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Innere Sekretion. 
Von 

H. MARX - Bethel-Bielefeld. 

Mit 136 Abbildungen 1. 

Einleitung. 
Stand der Forschung. 

Eine Gesamtdarstellung der Klinik der inneren Sekretion wird heute durch 
die Fülle des Stoffes sehr erschwert. Zu einer Zeit, in der - nach einer Be
rechnung von EVANs - in der Weltliteratur jährlich 2000-3000 Arbeiten über 
Fragen der inneren Sekretion erscheinen, ist dem Einzelnen eine vollständige 
Berichterstattung nicht mehr möglich; er ist gezwungen, wegzulassen und aus
zuwählen. Dadurch bekommt das Handbuch die Eigenschaft eines persönlichen 
Berichtes mit den Gefahren, vielleicht auch den Vorzügen der subjektiven 
Darstellung. 

Den größten Zuwachs an neuen Daten und Erkenntnissen haben in den 
letzten Jahren die allgemeine Endokrinologie, besonders die Chemie und Pharma
kologie der Hormone und die vergleichende Endokrinologie erfahren, dagegen 
wurde die klini8che Endokrinologie weniger durch neue Entdeckungen als durch 
das Auftreten neuer Fragestellungen bereichert. 

Von der großen Zahl verschiedenartiger W irk8totfe, die die Steuerung der 
Funktionen des Organismus besorgen, beschäftigen uns hier nur die Hormone 
(BAYLISS und STARLING 1905) im engeren Sinne, die wir nach KOLLER einteilen 
können in Zellhormone , aglanduläre Geweb8hormone und glanduläre Geweb8hor
mone. Die letzteren entsprechen den Inkreten der Drüsen mit innerer Sekretion 
des Menschen; doch verwenden wir _ die Begriffe Hormon und Inkret dafür 
gleichermaßen. Beispiele für die Zellhormone sind die Realisatoren der Gene, 
die Genhormone, deren Erforschung wir besonders KÜHN verdanken. Welche 
Rolle sie beim Menschen spielen, wieweit etwa die Geschlechtsmerkmale gen
bedingt oder hormonbedingt sind, wissen wir noch nicht, doch ist ein enges 
Zusammenwirken zwischen Gen-Realisatoren und Sexualhormonen wahrschein
lich geworden. Von den aglandulären Gewebshormonen sind besonders die 
Häutungs- und Verpuppungsstoffe der Insekten näher untersucht worden. Von 
allgemeinem Interesse ist dabei die Entdeckung, daß sie offenbar vorwiegend 
im Zentralnervensystem gebildet werden (vgl. E. PLAGGE). Die Untersuchung 
der Geschlechtsumwandlung der Crustaceen im Gefolge einer parasitären In
fektion der Keimdrüsen hat Befunde von allgemeiner Bedeutung für das Ver
ständnis der Geschlechtsumwandlung und der Keimdrüsenerkrankungen über
haupt gebracht (KOLLER). Von den aglandulären Hormonen des Menschen sind 

1 Soweit nicht anders vermerkt, handelt es sich bei den Abbildungen um eigene Beob
achtungen, die der Medizinischen Poliklinik Bonn, der Medizinischen Klinik Heidelberg, 
der I. Medizinischen Klinik der Charite, Berlin und der Inneren Abteilung der Kranken
anstalten Bethel entstammen. 
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2 H. lVlARX: Innere Sekretion. 

besonders die Endsubstanzen zu nennen (LOEWI, DALE) , von denen Acetylcholin 
und Sympathin genau durchforscht sind. Dabei hat sich die bedeutungsvolle 
Tatsache ergeben, daß der nervöse Reiz in der Peripherie in einen hormo
nalen Impuls verwandelt wird, so daß hier neurale und hormonale Effekte grund
sätzlich nicht mehr getrennt werden können. Entsprechenden Befunden werden 
wir bei der Betrachtung der zentralen Apparate des Zwischenhirns begegnen. 

