher
Organe, vorwiegend gekocht oder nach dem Kochen gebraten, Kartoffeln,
Weissbrot, griine Salate mit Zitronensaft (statt Essig) und 01, Mehl-
und Eierspeisen mit Fruchtsaucen, rohes und geschmortes Obst. Als
Getriink ca. '), Liter der oben genannten alkalischen Tafelwiisser.

Abendessen: Milech-Mehlsuppen, FEierspeisen (Riihrei, Bratei,
ein weiches i), griine Salate, Radieschen, Fischmayonnaise, Kise, Butter,
Weissbrot. Obst. !/, Liter Tafelwasser.

b) Die piysikalische Behandlung der Gicht.

Als zweiten Leitsatz fiir unser therapeutisches Handeln
hatten wir die Forderung und Beschleunigung der gestérten
Harnsiureoxydation im Korper, als dritten die Erleichterung
der Loslichkeit der Harnsiure im Blute und in den Geweben
und die Anregung ihrer Ausscheidung aus dem Korper auf-
gestellt. Bei der Erreichung dieses Zieles leisten uns die physika-
lischen Heilmethoden, die auch zur Bekiimpfung der Folgeerscheinungen
der Gicht in erster Linie heranzuziehen sind, nicht zu unterschitzende
Dienste. Alles, was den allgemeinen Stoffwechsel fordert, wird giinstig
auf den Harnsiurestoffwechsel und somit auch auf die Gicht einwirken ;
hierher gehoren aktive Muskelbewegungen, Sport, Gymnastik,
passive Bewegungen, Massage. Erhohung des arteriellen Druckes,
Beschleunigung des Blut- und Siftekreislaufes, dessen Verlangsamung
und Stauung bekanntlich die Ursache fiir Nekrose und Harnsiure-
ablagerungen abgibt, Vermehrung der Harnsekretion und Resorption
deponierter Harnsiure werden die unausbleiblichen Folgen dicser Proze-
duren sein, die auch das sicherste Mittel darstellen, um Deformierungen,
Versteifungen und Kontrakturen vorzubeugen. Spazierginge, Radfahren,
Reiten, Bergsteigen, Rudern, Tennis- und Golfspiel, auch heilgymnastische
Ubungen an entsprechenden Apparaten, Widerstandsbewegungen, all-
gemeine manuelle (besser als die Vibrations-) Massage sind gleich-
berechtigte Faktoren zur Erreichung des angestrebten Zieles.

Gleiche Wirkungen bezweckt auch die hydrotherapeutische
Behandlung, der wir die Luft- und Sonnenbider anrethen
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méchten. Die empfehlenswerteste Form der Wasserbehandlung stellen
die Schwimmbiider wegen der Kombination von Wasserwirkung und
Einfluss korperlicher Arbeit dar. Bei kriftigen Individuen sind die
Prozeduren, die starke Reaktionen hervorrufen, entschieden vorzuziehen:
kithle Halbbiider mit Ubergiessungen und Frottierungen. Duschen,
Heissluft und Dampfbider mit folgender Abkiihlung. Heisse Biider,
Thermalbdder von 37°—40° C., mit !/, Stunde anfangend, auf !/, Stunde
steigend, eignen sich mehr fiir iltere, dekrepidere Gichtiker: man ver-
abreiche daher auch keine kithle Prozedur nach dem Bade, sondern
lasse die Kranken | Stunde im Bette ruhen. Wo Exudate in den
Gelenken zur Resorption gebracht werden sollen, tun Moor- und Schwefel-
schlammbiider, ferner Fangobider gute Dienste; auch werden lokale
Kataplasmen und Packungen mit diesem Schlamm, ferner lokale Heiss-
luftapplikationen in den Bierschen Heissluftkiisten, Bestrahlungen mit
elektrischem Bogenlicht mit folgender Massage zur Resorption der Ex-
sudate hiufig verwandt.

Mit zu intensiven Schwitzprozeduren sei man vorsichtig, da sie
einen Gichtanfall unmittelbar hervorrufen kénnen wund ausserdem den
Urin infolge Vermehrung der Wasserausscheidung durch die Haut in
ciner fiir die Nieren nicht wiinschenswerten Weise konzentrieren. Man
ziehe deshalb den weissen Gliihlichtbidern blaue elektrische Bogenlicht-
biider vor. Ob der von manchen Seiten empfohlenen Behandlung mit
hochfrequenten Strémen (Autokonduktion im D' A rsonvalschen Kifig)
wirklich die nachgeriihmte nachdriickliche Beeinflussung des Stoffwechsels
zukommt, mochte ich noch dahingestellt sein lassen, obwohl zwar meine
Stoffwechselversuche, die allerdings bisher noch vereinzelt dastehen, eine
betriichtliche Vermehrung der Harnsiiureausscheidung beim Gesunden
durch '/, stiindige Autokonduktion ergeben haben. Auch mit hydro-
elektrischen Badern, besonders mit dem elektrischen Vierzellenbade, das
man zur Endosmose von Lithium verwendet (indem man bei Benutzung
des galvanischen Stromes die positiv geschalteten Wannen mit einer
Losung von kohlensaurem Lithium fiillt) hat man hisweilen gute Resultate
evzielt,

¢) Die Behandlung der Gicht durch Brunnenkuren.

Damit wiiren wir schon bel unserer dritten Forderung. der
Erleichterung der Loslichkeit der Harnsiure, angelangt:
denn das Lithium steht unter den harnsiureldsenden Mitteln
noch immer an erster Stelle. Man gibt es als Lithium citricum oder
L. carbomicum 0.3-—1,2 pro die. Auch den Alkalisalzen wird das
Lésungsvermigen nachgertthmt. So wird von vielen kohlensaurer Kalk,
3mal taglich 1 Messerspitze, oder Uricedin (-Stroschein), bestehend aus
Natriumehlorat, -sulfat und -citrat, 2mal tiglich 1,0 warm empfohlen.



Spezieller Teil. 79

Gern werden diese Salze in Form von Mineralwiissern gegeben,
als Salzschlirfer Bonifacius-, Offenbacher Kaiser-Friedrich-Quelle und
als Assmannshiduser Wasser, die simtlich besonders lithiumreich und
aueh fiir hiiusliche Trinkkuren geeignet sind (tiglich 1-—2mal !/, Flasche).
Ob die bei den Trinkkuren beobachtete Vermehrung der Harnsiure-
ausfuhr auf die Salzwirkung oder vielmehr auf die ausgiebige Durch-
splilung des Korpers mit Wasser zuriickzufithren ist, bleibt noch auf-
zukliren. lIn neuester Zeit versucht man dem in den QQuellen enthaltenen
Radium, vielleicht nicht mit Unrecht, die giinstigen Einwirkungen zu-
zuschreiben; abgeschlossene Untersuchungen liegen zwar auch hieritber
noch nicht vor, doch ist nach meinen Versuchen am Gesunden eine
ganz betriichtliche Vermehrung der ausgeschiedenen Harnsiure nach
Radiogen-Trink- und Badekuren feststehend. Von grossem Werte sind
die abfithrenden Wirkungen der alkalisch-sulfatischen Wiisser.

Es sind daher bei Gicht von den bekannteren Badeorten folgende
zu empfehlen:

1. Fiir Badekuren: die indifferenten Quellen von Baden-
Baden, Gastein, Ragatz-Pfiiffers, Teplitz, Schlangenbad, Wildbad, die
Kochsalzquellen von Wiesbaden, Homburg, Salzschlirf, Kissingen
heim Priivalieren der Gelenkgicht, Nauheim bei Beteiligung der Zirku-
lationsorgane, die alkalischen Thermen von Neuenahr und Vichy
und die alkalisch-salinischen von Marienbad, Kailshad, Franzens-
bad, Tarasp, Bertrich, wenn Verdauungsstorungen vorhanden sind, die
alkalisch-muriatischen von Ems bel Komplikationen von seiten
der Luftwege, ferner die Schwefelbdder von Aachen, Burtscheid.
Schinznach, Bader bei Wien, Pistyan und Trenczin-Tépla in Ungarn.
die Schwefelschlammbidder von Driburg, Nenndorf, Pistyan, die
Moorschlammb#der von Karlsbad, Franzensbad, Kissingen, Langenau.
Marienbad, Schmiedeberg, Polzin, Teplitz, Wiesbaden,

2. Fiir Trinkkuren: Die einfachen alkalischen Sduer-
linge von Bilin, Fachingen, Gieshiibl, Ems, Neuenahr, Vichy. die
Kochsalzquellen von Homburg, Kissingen, Nauheim, Wieshaden,
die alkalisch-salinischen von Elster, Bertrich, Marienbad Karlsbad.
Franzensbad, Tarasp und die lithiumhaltigen, angeblich harnsiure-
l6senden Quellen von Offenbach, Assmannshausen und Salzschlirf, bei
Komplikation der Gicht mit Steinbildung in Nieren oder Blase auch

Wildungen. Die Sonderindikationen der einzelnen Orte sind unter Bade-
kuren angegeben.

Ein voriibergehender ~Erfolg tritt bei allen Brunnenkuren
in der Regel nur dann ein, wenn sie mit reichlicher Korper-

bewegung und der Durchfiihrung einer mehr-weniger strengen Diiit
verkniipft sind.
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d) Medikamentise Behandlung der Gicht.

Neben diesen Mineralwiissern und den reinen Alkalien gibt es nun
eine ganze Reihe von Arzneimitteln, denen ebenfalls die Fihigkeit
der Harnsiurelésung nachgerithmt wird. teils von #rztlicher Seite,
ganz hesonders aber von seiten der Arzneimittelfabrikanten. Ich er-
withne aus der fast endlosen Zahl das Piperazin, Lysidin, Lycetol, Uro-
tropin, Cystol, Citarin, die Chinasiure in ihren mannigfachen Ver-
bindungen als Sidonal, Neusidonal, Chinotropin, Urol, Urosin. Man
gibt diese Mittel auch in Kombination mit Salicylaten, um sie
wirksam oder zum mindesten wirksamer zu gestalten. Am empfehlens-
wertesten, weil am bekdmmlichsten ist das Aspirin, mehrmals tiiglich 1,0.
Wo Salicylpriiparate, innerlich gereicht, nicht vertragen werden, wendet
man sie dusserlich in Form der von der Haut aus leicht resorbierbaren
neueren Mittel wie Salit, Mesotan (beide mit Olivensl verdiinnt) oder
Rheumasan als Einreibung an oder ersetzt sie durch Antipyretica
und Antineuralgica, wie Antipyrin, 3mal 0,5—1,0, Pyramidon
3,0:150,0 Aqu. destill. 3—4 mal tiglich 1 Essloffel, Phenacetin 3mal 1.0.

Den gtinstigsten Erfolg erzieit man unstreitig von allen Arznei-
mitteln mit Kolchicum, der Herbstzeitlose, das man gewdhnlich als Tinkt.
colchici 3mal tiglich 0,6-—2,0 oder als Vinum colchici oder in neuerer
Zeit auch in Gestalt des wirksamen Alkaloides, des Kolchicins 0,001,
smal tiglich (Maximaldosis ist 0,002 pro dosi, 0,005 pro die) gibt.
Das Kolchicum ist die allein wirksame Substanz der meisten sogenannten
Geheimmittel, von denen hier der Liqueur de Laville und Alberts
Remedy genannt seien, da sie in Laienkreisen viel angewandt und nicht
wirkungslos sind.

¢) Die Behandlung des akuten Gichtanfalles.

Das Kolchicum hat in den genannten Dosen ausgesprochen
schmerzlindernden Einfluss und verkiirzt den Ablauf des einzelnen Gicht-
anfalles, besonders wenn es in der sehr zweckmifigen Kombination mit
Opium gegehen wird. Das befallene Gelenk erfordert im akuten An-
falle absolute Ruhe, Hochlagerung und Wérme, indem man es
entweder mit trockener oder in warmem Salitél getrinkter Watte um-
hiillt oder in feuchtwarme Wasserumschlige, ev, unter Zusatz von essig-
saurer Tonerde, einwickelt; kalte Umschlige oder gar Eis sind nicht
am Platze wegen der Gefahr der Nekrosenbildung. Nach Abklingen
des Anfalles beginue man so frith wie miglich mit aktiven und passiven
Bewegungen im erkrankten Gelenke und mit ausgiebiger Massage.
Die Diiit wihrend eines Anfalles sei knapp, schon mit Ricksicht auf
die Bettruhe des Kranken, die bei allen ernsteren Attacken unvermeidbar
ist und bestehe aus Milch, Mehlspeisen, Schleimsuppen und reichlicher
Zutuhr alkalischer Getriinke (Biliner, Fachinger, Offenbacher, Salz-
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schlirfer) ; eine besondere Aufmerksamkeit ist dem Stuhlgange zu widmen,
fir den man, wenn erforderlich, durch Einliufe, Olklystiere oder durch
salinische Abfiihrmittel zu sorgen hat.

“Bel alten, schon kachektischen Gichtikern sei man mit zu ener-
gischen Behandlungsmethoden vorsichtig, auch ist bei ihnen vor lingerem
oder ausgiebigem Gebrauch von Kolchicum zu warnen. Bei ihnen ver-
zichte man lieber auf jede spezifische Behandlung und suche sich auf
méglichste Erhaltung der Kriifte zu beschrinken.

Etwaige Komplikationen der Gicht sind nach den fiir diese
geltenden Regeln zu behandeln,

Anhang:

Die anderen Erscheinungsformen der harnsauren Diathese, speziell die
Steinbildung in den Harnorganen (Lithiasis).

1. Symptome dieser Zustinde.

Die typische Gicht ist nicht die einzige Erscheinungsform der
harnsauren Diathese. Bisweilen #“ussert sich diese, wie wir schon
gesehen haben, in der chronischen Form der Gicht, ohne jeden akuten
Anfall; wir haben dann das Bild des chronischen Gelenkrheumatismus
oder wir sehen die Erkrankungen der Schleimhiute, chronische Rachen-,
Kehlkopf- und Bronchialkatarrhe, Erkrankungen des Magendarmkanales,
der Leber und Gallenblase (Gallensteine) im Vordergrunde stehen, oder
Neuralgien, Myalgien und andere ,rheumatische Krankheitserscheinungen
das Bild der Erkrankung beherrschen, wenn nicht sogar das hervor-
stechendste oder auch einzige Symptom der harnsauren Diathese ab-
geben. In wieder anderen Fiillen sind regelmiifiig wiederkehrende Anfille
von Migrine oder die Symptome der fortschreitenden Arteriosklerose,
auch asthmatische Leiden, Bildung von Blasen- oder Nierensteinen die
jussere Form, unter der sich die krankhafte Stérung des Harnsture-
stoffwechsels zu erkennen gibt. Allerdings kinnen und werden auch
oft genug andere Ursachen fiir viele dieser Krankheitszustéinde ver-
antwortlich sein; jedenfalls wird man aber in allen solchen Fillen an
die Harnsiure als Materia peccans zu denken haben, die
auch einmal an einem anderen Orte als dem gewdshnlich bevorzugten
Metatarsophalangealgelenke der grossen Zehe sich deponieren und ihre
entziindungserregenden Wirkungen entfalten kann.

2. Therapie dieser Zustinde.

Fiir die Therapie dieser Zustinde gelten alle die Vorschriften, die
bei der Gicht zur Bekimpfung der gichtischen Disposition angegeben
Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten. 6
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worden sind. Die Regelung der Didt, die Forderung des Harnsiiure-
stoffwechsels, speziell die Anregung der Harns#ureausscheidung durch
physikalische Behandlungsmethoden und harnsiurelssende Mittel, speziell
Salicylate, stehen auch hier an der Spitze. Im iibrigen verfahre man
symptomatisch je nach Lage des Falles.

Die Nieren- und Blasensteine.

1. Die Entstehung, Form und chemische Zusammensetzung
der Konkremente.

Eine eingehendere Besprechung erfordert die Steinbildung in
den Harnorganen, da sie charakteristische Erscheinungen darbietet
und eine z. T. spezifische Therapie erfordert.

Die Bildungsstiatte der Nierensteine sind die Nierenkelche
und das Nierenbecken, wiihrend Blasensteine teils in die Blase
gewanderte Nierensteine, teils an Ort und Stelle gebildete Konkremente
sind. Die Grosse derselben schwankt zwischen Sandkorn- his Hasel-
nussgrosse flir Nieren-, bis iiber Giinseeigrésse fiir Blasensteine. Die
feinsten pulverférmigen Ausscheidungen bezeichnen wir als Harnsand,
grossere Konkremente von Stecknadelkopfgrosse als Harngries, alle
anderen als Steine, Gewohnlich haben sie die Grosse und bisweilen
die Form von Frbsen, d. h. sind rund oder oval mit glatter Aussen-
fliche; weit hiufiger aber sind sie facettiert, da sie selten einzeln, meist
in der Mehrzahl, mitunter sogar zu mehreren Hunderten zu finden sind
und daher durch gegenseitige Berithrung sich abschleifen. Nicht selten
bilden sie den wohlgeformten Ausguss eines Nierenbeckens oder auch
der Blase als sogenannte Pfeifensteine, da sie einem Tabakspfeifenkopfe
dhneln, dessen ausgezogenes Ende dem Blasenhalse entspricht.

Der chemischen Zusammensetzung nach haben wir Harn-
siiure-, Oxalat- und Phosphatsteine zu unterscheiden. Sie sind die
weitaus hiiufigsten, wihrend Steine aus kohlensaurem Kalk, Xanthin
und Indigo so selten vorkommen, dass sie kaum erwihnt zu werden:
verdienen. Die gleichfalls sehr seltenen Cystinsteine werden noch an
spiiterer Stelle bei der Cystinurie genauer besprochen werden. Die
Harnsiiuresteine machen etwa 2/, aller Konkremente aus. Sie ent-
halten neben Uraten vorwiegend reine Harnsiure, sind hart, meist oval,
von glatter Oberfliche, gelblich bis briunlich. Die sehr viel selteneren
Oxalatsteine bestehen aus oxalsaurem Kalk, sind rund, dunkelbraun,
haben héockerige, warzige Oberfliche (Maulbeerform) und sehr harte
Konsistenz. Sehr hiiufig kommen Kombinationen vor derart, dass um
einen Harnsiurekern eine Oxalatschale sich lagert, oder dass Harnsiure
und Oxalate schichtweise mit einander abwechseln. Auch reine Phosphat-
steine sind ziemlich selten und finden sich vorwiegend in der Blase,
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nur vereinzelt im Nierenbecken; sie sind weicher als die anderen, zer-
brockeln bei starkem Druck zwischen den Fingern, sind rauh, wie
sandig und schmutzig weiss gefiirbt. Sie bestehen aus phosphorsaurer
Ammoniakmagnesia und phosphorsauren Erden neben kleinen Mengen
kohlensaurem Kalk. FEinen nicht seltenen Befund bilden Steine aus
Harnsiiure oder Oxalaten, die aus dem Nierenbecken in die Blase ge-
wandert und dort von einer Phosphatrinde eingeschlossen worden sind.

Ein Zusammenhang mit harnsaurer Diathese ist selbstverstindlich
nur den Steinen zuzusprechen, bei deren Bildung die Harnsiure aus-
schliesslich oder mehr-weniger beteiligt ist. Hier spielt die bei der
Diathese meist betrichtlich vermehrte saure Reaktion des Harnes
eine #tiologische Rolle insofern, als sie das Ausfallen der Harn-
sdure erleichtert, indem das saure Mononatriumphosphat die Harn-
siure aus ihren Salzen freimacht. Dagegen wird die Léslichkeit der
Oxalate erschwert in schwach saurem Harne; sie fallen gerade um so
leichter aus, je mehr die saure Reaktion desselben abnimmt. Wir sehen
also, dass die Steinbildung nicht so sehr von der absoluten
Menge der steinbildenden Substanzen als vielmehr von
deren Lé&slichkeit im Urin abhingig ist. Anders liegen
die Verhiiltnisse bei der Entstehung von Phosphatsteinen,
die seltener in einer Stoffwechselstorung, der spiiter beschriebenen
Phosphat- oder Alkalinurie, als in entziindlichen Prozessen (Cystitis)
ibren Grund hat., Wihrend bei jener ein stark alkalischer, an FErd-
phosphaten reicher Harn sezerniert wird, findet bei einer bakteriellen
Cystitis die Alkalisierung des Urines durch Umwandlung des Harn-
stoffes in kohlensaures Ammoniak in der Blase statt und gibt erst die
Veranlassung zum Ausfallen der Phosphate, die sich um die in der
Blase vorhandenen, als Fremdkorper wirkenden Bakterien, Epithelien,
Eiterflocken und dergl. herumkristallisieren und um so schneller zu
grosseren Konkrementen fithren, je triger und stockender die Entleerung
der entziindeten Blase sich vollzieht.

2. Atiologie der Lithiasis.

Was iiber die Atiologie der harnsauren Diathese iiberhaupt gesagt
worden ist, gilt auch fiir die Steinbildung: Finflisse der Hereditit und
des Alters, Bevorzugung der reiferen Lebensjahre, etwa vom vierten
Dezennium ab, und des miinnlichen Geschlechtes, Einwirkung der Lebens-
weise, Fleisch- und Alkoholabusus, vermehrtes Vorkommen in be-
stimmten Lindern, z. B. in England. Beztiglich der anderen Steine set auf
die betr. Kapitel Oxalurie und Phosphaturie verwiesen.

3. Symptome der Lithiasis.

Harnsand und Harngries werden an sich kaum nennenswerte Be-
schwerden verursachen; dagegen konnen sie durch den mechanischen

6*
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Reiz, den sie auf die Schleimhiiute der Harnwege ausiiben, Entziindung
derselben und dadurch eine Reihe weiterer Komplikationen hervorrufen.
Aber auch grossere Steine liegen bisweilen lange Zeit im Nierenbecken
oder in der Blase, ohne sich bemerkbar zu machen. Denn die Symp-
tome derselben sind vorwiegend durch mechanische Vorginge
bedingt und zwar einmal durch den mechanischen Reiz auf die
Schleimhiute, sodann durch die eventuelle Behinderung der
Urinentleerung aus den zentralwirts vom Steine gelegenen Teilen
der Harnwege. Je glatter also der Stein und je ruhiger seine Lage,
um so geringer ist auch der von ihm ausgeiibte Reiz, um so geringer
also auch die Schmerzhaftigkeit und die Moglichkeit etwaiger zu Blutungen
filhrender Verletzungen der Schleimhaut.

Der zur Behinderung der Harnentleerung fiihrende Verschluss der
Harnwege wird entweder durch Verlegung der Ureter- oder Urethra-
sffnung oder durch Einklemmung eines Steines im Verlaufe der engen
Harnwege bedingt. Ein sehr grosser Stein kann nicht zu Kinklemmungen,
leicht aber zu Verlegungen des Urificlum urethrae fithren, wihrend
mitunter die kleinsten, kaum erbsengrossen Steine die schwersten Ein-
klemmungserscheinungen hervorrufen.

Das hervorstechendste Symptom der Ureterenverstopfung
ist die Nierenkolik, der Schmerz. derin der Nierengegend, dem An-
fange des Ureters entsprechend, beginnt, von hier aus nach der Blase
und den Geschlechtsteilen bis in die Oberschenkel, z. T. auch nach den
Schultern hin ausstrahlt und von Ubelkeit, Erbrechen, quilendem
Harndrange, Schiittelfrost, bisweilen auch von schwerem Kollaps be-
gleitet ist. Der spirlich entleerte Urin ist oft blutig gefirbt und
enthiilt Gries; mitunter besteht, auch bei nur einseitigem Ureteren-
verschluss, vollige Anurie infolge rveflektorischer Ischémie der anderen
Niere. Solch ein Anfall kann Stunden bis Tage wiihren und bei lang-
dauernder Auurie zu Urdmie filhren. Gewdhnlich indes wird der Stein
durch den Ureter hindurch in die Blase gepresst, was sich unter wieder-
holten Exacerbationen und Remissionen der Schmerzen meist in wenigen
Stunden vollzieht. Es erfolgt sodann eine sehr reichliche Entleerung
triitben, bisweilen blut- oder grieshaltigen Urines, in dem in seltenen
Fillen der Ubeltiter, der allerdings weit hiufiger in der Blase liegen
bleibt, zu finden ist. Bis auf eine leichte Empfindlichkeit im Verlaufe
des Ureters, die als ein Gefiihl des ,Wundseins“ noch einige Tage
empfunden wird, filhlt der Kranke sich wohl, bis er nach Wochen oder
Monaten von einem neuen Anfalle heimgesucht wird, der sich hiufig
an Traumen, Erschiitterungen beim Fallen, Springen, Reiten, Rad-
fahren wu. s. w. anschliesst. Bisweilen gehen demselben leichte Pro-
dromalerscheinungen voraus wie Kreuzschmerzen, Druck in der
Nierengegend oder Lendengegend, in anderen Fillen setzt die Kolik
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plotzlich, wie aus heiterem Himmel ein. In selteneren Fillen verliuft
auch die BSteinausscheidung ohne jede kolikartige Schmerzsteigerung,
und nur ein Druckgefithl in Kreuz- und Nierengegend, Triibung und
schwacher, oft nur mikroskopisch nachweisbarer Blutgehalt des Urines
deuten auf dieselbe hin.

Der Nierenkolik ihnlich ist die Blasenkolik, nur ist bei ihr
das Bereich der Schmerzhaftigkeit in die tieferen Harnwege verlegt.
Sehr charakteristisch fiir Blasensteine ist die Art der Urinentleerung,
die plotzliche Unterbrechung des Harnstrahles, die erfolgt,
sobald das Orifizium urethrae durch einen Stein oder ein Steinchen
verlegt wird. Krfahrene Steinkranke suchen durch die seltsamsten
Stellungen, die sie dann einnehmen, das Hindernis zu verschieben und
die Passage wieder frer zu machen, was ihnen bei grossen Steinen oft
genug verhiltnismiBig leicht gelingt, bei kleinen jedoch nur dann,
wenn sie noch nicht in den Anfangsteil der Harnrohre hineingepresst
worden sind.

4. Folgeerscheinungen und Komplikationen der Lithiasis.

Die Folge jeder Uretereneinklemmung ist eine Stauung des Urines
in den héher gelegenen Abschnitten, die um so betriichtlicher wird, je
linger die Passage verletzt ist, und die schliesslich zur Hydr o-
nephrosenbildung fithren kann. Durch Hinzutreten entziindlicher
Prozesse, infolge Uberwanderung von Bakterien aus dem Darmkanale,
kann aus der Hydro- eine Pyonephrose werden., FKin Platzen des
Hydronephrosensackes wird dagegen kaum zu befiirchten sein.

Bei linger hestehender Lithiasis bilden Schleimhbhautentziin-
dungen der Blase und des Nierenbeckens sehr hiufige Begleit-
erscheinungen; bei den Phosphatsteinen sind sie sogar, wie gesagt,
meist die Ursache der Konkrementbildung. Die Blutgerinnsel, die aus
den durch die Steine veranlassten Verletzungen stammen, geben einen
glinstigen Nihrboden fiir alle moglichen Bakterien ab, die bel dem zur
Linderung der Harnbeschwerden oftmals notig werdenden Katheterismus
mit eingeschleppt werden und zu einer Alkalisierung des Harnes infolge
ammoniakalischer Zersetzung fithren. Die Folge ist dann eine Cystitis,
Pyelitis und Pyelonephritis. Allerdings kann die Bakterien-
einwanderung in die Blase oder das Nierenbecken auch durch deren
Wandung hindurch vom Darme aus stattfinden, ohne dass eine pene-
trierende Verletzung vorzuliegen braucht. Die Perforation eines im
Ureter eingeklemmten Steines ist sehr selten, wird aber, wenn sie in
die freie Bauchhohle erfolgt, eine Peritonitis meist zur Folge haben.

5. Diagnose der Lithiasis.

Die exakte Diagnose der Krankheit erfordert eine genaue Unter-
suchung des Harnes. Zu priifen ist zunichst die Reaktion; stark
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saure begiinstigt die Bildung von Harnsiure-, alkalische die von Phosphat-
steinen, Das Sediment ist auf Konkremente und mikroskopisch ev.
nach Zentrifugieren auf freie Harnsiure, Urate, Oxalate, Phosphate und
auf Blut zu untersuchen. Cystitis, Tuberkulose und Geschwiilste des
Urogenitalapparates sind ebenfalls durch mikroskopische und er-
forderlichenfalls durch bakteriologische Untersuchung des Harnes
auszuschliessen. Fiir die Diagnose der Nierensteine kann die Rontgen-
untersuchung, fiir Blasensteine die Cystoskopie zur Unter-
stlitzung herangezogen werden. Kine mit Sicherheit festgestellte Nieren-
oder Blasenkolik spricht mit aller Wahrscheinlichkeit fiir das Vorhandensein
eines Steines. Selten sind Kiter- oder Blutgerinnsel, Teile einer zer-
fallenden Geschwulst, bewegliche Polypen, Echinokokken oder dergl.
Ursachen der Verstopfung und schmerzhaften Einklemmung. Fiir Nieren-
kolik spricht die Lokalisation der Schmerzen; Gallensteinkoliken, Blind-
darmentziindungen, Kardialgien sind allerdings nicht immer leicht aus-
zuschliessen, da die bei heftigen Anfillen hochgradig gesteigerte
Druckempfindlichkeit des ganzen Abdomens die Untersuchung sehr er-
schwert,.

Auf die anamnestische Feststellung der harnsauren Diathese und
aller #tiologischen Momente, die fiir dieselbe in Betracht zu ziehen sind,
ist ein grosses Gewicht zu legen. Auf die charakteristische Art der
Harnentleerung bei Blasensteinen ist bereits hingewiesen worden.

6. Prognose der Lithiasis.

Die Prognose der Steinkrankheit ist von den Komplikationen
abhingig. Die Harnséiure- und Oxalatsteine, die weniger zu solchen
filhren, geben demgemiB die giinstigere Prognose als die Phosphatsteine,
die ihre Entstehung meist einer infektiosen Cystitis verdanken und deshalb
oft einen ungiinstigen Verlauf herbeifiihren.

7. Therapie der Lithiasis.

a) Die Behandlung der Harnsduresteine.

Die Therapie richtet sich nach der Art der Steine. Bei Harnsiure-
steinen ist zuniichst die harnsaure Diathese nach den bei Besprechung
der Gicht gegebenen Vorschriften durch moglichst purinkérperfreie
Erndhrung, Entziehung des Alkoholes, ausgiebige Korperbewegung,
Sport, Gymnastik, Bider und dergl. zu behandeln. Sodann hat man
die abnorm saure Reaktion des Harnes zu bekimpfen durch reichliche
Zufuhr von Milch oder alkalischen Wissern (Biliner, Salzbrunner,
Fachinger, Offenbacher, Salzschlirfer, Vichyer, besonders auch des kalk-
haltigen Wildunger Wassers). Den Nachdruck hat man auf grosse
Fliissigkeitsmengen zu legen, damit eine stindige Durchspiilung der
Harnwege erzielt wird, eine Forderung, die selbstverstindlich auch fiir



Spezieller Teil. 87

die anderen Steinarten gilt. Statt der alkalischen Mineralwiisser kann
man ebenso gut die reinen Alkalien verordnen als Natr. bicarbonic.,
Magnes. ust. aa, teeloffelweise mehrmals tiglich, oder 3mal tiglich
2,0—3,0 Calcar. carbonic. oder Lith. carbonic. (0,3—0,5 pro die), falls
man die notwendige Ausspiillung der Nieren und Blase durch reines
Brunnenwasser oder Milch bewirkt. Uber den Wert der auch fiir die
Losung von Steinen viel angepriesenen Mittel wie Piperazin, Lysidin,
Lycetol u. v. a. haben wir schon bei der Gicht uns gefiussert. Das
Glyzerin wird von vielen Seiten zur Behandlung der Lithiasis und der
harnsauren Diathese iiberhaupt warm empfohlen und nicht ohne Grund,
wenn ihm auch von einigen jede Wirkung bestritten wird. Man gibt
zweistiindlich 1 Essloffel Glyzerin in 1 Glase Wasser, im ganzen 200
bis 400 gr. reines Glyzerin innerhalb mehrerer Tage.

b) Die Behandlung der Ozalatsteine,

Bei reinen Oxalatsteinen ist von einer Zufuhr von Alkalien ab-
zusehen, da Osxalsiure in saurem Harne hesser geldst bleibt, in
alkalischem dagegen ausfillt. Auch soll man bei ithnen im Gegensatz
zu den Harnsiuresteinen animalische Nahrung bevorzugen und Gemiise
einschriinken. Die sehr hiufigen Kombinationen beider Arten erfordern
mehr eine Bekidmpfung der Harnsiure als der Oxalsiure; hochstens
ersetze man die genannten alkalischen Wisser durch schwiichere wie
Gieshiibler, Apollinaris. (Genaueres siehe Oxalurie, Kapitel V, C.)

¢) Die Dehandlung der Phosphatsteine.

Bei Phosphatsteinen sind Alkalien kontraindiziert, vielmehr die
Verabreichung von Siuren (Acid. mur. 3—5mal tiiglich 6 Tropfen in
reichlich Wasser) zu empfehlen, um die Aciditit des Harnes zu steigern.
(Genaueres siehe Phosphaturie, Kapitel V, D.) Die begleitende Cystitis,
ebenso alle anderen Komplikationen sind nach den dafiir geltenden
Regeln zu behandeln, Sie kdnnen eventuell sogar ein chirurgisches
Eingreifen indizieren (z. B. die Pyonephrose, eitrige Paranephritis).
Sonst gibt nur sehr lange dauernde Anurie, die den Aushruch der
Uréimie befiirchten ldsst, eine absolute Indikation fiir operatives Handeln
ab. Alle anderen Operationen sind mehr oder weniger von Fragen

der Zweckmifigkeit und von dem Wunsche des Kranken abhingig zu
machen.

d) Die Behandlung der Kolik.

Die Kolik erfordert fast immer energische Gaben von Narkoticis,
am besten Morph. mur. 0,01—0,02 subkutan. Daneben wird Wirme
in Gestalt von heissen Kompressen, Breiumschligen, Thermophor oder
als protrahierte warme Vollbiider angenehm empfunden. Bei stirkeren
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Blutungen gebe man Adstrigentien, Acid. tannic., Plumb. acetic.
oder Secale, Secacornin, Stypticin innerlich in der iiblichen Dosierung.
Sehr schwer zu stillende Blutungen erfordern subkutane Infusionen
sterilisierter 2proz. Gelatinelsung (Merck) 100—200 ccm.

Fiir die anfallsfreien Intervalle ist in neuerer Zeit die Vibrations-
massage des Nierenbeckens und Ureters warm empfohlen worden, welche
die Steine mobilisieren und ihre Ausscheidung erleichtern soll.

V. Finige seltenere Stoffwechselerkrankungen.

Vorbemerkungen.

In den folgenden Abschnitten wenden wir uns der Besprechung
einer Gruppe von selteneren Erkrankungen zu, die am zweckmiBigsten
im Anschluss an die soeben beschriebene harnsaure Diathese behandelt
werden, da sie zum Teil ebenso wie diese Anomalien des inter-
mediiren Eiweissstoffwechsels darstellen, zum anderen Teile
mit derselben die Neigung zur Bildung von Harnsteinen ge-
meinsam haben. Wir bezeichnen diese Krankheiten als Alkaptonurie,
Cystinurie, Oxalurie und Phosphat- oder Alkalinurie.
Die 3 letztgenannten haben bei der Lithiasis schon Erwihnung ge-
funden, ohne jedoch in ihrem Wesen und ihren sonstigen Erscheinungs-
formen genauer beschrieben worden zu sein.

A. Die Alkaptonurie.

1. Wesen und Entstehung der Alkaptonurie.

Die Alkaptonurie ist eine nicht so seltene, auf einer
Anomaliedes Eiweissabbaues beruhende Storung desStoff-
wechsels. Als eigentliche Krankheit wird man sie nach dem jetzigen
Stande unserer Kenntnisse kaum bezeichnen kénnen, da sie klinische
Erscheinungen nicht darbietet und, obwohl sie das ganze Leben hin-
durch bestehen bleibt, bei den von ihr Befallenen eine Beeinflussung
des Allgemeinzustandes oder krankhafte Stérungen des Befindens nicht
hervorruft.

Ihr Wesen besteht in der Bildung und Ausscheidung von aroma-
tischen Dioxysiiuren, die im normalen Stoffwechsel noch weiter ver-
brannt werden, und zwar der Homogentisinsiure (Dioxyphenylessigsiure)
und Uroleucinsiure (Dioxyphenylmilchsiure). Vielleicht wird man aber
denjenigen Recht geben miissen, welche die Alkaptonbildung als einen
normalen und nur die Alkaptonausscheidung als einen pathologischen
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Prozess ansehen, der dadurch hervorgerufen sei, dass der Alkapton-
uriker die Fihigkeit verloren habe, die im intermedidren Stoffwechsel
aus Tyrosin und Phenylalanin normaler Weise entstehende Homogen-
tisinsiiure weiter zu oxydieren und sie deshalb in dieser ungewdhnlichen
Form ausscheide,

Die ausgeschiedenen Alkaptone, die eine Menge von 5gr pro die
erreichen kénnen, entstehen sowohl aus den Eiweisskérpern der Nahrung,
von deren Eiweissgehalt sie direkt abhiingig sind, als auch aus dem
Korpereiweiss und werden in den Organgeweben gebildet.

Neben der meist dauvernd bestehenden Alkaptonurie bei sonst vollig
Gesunden beobachtet man ein zeitweises Auftreten dieser Stérung im
Gefolge anderer Krankheitszustinde wie Diabetes, Tuberkulose, Prostata-
karzinom, durch die der Korper geschwiicht wird und voriibergehend
die Fihigkeit verliert, die Oxydation der aus dem Eiweiss stammenden
aromatischen Aminosiuren, die beim Abbau aus dem Eiweissmolekil ab-
gespalten werden, in normaler Weise zu Ende zu fiithren.

2. Symptome der Alkaptonurie.

Die einzige pathologische Erscheinung, welche die
Alkaptonurie darbietet, ist eine Verdnderung des Urines: der hellfarbig
entleerte Harn nimmt nach lingerem Stehen bei Zutritt von Luft und
Licht eine dunkle bis schwarze Farbung an, die auf Zusatz von Alkali
auch sofort eintritt. Eisenchloridzusatz ruft emne bald wieder schwindende
Griinfiarbung hervor. Der Harn reduziert Fehlin gsche Lésung, aber
nicht das Nylander’sche Reagenz; er giirt auch nicht mit Hefe und
1st optisch inaktiv.

3. Therapie der Alkaptonurie.

Eine Behandlung der Anomalie ist nicht erforderlich.

B. Die Cystinurie.

1. Wesen und Entstehung der Cystinurie.

Cystin C; H,, N, S, O, ist eine organische Schwefelverbindung, die
als normales Abbauprodukt im intermediiren Fliweissstoffwechsel ge-
bildet und normaler Weise zum grossten Teile zu Schwefelsiiure, deren
Bildung und Ausscheidung daher bei der Cystinurie vermindert ist,
weiter oxydiert wird. Ausser dem Cystin werden aber auch Mono-
aminosauren, wie das Tyrosin, beim Cystinuriker nicht in der normalen
Weise abgebaut, sodass man zu der Annahme genttigt ist, dass es sich
um eine allgemeine St6rung des Aminosiurenstoffwechsels
handelt, zumal im Harne vieler solcher Kranker sogar Diamine gefunden
worden sind.
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2, Symptome der Cystinurie.

In vielen Fillen macht die Cystinurie, die sehr hiufig eine erbliche
und Familiendisposition aufweist, gar keine Beschwerden, hiufig aber
gibt sie die Ursache zur Bildung von Cystinsteinen ab. Diese stellen
kleine, sehr harte, wie Alabaster glinzende Konkremente dar, die aus
sechsseitigen, in Wasser unldslichen, in Ammoniak aber leicht 16slichen
Kristallen zusammengesetzt sind. In klinischer Hinsicht sind die durch
Cystinsteine verursachten Symptome von den fiir Harnsiuresteine ge-
schilderten (siehe harnsaure Diathese) in keiner Weise verschieden,
sodass hier der Hinweis auf diese geniigen méoge.

3. Therapie der Cystinurie.

Die Therapie hat fiir moglichste Einschriinkung derjenigen Eiweiss-
kérper Sorge zu tragen, die besonders reich an Cystin sind und daher
die Cystinbildung und -Ausscheidung erhdhen. Man wird deshalb
Serumalbumine, Fibrin, Myosin verbieten und durch die cystinarmen
Pflanzeneiweisse und durch FEiereiweiss ersetzen. Die Cystinsteine und
ihre Komplikationen sind im iibrigen nach denselben Regeln wie die
Harns#duresteine zu behandeln.