Viel besprochen ist die Frage einer "Spezijität" der Hormone. Innerhalb 
des Reiches der Wirbeltiere finden wir keine artspezifischen Hormone, darum 
können wir die Hormone des Wirbeltieres ohne weiteres zur Behandlung des 
Menschen verwenden. Manche Hormone erstrecken ihren Wirkungskreis weit 
über das Reich der Wirbeltiere hinaus: So hat das Schilddrüsenhormon eine 
allgemeine Wirkung in zahlreichen Tierklassen, wobei freilich je nach der Tier
art verschiedene Funktionen darauf ansprechen: Bei Wirbeltieren steuert 
das Thyroxin Wärmeregulation und Gesamtvitalität , bei anderen besonders 
den Winterschlaf, bei wirbellosen Tieren leitet es die Metamorphose. Hormone 
des Hypophysenvorderlappens können ihre gonadotrope Eigenschaft noch bei 
Würmern zeigen, so führen sie bei Lycastis zu verfrühter Eibildung. Besonderes 
Interesse haben die Mitteilungen von SCHOELLER und GOEBEL erregt, wonach 
die beim Menschen wirksamen östrogenen Substanzen auch einen Einfluß auf 
Wachstum, Blüte und Fruchtbildung der Pflanze haben. Diese Annahme ist 
dann freilich durch Kritik von botanischer Seite (HARDER, STÖRMER, ORTH) 
dahin eingeschränkt worden, daß es sich hierbei nicht mehr um eine "gonado
trope", sondern nur mehr um eine allgemein proliferierende Wirkung handele. 
In der gleichen Weise ist auch wohl die bei der Handhabung der Therapie 
bedeutungsvolle Wirkung der Sexualhormone auf das Wachstum der Tumoren 
zu verstehen (vgL SEEGER). Bei der weiten Verbreitung des Steringerüstes in 
den Stoffen der organischen Natur wird man der Anwesenheit von Sterinoiden, 
etwa in den Schieferölen , keine allzu große Bedeutung zusprechen können, 
selbst wenn mit ihnen im Tierversuch eine östrogene Wirkung zu erzielen ist. 
Auch wird man sich vor Spekulationen über die Ähnlichkeit mancher Herz
glykoside mit den Sterinen der Hormone hüten müssen, solange darüber kein 
einwandfreies Versuchsmaterial vorliegt. Praktisch wichtig ist die Entdeckung 
von DODDs un9. ROBINSON, daß Stoffe von grundsätzlich anderem Aufbau, wie 
die Derivate des Diphenylmethans, eine östrogene Wirkung besitzen, die - nach 
der Menge beurteilt - diejenige der Sterine übertreffen kann. Dem entspricht 
die Entdeckung l(.ÖGLs, daß die Wirkung des Auxins der Pflanze in gleicher 
Weise durch die ß-Indolessigsäüre ausgeübt wird. Diese Fragen sind von Be
deutung für die Hormontherapie überhaupt. 

Weite Ausblicke haben die Untersuchungen über das Verhältnis der Hormone 
zu den Vitaminen ergeben. Die Zuordnung der einen zum Pflanzenreich und 
der anderen ausschließlich zum Tierreich hat sich nicht mehr aufrecht erhalten 
lassen, seitdem einmal in den tierischen Organen Vitamine in beträchtlicher 
Menge nachgewiesen wurden - so Vitamin C im Hypophysenvorderlappen, in 
Nebennierenrinde, -mark und Corpus luteum, Vitamin A in der Keimdrüse -
und andererseits Hormone, besonders östrogene Substanzen, in den Pflanzen 
gefunden wurden. Enge Beziehungen haben sich im chemischen Aufbau der 
beiden Wirkstoffgruppen ergeben. So gehören Vitamin D und E wie die Sexual
hormone zu den Sterinabkömmlingen. Darüber hinaus läßt sich in manchen 
Funktionssystemen ein enges Zusammenwirken erkennen - so zwischen Vit
amin A und Schilddrüse, Vitamin-B-Komplex und Nebennierenrinde, Vitamin A 
und besonders E und Keimdrüsen. Manche endokrine Erkrankungen, besonders 
hypophysäre Störungen, zeigen ähnliche Symptome wie die Avitaminosen. 
Dementsprechend können die Vitamine bei der Behandlung endokriner Störungen 
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eine gewisse Hilfe leisten. Den Mechanismus des Zusammenwirkens deutet 
WACHHOLDER dahin, daß die Vitamine als Zel1fermente die lokale Steuerung 
besorgen und in der Zelle die Voraussetzung für den Angriff der Hormone 
schaffen, deren Aufgabe die übergeordnete Fernsteuerung sei. 

Unser Wissen um physiologische und pathologische Zusammenhänge ist 
in den letzten Jahren besonders durch die Reindarstellung und Synthese einiger 
Hormone, so der Sexualhormone und der Nebennierenrindenstoffe erweitert 
worden. Mit diesen Stoffen wurden erfreuliche therapeutische Fortschritte er
zielt. Es darf jedoch nicht verschwiegen werden, daß sich dabei gerade für die 
Klinik auch eine Reihe von Überraschungen und Enttäuschungen ergeben haben, 
die zur Aufgabe mancher Theorien und mancher therapeutischen Hoffnung ge
führt haben. So hat sich gezeigt, daß die verschiedenartigen Reifungsstörungen 
des Menschen nur teilweise und indirekt mit Störungen der Keimdrüsentätig
keit in Beziehung stehen und daß infolgedessen die Sexualhormone hier nur 
geringen Einfluß haben. Es ergab sich, daß andere Regulationen, die teilweise 
im Zentralnervensystem und tief in der Konstitution des Menschen verankert 
sind, übergeordnet sind. So hat auch die Erforschung des menschlichen Alterns 
ergeben, daß die Veränderungen der Drüsenfunktion dabei den übrigen Um
wandlungen des Organismus koordiniert sind und daß therapeutische Hoffnungen, 
hier mit Hormonen entscheidend eingreifen zu können, hinfällig sind. 

Ein großer Teil der endokrinologischen Arbeiten unserer Tage beschäftigt sich 
mit der Hypophyse. Es hat sich gezeigt, daß der Zusammenschluß der endo
krinen Drüsen zu einem einheitlich arbeitenden System vorwiegend durch 
die Hypophyse gesteuert wird. J ORES hat mit guten Gründen die Hypothese 
vertreten, daß die wichtigsten, wenn nicht die gesamten Korrelationen im 
endokrinen System über die adenotropen Hormone des Hypophysenvorder
lappens ablaufen. Ein Teil der adenotropen Hormone konnte inzwischen isoliert 
und geprüft werden. Da der Eiweiß- und Fermentcharakter dieser Stoffe ihre 
chemische Aufklärung bislang verhindert hat, sind wir auf biologische Teste ange
wiesen, von denen einige freilich, wie-etwa die Glykogenbestimmung der Leber 
nach Hormonzufuhr , einer ganzen Reihe von Stoffen zukommen und darum weuig 
verläßlich sind. Es erscheint möglich, daß die Drüse selbst nur 2 oder 3 ver
schiedene Wirkstoffe bildet, und daß erst die Extraktion, die Präparation und 
die Testung an verschiedenen biologischen Objekten eine größere Zahl vortäuscht. 
Die Begriffe von Hypo- und Hyperfunktion, die im übrigen endokrinen System 
häufig - wenn auch mit Vorsicht - anwendbar sind, sind bei den hypophysären 
Störungen nur selten brauchbar. Ebenso hat sich die Frage eines Antagonismus 
der Hormone als sehr viel komplizierter erwiesen, als man es früher - etwa 
an dem Beispiel Insulin-Adrenalin - annahm. Der sog. Antagonismus, der sich 
z. B. zwischen dem gonadotropen Vorderlappenhormon und dem Sexualhormon 
nachweisen läßt, ist vielmehr der Ausdruck eines eigenartigen regulatorischen 
Verhaltens, das wir am besten mit den Begriffen einer "Kreisfunktion" und 
von "Wirkungsketten" kennzeichnen können. Eine Reihe neuartiger Fragen 
hat die Entdeckung der sog. Antihormone durch COLLIP ergeben. Es ist noch 
unklar, ob es sich hier um selbständige Stoffe oder um reaktive Veränderungen 
in der Plasmastruktur des fortlaufend mit Hormon behandelten Organismus 
handelt. Die Fragen, ob die Antihormone artspezifisch sind, ob sie auch gegen 
endogene Hormone gebildet werden und ob sie in Beziehung zur Antikörper
bildung oder anderen immunbiologischen Reaktionen stehen, warten noch auf 
Antwort. Es ist möglich, daß wir dabei einen Mechanismus kennenlernen 
werden, der für die allgemeine Steuerung der Hormonbildung und Hormon
abgabe wichtig ist. Auch ergeben sich hier therapeutische Hoffnungen verschie
dener Art. Die bislang vorliegenden Versuche sind nun freilich ausschließlich 
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Tierversuche, beim Menschen haben sich Antihormone bislang noch nicht mit 
Sicherheit nachweisen lassen. 