C. Die Oxalurie.

1. Wesen und Entstehung der Oxalurie.

Die Oxalurie #ussert sich in dem Auftreten eines aus oxal-
saurem Kalk bestehenden Harnsedimentes. In der Regel
handelt es sich um eine Mehrausscheidung von Oxalsiure, bisweilen
aber auch um ein vermehrtes Ausfallen ihrer Salze im Urin, besonders
wenn die saure Reaktion desselben eine Abnahme erfihrt. Fiir die
Entstehung der Oxalsiure kommen 2 Quellen in Betracht: die exogene
bilden die oxalsiurereichen Nahrungsmittel wie Spinat, Spargel, Karotten,
Bphnen, Salate, Obst, ferner Tee, Kakao, die leimgebenden Substanzen,
die endogene bilden die Nukleoalbumine, das Kreatinin und Glykokoll.

2. Auftreten und Symptome der Oxalurie.

Die Oxalurie tritt bisweilen beim Diabetes auf, zu dem sie mit-
unter in einer auffallenden Beziehung steht: es sind Fille von so-
genannter vikariierender Oxalurie beobachtet worden, in denen
Zucker- und Oxalsiiureausscheidung miteinander abwechselten. Besonders
hiufig wird sie bei Nervisen und Leuten, die geistig viel und an-
gestrengt arbeiten miissen, gefunden.

3. Diagnose der Oxalurie.

Die Diagnose der Krankheit erfordert eine mikroskopische Unter-
suchung des Harnsedimentes, bezw. der Konkremente, da Steinbildung,
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wie wir schon gesehen haben, eine hiufige Folge der Oxalurie ist,
und wird aus dem Befunde der charakteristischen Oktaeder (Brief-
kuvertkristalle), in denen der oxalsaure Kalk auskristallisiert, gestellt.

4, Therapie der Oxalurie.

Die Therapie ist erstens eine prophylaktische und besteht in einer
Beschrinkung der Zufuhr der genannten Oxalsiurebildner. Man ziehe
deshalb der vegetabilischen die Fleischkost vor, schriinke aber auch bei
dieser die extraktivstoffreichen Nahrungsmittel ein. Desgleichen ist die
an Kalk reiche Milch zu verbieten, weil der Kalk Oxalsiiure entzieht.
Fin Sinken der sauren Reaktion des Harnes suche man zu verhiiten, da
sonst die Oxalate leicht ausfallen; man sei daher vorsichtig mit dem
Gebrauche alkalischer Mineralwisser, Dagegen erhshen Losungen von
saurem phosphorsaurem Natron und von schwefelsaurer Magnesia die
Loslichkeit des oxalsauren Kalkes. Diese wird deshalb in Gaben von
4 Mal tdglich 0,5 gr empfohlen.

Die Symptomatologie und Behandlung der Oxalatsteine ist bei
der Lithiasis in dem Abschnitt ,harnsaure Diathese“ ausfiihrlich be-
sprochen.

D. Die Phosphaturie oder Alkalinurie.

2, Wesen und Entstehung der Phosphaturie.

Die Ursachen der Phosphaturie sind noch unbekannt. Der bei der
Krankheit entleerte Harn hat ein triibes bis milchiges Aussehen bei
neutraler oder alkalischer Reaktion. Diese Verdnderungen beruhen
nicht auf einer ammoniakalischen Zersetzung, wie bei der Cystitis,
sondern auf dem Ausfallen von Erdphosphaten, wihrend die
sauren Phosphate vermindert sind oder fehlen. Da die Phosphor-
siure dabei durchaus nicht vermehrt zu sein braucht, so scheint
die Bezeichnung ,Alkalinurie* statt ,Phosphaturie treffender
zu sein. Andere sprechen von ,Calcariurie“, da sie als die Ursache der
Krankheit eine Storung des Kalkstoffwechsels annehmen, weil die Kalk-
ausscheidung im Urin stets eine erhebliche Steigerung erfiihrt, die der
Verminderung der Auscheidung durch den Darm, den gewdhnlichen
Ausfuhrweg des Kalkes, entspricht. Welcher Art indes diese Beziehungen
sind, dariiber herrscht vorliufig noch voéllige Unklarheit. Andererseits
wird die Phosphaturie auch mit einer Neurasthenie des Urogenital-
apparates in Zusammenhang gebracht. Allerdings ist sie oft mit
nervésen Erscheinungen von Seiten der Geschlechtsorgane verkniipft,
ebenso hiufig aber auch mit allgemeiner Neurasthenie, die schliesslich
ebenso gut Folge wie Ursache der Stoffwechselanomalie sein kann, und
daher mnicht geeignet ist, das Dunkel, das iiber der Atiologie dieser
Krankheit ruht, zu lichten.
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2. Symptome der Phosphaturie.

Neben der charakteristischen Veriinderung des Harnes, dessen Ent-
leerung meist brennende Schmerzen in der Urethra hervorruft, und den
nervosen, teils allgemeinen, teils auf die Sexualsphiire beschrinkten
Symptomen sind es die gar nicht seltenen, durch die Alkalescenz be-
dingten Komplikationen, die das Krankheitsbild beeinflussen und bis-
weilen ziemlich ernst gestalten: die Cystitis und die Steinbildung.

3. Therapie der Phosphaturie.

Die Therapie wird in erster Linie eine Einschrinkung der Alkali-
zufuhr, besonders der Kalkzufuhr anzustreben haben; es sind daher die
alkalireichen Vegetabilien nach Moglichkeit zu vermeiden und die Nahrung
vorwiegend aus animalischen Mitteln und aus Fetten zusammenzusetzen.
Milch ist zu gestatten, da sie die Sekretion, aber nicht die Alkalescenz
des Urines steigert. Fleisch und Eier geben zwar reichlich Phosphor-~
sdure, konnen aber dennoch unbedenklich gestattet werden, da ja nicht
die Bildung oder Vermehrung der Phosphorsiiure. sondern der alkalischen
phosphorsauren Salze das Wesentliche bei der Phosphaturie sind. Die
Alkalescenz des Urines ist durch innerliche Darreichung von Siuren,
z. B. Salzsiure 3 Mal tiglich 6—10 Tropfen in reichlich Wasser,
energisch zu bekimpfen. Alkalische Mineralwisser sind streng kontra-
indiziert. Auf ein roborierendes Regime ist besonderes Gewicht zu legen
und der Gesamtstoffwechsel durch physikalische Mafnahmen, hydro-
therapeutische Behandlung, Sport, Gymnastik u. s. w. anzuregen.

Anhang:
Die Untersuchung von Harnsteinen und Harnsedimenten.

Die‘ Differentialdiagnose der in den letzten Abschnitten besprochenen
Krankheltszusténde erfordert oftmals eine mikroskopische, ev, auch eine
chemische .Untersuchung der Harnsedimente. s erscheint mir daher
geboten, die Charakteristika dieser zu erliutern.

1. Die makroskopische Unterscheidung der Harnsteine.

. Makroskopisch weisen die einzelnen Harnsteine folgende Unter-
schiede auf:
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Stein Konsistenz Oberf;)cﬁz und Farbe
1. Harnsdure . . . hart glatt, rundlich oder | gelblich bis briaunlich
oval

9. Oxalate . . . . sehr hart rauh, warzig; braun bis schwiirzlich
Maulbeerform

3. Phosphate . . .| weich, briockelig, rauh, sandig schmutzig-weiss

zerdriickbar
4. Cystin . . . . mittelhart glatt, klein alabasterfarbig bis
gelblich

5. Kohlensaurer Kalk hart glatt kreidig, weiss

6. Xanthin . . . .| = mittelhart glatt, nach Abreiben| zimmethraun
der Oberfliche
wachsglinzend

Da es sich ofter um geschichtete Steine handelt, deren Kern und
Schale aus verschiedenen Materialien bestehen, so ist es erforderlich, die
Konkremente zu durchschneiden.

2. Die mikroskopische Untersuchung der Harnsedimente.

Im mikroskopischen Bilde der untersuchten Harnsedimente findet man :

1. Harnsiiure: Kristalle in Wetzsteinform, einzeln oder zu Rosetten
vereint, von schwach gelblichem Farbenton.

2. Saures harnsaures Natron: amorphe, zu Haufen zusammen-
geballte Kornchen,

3. Oxalsauren Kalk: Kristalle in Form von Oktaedern (Briefkuvert-
format).

4. Phosphorsauren Kalk: entweder amorphe Kornchen, grosser als
die des harnsauren Natrons, gleichfalls in Haufen zusammenliegend, oder
keilférmige, hiufig in Rosettenform aneinander gefiigte Kristalle.

5. Phosphorsaure Ammoniakmagnesia (nur in ammoniakalischem,
cystitischem Harne): Kristalle in Sargdeckelform.

6. Cystin: sechsseitige Kristalle.

7. Kohlensauren Kalk: runde, regelmiifiige ziemlich grosse Korner
oder Hantelform,

3. Die chemische Untersuchung der Harnsedimente.

In ihrem chemischen Verhalten ergeben die Sedimente folgende
Unterschiede:
A. Im sauren Harne:

1. Harnsiure: 19st sich beim Zusatz von Kalilauge, aber nicht
beim Erhitzen.
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2. Saures harnsaures Natron, das gelbrote Ziegelmehlsediment:
l6st sich beim Zusatz von Kalilauge und beim Erhitzen.

3. Oxalsaurer Kalk: 16st sich bei Zusatz von Salzsiure ohne Gas-
entwickelung, ist aber unldslich beim Erhitzen.

4. Cystin: 1ost sich in Ammoniak,

B. Im alkalischen Harne:

5. Kohlensaurer Kalk: 16st sich beim Zusatz von Salzsiure unter
lebhafter Gasentwickelung.

6. Phosphorsaure Ammoniakmagnesia: 16st sich leicht in Essigsiiure.

7. Phosphorsaurer Kalk: verhilt sich wie oxalsaurer Kalk,

Die genaue chemische Analyse der Harnsteine erfordert ihre vor-
herige Verbrennung und ist ohne Laboratoriumseinrichtung nicht aus-
tihrbar. Sie kommt daher fiir die Praxis ebensowenig in Frage wie
die quantitative Harnséurebestimmung. Verbrennt der Stein vollkommen
oder mit Hinterlassung eines minimalen Aschenriickstandes, so besteht
er aus Harnsiiure, Cystin oder Xantlin: schwiirzt er sich nur, ohne zu
verbrennen, so besteht er aus Uraten, Phosphaten oder Oxalaten.

VI. Die Fettsucht.
1. Die Fettbildung und ihre Quellen.

Ein miliger Fettreichtum des Korpers, der etwa 15°/ des Ge-
samtgewichtes ausmachen soll, ist durchaus normal und stellt ein un-
erlissliches Reservematerial des Organismus dar. Erst wenn diese
Menge erheblich vermehrt ist, diirfen wir von einer pathologischen
Fettansammlung sprechen, die wir je nach ihrem Grade als Fettleibig-
keit oder Fettsucht bezeichnen. Die Ursache derselben ist in allen
Fiallen in einem Missverh#ltnis von Angebot und Verbrauch
zu suchen. Wir wissen, dass das Organfett sich aus den Kohlehydraten
der Nahrung und dem Kohlehydratkomplex des Eiweissmolekiils bildet,
dass als weitere Quelle des Depotfettes aber auch das Nahrungsfett
dient, jedoch mit der Einschriinkung, dass es im Organismus niemals
in das fiir diesen typische spezifische Fett umgewandelt wird, sondern
in der chemischen Form, in der es dem Koérper zugefiihrt wurde. also
als korperfremdes Pflanzen- oder Butter- oder tierisches Fett zur Ab-
lagerung kommt, als solches in seinem weiteren Verhalten im Stoff-
wechsel allerdings den aus Kohlehydraten gebildeten Organfetten durch-
aus gleichwertig ist. Werden nun in der Nahrung dauernd mehr Fett-
bildner zugefiihrt als in der gleichen Zeit verbrannt werden, so ist eine
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Ansammlung von Fett in den bekannten Depots, dem Unterhautzell-
gewebe, den Peritonealfalten, der Leber und schliesslich auch in den
meisten anderen Organgeweben die unausbleibliche Folge.

2. Wesen und Theorien der Fettsucht.

Dieses Missverhiiltnis kann nun - erstens durch eine absolute
Steigerung der in der Nahrung zugefithrten Kalorienmenge hervor-
gerufen werden, zweitens aber auch durch einen Minderverbrauch des
aufgenommenen Nahrungs-, das ist Brennmateriales, wodurch die Nahrung
nur relativ kalorisch zu reichhaltig wird. Das heisst in die Praxis
ibertragen: Die Fettsucht wird veranlasst und geférdert
erstens durch eine Médstung des Organismus, bei der so-
wohl Quantitit wie Qualitdt der Nahrung, speziell ihr
Kohlehydratreichtum, eine gleich bedenkliche Rolle
spielen, und zweitens durch eine unzweckmiiBBige Lebens-
fihrung, Mangel an kérperlicher Bewegung und an
Muskelarbeit. Daneben kommt noch der Alkohol als ausserordentlich
schidlicher Faktor in Frage, da er als gutes Brennmaterial die Fett-
bildner vor der Verbrennung schiitzt und somit deren Ablagerung in
die Fettdepots beglinstigt.

Wenn auch die Trias: falsche und iibermifige Ernihrung, unzm-
lingliche Korperarbeit und Alkohol sehr hiufic die Ursache der Fett-
leibigkeit ausmacht, so reicht sie doch nicht aus, um alle Fille, speziell
diejenigen hochgradiger Fettsucht, zu erkliren, in denen der Korper
sichtlich das Bestreben hat, Fett anzusetzen, selbst dann noch, wenn
die genannten schidigenden Faktoren moglichst ausgeschaltet werden.
Hier haben wir es mit einer ausgesprochenen krankhaften Stérung
des Stoffwechsels, und zwar einer Verlangsamung des-
selben infolge eines verringerten Oxydationsvermdgens
der Zellen, kurz mit einer eigentlichen Fettsucht zu tun.
Denn nur so sind die Fiille von angeborener Fettsucht, ihre unleugbare
Hereditit, ihre Rassendisposition, ihr Auftreten durch Generationen einer
Familie, teils gleichmiiflig bei allen Familiengliedern, teils alternierend
mit anderen Stoffwechselkrankheiten, ferner ihr ziemlich plétzliches Ein-
setzen nach Wegfall der Sexualfunktion, ihre hiufige Kombination mit
Gicht oder Diabetes bei einem und demselben Individuum zu erkliren.
Ebstein fasst deshalb die Fettsucht zusammen mit der Gicht und dem
Diabetes in eine Krankheitsgruppe zusammen, die er als ,allgemeine
Erkrankung des Protoplasmas mit vererbbarer Amnlage® bezeichnet,
wihrend v. Noorden von einer ,krankhaften Verminderung der Zer-
setzungsenergie des Protoplasmas“ spricht.

Allerdings haben einwandsfreie experimentelle Untersuchungen
diese Annahme nicht erweisen und eine Erniedrigung des Gaswechsels
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Fettsiichtiger in der Ruhe und Verdauungspause nicht dartun konnen,
sondern nur ergeben, dass die durch die Verdauungsvorginge Fett-
siichtiger geleistete Arbeit wesentlich geringer ausfillt als beim Gesunden
und fiir jenen zu einer téglichen Ersparnis von 10—11 gr Brennmaterial
(das wiren allerdings pro Jahr annihernd 4 kg) fithrt. Infolgedesssn
wird von vielen das Zugrundeliegen einer besonderen krankhaften
Storung des Stoffwechsels bestritten und als wichtigste Ursache fiir das
Zustandekommen der Fettansammlung die mangelhafte Verbrennung
infolge der Korpertrigheit, die der Ausdruck eines phlegmatischen
Temperamentes sei, angeschuldigt: Dieses set allerdings in manchen
Familien erblich, nicht aber eine nur angenommene Stoffwechselanomalie.

Nennenswerte Verdnderungen oder die Bildung abnormer Abbau-
produkte sind weder im Eiweiss- noch Kohlehydratstoffwechsel des Fett-
sichtigen nachweisbar. Dagegen ist seine Wasserdampfabgabe durch
die Haut ausserordentlich erhoht, sowohl bei einer Steigerung der
Aussentemperatur wie bei Arbeitsleistungen, die auf den Gesunden einen
kaum merklichen Einfluss ausiiben.

3. Atiologie der Fettsucht.

Mannigfach sind die #usseren Ursachen, die das Zustandekommen
oder die Entwickelung der Fettsucht begiinstigen konnen. Hereditiit,
Rassendisposition (z. B. der Juden), Einfluss der Sexualfunktion,
speziell ihren Fortfall im Klimakterium, bei Kastration und bei Impotenz
haben wir schon erwihnt; auch auf die #tiologische Bedeutung des
Alkohols schon hingewiesen. Wein- und Schnapstrinker sind weniger
gefiihrdet als Biertrinker, da das Bier neben dem Alkohol noch betriicht-
liche Mengen von Kohlehydraten, etwa 5,5°/,, das sind also 55 gr im
Liter, enthilt. Die ibermiBige Nahrungszufuhr triigt in den
meisten Fillen den Hauptteil der Schuld. Zwar behaupten viele Fett-
stichtige, sie fissen auch nicht mehr als die Gesunden. Das mag bis-
weilen richtig sein, aber sie vergessen, dass sie frither mehr gegessen
haben, gerade in der Zeit, als sie fett wurden, und sie bedenken nicht,
dass sie jetzt eben weniger essen miissen als der Gesunde, um wieder
diinner zu werden, dass sie sich sonst ebenso wie dieser auf ihrem
Korperbestande erhalten.

Als weiteren Hauptfaktor hatten wir den Mangel der Kérper-
bewegung und Muskelarbeit bezeichnet. Daher finden wir die
Krankheit selten bei Arbeitern, weit hiufiger bei Leuten aus wohl-
habenden Klassen mit sitzender Lebensweise, besonders hiufig bel
Frauen. Auch die Gewohnheit langen Schlafes und solche Krank-
heitszustéinde, die zu lingerer oder dauernder Bettruhe und Be-
schriinkung der Muskeltiitigkeit fithren, wie Verletzungen, Lihmungen
u. dergl. begiinstigen die Fettleibigkeit. Eine besondere Wiirdigung
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verdienen noch die Beziehungen der Fettsucht zur Aniimie
und Chlorose, die so hiufig sind, dass viele sogar von einer ani-
mischen Form der Fettleibigkeit sprechen, der sie dann die ple-
thorische gegeniiberstellen. Andere zweifeln die Berechtigung dieser
Sonderstellung an und erkliren das Zustandekommen des bei Chloro-
tischen ziemlich hiufigen Fettansatzes durch die Abnahme der Kraft
und Lust zu Korperbewegungen.

Die Schnelligkeit und der Grad der Fettbildung hingt von der
Intensitit, in der die einzelnen Schiidlichkeiten sich entfalten und von
threm Zusammenwirken ab. Aber auch geringe tigliche Ablagerungen
konnen auf die Dauer zu hochgradigen Fettansammlungen fithren; denn
aus einem gewiss minimalen tdglichen Minderverbrauch von 10 gr Fett
wird ein jihrlicher Zuwachs von 3,65 gr Korperfett resultieren.

4. Symptome, Verlauf und Komplikationen der
Fettsucht.

Die Symptome der Krankheit sind je nach dem Grade
derselben undnachder Art und Zahl ihrer Komplikationen
verschieden. Nur die Zunahme des Panniculus adiposus,
der am Bauche, an den Oberschenkeln, an den Mammae besonders stark
entwickelt ist, und die dadurch bedingte Zunahme des Korpergewichtes
und -umfanges ist allen Fiillen gemeinsam. Schweisse und Neigung
zu Intertrigo an den Stellen, wo die fetten Hautpartien einander
berithren, also zwischen den Oberschenkeln, den Nates, unterhalb der
Briiste, unter den Achseln sind hiufige Begleiterscheinungen. Die
Vermehrung der Kérpermasse, das grossere Gewicht, das solche Kranken
zu schleppen haben, macht sie schwerfillig und Lisst sie leichter
ermiiden. Allmihlich kommt es auch zu einer Fettablagerung
an den inneren Organen, zunichst am Netz, im Mediastinum, am
Herzbeutel, in der Nierenkapsel, in der Leber, schliesslich sogar zu einer
Fettdurchwachsung des Herzmuskels, einer Fettablagerung in seinem
intermuskuliiren Bindegewebe, und damit beginnt die eigentliche Leidens-
zeit fiir die Kranken. Sie werden kurzatmig, selbst nach geringen
Anstrengungen, schnellem Gehen. Treppensteigen, tritt stiirkere Atemnot
ein, begleitet von Herzklopfen, Arythmie und zeitweiligem Aus-
setzen des meist kleinen Pulses u. dergl. Im weiteren Verlaufe gesellen
sich dazu bedrohliche Symptome der fortschreitenden Herzinsufficienz,
Zirkulationsstorungen, Odeme, Bronchitiden, ferner Appetits- und
Verdauungsstorungen usw.

Wir sehen also, dass der Ernst der Lage in erster Linie
von der Beteiligung des Herzens abhingig ist. Aber es
kénnen auch durch die Fettanhiufung an und in anderen Organen bedenk-
liche Funktionsstrungen derselben verursacht werden. So wird die Fett-
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ablagerung am Thorax und im Mediastinum, die durch die Fettmassen
im Abdomen bedingte Heraufdringung des Zwerchfelles eine Erschwe-
rung der Atmungsbewegung unmittelbar zur Folge haben und
damit ebenso gut die Ursache zu Bronchitiden abgeben konnen,
wie die Zirkulationsstérung infolge von Herzinsufficienz. Aus einer
lange bestehenden Bronchitis resultiert dann leicht ein Emphysem.

Abnahme der geistigen Regsamkeit, ferner Sterilitat der Frau,
Impotenz des Mannes sind bei Fettsiichtigen ziemlich hiiufig zu
finden.

In ihrem klinischen Verlaufe sind die mit Chlorose einher-
gehenden Fille der Krankheit von den anderen wohl unterschieden.
Zumeist handelt es sich um weibliche Kranke mit blasser, pastoser Haut,
schwach entwickelter Muskulatur und dem charakteristischen Blut-
befunde der Aniimie und Chlorose. Hier erleben wir mit dem Fort-
schreiten der Krankheit einen allmiblichen Schwund der Korper-
muskulatur, die vom Fett gewissermallen durchwachsen und verdringt
wird, Dasselbe erleben wir auch am Herzmuskel, der schneller als beil
den anderen Formen der Krankheit der fettigen Infiltration, sodann
aber sehr bald einer fettigen Degeneration anheimfillt, welche die Ur-
sache der hier so hiufigen Herzlihmung und eines plotzlichen Todes
werden kann, besonders wenn durch interkurrente fieberhafte Krank-
heiten erhohte Anspriiche an die Leistungsfihigkeit des Herzens gestellt
werden.,

Viel langsamer bildet sich bei den nicht anémischen Formen
die Insufficienz des Herzens aus, der eine Hypertrophie und Dilatation
desselben vorangeht. Diese ist die Folge der vermehrten Arbeitsleistung
die zur Uberwindung des erhshten Widerstandes in der gesamten Blut-
bahn notwendig ist. Schon die reichliche Fettablagerung um das Herz
und zwischen seiner Muskulatur und die Fettmassen, welche die kleineren
Arterien und Kapillaren umschliessen, sodann auch die Elastizitédts-
abnahme der arteriosklerotischen grésseren Gefiisse geben ein Hindernis
fiir die ungestorte Zirkulation ab. Aber auch die Neubildung von Ge-
fissen, die mit der Zunahme des Fettgewebes gleichen Schritt hilt und
die wahrscheinliche Vermehrung der Blutmenge erkliren die gesteigerte
Inanspruchnahme des Herzens. Dazu kommt noch die grossere Menge
der zu bewiltigenden Nahrung und Flissigkeiten infolge der vermehrten
Nahrungsaufnahme des Fettsiichtigen. Diese sogenannte plethorische
Form ist hiufig mit Gicht, Diabetes, Arteriosklerose kombiniert und
findet ihren oft plotzlichen Abschluss durch Apoplexien oder fiihrt
durch Nierenschrumpfung zu einem langsamen Ende.

Die nicht seltene Lebervergrosserung ist teils durch Fett-
leber, teils durch Stauungsleber bedingt. Ebstein weist noch auf ein
Symptom hin, das bei Fettsucht ebenso wie bei Gicht hiiufig anzutreften
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sei: die Plattfiisse, deren Entstehung er auf die stirkere Belastung,
die der massigere Korper des Fettes ausiibt, zuriickfiihrt.

5. Diagnose der Fettsucht.

Die Diagnose der Fettsucht ist leicht zu stellen. Im ganzen wird
man in Gewichtssteigerungen ilber 85 kg bei mittelgrossen Minnern,
iiber 70—75 kg bel Frauen stets etwas Abnormes zu erblicken haben.
Die Vorschrift, der normale Mensch diirfe nur so viel Kilogramm
wiegen als er Zentimeter tiber 1 m messe, also hei 175 ¢cm nicht mehr
als 75 kg, scheint etwas sehr eng gefasst und wird im mittleren Lebens-
alter in den meisten Fillen {iberschritten. Schwieriger kann sich die
Erkennung der Komplikationen gestalten, die fiir die Beurteilung des
Zustandes unserer Kranken, die Art ihrer Behandlung und die Stellung
der Prognose so ungemein bedeutungsvoll sind.

6. Prognose der Fettsucht.

Fiir letztere ist der Zustand der Zirkulationsorganeaus-
schlaggebend, dessen Bedeutung sowohl bei den aniimischen wie
bei den plethorischen Formen wir eingehend gewiirdigt haben. Auch

das Zusammentreffen mit Gicht und Diabetes steigert den Ernst de
Fettsucht.

7. Therapie der Fettsucht.
@) Allgemeine Gesichtspunkte der Fettsuchtbehandlung.

Die Behandlung muss darauf gerichtet sein, erstens den Kranken
von seinem tibermiBigen Fette zu befreien, zweitens die
Neubildung von Kérperfett zu verhindern. Sie ist fast aus-
schliesslich eine physikalisch-disitetische und hat die peinlichste Aus-
schaltung aller Schidlichkeiten, die fiir das Zustandekommen der Krank-
heit verantwortlich zu machen sind, zu veranlassen. Hierher gehort in
erster Linie Regelung der Diiit, Sorge fiir reichliche Korperarbeit und
Vermeidung des Alkohols. Diese sogenannten Entfettungskuren
erfordern aber strengste Individualisierung und genaueste Anpassung
an die Leistungsfihigkeit des Kranken und seiner Kreislaufsorgane. Als
wichtigste Forderung miissen wir die Schonung und Erhal-
tung des Organeiweisses erheben, wir dirfen also den Kalorien-
gehalt der Nahrung nicht auf Kosten des Eiweisses derselben, sondern
ausschliesslich auf Kosten der Fettbildner reduzieren. Auch diirfen wir
diese Reduktion und damit die Einschmelzung des Korperfettes nicht zu
plotzlich und energisch betreiben, die Entfettungskur nicht zu
einer Hungerkur gestalten, da speziell die inneren Organe eine
rigorose Entfettung nicht ohne schwere Schidigungen vertragen kinnen,

Die einzelnen Gesichtspunkte, die wir bei der Auf-
stellung des Kurplanes zu beriicksichtigen haben, sind

7%
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folgende: Der Korper braucht tiglich eine bestimmte Menge von
Kalorien, die von seinem Gewichte und seiner Arbeitsleistung abbingiy
ist und die gewdhnlich mit der Nahrung zugefithrt wird. Ber 70 kg
Gewicht und mifiger Arbeit hat er 70 >< 35 = 2450 Kalorien nétig. Erhiilt
er nun nicht dieses ganze Quantum mit der Nahrung, so greift er seine
Depots an und schmilzt zunichst von seinem eigenen Fette ein, wobel
allerdings vorausgesetzt ist, dass ihm ein Mindestquantum von Nahrungs-
eiweiss, und zwar wenigstens 100—120 gr = 410—492 Kalorien, zu-
gefithrt wird, da er sonst auch an setnem Eiweissbestande Einbusse er-
leidet. Belduft sich also der Kalorienwert der Nahrung bloss auf 1400,
so wird er die fehlenden 1050 Kalorien aus seinem Reservematerial zu
decken suchen, wozu ca. 110 gr Fett erforderlich sind, da 1gr Fett
elnen Brennwert von 9,3 Kalorien besitzt.

Neben der Menge verdient auch die Qualitit der Speisen
volle Beriicksichtigung und strenge Auswahl. Da Fette und Kohle-
hydrate Fettbildner darstellen, so wird man sie beide nach Moglichkeit
in der Nahrung einschriinken, dagegen das Eiweiss nicht nur iiber die
Erhaltungsmenge von 75 gr, sondern noch weit iiber das tigliche Durch-
schnittsquantum von 120 gr steigern. Wasserentziehung hat auf die
Fettzersetzung keinen KEinfluss, steigert dagegen den Eiweisszerfall und
fithrt zu einer Wasserverarmung des Blutes und der Gewebsfliissigkeiten.
Auf diese Weise kann sie wohl zu einer Gewichtsabnahme fithren, nicht
aber auf Kosten des Fettes, dessen Verbrennung wir fordern wollen.
Da nun die Steigerung des Eiweissumsatzes durch Wasserentziehung
bei fetireichen Personen sehr gering ausfillt, so konnen wir uns der-
selben in der Therapie als eines wirksamen Hilfsmittels zur Entlastung
der Kreislauforg:ane wohl einmal bedienen. Die grosse Bedeutung, die
manche, z. B. Ortel und Schweninger der Fliissigkeitsentziehung
in ihren Diiitvorschriften beimessen, kommt derselben also fiir die Be-
handlung der Fettsucht als solcher nicht zu, sondern nur fiir die Be-
handlung der komplizierenden Herz- und Gefisserkrankungen.

Ein michtiger Faktor zur Steigerung der Gesamtumsatzes und so-
mit auch zur Verbrennung des Fettes steht uns in der Muskelarbeit
zu Gebote, die je nach ihrem Grade den tiiglichen Kalorienverbrauch
bis auf das doppelte des normalen, fast ausschliesslich auf Kosten der
oxydablen Substanzen, der Fette und Kohlehydrate, steigern kann, die
Wasserausscheidung aus dem Korper vermehrt und durch Gewshnung
und systematische Ubung der arbeitenden Muskeln sogar zum Eiweiss-
ansatze fithrt. Schwache und triige Muskelarbeit bat keinen oder nur
geringen Erfolg; dieser wiichst erheblich mit der Intensitit und Ge-
schwindigkeit der Bewegungen.

Als weitere Forderer des Gesamtumsatzes haben wir ausserdem
noch das Hohenklima, dem in der Wirkung das Seeklima #hnelt,
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und heisse Bider kennen gelernt. Am wirkungsvollsten zeigen sich
heisse Wasserbiider, dann folgen heisse Sand-. ferner Sool-, Dampf-,
Heissluft- und Lichtbéider. Die durch die drei letztgenannten zu er-
zielenden, oft recht betriichtlichen Gewichtsverluste sind indes mehr auf
die Wasserabgabe im Schweisse als auf die Steigerung des Fettumsatzes
zurlickzufilhren. Brunnenkuren, besonders mit Glaubersalzwissern
spielen in der Behandlung der Fettsucht zwar von altersher eine wichtige
und umfangreiche Rolle, doch ist eine auf sie zuriickzufiithrende Steigerung
des Gesamtumsatzes durch experimentelle Untersuchungen nicht nach-
weishar. Sie wirken wohl vorzugsweise als Abfithrmittel durch ver-
mehrte Wasserentziehung und sind deshalb angezeigt, wo eine Ent-
lastung des Blutkreislaufes wiinschenswert oder notwendig erscheint.

In denjenigen Fillen, in denen die Fettsucht durch den Ausfall
der Sexualfunktion bedingt ist, kann von der stoffwechselsteigernden
Wirkung der Ovarienextrakte mit Erfolg Gebrauch gemacht werden,
withrend sie in allen anderen Fillen versagen. Von diesem Nachteile
der beschriinkten Wirksamkeit sind die Schilddriisenextrakte zwar
frei, sie steigern vielmehr in fast allen Fiillen die oxydativen Vorginge
und damit den Gesamtumsatz, entfalten aber so schwerwiegende schid-
liche Nebenwirkungen, dass ihre praktische Verwertung
fiir therapeutische Zwecke bei der Fettsucht nicht mehr
in Frage kommt. Die Wirksamkeit der Schilddriisenextrakte hat
man auf ihren Gehalt an Jod zuriickgefiihrt, das allerdings in seinen
anorganischen Verbindungen bei weitem nicht die energischen Wirk-
ungen entfaltet wie jene. Manche bestreiten auf Grund von Stoff-
wechselversuchen sogar jeden Einfluss der Jodsalze auf den Gesamt-
umsatz.  Schliesslich sei noch auf den oxydationssteigernden Effekt
der Borsiure, wenn sie in grossen Mengen gegeben wird, hingewiesen.

b) Die diitetische Behandlung der Fettsucht.

Demnach ergeben sich fiir die didtetische Behandlung der Fettsucht
die nachfolgenden speziellen Vorschriften:

1. Die Gesamtmenge der Nahrung und die Zahl der Mahlzeiten
ist einzuschrinken.
2. Die Fette und Kohlehydrate der Nahrung sind ganz be-
tricchtlich zu reduzieren.
. Das Eiweiss ist zu vermehren.
. Alkohol ist zu vermeiden,
5. Die Flissigkeitszufuhr soll bei Storungen der Zirkulations-
organe moglichst eingeschrinkt werden.
Als Muster einer geeigneten Diitvorschrift, die den
genannten Forderungen gerecht wird, ‘den einzelnen Fillen aber jeweilig
anzupassen ist, moge die folgende gelten:

M QO
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Morgens: 1 Tasse schwachen Kaffee oder Tee mit 1 Essloffel
Mileh ohne Zucker, statt dessen mit Saccharin, 50 gr Zwieback oder
gersstetes Brot oder 80 gr Aleuronatbrot, 1—2 weich gekochte Kier
oder 50 gr kaltes mageres Fleisch oder mageren Schinken.

Mittags: 1 Tasse diinne, klare, von Fett befreite Fleischbriihe,
150-—200 gr gebratenes, mageres Fleisch jeglicher Art (ausser Schweine-,
Giinse-, Entenfleisch) oder Fisch (ausser den fettreichen Salm, Aal,
Hering), ganz wenig Sauce, 1 grosse Kartoffel oder 25 gr Brot, 2 Vor-
legelsffel griines Gemiise, griinen Salat mit wenig Ol, etwas zucker-
freles Kompott oder 75 gr rohes Obst. 1 Glas Sauerbrununen.

Nachmittags: 1 Tasse Kaffee oder Tee ohne Zucker mit einem
Essloffel Milch, 25 gr Zwieback.

Abends: 150 gr kaltes oder warmes gebratenes Fleisch oder
mageren Schinken oder 3 Eier, 25gr Brot, Salat mit wenig Ol, 75 gr
frisches Obst, 1 kleine Tasse Tee ohne Zucker und Milch oder Rahm.

Aniimische sind etwas kriftiger zu erniihren. Hine solche Diiit
enthiilt als Hochstwerte etwa 400 gr Fleisch (und Eier) ca. 100 gr Brot
(und Kartoffeln), ca. 250 gr Gemiise, ca. 100 gr Salat, 150 gr Obst oder
Kompot, 50 gr Butter (zum Braten) und ca. 10 gr Ol und entspricht
etwa 1500-—1600 Kalorien.

Die Zahl der Diitvorschriften fiir Fettsucht ist sehr gross. Im
folgenden sollen die bekanntesten Erwihnung finden.

1. Die Bantingkur, von dem englischen Arzte Harvey fiir
seinen Patienten Banting zusammengestellt:

Frihstick: 120—150 gr mageres Fleisch, vom Rind oder
Hammel, oder gebratenen Fisch oder ganz mageren Schinken, eine
grosse Tasse Tee ohne Milch oder Zucker, 30 gr gerdstetes Brot oder
Zwieback ohne Butter.

Mittagessen: 150-—180 gr Fisch (ausser Lachs) oder Fleisch
(ausser Schwein), Gefligel, Wild, Gemiise, keine Kartoffeln, 30 gr ge-
rostetes Brot oder Kompott, 2-3 Glas Rotwein., Xeres oder Medoc
(Champagner, Bier, Portwein verboten).

Nachmittags: 6090 gr Obst, 30 gr Zwieback, 1 Tasse Tee
ohne Milch und Zucker.

Abendessen: 90— 120 gr Fleisch oder Fisch wie Mittags, 1 his
3 Glas Rotwein. :

2. Die Ebsteinsche Kur:

Frithstick (um 6--6!/, Uhr): 250 ccom Tee oder Kaffee ohne
Milch und Zucker, 50 gr Weissbrot mit reichlich Butter.

Mittagessen (um 2—21, Uhr): Fleischbrithe oder Ei, 120 bis
180 gr fettes Fleisch, dazu reichlich fette Sauce, wenig Gemiise oder
Puree von Hulsenﬁuchten keine Kartoffeln, etwas Obst, Apfel, Kirschen,
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Erdbeeren oder Kompott (frisches oder Backobst) ohne Zucker oder
Salat, 2—3 Gliser leichten Weisswein.
Bald nach Tisch 250 cem schwarzen Tee ohne Zucker.

Abendessen (7!/,—8 Uhr): 1 Tasse Tee wie frith, 1 Ei oder
ca. 80 gr fetten Braten oder Schinken mit Fett oder Zervelatwurst oder
geriiucherten oder frischen Fisch, 30 gr Weissbrot und Butter, hochstens
20 gr, gelegentlich ein kleines Stiick Kise oder Obst.

3. Die Ortelsche Kur:

Frithstick: 120 cem Kaffee mit 30 cem Milch, 35 gr Weissbrot,
5 gr Zucker.

Mittagessen: 100 cem Suppe, 200 gr Fleisch, 25 gr Salat oder
50 gr Gemiise, 30 gr. Brot, 100 gr Obst, ab und zu 100 gr Mehlspeise.

Nachmittags: 100 cem Kaffee mit 30 cem Mileh und 5 gr
Zucker.

Abendessen: 2 Eier, 150 gr Fleisch, 25 gr Salat, event. 10 gr
Kiise, 25gr Brot, 100 gr Obst, 190 ccm leichten Weisswein, 50 ccm
Wasser.

Das Charakteristische der Bantingkur ist die starke Einschriinkung
der Fett- und Kohlehydratzufuhr bei gleichzeitiger Steigerung der Ki-
weissmenge. Die Ebsteinschen Vorschriften schriinken nur den Kohle-
hydratgehalt ein, gestatten eine miflige Steigerung des Eiweisses und
sehr reichliche Mengen Fett. Ortel erlaubt viel Eiweiss, wenig Fett
und sehr wenig Kohlehydrate; das Wesentliche ist fiir ihn die starke
Einschrinkung der Getrinke. Er Dbeabsichtigt durch dieselbe die
Fliissigkeitsmenge des Blutes zu reduzieren und den Blutkreislauf zu
beschleunigen und glaubt, dass die Verminderung der Blatmenge zu
einer Verddung klemerer Gefiissbezirke fiihre und dass die Beschleunigung
der Zirkulation die Ablagerung von Fettmaterial erschwere. Dass
Stoffwechseluntersuchungen einen Einfluss der Wasserentziehung auf
die oxydativen Vorginge nicht ergeben haben, wurde bereits hervor-
gehoben. Daher werden wir von der Beschrinkung der Flissig-
keitszufuhr nur in den Fillen Gebrauch machen, in denen
wir eine Entlastung der gefiihrdeten Zirkulationsorgane
bei gewissen Schwichezustinden des Herzens, bei Arterio-
sklerose, bei bisherigen gewohnheitsmiBigen Biertrinkern
herbeiftihren wollen, Der Alkohol ist von allen nur in geringen
Mengen leichten Weines gestattet, dagegen in Form von Champagner,
Stissweinen und Bier strengstens untersagt.

Welche von den angegebenen Entfettungskuren man wihlt, ist mehr
oder weniger Geschmackssache., Alle bediirfen einer Anpassung an den in
Frage kommenden Krankheitsfall, einer strengen Individualisierung. Je
weniger Komplikationen vorliegen, um so rigoroser darf die Diiit ge-
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staltet werden. Herzkranke und Animische dagegen bediirfen einer
wesentlich milderen Behandlung. Zum Ziele wird man mit jeder der
genannten Didtformen gelangen, d. h. man wird mit jeder eine durch-
schnittliche Gewichtsabnahme von wochentlich 1'/,—2 Pfund erreichen
konnen. Das ist vollauf gentigend. Denn nicht in der Entfettung
des Kranken um jeden Preis liegt der Erfolg unseres
Handelns, sondern in der Einschmelzung des Fettgewebes
unter voélliger Schonung aller anderen Organe unserer
Kranken. Dass man regelmiflige Korpergewichtsbestimmungen zur
Kontrolle vornimmt, gilt wohl als eine selbstverstiindliche Forderung.