Dazu ist allgemein zu sagen, daß die Übertragung tierexperimenteller Ergeb
nisse auf die Biologie des Menschen oft mit einer erstaunlichen Leichtgläubigkeit 
geschieht. Die entscheidende Bedeutung tierexperimenteller Arbeit für die 
Endokrinologie steht außer Frage, doch muß gefordert werden, daß bei jedem 
einzelnen Ergebnis die Möglichkeit einer Anwendbarkeit auf den Menschen 
erneut mit Kritik, ja mit Skepsis geprüft wird. Manche Irrwege und thera
peutische Fehlschlüsse können so vermieden werden. Wenn die mustergültigen 
Untersuchungen HOUSSAYs über die Beziehungen zwischen Hypophyse und 
Pankreas an der Kröte Ergebnisse gezeitigt haben, die zweifellos auch für den 
Säugetierorganismus gelten, und die heute im Begriffe stehen, unsere Anschauun
gen über die Pathologie des menschlichen Diabetes zu erschüttern, so darf dieses 
Beispiel doch nicht verallgemeinert werden. Zahlreiche Versuchsergebnisse, die an 
Kaltblütern gewonnen sind, sind für den Menschen bedeutungslos; auch ist zu 
bedenken, daß schon zwischen verschiedenen Tierarten, etwa zwischen Maus 
und Ratte, Hund und Katze, beträchtliche Unterschiede im Verhalten gegenüber 
ein und demselben Hormon bestehen. Hier ist die Frage der Bedeutung des 
Melanophorenhormons für den Menschen zu nennen, die eng mit der anderen 
Frage, der Existenz einer Zwischenzone in der menschlichen Hypophyse ver
kilüpft ist. Wenn sich im Blut des Menschen große Mengen melanophoren
wirksamer Substanz nachweisen lassen, so bedeutet das noch nicht, daß diese 
aus der Hypophyse stammen und für den Menschen eine biologische Bedeutung 
besitzen; doch erscheint die Hypothese von J ORES über Beziehungen des Hormons 
zu der Adaptation der Beachtung wert. KUrz möchten wir darauf hinweisen, 
daß die Erfahrungen der Tiermedizin für den Menschen noch wenig ausgewertet 
sind. So ergibt das Schroten der Schweine - die temporäre Sterilisierung des 
Tiere8 durch Einführen eines Fremdkörpers in den Uterus - einen Hinweis 
auf die Anschauungen, die LOESER neuerdings über die Beteiligung des Uterus 
am hormonalen Geschehen des Genitalapparates entwickelt hat. 

Die hervorragende Bedeutung der Hypophyse liegt besonders darin, daß 
sie zugleich dem endokrinen und dem nervösen Regulationssystem angehört, 
daß sie ein "Hypophysenzwischenhirnsystem" bildet. Damit steht sie zwischen 
zwei verschiedenartigen Funktionskreisen und stellt die Verbindung der beiden 
wichtigsten Regulationssysteme des Organismus dar. Wir begegnen also im 
Kerngebiet der Regulationen dem gleichen Zusammenschluß von neuraler 
und hormonaler Funktion, wie ihn die Erforschung der "Endsubstanzen" in 
der Peripherie ergeben hat. Zu den Fragen der Endokrinologie tritt demnach 
die Problematik der Neurologie. Die Erforschung der anatomischen Verhält
nisse steht noch im Beginn, doch kann der Systemcharakter und die Anwesen
heit einiger Bahnverbindungen innerhalb dieses Systems schon als sichergestellt 
angesehen werden. Die Abgrenzung des Zwischenhirns gegen die höhergelegenen 
Zentren ist dagegen noch sehr unsicher. 

Die Transformation nervöser Reize in hormonale Impulse ist beim Kanin
chen an dem Beispiel des Follikelsprunges nach der Kopulation von FEE 
und seinen Mitarbeitern eingehend untersucht worden. Dabei konnten sowohl 
die Bahnen, auf denen diese,Reize geleitet werden, als auch die zeitlichen Ver
hältnisse der Umwandlung weitgehend geklärt werden. In anderer Weise ist die 
charakteristische Stellung der Hypophyse zwischen Nerven- und Hormonsystem 
durch neuere Untersuchungen (BENOIT u. a.) über die Wirkung der Belichtung 
des Organismus erwiesen worden~ Es ergab sich, daß das Licht eine intensive 
Einwirkung auf die Keimdrüsentätigkeit besitzt, die auf dem Wege über das 
Auge, genauer gesagt, den Nervus opticus und die vegetative Sehbahn zum 
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Hypophysenzwischenhirnsystem geleitet und hier hormonal umgestaltet wird. 
Ein Teil der jahreszeitlichen und Tagesrhythmen des Organismus dürfte so der 
Erklärung nähergebracht sein. Da die vegetative Sehbahn neuerdings auch 
beim Menschen sichergestellt ist (E'REY, SCHARRER), sind diese Ergebnisse von 
allgemeiner Bedeutung. 

Auch die morphologische Forschung wird zu einem Teil von der Problem
stellung neural-hormonal beeinflußt. Hier sind die Untersuchungen von SCHAR
RER und GAUPP zu nennen, die in den Nervenzellen der vegetativen Hirnzentren 
und des Sympathicus sekretorische Abläufe nachweisen konnten und die Bildung 
hormonartiger Substanzen im Nervensystem, die als "Neurokrinie" bezeichnet 
wurde, wahrscheinlich machen konnten. Auch das neuro-hormonale Zellsystem, 
das sich in den nervösen Syncytien des Schilddrüsenparenchyms findet (SUNDER
PLAsSMANN) und das funktionell eng mit dem Parasympathicus verbunden er
scheint, gehört hierher. Die sogenannten diffusen, endokrinen epithelialen Or
gane, besonders die gelben endokrinen Zellen des Verdauungstraktus (FEYRTER), 
lassen sich bislang noch nicht in das übrige endokrine System einordnen. 

Klinik der inneren Sekretion. Wenden wir uns nun unserem eigentlichen Thema; 
der Klinik der inneren Sekretion des Menschen ·zu. Im Gegensatz zu der ver
wirrenden Fülle neuer und neuartiger Befunde in der allgemeinen Endokrinologie 
sind die Fortschritte in der Klinik weniger deutlich und zahlreich. Das mag 
damit zusammenhängen, daß unsere Generation, bestimmt von einer natur
wissenschaftlichen Denkweise, erst allmählich Verständnis für die Eigenart 
klinischer' Fragestellungen und für die Anerkennung einer Eigengesetzlichkeit 
der Klinik zeigt. Ganz im Vordergrund steht hier die Entdeckung des Morbus 
Oushing. Sie ist ein Beweis, daß auch in unseren Tagen noch die Entdeckung neuer 
Krankheiten von größter allgemeiner Bedeutung möglich ist. Die Aufklärung 
des Morgagni-Syndroms und des adreno-genitalen Syndroms schließen sich daran 
an. Die Entdeckung des Morbus Oushing hat uns nicht nur die Einordnung 
und die Aufklärung einer Reihe bislang verkannter und unter verschiedenen 
Namen laufender Krankheitsfälle gebracht, sondern darüber hinaus die Diskussion 
einer großen Reihe allgemeiner endokrinologischer Fragen eröffnet. Man hat 
zunächst den Syndromcharakter des Krankheitsbildes betont und es damit in 
Gegensatz zu den anderen "klassischen" endokrinen Krankheitsbildern stellen 
wollen. Dabei wird im Hintergrund noch manchmal der Versuch einer Unter
scheidung in "uniglanduläreH und "pluriglanduläre" Krankheiten erkennbar. 
Eine solche Unterscheidung ist aber schon seit geraumer Zeit rocht mehr möglich; 
wir können heute rein uniglanduIäre Krankheitsbilder nicht mehr anerkennen. 
Der Morbus Basedow und die Akromegalie zeigen dUrchaus pluriglanduIären 
Charakter in nicht geringerem Maße als etwa die neuerdings eigens als Syndrom 
bezeichneten Krankheitsbilder wie das MORGAGNI-Syndrom HENSCHENS und 
das adrenogenitale Syndrom. Damit entfällt aber bereits eine wesentliche Stütze 
der Unterscheidung zwischen "Syndrom" und "Krankheit". Auch der Nach
weis einer Hypo- oder Hyperfunktion einzelner Drüsen kann als bestimmendes 
Kennzeichen einer endokrinen "Krankheit" nicht mehr anerkannt werden, zu
mal wir inzwischen erfahren haben, daß es sich hierbei häufig nur um eine 
Arbeitshypothese gehandelt hat, deren Fruchtbarkeit freilich nicht zu be
zweifeln ist. 