Bei der Aufstellung des Diditzettels wird es sich empfehlen, die
frithere Art der Ernihrung, die zur Ausbildung der Fettsucht gefiihrt
hat, zu beriicksichtigen. Fiir bisherige Fettesser wird eine moglichst
tettarme, fiir solche, die bisher eine kohlehydratreiche Kost bevorzugt
haben, eine Diit nach den Ebsteinschen Vorschriften geeigneter sein.
Bisweilen wird man auch dem Geschmack des Kranken Rechnung tragen
miissen, der gegen diese oder jene Kostform besonders nach lingerer
Befolgung eine Abneigung empfindet. Manchmal sieht man sogar Be-
ingstigungen, Herzklopfen, Schwindel, Schlaflosigkeit, Schwichegefiihl,
auch dyspeptische Beschwerden und emen uniiberwindlichen Wider-
willen gegen Fleischnahrung auftreten und ist genotigt, die Kur zu
unterbrechen.

Bei der Kombination der Fettsucht mit Gicht oder Diabetes sind
bei der Aufstellung des Speisezettels die fiir jene Krankheiten gegebenen
Vorschriften zu berticksichtigen.

¢) Die physikalische Behandlung der Fettsucht.

Die physikalische Therapie hat zuniichst in der Prophylaxe
der Fettsucht ein weites Betitigungsfeld vor sich. Wo eine Familien-
disposition besteht, sollte man schon von Jugend auf fiir ausreichende
Korperbewegung Sorge tragen. Auch Kindern mit phlegmatischem
Temperament, das fast immer die Ursache einer krankhaften Fetthildung
abgibt, sollte so frithzeitig wie moglich Lust und Freude an Sport und
Bewegungsspielen, am Schwimmen, Wandern usw. geweckt werden.
Fine besondere Aufmerksamkeit erfordert die Zeit der geschlechtlichen
Entwickelung der Kinder, vor allem der Midchen, da sie sehr oft zu
Blutarmut und Fettbildung, die in so vielen Fillen in der auf eine
Mistung hinzielenden antichlorotischen Behandlung ihren Grund hat,
fithrt. Im spiteren Alter der Frau erfordern Schwangerschaften,
Wochenbetten und Klimakterium prophylaktisches FEingreifen. Bei
Minnern bildet oftmals der Berufswechsel, der Ubergang von einer
mit korperlicher Arbeit verbundenen Berufsart zu einer anderen mit
mehr sitzender Lebensweise oder das Aufgeben des Berufes, der Uber-
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gang zum Rentierleben, den Ausgangspunkt der Fettleibigkeit. Hier
sind regelmifiige Wanderungen, Bergtouren, Sport, Gymnastik, &ftere
Béider wund selbstverstindlich MiBigkeit im Essen und Alkoholgenuss
wirksame vorbeugende Mittel.

Ist es aber zu einem krankhaften Fettansatz gekommen, so wird
man mit so allgemeinen Verordnungen nicht auskommen, sondern wird
die zur Anwendung kommenden physikalischen Mafnahmen genau
priizisieren und von dem Grade der Fettleibigkeit und von etwaigen
Komplikationen abhiingig machen miissen. Die leichten Grade,
das sind nach v. Noorden die Fiille, in denen das Normalgewicht bis
hochstens 15kgr iiberschritten ist, erfordern neben der Regelung der
fehlerhaften Ernihrung kaum etwas anderes als Einschrinkung des
Schlafes auf 7—7!/, Stunden, regelmiibige tigliche Spazierginge von
mindestens 1—2stiindiger Dauer, bei denen das Hauptgewicht auf die
Schnelligkeit der Bewegungen zu legen ist, da der Stoffverbrauch mit
zunehmender Geschwindigkeit unverhiiltnismiiig schnell ansteigt; statt
der Spaziergiinge oder abwechselnd mit ihnen auch vorsichtiges Rad-
fahren, Reiten, Golf- oder Tennisspiele, ferner Schwimmbiider oder andere
einfache Bider, kalte Abreibungen, Duschen, wochentlich 2—3 Schwitz-
biader, regelmiifige Luft- und Sonnenbider usw. Wenn Badereisen
geplant sind, so geniigt jeder Gebirgsort, der Gelegenheit zu Wander-
ungen bietet, den Anforderungen und ist den Seebiidern mit ihrer mehr
beschaulich-triigen Lebensweise vorzuziehen, Wiinscht man eine spezifische
Beeinflussung des Stoffwechsels herbeizufiihren, so wird man den Kranken
besser Hohenorte aufsuchen lassen, da ja das Héhenklima eine energische
Forderung der oxydativen Vorgiinge bewirkt.

Bei den Fillen zweiten Grades, in denen das Korpergewicht
um 15—25 kgr iiber die Norm gesteigert ist, finden wir schon ofter
Verinderungen der inneren Organe, speziell des Herzens und der Gefiisse
und werden deshalb 6fter gendtigt sein, auch noch andere Hilfsmittel
der Therapie heranzuziechen. Hier wird man den Kranken seine Spazier-
ginge nicht beliebig wihlen lassen, sondern an ihre Stelle eine irztlich
iberwachte Terrainkur setzen, deren Wesen in methodischem, genau
dosiertem und der Leistungsfihigkeit des Herzens angepasstem Berg-
steigen besteht. Man wihle Wege, die eine einzige lange Steigung
aufweisen und nicht abwechselnd bergauf und bergab fiihren, und weise
die Kranken an, die Spazierginge allmihlich auf mehrere Stunden
auszudehnen. In den einzelnen Terrainkurorten — denn selbstverstind-
lich sind nicht alle Orte fiir diese Behandlungsart geeignet — sind die
verschiedenen Wege nach der Arbeitsleistung, die sie erfordern, genau
klassifiziert und werden die spezielleren Vorschriften fiir die Ausfiihrung
der Kur, deren Aufzihlung hier zu weit filhren wiirde, gegeben. Bel
jeder krankhaften Beteiligung des Herzens, bei Arteriosklerose, bel
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Emphysem muss auf Sport natiirlich verzichtet werden; an seine Stelle
haben allgemeine Massage, kombiniert mit solcher des Herzens, und
Heilgymnastik, deren Ausiibung vom Arzte unbedingt beaufsichtigt
werden muss, zu treten.

Sind die Herzbeschwerden noch gering und liegen vor allen Dingen
noch keine Insufficienz, keine Kompensationsstérungen und keine
Arteriosklerose vor, so wird man heisse Bédder, Schwitzbider, Glith-
lichtbider, die bei der unkomplizierten Fettsucht vorziigliche Dienste
leisten, ferner kohlensaure Soolbider, sowohl die natiirlichen in
Nauheim als auch kiinstliche, zur Anwendung bringen; auch Trink-
kuren mit kalten alkalisch - salinischen Wiissern von Marienbad,
Franzensbad, Kissingen, wegen ihrer stark abfiithrenden und diuretischen
Wirkung, die zur Fliissigkeitsabgabe des Organismus und zur Entlastung
der Zirkulationsorgane fiihrt, sind hier am Platze. Wo die Fettsucht
mit Gicht vergesellschaftet ist, kommen noch Tarasp, Salzschlirf, Hom-
burg, Wiesbaden, wo mit Diabetes Karlsbad, Kissingen, Neuenahr in
Betracht. Alle diese Badekuren sind aber nur dann wirksam, wenn sie
mit der Durchfiihrung einer sehr strengen Didit und reichlicher Kérper-
bewegung verbunden werden, und haben nur dann einen Dauererfolg,
wenn die letztgenannten Bedingungen auch zu Hause weiter erfiillt
werden. Genaueres iiber die Indikationen der einzelnen Badeorte ist
bei Gicht und Diabetes nachzulesen. (8. die betr. Kapitel.)

Betreffs mancher Einzelheiten in der Ausfiithrung der
vorgenannten Verordnungen erscheinen noch einige Zusitze und
Bemerkungen erforderlich. Fiir die Spazierginge ist neben der
Dauer vor allen Dingen auf Geschwindigkeit und auf Steigungen ein
Gewicht zu legen. Plethorische Fettleibige wird man am besten mit
leerem Magen, also frith morgens niichtern laufen lassen, Animische
nach einem kleinen Morgenimbiss, sonst gesunde und Fettsiichtige aber
auch nach den Mahlzeiten. Ausruhen nach den Mahlzeiten, das iibliche
Mittagsschlifchen, ist in allen Fillen zu verbieten. Schon bei den
Gehbewegungen, noch mehr aber beim Sport und der Gymnastik wird
man auf mancherlei Schwierigkeiten stossen, da der Kranke in der
I?egel nur widerwillig der fiir ihn recht betriichtlichen Arbeitsleistung
sich unterzieht. Denn die erhebliche Muskelschwiiche und der Mangel
anl jeder Ubung und Gewohnheit zu korperlicher Arbeit lisst ithn schon
bei den geringsten Anstrengungen ermiiden, fiihrt zu starken Schweiss-
ausbriichen und macht thm so die Ausfihrung der Vorschriften zu einer
unertriglichen Qual.

Man beginne daher mit ganz geringen, keinesfalls
er‘schépfenden Aufgaben und steigere die Verordnungen
mit zunehmender Leistungsfihigkeit. In dieser Beziehung
gestatten die heilgymnastischen Apparate, z. B. die Ruderapparate, das
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Velotrab, der Ergostat eine sehr exakte Dosierung und wirken auch
auf den Kranken durch die Freude am FErfolge, den er bei manchen
registrierenden Apparaten selbst konstatieren kann, psychisch giinstig
ein, In den Fillen, wo die Verordnungen betreffend Korperarbeit,
Gehbewegungen, Terrainkur, Sport und Gymnastik entweder am Willen
oder an der geringen Leistungsfihigkeit des Kranken scheitern, wird
man auf die Massage als allerdings sehr minderwertiges Ersatzmittel
zuriickgreifen. Sie muss energisch und kriftig als manuelle Streich-
und Knetmassage ausgefihrt werden und wird am besten an heisse
Bider, Schwitzprozeduren und dergl. angeschlossen.

Unter den hydrotherapeutischen MaBnahmen sind die
Wirmeapplikationen den kalten Prozeduren vorzuziehen. Die sonst
nur geringe Wirkung der letzteren steigert man zweckmifBig durch
einen sofort anschliessenden schnellen Reaktionsspaziergang. Die
warmen Prozeduren wirken vorwiegend durch die Wasserabgabe sowobl
wihrend wie nach der Applikation, sodann aber auch durch eine direkte
Steigerung der oxydativen Vorginge. Plethorische wie aniimische
Kranke sind fiir Schwitzbiider gleich gut geeignet. Man verabfolgt
dieselben als Dampf-, Heissluft- oder am besten als Lichthider; bei
nervisen Leuten gibt man richtiger blaue Bogenlicht- als weisse Glith-
lichtbiider. Kalte Kompressen auf den Kopf und das Herz sollten in
keinem Falle unterbleiben. Auch bei leichten Graden von Fettherz sind
Lichtbéider nicht kontraindiziert, wenn man sie nur gut liberwacht. Bei
Arteriosklerose und Insufficienzerscheinungen sind sie dagegen zu wider-
raten. Die Neigung zu Schweissen und Intertrigo bekimpft man am
besten durch oftere Bider.

In neuester Zeit wird die Behandlung der Fettsucht mit hoch-
frequenten Stromen, und zwar als Autokonduktion im D’Arsonval-
schen Kiifig, besonders von den Franzosen empfohlen. Exakte Unter-
suchungen liegen bisher noch nicht- vor, sodass man ein abschliessendes
Urteil noch nicht fillen kann.

Von allen Badeorten geniesst Marienbad den grossten Ruf in
der erfolgreichen Beeinflussung der Fettsucht. Daneben sind noch
Franzensbad, Elster, Tarasp fiir kriftige und vollbliitige Naturen,
dagegen Karlsbad und Bertrich, Homburg, Kissingen, Soden und Wies-
baden fiir schwichere und aniimische Fettsiichtige zu empfehlen. Héhen-
klima ist besonders fiir die animischen Formen geeignet, da es nicht
allein die Fettverbrennung steigert, sondern auch Eiweissansatz bewirkt

und die Bluthildung fordert.
d) Die Organotherapie der Fettsucht.

Zum Schlusse noch einige Worte iiber die Organtherapie und die
medikamentose Behandlung. Auf die Gefahren der Schilddriisentherapie
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haben wir schon wiederholt hingewiesen. Die Anwendung dieses sonst
sehr wirksamen Entfettungsmittels ist deshalb dringend zu widerraten.
Dagegen wird man mit Oophorintabletten, 3 >< tiglich 1—2 Stiick,
in den 1m Klimakterium oder nach Kastration auftretenden Fillen von
Fettleibigkeit oftmals erfreuliche Resultate erzielen.

¢) Die medikamentise Behandlung der Fettsucht.

Unter den Arzneimitteln erfreuen sich die Jodsalze, besonders
das Jodkali, bei lingerem Gebrauche emes nicht unbegriindeten Rufes.
Von neueren wirksamen Jodpriparaten wiren Jodglidine und Sajodin
wegen ihrer auffallend guten Bekommlichkeit am meisten zu empfeblen.
In neuerer Zeit wird der Borsdure, wenn in grossen Mengen ver-
abreicht, eine intensive Beeinflussung der Stoffwechselvorgiinge nach-
gertihmt. Indes wird man am hesten auf jede medikamentose Behandlung
verzichten, da die physikalisch-disitetischen Heilmethoden viel sicherer
und schonender zum Ziele fithren,

VII. Die Stoffwechselerkrankungen bei Anomalien der Draéisen
mit innerer Sekretion.

Vorbemerkungen.

Wir besitzen im K&rper mehrere driisige Organe mit sogenannter
innerer Sekretion, die Schilddriise, die Nebennieren und die
Hypophyse. Das von diesen Driisen erzeugte Sekret hat die bedeut-
same Aufgabe, wichtige im Organismus im Ablaufe des Stoffwechsels
entstehende Toxine, sogenannte Autotoxine, zu neutralisieren. Der Aus-
fall dieser entgiftenden Sekrete wird also zu Intoxikationen Veran-
lassung geben miissen, anderérseits wird aber auch eine iiber die Norm
gesteigerte Sekretion, die wmehr Sekrete liefert, als zur Neutralisation
der Toxine notig sind, zu einer Vergiftung des Korpers fiihren, da die
Sekrete selbst toxische Wirkungen entfalten. Der normale und unge-
gestorte Stoffwechselverlauf erfordert also eine der Menge der zu ent-
giftenden Substanzen genau angepasste Sekretion dieser Driisen: sowohl
ein Zuviel wie ein Zuwenig wird gleich bedenkliche Storungen herbei-
fithren, wie wir bei der Besprechung des Morbus Basedowil einerseits,
des Myxddems andererseits kennen zu lernen Gelegenheit haben werden.

A. Der Morbus Basedowii.

1. Wesen, Entstehung und Theorien des Morbus Basedowii.

Uber die Pathogenese des Morbus Basedowii ist der Streit
noch nicht erloschen; dagegen herrscht iiber die Begriffsbestimmung
der Krankheit villige Ubereinstimmung: als Basedowsche Krankheit
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bezeichnen wir eine, von dem Merseburger Arzte Basedow im Jahre
1840 zuerst beschriebene Erkrankungsform, die durch das Zusammen-
treffen vonTachykardie, Struma und Exopthalmusgekenn-
zeichnet ist. Neben dieser von Basedow selbst zusammengestellten
Symptomentrias hat man im Laufe der Jahre als weitere, mehr-weniger
hiufige, charakteristische Erscheinungen ermittelt: die his-
weilen zu rapider Abmagerung fihrende Steigerung des
Stoffumsatzes, den Tremor, die verschiedenen Augensymptome,
die Herabsetzung des galvanischen Leitungswiderstandes
der Haut, die alimentéire Glykosurie.

Fiir das Zustandekommen der Krankheit und ihrer
meisten Symptome ist die Hyperplasie und Hypersekretion der
Schilddriise verantwortlich zu machen. Ist es doch gelungen,
durch monatelange Fitterung von Schilddriisensubstanz bei Hunden ein
Krankheitshild zu erzeugen, das dem Morbus Basedowii sehr #hnlich
ist, wenigstens die charakteristischen Symptome Exophthalmus, Tachy-
kardie, Tremor und Kachexie darbietet, kurz einen Vergiftungsprozess
des Organismus darstellt. Die gleiche Intoxikation haben wir bei der
in Frage kommenden Krankheit. Die hyperplastische Schilddriise hildet
mehr von den entgiftenden Substanzen als erforderlich sind, wm die im
Organismus gebildeten Autotoxine zu binden und unschidlich zu machen.
Ob man nun hier ein besonderes, in die Siftemasse abgegebenes Sekret
annimmt oder die entgiftende Kigenschaft der Schilddriisensubstanz
selbst zuerkennt, welche ,die Autotoxine abfingt und transformiert®,
ist fiir die Theorie der Pathogenese vollig gleichgiiltig. Die Haupt-
sache ist, dass die tiberproduzierte Menge der entgiftenden Substanz —
vielleicht kommt zu der quantitativen Vermehrung noch eine qualitative
Veriinderung — selbst als Gift wirkt, das den Stoffwechsel sehr
bedeutend und charakteristisch beeinflusst und die hestiindig fort-
schreitende Abmagerung bedingt. Da es ferner ein spezifisches Herz-
und Nervengift darstellt, so sind auch die anderen Symptome der Krank-
heit zwanglos als Intoxikationserscheinungen zu deuten.

Neben dieser thyreogenen Theorie, die in der Sekre-
tionsstérung der Schilddriise das Primire erblickt, be-
steht die Neurosentheorie, die den Morbus Basedowii als
eine konstitutionelle Neurose erklirt und die Hyper-
sekretion der Thyreoidea auf nervose Einfliisse zuriick-
fihrt. Die Anhinger dieser Theorie, vor allem die franzdsische Schule,
begriinden ihre Ablehnung der thyreogenen Entstehungsmoglichkeit da-
mit, dass die Augensymptome, Exophthalmus, Griifesches Phinomen,
mit der Struma nicht in einen ursichlichen Zusammenhang gebracht
werden konne; beide miissten somit Folgen einer gemeinsamen Ursache
sein, als die sie eben eine konstitutionelle Neurose ansehen. Wenn aber
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auch vasomotorische FEinfliisse von Seiten der regulatorischen Herz-
nerven auf die Zirkulationsverhaltnisse in der Schilddriise sicher nach-
gewiesen sind und andere Neurosen wie Hysterie, Epilepsie, Psychosen
verhiltnismiBig hiufige Begleiter der Based o wschen Krankheit bilden,
so ist doch der Beweis fiir die Neurosentheorie damit noch nicht er-
bracht. Vielmehr ist die thyreogene Entstehung des Exophthalmus
durch die genannten Versuche der Schilddriisenverfiitterung an Hunde
erwiesen. Die anderen Augenphiinomene kann man als Folgeerschein-
ungen des Exophthalmus betrachten; ithr Vorhandensein wiirde folglich
nicht gegen die thyreogene Theorie sprechen. Das zeitweilige akute
Auftreten der Krankheit nach Erregungen der Nervi depressores, starken
psychischen Affekten schmerzlicher oder schreckhafter Art, das von den
Anhingern der Neurosentheorie hervorgehoben wird, kann als Beweis-
mittel nicht dienen; das ,post oder propter¢ ist auch hier schwer zu
entscheiden.

2. Stoffwechselverdinderungen bei dem Morbus Basedowii.

Was die Stoffwechselverinderungen bei dem Morhus Basadowii
betrifft. so haben wir auf die enorme Steigerung des Gesamt-
umsatzes, verursacht durch die erhohte Lebhaftigkeit der oxydativen
Vorgiinge, bereits hingewiesen, Mit dieser Frhohung des Gesamtver-
brauches hillt die Steigerung des Eiweisszerfalles, der den
deletiren Charakter der Krankheit bedingt, gleichen Schritt.
So kommt es trotz normaler Ausnutzung der zugefiihrten Nahrung zu
der unaufhaltsam zunehmenden Abmagerung, die in den meisten Fillen
auch durch die intensivste Ubererniihrung nicht zum Stillstand gebracht
werden kann, Vielmehr erlebt man sehr hiufig bei forcierter Ver-
mehrung der Nahrungszufuhr eine weitere Steigerung des Stoffumsatzes
als unmittelbare Folge. Dieser kann bet den nicht seltenen Remissionen,
die man im Verlaufe der Krankheit beobachtet, wieder zur Norm zu-
riickkehren; dasselbe sieht man auch als Resultat der Strumektomie
eintreten, wodurch der Einfluss der Schilddriisenhypersekretion auf die
Stoffwechselstorung zweifellos erwiesen ist.

Auch die Kohlehydratverwertung ist oftmals ge-
schiadigt: sowohl alimentire Glykosurie wie Fille von echtem Dia-
betes mellitus sind durchaus nicht seltene Begleiterscheinungen,

Die Phosphorsiureausscheidung ist meist erheblich ge-
steigert, ohne dass gleichzeitig der Stickstoffumsatz erhtht zu sein
braucht. Die Ursache der vermehrten Ausfuhr ist dann wohl in dem
Zugrundegehen von Knochen- und Nervensubstanz zu suchen.

3. Atiologie des Morbus Basedowii.
Die Krankheit zeigt hiiufig ein familiires Auftreten; jedenfalls
spielen hereditire Verhiltnisse bei ihrem Zustandekommen eine be-
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deutsame Rolle. Auch eine geschlechtliche Disposition tritt
auffallend hervor: unter 10 Basedowkranken sind mindestens 8—9
weiblichen Geschlechtes. Als weitere pridisponierende Faktoren wiren
noch Schwangerschaft, Wochenbett und Klimakterium zu
nennen., Auch die Chlorose gibt einen giinstigen Boden fiir die Ent-
wicklung der Krankheit ab. Dass sie sich im Anschluss an heftige
Gemiitsbhewegungen, Sorgen, Schreck, Angst o6fter entwickelt,
wurde oben bereits erwihnt. Auch nach Influenza und Erkrankungen
der Nase wird sie bisweilen beobachtet.

4. Pathologisch-anatomische Verinderungen beim
Morbus Basedowii

Von pathologisch-anatomischen Veriinderungen bildet die Hyper-
trophie der Schilddriise und eine Vergrisserung ihres secernierenden
Teiles den regelmiBigsten und meist einzigen Befund. Sehr viel seltener,
meist nur in den letal verlaufenden Fiillen, findet man Zeichen einer
Iymphatischen Konstitution.

5. Symptome des Morbus Basedowii.

Als Kardinalsymptome der Krankheit hatten wir die Trias:
Tachykardie, Struma und Exophthalmus bereits kennen ge-
lernt. Die Tachykardie ist indes nur eines, allerdings das typischste
und am frithesten in die Erscheinung tretende Symptom der mannig-
fachen kardio-vaskuldren Stérungen 120-—160 Pulsschlige
in der Minute, selbst bei volliger Kérperruhe, sind nichts Seltenes. Der
Puls ist mifBig gross, schnellend (P. celer), im spiteren Verlauf der
Krankheit auch irregulir. Sichtbarer Karotidenpuls, Geriiusche an den
Halsvenen und accidentelle Herzgeriiusche werden ofters beobachtet.

Die subjektiven Beschwerden dussern sich als Herzklopfen,
Angstgefiihl, Herzschmerzen, Angina pectoris. Leichtes und plétzliches
Erroten, Dermographismus, Urtikaria, umschriebene, meist fliichtige
Odeme deuten auf die hochgradig gesteigerte vasomotorische Erregbar-
keit hin. Allmihlich entwickelt sich Dilatation und Hyper-
throphie des linken Ventrikels, in manchen Fillen kommt es
zu Myokarditis und schliesslich zu Insufficienzerscheinungen,
die sich als Hydrops, Cyanose, venose Stauungen in inneren Organen,
Asthma cardiale u. s. w. #ussern.

Gleichzeitig mit der Tachykardie, die fiir den Kranken das quilendste
Symptom bildet, oder sehr bald darnach macht sich dem Kranken die
zunehmende Vergrosserung der Schilddriise bemerkbar: ,der
Kragen wird zu eng.“ Gleich im Anfang nimmt man an der noch
weichen Struma ein deutlich palpables systolisches Schwirren und aus-
kultatorisch horbares Sausen in den erweiterten Schilddriisengefissen
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wahr; im weiteren Verlaufe der Kropfentwicklung, die indes sehr selten
so hohe Grade erreicht, dass Druckerscheinungen auf Luft- und Speise-
réhre ausgelost werden, finden wir ausser dem Gefissreichtum und der
Hyperplasie des Driisengewebes auch Bindegewebswucl}fzrungen und
cystische Degeneration. Das sind die Fille, die den Ubergang des
Morbus Basedowii zu seinem Gegenstiicke, dem Myxddem, bilden. Sehr
selten einmal fehlt die Struma, schon hiufiger kommt es vor, dass sie
nur klein ist, sodass sie sowohl durch Inspektion wie Palpation recht
schwer festgestellt werden kann. Die Auskultation kann in solchen
Fillen wertvolle Dienste leisten. Das Wachsen des Kropfes erfolgt
bisweilen in Schiiben; doch sind auch voriibergehende Riickbildungen,
die mit einer gleichzeitigen Besserung der iibrigen Symptome zusammen-
fallen, durchaus nichts Seltenes.

Der Entwicklung der Struma folgt sehr bald und meist sehr all-
miihlich die Ausbildung des dritten Symptomes, der Exophthalmus,
der nur in den seltensten Fillen vermisst wird. Er ist stets doppel-
seitig, wenn auch bisweilen auf einer Seite stirker ausgeprigt, und
entsteht durch die Erweiterung der Gefisse und die Zunahme des Fett-
gewebes der Orbita, wodurch der Augapfel nach vorn gedringt wird,
mitunter in so hohem Mafe, dass aus der Protrusio eine formliche
Luxatio bulbi wird. Der Exophthalmus bewirkt spannende Schmerzen
in den Lidern, die bisweilen 6dematds werden, die Lidspalte klafft weit,
der Lidschlag erfolgt seltener und unvollkommener als normal (Stell-
wagsches Phiinomen). Ausserordentlich hiiufig (etwa in der Hilfte
aller Fille) und oft schon bei sehr geringgradigem Exophthalmus, so-
dass man es als ein Frithsymptom der Krankheit betrachten kann, ist
das Grifesche Phinomen: das Zurlickbleiben des Oberlides beim
Senken des Blickes. Eine Erscheinung, auf die Mébius zuerst auf-
merksam gemacht hat und die deshalb nach ihm benannt worden ist,
ist die Insufficienz der Konvergenz: lisst man den Kranken einen sehr
nahen Gegenstand fixieren, so weicht das eine Auge sehr bald wieder
nach aussen ab. Zuweilen kommen auch Lihmungen der Augenmuskeln,
Nystagmus, Tremor der Augenlider, Trinentriufeln vor. Dass Ver-
letzungen und Ulzerationen der Kornea, die des Lidschutzes beraubt ist,
durchaus nicht selten sind, leuchtet ohne weiteres ein.

Der Ernst und die Gefahr der Krankheit liegt in dem durch die
Steigerung der oxydativen Vorginge bedingten, biswellen rapiden
Zerfall von Kérpermaterial, speziell des Eiweissbestandes,
der bei den Kranken von Anfang an neben dem Kérperfett und Wasser
schwere Einbusse erleidet. Dass auch Knochen- und Nervensubstanz
in erhohtem MaBe in Verlust geriit, wie man aus der vermehrten
Phosphorsiureausscheidung und der bisweilen beobachteten Erweichung
der Knochen zu schliessen hat, wurde schon erwiihnt. Die Folge ist
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eine fortschreitende Abmagerung wund zunehmender Kriifteverfall.
Wihrend der Remissionen kann es auch wieder zu einer Gewichtszu-
nahme kommen, entsprechend dem Nachlassen der abnormen Steigerung
des Gesamtumsatzes.

Aus den giftigen Wirkungen des Schilddriisensekretes sind ferner
eine grosse Reihe nerviser Storungen, die beim Morbus Basedowii
so ausserordentlich haufig sind, zu erkliren: Kopfschmerzen,
Schwindel, die mitunter exorbitante Schlaflosigkeit, die selten
fehlt, das listige subjektige Hitzegeftihl (Fieber wird fast nur in
den ganz akuten Fillen beobachtet), die starken Schweisse, sodann
aber die immer vorhandene charakteristische nervése Unruhe und reiz-
bare Stimmung, die bisweilen den Charakter ausgesprochener Psy-
chosen annehmen konnen. Ich sah einen Fall von schwerer Melancholie
bei einem jungen Manne, der, nachdem er monatelang erfolglos in
Irrenanstaltsbehandlung gewesen war, nach Einleitung einer spezifischen
Basedowtherapie von seiner Psychose geheilt und von der Grundkrank-
heit gebessert wurde. Von anderer Seite werden Motilitiitspsychosen,
sogar richtige Delirien beschrieben. Nicht selten findet man eine
komplizierende Hysterie, auf deren Kosten dann selbstverstindlich eine
grosse Zahl nerviser Beschwerden zu setzen ist. Dagegen ist noch ein
fir die Basedowsche Krankheit ganz charakteristisches Symptom zu
erwithnen, der bald kleinschligige, bald grobere Tremor, der vorzugs-
weise an den Hinden und Fingern beobachtet wird; auch Amyo-
throphien, Lihmungen, Knochen- und Muskelschmerzen
sind nicht selten.

An der Haut finden wir eine Reihe bemerkenswerter Verinder-
ungen: zunichst die schon erwithnte Abnahme des galvanischen
Leitungswiderstandes, die auf die starke Durchfeuchtung der
Haut infolge der anhaltenden Schweisse zurlickzufiihren ist, ferner ab-
norme Pigmentierungen, teils diffus, teils chloasmaghnlich, und
Vitiligo. Auch sind vereinzelte Fille von Sklerosen und spontaner
Gangrin beschrichen worden. Sodann haben wir noch einiger Stor-
ungen von Seiten innerer Organe zu gedenken. Die Atmung ist
meist beschleunigt, oft besteht Dyspnoe und bisweilen kurzer, trockener
Husten. In ernsterer Weise sind die Digestionsorgane in Mit-
leidenschaft gezogen: quiilendes, anhaltendes, bisweilen unstilibares Er-
brechen und ebenso heftige, unstillbare Durchfille kénnen sogar eine
direkte Gefahr bedingen.

Endlich wire noch auf die z. T. schon erwihnten Komplika-
tionen des Morbus Basedowii, die das Krankheitsbild mannigfach
verdndern konnen, hinzuweisen, die Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie,

Tabes, den Diabetes und vor allem die Tuberkulose, die eine hiufige
Todesursache abgibt.

Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten. 8
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6. Verlauf des Morbus Basedowii

Der Tod hildet den Ausgang der Krankheit in 10°/, aller Fille
und wird ausser durch Tuberkulose noch durch Herzschwiiche, allge-
meinen Marasmus, zu Inanition fithrende Magendarmstérungen und durch
accidentelle Erkrankungen, speziell Pneumonie, herbeigefithrt. In den
akuten, in wenigen Monaten letal verlaufenden Fillen erfolgt er auch
hiufig unter Fieber und schweren cerebralen oder den geschilderten
dyspeptischen Erscheinungen.

Von diesen verhiiltnismiBig seltenen akuten Fillen abgesehen
zeigt die Krankheit einen ausgesprochen chronischen Verlauf und
pflegt sich auf Jahre bis Jahrzehnte zu erstrecken. Daher geben die
im spiteren Lebensalter erst auftretenden Erkrankungen eine giinstigere
Prognose als die in der Jugend beginnenden. Remissionen auch von
lingerer, bisweilen sogar iiber Jahre sich erstreckender Dauer kommen
hiufiger vor. In einer nicht geringen Zahl von Fillen, allerdings erst
nach der sehr langen Zeit von ca. 20 Jahren, geht die Krankheit
in das Myxddem tiber, niimlich dann, wenn es zu einer Degeneration
der Schilddriise gekommen ist, die sich aus der anfinglichen Hyper-
plasie dadurch entwickelt, dass das wuchernde Bindegewebe das
Driisenparenchym allmiihlich verdriingt oder eine cystische Entartung
Platz greift.

Der grossere Teil der Fille fiihrt dank zweckmibiger Be-
handlung zu einer der vollkommenen Heilung sehr nahe kommenden
Besserung. Die quilenden Symptome schwinden vollig oder gehen
an Intensitit ganz betrichtlich zuriick, das subjektive Befinden bessert
sich auffallend, und nur eine kleine weiche Struma, geringer Exoph-
thalmus, mifBige Pulsbeschleunigung, schwacher Tremor erinnern an
das vergangene schwere Kraunkheitshild, ohne dem Gebesserten noch
nennenswerte Beschwerden zu bereiten oder sein Leben zu bedrohen.

7. Diagnose des Morhus Basedowii.

Die Diagnose der ausgebildeten Formen des Morbus Basedowii ist
leicht, schwieriger kann sie sich in den beginnenden oder symptomen-
armen Fillen gestalten, besonders wenn auch die genannten Kardinal-
symptome nur mangelhaft ausgepriigt sind oder gar eines oder das
andere von ihnen villig fehlt. Eine exakte Priifung und die Wiirdigung
der einzelnen als Intoxikationserscheinungen zu deutenden nervésen und
vaskuliiren Storungen wird aber auch dann die richtige Deutung der
Erkrankung herbeifiihren helfen.

8. Therapie des Morbus Basedowii.

Die medikamentsse Therapie kann den einzelnen Symptomen gegen-
iber wohl Linderung verschaffen, der Krankheit als solcher gegeniiber
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aber ist sie machtlos. Dagegen hat die diitetische und physikalische
Behandlung und vor allem die spezifische antitoxische Therapie, die in
der Verwendung von Milch oder Blutserum thyreoektomierter Tiere
beruht, vorziigliche Resultate und eine grosse Zahl von relativen Heil-
ungen ergeben, sodass wir durchaus berechtigt sind, diese in den Vorder-
grund unseres therapeutischen Handelns zu stellen.

a) Die antitoxische Behandlung des Morbus Basedowii.

Die antitoxische Therapie geht von der Anschduung aus, dass es
im Blute, und somit auch in der Milch entkropfter Tiere zu einer An-
hiufung von Toxinen kommen muss, da die neutralisierende, entgiftende
Wirkung der Schilddriise in Fortfall kommt. Wenn man nun den
Basedowkranken, deren tiberproduziertes Schilddriisensekret im Blute
und in den Gewebssiiften nicht geniigend Toxine zur Neutralisierung
findet und daher als selbst giftige Substanz im Organismus zirkuliert,
dieses an Toxinen reiche Blutserum der Tiere zufithrt, so wird man
dadurch eine Bindung und Unschidlichmachung des Schilddriisengiftes
des Kranken, das zur Neutralisierung der eignen Toxine nicht aufge-
braucht worden ist, bewirken konnen.

Die Schwierigkeiten und auch die Gefahren dieser Behandlung
liegen in der Dosierung: gibt man zuwenig von dem Serum, so wird
man nicht niitzen, da der iibrig gebliebene nicht gebundene Rest des
Schilddriisengiftes nach wie vor seine schiidigende Wirkung entfaltet,
gibt man zuviel, so wird man schaden, da ja die im Serum enthaltenen
Toxine die Ursache einer anderen, nicht minder geffihrlichen Stoff-
wechselerkrankung, des Myxddems, bilden. Da es in der Praxis schwer
durchfithrbar ist, frische Milch derartig vorbereiteter Tiere zu erhalten
— nur in speziellen Heilanstalten, wie ich eine solche 1n Neu-Schmecks
in der Hohen Tatra kennen gelernt habe, kann davon Gebrauch ge-
macht werden — so wird man den im Handel vorriitigen Priiparaten
den Vorzug geben. Die bekanntesten und besten sind das Mdbiussche
Antithyreoidinserum und das Rodagen, ein Milchpulver. Aus-
reichende Dauer und oftere Wiederholungen derartiger Kuren sind un-
bedingt erforderlich. Man erreicht dann eine entschieden giinstige und
auch nachhaltige Beeinflussung des Krankheitszustandes: Verkleinerung
der Struma, Verringerung des Exophthalmus, Besserung der Herzstor-
ungen und der nervosen Beschwerden, wie des Hitzegefiihles, der
Schweisse, der Schlaflosigkeit, ferner der subjektiven Empfindungen,
des Herzklopfens, des Angstgefiihles u. s. w. Dagegen ist ein Zuriick-
gang der gesteigerten oxydativen Prozesse nicht zu finden; weder Stick-
stoffumsatz noch Gesamtverbrauch werden durch diese Behandlung redu-
ziert. Es scheint fast, als ob fiir diese Stoffwechselstérungen besondere

Toxine in Frage kommen, die durch die Serumantitoxine nicht berithrt
werden. g%
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Bei Verwendung des Mobiusserums beginnt man am besten mit
3 mal tiglich 10 Tropfen per os, steigt langsam mit Stigigen Pausen
auf 3 mal 15 bis 3 mal 20 Tropfen, um mnach dem Kinsetzen der
Besserung ebenso allmihlich auf 3 mal tiglich 5 Tropfen zuriickzu-
gehen und bei dieser Dosis noch einige Wochen zu verharren. Vom
Rodagen gibt man anfinglich 10 gr pro die, steigt nach den gleichen
Regeln wie beim Antithyreoidin auf 20-—30 gr und geht wieder auf
5 gr zuriick. Verschlimmerung des Zustandes ist wohl immer auf zu
grosse Dosen zurlickzufithren und erfordert unbedingt Verringerung der
Gaben. Bei vorsichtiger und genauer Dosierung sind Misserfolge sehr
selten; der gewiinschte Besserungserfolg macht sich meist schon nach
einigen Tagen an dem Nachlassen der subjektiven Beschwerden be-
merkbar.

b) Die didtetische und physikalische Behandlung des Morbus Basedowii.

Besondere Aufmerksamkeit erfordert die Regelung der Lebensweise
und Diét unserer Kranken. Die Ernihrung sei ausgiebig und be-
stehe in hiiufigen, aber nicht zu reichlichen Mahlzeiten; sie arte jedoch
nicht in eine Mastkur aus, da durch zu intensive Uberernihrung die
oxydativen Vorginge meist noch eine Steigerung erfahren. Sie sei
ferner reizlos, moglichst frei von scharfen Gewdlirzen und solchen Ge-
nussmitteln, die die Herznerven erregen, wie Kaffee, Tee, Alkohol; auch
Nikotin muss vermieden werden. Milchditit und vegetabilische Nahrung
verdienen den Vorzug; indes ist vor iibertriebenem Gebrauche von
Kohlehydraten und Zucker mit Riicksicht auf die nicht seltene alimen-
tire Glykosurie und den Diabetes zu warnen.

Grosste korperliche und geistige Ruhe ist unbedingt not-
wendig und erfordert daher oftmals fiir lingere Zeit ein Aufgeben des
Berufes, einen Wechsel des Aufenthaltes oder am besten die Uber-
siedlung in ein Sanatorium. Auf mdglichst ausgedehnten Aufenthalt
in frischer Luft ist grosses Gewicht zu legen; vorsichtige, hochstens
einstiindige, nicht anstrengende Spazierginge auf schattigen
Wegen wechseln mit der Freiluftliegekur ab. Auf Fernhaltung der
strahlenden Sonnenwiirme sei man peinlichst bedacht, da sie von den
Kranken sehr schlecht vertragen wird. Im Winter schickt man die
Patienten an die Reviera oder die Adria (Abbazia), im Sommer in Ge-
birge mittlerer Hohenlage von 1000—1200 Metern. Unter den Hohen-
kurorten erfreut sich Schmecks in der hohen Tatra (Ungarn) eines be-
sonderen Rufes als Spezialkurort fiir Morbus Basedowii; ich war erstaunt
tiber die auffallend grosse Zahl derartiger Kranker und iiber ihre gleich-
lautenden Berichte wesentlicher Besserung. Allerdings mochte ich hier
bemerken, dass sie eine antitoxische Behandlung mit Ziegenmilch ge-
nossen, also nicht bloss unter klimatotherapeutischen Ein-
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flissen standen. Seebider soll man den an die Reviera gesandten
Kranken verbieten, da sie schlecht vertragen werden. KEs ist wohl
auch nicht einmal das Seeklima, dem man den glinstigen Einfluss des
Revieraaufenthaltes zuzuschreiben hat, da die Nord- und Ostsee meist
schidlich wirkt, sondern der mildere stidliche Winter. Fiir die symp-
tomatische Behandlung der Herzstérungen konnen auch Bider in Nau-
heim in Frage kommen; die Eisenquellen von Pyrmont, Schwalbach,
Flinsherg, Kudowa leisten bisweilen gute Dienste.

Die Hydrotherapie hat schon lange in der Basedowbehandlung
einen breiten Raum eingenommen und wird in spezifischer Weise ge-
handhabt. Tm Vordergrunde stehen lokale Kaltapplikationen
auf Herz, Struma und Nacken am besten mittels des Kiihlschlauches.
Man beginnt mit Temperaturen von 15° kiihlt langsam durch Eiszusatz
mm Wasser auf 0° ab und steigt dann wieder zur Anfangstemperatur;
Dauer der Prozedur vor- und nachmittags je 1 Stunde. Sodann sind
Abreibungen, Einpackungen, indifferente Vollbi der, auch kiinst-
liche Kohlensiurebider, 3 mal wochentlich, empfehlenswerte und
wirksame MaBnahmen. Dagegen sind alle erregenden Eingriffe, Duschen,
Giisse und dergl. streng zu vermeiden. Leichte allgemeine Massage
wird meist gut vertragen; auch lokale Massage des Herzens, der Struma
und des FExophthalmus wird viel und mit gutem Erfolge ausgeiibt, teils
manuell, teils mit Vibrationsapparaten. Gegen das Herzklopfen iben
fest angelegte Stitzbinden einen ungemein lindernden Einfluss aus.
Leichte gymnastische Ubungen an Apparaten mit gut regulierbaren
Widerstéanden sind warm zu empfehlen.