Man wird heute - etwa bei der Untersuchung des endokrinen Hochdrucks -.:.. 
nicht nur nach einem Reizstoff (WESTPHAL) zu suchen haben, sondern auch 
die Möglichkeit in Erwägung ziehen .müssen, daß die peripheren Gebilde, wie 
hier die Arteriolen, auf eine bestimmte Hörmonstruktm: des Blutes eingestellt 
sind und daß schon geringfügige Änderungen darin eine völlig veränderte 
Reaktionslage bewirken. So haben wir erfahren, daß die Erregbarkeit des 
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peripheren Nerven und die der nervösen Zentren schon auf geringfügige Ände
rungen des Ionenmischungsverhältnisses reagieren. Wieweit durch die Verschie
bungen in der hormonalen Konstellation auch die Ansprechbarkeit der Peri
pherie gegenüber den Ionen des Blutminerals abgeändert wird, ist noch ganz 
hypothetisch. In ähnlicher Weise, wie die moderne Neurologie gezeigt hat, daß 
uns bei einem Nervenkranken nicht eigentlich der "Ausfall" bestimmter Bahnen 
oder Kerne, sondern vielmehr die - geänderten Bedingungen unterliegende -
Funktion des "Restes" entgegentritt, so müssen wir auch bei dem hormonalen 
"Ausfall" und der hormonalen Minderfunktion nicht nur die Frage berücksich
tigen, welche Funktionen sind hier ausgefallen, sondern die Eigenart des vor
liegenden Funktionsgefüges im ganzen zu ergründen suchen. Auch die Plastizität 
des Systems, die eine weitere Ähnlichkeit zu dem Verhalten des Nervensystems 
darstellt, ist dabei zu beachten. 

Das Problem der "formes frustes", der leichtesten und beginnenden Fälle, 
ist bei dem Morbus Cushing darum besonders reizvoll, weil wir dabei auf Krank
heitszeichen wie Hochdruck oder Polycythämie stoßen, deren endokrine Genese 
noch wenig erforscht ist. Die moderne Klinik hat bei einer Reihe verschieden
artiger Funktionsstörungen, so des Wasserhaushaltes, der Vasomotoren, der 
Nieren und des Blutes, endokrine Mechanismen nachgewiesen, deren Kenntnis 
auch für das Verständnis der eigentlichen endokrinen Krankheitsbilder fruchtbar 
zu werden beginnt. 