Die elektrische Behandlung, der unter allen physikalischen
Methoden die grisste Bedeutung zukommt, wird in mannigfacher Weise
ausgefithrt. Bevorzugt wird der galvanische Strom vor dem faradischen;
man wendet beide vorwiegend lokal, sodann aber auch allgemein in
Form von hydroelektrischen Vollbiidern oder den sehr giinstig wirken-
den Vierzellenbiidern an. Statische Elektrizitit ist empfohlen worden,
hat aber wohl nur fiir die symptomatische Behandlung der kardiovas-
kuliren Storungen Bedeutung; subjektiv wird sie meist sehr angenehm
empfunden. Von den lokalen Behandlungsarten wird die Galvani-
sation des Halssympathikus am meisten ausgeiibt, welche der
Annahme, dass es sich beim Morbus Basedowii um Sympathikus-
einwirkungen handle, ihre Einfithrung in die Therapie verdankt. Auf-
fallend ist die hierdurch mitunter sehr prompt eintretende Pulsverlang-
samung, die aber ebenso gut durch gleichzeitige Vagusreizung herbei-
gefithrt sein kann. Man setzt die Anode auf das Brustbein, die Kathode
direkt hinter den Unterkieferwinkel (subaurale Galvanisation) oder be-
wegt sie lings des Halsstranges des Sympathikus auf und nieder; Strom-
stirke 3-—5 M.-A., Dauer jederseits 3 Minuten; tigliche, lange fort-
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gesetzte Behandlung. Ferner werden Galvanisation des Halsvagus
(Anode Brustbein, Kathode Mitte des inneren Randes des Sternokleido-
mastoideus), Galvanisation des Halsriickenmarkes (Anode zwischen
die Schulterblitter, Kathode oberster Halswirbel, 5—10 M.-A)), Gal-
vanisation der Medulla oblangata (Querstréme 5 M.-A. von einem
Procerensmastoideus zum anderen), Galvanisation des Herzens und
vor allem der Schilddriise und des Exophthalmus ausgeiibt. Man
behandelt die Struma entweder unipolar (Anode Brustbein, Kathode
Schilddriise) oder bipolar (an jeder Seite der Schilddriise ein Pol); bei
dem Exophthalmus setzt man entweder je eine Elektrode an den
dusseren Orbitalrand oder auf die geschlossenen Augenlider. Statt des
galvanischen wird von manchen der faradische Strom benutzt, gleich-
falls mit befriedigendem Erfolge.

¢) Die chirurgische Behandlung des Morbus Basedowii.

Noch einige Worte iiber die chirurgische Behandlung, die zweifel-
los gute Resultate aufzuweisen hat. Sie besteht entweder in der teil-
weisen Exstirpation der Schilddriise oder in Unterbindungen der Schild-
driisenarterien oder in der nur noch wenig ausgefiihrten Resektion des
Nervus sympathicus. Die Eingriffe sind nicht ungefihrlich und uner-
wartete Todesfille kommen nicht selten vor; auch ist ihr Erfolg nicht
immer sicher und von dauerndem Bestande, sodass man bel den
glinstigen Ergebnissen der physikalisch-difitetischen und der antitoxischen
Therapie sie sehr gut entbehren kann.

d) Die medikamentise Behandlung des Morbus Basedowii.

. Zur symptomatischen Linderung mancher Beschwerden wird man
bisweilen auf die medikamentéose Behandlung zuriickgreifen miissen.
Herztonika in kleinen Dosen sind bei Herzschwiiche nicht zu entbehren,
gegen die Tachykardie sind sie meist vollig wirkungslos. Dasselbe gilt
von Belladonna, Jodpriiparaten und dem frither warm empfohlenen
Natr. phosphor. (2—10 gr pro die). Bromsalze wirken auch beim Base-
dowkranken meist beruhigend, kommen daher noch am ehesten in Frage
neben Eisen, Arsenik, China und Lebertran.

Von Hypnose und suggestiver Behandlung ist ein Erfolg nicht zu
erwarten; vielmehr wirken sie oft geradezu schidlich und sind deshalb

zu widerraten.
B. Das Myxdédem.
1. Wesen und Entstehung des Myxddems,

Nachdem wir bei der Basedowschen Krankheit die Folgen der
Hypersekretion der Schilddriise kennen gelernt haben, sehen wir in dem
Myx6dem eine Krankheit, die durch das Ausfallen der Schild-
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driisenfunktion verursacht wird; dort haben wir die Hyper-
trophie, hier die zur Atrophie fithrende Degeneration der Schild-
driise, bel jener finden wir die enorme Steigerung der oxydativen
Prozesse, herbeigefithrt durch die Vermehrung des Thyreoideasekretes,
bei dieser die abnorm tiefe Kinstellung des Gesamtumsatzes,
hervorgerufen durch die Einwirkung der aus Mangel an Schilddriisen-
sekret nicht neutralisierten Stoffwechseltoxine auf die Lebensenergie der
Organzelle. Die Herabsetzung des Stoffverbrauches kann sogar 50 bis
609/, betragen, kann aber durch kiinstliche Zufithrung von Schilddriisen-
sekret wieder bis zur Norm ausgeglichen werden. Nicht selten sieht
man, wie wir bereits im vorigen Kapitel erwiihnten, die Basedo wsche
Krankheit in das Myxddem iibergehen, némlich dann, wenn die zu-
nehmende Bindegewebswucherung in der Struma zu einer Degeneration
des Parenchyms gefiihrt hat.

2. Atiologie des Myxodems.

Uber die sonstigen Ursachen der Krankheit wissen wir noch sehr
wenig. Hereditdt und familidre Disposition ist oftmals nach-
zuweisen. Neigung zu Nervenleiden, deprimierende Affekte, auch Tuber-
kulose, Syphilis, Alkoholismus werden als dtiologische Momente an-
geschuldigt. Sehr auffallend ist die Bevorzugung des weiblichen
Geschlechtes, das ein 13mal hoheres Kontingent stellt als das minn-
liche. Das Myxddem ist vorwiegend eine Krankheit des mittleren
Lebensalters, vom 35.—50. Jahre, tritt sehr selten bhei Greisen,
schon weniger selten bei Kindern auf als sogenanntes infantiles Myx-
ddem oder infantiler Kretinismus, auf das wir noch spiter zu sprechen
kommen werden. Auch nach operativer Strumektomie wird Myxddem
beobachtet und als Kachexie strumipriva bezeichnet.

3. Symptome des Myxiodems.

Die Entwicklung der Krankheit vollzieht sich ausserordentlich
chronisch; langsam und schleichend, aber unaufhaltsam entwickeln sich
die charakteristischen Verinderungen der Tegumente, die Stérungen des
Stoffwechsels und die nervosen Beschwerden. Die Erscheinungen
an der Haut, ihre prall-elastische, sdematdse Schwellung,
die ganz allmihlich im Gesicht beginnt und sich dann iiber die Ex-
tremitiiten, vor allem die Finger, Hiinde, Fiisse, schliesslich auch {iber
den Rumpf ausbreitet, bilden das auffallendste, regelmiiffigste und fiir
die Diagnose ausschlaggebende Symptom. Das Aussehen der Kranken
bekommt ein ganz eigenartiges Gepriige, einen ,Eskimotypus®: die Lider
sind geschwollen und die Augen erscheinen geschlitzt, die Nase ist
dick, die Ohrmuscheln sind geschwollen, die Lippen wulstig und auf-
geworfen, die Falten verstrichen, unter den Augen, am Kinn, an den
herabhéingenden Wangen bilden sich Wiilste. Das Gesicht nimmt daher
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einen bloden, stumpfsinnigen Ausdruck an. Auch die Zunge schwillt
an, desgleichen Gaumensegel, Pharynx, Larynx und Zahnfleisch. Die
Zihne werden leicht karios oder fallen auch ohne nachweisbare Ver-
anderungen aus. Die gleichen unférmlichen Schwellungen entwickeln
sich an den Extremitiiten, deren Nigel briichig werden und atrophieren.
Die Haare fallen in Massen aus, sodass grosse Bezirke von Haaren
ganz entbldsst sind. Auch an den Genitalien, am Bauche, im Nacken,
iiber den Klavikeln bilden sich #hnliche Schwellungen aus. Dieselben
sind so prall, dass die Haut schwer verschieblich und nur mit Mithe in
¥alten zusammenzudriicken ist, und dass Fingereindriicke keine Ver-
tiefungen zuriicklassen. Dabei ist die Haut kiihl, trocken, rauh und
schilfrig, schwitzt auffallend wenig und zeigt eine betrichtliche Er-
hohung des elektrischen Leitungswiderstandes, alles im
Gegensatz zu den Symptomen des Morbus Basedowii. Auch die
Thyreoidea zeigt ein entgegengesetztes Verhalten, dort die Hyper-
trophie, beim Myxédem dagegen Hypotrophie oder ginzlicher Schwund
der Driise.

Allmihlich stellen sich intellektuelle Stérungen ein, die
den iusseren stupid-bloden Eindruck vervollkommnen: Apathie, Ge-
diichtnisschwiiche, Abnahme des Urteillsvermégens. Ab und zu treten
auch Sinnestiuschungen auf. Die Sprache ist verlangsamt,
eigentiimlich monoton und rauh. Die Bewegungen werden langsam,
der Gang schwankend und unsicher, sodass die Kranken meist ver-
schlossen und in sich gesunken mit vorniiber hingendem Kopfe dasitzen.
Die Muskulatur ist geschwiicht, ohne dass es jedoch zu Léhmungen
kommt. Kopfschmerzen, Angstgefiihl, hochgradige Mattigkeit bilden
hiufige Klagen der Kranken.

Die schon erwiihnte enorme Herabsetzung der oxydativen
Vorginge lisst die Kérpertemperatur sinken, aber nicht nur auf die
verminderte Wirmeproduktion ist das dauernde Kiltegefiihl zurtick-
zufiihren, sondern auch auf die Unfiihigkeit der Kranken, ihren Warme-
haushalt entsprechend den Temperaturschwankungen ihrer Umgebung
zu regulieren.

Neben diesen ziemlich konstanten, charakteristischen Symptomen
beobachtet man noch in wechselnder Hiufigkeit als Begleiterschei-
nungen: Albuminurie, Verminderung der Harnmenge, erhshte Harn-
siiureausscheidung, Animie und Hydrimie, Amenorrhoe, Schleimhaut-
blutungen, Herzdilatation, Arteriosklerose, vereinzelt auch Kontrakturen
und Konvulsionen.

4. Pathologisch-anatomische Verinderungen bei Myxodem.

Die bei der Krankheit nachweisharen pathologisch-anatomischen
Veriinderungen beschriinken sich fast ausschliesslich auf zwei Organe,
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die Haut und die Schilddriise. In der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fille handelt es sich um eine v&llige Atrophie der Schild-
driise, die nur noch ein winziges, durch Wucherung des Bindegewebes
verhiéirtetes Restgebilde darstellt. Nur selten wird sie in unveriinderter
Grosse oder gar vergrossert angetroffen. Dann bietet sie aber immer
das Bild schwerer degenerativer Prozesse dar, die zum Schwunde
des Parenchyms, zu kolloider Degeneration, zu - enormer Zunahme des
bindegewebigen Geriistes gefiihrt haben. Funktionsfihiges Gewebe ist
also auch in diesen Fillen nicht mehr vorhanden.

Die auffallendste Verdnderung der Haut ist die Durchtriinkung
mit einer schleimigen (mucinhaltigen?) Fliissigkeit. Die Bindegewebs-
fasern des Koriums sind verdickt, auseinandergezerrt. Diese Infiltration
zelgt eine mit dem Grade der Erkrankung wachsende Stirke und pflegt
entsprechend der Besserung des Leidens wieder zuriickzugehen.

5. Verlauf des Myxddems.

Der Verlauf der Krankheit ist ein ausserordentlich chronischer
und pflegt sich selbst in unbehandelten Fillen iiber Jahrzehnte zu er-
strecken, wenn nicht interkurrente KErkrankungen ein todliches Ende
herbeifiihren.

6. Diagnose des Myxsdems.

Die Diagnose wird nicht schwer fallen. Die eigenartige Schwellung
und sonstigen Veriinderungen der Haut, ebenso der ganze Habitus der
Kranken ist so charakteristisch und die fast regelméfige Atrophie der
Schilddriise, an deren Stelle man die Wand der Trachea deutlich ab-
tasten kann, ist so leicht nachweisbar, dass mit diagnostischen Schwierig-
keiten kaum jemals zu rechnen sein wird.

7. Therapie des Myxiodems.

Bei der Behandlung des Myxddems hat die Organtherapie ihre
schonsten Triumphe gefeiert. Gelingt es doch, die verloren gegangene
Funktion der atrophierten Schilddriise durch fortgesetzte innerliche Dar-
reichung von tierischen Driisen so vollkommen zu ersetzen, dass die
durch den Ausfall der Funktion bedingten Krankheitserscheinungen
wieder schwinden und volligem subjektivem Wohlbefinden und auch
einer objektiven betriichtlichen Besserung weichen. Der um 50—60°/,
herabgesetzte Stoffverbrauch kehrt infolge der wieder einsetzenden Leb-
haftigkeit der oxydativen Prozesse zur Norm zuriick, die Haut wird
glatt, weich und elastisch, die ausgefallenen Haare ersetzen sich, die
geistige Regsamkeit und die intellektuellen Kriifte stellen sich wieder ein.

Leider ist man aber bisweilen genotigt, vor der Erreichung dieses
schonen Zieles die Schilddriisenbehandlung abzubrechen, wenn niimlich
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Zeichen beginnender Intoxikation durch den Gebrauch des Mittels sich
bemerkbar machen, ein Zustand, den wir als Thyreoidismus be-
zeichnen. Derselbe dussert sich einmal in nervosen Stérungen, sodann
in einer Steigerung des Stoffwechsels weit iiber die normale Hohe, ruft
also alle die Symptome hervor, die wir beim Morbus Basedowii als Kr-
scheinungen dieser Krankheit und als Folgen der Hypersekretion der
Schilddriise kennen gelernt haben. So beobachten wir meist als erstes
Zeichen der toxischen Wirkung die quilenden Herzpalpitationen und
Pulsbeschleunigung, ferner Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz, all-
gemeine Mattigkeit und Niedergeschlagenheit. Das Korpergewicht sinkt,
der Kranke magert schnell ab, die Krifte lassen nach, da nicht nur
Fett, sondern gleichfalls Eiweiss in grossen Mengen in Zerfall geriit,
wodurch auch die sehr vermehrte Ausscheidung von Stickstoff, Chloriden
und Phosphaten durch den Urin bedingt ist.

Selbstverstindlich darf man nicht erst dieses ausgepriigte Bild
schwerer Intoxikation abwarten, sondern hat die Pflicht, beim Auftreten
der ersten verdichtigen Erscheinungen sofort von der weiteren Dar-
reichung der Schilddriisenpriparate Abstand zu nehmen. Ich sage
Schilddriisenpriparate, denn man ist schon léngst davon abgekommen,
die reine Schilddriise zu verwenden, die man friiher in rohem oder ge-
trocknetem Zustande in der Menge von tiglich 1—2 Stiick Hammel-
oder Kilberdriisen gab, seitdem man niimlich erkannt hat, dass die wirk-
same Substanz der Schilddriise das in derselben in organischer Verbindung
mit Albumin und Globulin enthaltene Jod ist, und seit die Isolierung
und reine Darstellung dieser von Baumann Thyrojodin genannten
Substanz gelungen ist. Man gibt dasselbe in Form der kiuflichen
Tabletten (von Merck oder Burroughs Wellkome u. Co.) oder
der Pastillen von Bayer u. Co., beginnend mit 3mal tiglich 1 Tablette,
entsprechend je 0,25gr Driisensubstanz und steigend auf 7—10 Tabletten
tiglich. Ausserordentlich empfehlenswert ist es, mit dem Thyro-
jodin geringe Mengen von Arsen (3mal tiglich 1 Tropfen
Solut. Fowleri) zu geben, da hierdurch das Eintreten von Ver-
giftungserscheinungen ganz betrichtlich verzogert wird.
Nach dem Auftreten eines sichtbaren Erfolges setzt man zweckmibig
einige Zeit mit der Darreichung des Priparates aus, um sofort wieder
zu derselben zuriickzukehren, sobald die Erscheinungen des Myxddems,
in der Regel nach einigen Monaten, von neuem sich bemerkbar machen.

Eine dauernde Heilung des Myxddems ist also durch die Organ-
therapie nicht moglich; wir kounen eine solche auch nicht erwarten,
de.nn wir ersetzen ja durch die Einfihrung der Schilddriise bezw. ihrer
wirksamen Substanz in den Organismus nur die fiir den normalen Ab-
la.uf seines Stoffwechsels notigen Produkte, die infolge der Atrophie des
dieselben sezernierenden Organes ausfallen. ké&nnen aber nicht die
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atrophische Driise selbst, auch mnicht ihr geschwundenes Funktions-
vermdgen ersetzen. Wir konnen hdchstens dadurch, dass wir den tig-
lichen Bedarf an Driisensekret in der verabfolgten Thyrojodinmenge ein
wenig, aber immer unterhalb der toxischen Grenze bleibend, iiber-
schreiten, die Ansammlung eines gewissen Reservevorrates bewirken, aus
dem der Kranke auf lingere oder kiirzere Zeit sich noch versorgen

kann, wenn von der Darreichung der Schilddriisenpriparate voriiber-
gehend Abstand genommen ist.

Anhang:

Das infantile Myxddem und die Kachexia strumipriva.

Wir miissen hier noch einiger anderer, in ihrem klinischen Ver-
laufe dem spontanen Myxodem sehr #hnlicher und durch die Organ-
therapie gleichfalls beeinflussbarer Zustéinde, die wir eingangs schon
kurz erwihnten, der Kachexia strumipriva und des infantilen Myxédems
oder endemischen Kretinismus gedenken.

Kachexia strumipriva nennen wir den nach operativer Ent-
fernung einer Struma auftretenden Zustand des allméhlich fortschreiten-
den Verfalles der korperlichen und geistigen Kriifte, der daneben alle
Symptome des Myxddems darbietet und gleichfalls auf den Ausfall der
Schilddriisenfunktion zurtickzufithren ist. Er tritt nicht ein, wenn man
bei der Operation einen selbst nur geringen Teil der Schilddriise im
Korper zuriicklisst. Durch Behandlung mit Schilddriisenpriiparaten wird
die Kachexie nicht minder giinstig beeinflusst wie das Myxddem, dagegen
nimmt sie ohne diese Hilfe einen viel schnelleren, meist in wenigen
Jahren zum Tode fijhrenden Verlauf,

Etwas giinstiger liegen die Verhiltnisse in dieser Beziehung beim
infantilen Myxédem. Ber diesem erstreckt sich, wenn es ohne Be-
handlung bleibt, der Krankheitsverlauf gewdhnlich tiber 3—4 Dezennien,
sodass die Individuen ein Alter von 30-—40 Jahren erreichen, da es sich
ja um eine kongenitale, bei der Geburt schon vorhandene Erkrankung
handelt. Dieselbe hat ihren Grund in einer schon im Fotalleben be-
ginnenden Degeneration der Schilddriise und ist in ihrem Vorkommen
meist auf bestimmte Gegenden und Orte beschriinkt, trigt also einen
durchaus endemischen Charakter,

Die ersten Zeichen der Krankheit machen sich schon im Laufe des
ersten Lebensjahres bemerkbar, da die Kinder in ihrer korperlichen und
geistigen Entwicklung auffallend zuriickbleiben. Thr Korper bleibt zwerg-
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haft klein, die Schidelbasis verkiirzt, die Haut ist 6dematds geschwollen,
das Fettpolster sehr stark entwickelt, die Pubertit bleibt meist aus, die
Figur ist ungestalten, der Gesichtsausdruck blsde, die psychische und
intellektuelle Entwicklung bleibt im Stadium der Imbecillitidt, nicht selten
der Idiotie stehen und vervollstindigt das Bild, das wir als Kretinis~
mus bezeichnen. Die Schilddriise tehlt in allen diesen Fillen oder ist
nur mangelhaft ausgebildet.

Da das Vorkommen dieser Krankheit an ganz umschriebene Be-
zirke gekniipft ist, so hat man ihre Entstehung mit der Bodenbeschaffen-
heit und den Wasserverhiiltnissen daselbst in Verbindung gebracht, ohne
jedoch fiir diese Vermutungen bisher eine tatsiichliche Grundlage ge-
funden zu haben.

C. Die Akromegalie.

1. Wesen der Akromegalie.

Die Akromegalie ist eine sehr seltene Krankheit, Daher erklirt
es sich auch, dass wir iiber die eigentliche Ursache und die feineren
Stoffwechselvorgiinge derselben nur sehr dirftige Kenntnisse erst be-
sitzen. Bisher wissen wir bloss, dass sie mit einer Erkrankung
der Hypophyse in ursichlichem Zusammenhange steht, dass
der Gesamtumsatz meist gesteigert ist, dass das Organeiweiss wenigstens
im Beginne der Erkrankung an dieser Steigerung nicht beteiligt ist, ja
dass sogar Kiweissansatz beobachtet worden ist.

Das Wesen der Akromegalie besteht in einem meist im mitt-
leren Alter beginnenden Wachstum der vorspringenden
Koérperteile, der Hiinde, Fusse, Zunge, Nase, Ohren, das zu einer
ganz unproportionalen Vergrosserung dieser Teile fithrt.

2. Atiologie der Akromegalie.

Eine fiir alle Fiille typische #ussere Veranlassung fiir diese selt-
same Wachstumsveriinderung kennen wir nicht; bald werden Verletzungen,
bald psychische Erschiitterungen des Nervensystems verantwortlich ge-
macht. Der Beginn des Leidens fillt meist in das dritte Dezennium,
ist selten nach dem 10, Lebensjahre. Vor dem Abschluss des normalen
Korperwachstums, also vor dem 20. Jahre, wird es nie beobachtet,
ebenso wenig tritt es erst im Greisenalter auf. Es ist also eine aus-
gesprochene Krankheit der reiferen aufsteigenden,
nicht derabsteigenden Entwicklungsperiode. Eine mifige

Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes ist nicht zu verkennen, ebenso
emme gewisse Beziehung zum Riesenwuchs.
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3. Symptome der Akromegalie.

‘ Nach anféinglichen allgemeinen Erscheinungen der
Mattigkeit, Ermiidbarkeit, ferner ziemlich heftigen neuralgischen, ziehen-
den Schmerzen im Kopf und den Extremititen entwickelt sich die
charakteristische Gréssenzunahme der prominenten Kérper-
teile, das regelmifig von dem Aufhéren der Menstruation, bei Miinnern
hidufig von dem Nachlassen der Potenz begleitet wird. Besonders auf-
fallend ist die Verinderung des Gesichtes, das schliesslich einen
geradezu entstellten Ausdruck annimmt: die Nase miichtig vergrossert
und verdickt, die Lippen gewulstet und aufgeworfen, die Arkus super-
ciliares vorgewdlbt, die Jochb6gen und der Unterkiefer weit vorspringend.
Die Zunge ist dick geschwollen und kann eine solche Grosse an-
nehmen, dass das Schliessen des Mundes erschwert ist oder unméglich
wird. Im Gegensatz zu dieser entstellenden Vergrisserung des unteren
Gesichtsabschnittes bleibt die Schiideldecke vollig normal. In gleicher
Weise entwickelt sich eine zunehmende Verunstaltung der Hinde und
Fisse, die plump und ungeschlacht werden, withrend die Vorderarme
und Unterschenkel sich nur wenig veriindern. Die Finger und Zehen
sind dick und breit, kolbenférmig, sodass man von formlichen Tatzen
sprechen kann.

Ausser diesen regelmiifiigen und ganz charakteristischen Befunden
beobachtet man in wechselnder Menge und Haufigkeit noch eine Reihe
anderer Verinderungen: kyphotische Verkrimmungen der Wirbelsiule,
Vergrosserung der Schilddriise, vermehrte Schweisssekretion, Hitzegefiihl,
Polydipsie und Polyurie, auch Glykosurie, weiter zunehmende Schmerzen
in den Gliedern und im Kopfe, dann im spiiteren Verlaufe fortschreiten-
den Krifteverfall, der schliesslich unter Hinzutritt von Nephritis und
Myokarditis unter dem Bilde einer allgemeinen Intoxikation zum Tode
fihren kann. Sehr hiufig beobachtet man auch einen Symptomen-
komplex, der sich aus anfallsweise auftretenden, sehr heftigen Kopf-
schmerzen, Schwindel, Erbrechen, Intelligenzstérungen, Somnolenz, Ex-
ophthalmus, Okulomotoriuslihmung und den Folgen der Sehnervenatrophie,
Hemianopsie, Amaurose usw. zusammensetzt, also auf einen basalen
Hirntumor hinweist. Dieser Hirntumor wird von der vergrisserten
Hypophyse gebildet, deren Veriinderung wir fast in allen Fillen der
Krankheit nachweisen kénnen und nicht nur als Symptom, sondern als
Ursache der Akromegalie anzusehen haben.

4. Pathologisch-anatomische Verinderungen und ihr
Zusammenhang mit den klinischen Erscheinungen der
Akromegalie.

Der pathologisch-anatomische Befund an der Hy pophyse ist nicht
immer gleichartig; schon die Grosse der Driise ist in den einzelnen
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Fillen sehr verschieden und schwankt zwischen der einer Kirsche und
eines Apfels, woraus sich auch die Verschiedenartigkeit der klinischen
Hirntumorerscheinungen erklirt, Dem Charakter der Hypophysen-
geschwulst nach handelt es sich bald um eine Hyperplasie, bald um
adenomatdse oder sarkomatidse oder eystische Verdnderungen. Ausser
der Hypophyse weisen auch die anderen ,Driisen mit innerer Sekretion
nicht selten Verinderungen auf: die Thymus ist oftmals vergrossert,
die Nebennieren desgleichen, ohne jedoch sonst von der Norm ab-
zuweichen, die Schilddriise ist gewdhnlich zu einem Kropfe ent-
wickelt, kann aber auch atrophisch sein; in der Form und dem Charakter
der Struma ist ein typisches Verhalten nicht zu entdecken.

Auch die sonstige Ausbeute an pathologisch-anatomischen Befunden
bei der Akromegalie ist nur mifig. Mau ist z. B. erstaunt, wie gering
die Verdinderungen an den Extremitdtenknochen sind;
eine minimale Verbreiterung der Endphalangen, eine mifige Verlinge-
rung der zweiten Phalangen und eine Verdickung der Rauhigkeiten fiir
die Sehnen- und Muskelansiitze ist neben vereinzelten Exostosen alles,
was man entdecken kann, und steht zu der enormen tatzenartigen Ver-
grosserung der Gliedmafien in gar keinem Verhiltnis. Etwas reich-
haltiger sind die Verinderungen am Schidel: das Stirnbein
ist dicker als normal, die Jochbogen sind stirker und massiger, der
Unterkiefer verbreitert und verlingert; auch hier finden wir entsprechend
den Muskelansitzen Vorspriinge und Exostosen. Die Wirbelsiule
zeigt Ankylosen der Wirbelkorper und Exostosen der Dornfortsitze,
welche die Kyphose bedingen. Alle diese Knochenverinderungen sind
aber nicht primirer Natur, sondern die unausbleibliche Folge der Massen-
zunahme der Weichteile, deren Stiitzgeriist sie bilden. Dem Wachstum
der Weichteile und der dadurch erhohten Inanspruchnahme der Knochen
passen diese sich erst sekundir an; sowohl die Phalangen der Fiisse
und Hinde wie der Unterkiefer, welcher der wachsenden Zunge Platz
machen muss, wie auch die Jochbbgen, deren Rauhigkeiten fiir die
Muskelansitze genau wie bei den Extremititen entsprechend der Ge-
wichtszunahme der zu bewegenden Teile sich verstiirken

Wir sehen also, dass die Hyperplasie der Weichteile
das Primire ist. Sie wird vorwiegend durch eine abnorme
Wucherung des Bindegewebes bewirkt, das auch zwischen die
Nerven- und Muskelfasern eindringen und zu einer Degeneration der-
selben fithren kann.

Nebensichlichere Befunde bilden dann noch die Vergrisserung
einiger innerer Organe, besonders der Nieren und Leber, und Hypo-
plasien oder Degenerationen der inneren Genitalien, wihrend die iusseren
bisweilen an den akromegalischen Wachstumsprozessen teilnehmen.
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5. Theorie der Akromegalie.

Die Ursache der Akromegalie hat man, wie gesagt, in der Ver-
inderung der Hypophyse zu suchen. Man nimmt an, dass das Hypo-
physensekret auf die Wachstumsvorgiinge einen regulierenden Einfluss
ausiibt. Die Folge der Hyperplasie der Driise ist eine Uberproduktion
dieses Sekretes, welche die abnormen Wachstumsprozesse verursacht,
withrend die in den spdteren Stadien eintretende cystische oder adeno-
matose oder sarkomatose Degeneration der Driise die Ursache der meist
zum Tode fithrenden Intoxikation und Kachexie bildet. s ist dies jedoch
nur eine der vielen fiir die Entstehung der Krankheit aufgestellten
Theorien, die bisher durch experimentelle Untersuchungen noch genau
so unbestitigt ist wie die vielen anderen.

6. Diagnose der Akromegalie.

Die Diagnose wird bei der charakteristischen Kigenart der auf-
falligen Symptome keine Schwierigkeiten bereiten.

7. Prognose der Akromegalie.

Die Prognose ist quoad vitam micht so ungiinstig zu stellen, da
das Leiden iiber lange Jahre sich ausdehnt; quoad valetudinem ist sie
aber pessima, da die Therapie bisher vollig machtlos gegen die Krank-
heit gewesen ist,

8. Therapie der Akromegalie.

Die Behandlung kann daher nur cine symptomatische sein. Organ-
therapie mit Hypophysentabletten ist kontraindiziert, genau so wie das
Thyrojodin beim Morbus Basedowii, da wir es ja schon mit einer Hyper-
sekretion der Driise zu tun haben. Dagegen wird man durch milde
hydrotherapeutische Prozeduren, durch elektrische Biider, besonders Vier-
zellenbiider, durch lokale galvanische Behandlung viel zur Linderung
quiilender Symptome beitragen konnen.

D. Der Morbus Addisonii.
1. Wesen des Morbus Addisonii,

Unter Addisonscher Krankheit versteht man einen von dem
englischen Arzte Addison im Jahre 1855 zuerst beschriebenen Symp-
tomenkomplex, dessen wichtigste und typischste Merkmale
in allgemeiner Muskelschwiche, Magendarmstérungen,
Nervenstorungen und einer eigentimlichen dunklen,
bronzeartigen Verfirbung der Korperfliche (Haut und
sichtbaren Schleimhiute) bestehen.

In auffallender Hiufigkeit, niimlich in 88°/, aller Fille, findet
man eine nachweisbare Erkrankung der Nebennieren, so dass man auf
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einen ursiichlichen Zusammenhang zwischen diesem pathologisch-ana-
tomischen Befunde und dem Kklinischen Bilde geschlossen hat.

Die Nebennieren gehoren hekanntlich zu den Driisen mit
sogenannter innerer Sekretion. Als 1thre physiologische Aufgabe
haben wir die Absonderung eines Schutzstoffes zu betrachten, der die
als Stoffwechselprodukte der Muskeltitigkeit gelieferten Substanzen, die,
wenn sie nicht neutralisiert werden, dem Curare &hnliche Giftwirkungen
im Organismus entfalten, zu entgiften befihigt ist. Denn Exstirpation
beider Nebennieren ruft bei den Versuchstieren schwere Stérungen,
bestehend in allgemeiner Muskelschwiche, Lihmungs- oder auch Reizungs-
erscheinungen, wie Konvulsionen, Schwindel, Drehbewegungen hervor,
die fast regelmifig binnen kurzem zum Tode fithren; das gleiche Resultat
ist auch zu erzielen, wenn man das Blut. so operierter Tiere anderen
gesunden Tieren einspritzt. Weiter bewirkt das Nebennierensekret, wie
man durch experimentelle Versuche mit Nebennierensekret nachgewiesen
hat, eine betriichtliche Steigerung des Blutdruckes, die durch direkte,
tonuserhthende Einwirkung auf die Muskeln, und zwar vorwiegend auf
die Gefissmuskulatur (Gefiissverengerung durch peripher wirkende Reize),
z. T. auch unmittelbar auf den Herzmuskel, zustande kommt. Also
haben wir als zweite Funktion der Nebennieren die Lieferung einer
blutdrucksteigernden Substanz anzusehen. Aber damit scheinen die
Aufgaben dieses seltsamen Organes noch nicht erschopft zu sein. Beider-
seitige Exstirpation ergab im Tierexperiment lebhafte Darmbewegungen,
Reizung der Nebennieren bewirkte Darmstillstand, beides wohl infolge
des intimen Zusammenhanges der Nebennieren mit den Semilunarganglien
und dem Nervus splanchnicus. Auch Glykosurie und Zerfall roter
Blutkérperchen mit folgender Bildung von Himosiderin ist in einzelnen
Fillen nach Einspritzung von Nebennierenextrakt beobachtet worden.
Von manchen Untersuchern ist auch im Nebennierenparenchym ein
Pigment gefunden worden, dass mit dem in der Haut beim Morbus
Addisonii abgelagerten eine gewisse Ahnlichkeit besitzen soll.

2. Stoffwechselverinderungen beim Morbus Addisonii.

Die noch ziemlich spirlich vorliegenden Stoffwechselversuche
gewiihren tber den Ablauf der feineren Stoffwechselvorgiinge noch kein
klares Bild. Zwar gelingt es, durch Einspritzung von Nebennieren-
extrakt bei Tieren eine Herabsetzung der Temperatur zu erzielen. In-
dessen ergaben die Respirationsversuche keine Verminderung des Gesamt-
umsatzes, so dass man also die Abnahme der Korpertemperatur nicht
gut auf eine durch das Nebennierensekret bewirkte Herabsetzung der
oxydativen Prozesse zuriickfithren kann, so nahe diese Vermutung lige,
zumal auf diesem Wege umgekehrt die Kachexie durch eine Steigerung
der Oxydationsvorginge infolge des Ausfallens des Nebennierensekretes
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zu erkliren wire. Jedoch fehlt, wie gesagt, vorliufig noch jeder
Anhaltspunkt fiir diese Annahme. Der Eiweissstoffwechsel zeigt eben-
falls kein von der Norm abweichendes Verhalten. Um so auffallender
ist daher die Steigerung der Phosphorsiureausscheidung, die vielleicht
auf Einschwmelzung von Knochensubstanz zu beziehen ist, da sie durch
vermehrten Eiweisszerfall kaum verursacht sein kann. Die Kohlehydrat-
verwertung ist bisweilen geschidigt; sowohl im klinischen Verlaufe als
auch nach experimentellen Versuchen (Einspritzung von Nebennieren-
sekret) ist Glykosurie wiederholt beobachtet worden. (Siehe Adrenalin-
diabetes im Kapitel ,Diabetes mellitus“.)

3. Pathologisch-anatomische Verinderungen beim Morbus
Addisonii,

‘Wir sehen also, dass auf Grund experimenteller Versuche ein
Zusammenhang zwischen Nebennieren und den klinischen
Symptomen des Morbus Addisonii nicht zu leugnen ist.
Gestiitzt wird diese Annahme durch die pathologisch-anatomischen Ver-
inderungen des Organes, die wir bei der Krankheit so iiberwiegend
hiufig antreffen und die in dem Untergange des grossten Teiles des
Driisenparenchyms bestehen. Bekanntlich besteht die Nebenniere aus
Mark- und Rindensubstanz, die reichlich Parenchymzellen enthalten.
Daneben ist sie durch ihren Reichtum an Blutgefiissen, deren Kapillaren
in einem ausserordentlich feinwandigen Netzwerk die Parenchymzellen
umspannen und durch zahlreiche, in das Parenchym eingelagerte Ganglien-
zellen, ferner markhaltige - und mehr noch marklose, sympathische
Nervenfasern ausgezeichnet. Zahllose Nervenbahnen ziehen zu den
Semilunarganglien, dem Splanchnicus, Vagus und Phrenicus.

Die zur Zerstérung des Parenchyms und der nervésen
Bestandteile des Organes fiihrenden Verinderungen sind vor-
wiegend tuberkuléser Natur; je nach dem Grade, dem Entwicklungs-
stadium und der Ausdehnung des tuberkuldsen Prozesses sind die Neben-
nieren bald vergrossert, durchsetzt mit kiisigen Erweichungsherden, bald
auch durch indurierende Prozesse geschrumpft und verkleinert, bald
finden sich Ubergangsstadien, verkalkte Einlagerungen und dergleichen.
Fast immer sind die Verinderungen doppelseitig. Meist findet man
ausserdem miBig vorgeschrittene Tuberkulose anderer Organe, der
Lymphdriisen, der Lungen usw. Viel seltener haben anderweitige
pathologische Prozesse den Untergang des Driisengewebes ver-
ursacht: Karzinome oder Sarkome (auch sekundiire), amyloide De-
generation, einfache Atrophie, Syphilis, eitrige oder himorrhagische
Entziindungen,

Ein Befund, der sehr hiufig zu erheben ist, ist das Ubergreifen

des Entziindungsprozesses auf die Umgebung der Neben-
Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten. 9
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nieren: Verwachsungen mit benachbarten Partien, wahrscheinlich
Reste einer umschriebenen Peritonitis, zahlreiche dicke Bindegewebs-
striinge, in welche die Nachbargebilde, wie der Plexus solaris, die Ganglia
coeliaca, verschiedene andere Nerven usw. eingebettet sind, werden so
hiiufig angetroffen, dass viele auf diese Verinderungen beziiglich der
Pathogenese der Addisonschen Krankheit das Hauptgewicht legen.
Allerdings ergibt die mikroskopische Untersuchung der durch die
Bindegewebswucherung in Mitleidenschaft gezogenen Nervenelemente
schwerwiegende Verinderungen, ja es werden dieselben durchaus nicht
selten auch an denjenigen Ganglien und Nervenfasern gefunden, die von
dem gewucherten Bindegewebe verschont geblieben sind Hauptsichlich
sind der Bauchsympathicus, die Ganglia coeliaca, bisweilen auch der
Splanchnicus und die Spinalganglien betroffen; man findet an ihnen
Zeichen frischer oder #lterer Entziindung, degenerative Verinderungen,
kleinzellige Infiltration, fettige Degeneration oder Pigmentatrophie.
Mitunter haben sich diese neuritischen Erkrankungen bis zu den Hals-
ganglien des Sympathicus ausgebreitet. Zum Teil handelt es sich um
einfache, fortgeleitete Entziindungen, die von den primédr erkrankten
Nebennieren ausgegangen sind, zum anderen Teile, bei normal befundenen
Nebennieren, haben pathologische Prozesse an anderen Abdominalorganen,
z. B. ein Aneurysma Aortae, ein Karzinom des Pankreas, tuberkulose
Lymphdriisen, die beschriebenen Veriinderungen der nervosen Apparate
verursacht, in einem kleinen Prozentsatz der Fille scheint es sich aber
auch um primire Erkrankungen derselben zu handeln,

Es muss jedoch schon hier hervorgehoben werden, dass das Nerven-
system in ca. 25/, aller Fille von Morbus Addisonii tiberhaupt vollig
normal und unverindert angetroffen wird. Dem stehen allerdings auf
der anderen Seite wieder 12°/, solcher Krankheitsfille gegeniiber, in
denen die Nebennieren einen vollig negativen pathologisch-anatomischen
Befund darbieten. So kommt es denn auch, dass ein Teil der Autoren
die dtiologische Rolle der letzteren bestreitet und die Ursache der
A ddisonschen Krankheit ausschliesslich in den Verinderungen des
Nervensystems sucht, withrend andere an der urspriinglichen Addison-
schen Anschauung der Nebennierenatiologie festhilt. Jene filhren zur
Stiitze ihrer Annahme die Tatsache an, dass in manchen Fillen betricht-
liche Zerstorungen beider Nebenmeren gefunden werden, ohne dass die
Symptome der Addisonschen Krankheit beobachtet werden. Eine
Beweiskraft kommt dieser Behauptung nicht zu, denn wir wissen ja
von anderen Organen mit innerer Sekretion, z. B. der Schilddriise, dass
die Funktionsfihigkeit des Organes auch dann noch véllig ausreichend
sein kann, wenn nur geringe Reste seines Parenchyms noch erhalten
geblieben sind.

Um nun in dem Streite um die #tiologische Bedeutung der beiden
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in Frage kommenden Organe eine Stellung einnehmen zu konnen,
miissen wir zunichst der Frage niiher treten, ob und inwiefern die
Symptome des Krankheitshildes einerseits aus dem Awusfall der Neben-
nierenfunktion, andererseits durch nervése Einfliisse zu erkliren sind.
Zu diesem Zwecke miissen wir aber erst das klinische Bild kurz skizzieren.

4 Symptome des Morbus Addisonii.

Die ziemlich seltene Krankheit, die nach den bisherigen Erfahrungen
nur das Kindes- und Greisenalter verschont und Ménner etwas hiufiger
als Frauen befillt, beginnt meist in den mittleren Lebensjahren, ganz
schleichend und allmihlich, ohne sichtbare Hussere Veranlassung. Die
ersten Zeichen #ussern sich in allgemeinem Unbehagen, Mattigkeit,
leichter Ermiidbarkeit auch auf geistigem Gebiete, zunehmender Energie-
losigkeit, fithren aber schliesslich zu so hohen Graden von Adynamie,
dass den Kranken das Gehen und jede noch so leichte Korperarbeit
fast unméglich wird, was um so auffallender ist, als von einer stiirkeren
Abmagerung oder Muskelatrophie oder einer schweren Aniimie nichts
wahrzunehmen ist. Vielmehr findet man, wenigstens in den fritheren
Stadien der Krankheit, meist eine annihernd normale Blutbeschaffenheit,
hochstenz eine Herabsetzung des Himoglobingehaltes um 20307/,
eine unbetrichtliche Leukocytose und eine miBige Verminderung der
roten Blutkorperchen, in manchen Fillen sogar eine auffallende Ver-
mehrung derselben auf 6—7000000. Auch der Herzmuskel ist an
dieser allgemeinen Muskelschwiiche beteiligt und der Puls daher auf-
fallend klen.

Die Symptome vonseiten der Verdauungsorgane treten
als Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhten oder seltener Ver-
stopfung, vermehrtes Durstgefiihl, auch Heisshunger auf. Fast immer
bestehen heftige Schmerzen im Unterleibe, besonders im Epigastrium
und in der Lendengegend. Im Endstadium der Krankheit nehmen
Diarrhden wund Frbrechen mitunter einen geradezu bedenklichen
Charakter an.

Die hiufigsten Stérungen seitens des Nervensystems
sind Kopfschmerzen, Apathie, Schlaflosigkeit, in spiteren Stadien aber
deren Gegenteil, eine formliche Schlafsucht, ferner Ohnmachten, Schwindel-
anfille, Abnahme der Intelligenz, denen sich im weiteren Krankheits-
verlaufe, meist als Anfang vom Ende, Somnolenz, Delirien, Konvulsionen,
Koma hinzugesellen.

Die eigenartigste und auffallendste Erscheinung in dem
Symptomenkomplexe ist die Hautverfirbung, welche die Bezeichnung
des Leidens als Bronzekrankheit veranlasst hat. Sie beginnt ge-
wohnlich ganz allmihlich als hell-gelbbraune Pigmentierung an den der
Luft und Sonne ausgesetzten und den von Natur aus stirker pigmen-

9*
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tierten Stellen, also den Hinden, dem Gesichte, Halse, den Achselhshlen,
der Linea alba, den Genitalien, und breitet sich von hier unter allmih-
licher Vertiefung des Farbentones iiber den ganzen Kérper aus, der
schliesslich Mulatten- bis Negerkolorit annimmt. Die Handteller und
Fusssohlen und die Nagelbetten bleiben oftmals frei. Mitunter ent-
wickeln sich auf dem gleichmifig pigmentierten Grunde zirkumskripte
Flecke, die noch dunkler gefirbt sind als ihre Umgebung, oder es
bleiben auch umgekehrt einzelne Partien von der Pigmentierung ver-
schont, so dass weisse, vitiligoartige Flecken auftreten. Das Pigment
findet man in den Zellen des Rete Malpighi und im Korium, am
stirksten dem Verlaufe der Blutgefifie entsprechend, abgelagert. Diffe-
renzialdiagnostisch ausserordentlich wichtig ist die Mitbeteiligung
der Schleimhéiute an diesem Prozesse. Besonders die Mund- und
Rachenschleimhaut weist fast regelmiifig braunschwarze Flecken oder
Streifen von wechselnder Grosse und Gestalt auf, die wie Tintenspritzer
aussehen und vorwiegend auf den Lippen, der Zunge und den Wangen
zu finden sind. Seltener erscheinen sie an den anderen Schleimhiuten
(der Vagina oder der Konjunktiva).

5 Verlauf des Morbus Addisonii.

Wihrend diese Symptome sich zu voller Intensitdt entwickeln,
macht sich eine fortschreitende, miterheblicher Abmagerung
einhergehende Kachexie bemerkbar, die nach selten lingerer als
2jahriger Krankheitsdauer zum Tode fihrt. Mitunter sieht man auch
ein mit Konvulsionen verlaufendes Koma das Ende beschleunigen.
Heilungen kommen niemals vor. Von Komplikationen wird
Tuberkulose innerer Organe, besonders der Lungen, aber auch tuber-
kuldse Meningitis u. a. am hiufigsten beobachtet; seltener ist Carcinose.

In seltenen Fillen nimmt die Krankheit einen akuten Verlauf;
sie beginnt dann mit Fieber und kommt unter unstillbaren Diarrhden
und Erbrechen innerhalb weniger Wochen zum Exitus. Auch in den
Fiallen mit chronischem Verlaufe sieht man bisweilen einige Wochen vor
dem Tode derartige akute Verschlimmerungen eintreten.

6. Theorien des Morbus Addisonii

Wenn wir nunmehr auf die eingangs gegebene
Schilderung der physiologischen Leistungen der Neben-
nieren zuriickgreifen, so werden wir einen grossen Teil
der Krankheitssymptome als Folgen des Ausfalles dieser
Funktionenzwanglos erkliren kénnen. Die allgemeine Asthenie
wird verursacht durch die nicht entgifteten Produkte des Muskelstoff-
wechsels, die normaler Weise von dem Nebennierensekrete neutralisiert
werden. Die Herzschwiiche ist einmal als Teilerscheinung der all-
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gemeinen Muskelschwiche aufzufassen, sodann aber auch durch das
Fehlen der auf Herz- und Gefissmuskulatur wirkenden, blutdruck-
steigernden Substanz hervorgerufen. Auch die allgemeinen dyspeptischen
Storungen sind aus der Adynamie zu erkliren. Die Darmsymptome,
sowohl die Obstipation wie die Diarrhden, kénnen von der Erkrankung
der Nebennieren, von denen zahlreiche Nervenbahnen fiir die Darm-
bewegungen ausgehen, ahgeleitet werden. Die Schmerzen in der Lumbal-
gegend sind als direkte Folge des in den Nebennieren sich abspielenden
Zerstorungsprozesses, z. T. auch als peritonitische Schmerzen aufzu-
fassen; es ist ja bekannt, dass die Marksubstanz sich durch ausser-
ordentliche Schmerzempfindlichkeit auszeichnet. Die nervissen Symptome,
auch die neuralgischen Schmerzen, die Konvulsionen, epileptiformen
Anfille, das Koma darf man wohl als Intoxikationserscheinungen deuten,
desgleichen die im Endstadium auftretende Kachexie und Aniimie.

Bleibt also nur noch die Pigmentablagerung in der Haut.
Es liegt zwar nahe, dieselbe mit einem infolge der Nebennierenerkrankung
dem Blute beigemischten abmormen Farbstoffe in Zusammenhang zu
bringen, zumal im Nebennierenparenchym ein Pigment nachgewiesen
worden 1st, das mit dem in der Haut abgelagerten eine gewisse
Ahnlichkeit besitzt. Indessen konnten feste Anhaltspunkte fiir diese
Annahme hisher noch nicht gefunden werden. Hier soll nun eine viel-
fach ge#usserte, aber bisher vollig unbewiesene Theorie {iiber die
Schwierigkeit oder richtiger Unmdoglichkeit der exakten Erklirung
hinweghelfen: die abnorme Hautpigmentierung soll dadurch zustande
kommen, dass beim Morbus Addisonii mit dem von gesunden Neben-
nieren gelieferten Sekrete auch diejenige Substanz fortfillt, die in der
Norm einen im Kérper zirkulierenden Stoff, der zur Pigmentbildung
das notwendige Material bildet, unschidlich macht. Diese Hypothese
ist sehr gewagt und zu wenig bewiesen, um selbst den Anhiingern der-
jenigen Anschauung, die in den Nebennieren das einzige itiologische
Organ erblicken, geniigen zu kénnen.

Und die Unmoéglichkeit, die abnorme Verfirbung der Haut von
dem Funktionsausfall der Nebennieren einwandsfrei abzuleiten, und die
Tatsache, dass die physiologische Pigmentablagerung unter Mitwirkung
des Nervensystemes sich vollzieht, bildet das wichtigste Argument,
dessen sich die Gegner dieser Anschauung zur Verteidigung ihrer Be-
hauptung, dass in einer Erkrankung der nervisen Apparate
die alleinige Ursache der Addisonschen Krankheit zu
suchen sei, bedienen. Wenn man aber die Berechtigung dieses
Argumentes auch anerkennt und ihnen auch weiterhin zugibt, dass die
beobachteten Unregelmifigkeiten der Pigmentierung und die nicht ganz
seltene Kombination des Morbus Addisonii mit anderen trophischen
Hautstorungen, z. B. Sklerodermie auf die Beteiligung vasomotorischer
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und trophischer Nervenbahnen und auf ortlich variable Innervations-
vorgiinge hinweisen, so sieht man sich doch beim Versuche, die andern
Symptome der Krankheit ausschliesslich aus den Erkrankungen der
nervosen Apparate zu erkliren, weit grosseren Schwierigkeiten gegen-
tiber. Auch darf man nicht vergessen, dass Nebennierenerkrankungen
in 889, aller Fille, pathologische Verinderungen der niheren oder
entfernteren Nervengebiete nur in ca. 759, nachweisbar sind. Zum
mindesten diirfen doch weder die Sektionshefunde noch die experimentellen
Resultate, die man mit Nebennierenexstirpationen und Sekreteinspritzungen
gewonnen hat, einfach unberiicksichtigt bletben.

Ich halte es nicht fiirunméglich, beide Anschauungen
mit einander in Einklang zu bringen, wenn man die Annahme
macht, von der ich mir wohl bewusst bin, dass sie eine vorliufig noch
durchaus unbewiesene Theorie ist, wenn man, sage ich, die Annahme
macht, dass von den Ganglien des Abdominalsympathicus und den
benachbarten Nervengebieten Fasern zu den an Nervenelementen reichen
Nebennieren verlaufen, die auf die innere Sekretion dieser Organe einen
regulatorischen Einfluss ausiiben. Sind die Nebennieren selbst zerstort,
so fehlt das secernierende Parenchym, sind die Ganglien zerstort, so
wird auch bei intakten Nebennieren die innere Sekretion stocken, da
der dieselbe verursachende nervdse Reiz fortfillt. Desgleichen werden
wir mit dem Ausfall der sekretorischen Funktion auch in den Fillen
zu rechnen haben, in denen sowohl die Ganglien des Sympathicus als
auch die Nebennieren normal befunden werden, dagegen durch eine
Zerstorung der zwischen beiden Organen vermittelnden nervésen Leitungs-
bahnen, wie so oft infolge ihrer Einbettung in entziindliche Binde-
gewebswucherungen, die Ubertragung der sekretionsauslosenden Reize
von den Ganglien zu den Parenchymzellen der Nebennieren unméglich
gemacht worden ist. Jedenfalls, meine ich, miissen wir daran
festhalten, dass das Ausschlaggebende der Ausfall der
Nebennierenfunktion ist; ob derselbe, wie in der weitaus
grossten Mehrzahl der Fille, auf die Zerstérung des
Driisenparenchyms oder auf die Zerstérung der mit den
Nebennieren in Verbindung stehenden und die sekre-
torischen Funktionen derselben auslésenden Nerven-
apparate zurlickzufiihren ist, ist erst eine Frage sekun-
direr Bedeutung. Dass auch diesen eine gewisse itiologische Rolle
zufillt, ist wohl nicht zu verkennen, dass sie aber die wichtigste oder
gar die alleinige Rolle spielen, muss entschieden bestritten werden.

7. Die Diagnose des Morbus Addisonii.

Die Diagnose kann mitunter auf Schwierigkeiten stossen. Jeden-
falls darf sie nur dann auf Morbus Addisonii gestellt werden, wenn
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das charakteristischste Symptom, die abnorme Pigmentierung, vorhanden
ist; und auch dann kann die Beteiligung der Schleimhiute erst den
Ausschlag geben, Denn Dunkelfirbung der Oberhaut finden wir auch
bei anderen, zu schwerer Kachexie und Animie fiihrenden Erkrankungen,
z. B. der Tuberkulose, Carcinose, schwerer Malaria, Pseudoleukiimie,
bisweilen bei Basedowscher Krankheit und chronischer Arsenver-
giftung, dagegen finden wir bei den genannten Zustinden fast niemals
Pigmentierungen der Schleimhiute, aber gewhnlich héhere Grade der
Andmie, als wir sie beim Morbus Addisonii anzutreffen gewohnt sind.
Leichter als mit diesen Krankheitsbildern kann die A ddisonsche schon
mit der Vagabundenkrankheit verwechselt werden, die bei verwahrlosten,
heruntergekommenen, verlausten Leuten, die sich dauernd im Freien
herumgetrieben haben und infolge unzureickender Erniihrung an schwerer
Erschopfung leiden, bisweilen gefunden wird und auch die Beteiligung
der Schleimhdute an der Pigmentierung aufweist. Der klinische Verlauf
wird aber sehr bald Klarheit verschaffen.

8. Prognose des Morbus Addisonii.

Die Prognose ist durchaus ungiinstig. Selbst in behandelten Fillen
sind dauernde Heilungen noch nie beobachtet worden. Hachstens kann
man voriibergehende Besserungen und Remissionen erzielen,

9. Therapie des Morbus Addisonii.

Leider haben sich die hochgespannten Erwartungen, die man auf
Grund der glinzenden Erfolge bei dem Myxédem an die Organtherapie
kniipfte, bei der Addisonschen Krankheit nicht erfiillt. Die nach
Darreichung von Nebennierensubstanz oder -extrakt meist eintretenden
Besserungen, die vor allen Dingen in einer Zunahme der Kriifte. des
Koérpergewichtes und einem Schwinden der Verfirbung bestehen, gehen
nach kurzem Aussetzen der Behandlung sehr schnell wieder zuriick und
haben nicht im entferntesten den langdauernden Bestand wie beim
Myxddem. Trotzdem wird man aber bei dem volligen Versagen jeder
anderen Therapie die Verwendung von Nebennierenpriparaten unbedingt
versuchen miissen. Man gibt entweder tiglich 1—2 frische, gehackte
oder auch getrocknete Driisen oder noch hesser Nebennierentabletten
zu je 1,0, 2mal tiglich 2 Stiick. Die iibrige Behandlung kann nur
eine symptomatische sein und hat in erster Linie die moglichste Er-
haltung des Kriftezustandes zu erstreben. Daher wird man neben einer
reichlichen Ernihrung, die allerdings durch die Magendarmstrungen
oft erschwert ist, auf die Roborantien nicht verzichten ké&nnen; und in
der Tat sicht man unter Arsen, KEisen, Chinin oft linger dauernde
Remissionen und Besserung der subjektiven Beschwerden eintreten. Vor
der Verwendung energisch wirkender Abfithrmittel muss dringend gewarnt
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werden, da sie hiufig den Anstoss zum Auftreten uustillbarer Diarrhden
geben. Bel begrindetem Verdachte auf Syphilis ist eine antiluetische
Kur angezeigt, die mitunter geradezu iiberraschenden Erfolg haben kann.

VIII. Die Blutkrankheiten.

A. Allgemeine Vorbemerkungen.

Der Besprechung der Blutkrankheiten miissen wir zunichst eine
kurze Schilderung der Methoden zur Blutuntersuchung vorausschicken.
‘Wir wollen indes von der Beschreibung der fiir die wissenschaftliche
Analyse der Blutverinderungen angegebenen und erforderlichen, fiir
den Praktiker aber viel zu komplizierten Methoden zur Ermittelung der
Alkalescenz, der Trockensubstanz und des N-Gehaltes, der Volumens-
bestimmung und Grossenmessung der roten Blutkorperchen u. a. ab-
sehen und uns auf die Wiedergabe der Untersuchungsmethoden be-
schrinken, die den praktischen Bediirfnissen geniigen, andererseits aber
zur exakten Diagnosenstellung unbedingt erforderlich sind. Leider
nimmt die klinische Blutuntersuchung unter den dia-
gnostischenHilfsmitteln der meisten Praktikernoch nicht
die Stellung ein, die ihr bei ihrer ausserordentlichen Bedeutung fiir
die Erkennung, die Prognose und Behandlung der verschiedenen Formen
der Blutkrankheiten zuerkannt werden muss, was um so unbegreiflicher
erscheint, als sie mit verh#dltnismiBig einfachen Hilfsmitteln
auszufithren ist und durchaus nicht besondere technische Fertigkeiten
des Untersuchers erfordert.

Zwar ist nicht zu leugnen, dass in manchen Fillen das Bestehen
einer Bluterkrankung auch durch Anamnese, Betrachtung der Haut und
Schleimhiute, Untersuchung des Herzens und der Herztiitigkeit erkannt
werden kann. Aber wie leicht man hei einer so oberflichlichen Unter-
suchung Irrtimern ausgesetzt sein kann, wird man ohne weiteres zu-
geben miissen, wenn man bedenkt, dass Blisse der Haut und manches
andere Symptom der abnormen Blutmischung auch durch eine krank-
hafte Blutverteilung oder andere Anomalien hervorgerufen werden kann.
Auch wird es selbstverstindlich unmoglich sein, den Grad und die Art
der Blutverinderung durch diese rein #usserliche Untersuchungsweise
festzustellen. Die kolorimetrischeund mikroskopische Unter-

suchung konnen auch die viel gertithmten Erfahrungen
des alten Praktikers nicht ersetzen.

1. Die Untersuchung des Blutes.

Der Blutstropfen, den wir zum Zwecke der Untersuchung benstigen,
entnehmen wir der mit Wasser gereinigten und getrockneten Finger-
kuppe. Zum Einstich, der so tief sein muss, dass das Blut ohne jeden
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Druck von selbst hervorquillt, verwenden wir eine ausgegliihte und ab-
gekiihlte starke Nadel oder eine halbe Stahlfeder. Der erste Tropfen
ist fortzuwischen und erst der zweite zur Untersuchung zu verwenden.
Sehr wichtig ist es, sich vorher zu vergewissern, ob man es nicht
etwa mit einem Bluter zu tun hat, da man bei solchem mit der Blut-
stillung selbst des minimalen Einstiches Schwierigkeiten erleben kann.

@) Die Bestimmung des Hamoglobingehaltes.

Schon die makroskopische Betrachtung des Blutstropfens, besonders
wenn man ihn mit weissem Fliesspapier aufsaugt, gibt dem Geiibten
iber den Grad der Himoglobinverarmung je nach der Intensitit der
Farbung des Blutfleckens einen notdiirftigen Aufschluss. Zur exakten
Feststellung des Hidmoglobingehaltes ist aber die Anwendung des
Fleischlschen Himometers oder des Gowersschen oder Sahlischen
Himoglobinometers unbedingt erforderlich. Wegen der Hand-
lichkeit und Bequemlichkeit im Gebrauche und der grosstméglichen Ge-
nauigkeit der Resultate erscheint mir das letztere am empfehlenswertesten.
Fehlerquellen von 5—109/, sind bei keinem der genannten Apparate zu
vermeiden. Hohere Differenzen sind meist in der mangelnden Technik
des Untersuchers selbst begriindet und werden mit zunehmender Ubung
desselben sehr bald geringer. Eine Beschreibung der Himoglobinometer
und des Ganges der Untersuchung glaube ich mir um so eher ersparen
zu diirfen, als den Apparaten genaue Gebrauchsanweisungen beigegeben
sind. Das Wesen der Untersuchung besteht ganz allgemein darin, dass
ein bestimmtes Quantum Blut solange mit Wasser verdiinnt wird, bis
es die Farbstirke einer beigegebenen Testlosung angenommen hat. Die
Menge des verwandten Wassers wird um so grosser sein, je stirker
die Fiarbekraft des Blutes, also je grosser sein Hiémoglobingehalt ist,
den man an einer beigefiigten Skala bequem ablesen kann.

Uber die Resultate der Hamoglobinuntersuchung wird man oftmals
recht erstaunt sein. Blithend aussehende, rothackige Leute zeigen eine
betridchtliche Herabsetzung des Farbstoffgehaltes, andere wieder, bei
denen Bldsse der Haut, Kilte der Hinde und Fiisse, Kopfschmerzen
und manche andere Beschwerden auf eine Animie hinzuweisen scheinen,
zeigen einen vollig normalen Himoglobinbefund: die genannten Ver-
inderungen sind bei ihnen eben nicht auf eine Anomalie der Blut-
mischung, sondern der Blutverteilung zuriickzufiihren.

b) Die Untersuchung des frischen Blutpriparates.

Nach dieser weitaus wichtigsten Methode der Blutuntersuchung
wird man zur mikroskopischen Untersuchung schreiten. Dieselbe be-
steht 1. in der einfachen Betrachtung des frischen Blutpriiparates, 2. der
Zihlung der Blutkdrperchen, 3. der Anfertigung und Untersuchung des
gefiirbten Blutpriparates.
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Man tupft einen Tropfen frischen Blutes mit dem Objekttriiger ab,
bringt vorsichtig das Deckglischen darauf und mikroskopiert mit
Olimmersion bei mindestens 500-facher Vergrosserung. Die so erhaltenen
Bilder ergeben schon eine grosse Reihe wichtiger Befunde und lassen
schon manche pathologische Verinderung deutlich erkennen Leider ist
das frische Priiparat sehr wenig haltbar, da schon nach kurzer Zeit die
einzelnen Formelemente mannigfache Verinderungen ihrer Gestalt er-
leiden, was sich allerdings durch Umsechliessen des Deckglischens mit
erwiirmtem Wachs etwas verzogern lisst. Das Priparat gibt Aufschluss
iiber die Form der roten Blutkorperchen, die normaler Weise eine
Scheibe mit mittlerer Delle darstellen sollen, ferner iiber ihren Himo-
globingehalt; normal ist eine gelbrétliche Féarbung, die bei Himoglobin-
verarmung auffallend blasser wird. Im gesunden Blute ordnen sich
die Erythrocyten in Geldrollenform an, die bei hsheren Graden der
Aniimie vermisst wird. Auch die ungefihre Zahl der Blutkérperchen
kann man bei einiger Ubung schon aus dem frischen Priparate an-
nihernd schitzen. Formverinderungen der roten Blutkérper sind immer
deutlich zu erkennen: man sieht die Birnen-, Keulen- oder Nierenform
der Poikilocyten, die gegen die Norm verkleinerte Form der Mikro-
cyten, die vergrosserte der Makrocyten. Die Blutplattchen
zeichnen sich bei sehr geringen Grossen (1-—3 u) durch Hiufchenbildung
und geringe Lichtbrechung aus.

Avuch die verschiedenen Arten der weissen Blutkorperchen
treten deutlich hervor: die Lymphocyten etwa von der Grosse der
roten Blutktrperchen, seltener doppelt bis dreifach so gross, mit einem
grossen runden Kern und schmalem Protoplasmasaum; die Leuko-
cyten, 2—3 Mal so gross wie die Erythrocyten, mit ihrer dichten,
stark lichtbrechenden Granulierung und ihren 2—3 kleineren Kernen.
Auch die Zahl der weissen im Verhiltnis zu den roten, normaler Weise
1:500 ist leicht zu schitzen.

¢) Die Zihlung der Blutkérperchen.

Um die genauen Zahlenwerte zu bestimmen, muss man jedoch die
Zihlung der Blutkdrperchen vornehmen, fiir die man sich des Thoma -
Zeiss’schen Zihlapparates bedient. Man saugt in ein am oberen
Ende mit einer Ausbuchtung versehenes Kapillarrshrchen bis zu einer
angezeichneten Marke eine bestimmte Menge Blut, siubert die Spitze
des Rohrchens, saugt nun die hundertfache Menge einer konservierenden
Fliissigkeit (3°/,1ge Kochsalzlosung) in die als Mischkammer dienende
Ausbuchtung nach und schiittelt tiichtig durch. An Stelle der Koch-
salzlgsung kann man auch die Heyemsche Losung verwenden: Hydrarg.
bichlor. 0,5, Natr sulfur. 5,0, Natr. chlorat. 1,0, Agq. destillat 200,0.
Sodann blist man 5—6 Tropfen heraus und bringt den siebenten nicht
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zu grossen Tropfen in die Zihlkammer des Objekttriigers. Diese ist
0,1 mm tief und in zahlreiche, nebeneinander liegende mikroskopische
Quadrate von !/, mm Seitenlinge eingeteilt. Der Raum iiber jedem
Quadrate betrigt also Yy, >< 1/, >< Uy, cbmm = 1/,,,, cbmm. Beim Auf-
legen des Deckglases verhiite man peinlichst die Bildung von Luft-
blischen. Nach einigen Minuten, nachdem die Blutkorperchen sich zu
Boden gesenkt haben, zéihlt man dieselben in einer grisseren Zahl,
etwa 50, Quadraten, berechnet aus der Gesamtsumme die Durchschnitts-
zahl der in einem Quadrate enthaltenen Blutkdrper und multipliziert mit
400000 (wegen der 100fachen Verdiinnung), um die in einem chmm
Blut enthaltene Menge zu erhalten.

Zur Zihlung der weissen Blutksrperchen verdiinnt man
nur auf das Zehnfache (in einer besonderen Mischkammer) und multi-
pliziert dementsprechend nur mit 40000. Es empfiehlt sich, zur besseren
Sichtbarmachung der weissen Blutkérper der Verdiinnungsfliissigkeit
etwas Methylviolett zuzusetzen oder durch Verwendung einer 19/ igen
Essigsiurelgsung als Mischfliissigkeit die Erythrocyten zu zerstoren.

Die normale Zahl der roten Blutkérperchen im chmm Blut be-
trigt 5000000 beim Manne, 4500000 bei der Frau, die Zahl der
weissen 5000—10000 im ecbmm; diese kann aber auch unter physio-
logischen Verhiltnissen, z. B. bei der Eiweissverdauung, auf 20000
sich erhéhen.

Der Wert der Erythrocytenzihlung besteht neben der Feststellung
der absoluten Menge in der Moglichkeit, nunmehr den Himoglobin-
gehalt des einzelnen Blutkdrperchens zu berechnen. Denn Abnahme
der Gresamthimoglobinmenge und Verminderung der Blutkdrperchenzahl
gehen durchaus nicht immer einander parallel. Vielmehr findet man
z. B. Himoglobin 40°/,, Erythrocyten 2500000 = 50°/, des Normal-
wertes ; folglich ist der Himoglobinwert W des einzelnen Blutkérperchens

Hb 40 . 100
= - == - —— == g o ) —_— = II.
o 50 0,8, withrend er beim Gesunden 100 1 betragen so
In manchen Fillen kann auch umgekehrt Hb = 50°/,, E = 2000000
= 40°%,, also W = Zg = 1,25 sein. Auch die Bestimmung des sehr

wichtigen Verhiltnisses der weissen zu den roten Blutkorperchen W : R
erfordert eine Feststellung der absoluten Zahlenmenge. Wir werden
auf diese Punkte bei der Besprechung der einzelnen Blutkrankheiten
noch zurtickkommen.

d) Die Anfertigung und Untersuchung des gefirbten Blutpriparates.

Hat man durch die genannten Methoden das Vorhandensein einer
Blutkrankheit festgestellt, so wird man, um {iber die Art derselben sich
Klarheit zu verschaffen, zur Anfertigung eines Firbepriiparates schreiten.
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Mit einem durch Alkohol und Ather gesiuberten Deckglischen tupft
man einen winzigen Blutstropfen auf und legt es auf ein zweites, in
gleicher Weise vorbereitetes Deckglischen ganz leicht auf, sodass beide
zu Dreivierteln sich decken. Nachdem sich die Blutmenge zwischen
beiden Glischen verteilt hat, zieht man dieselben vorsichtig voneinander.
Jeder Druck ist dabei zu vermeiden, ebenso jede Berilhrung mit den
Fingern, da die Blutkdrperchen schon gegen die Wirme und Feuchtig-
keit der Hand ausserordentlich empfindlich sind und ihre Form sehr
leicht verindern. Man verwende daher sogenannte Firbepinzetten. Die
Priparate miissen nun, nachdem sie in ca. 20—30 Sekunden lufttrocken
geworden sind, fixiert werden, zu welchem Zwecke man sie fiir etwa
5 Minuten in eine Lésung von Formol 1,0: Alkohol absolut. 100,0
bringt. Diese Fixierung geniigt fiir die meisten Férbemethoden und ist
bequemer durchfiihrbar als die Fixierung durch trockene Wirme (im
Trockenofen oder auf der erhitzten Kupferbank). Nach dem Trocknen
kann man mit der Firbung beginnen. Sechone, farbenreiche Bilder
erhilt man mit der Eosin-Hématoxylinlssung (Himatoxylin. 2,0,
Alkohol, Glyzerin, Aq. dest. aa 100,0, Eisessig 10,0, dazu iiberschiissiges
Alaun; nachdem die Losung mehrere Wochen gestanden hat, werden
wenige Kérnchen Eosin hinzugetan). Die Priiparate lisst man ca. 30
Minuten auf einigen Tropfen dieser Farblosung schwimmen, spiilt sie
mit Wasser ab, trocknet sie zwischen Fliesspapier, hettet sie in Kanada-
balsam und untersucht mit Olimmersion bei offener Blende. Die roten
Blutkorperchen sind rot gefirbt, wihrend die von Hameglobin freie
Delle blassrosa bleibt, die Kerne der weissen zeigen tief blau-
schwarze, das Protoplasma schwach rosa Fiirbung.

Auch die Anwendung der Ehrlich’schen Triacidlosung,
bestehend aus Orange G, Siurefuchsin und Methylgriin, ‘ergibt schone
Resultate. Die Firbedauer ist kiirzer als bei der Eosiphimatoxylin-
firbung; es geniigen schon 5 Minuten. Die roten Blutksrperchen
sind orange, die Kerne griinblau gefirbt.

Das wire das Bild des gesunden Blutes. Im kranken finden
wir nun mannigfache Veriinderungen der roten Blut-
korperchen. Zunichst treten die schon im ungefirbten Priparate
erkennbaren Form- und Grossenveriinderungen der Poikilo-, Mikro-
und Megalo- oder Gigantocyten infolge der intensiven Rot- oder
Orangefiirbung noch deutlicher hervor (Normalkorperchen 8—9 pu,
Mikrocyt bis 2 u, Makrocyt bis 15—20 &). Bisweilen erscheint die un-
gefiirbte Delle auffallend gross, sodass nur ein diinner gefirbter Ring
sichtbar ist, wodurch die sogenannten Pessarformen entstehen als
Ausdruck einer betriichtlichen Himoglobinverarmung der Eythrocyten.
r()fter sieht man, dass diese nicht den reinen, roten bezw. orangefarbenen
Ton annehmen, sondern schmutzig lila bezw. graubraun erscheinen.
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Man fiihrt diese Abweichung von dem normalen Verhalten auf das Vor-
handensein fremdartiger, die Kernfirbung annehmender Substanzen im
Plasma der roten Blutkorperchen zurtick und bezeichnet den Zustand
als polychromatophile Degeneration. Seltener als die ge-
nannten Veriinderungen der Form, Grosse und Farbbarkeit finden wir
das Auftreten kernhaltiger roter Blutkorperchen, sogenannter Erythro-
blasten, die durch die intensive blauschwarze, bezw ber Verwendung
der Triacidlosung griinblaue Farbung der Kerne auffallen. Sie finden
sich normaler Weise im Knochenmarke und sind als Vorstufen der
Erythrocyten aufzufassen. Im Blute kommen sie mnur unter patho-
logischen Verhiltnissen vor. Solange sie die Griosse der Normocyten
nicht iiberschreiten, bezeichnet man sie als Normablasten, sind sie
grosser, als Megalo- oder Gigantoblasten und betrachtet sie als
Vorstufe der Megalo- oder Gigantocyten.

Deutlich sind die verschiedenen Formen der weissen
Blutkdrperchen erkennbar: die unter normalen Verhiltnissen 25°/
der Gesamtmenge bildenden, aus den Lymphdriisen stammenden Lymypho-
cyten mit einem grossen runden dunkelblau gefiirbten Kerne und
schmalem, schwach rosa gefirbtem dicht granuliertem Protoplasmasaum,
ferner die ca. 70°/, aller weissen Blutkérperchen ausmachenden, poly-
nukleiren Leukocyten, die man wegen ihres besonderen Ver-
haltens zu bestimmten Farbstoffen als neutrophil (im Gegensatz zu den
basophilen Lymphocyten) bezeichnet. Sie sind charakterisiert durch
mehrere Kerne und eine sehr feine, staubartige, rosa, bezw. schwach
rotlich-violett gefirbte Granulation und sind myelogenen Ursprunges.
Als Vorstufe dieser haben wir die in manchen Iillen von schweren
Bluterkrankungen im Blute in Massen auftretenden, aus dem Knochen-
marke stammenden grossen basophilen mononuklediren Leuko-
cyten aufzufassen. Sie sind grosser als die Lymphocyten und haben
reichlicheres, granulationsloses Protoplasma, wihrend ihr Kern im Ver-
hiltnis zur Gesamtzelle etwas kleiner ist, nur ein Drittel derselben ein-
nimmt, exzentrisch gelegen und nicht so scharf gegen das Protoplasma
abgesetzt ist. Zwischen den beiden letztgenannten Zellformen finden
sich noch bisweilen Ubergangsformen. Die schon im ungefirbten Pri-
parate durch ihre besonders grobe Granulierung auffallenden Leukocyten
treten durch die Firbung noch deutlicher hervor, da die den Proto-
plasmaleib fast vollkommen ausfiillenden einzelnen Kornchen durch
Fosin leuchtend rot, durch Triacidlésung orange gefirbt sind. Man
bezeichnet daher diese Leukocytenform als eosinophile Zellen. Ver-
hilltnismiiBig selten ist das Auftreten von Mastzellen und von Myelo-
cyten im stromenden Blute, von denen die letzteren nur unter patho-
logischen Verhiltnissen auftauchen. in der Norm dagegen nur im
Knochenmarke anzutreffen sind. Die Myelocyten sind grosse, ein-
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kernige Leukocyten mit dicht granuliertem, neutrophilem Protoplasma,
die Mastzellen sind basophile, polynukleéire Gebilde, deren grobe
Granulationen sich nur durch komplizierte Fiarbemethoden darstellen
lassen; bei der Triacidfarbung bleibt die Stelle der Granula ungefirbt,
sodass der Protoplasmaleib wie siebartig durchléchert erscheint. Der
Prozentsatz dieser verschiedenen Leukocyten im normalen Blute ist
folgender: Lymphocyten 22--25°/,, polynukleire Leukocyten 70°,,
grosse mononukleire Leukocyten und Ubergangsformen 2--4°/ , eosinophile
Leukocyten 2—49/,, Mastzellen 0,01--0,5%,; Myelocyten nur im er-
krankten Blute.

¢) Die Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Blutes.

Sehr einfach i1st die Hammerschlag sche Methode der Be-
stimmung des spezifischen Gewichtes, die uns jedoch nichts anderes
sagen kann als die Bestimmung des Hi#moglobingehaltes und daher
meist iiberfliissig ist. Denn Himoglobingehalt und spezifisches Gewicht
laufen stets einander parallel. Der Gang des Hammerschlagschen
Verfahrens ist folgender: man stellt sich ein Gemisch von ca. 50 ccm
Benzol und 20 cem Chloroform her und lisst in dieses einen frisch her-
vorquellenden Blutstropfen hineinfallen. Derselbe wird zu Boden sinken,
wenn er ein grosseres, der Oberfliche zustreben, wenn er ein geringeres
spezifisches Gewicht besitzt als die Flissigkeit. Im ersteren Falle setzt
man von dem schweren Chloroform, im letzteren von dem leichteren
Benzol so lange hinzu, bis der Tropfen frei in der Fliissigkeit schwebt;
denn nunmehr hat er das gleiche spezifische Gewicht wie diese, das
man mittelst eines Arfometers bestimmt. Nach dem Gebrauch wird
die Chloroform-Benzol-Mischung durch Filtrieren von dem Blute befreit
und ist wieder zu neuen Bestimmungen verwertbar. Das spezifische
Gewicht des Blutes betriigt bei gesunden Minnern etwa 1059, bei
Frauen 1056, kann aber in Krankheitsfillen bis auf 1030 sinken.

2. Die Entwickelung der Blutkérperchen und ihre
Bildungsstitten.

Was nun die Bildung der Zellen des normalen Blutes betrifft, so
hat man in den Erythrocyten, den Lymphocyten und den Leukocyten
getrennte Entwicklungsreihen zu erblicken, die jedoch in ihren aller-
ersten Entwicklungsstufen einander gleichgeartete waren und von einer
und derselben Zellform ihren Ursprung genommen haben, nimlich einer
Zelle mit kornchenfreiem, schwach basophilem Protoplasma und einem
runden Kerne. Als Bildungsstitten der Blutksrperchen haben
wir sowohl im embryonalen wie im postfotalen Leben das Knochen-
mark, die Lymphdrisen und die Milz anzusehen Aus jener urspriing-
lichen Zellform entwickeln sich im Knochenmark die Myelocyten, indem
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das Protoplasma dicht granuliert und neutrophil wird, wihrend der
Kern noch unverindert bleibt., Allmidhlich wird in demselben Mafe,
wie dieser kleiner wird und polymorphe Form annimmt, die Granulierung
griéber, es entstehen grossere eosinophile Kérnchen im Zellleib: so
reifen die polynucleiiren Leukocyten heran, um in das stromende Blut
iiberzutreten, angelockt durch physiologische chemotaktische Reize. Da
sie unter normalen Verhiltnissen niemals das Knochenmark verlassen,
ehe nicht der Reifungsprozess vollendet ist, so werden Myelocyten im
zirkulierenden Blute des Gesunden mnicht angetroffen. Dagegen kinnen
bisweilen einige wenige Zellen vor Beginn der Reifung, also in der
Gestalt der urspriinglichen Zellform, mit einem grossen Kerne als so-
genannte grosse Mononukletire ins Blut {ibergehen, um hier erst die
Entwickelung zu Polynukleéiren in @hnlicher Weise, wie sie im Knochen~
marke sich vollzieht, durchzumachen. Wighrend nun unter physiologi-
schen Verhiltnissen der Ubertritt ins Blut und dementsprechend der
Ersatz der ihre Bildungsstitte verlassenden Zellen durch neues Material
sich nur in geringem MaBe und in fast konstant bleibender Weise voll-
zieht, kann unter pathologischen Verhiltnissen die Zahl der Leukocyten
im Blute eine plotzliche und bisweilen recht betrichtliche Vermehrung
erfahren (Leukocytose), und es konnen, wenn die chemotaktischen Reize
so stark werden, dass die Abgabe von Leukocyten in das Blut mit dem
Angebot an ausgereiften Zellen nicht Schritt hilt, sogar unreife Zell-
formen, also Myelocyten im stromenden Blute vorkommen.

Vollkommen unabhingig von der Leukocytenbildung im
Knochenmarke findet die Entwicklung der Lymphocyten inden
Lymphdriisen, zum ganz geringen Teile auch in der Milz statt. Es
ist bemerkenswert, dass diese Organe auch in Fillen ausserordentlich
gesteigerten Bedarfes an Leukocyten, wie er bei manchen Krankheits-
zustinden vorliegt, an dem Leukocytenersatz nicht den geringsten Anteil
nehmen. Auch die Lymphocyten gehen aus der eingangs beschriebenen
grossen einkernigen Zellform hervor und bleiben, wie diese, einkernig
und basophil, wenn auch der Kern durch den Alterungsprozess eine
Lappung und Fragmentierung durchmacht. Unter pathologischen Ver-
hialtnissen kommt es gleichfalls vor, dass die Reife der Lymphocyten
nicht erst abgewartet wird, sondern dass die grosse Ursprungsform in
betrichtlicher Menge in das Blut iibertritt.

Wenn nun auch vereinzelte Myelocyten und neutrophile Poly-
nukleiire in den Lymphdriisen und der Milz, andererseits einige Lympho-
cyten in dem Knochenmarke angetroffen werden, so hat man doch
dieses als die eigentliche Bildungsstitte der Leukocyten, die Lymph-
driisen als die der Lymphocyten anzusehen.

Die Vorstufe der Erythrocyten stellen die kernhaltigen
roten Blutkorperchen dar, die Erythroblasten, die im postfotalen Leben
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normaler Weise im roten Knochenmarke des Sternums, der Rippen,
der Schidelbasis, der Wirbelkdrper zu finden sind. Durch Karyolysis,
die im Knochenmarke sich vollziehende Aufldsung des Kernes, gehen
diese in die kernlosen ausgebildeten Zellformen tiiber. Die erstmalige
Erythroblastenbildung im fotalen Organismus erfolgt aus den grossen
Lymphocyten durch H#moglobinbildung, indem zunichst die Megalo-
blasten entstehen, aus denen dann weiter die Normoblasten hervorgehen.
Sobald diese einmal gebildet sind, findet ihre Vermehrung durch Mitose
statt, die sich ebenso wie die darauffolgende Karyolyse beim Lebenden
ausschliesslich im Knochenmarke vollziebt, wihrend im embryonalen
Leben wohl auch den Lymphdriisen die Funktion der Erythroblasten-
bildung zukommt. Unter normalen Verh#ltnissen gehen nur kernlose
Blutkérperchen in das stromende Blut tiber, um als Ersatz fiir die in
der Leber regelmifig zu Grunde gehenden Erythrocyten einzutreten.
Das Erscheinen von Erythroblasten oder gar Megalo-
blasten deutet stets auf pathologische Zustinde hin.

3. Der Stoffwechsel bei den Blutkrankheiten.

Lange Zeit hatte man angenommen, dass die oxydativen Pro-
zesse bei den Blutkrankheiten infolge der Verminderung des als
Sauerstofttriiger dienenden H#moglobins und der dadurch bedingten
Einschrinkung der Sauerstoffzufuhr zu den Gieweben mehr oder weniger
herabgesetzt seien. Diese Ansicht hat sich auf Grund der neueren
Stoffwechseluntersuchungen als durchaus irrig erwiesen; nicht eine
Erniedrigung, sondern in vielen Fillen sogar eine Erhghung des
Gaswechsels ist das iibereinstimmende Resultat aller Untersuchungen,
mogen sie nun auf die Chlorose, die verschiedenen Former der Animie
oder auf die Leukiimie gerichtet sein. Der Organismus der Kranken
muss also, da der Sauerstoffgehalt seines Blutes tatsichlich eine be-
triichtliche, von dem Grade der Erkrankung abhingige Verminderuung
zeigt, iiber bestimmte Ausgleichsvorrichtungen verfiigen, die ihn be-
fiihigen, seinen Stoffwechsel sowohl in der Ruhe wie wihrend der Ver-
dauung und leichter Muskelarbeit in normaler Weise aufrecht zu er-
halten. Als solche Ausgleichsvorrichtungen haben einige eine bei
Animischen vermehrte Bindungsfihigkeit des Hamoglobins fiir den dar-
gebotenen Sauerstoff angenommen; ferner haben wir solche wohl in
der Beschleunigung der Blutzirkulation und der erhshten Ausnutzungs-
fihigkeit der Gewebe fiir den Sauerstoff zu suchen. Die gerade bel
der Chlorose so hiufige Erhshung der Oxydationsprozesse soll nach
v. Noorden in der bei Chlorotischen so hiufigen Vergrosserung der
Schilddriise, deren gewaltiger Einfluss auf die Steigerung der Oxydation
Jja bekannt ist, ihren Grund haben. So gross nun auch infolge der
feinen Regulierungsvorrichtungen das Anpassungsvermdgen des blut-
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armen Organismus sein mag, so reicht es doch fiir die Fille maximaler
Arbeitsleistungen der Muskulatur nicht aus; hier findet man im Respi-
rationsversuche beim Anféimischen immer eine betrichtliche Verringerung
des Gesamtumsatzes. So erklirt sich auch die geringere Leistungs-
fihigkeit und leichtere Ermiidbarkeit desselben gegeniiber den erhdhten
Anspriichen schwerer Kérperarbeit.

Der Eiweissumsatz zeigt schon, wenigstens bei den ernsteren
Blutkrankheiten, erheblichere Abweichungen von der Norm. Wihrend
er bei der Chlorose selbst hoheren Grades noch unveriindert ist, findet
man in manchen Stadien der tieferen Ani#mien bisweilen hochgradige
Stickstoffverluste, die jedoch bei der Besserung der Krankheit durch
das deutliche und auffallend gesteigerte Bestreben des Organismus,
Stickstoff’ aus der Nahrung zuriickzubehalten, sehr bald wieder aus-
geglichen zu werden pflegen. So kann man, den Schwankungen im
klinischen Verlaufe eines jeden Falles entsprechend, Perioden des er-
hshten Eiweisszerfalles mit solchen der vermehrten Stickstofiretention
regelmiBig abwechseln sehen. Dabei gehen Stickstoffzerfall und Blut-
korperchenzahl durchaus nicht immer parallel, vielmehr kann man selbst
in Fillen von minimalstem Erythrocytenbestande Stickstoffgleichgewicht
beobachten. Man hat daher die Ursache des gesteigerten Eiweisszerfalls
wohl in anderen Faktoren zu suchen und fiihrt sie auf toxische Ein-
fliisse zuriick, die wir bel der Besprechung der Botriocephalus- und
Anchylostomumanimie noch genauer zu behandeln haben werden. Die
hochsten Grade erreicht die Eiweisseinschmelzung bei der akuten Leu-
kiimie, wohl vorwiegend verursacht durch die bei dieser Krankheit so
hiufigen und betrichtlichen Blutverluste. Auch bei der chronischen
Leukiimie findet man die stirksten N-Verluste in den Fillen, die mit
reichlichen Blutungen einhergehen, wihrend man demgegeniiber auch
chronische Fille findet, in denen N im Korper zuriickgehalten wird.
Zuerst fallen die Fiweissbestandteile des Blutes der Einschmelzung
anheim, im weiteren Verlaufe bleiben aber auch die inneren Organe,
die Leber, Muskulatur, auch der Herzmuskel nicht verschont und erleiden
so bisweilen schwer reparable Veriinderungen.

Unter den Abbauprodukten weist allein die Harnsiure
quantitative Abweichungen von der Norm auf, was auch bei der Ent-
stehung derselben aus den Nukleinen durchaus verstindlich sein wird.
Bei jeder Blutkrankheit geraten Leukocyten in grosserer Zahl in Zerfall
und geben somit reichliches Material zur Bildung der Harnsiure und
der anderen Purinkirper, der Xanthinbasen, her. Dementsprechend
wird bei der Leukimie, die von einer besonders reichlichen Zertriimmerung
weisser Blutkérperchen begleitet ist, in den meisten Fillen die Harn-
siurebildung und damit die Harnsiureausscheidung die hochsten Werte
erreichen. Ich sage in den meisten Fillen, denn zwischen Leukocyten-
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zahl und der Harnsiiureausscheidung braucht durchaus nicht immer ein
volliger Parallelismus zu bestehen und er wird auch in der Tat nicht
immer beobachtet. Denn einmal dienen ausser den Kernsubstanzen der
Leukocyten auch die der anderen kernhaltigen Gebilde als Harnsiure-
quelle, sodann aber ziehen wir aus der im Blutpriparat festgestellten
Leukocytenzahl den nicht ohne weiteres berechtigten Schluss auf einen
entsprechenden Leukocytenzerfall und aus der Harnsiureausscheidung
auf eine entsprechende Harnsiurebildung. Niichst der Leukimie werden
bei den schweren Formen der Aniimien, entsprechend dem gesteigerten
Zerfall kernhaltigen Materials, meist erhohte Harnsidurewerte gefunden.
Die im Beginne der Besserung schwerer Anéimien, wenn der Organismus
schon das Bestreben hat, reichliche Mengen Kiweiss zuriickzuhalten, zu
beobachtende Vermehrung der ausgeschiedenen Harnséure ist wohl als
Ausdruck der gesteigerten Funktionen des Organismus aufzufassen. —
Bei der Chlorose sind Abweichungen von den normalen Harnséure-
werten nicht beobachtet worden.

Entsprechend der Harnsiurevermehrung finden wir als weiteren
Ausdruck der gesteigerten Eiweisseinschmelzung bei der akuten Leukimie,
bisweilen auch bei den schweren Animien eine enorme Erhdhung
der Phosphorsiureausscheidung. Sehr viel seltener ist eine
gleichzeitige Vermehrung der Kalkausfuhr, ein Beweis dafiir, dass in
diesen Fillen auch eine Knocheneinschmelzung stattgefunden haben muss.

Der Eisenstoffwechsel weist immer und bei allen Blutkrank-
heiten, auch bei der Chlorose, betriichtliche Verinderungen auf. Der
Abnahme des Bluteisens entspricht meist eine Zunahme des Harneisens.
Die vorliegenden Untersuchungen sind aber noch so sparlich, dass sie
einen Einblick in die feineren Stoffwechselvorgiinge nicht zulassen.

Zu den Blutkrankheiten rechnen wir die Aniimien, die Chlorose,
die Leukimie und reihen ihnen noch die Pseudoleukimie oder Hodg -
kinsche Krankheit an. Wir wollen jede einzelne Krankheitsform in
einem besonderen Abschnitte besprechen.

Die Anédmien.

B. Die einfache Andmie.
1. Wesen der einfachen Animie und ihre Unterscheidung
von der pernicidsen Form.

Bei den Animien stehen krankhafte Verinderungen der roten
Blutkérperchen bezw. die durch dieselben bedingten Schidigungen des
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Organismus im Vordergrunde des pathologisch-anatomischen wie auch
des klinischen Bildes. Es handelt sich bei ihnen um eine mehr weniger
betriichtliche Abnahme des Himoglobingehaltes, die durch
eine Verminderung der Erythrocytenzahl bedingt ist. Die
Oligochromimie ist also in diesem Falle Folge der Oligo-
cythéimie. Diese kann nun einmal verursacht sein durch gesteigerten
Verbrauch, andererseits durch nicht ausreichende Neubildung der Blut-
elemente. Ein Mehrverbrauch von Blutmaterial findet statt bei Blut-
verlusten, sodann auch bei schweren Organ- und Allgemeinerkrankungen
wie Tuberkulose, Karzinose u. a. Eine mangelhafte Neubildung kann
begriindet sein in einer Erkrankung der blutbildenden Organe, aber
auch bei volliger Intaktheit derselben dadurch, dass ihnen nicht ge-
niigend oder nicht vollwertiges Material zur Blutbildung dargeboten
wird. Sie kann aber auch nur relativ ungentigend sein, indem sie trotz
absoluter Steigerung der Neubildung von Erythrocyten dem jeweilig
abnorm gesteigerten Bedarfe des Organismus nicht geniigen kann, was
bei schweren konsumptiven Prozessen und einmaligen starken oder
wiederholten geringeren Blutverlusten sfters der Fall ist.

Wir finden dann zwar sehr ausgeprigte Veriinderungen des
Krnochenmarkes, indem ganze Bezirke desselben, die unter physiologi-
schen Verh#ltnissen ruhen, an der Blutkorperchenbildung titigen Anteil
nehmen; aber diese Neubildung vollzieht sich nicht nach
einem von der Norm abweichenden Typus. Und darin
liegt der fundamentale Unterschied zwischen der ein-
fachen und der progressiven perniziésen Animie: bel jener
erfolgt der Blutersatz nach normalem Typus und weist nur quantitative
Verdinderungen auf oder bringt hochstens Zellformen, die dem gesunden
Knochenmarke entstammen und als Vorstufen oder Gestaltsverinderungen
der normalen Erythrocyten aufzufassen sind; bei dieser erfolgt er aus-
schliesslich oder doch zum Teil in abnormer Weise und lisst Blut-
korperchenformen im Blute auftreten, die dem Organismus des Er-
wachsenen unter normalen Verhiiltnissen durchaus fremdartig sind und
nur der embryonalen Entwickelungsperiode zukommen.

Wir sehen also, dass die Unterscheidung, ob einfache oder perni-
z16se Animie, einzig und allein durch die genaue Blutuntersuchung

moglich gemacht wird, Wir wollen deshalb diese an die Spitze unserer
Betrachtungen stellen.

2. Blutbefund bei der einfachen Animie.

Schon die makroskopische Betrachtung des hier vorquellenden
Bluttropfens lisst die Himoglobinverarmung wenigstens in den schwereren
Fillen der Erkrankung erkennen. Dieselbe nimmt mitunter ganz ex-
orbitante Werte an von 20, ja selbst von 10%/,, hilt sich aber in den

10



148 Grundriss der Stoffwechselkrankheiten.

meisten Fillen in der mittleren Hohe von 70—50°/,. Die Zahl der
roten Blutkérperchen ist immer vermindert, gewdhnlich auch nur auf
31/,—21/, Millionen, kann aber analog der Hidmoglobinverarmung eben-
falls bis auf 20—10°/, des normalen Wertes, also auf 1—1%/, Million
sinken. Jedenfalls findet man bei der Animie viel regelmibiger den
Parallelismus zwischen Abnahme des Hb-Gehaltes und der Erythrocyten-
zahl, also W oder I]IEIP-—— 1, als bei der Chlorose, hei der W stets be-
trichtlich unter dem Normalwerte 1 gelegen ist. In leichten Fillen
besitzen die roten Blutkdrperchen noch vollig ihre normale Form und
Grosse und das Bestreben, sich in Geldrollenform anzuordnen. Erst in
den schweren Fillen hort dieses auf und treten morphologische
Verdinderungen der Zellen auf. Zunichst sind es Abweichungen
in der Grosse und Form, die um so zahlreicher bemerkbar werden, je
stiirker und fortgeschrittener die Animie ist. Wir finden dann die
mannigfachsten Formen der Poikilocyten, Keulen-, Birnen-, Bisquit-,
Nieren-, auch die auf Himoglobinverarmung beruhenden Pessarformen,
ferner Mikrocyten, auch vereinzelte Blutkérperchen mit den Zeichen der
polychromatophilen Degeneration, und bei den Blei- und Malariaanimien
auch sogenannte punktierte Erythrocyten, in deren Protoplasma mit
Methylenblau firbbare punktformige Einlagerungen enthalten sind. Die
posthimorrhagischen An#mien sind durch das massenhafte Auftreten
von Normoblasten, also kernhaltigen Erythrocyten, ausgezeichnet, die
bei allen anderen Formen nur in sehr geringer Zahl, etwa 1:1000
kernlosen, angetroffen werden.

Im Verhalten der weissen Blutkérperchen sind charakteristische
Veriinderungen nicht zu entdecken; bald finden wir villig normale Ver-
hiltnisse, bald Hypo- oder Hyperleukocytose, ohne jedoch aus diesem
Befunde auf die Art der Aniimie irgend einen Schluss ziehen zu diirfen.

3. Klinische Symptome der einfachen Animie.

Der Himoglobinverminderung entsprechend zeigen Animische eine
mehr weniger auffallende Blisse der Haut, der Lippen, Niigel und
sichtbaren Schleimhiute. Sie leiden an einem dauernden Gefithl der
Schwiiche besonders in den GliedmaBen und ermiiden bei der geringsten
korperlichen Anstrengung, in den hiheren Graden schon beim Gehen,
noch mehr beim Treppensteigen, das sofort Herzklopfen, Kurzatmigkeit,
ja sogar Beklemmungsgefith] auslost. Kurz, es stellen sich alle Zeichen
einer schweren Erniihrungsstérung der gesamten Musku-
latur ein, die durch das minderwertige Nihrmaterial, das den einzelnen
Organen geboten wird, verschuldetist. Auf dieselbe Ursache sind auch
die mannigfachen subjektiven Beschwerden wie Kopfschmerzen,
Schwindel, Ohnmachtsneigung, Ubelkeit, Appetitlosigkeit usw. zu be-
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ziehen. Klagen iiber Magenschmerzen, Erbrechen, Stuhlverstopfung,
bei Frauen auch dysmenorrhoische Beschwerden werden sehr hiufig
gedussert.

Die objektive Untersuchung ergibt je nach dem Grade der
Animie das Bild hochgradiger FErnihrungsstorungen aller wichtigen
Organe, zu der sehr hiufig die Entwicklung des reichlichen Fettpolsters
in auffallendem Widerspruche steht. Die Herztitigkeit ist schwicher,
der Puls frequenter und meist kleiner und von geringerer Spannung
als normal und ausserordentlich leicht erreghar. Die Herzdimpfung
ist mitunter verbreitert, und an der Spitze und Pulmonalis sind systolische
Grerdusche horbar.

Auch der Magendarmkanal ist meist in Form katarrhalischer
Affektionen in Mitleidenschaft gezogen, der Salzsfuregehalt des
Magensaftes gewohnlich vermindert, die Zunge trocken und belegt,
der Stuhl infolge der herabgesetzten Energie der Darmperistaltik an-
gehalten. Die Milz ist oftmals vergrossert und schmerzempfindlich,
kann sich aber im Verlaufe der Krankheit mehrfach verindern.

Auch allgemeine Symptome einer nerviosen Uberreiztheit
bleiben in der Regel nicht aus. Im Urin werden neben der schon
friher an anderer Stelle gewiirdigten zeitweiligen Vermehrung der
Harnséiure kleinere Mengen von Albumen ofter gefunden. Die
bereits erwihnte Zunahme des Fettpolsters, die sogar den Grad
ausgesprochener Fettsucht in seltenen Fillen erreichen kann, ist wohl
meist auf die moglichste Beschrinkung der von den Kranken so ge-
fiirchteten Korperbewegung zurtickzufiihren. Im spiteren Verlaufe der
Krankheit kann es auch zu Verfettungen bezw. fettiger Degeneration
der inneren Organe, besonders des Herzmuskels und der Intima der
Gefisse mit all den schweren Folgezustinden, z. B. Netzhautblutungen
oder schwer stillbaren Schleimhautblutungen kommen.

4. Atiologie der einfachen Andmie.

Die Ursachen der Animie, die alle Lebensalter und beide Ge-
schlechter in gleicher Weise befillt, sind sehr mannigfach. Zunichst
spielen Blutverluste eine hervorragende Rolle,, mogen sie als ein-
maliger grosser Verlust durch Operationen oder Enthindungen, durch
Schleimhautblutungen aus der Nase, als Magen-, Darm-, Lungen-,
Nierenblutung, oder als hiufig wiederholte Blutverluste durch Himor-
rhoiden, kleinere Magengeschwiire, Uterusmyome, Menorrhagien u. dergl.
bedingt sein.

Aniimie kann aber auch ohne Blutverluste durch den vermehrten
Untergang roter Blutkrperchen im Blute zu stande kommen
mit dem die Neubildung derselben nicht gleichen Schritt hialt. Wir
bezeichnen diesen Vorgang als Cythimolyse und finden ihn nicht
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selten durch die Einwirkung gewisser Gifte herbeigefiihrt, welche die
Eigenschaft besitzen, das Himoglobin im Blutserum zu lésen und Hémo-
globinimie zu erzeugen. Diese Formen der Anémie sind hiufig an der
ikterischen Hautverfirbung und der Hiamoglobinurie, d. h. dem
Ubertritt von Blutfarbstoff in den Urin, leicht zu erkennen und werden
durch Vergiftungen mit chlorsaurem Kali, mit Morcheln und vereinzelt
noch mit einigen anderen chemischen Giften hervorgerufen. Viel wich-
tiger und hiufiger sind aber solche Fille, in denen es sich um Auto-
intoxikationen oder um die Einwirkungen solcher toxischer Stoffe
handelt, die von Bakterien oder anderen Parasiten, von denen vor allen
Dingen die Malariaplasmodien und Eingeweidewiirmer genannt zu werden
verdienen, gebildet werden. Allerdings konnen die letzteren, besonders
die Ankylostoma, auch durch direkte Blutentziehung animisierend
wirken.

Es erscheint mir schon hier angezeigt, auf die sogenannte Gift-
theorie einzugehen, die, wepn sie auch vorldufig noch in das Gebiet
der Hypothese gehort, doch das Verstindnis des Zustandekommens der
schweren und vor allen Dingen der pernizidsen Animieformen wesent-
lich erleichtert und auch geeignet ist, die eigentiimlichen Schwankungen
im Eiweissstoffwechsel, der bald eine betrichtliche Steigerung des Zer-
falles, bald eine Stickstoffretention aufweist, aufzukliren. Die Theorie
nimmt an, dass der Organismus zur Neutralisierung der seinen Eiweiss-
bestand gefiihrdenden, enterogen gebildeten Blutgifte entsprechende
Antit_(_)xine bilde, die den Kampf mit den Toxinen aufnihmen, Je nach
dem Uberwiegen dieser oder jener komme es zu den Verschlechterungen
oder Verbesserungen des Befindens, zu einem Zerfall oder dem ver-
mehrten Wiederersatz des Eiweissmateriales.

Neben der direkt auflssenden Einwirkung auf die roten Blut-
korperchen kommt den Giften vielleicht noch eine zweite Figenschaft
zu, némlich die einer Schidigung der blutbildenden Fihigkeiten der
dazu  berufenen Organe. Wahrscheinlich gehoren noch eine grosse
Reihe anderer, nach #lterem Sprachgebrauche als ,sekundir* bezeichneter
Aniimien in diese Kategorien der durch toxische Schidlichkeiten hervor-
gerufenen Formen, so die bei konsumptiven Krankheitsprozessen auf-
tretenden Anémien, speziell bei Tuberkulose und malignen Tumoren, bei
Syphilis, Skrophulose, auch bei Eiterungen, Verjauchungen usw.

Aber auch ohne Blutverluste oder ecythimolytische Zerstorung
roter Blutksrperchen kann Aniimie sich entwickeln, wenn niamlich die
physiologische Blutgeneration gestért ist. Dies ist meist
die Folge ungiinstiger hygienischer Verhiltnisse oder hygienischer Ver-
fehlungen. So sehen wir hiufig schwere Animien auftreten bei lang-
dauernder Unterernihrung, speziell bei FEiweiss- und Eisenarmut der
Nahrung, bei Entbehrungen aller Art, unzureichender Zufuhr von Luft
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und Licht, psychischen Erregungen, Kummer und Sorgen, korperlicher
und geistiger Uberanstrengung, anhaltender Schlaflosigkeit und anderen
zu Erschopfung filhrenden Schidlichkeiten. Es ist Aufgabe einer
genauen Anamnese, die Ursache der Anéimie zu ergriinden
da die Beseitigung der Schiddlichkeitendie alleinige Grund-
lage fiir eine erfolgversprechende Therapie sein kann.

5. Diagnose der einfachen Anéimie.

In der Diagnose wird man nicht fehlgehen konnen, wenn man
sich zur Aufgabe macht, in jedem Falle eine exakte Blutuntersuchung
vorzunehmen, deren einzelne Phasen wir eingangs beschrieben haben.
Diese wird sowohl iiber die Art als auch den Grad der Blutverinderung
Aufschluss geben und die Einreithung des Krankheitsbildes in die zu-
treffende Krankheitsgruppe, die Stellung der Prognose und die Fest-
stellung der geeigneten Therapie ermdglichen.

6. Prognose der einfachen Andmie.

Die Prognose ist in erster Linie von der Krankheitsursache ab-
hiingig. Gelingt es, diese rechtzeitig zu beseitigen, so koénnen selbst
schwerste Fille mit hochgradigster Himoglobinverarmung wieder zu
volliger Heilung gelangen. Man sieht dann zahlreiche kernhaltige rote
Blutkérperchen erscheinen, die allmihlich thren Kern verlieren, bis
schliesslich die normale Erythrocytenzahl erreicht ist. Mit dieser lang-
sam fortschreitenden Blutregeneration hilt die Besserung des subjek-
tiven Befindens meist gleichen Schritt: Schwiiche, Ermiidbarkeit, Atem-
beschwerden, Herzklopfen schwinden, die Haut nimwt wieder ihr nor-
males, gesundes Kolorit an, der Kranke hat das Gefithl zunehmender
Kriftigung und Leistungsfihigkeit. Gelingt es dagegen nicht, die
Schidlichkeit aus der Welt zu schaffen, so nehmen unter zeitweisen
Remissionen die Erscheinungen meist sehr allmihlich an Intensitit zu
und fithren unter dem Bilde allgemeiner Blutleere nach Verlauf eines
meist mehrjihrigen Siechtums, das die Kranken in der letzten Zeit vor-
wiegend ans Bett fesseln kann, zum Tode. Diese Fille gehoren aber
hiufig schon der pernicissen Animie an, die wir im folgenden Kapitel
besprechen werden.

7. Therapie der einfachen Andmie.

Die Behandlung muss, wie schon gesagt, in erster
Linie eine kausale sein und die Beseitigung der schid-
lichen Ursache anstreben. So hat sie je nach der Lage des
Falles der Wiederkehr von Blutverlusten vorzubeugen oder die Ent-
fernung von Eingeweidewiirmern (durch Extr. Filicis maris und Calo-
wel) zu veranlassen oder auch fiir die Besserung der hygienischen
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Schiidlichkeiten und Verfehlungen Sorge zu tragen. Meist sieht man
dann sehr bald eine energische und erfolgreiche Regeneration des Blutes
eintreten und anhaltende Heilung herbeifithren. Gelingt es dagegen
nicht, die itiologische Schiidlichkeit ausfindig zu machen, so wird man
die Aniimie als solche zu bekimpfen versuchen, was auch in den erst-
genannten Fillen zur Beschleunigung des Heilerfolges nicht unterlassen

werden sollte.

a) Die medikamentise Behandlung der einfachen Andimie.

Zwei Mittel nehmen nun in der medikamentssen Behandlung von
altersher eine so hervorragende Stelle ein und haben so hiufig und so
schnell giinstige Resultate ergeben, dass es geboten erscheint, sie in
den Vordergrund unserer therapeutischen Vorschriften zu stellen; es sind
dies das Eisen und das Arsen, die man entweder einzeln oder
besser in Kombination gibt. Welches von den vielen, auf den Arznei-
markt gebrachten Eisenpriiparaten man wihlt, ob man organischen
oder anorganischen den Vorzug gibt, ist ziemlich gleichgiltig; das
Hauptgewicht ist auf die Dosierung zu legen, und aus diesem Grunde
verdienen die altbewiihrten Kisen-Arsenpillen wiirmste Empfehlung. Sie
werden in allen Fillen, die einer medikamentdsen Behandlung {iber-
haupt zugiinglich sind, mindestens ebenso sicher zum Ziele filhren wie
die teuren, mit viel Reklame angepriesenen und daher in den Laien-
kreisen so weit bekannten und verbreiteten Originalpriparate. Eisen
gibt man am besten auf 3 Dosen verteilt in einer Tagesmenge von
0,1 gr eine lange Reihe von Wochen hindurch; Arsen in starker Ver-
diinnung zu 0,001—0,002 acidi arsenicosi 3 mal tiglich, stets auf ge-
fillten Magen. Grosses Gewicht ist darauf zu legen, dass die Medika-
mente noch geraume Zeit nach volliger Genesung weiter genommen
werden. Ob der subkutanen Injektion von Arsenpriparaten, des Natr.
kakodylikum oder des Atoxyls, die in letzter Zeit viele Anhiinger und
eifrige Verteidiger gefunden hat, vor der internen Darreichung nennens-
werte Vorteile hat, darf wohl bezweifelt werden, sodass sie auch nach
Angaben namhafter Autoren als entbehrlich bezeichnet werden kann.

b) Die didtetische Behandlung der einfachen Andmie.

Der medikamentésen Behandlung mindestens ebenbiirtig, in vielen
F.?L]len ihr sogar tiberlegen ist die physikalische und diitetische Therapie.
El_ne Regelung der Diiit wird besonders bei den nicht seltenen Kom-
pl}kationen von Seiten des Digestionstraktus unbedingt notwendig sein.
H}er wird man vorwiegend symptomatisch verfahren und auf eine ge-
wisse Schonung der geschwiichten Verdauungsorgane Riicksicht nehmen
missen. Doch ist vor einer zu schonenden und daher etwa unzu-
reichenden Erniihrung dringend zu warnen. Der Kaloriengehalt
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der Nahrung soll tiber die Durchschnittsmenge erhoht sein und zwar
vorwiegend durch Steigerung der Eiweisssubstanzen. Hiaufige kleinere
Mahlzeiten sind in allen Fidllen vorzuziehen. Wenn auch eine spezi-
fische Didt nicht erforderlich ist, so empfiehlt es sich doch, den Ge-
misen und Friichten einen weiteren Raum im Speisezettel zuzu-
gestehen, als es gewshnlich zu geschehen pflegt. Vor allen Dingen ist
die in fritheren Zeiten fast iibliche Entziehung des Obstes geradezu ver-
werflich. Speziell Apfel, Spinat, Salat, der nicht mit Essig, sondern
mit Zitronensaft anzurichten ist, und viele andere Gemiise zeichnen sich
durch hohen Eisengehalt aus. Aus demselben Grunde wird man auch
Fleisch und Eier bevorzugen. Die Milch ist zwar verhiltnismifig
eisenarm, ist aber dennoch gerade fiir Animische ein wertvolles
Nahrungsmittel, von dem sich zwischen den einzelnen Mahlzeiten leicht
betrichtliche Mengen verabreichen lassen. Nur stdsst man meist nach
lingerem oder kiirzerem Gebrauch auf einen uniiberwindlichen Wider-
willen der Kranken, dem man jedoch durch &fteren Wechsel in der
Form der Darreichung mit Erfolg begegnen kann, indem man schou
von Anfang an die Milch bald warm oder kalt, bald saure Milch, bald
mit Zusatz von Cognac, Gelbei, Tee, Kakao u. s. w. nehmen lisst.
Grosse Schwierigkeiten kénnen einem bisweilen durch die andauernde
Appetitlosigkeit der Kranken erwachsen, Die iiblichen Stomachika ver-
sagen hier recht oft; mehr erreicht man durch zweckmifige Auswahl,
ansprechende Zubereitung und hiufigen Wechsel der Speisen. In hart-
nickigen Fillen wird man zu Nahrpriparaten seine Zuflucht nehmen
miissen. Alkohol soll tunlichst vermieden merden. Dagegen werden
die alkoholarmen Schwarzbiere, z. B. das Kostritzer, gern und ohne
Schaden getrunken, '

¢) Die physikalische Behandlung der einfachen Andmie.

Unter den MaBnahmen der physikalischen Therapie stehen die
hydrotherapeutischen entschieden an der Spitze. So gross aber
die Erfolge derselben bei ihrer vorsichtigen und sachkundigen Anwend-
ung sind, so gross konnen auch ihre Gefahren bei kritiklosem und
schematisierendem Vorgehen, wie es so hiufig in den Wassér- und
Naturheilanstalten geiibt wird, werden. Der leitende Grundsatz
aller hydriatischen Prozeduren muss die Vermeidung
stirkerer Wirmeentziehung und Schonung der Zirkula-
tionsorgane und des Nervensystems sein. Daher sind alle
energisch wirkenden Kaltapplikationen zu unterlassen und hochstens
kurzdauernde Teilwaschungen oder spiiterhin auch Abreibungen,
mit ca. 20 C. beginnend, zu machen, die am besten friihmorgens aus
dem Bette heraus vorgenommen werden. Zusatz von etwas Soole und
Fichtennadelextrakt zum Waschwasser wird angenehm empfunden. Nach
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der Prozedur ist nochmalige kurze Bettruhe sehr empfehlenswert, da
die Wiedererwiirmung schneller und energischer eintritt. Bleibt diese
aus oder stellt sich nach diesen Mafinahmen erhshte Reizbarkeit und
stiirkere Ermiidung ein, so soll man unbedingt von ihnen Abstand
nehmen und zunichst warme Waschungen versuchen. Werden diese
gut vertragen, so kann man langsam und allmihlich die Temperatur
des Wassers erniedrigen. Bei sehr angegriffenen und geschwichten
Individuen empfiehlt es sich, etwa !/, Stunde vor der Behandlung einen
kleinen Morgenimbiss zu reichen. Ausserordentlich giinstig wirken
kohlensaure Bider, die von den Kranken meist auch gern ge-
nommen werden. Man beginnt mit wirmeren (von 35° und schwicheren
und mit kiirzerer Dauer (8—10 Minuten) und geht allmihlich zu
kiihleren (32—33°), stirkeren und lingeren (15—20 Minuten) iiber.
3 Biider in der Woche werden fiir gewohnlich das richtige Ma§ dar-
stellen. Die Inhalation des iiber dem Wasser sich ansammelnden
Kohlensiuregases ist durch wiederholtes Fortblasen peinlichst zu ver-
hiiten, da sie bei Animischen sehr leicht Ohnmachten hervorruft. Nach
dem Bade sollen die Kranken mindestens 1 Stunde Bettruhe beobachten.
Sehr zweckmifig kann man die kohlensauren mit Stahl- oder
schwachen Kochsalzbidern kombinieren. Auch heisse Bidder
von 40° und !/,-, spiiter '/,stiindiger Dauer, 3 mal wbdchentlich 4—6
Wochen hindurch genommen, werden bei der Aniimie zu versuchen
sein, da sie die Chlorose ausserordentlich giinstig beeinflussen. In erster
Linie ist es wohl die Steigerung aller Stoffwechselvorgiinge, sodann
auch die durch die hohen Temperaturen bewirkte Entwisserung des
Organismus (und Ausscheidung der toxischen Stofte), welcher der Heil-
erfolg zugeschrieben werden muss. Auf dieselben Ursachen ist zum
Teil wohl auch der giinstige Einfluss der Lichtbader, unter denen
die milderen blauen Bogenlichtbider auch fiir die Andimie den Vorzug
verdienen, zuriickzufiithren ; ob daneben noch die direkten Lichtwirkungen
eine Rolle spielen, ist mit Sicherheit noch nicht festgestellt. An den tat-
siichlichen Besserungen der Animie durch Lichtbehandlung ist jedoch nicht
zu zweifeln. Auch nach diesen Prozeduren ist einstiindige absolute Ruhe
notwendig. Die zweckmafBigste Zeit sind die spiten Nachmittagsstunden.

Die subjektiven Beschwerden werden durch alle diese Mafnahmen
meist auffallend gebessert; nach jeder einzelnen Prozedur macht sich
sogleich ein Geftihl gesteigerter Leistungsfihigkeit und grosserer Frische,
im spiteren Verlaufe auch Zunahme des Appetites bemerkbar, und da-
durch ist meist schon sehr viel gewonnen. Luft- und Sonnen-
bider, letztere bei Nervosen durch vorgesetzte Blauglasscheiben ge-
mildert, sollten in dem Kurplane des Aniimischen niemals feblen, da sie

selbst von sehr heruntergekommenen und geschwichten Individuen auf-
fallend gut vertragen werden.
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In neuester Zeit wird auch die Behandlung mit hochgespannten
Hochfrequenzstromen, die sogenannte Autokonduktion im D’Arsonval-
schen Kifig, empfohlen. Ich babe zwar vereinzelte Besserungen nach
der Anwendung dieser Behandlungsmethode eintreten sehen, méochte
aber nicht entscheiden, ob dieselben auf Rechnung dieser oder der
anderen Verfahren zu setzen sind

Die Entscheidung, ob im einzelnen Falle mehr K6rperbewegung
oder mehr Ruhe angezeigt ist, ist nicht immer leicht zu treffen. Bel
den geringen Graden der Animie wird man jene vorziehen, doch sind
alle korperliche Leistungen genau vom Arzte zu dosieren und zu iiber-
wachen und alle anstrengenden sportlichen Ubungen, wie Tennisspiel,
Radfahren, Reiten, Rudern, auch Tanzen unbedingt zu verbieten. Regel-
mikige Spazierginge auf ebenen oder sanft ansteigenden Wegen
und apparatuelle Gymnastik, die den Vorzug exakter Dosierbarkeit
hat und besonders in Sanatorien leicht zu iiberwachen ist, sind die ge-
eignetsten Mittel. Man beginne mit den leichtesten Aufgaben und
steigere die Anspriiche mit zunehmender Leistungsfihigkeit, wobei man
besonders auf den Zustand des Herzens sein Augenmerk zu richten hat,
Fiir alle hoheren Grade der Erkrankung, etwa mit einem Himoglobin-
gehalte unter 40—50°/,, ist die Ruhekur, die man als Freiluftliege-
kur durchfiihrt, am ratsamsten. Einer etwa auftretenden Trigheit des
Stoffwechsels und betrichtlicher Fettansammlung kann man durch
leichte allgemeine Korpermassage wirksam entgegenarbeiten.
Wenn es die Mittel und Verhiltnisse des Kranken erlauben, wird er
die geschilderte Behandlung nicht zu Hause durchfiihren, sondern zu
dem Zwecke eine geeignete Heilanstalt, ein Sanatorium aufsuchen. Bei
Wahl eines solchen sind aber noch eine Rethe von Faktoren zu be-
riicksichtigen,

Wirkt meist schon die Entfernung aus den héuslichen Verhilt-
nissen, aus dem anstrengenden Berufe, die Vertauschung der ungiinstigen
hygienischen Grossstadtverhiltnisse mit der reinen Berg- oder Waldluft,
die er den ganzen Tag iiber unbeschriinkt geniessen kann, giinstig auf
den Kranken ein, so wird es sich dennoch empfehlen, Orten in mittlerer
Hohenlage von ca. 1000 m den Vorzug zu geben wegen des spezifischen
Einflusses des Hohenklimas auf die Blutbildung. Nur fiir die
schwersten Formen der Aniimie ist das Hohenklima nicht geeignet,
hier soll man wihrend eines lingeren Aufenthaltes in geringerer Hohe
von etwa 300 m den Beginn der Besserung abwarten und dann erst
den Kranken hoher gelegene Orte aufsuchen lassen. Doch sind diese
fir Patienten mit schwachem Herzen und reizbarem Nervensystem
dauernd ungeeignet. Da das Seeklima ahnliche Wirkungen entfaltet,
so ist auch der Aufenthalt an der See nicht ungiinstig. Kontrain-
diziert ist dagegen, von den ganz leichten Fillen abgesehen, das Baden
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in der offenen See, wihrend warme Seewasserwannenbidrder gut ver-
tragen werden.

Besonders in den wohlhabenden Kreisen sehr beliebt sind Trink-
und Badekuren in den verschiedenen Badern mit -eisenhaltigen
Quellen. In Betracht kommen die kohlensauren Eisenwisser von Pyr-
mont, Schwalbach, Reiboldsgriin, Homburg, Bad Elster, Kudowa,
Reinerz, Driburg, Franzensbad, die schwefelsauren Eisenwisser von
Muskau, Alexisbad und die Eisenarsenwisser von Levico und Roneegno.

C. Die pernicidse Animie.
1. Wesen der perniciosen Andmie.

Die perniciése Andmie ist durch das Auftreten von
Zellformen im strémenden Blute, die der embryonalen
Entwicklungsperiode angehdren, charakterisiert. Hierin
ist der fundamentale Unterschied zwischen ihr und der einfachen Ang-
mie begriindet. Nicht der Verlauf, der ja, wie wir gesehen haben,
auch bei dieser bisweilen zu dem bei der pernicitsen Form regelmifigen
todlichen Ausgange fiihren kann, auch nicht die Entstehung der Er-
krankung, die hier wie dort sowohl sekundir als auch idiopathisch sich
entwickeln kann, rechtfertigt die Trennung beider Krankheitsformen,
sondern allein die in grundverschiedener Weise vor sich gehende Neu-
bildung der roten Blutkdrperchen.

2, Ursachen der pernicidsen Anédmie.

Die Ursachen sind in vielen Fillen die gleichen wie bei der ein-
fachen Animie; weshalb dieselben in iiberwiegender Hiufigkeit diese,
weshalb sie in den anderen, sehr viel selteneren Fillen die perniciose
Form herbeifithren, oder anders ausgedriickt, weshalb sie einmal nur
hdmolytisch und anédmisierend, das andere mal aber gleichzeitig
auf die Funktionen des Knochenmarkes schidigend ein-
wirken, ist eine Frage, deren befriedigende Beantwortung uns zur Zeit
noch unméglich ist. Vielleicht sind wir der Losung des Ritsels durch
Untersuchungen der jiingsten Zeit etwas nither gekommen. Es ist
ndmlich gelungen, aus Botriocephalus latus, Anchylostomum duodenale,
aus Krebsmassen, aus der Magendarmschleimhaut, die bei pernicidser
Anéimie stets hochgradig atrophisch gefunden wird, Himolysine von
dem Charakter der Toxolecithide oder Toxolipoide darzustellen.
Da sich nun durch diese Hamolysine Animie experimentell hervorrufen
und durch Cholesteringaben verhiiten bezw. riickgingig machen lésst,
so glaubt man in ihnen die Ursache der Erkrankungen gefunden zu
haben. Diese Befunde geben einmal der Gifthypothese eine festere
Stiitze, sodann aber erdffnen sie der Therapie eine neue Perspektive.
Fiir die Wurm- und Karzinom-Aniimie wiire ja demnach der Zusammen-
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hang ziemlich einfach und durchsichtig, aber auch fiir die kryptogene-
tischen Fille klirt er sich befriedigend auf, wenn man den fast immer
(in 969/,) zu erhebenden Befund der Gastritis atrophicans beriicksichtigt,
An dem verschiedenen Grade der Giftigkeit dieser Hédmolysine einer-
seits und der wechselnden Giftempfindlichkeit der Menschen andererseits,
vielleicht auch an der Menge und Plitzlichkeit der Bildung dieser Himo-
lysine im Organismus mag es nun liegen. dass viele Wirte eines Botrio-
cephalus, viele Karzinomleidende an einfacher, verhiltnismifig wenige
an perniciéser Andmie erkranken.

3. Blutbefund bei der pernicidsen Andmie,

Die charakteristisehe Verdnderung des Blutes besteht in dem
massenhaften Auftreten von Megalo- und Gigantocyten, die,
wie man besonders deutlich im gefiirbten Prédparate erkennt, durch
grossen Himoglobinreichtum ausgezeichnet sind. Damneben findet man
bei sorgfiltiger Durchmusterung des Priparates wohl immer vereinzelte
Megaloblasten. Auch Normo- und Mikroblasten sind in
wechselnder, aber meist grdsserer Zahl anzutreffen. Im iibrigen sieht
man das Gesichtsfeld ausgefiillt mit allen den Zellformen, die wir bei
der einfachen Aniimie schweren Grades zu finden gewohnt sind: Normo-,
Mikro-, Poikilocyten, Erythrocyten mit den Zeichen der polychromato-
philen Degeneration. Punktierte FErythrocyten, die sonst nur bei
Malaria- und Bleianimien vorkommen, bilden bei der perniciosen Form
einen fast regelmifigen Befund. Die Gesamtzahl der roten Blut-
korperchen und damit auch der Himoglobingehalt ist immer
enorm vermindert und erreicht garnicht selten die minimalen Werte
von 20--10°/,. Die Leukocyten sind meist von normaler Beschaffen-

heit und Form; seltener ist eine Hypoleukocytose. an der besonders die
Neutrophilen beteiligt sind.

4. Klinische Symptome der perniciésen Animie.

Die iibrigen Symptome der perniciosen Aniimie decken sich zum
grossen Teile mit denen der schweren einfachen Form, sodass es hier
geniigt, auf einige abweichende Ziige des klinischen Bildes hinzuweisen.
Die Blisse der Haut nimmt einen leichenhaft wachsfarbenen, etwas
ins Griinliche spielenden Ton an, die Lippen und Schleimhiute er-
scheinen gelblich und verleihen in Verbindung mit einer leichten Ge-
dunsenheit der Haut ein ganz eigenartiges Gepriige. DBisweilen besteht
auch leichter Tkterus, der zeitweise kommen und wieder schwinden
kann. Die meist enorm gesteigerte REiweissabschmelzung fiihrt zu
rapidem Krifteverfall, sodass die Kranken vorwiegend su liegen ge-
zwungen sind, zumal bei den geringsten Bewegungen, schon beim
Sprechen sich alle Anzeichen schwerster Herzschwiiche bemerkbar
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machen, Odeme der Extremititen sind daher garnicht selten. Zu diesen
Erscheinungen unaufhaltsam fortschreitender Kachexie steht das reich-
liche Fettpolster meist in auffallendem Widerspruche.

Im weiterem Verlaufe stellt sich eine quilende nervése Unruhe
ein, auch intellektuelle Stdrungen machen sich bemerkbar, Ab-
nahme des Gedichtnisses und des Auffassungsvermdgens, gegen Ende
der Krankheit treten sogar Halluzinationen und Verwirrungszustinde
auf. Die tiefe Depression ist meist Folge des qualvollen Leidens. Der
Appetit ist immer gestort, Ubelkeit, Erbrechen, Widerwillen besonders
gegen Fleisch, mitunter Heisshunger bilden die gewohnlichsten Be-
schwerden von Seiten der Verdauungsorgane; die objektive Unter-
suchung des Mageninhaltes ergibt dann oftmals ein volliges Versagen
der Saftsekretion infolge einer zur Atrophie der Schleimhaut fithrenden
(fastritis (G. atrophicans). Der Stuhlgang ist wechselnd, bald ange-
halten, bald diarrhoisch, ohne dass funktionelle Stérungen der motori-
schen oder sekretorischen Organe aufzufinden wiren. Die Milz ist
eher verkleinert als normal, Vergrisserungen sind sehr selten.

Die Herzdimpfung ist meist nach links verbreitert, die Aus-
kultation ergibt tiber dem ganzen Herzen lautes systolisches Sausen.
Der Puls ist klein, sehr frequent und von geringer Spannung. Nicht
selten sind Temperaturerhéhungen bis anf 38,5°, die wohl ‘auf
toxische Einfliisse und auf hidmolytische Vorgiinge zuriickzufithren sind.
Wenigstens findet man gleichzeitig mit dem Fieber oftmals Ikterus,
Diarrhéen und Erbrechen und zweifellos auf Intoxikation beruhende
Reizerscheinungen von Seiten der nervisen Zentralorgane. Auch ein
dem Symptomenkomplex der Tabes sehr dhnliches Bild sieht man 6fters
auftreten. Das Fieber ist nicht immer kontinuierlich, sondern wird mit-
unter durch langdauernde fieberfreie Perioden abgelost Nicht so selten
werden die Qualen der Kranken noch erhoht durch schwere Blut-
ungen, die meist das Ende beschleunigen helfen. Sie sind die Folge
einer durch Intima~Verfettung der kleinen Arterien verursachten hiimor-
rhagischen Diathese. Am hiiufigsten sind Retinablutungen, sodass ihnen
manche sogar eine differentialdiagnostische Bedeutung zumessen, aber
weit gefihrlicher sind diejenigen aus den Schleimhiiuten der Nase, des

Mundes, des Darmes, aus den Nieran und auch aus der oder unter
die Haut.

5. Pathologisch-anatomische Verinderungen bei der
perniciésen Andmie.

Von den pathologisch-anatomischen Befunden interessieren uns
vor allen die am Knochenmarke zu erhebenden, da sie eine Grund-
lage fiir das Verstindnis der Blutverinderungen abgeben. Schon die
makroskopische Betrachtung desselben lisst mehr-weniger umfangreiche
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Bezirke erkennen, in denen das gelbe Fettmark geschwunden und durch
rotes lymphoides Mark ersetzt worden ist. Wihrend nun dieses bei
der einfachen Animie zwar auch oftmals vermehrt ist, aber nur die im
normalen lymphoiden Marke nachweisbaren Zellformen, also von den
roten Blutkorperchen kernlose und kernhaltige Normocyten bezw. Normo-
blasten enhilt, bietet es bei der pernicidsen Andmie ein ginzlich ver-
dndertes Bild dar und weist Erythrocyten von einer Grdsse und einem
Hiamoglobinreichtum auf, die dem Organismus des Erwachsenen vollig
fremd und nur in der embryonalen Entwicklung anzutreffen sind. Es
sind dies die Megaloblasten, die bei der Krankheit auch in das stromende
Blut iibergehen und die Vorstufe der gleichfalls in demselben anzu-
treffenden Megalocyten darstellen. Einzelne Bezirke des lymphoiden
roten Markes sind génzlich megaloblastisch degeneriert, andere
nur zum Teile, wieder andere sind lymphoid-normoblastisch;
daneben finden sich auch noch ausgedehnte Partien normalen Fettmarkes.
Aus diesen nur partiellen Verdnderungen des Knochenmarkes er-
klirt sich der Blutbefund, der alle nur erdenkbaren Formen von roten
Blutkorperchen aufweist. Von der langsam zunehmenden Grésse und
Ausdehnung der megaloblastisch entarteten Knochenmarkbezirke wird
der mit der Dauer der Krankheit meist steigende Gehalt des Blutes an
Megalocyten und Megaloblasten und die allmihliche Abnahme der
anderen, vor allen Dingen der normalen Blutelemente abhingen.
Gegen die Bedeutung dieser Knochenmarkverinderungen treten
die anderen pathologisch-anatomischen Befunde in den Hintergrund.
Erwihnenswert erscheinen noch die Gastritis atrophicans, zumal
ihr in neuester Zeit sogar #tiologische Bedeutung beigemessen wird, aus
demselben Grunde auch die nicht so seltenen Fille von Karzinomen be-
sonders des Magens, ferner die Verfettung innerer Organe, von
denen die des Herzmuskels und der Gefisswandungen die wichtigsten
sind, da sie entweder durch Herzlihmung oder durch profuse Blutungen
das todliche Ende herbeiftihren helfen. Auch die Siderosis, der ver-
mehrte Eisengehalt der Milz, Leber, Lymphdriisen, des Knochenmarkes
und anderer Organe fillt fast regelmiifiig auf und ist als Folge des
massenhaften Zerfalles der eisenhaltigen roten Blutkorperchen zu deuten.

6. Verlauf der pernicitésen Andmie.

Der Verlauf der Krankheit ist, von den Wurmanimien abgesehen,
immer todlich und selten {iber linger als 1—1!/, Jahre ausgedehnt.
Remissionen bilden eine fast konstante Erscheinung selbst in den bos-
artigen Fillen und kénnen bisweilen infolge des auffallenden subjek-
tiven Wohlbefindens nach Perioden schwerster Prostration Heilungen
vortduschen, bis nach Wochen oder Monaten die Verschlimmerung mit
stiirmischer Gewalt wieder einsetzt. So kann es kommen, dass die
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Dauer des Leidens mitunter, aber doch nur selten, sogar auf mehrere
Jahre verlingert wird.

7. Prognose der perniciésen Animie.

Die Prognose ist, wie aus den obigen Ausfiihrungen hervorgeht,
als pessima zu bezeichnen. Die alleinige Ausnahme bilden die Wurm-
animien, die heilbar sind, wenn es gelingt, mit den Parasiten die Quelle
der Toxine rechtzeitig zu beseitigen. Wie man in diesen Fillen aus
der Besserung des Blutbefundes, dem Schwinden der Melagocyten und
Megaloblasten, folgern darf, kann die megaloblastische Degeneration
des Knochenmarkes, wenn sie noch nicht zu hohe Grade erreicht hat,
nach Fortfall der Schiidlichkeit ihren deletiren Einfluss und progressiven
Charakter wieder verlieren.

8. Diagnose der pernicidsen Ani#imie.

Fiir die Diagnose ist der Nachweis von Gigantocyten und vor
allen Dingen von Gigantoblasten im gefirbten Blutpriparate aus-
schlaggebend. Er ist nicht immer leicht zu erbringen, da die Zahl
dieser Zellformen mitunter sehr spirlich ist, und erfordert daher grosse
Ausdauer und Aufmerksamkeit, Einmaliger mnegativer Befund spricht
nicht gegen den perniciosen Charakter einer Anéimie und verlangt
hiufigere Wiederholungen der Blutuntersuchung. Massenhaftes Auf-
treten von Megalocyten macht selbst beim Fehlen von Megaloblasten
das Vorliegen der pernicigsen Form sehr wahrscheinlich.

In solchen nicht ganz einwandsfrei aus dem Blutbilde festzu-
stellenden Fillen wird man auch die iibrigen klinischen Symptome
zu berlicksichtigen haben, das eigenartige Hautkolorit, die schwere
Kachexie, die hochgradige Herzschwiche, die Retina- und Schleimhaut-
blutungen. Schliesslich ist der Verlauf mit den -charakteristischen
Remissionen fiir die Diagnose verwertbar.

Fir die Erkennung der Atiologie ist eine genaue Anamnese, eine
eingehende Untersuchung des Allgemeinzustandes besonders auf maligne
Tumoren und eine Durchsuchung der Stithle auf Darmparasiten oder
Wurmeier unbedingt erforderlich. Es kommen 2 Arten von Einge-
weldewiirmern in Betracht, erstens der Botriocephalus latus, ein
Bandwurm, und zweitens ein Rundwurm, das Anchylostomum
duodenale,

Der Bandwurm findet sich seltener lebend, sondern meist abge-
storben im Darme der an Animie Erkrankten vor, sodass es nahe liegt,
die von ihm erzeugten Toxine mit dem Verwesungsprozesse in Zusammen-
hang zu bringen. Als Zwischenwirt dienen dem Botriocephalus ver-
schiedene Fische, wie Hecht, Lachs u.s. w.; daher ist seine Verbreitung
am weitesten in den Kiisten- und Flussgebieten,  Er ist 4—12 Meter



Spezieller Teil. 161

lang, hat 2 mm langen, 1 mm breiten, birnférmigen Kopf, kurze schmale
Anfangs- und fast quadratische Endglieder mit braungefiirbtem, rosetten-
formigem Uterus. Die Eier sind oval mit brauner Schale und kleinem Deckel.

Das Anchylostomum saugt sich an der Schleimhaut des Duo-
denums fest und wirkt einmal durch direkte Blutentziehung, die bis-
weilen, da der Wurm meist in gewaltigen Mengen im Darme zu finden
ist, enorme Grade erreichen kann, sodann aber auch durch die Erzeugung
toxischer Substanzen. Er ist vor léingerer Zeit von italienischen Berg-
werks- und Tunnelarbeitern auch in die Kreise unserer einheimischen
Bergarbeiterbevilkerung eingeschleppt worden und hat sich ungemein
schnell verbreitet, da die Beseitigung der Fakalien in derartigen Be-
trieben sehr mangelhaft ist und daher die Ubertragung der Wurmeier
von Mensch zu Mensch sehr leicht stattfindet. Das Minnchen ist 3 his
12 mm lang und hat ein dreilappiges Schwanzende, das Weibchen ist
10—18 mm lang und nach unten konisch zugespitzt. Das Kopfende ist
mit Saugnapf und 4 klauenférmigen Zihnen bewafinet. Die Eier sind
oval, glatt und zeigen gewdhnlich mebrere Furchungskugeln.

9. Therapie der perniciésen Anédmie.

Die Therapie kann nur in den Filln von Wurmanimien
einen Erfolg haben; allein nach der Entfernung des Gift erzeugenden
Parasiten, die man durch Extr. filic. mar. 8,0, Calomel 0,8 (divide in
part. aequal. No, XVI,, ad capsul. gelatin,, alle 10 Minuten 2 Kapseln)
bewirkt, sicht man auffallend schnelle und meist zur definitiven Heilung
fithrende Besserung eintreten; doch empfiehlt es sich, die Regeneration
des Blutes durch geeignete physikalische und diitetische Mafnahmen,
wie sie fiir die Behandlung der einfachen Anidmie geschildert sind, und
durch Darreichung von Arsen anzuregen und zu beschleunigen. Von
diesen Vorschriften, die wir fiir die schweren Fille der einfachen Antimie
empfohlen haben, gelten die milderen auch fiir diejenigen pernicidsen
Fille, in denen die Atiologie nicht ohne weiteres in Geestalt eines Wurmes
nachweisbar ist. Hier kann man mit nicht zu kleinen Dosen von
Arsen zwar keine Heilungen, aber doch immerhin recht betriichtliche
und linger dauernde Remissionen erzielen, nur darf wihrend derselben
das Mittel tiberhaupt nicht oder nur fiir ganz kurze3Zeit ausgesetzt
werden. Ruhe, Schonung, Freiluftliegekuren, tigliche warme
Korperwaschungen, ganz leichte allgemeine Massage, mitt-
leres Héhenklima, keinesfalls ither 1000 m, am besten in Lagen
von 3—500 m, konnen dem FErfolge forderlich sein. Auf die Er-
nihrung der Kranken ist grosste Sorgfalt zu verwenden, speziell
allen ihren Neigungen tunlichst Rechnung zu tragen.

In vereinzelten Fillen hat man auffallende Besserungen nach sub-
kutaner, mehrmals wiederholter Injektion von je 25 cem Blut,

Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten. 11
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das von einem Gesunden herstammt, eintreten sehen. Die Technik dieser
Injektionen ist einfach. Man entnimmt unter strengsten aseptischen
Kautelen mit einer geniigend grossen Spritze durch Finstich in die
Ellenbogenvene eines Gesunden, nachdem man durch eine um den Ober-
arm gelegte Binde die Vene hat anschwellen lassen, die erforderliche
Blutmenge, die man dem Kranken sofort unter die Riickenhaut injiziert.
Es empfiehlt sich, die Einspritzungen in Zwischenrdumen von einigen
Tagen mehrmals zu wiederholen.

Die vielen anderen noch vorgeschlagenen Behandlungsmethoden,
die Transfusion defibrinierten Menschenblutes, zu der za. 200 cem er-
forderlich sind, Kochsalzinfusionen, Darreichung von Organpriparaten,
und zwar von Milz oder Knochenmark, wiederholte Spiilungen von
Magen und Darm, Sauerstoffinhalationen kénnen versucht werden, ihr
Erfolg ist aber meist ein negativer; jedenfalls reicht er an den der
Arsenmedikation, der Blutinjektion und der physikalisch- didtetischen
Magtnahmen bei weitem nicht heran. '

In jiingster Zeit hat man, gestiitzt auf die eingangs erwihnten
Erfahrungen aus Tierversuchen, Cholesterin therapeutisch zu ver-
wenden versucht, indem man den Kranken téglich 3 gr Cholesterin-
Riedel, in 100 gr Ol gelost, essloffelweise verabreichte; Wassersuspension
ist nicht zu empfehlen, da bei dieser ?/, des Cholesterins unausgenutzt
den Darm passieren. Vom rein theoretischen Gesichtspunkte wire diese
Therapie wohl zu befiirworten, da bei der pernicidsen Andmie ein be-
trichtlicher Mangel der Frythrocyten an Lecithin und Cholesterin be-
steht. Jedenfalls scheint es dringend empfehlenswert, wenn auch ein
abschliessendes Urteil iiber die Erfolge der internen Cholesterinbehand-
lung noch nicht moglich ist, bei der volligen Aussichislosigkeit jeder

anderen Therapie auf Heilung einen Versuch mit derselben zu unter-
nehmen,

D. Die Chlorose.
1. Wesen der Chlorose.

Als Chlorose oder Bleichsucht bezeichnen wir eine
Form der Bluterkrankungen, bei der die Oligochrom-
imie, die Verminderung des Blutfarbstoffes, das
charakteristischste und hiufig auch einzige Merkmal
der Blutverinderungen bildet. Wihrend bei den bisher be-
handelten Aniimien die Oligochromimie eine direkte Folge der Oligo-
cythimie darstellt, finden wir bei der Chlorose meist normale oder nur
wenig herabgesetzte Werte fiir die Gesamtzahl der Erythrocyten, sodass
wir das Wesen der Krankheit in einer Himoglobinverarmung
des einzelnen Blutkorperchens zu erblicken haben.



Spezieller Teil. 163

2. Atiologie der Chlorose.

Die Atiologie der Krankheit ist dunkel. Sie ist vorwiegend eine
Frkrankung des weiblichen Geschlechtes, wird aber bisweilen
auch bei jiingeren Mannern, die eine ungesunde Beschiftigung unter
ungiinstigen hygienischen Verhiltnissen haben, wie Schreibern, Schneidern,
Schuhmachern gefunden. Ihr Beginn fillt meist in die Zeit der Puber-
titsentwicklung, also vom 12.—20. Jahre; seltener tritt sie vor
dieser Altersperiode, ungemein selten erst nach dem 30. Lebensjahre
auf, wihrend Riickfille des schon in der Jugend begonnenen Leidens
auch in hoherem Alter zu beobachten sind. Eine gewisse konstitutio-
nelle Veranlagung ist nicht zu verkennen, wenigstens sieht man die
Chlorose vorzugsweise bei zart gebauten Individuen, fast ausschliesslich, wie
schon gesagt, jungen Middchen mit schwacher Muskulatur und reichlichem
Fettpolster auftreten, withrend sie zwar auch bei kriiftiger Konstitution sich
entwickeln kann, dann aber meist einen sehr viel leichteren Verlauf nimmt.

Als pridisponierende Momente haben wir eine Reihe hygie-
nischer Schidlichkeiten anzusehen, die mangelhafte korperliche
Bewegung in frischer Luft, die bei Midchen gerade der besseren Kreise
viel mehr vernachlissigt wird als bei Knaben; das Tragen des Korsetts,
das die Atmung und Blutzirkulation und damit die Versorgung des
Organismus mit Sauverstoff behindert, Lage- und Formverinderungen
der Abdominalorgane herbeifiihrt und besonders bel dem in der Ent-
wicklung und im Wachsen begriffenen Korper schwere und nicht repa-
rable Stérungen hervorrufen kann. FEine wichtige Rolle spielen die
Verfehlungen auf dem Gebiete der Ernihrung und der Wohnungs-
hygiene. Unzureichende oder falsch gewihlte Nahrung, mag sie nun
absolut zu gehaltlos sein oder infolge schwerer Verdaulichkeit im Korper
nicht geniigend ausgenutzt werden, frithzeitiger Genuss des Alkohols,
dumpfige, wenig besonnte, schlecht geliiftete Wohnriume, in denen
zahlreiche Personen zusammengedriingt leben, sitzende Beschiftigungs-
weise in schlecht ventilierten, staubigen Fabrik- oder Arbeitsriumen,
zu der die kaum der Schule entwachsene Jugend herangezogen wird
ferner das spite Zubettgehen und die Verkiirzung der Nachtruhe, die
Anforderungen des gesellschaftlichen Lebens, das unmifige Tanzen sind
hiufig genug fiir den Ausbruch der Erkrankung verantwortlich zu
machen. Auch psychische Schiadigungen sind oftmals dem-
selben vorhergegangen, heftige plotzliche Gemiitsbewegungen oder lang-
dauernde seelische Unzufriedenheit, frithzeitiges Erwachen der Sinnlich-
keit und andere derartige Momente.

3. Theorien der Chlorose.

Wie diese verschiedenen Faktoren wirken und wie sie vor allen
Dingen mit der charakteristischen Veriinderung des Blutes, der Himo-
11*
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globinverarmung des einzelnen Blutkirperchens, in Zusammenhang zu
bringen sind, dariiber wissen wir im Grunde noch garnichts. An Er-
klirungsversuchen fehlt es zwar nicht, ihre Zahl geht sogar ins Un-
ermessliche, sie gehtren aber noch alle in das Reich der Theorie. Die
Schwierigkeit einer befriedigenden Erklirung der Pathogenese liegt in
dem Fehlen morphologischer Blutveriinderungen und in dem nicht selten
bestehenden Missverhiltnisse zwischen der Schwere des klinischen Krank-
heitshildes und der besonders im Beginne der Erkrankung geringen
Herabsetzung der Himoglobinmenge. Es ist daher die Annahme nicht
von der Hand zu weisen, dass eine Rethe vonr Erscheinungen aus dem
bunten klinischen Symptomenbilde der Chlorose nicht als Folge
der Blutverinderungen aufzufassen, sondern zusammen
mit dieser auf eine andere gemeinschaftliche Ursache
zuriickzufithren sei. Wir wollen hier von den Theorien nur einige
wenige anfithren, die den modernen Anschauungen und Erfahrungen
entsprungen sind und denen mehr oder weniger eine gewisse Berech-
tigung nicht abgesprochen werden kann, wenn sie auch eine fiir alle
Fille befriedigende Aufklirung nicht zu bringen vermdgen.

Zunichst die Neurosenthevrie, die in der Chlorose eine
»jugendliche eigenartige Form des allgemeinen hysterischen Symptomen-
komplexes® (Grawitz) erblickt, die Blutveriinderung ausschliesslich als
eine allerdings konstante und hervorstechende Begleiterscheinung dieser
Neurose, dagegen als das Wesentliche der Xrkrankung Anomalien in
der Funktion der vasomotorischen Nerven betrachtet. Infolge derselben
sei die Regulierung des Fliissigkeitsaustausches zwischen Blut und Ge-
weben gestort, es komme zu einer Stauung der Lymphe in den Geweben,
auch im Knochenmarke, das somit in seiner Funktion alteriert werde
und die roten Blutkdrperchen nur mangelhaft mit Hiémoglobin versorge.

Auch die Theorie der chronischen Autointoxikation, die
mit der Resorption abnormer, im Darme gebildeter Faulnisprodukte
rechnet, scheint nicht ganz ohne Berechtigung zu sein, da die fast
regelmifiig bestehende hartnickige Obstipation die Bildung und Re-
sorption toxischer Substanzen zu fordern wohl geeignet erscheint,

Weit wahrscheinlicher und unsern modernen Anschauungen iiber
die Stoffwechselverinderungen mehr entsprechend diirfte aber die An-
nahme sein, dass es sich bei der Chlorose um eine Stérung
der inneren Sekretion der Geschlechtsdriisen handelt,
zumal durch dieselbe das regelmifiige Auftreten der Krankheit in der
Entwicklungsperiode dem Verstindnisse niher geriickt wird. Stellt doch
die Hypoplasie der inneren Genitalorgane bei Chlorotischen einen sehr
hi:xuﬁgen Befund dar. Es ist also nicht unwahrscheinlich, dass #hnlich
wie wir es von anderen Driisen mit innerer Sekretion, speziell der
Schilddritse, her kennen, bei der Chlorose ein Ausfall der inneren Sekretion
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der Geschlechtsdriisen vorliegt. denen normalerweise noch die Abson-
derung von die Bluthildung anregenden Substanzen zufillt. Dass sie neben
ihrer spezifischen Funktion noch andere Aufgaben zu erfiillen haben
und auf den Ablauf der Stoffwechselvorgiinge nicht ohne Einfluss sind,
wissen wir aus den schweren Storungen, die der Gesamistoffwechsel
nach ihrem Fortfall, sei es durch Kastration, sei es im Klimakterium,
erleidet und die durch Darreichung von Ovariensubstanz wieder aus-
geglichen werden konnen. (Siehe Fettsucht, Kap. VI))

4. Blutbefund bei der Chlorose.

Die Untersuchung beginnt am zweckmiifigsten mit der Feststellung
der Blutbeschaffenheit. Die auffallendste und eigenartigste Erscheinung
1st die Abnahme der Fiarbekraft des Blutes. die gewshnlich auf 60-—70,
seltener sogar bis auf 20°/, herabgesetzt ist. Diese Himoglobin-
verarmung bildet bisweilen, wenigstens in den leichteren TFillen, die
einzige Verinderung des Blutes.. Die Zahl der Blutkoérperchen ist mit-
unter vollig normal oder hchstens nur mibig vermindert (auf 3,500000),
jedenfalls niemals in dem gleichen Make wie der Blutfarbstoffgehalt.

I—]Iab ergibt daher stets eine mehr oder weniger unter dem normalen
Werte 1 gelegene Ziffer, etwa 0,8—0,6, seltener noch tiefere Werte.
Dementsprechend erscheint auch das einzelne rote Blutkorperchen so-
wohl im ungefirbten wie im gefiirbten Priiparate auffallend blass. In
letzterem sind, aber immerhin ziemlich selten, auch einige morpho-
logische Verinderungen hemerkbar, niimlich sehr blass gefirbte Makro-
cyten, Mikrocyten und polychromatophile Zellen. Dagegen gehort das
Auftreten von Poikilocyten, von kernhaltigen oder punktierten Erythro-
cyten niemals zum Bilde der reinen Chlorose, sondern ist stets, als Aus-
druck einer Schidigung der blutbildenden Organe, auf eine kompli-
zierende Aniimie zu beziehen. Die Leukocyten zeigen weder in ihrer
Zahl noch ihrer Beschaffenheit ein von der Norm abweichendes Ver-
halten. Dagegen sind die Blutplittchen immer in auffilliger Weise
vermehrt und erscheinen im frischen Priiparate in grossen, fast farb-
losen und wenig lichtbrechenden Haufen zusammengelagert. Dem sehr
verminderten Hiamoglobingehalt entsprechend ist auch das spezifische
Gewicht des Blutes meist stark verringert, nicht selten sogar bis
auf 1030.

5 Symptome der Chlorose.

Die Chlorose gibt sich meist schon bei der #usseren Betrachtung
der Kranken zu erkennen; die auffallende ins Griinliche spielende
Gelbfirbung der Haut, die pastise Schwellung derselben, die
durch ihre mifige Sdematdse Durchtriinkung hervorgerufen ist, das
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recht betrichtliche Fettpolster, die dunkel umschatteten Augen,
der miide Gesichtsausdruck verlethen den Patienten — fast immer sind
es Msidchen oder junge Frauen — ein ganz charakteristisches Gepriige.
Auch die subjektiven Beschwerden, iiber welche die Kranken
zu klagen pllegen, sind sehr gleichartig: allgemeine, andauernde Mattig-
keit, Miudigkeit besonders der unteren Extremititen, Kopfschmerzen,
Schwindel, Ubelkeit, Magendriicken, bisweilen auch Erbrechen und
Appetitlosigkeit, ferner regelmifig Herzklopfen, Unlust und Unfihigkeit
zu korperlicher Arbeit, das Gefiihl der vélligen Erschlaffung auch nach
dem Erwachen und dergleichen mehr.

Die Organuntersuchung ergibt zahlreiche, meist recht be-
trichtliche Abweichungen, deren Schwere nicht selten mit der nur ge-
ringen Herabsetzung des Himoglobingehaltes kontrastiert. Die Herz-
démpfung ist fast ausnahmslos nach rechts und links verbreitert.
Der Spitzenstoss ist in oder sogar ausserhalb der Mammillarlinie zu
fithlen. Bisweilen kann man beobachten, dass Verbreiterungen der
Herzddmpfung, die, nach schweren Anstrengungen auftretend, auf eine
Dehnung des erschlafften Herzmuskels zuriickzufithren sind, wihrend
der Ruhe sich auffallend schnell wieder zuriickbilden. In allen schweren
Fillen fiihlt man iiber dem Herzen fast regelmiifig ein ausgeprigtes
systolisches Schwirren und hort ein sausendes systolisches Geriusch,
das am deutlichsten tiber der Pulmonalis, gleichzeitig aber, wenn auch
schwicher, tiber der Mitralis und allen anderen Ostien wahrnehmbar ist.
Auch in den leichten Fillen fehlt selten eine leichte Unreinheit des
systolischen Tones. Diese anéimischen Herzgeriusche sind von
den organischen vor allem durch das Fehlen des verstirkten zweiten
Pulmonaltones und durch die Reinheit des IT. Herztones unterschieden.
Sie haben ihre Ursache in der durch die Erschlaffung des Herzmuskels
und der Papillarmuskeln begriindeten Schlussunfihigkeit der Klappen
und schwinden daher stets mit der fortschreitenden Besserung der All-
gemeinerkrankung. Entsprechend der verminderten Herzkraft ist der
Puls Chlorotischer nicht voll, hiufig leicht dikrot und unterdriickbar,
aber regelmifiig. Die Herztiitigkeit ist beschleunigt, da das an Hamo-
globin arme Blut schneller zirkulieren muss, wenn es den Organen
innerhalb einer bestimmten Zeit die normale und fiir die Oxydationen
ausreichende Menge Sauerstoff zufiihren soll. Uber den grossen Hals-
venen, besonders deutlich iiber der Artikulatio sternoklavikularis, sind
als ,Nonnensausen“ bezeichnete systolische Gerdiusche horbar. Die durch
die krankhaften Veriinderungen des Zirkulationsapparates hervorgerufenen
subjektiven Beschwerden #ussern sich ganz besonders in einem unan-
genehmen Gefithl von Herzklopfen, das nach den geringsten An-
strengungen, leichter Arbeit, Treppensteigen, schon bei schnellerem Gehen
bisweilen unertriigliche Grade annimmt und die Kranken atemlos macht.
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Uberhaupt ist die Respiration schon in der Ruhe etwas be-
schleunigt, und zwar ebenso wie die Herzaktion infolge der Sauerstoff-
armut des Blutes. Die Atmung ist oberflichlich, wohl infolge der all-
gemeinen Muskelschwiiche; daher werden die Lungen nur mangelhaft
ventiliert, was die Ansiedlung von Tuberkelbazillen erleichtert. Und in
der Tat findet man, dass Chlorotische ein nicht geringes Kontingent
zu den Tuberkultsen stellen. Andererseits ist auch die Chlorose oft
genug Folge einer primidren tuberkuldsen Erkrankung.

An den Verdauungsorganen findet man Lageverinderungen,
Storungen der motorischen und sekretorischen Funktionen. Die Schwiiche
der Muskulatur fithrt zunichst zu einer Erschlaffung der Magenwan-
dungen, zu einer Erweiterung des Organes und schliesslich sogar zu
einer Gastroptose. Wie weit diese auch durch die fiir die Chlorose
disponierende Schidlichkeit des Schniirens verursacht wird, ist nicht
immer leicht zu ermitteln. Die Salzsiiuresekretion ist meist vermehrt,
viel seltener besteht Hypaciditdt. Hiufig ist jene Vermehrung schon
aus dem charakteristischen Symptomenbilde des Magengeschwiires,
das uns bei Chlorotischen in typischer Weise entgegentritt, zu diagnosti-
zieren: Magenschmerzen, die 1—2 Stunden nach der Mahlzeit beginnen,
bezw. sich steigern, Erbrechen stark sauren Mageninhaltes, wenn die
Schmerzen ihren Hohepunkt erreicht haben, und Nachlassen der
Schmerzen nach dem Erbrechen werden die Annahme einer bestehenden
Hyperaciditit nahe legen. Aber in allen Fiillen, in denen die
Symptome nicht so deutlich hervortreten oder fehlen, sollte die Orien-
tierung iber die sekretorische Funktion durch Untersuchung des Magen-
inhaltes nicht unterlassen werden, da sie fiir die Feststellung des Heil-
planes unbedingt erforderlich ist und die erfolgversprechende Behandlung
der Gesamtkrankheit die Beseitigung der etwa vorhandenen sekretorischen
Anomalie verlangt, Der Appetit ist meist sehr vermindert, bisweilen
besteht Aufstossen, Heisshunger, Widerwille gegen bestimmte Speisen,
z. B. Tleisch, und ein seltsames Verlangen nach pikanten, sauren,
schwer verdaulichen Sachen, sehr i#hnlich den Geschmacksabsonderlich-
keiten zur Zeit der Graviditat. Die Zunge ist belegt, eher trocken,
der Magen etwas vorgewslbt, druckempfindlich, hiiufig bestehen lebhafte
spontane Magenschmerzen und die anderen oben erwiihnten Symptome
des Magengeschwiires, wihrend auch Schmerzen in niichternem Zustande
nicht selten sind, aber weniger durch Hyperaciditit als durch rein
nervése Ursachen, Hyperiisthesie der Magenschleimhaut hervorgerufen
werden,

Der Leib ist oft, sogar gewohnlich, aufgetrieben, da infolge der
durch Schwiche der Innervation und Muskulatur verursachten Trigheit
der Darmperistaltik der Stuhlgang mehr oder weniger angehalten
ist.  Der Stuhl enthilt bisweilen Blut, das aus kleineren Magen-
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geschwiiren stammt, in so geringen Mengen, dass es nur durch genaue
chemische Untersuchung festgestellt werden kann (Guajak-, Benzidin-
probe).

Veriinderungen der Menstruation sind ungemein hiufig. Ent-
weder ist der erstmalige Hintritt der Periode verzogert, oder sie hort,
nachdem sie bereits mehrmals sich gezeigt hatte, mit Beginn der Chlorose
auf oder wird sehr viel spérlicher und blasser als frither und unregel-
miifiig. Aber auch hiufiger und stirker als normal tritt sie bisweilen
auf und kann sogar zu profusen Blutungen fiihren. Fast immer wird
sie durch ziemlich lebhafte Storungen des Allgemeinbefindens, wie Unter-
leibschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, hochgradige Mattig-
keit eingeleitet, die erst, nachdem die Blutung richtig in Gang gekommen
ist, wieder nachlassen. Auch Fluor albus ist ein hiufiges Symptom
der Chlorose.

Dass die Innervationsvorginge schwer geschiddigt sind,
haben wir bei einzelnen Organen bereits erfahren. Sie haben vorwiegend
ithren Grund in der mangelhaften Ernihrung durch das krankhaft ver-
anderte Blut. So haben wir die allgemeine motorische Schwiche, die
leichte Ermiidbarkeit aller willkiirlich innervierten Muskeln, infolge deren
die Kranken bisweilen vorwiegend ans Bett gefesselt sind, zu erkliren.
Andere auf dieselben Ursachen der unzureichenden Bluternihrung zuriick-
zufithrende Symptome von Seiten des Zentralnervensystems sind
die Ohnmachtsanfille (voriibergehende Steigerung der Gehirnanimie),
Schwindel, Ohrensausen, Flimmern und Schwarzwerden vor den Augen,
die besonders leicht bei lingerem Stehen oder bei plotzlichem Aufrichten
aus der horizontalen Lage auftreten und wieder schwinden, wenn man
den Kranken horizontale Ruhelage einnehmen lisst.

Von den Anomalien auf psychischem Gebiete sind noch
die leichte geistige Erschopfbarkeit, die Abnahme des Gedichtnisses und
des Denkvermogens, die Schlifrigkeit, der Stimmungswechsel mit dem
Uberwiegen nach der depressiven Seite zu erwihnen. Neuralgische Be-
schwerden, besonders Trigeminus-, Occipital- und Interkostalneuralgien
sind ungemein hiufig, seltener sind motorische Stérungen, z. B. Paresen
der Kehlkopfmuskeln, der Augenmuskeln und Storungen der Akkommo-
dation,

Die Beteiligung der Exkretionsorgane an dem Symptomenkomplexe
der Chlorose ist gering, hochstens findet man Spuren von Albumen im
Harne.

6. Pathologisch-anatomische Verinderungen beil der
Chlorose.

Die Ausbeute an pathologisch-anatomischen Befunden bei der
Chlorose ist minimal, vor allen Dingen ist von einer Verinderung des
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Knochenmarkes nicht die Spur zu entdecken, wie ja das Bluthild der
Krankheit schon voraussetzen ldsst. Dagegen findet man bisweilen eine
Hypoplasie des Zirkulationsapparates, sowohl des Herzens
als auch der grosseren Arterien, die eng und zartwandig sind, und eine
Hypoplasie der inneren Genitalorgane. Wihrend mit dieser
von manchen die Chlorose in wursichlichen Zusammenhang gebracht
wird, liegt die Bedeutung jener in der geringen Kapazitit der Kreislaufs-
organe und der dadurch bedingten Vermmderung der Blutmenge, der
Oligiimie. Alle anderen, in vereinzelten Fillen gefundenen Veréinde-
rungen am Herzen, an den Nieren, den Lungen sind sekun-
direr Natur und haben mit der Chlorose an sich wenig oder gar-
nichts zu tun.

7. Diagnose der Chlorose.

Die Diagnose ist immer leicht aus den klinischen Symptomen und
aus dem Bluthefunde zu stellen. Besondere Sorgfalt und Aufmerksam-
keit erfordert die Feststellung etwaiger Komplikationen, von denen als
die haufigsten und wichtigsten die Lungenspitzentuberkulose und die
chronische Nephritis zu nennen sind. Es sollte daher die peinlichste
Untersuchung der Lungenspitzen und des Urines in keinem Falle ver-
nachlissigt werden. Bei Verdacht auf Magengeschwiir ist die Kontrolle
der Stiihle, event. ihre chemische Untersuchung auf Blutheimischungen
durch die Guajak- oder Benzidinprobe notwendig.

8. Verlauf der Chlorose.

In der iiberwiegenden Mehrzahl aller Fille nimmt die Chlorose
einen durchaus giinstigen Verlauf und kommt nach 1—3 Monaten zur
Heilung. Am hiiufigsten und schnellsten sehen wir dieselbe bei den
kraftig konstituierten Patientinnen eintreten, bei denen die Krankheit
verhiltnismifig plotzlich zum Ausbruch gekommen ist, und es geniigt
bei diesen mitunter die blosse Regelung der Lebensweise und Lebens-
verhiltnisse, um einen vollen und dauernden Erfolg zu erzielen. Aber
in vereinzelten Fillen kann sich die Wiederherstellung der Gesundheit
weit schwieriger gestalten; die Krankheit nimmt einmal einen viel lang-
wierigeren Verlauf und kann selbst der eingehendsten Therapie hart-
nickig trotzen oder ist nach voriibergehender Besserung zu wiederholten
Riickfillen geneigt und gestaltet das Leben der Kranken zu einem
langsam fortschreitenden Siechtum, da diese weder Lust noch Kraft zu
systematischer Beschiftigung wund Arbeit verspiliren. Hier haben
wir es meist mit solchen Patientinnen zu tun, die schon
von frithester Jugend auf Zeichen von Blutarmut dargeboten haben
und meist auch die genannte Hypoplasie der Zirkulationsorgane
aufweisen.
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9. Prognose der Chlorose,

Die Prognose, die bei der ersten Kategorie von Erkrankungsfillen
immer glinstig ist, hat man bei der anderen Gruppe quoad valetudinem
mit einer gewissen Vorsicht zu stellen, ausserdem aber hat man zu be-
riicksichtigen, dass besonders die jungen Midchen mit der Hypoplasie
des Herzens oder auch mit Erschlaffung des Herzmuskels krankmachenden
Schidlichkeiten gegeniiber weniger widerstandsfihig sind und daher
interkurrenten akuten fieberhaften Krankheiten leichter erliegen. Tuber-
kulose und Nephritis stellen beziiglich der Prognose wesentlich ver-
schlechternde Komplikationen dar.

10. Therapie der Chlorose.

Die Therapie hat in erster Linie fiir die Beseitigung der-
jenigen Schidlichkeiten Sorge zu tragen, die fiir das Zustande-
kommen der Chlorose verantwortlich zu machen sind; ausserdem wird
sie von Anfang an auf die Besserung der gestdérten Sekretions-
und Verdauungsvorginge gerichtet sein miissen, da die spezielle
Therapie zum Teil wenigstens ein absolut normales Funktionieren der
Verdauungsorgane erfordert und die Wiederherstellung des darnieder-
liegenden Appetites von héchster Wichtigkeit fiir die ausreichende Er-
nihrung und fir die Hebung des Kriiftezustandes ist. Im iibrigen kann
man sagen, dass es kaum eine Krankheit gibt, bel der diitetische und
physikalische Mafinahmen so hiufig und so schnell véllige Heilung be-
wirken wie gerade bei der Chlorose.

a) Die physikalische und diitetische Behandlung der Chlorose.

Oft genug geniigt die blosse Vertauschung der schiidlichen Gross-
stadtatmosphiire mit der gesunden reinen Liand- oder Waldluft
oder die Entfernung aus der hiuslichen Umgebung und der mehr-
wochentliche Aufenthalt an einem geeigneten Kurorte oder in einem
glinstig gelegenen Sanatortum, um die Chlorose so schnell, wie sie ge-
kommen, auch wieder zum Schwinden zu bringen. In den meisten
schweren Fillen wird man aber eine spezielle Behandlung nicht ent-
behren kinnen.

Zunichst wird man durch Abfihrmittel auf den Stuhlgang und
durch Stomachika, ferner je nach dem Befunde des Mageninhaltes durch
Natr. bicarbonic., Magnes. ust. ai oder aber durch Salzsiure auf den
Appetit und die Magenverdauung einzuwirken haben. Die Nahrung
muss moglichst leicht und gut verdaulich gewihlt werden. Aus diesem
Grunde verdient die Milch in erster Linie bevorzugt zu werden. Da-
neben gibt man reichlich griine Gemiise, wie Spinat, junge Erbsen
und Bohnen, Salate, ferner Karotten, Blumenkohl, alle Sorten Obst,
roh oder gediinstet; Weissbrot, leichte Mehlspeisen, Kartoffelpurée,
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Reisbrei, Grieshrei mit reichlich Milch gekocht, fein geschabtes mageres
Fleisch, roher Schinken, 3—5 Gelbei werden gut vertragen und
sollten in hiufiz wechselnder Zubereitung dargeboten werden. Im
iibrigen gelten fiir die Chlorose alle Vorschriften, die fiir die disitetische
Behandlung der Aniimie gegeben worden sind, sodass es geniligen mag,
zur Vermeidung von Wiederholungen auf dieselben zu verweisen.

Unter den physikalischen MaGnahmen haben sich besonders
heisse Bider von 40° von !/,—!, Stunde Dauer, und Schwitz-
bader, zu Beginn der Behandlung 3 Mal wéchentlich gegeben, ausser-
ordentlich glinstig bewshrt; ihre Wirkung beruht auf dem reichlichen
Fliissigkeitsverlust des Korpers und auf der Anregung der Zirkulation
und des gesamten Stoffwechsels. Ich ziehe den gewdhnlichen Heissluft-
oder Dampfbidern die elektrischen Lichtbider vor, teils wegen der fiir
den Kranken angenchmeren Art der Prozedur, teils wegen ihrer inten-
siveren und giinstigeren Wirkung. Ob dieselbe vielleicht doch dem
speziellen Einflusse des Lichtes zuzuschreiben ist, soll hier nicht ent-
schieden werden. Auch kohlensaure Bider in Verbindung mit
Soole oder Stahl stellen wirksame therapeutische Mafnahmen dar.
Allgemeine Massage ist besonders bei den zur Fettleibigkeit neigenden
Chlorotischen angezeigt. Betreffs der speziellen Vorschriften fiir die
Hydro-, Klimato- und Balneotherapie sei gleichfalls auf die Behandlung
der einfachen Andimie verwiesen.

| b) Die medikamentise Behandlung der Chlorose.

Auch die Eisen-Arsenmedikation erfreut sich bei der Chlorose
ausgedehntester Verwendung und wird sogar in der Hauspraxis nicht
immer zum Vorteile. der Kranken in den Vordergrund der Gesamt-
behandlung gestellt, wenn nicht gar als einzige Behandlungsmethode
gewihlt, obwohl ihr Wert an die Bedeutung der physikalisch-dititetischen
Behandlung bei weitem nicht heranreicht. Ihre Wirkung ist die eines
Reizmittels auf die blutbildenden Organe und wird am einfachsten und
besten durch die anorganischen Eisenpriparate erreicht. Denn die
organischen, in denen das Eisen in Verbindung mit Eiweiss enthalten
ist, werden wohl sicher nicht in dieser Form resorbiert, sondern erst
emner Reihe von Umwandlungen unterworfen und stellen daher an die
Tatigkeit der Verdauungsorgane hohere Anforderungen als die an-
organischen Eisenmittel. Auch muss man, um von den modernen
Originalpriparaten die erforderliche Tagesmenge von 0,1 gr Fe zu geben,
so grosse Mengen derselben verabreichen, dass die Medikation bei den
an sich schon unverhiltnisméfiig hohen Preisen ungemein teuer sich
gestaltet. Trotzdem wird man auf ihre zeitweilige Anwendung nicht
verzichten konnen, da sie in Laienkreisen weit bekannt sind und man
zu ihrer Verordnung bisweilen geradezu gedringt wird.
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Von sonstigen Arzneimitteln kann nur noch das Chinin em-
pfohlen werden. Sehr zweckmiBig ist die Kombination mehrerer Arznei-
mittel etwa nach folgender Verordnung:

Br. Acid. arsemicos. 0,1,

Ferr. redukt.,

Chinin. sulfur. aa 4,0,

Pulv. rad. rhei 6,0—10,0,

Mucil. gi. arabic. q. s.

ut f. pilul. Nr 100,

S. 3 mal téaglich 1 Pille !/, Stunde nach dem Essen.

E. Die Lenkidmie.

1. Wesen der Leukimie und ihre Unterscheidung von der
Leukocytose.

Die Leukiédmie ist eine progressive perniciose Blut-
krankheit, deren wesentlichstes Merkmal in der enormen
Vermehrung der weissen Blutkdérperchen im stromenden
Blute, die durch krankhafte Verdnderungen der Blut-
driisen hervorgerufen ist, besteht. Der progressive und perni-
civse Charakter, das Auftreten unreifer Zellformen im Blute
und die meist hochgradige Schwellung der Blutdriisen (Milz- und Lymph-
driisen) unterscheiden die Leukimie von der Leukocytose, und zwar der
pathologischen, bei der die Vermehrung der weissen Blutkérperchen
eine voriibergehende Erscheinung im Verlaufe verschiedener Krank-
heiten darstellt und als Ausdruck einer Abwehrvorrichtung des Organismus
gegen diese Krankheitsschidigungen aufzufassen ist; und von der physio-
logischen Leukocytose, die ganz regelmibig bei der Verdauung,
der Schwangerschaft, nach schweren korperlichen Anstrengungen zu
finden ist. Wihrend bel dieser die Verhiiltniszahlen der einzelnen Arten
weisser Blutkérperchen vollig oder doch ann#dhernd normal sind, da an
der Hyperleukocytose alle Leukocytenarten in prozentual gleicher Weise
teilnehmen, ist bei der pathologischen Leukocytose eine mehr weniger
betrichtliche Verschiebung des prozentualen Anteiles der Lymphocyten
und Leukocyten nachweisbar, sodass wir je nach dem Vorherrschen der
betreffenden Formelemente eine Lymphoecytose und eine poly-
nukleire Leukocytose zu unterscheiden haben. Wihrend jene
recht selten ist, wird diese sehr hiufig beobachtet und zwar bei den
meisten Vergiftungen, akuten Infektionskrankheiten, wie Sepsis, Diph-
therie, Scharlach, Erysipel, bei Pneumonie, Tuberkulose, malignen
Tumoren, Wurmkrankheit, Perityphlitis, Asthma bronchiale u. a  Sie
kommt dadurch zustande, dass die durch diese Krankheiten gebildeten
toxischen Stoffe auf die blutbildenden Organe, speziell und fast aus-
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schliesslich auf das Knochenmark einen Reiz ausiiben, den diese Organe
gewissermafien 1m Sinne einer Abwehrmafiregel mit der vermehrten
Bildung und Ausfuhr ausgereifter Leukocyten beantworten.

Im Gegensatze hierzu sehen wir bei der Leuk#mie auch unreife
Zellformen jeder Entwicklungsstufe in betrichtlicher Menge in das
kreisende Blut iibergehen und haben in der quantitativen Ver-
mehrung und der qualitativen Verinderung der weissen
Blutkorperchen den Ausdruck einer pathologischen Blutbildung zu
erblicken. v. Leube nimmt fiir die Leukiimie eine spezifische
Noxe an, durch die ein krankhafter Wachstumsreiz auf die blut-
bildenden Gewebe ausgeiibt und speziell die Bildung weisser Blutzellen
angeregt werde. Durch die anhaltende Einwirkung dieses Reizes komme
es bald zu einer Uberschwemmung des Blutes mit allen moglichen
Formen und Entwicklungsstufen der weissen Blutkotrperchen, der durch
eine mangelhafte Verwendung der iibermifig produzierten Zellen im
Haushalte des Organismus unterhalten und noch geférdert werde.

2. Blutbefund bei der Leukimie und die aus demselben
sich ergebende Klassifizierung der Krankheit.

Das wesentliche Merkmal des leukiimischen Blutbildes ist die meist
schon auf den ersten Blick auffallende enorme Vermehrung der farb-
losen Blutzellen; wihrend beim Gesunden durchschnittlich 8000 Leuko-
cyten im cmm Blut enthalten sind, weist der Leukimiker Werte von
50—100000, ja selbst bis 500000 und dariiber auf. Desgleichen ist
das normale Verhiltnis von 1 weissen zu 600 roten Blutkérperchen
ganz betrichtlich verindert, zumal neben der Zunahme der weissen eine
Abnahme der roten gewshnlich einhergeht. So ergeben sich Werte von
1:50, 1:25 1:10, ja selbst 1:2 oder gar 1: 1. In der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille sind an dieser enormen Vermehrung die Poly-
nukledren ausschliesslich oder doch vorherrschend beteiligt, sehr viel
seltener ist sie durch die Lymphocyten hervorgerufen. Man kann
also 2 Gruppen unterscheiden, die Leukocyten- und die Lympho-
cytenleukiamie, die streng von einander getrennte Typen darstellen.
Der Typus, nach welchem die Krankheit begonnen, bleibt
wihrend des ganzen Verlaufes derselben bestehen und
pflegt niemals in den anderen tiberzugehen.

Diesen beiden Gruppen entsprechend ist auch der Bluthefund ein
verschiedener. Im Blutbilde der bei weitem hdufigeren Leuko-
cytenleukdmie herrschen die polymorphkernigen Leukocyten, die
neutrophilen und eosinophilen Polynukleiiren gewshnlich in auffallender
Weise vor. Daneben sind die Mastzellen absolut vermehrt. Ausserdem
tauchen aber konstant auch die unreifen Vorstufen der Polynukledren,
die grossen mononukleiren Myelocyten in bisweilen enormer Menge im
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kreisenden Blute auf. Die Grosse aller dieser Zellen ist wechselnd, bald
finden wir grosse, bald auffallend kleine, sogenannte Zwergformen. Die
Zahl der roten Blutkorperchen ist wie auch bei anderen Formen der
Leukéimie je nach dem Entwicklungsstadium der Krankheit mehr weniger
vermindert, der Gesamthimoglobingehalt entsprechend herabgesetzt.
Neben den normalen kernlosen Erythrocyten erscheinen aber noch die
unreifen Friithformen derselben, die kernhaltigen Normoblasten und
Megaloblasten, in oftmals betrichtlicher Zahl im Blutbilde. Ihr Auf-
treten ist eine weitere Stiitze des schon durch das Erscheinen der
Myelocyten erbrachten Beweises, dass bei dem Zustandekommen der
Leukocytenleukdmie Veréinderungen des Knochenmarkes eine wesentliche
Rolle spielen.

Bei der Lymphocytenleukimie, die durch das Uberwiegen
der normaler Weise in der Minderzahl vorhandenen Lymphocyten iiber
die Leukocyten ausgezeichnet ist, kénnen wir sowohl nach dem Blut-
bilde wie nach dem klinischen Verlaufe 2 Untergruppen unterscheiden,
die akute und die chronische Form. Bei beiden finden wir zwar auch
Normo- und Megaloblasten, aber doch bei weitem nicht in der reich-
lichen Zahl wie bei der Leukocytenleukimie. Die charakteristischen
Merkmale der akuten Lymphocytenleukimie oder akuten
Lymphimie sind die ausserordentliche Vermehrung der grossen
Lymphocyten, hinter denen die ausgereiften kleinen Lymphocyten an
Zahl ganz betriichtlich zurticktreten, und die nicht nur relative, sondern
hiufig sogar absolute Vermindernng der Polynukledren. Das Blutbild
der chronischen Lymph#imie weicht von dem der akuten insofern
ab, als die kleinen Lymphocyten vor den grossen vorherrschen, wogegen
in vereinzelten Fillen allerdings auch ein Uberwiegen dieser vorkommen
kann, wihrend die Polynukleiren und die Erythroblasten bei beiden
Formen die gleichen Verhiltnisse darbieten. Der Gesamthimoglobin-
gehalt des Blutes ist auch in diesen Fillen infolge der Erythrocyten-
zahl verringert, dagegen braucht der Farbstoffgehalt des einzelnen
Blutkérperchens durchaus nicht herabgesetzt zu sein, im Gegenteil findet
man bisweilen einen abnormen Himoglobinreichtum derselben.

Aus dem Auftreten der Erythroblasten kénnen wir auch fir die
Lymphimie auf eine Beteiligung des Knochenmarkes an der krankhaften
Bluthildung schliessen. Daraus ergibt sich aber, dass die alte Ein-
teilung der Leukimie in eine lienale und eine lympha-
tische Form, die auf Grund des im klinischen Krankheitsbilde am
meisten hervortretenden Symptomes, der Milz- oder der Lymphdriisen-
schwellung, getroffen ist und der man spiterhin schon in der Erkenntnis
des myelogenen Charakters die myelogene Form anreihte, nicht mehr
aufrecht erhalten werden kann, zumal die Schwellung der Milz
einerseits, die der Lymphdriisen andererseits durchaus nicht von einem
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fiir jede dieser Formen charakteristischen Blutbefunde begleitet ist, viel-
mehr sowohl die Lymphiimie wie die Leukocytenleukidmie ebenso gut
bei Milz- wie bei Lymphdriisenvergrosserung wie auch ohne jede merk-
liche Vergrosserung beider Organe auftreten kann. Die vom himato-
logischen Standpunkte allein zuliassige und jetzt all-
gemein anerkannte Einteilung ist die in eine Lympho-
cyten- und eine Leukocytenleukimie, der die jeweils
vermehrte Zellform zu Grunde gelegt ist und die von

dem Ursprungsorte der vermehrten Blutkdrperchenform
vollig absieht.

3. Atiologie der Leukdmie.

Die Ursachen der Krankheit sind uns noch vollkommen unbekannt.
Infektionskrankheiten wie . Malaria, Scharlach, Diphtherie, Infiuenza,
ferner Traumen, Knochenerschiitterungen, schwerer Sturz, Gemiits-
bewegungen, vor allen Dingen auch Syphilis werden fiir den Ausbruch
der Krankheit verantwortlich gemacht. Ob iiberhaupt und inwiefern
sie mit derselben in Zusammenhang stehen, ist schwer zu sagen.
Hochstens kann ihnen wohl die Bedeutung einer Gelegenheitsursache
zukommen. Neuerdings ist im Blute Leukimischer eine Amdben-
form nachgewiesen worden, doch haben wir noch keine Berechtigung,
diese als Ursache der Leukiéimie anzusprechen. Allerdings ist wohl
kaum daran zu zweifeln, dass toxische Einflisse auf die blut-
bildenden Organe bei dem Zustandekommen der Krankheit eine
Rolle spielen; welcher Art aber diese Schiidlichkeiten sind, entzieht sich
vor der Hand noch véllig unserer Kenntnis. Dagegen diirfen wir als
feststehend annehmen, dass durch diese Noxe in allen Fillen von echter
Leuk#dmie das Knochenmark alteriert wird, dass in vielen Fillen auch
eine zur Schwellung fithrende Schidigung der Milz oder der Lymph-
driisen oder beider Organe bewirkt wird.

Die Leukimie ist eine Erkrankung des mittleren Lebensalters und
kommt vorwiegend zwischen dem 30.—50. Jahre vor; doch bleiben auch
Kinder und &ltere Leute von ihr nicht verschont. Ménner werden weit

haufiger befallen als Frauen und vor allem werden die 4rmeren Be-
volkerungsklassen bevorzugt.

4. Pathologisch-anatomische Verinderungen bei der
Leukéamie.

Die charakteristischen und wesentlichen Veriinderungen finden sich
an den blutbildenden Organen, wahrend alle anderen Befunde sekundirer
und z. T. nebensichlicher Natur sind. Die Milz ist enorm vergrossert
und zeigt das Bild der echten Hyperplasie. Die Blutbahnen des Or-
ganes sind erweitert, die Zellen der Pulpa und der Follikel vermehrt.
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Erst im weiteren Verlaufe der Krankheit nimmt auch das Bindegewebe
an dem hyperplastischen Prozesse Teil. Die Lymphdriisen, sowohl
die peripheren wie die inneren, sind geschwollen, ebenfalls hyperplastisch,
und stellen miBig harte Tumoren dar. Awuch das adenoide Gewebe der
Tonsillen wird oftmals im Zustande der Hyperplasie und Schwellung
angetroffen; die Thymus ist hiufig persistent. Im Knochenmark
sieht man regelmifiig gewuchertes lymphoides Gewebe, das ein eigen-
tiimlich gelbliches, zuweilen fast eiteriihnliches Aussehen zeigt und alle
die Blutkorperchenformen enthilt, die wir im Blutbilde des Leukimikers
antreffen. In der Leber findet man leukidmische Zellinfiltrationen
zwischen den Acinis und infolgedessen eine harte Schwellung des Or-
ganes. Gleiche Infiltrationen weisen die solitéiren Follikel und Peyer’schen
Plaques der Darmwandungen auf, auch in der Schleimhaut der
Atmungsorgane und auf der Pleura, ferner in den Nieren und
Retinae, werden bisweilen lymphatische Knotchen angetroffen. Im
Blute, in der Milz, dem Knochenmarke leuk#mischer Leichen (aber nicht
bei der Lymphiimie) finden sich Charcotsche, oktaedrische
Kristalle, die im Inneren der eosinophilen Polynukleiiren auftreten;
sie stellen keinen fiir die Leukocytenleukdmie charakteristischen Befund
dar, da sie auch bei anderen Krankheiten z. B. beim Bronchialasthma
im Sputum vorkommen. Der Herzmuskel ist schlaff, da er schlecht
ernihrt wird, die Folge davon ist eine Dilatation des Herzens und eine
relative Insufficienz der Herzklappen.

5. Symptome der Leukédmie.

Die Symptome der Krankheit werden einmal durch die lokalen
Druckerscheinungen der vergrésserten Lymphdriisen und
Milz, sodann auch durch die fortschreitende Animie und
Kachexie hervorgerufen, durch welche ein der pernicissen Animie
sehr dhnliches allgemeines Symptomenbild geschaffen wird.

Unterden spezifisch-leukimischenOrganverdnderungen
nimmt die Milzvergrosserung die hervorragendste Stellung ein. Sie
entwickelt sich meist ganz allmahlich bis zu einer gewshnlich enormen
Grosse. In ausgebildeten Fillen ragt der Milztumor unter dem linken
Rippenbogen hervor, reicht bis zur Mitteliinie und nach unten bis ins
kleine Becken hinein und stellt eine harte, in der Regel nicht druck-
empﬁndliche Geschwulst mit scharfem eingekerbtem Rande dar. Die
einmal erreichte maximale Grosse des Tumors bleibt wihrend des ganzen
weiteren Verlaufes der Krankheit bestehen; voriibergehende Ver-
kleinerungen desselben sind ausserordentlich selten. Die subjektiven
Beschwerden sind anfangs gering, vor allen Dingen werden Schmerzen
in der Milz nur selten empfunden, schon hiufiger klagen die Kranken
iiber ein listiges Gefithl der Spannung der Bauchdecken und des Voll-
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seins im Leibe und iiber Atembeschwerden, die durch das Hinaufdringen
des Zwerchfelles bedingt sind.

In der Mehrzabl der Félle sind die Lymphdriisen erkrankt,
seltener findet man sie vdllig normal. Bevorzugt werden die Hals- und
Axillardriisen, wihrend die anderen peripheren und die inneren Driisen
nicht so hiufig befallen werden. Die Driisentumoren sind hart, nicht
oder nur wenig schmerzempfindlich, meist von betrichtlicher Aus-
dehnung, die Haut iiber ihnen ist verschieblich und nicht gerdtet. Die
mesenterialen und retroperitonealen Driisen, die man mitunter durch die
Bauchdecken hindurch fiihlen kann, machen wenig Beschwerden, da-
gegen konnen die bronchialen und trachealen Dritsen durch Druck auf
die Nachbarorgane, speziell die Trachea oder Bronchien, den Rekurrens,
den Osophagus folgenschwere und ernste Erscheinungen hervorrufen.
Bei stirkerer Ausdehnung sind diese Driisentumoren auch perkutorisch
nachweisbar.

Die Beteiligung des Knochenmarkes dussert sich in der Druck-
schmerzhaftigkeit der Knochen, vor allen Dingen des Sternums, ist aber
intra vitam nur aus dem Blutbilde, und zwar aus dem Auftreten der
granulierten einkernigen Myelocyten und der Normo- und Megaloblasten
mit Sicherheit zu diagnostizieren.

Die Leber ist durch die diffuse leukiimische Zellinfiltration meist
nachweisbar vergréssert. Der nicht seltene Ikterus und Ascites ist
dagegen auf Kompression der Gallengiinge und Pfortader, die durch
geschwollene periportale Lymphdriisen nicht selten bewirkt wird, zuriick-
zufithren.

Die Retina ist an den spezifisch-leukiimischen Verinderungen
fast immer in hervorragender Weise beteiligt. Der Augenhintergrund
ist blass, gelblich, die Gefiisse der Retina sind geschliingelt und meist
von tritb-weisslichen Streifen begleitet, die durch Anhiufungen lymphoider
Zellen hervorgerufen sind. Auch fleckweise Triilbungen und Blutungen
in der Retina kommen vor, ebenso Glaskorperblutungen.

Alle tibrigen wesentlichen klinischen Symptome sind
die Folge der hochgradigen Verarmung an Erythrocyten
und daher dieselben wie bei jeder schweren Animie. Die zu Beginn
der Krankheit noch mifiige Schwiiche und Mattigkeit nimmt im weiteren
Verlaufe unaufhaltsam zu; die Haut und die sichtbaren Schleim-
hiute werden leichenhaft blass, es stellt sich A ppetitlosigkeit, zeit-
weilige Ubelkeit und das Gefithl auffallend schneller Sittigung, das
wohl auf die Grossenzunahme der Milz und die dadurch bedingte Aus-
dehnungsbeschriinkung des Magens zuriickzufihren ist, ein. Die all-
gemeine Schwiiche steigert sich hald zu volliger Unfihigkeit der

Wilke, Grundriss der Stoffwechselkrankheiten, 12



178 Grundriss der Stoffwechselkrankheiten.

Kranken, zu arbeiten oder auch nur zu gehen, zumal die Erscheinungen
der Erschlaffung des Herzmuskels nicht lange auf sich warten
lassen. Herzklopfen, Atemnot, weiterhin Odeme, die auch durch Druck
von Lymphdriisentumoren verursacht werden konnen, vermehren noch
die Qualen der Kranken. Dazu kommen die Folgen der Gehirn-
animie, Schwindel, Kopfschmerzen, Ohrensausen, Ohnmachten, ferner
starke, schwiichende Schweisse und ganz besonders als Ausdruck der
hiimorrhagischen Diathese hiufige und gefihrliche Blutungen, die
nicht selten das Ende beschleunigen helfen. Sie haben ihre Ursache
in einer Ernihrungsstérung der Gefisswiinde infolge der mangelhaften
Blutmischung. Am héufigsten sind Blutungen aus den Schleimhduten
der Nase, des Darmes, des Magens, der Atmungsorgane, aus den Nieren,
aus der und unter die Haut, in die Muskeln usw. Seltener sind Gehirn-
blutungen, die zu apoplektischen Anfillen, Hemiplegien oder zu plétz-
lichem Tode fithren konnen. Unregelmifiges, nur selten hohes, meist
miiiiges Fieber tritt bisweilen in spiteren Stadien der Krankheit auf,
ohne jedoch irgendwie charakteristisch fiir dieselbe zu sein.

Die Herzdémpfung ist meist nach rechts und links verbreitert
infolge der auf der Erschlaffung des Herzmuskels beruhenden Dehnung ;
diese fihrt zu einer relativen Herzklappeninsuffizienz, die sich durch
auskultatorisch wahrnehmbare Geriusche (accidentell-animischer Natur)
zu erkennen gibt.

Im Urin, der nur selten geringe Mengen von Eiweiss enthiilt,
tillt die enorme Vermehrung der Harnsiiuremenge auf, die bis zu 8gr
tiglich betragen kann und auf das gegen die Norm gesteigerte Zu-
grundegehen weisser Blutkorperchen, aus deren Zellkernen (bezw. der
in diesen enthaltenen Nukleinsiure) die Harnsiure sich bildet, zu beziehen
ist. Der durch die fortschreitende Kachexie bedingte vermehrte Zerfall
von Organeiweiss fithrt im weiteren Verlaufe der Krankheit auch zu
einer erhdhten Harnstoffbildung und -ausfuhr.

Von Komplikationen, die im ganzen ziemlich selten sind,
werden Lungentuberkulose und Pneumonie noch am hiiufigsten beobachtet.

6. Verlauf und Prognose der Leukimie.

Nach dem Verlaufe der Leukiimie haben wir eine akute und eine
chronische Form zu unterscheiden. Die recht seltene akute ist stets
eine Lymphocytenleukiimie und durch das oben beschriebene
charakteristische Blutbild ausgezeichnet.  Sie nimmt meist einen
stiirmischen, fieberhaften Verlauf, ist durch das auffallende Hervortreten
der hiimorrhagischen Diathese charakterisiert, wihrend Milz- und Lymph-
driisenschwellungen nur in miBigem Grade entwickelt sind, und fithrt
innerhalb von Wochen oder ganz wenigen Monaten meist durch schwere
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Blutungen oder unter dem Bilde schnell zunehmender Schwiche mit
schwerer Apathie, die sich allméhlich zu volliger Bewusstlosigkeit
steigert, zum Tode,

Sehr viel hiufiger ist der chronische, gewdhnlich auf 1—5 Jahre
ausgedehnte Verlauf der Leukimie. Das Leiden beginnt meist un-
merklich und allmihlich mit allgemeinen Erscheinungen der Mattigkeit
und Arbeitsunfihigkeit und der langsam fortschreitenden Vergrésserung
der Milz und Lymphdriisen mit allen Folgezustinden der Grossenzunahme
dieser Organe. Mitunter treten schon im Beginne der FKrkrankung
schwere Blutungen anf. Unter andauernder Zunahme der Beschwerden
nimmt die Verschlechterung des Allgemeinbefindens fast unaufhaltsam
ihren Fortgang; linger dauernde Remissionen oder gar voriibergehende
Besserungen sind recht selten.

Der Ausgang der Krankheit ist wohl immer der Tod, wenigstens
ist eine wirkliche Heilung bisher noch nicht beobachtet worden. Der
Tod erfolgt unter dem Bilde volliger Erschopfung infolge der hoch-
gradigen Animie, wenn er nicht durch deu Eintritt unstillbarer Blutungen
oder von (Gehirnhimorrhagien schon in einem friiheren Stadium der
Krankheit beschleunigt wird. Im letzten Stadium konnen kurz vor dem
Tode Delirien und Fiebererscheinungen auftreten. Nach alledem ist
also die Prognose als pessima zu bezeichnen.

7. Diagnose der Leukimie.

Die Diagnose der Krankheit iiberhaupt wie auch der Form der
Krankheit ist nur durch genaueste Blutuntersuchung moglich. Da
eine nur durch Leukocytenziihlung festgestellte Vermehrung der weissen
Blutkorperchen auch bei der Leukocytose vorkommt, so verlangt die
differentialdiagnostische Unterscheidung der Leukiémie die Anfertigung
eines gefirbten Blutpriparates, aus dem allein man den Charakter
der einzelnen Zellformen erkennen kann. Das Auftreten von Myelo-
cyten oder grossen Lymphocyten, ebenso das Erscheinen von Erythro-
blasten (Normo- und Megaloblasten) spricht mit Sicherheit fiir Leukémie,
fiir die selbstverstindlich die absolute Vermehrung der weissen Blut-
ksrperchen in erster Linie in Frage kommt. Die Trennung der ver-
schiedenen Formen der Leukimie wird unter Berlicksichtigung der oben
geschilderten charakteristischen Blutbilder kaum Schwierigkeiten bereiten.
Der Milztumor, die Lymphdriisenschwellungen, die leukiimische Retinitis
konnen fiir die Diagnose verwertet werden. Doch ist es nicht angiingig,
aus ihnen allein ohne Blutuntersuchung eine Leukimie zu diagnostizieren,
da Milz- und Driisenschwellungen sehr hiufige Begleiterscheinungen
anderer Krankheiten darstellen und mit schwerer Kachexie vereint z. B.
bei einem im folgenden Abschnitte zu besprechenden Krankheitszustande,
der Pseudoleukimie, angetroffen werden.

12*
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8. Therapie der Leukdmie.
a) Didtetische und physikalische Behandlung der Leukdinve.

Fine spezifische Therapie der Leukimie ist uns bisher nicht
bekannt. Das Hauptgewicht ist -darauf zu legen, durch intensive
Ernihrung und schonende Pflege die Kriifte des Kranken nach
Moglichkeit zu erhalten zu suchen. Die Nahrung sei reich an Eiweiss,
damit der enorme Eiweissverlust des Organismus einigermafien gedeckt
werde; sie sei abwechslungsreich und mit Riicksicht auf die Appetit-
losigkeit des Patienten schmackhaft und gut zubereitet. Durch milde
physikalische MaBnahmen, warme Waschungen, indifferente
Bider, miiBige methodische Bewegungen abwechselnd mit Liegekuren
in frischer Luft kann man viel zur Kriiftigung des Kérpers beitragen.
Alle Anstrengungen sind peinlichst zu vermeiden.

Von der Anwendung der kalten, auf die Milz gerichteten Dusche
(10—129, 1 Minute lang) hat man bisweilen insofern gute Erfolge
gesehen, als der Milztumor wesentlich kleiner wird; eine Besserung des
allgemeinen Krankheitszustandes ist dagegen auch auf diese Weise nicht
zu erzielen. Noch geringer ist das Resultat der galvanischen oder
faradischen Behandlung der Milz mit starken Strémen. Durch
dieselbe 1st noch nicht einmal ein nennenswerter lokaler Erfolg zu
erzielen. Das gleiche gilt von der Massage und von der lokalen
Bestrahlung der Milz mit elektrischem Scheimmwerferbogenlicht; vor
allgemeiner Lichtbehandlung ist sogar dringend zu warnen.

Neuverdings wird die Réntgen- und Radiumbestrahlung
der blutbildenden Organe (Milz, Driisen, Knochenmark, besonders
des Sternums) zur Behandlung der Leukiimie warm empfohlen und viel
angewandt. Eine Besserung des Blutbefundes und damit auch der
meisten anderen Symptome und eine merkliche: Verkleinerung der hyper-
plastischen Organe ist nicht zu verkennen. Ieider ist aber der Erfolg
ein nur zu hald wieder voriibergehender, Recidive bleiben nicht aus und
nehmen bisweilen sogar einen ernsteren Charakter an.

In manchen Fillen sieht man vom mittleren Hohenklima
einen recht giinstigen Einfluss auf den Verlauf der Krankheit, so lange
sie noch im Anfangsstadium sich befindet. Patienten in vorgeschritteneren
Stadien der Leukiimie soll man dagegen nicht mehr héher als 3—500 m.
gelegene Orte aufsuchen lassen.

Wie bei vielen anderen Stoffwechselkrankheiten lisst auch bei der
Leukiéimie die Organotherapie (mit Milz-, Lymphdriisen- und Knochen-
markpriiparaten) vollig im Stiche. Nachhaltige Besserungen oder gar
Heilungen sind von ihr nicht zu erwarten, wenn auch nicht selten eine
voriibergehende giinstige Beeinflussung der Krankheit beobachtet wird.
Dasselbe ist auch von den in den letzten Jahren sehr in Aufnahme
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gekommenen Sauerstoffinhalationen zu sagen. Dennoch sollte
man von den genannten therapeutischen Maknahmen ausgiebigen
Gebrauch machen, da es bisweilen gelingt, Remissionen zu erzielen,
vor allen Dingen aber, um nicht dem Kranken dadurch, dass man die
Hinde in den Schoss legt, das Gefiihl der Unheilbarkeit seines Zustandes
zu erwecken und so das korperliche Leiden noch durch seelische Qualen
zu steigern.

b) Medikamentise Behandlung der Leukdmie.

Unter den Arzneimitteln verdient das Arsen die meiste An-
erkennung und geniesst die ausgedehnteste Verwendung. Der internen
Darreichung ist der Vorzng vor der subkutanen Applikation zu geben.
Man gibt es am besten in Verbindung mit Eisen oder Chinin oder
gleichzeitig beiden Mitteln. Betreffs der Dosierung usw. sei auf die
bei der Animie und Chlorose gegebenen Vorschriften verwiesen. Viel
verordnet werden auch Trinkkuren mit dem eisen- und arsenhaltigen
Levico- oder Roncegnowasser (1-—5 Essloffel pro die) oder Badekuren
an diesen Orten. Die Wirkung der genannten Mittel iiussert sich sowohl
in einer Zunahme der Erythrocyten, deren Zahl bei allen ausgebildeten
Fillen von Leukiimie immer hochgradig vermindert ist, als auch in
einer Abnahme der weissen Blutkirperchen und in einer Besserung
mancher anderer Symptome wie der hiimorrhagischen Diathese und einer
Hebung des Allgemeinbefindens.

Von den frither viel verwandten Jodpriiparaten und dem
Phosphor hat man irgend welche Erfolge nicht gesehen und nicht
zu erwarten und ist deshalb von der Anwendung dieser Mittel zuriick-
gekommen,

Die Behandlung der einzelnen Symptome geschieht nach
den allgemeinen fiir dieselben giiltigen Grundsiitzen, nur sei man mit
der Arzneiverordnung und -dosierung ganz besonders vorsichtig, da
manche Leukiimiker Medikamente ausserordentlich schlecht vertragen ;
vor allem miissen alle wirksameren Abfihrmittel vermieden werden.
Diarrhéen erfordern Opium und Tanninpriiparate, stiirkere Schweisse
bekdmpft man mit Alkohol- und Essigwaschungen oder mit Acid.
camphor., auch mit kleinen Gaben Atropin, anhaltende und gefihrliche
Blutungen falls méglich durch Tamponade, sonst durch Stypticin,
Ergotin, Secacornin und #hnlichen Mitteln. Dyspeptischen Beschwerden
sucht man durch Stomachika zu begegnen, bei anhaltender Appetit-
losigkeit und Nahrungsverweigerung und der darin liegenden Gefahr
der Unterernihrung wird man zu den Nihrpriiparaten Plasmon,
Sanatogen, Hamatin-Albumin, Meat juice, Puro, fiissiger Somatose

und wie sie alle heissen méogen, seine Zuflucht zu nehmen gendtigt
sein,
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F. Die Pseudoleukdmie.
(Hodgkinsche und Bantische Krankheit.)

1. Wesen der Pseudoleukimie.

Als Pseudoleukimie bezeichnen wir eine ziemlich
seltene Erkrankung, die neben den klinischen Symptomen
der schweren Anéimie #hnlich der Leukimie Milz- oder
Lymphdriisenschwellung bezw. Milz- und Lymphdriisen-
schwellung darbietet, sich aber von der echten Leukdmie
durch das Fehlen des wesentlichsten Befundes derselben,
nimlich jeder nennenswerten Leukocytenvermehrung
unterscheidet. Je nach dem Hervortreten der Milzvergrésserung
oder der Lymphdriisenschwellung spricht man von Pseudoleukidmia
lienalis oder Ps. lymphatica, wihrend man die Krankheitsfiille
mit gleichmifiger Beteiligung beider Organe als Ps. lymphatico-
lienalis bezeichnet., Die hiufigste Form ist die lymphatische oder
die Hodgkinsche Krankheit, es folgen dann die zuletzt genannten
Mischformen und schliesslich die seltenen F#lle von lienaler Pseudo-
leukimie oder Bantischer Krankheit. Ganz reine Formen der
lymphatischen und der lienalen Erkrankung werden kaum beobachtet,
fast immer findet man neben dem hauptsichlich ergriffenen Organe
gleichzeitig das andere, wenn auch nur in geringem MaBe ergriffen, so
dass die oben getroffene Einteilung nur mit einer gewissen Einschrinkung
zuliissig ist.

2. Blutbefund bei der Pseudoleukiamie.

Im Blutbilde der lymphatischen Pseudoleukimie finden
wir keine oder nur eine mifige Vermehrung der Gesamtzahl der weissen
Blutkérperchen, deren Verhiltnis zu den Erythrocyten den Wert 1:200
(bis 100) keinesfalls iibersteigt. Dagegen sind die Lymphocyten auf
Kosten der Polynukleiren immer vermehrt. Die Zahl der roten Blut-
korperchen und der Himoglobingehalt sind meist nur wenig vermindert.

Wesentlich verschieden und an morphologischen Veréinderungen
reichhaltiger ist der Befund bei der lienalen Pseudoleukimie.
Die Erythrocytenzahl und der Himoglobingehalt des Gesamtblutes wie
des einzelnen Blutkorperchens ist meist betréchtlich vermindert, so dass,
zumal bisweilen auch Poikilocyten auftreten, das Blutbild der einfachen
Animie entsteht. Die Zahl der Leukocyten ist gewdhnlich garnicht
oder nur wenig vermehrt, mitunter sogar auffallend vermindert. Das
Mischungsverhiiltnis der weissen Blutkérperchen ist meist verindert,
hiiufiger zu Gunsten der Lymphocyten, die normaler Weise nur mit
ca. 22%; an der Gesamtzahl beteiligt sein sollen, aber bei der Pseudo-
leukiimie das Blutbild bisweilen vollig beherrschen; seltener findet man
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ein Uberwiegen der Polynukleiren. In einzelnen Fillen, vorzugsweise
bei Kindern in den allerersten Lebensjahren, trifftt man auf einen an
die pernicitse Anéimie erinnernden Blutbefund mit kernhaltigen roten
Blutkorperchen, Normoblasten und Megaloblasten und einer mifigen
Zunahme der weissen.

3. Atiologie der Pseudoleukiamie,

Uber die Ursachen der Hodgkinschen Krankheit ist uns
noch wenig Sicheres bekannt. Sie tritt vorwiegend im kindlichen und
jugendlichen Alter und etwas hiufiger beim ménnlichen Geschlechte auf.
Ihr bisweilen gehiuftes Vorkommen in einer Familie berechtigt zu dem
Schlusse auf eine hereditire und familidire Disposition fiir die
Krankheit. Sehr oft wird ihr Beginn unmittelbar im Anschluss an
Infektionskrankheiten beobachtet, speziell nach solchen, die mit
einer katarrhalischen Reizung der Schleimhiute der oberen Luftwege,
Nase, Kehlkopf, Trachea einhergehen, wie Influenza, Masern, Scharlach,
Keuchhusten, so dass die Vermutung nahe liegt, dass bei besonders
disponierten Individuen durch irgend welche, von diesen Schleimhiiuten
aus in den Korper eingedrungenen Schidlichkeiten zunichst die benach-
barten Lymphdriisen zur Anschwellung gebracht werden, dass diese
wohl sicherlich toxischen Schidlichkeiten, deren Natur uns bisher noch
nicht genauer bekannt ist, von den zuerst befallenen Lymphapparaten
aus ins Blut gelangen, durch dieses den anderen Lymphdriisen des
Korpers und schliesslich auch der Milz zugefiihrt werden und alle diese
Organe zur Schwellung bringen. Wir wiirden also das Wesen der
Pseudoleukimie in einer Reizung des gesamten Lymphapparates
zu erblicken haben. Wird durch die Noxe auch das Knochenmark in
erheblicher Weise geschiadigt, so wird eine Leukémie entstehen, bezw.
wird bei allmihlichem spiiterem Ergriffenwerden des Knochenmarkes die
Pseudoleukiimie in eine echte Leukimie iibergehen.

Dringt die Schiidlichkeit statt von den Schleimhiiuten der oberen
Luftwege oder vom Nasenrachenraum von dem Magendarmkanal aus
in das Blut ein, so wird sie zunichst der Milz zugefithrt werden und
einen Milztumor hervorrufen und erst im weiteren Verlaufe und in
geringerem Grade die Lymphdriisen des Korpers befallen, also die
lienale Pseudoleukimie oder Bantische Krankheit erzeugen. Mit-
unter sicht man diese auch bei anderen Erkrankungen. die an sich
schon einen Milztumor verursachen, wie Malaria, Syphilis besonders der
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