Als entscheidend wichtig haben sich die Beziehungen der inneren Sekretion 
zur Konstitution des Menschen erwiesen. Wenn wir unter der Konstitution 
nach der Definition von RössLE allgemein "die dem Individuum eigentümliche 
Anordnung seiner Organisation" verstehen, so kommen wir ZU dem Schluß, 
daß alle endokrinen Störungen zugleich "konstitutionelle" Erkrankungen sind. 
Man wird der Funktion des Endokriniums eine wichtige Rolle bei der Ausprägung 
des Konstitutionstypus des gesunden. Menschen zuerkennen müssen (SALLER, 
PENDE); allerdings scheint es uns heute nicht mehr möglich zu sein, "endo
krine Formeln" für bestimmte Wuchsformen des gesunden Menschen oder gar 
für die Rassetypen aufzustellen (KEITH). Es ist erwiesen, daß die innere 
Sekretion hierbei eingegliedert ist in eine höhere regulative Ordnung, die wir 
wiederum als "konstitutionell" bedingt ansprechen. Damit meinen wir dann in 
diesem Zusammenhang die durch die Erbanlage gegebenen Möglichkeiten der Ent
wicklung und der Reaktion des Menschen. So können wir einmal sehen, daß die 
Zufuhr von Schilddrüsenstoffen die "Konstitution" zu ändern vermag, indem 
sie auf die Anordnung der Organisation einwirkt, andererseits ist aber der Aus
fall einer Schilddrüsenbehandlung des Menschen wiederum durch dessen Kon
stitution bedingt; die genotypisch gegebene "Konstitution" entscheidet, ob der 
Kranke auf die Zufuhr des Stoffes mit einer leichten Grundumsatzsteigerung 
oder mit einer bedrohlichen thyreotischen Allgemeinreaktion antwortet. Es 
ergeben sich hierbei noch tieferliegende Zusammenhänge, wie sie etwa in der 
Beziehung zwischen Wuchsform und Geschlechtsreifung deutlich werden: Wir 
sehen in der organischen Welt weitverbreitet das Gesetz eines Antagonismus 
zwischen vegetativer und generativer Entwicklung; wir wissen, daß die Pflanze 
unter gewissen Bedingungen des Mangels einen starken Wachstumsimpuls er
fährt und dabei nur spärlich Blüte und Frucht anzusetzen vermag, wir kennen 
beim Tier die Hemmung der Fortpflanzung durch Mast. Hierbei handelt es 
sich zweifellos um ein allgemeines Gesetz, das für zahlreiche Lebensformen gilt. 

Unsere Kenntnisse von der Vererbung endokriner Erkrankungen sind noch 
recht lückenhaft; lediglich der Erbgang des hereditären Diabetes insipidus 
und (weniger deutlich) des LAWRENCE-MooN-Syndroms haben sich aufklären 
lassen (vgl. HANHART). Tn der experimentellen Forschung hat sich der erbliche 
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hypophysäre Zwergwuchs bei Mäusen als einfach monomer recessiv nachweisen 
lassen (SNELL, KEMP). Manches spricht für die Existenz einer "dyskrinen 
Familie" (WIMMER) in Analogie zur "neuropathischen Familie" CHARCOTs. 
Systematische Untersuchungen hierüber liegen jedoch bislang nicht vor. 

Die Frage "konstitutionelle Eigenart" oder "endokrine Erkrankung" be. 
schäftigt uns besonders bei der Aussonderung der an Zahl weit überlegenen 
"formes frustes", der Grenzfälle. Die Leistungsfähigkeit des Menschen im eigenen 
und im Volksleben, die erfolgreiche Einordnung in die Gefüge von Welt und Leben 
müssen hierbei berücksichtigt werden. Diese Frage überschneidet sich oft mit 
der anderen Erwägung "stationäres Zustandsbild" oder "Prozeßerkrankung", die 
für die Krankenbeurteilung ausschlaggebend sein kann. Die Beantwortung dieser 
Frage bereitet uns bei allen jugendlichen Kranken erhöhte Schwierigkeiten. So 
läßt das kindliche Myxödem häufig einen ausgesprochenen Prozeßcharakter 
erkennen (WIELAND) im· Gegensatz zu der Erkrankung des Erwachsenen, 
der dadurch zu erklären ist, daß bei gleichbleibendem Hormonanfall , aber 
steigendem Hormonbedarf des reifenden' Organismus eine Verschärfung . der 
Notlage eintritt. 

Bei der Diagnose der endokrinen Störungen kommt dem "ärztlichen Blick" 
eine wichtige Aufgabe zu. Die unerläßliche Beurteilung der Wuchsformen, 
der Fettverteilung und der Vitalität des Kranken entzieht sich bis zu einem 
gewissen Grade der rechnerischen Erfassung, wenn auch hier. beachtenswerte 
Versuche (GÜNTHER) vorliegen. Merkwürdigerweise haben uns die Erfolge der 
Identifizierung und Reindarstellung mancher Hormone bislang kaum Nutzen für 
die Diagnostik der endokrinen Erkrankungen gebracht. Wir vermögen immer 
noch kein einziges Hormon im Blute quantitativ zu bestimmen. Es ist zugleich 
fraglich geworden, ob wir auf diesem Wege überhaupt weiterkommen können, 
da wir zunächst die Verhältnisse der Hormonbildung und des Hormonverbrauchs 
kennen müßten. So hat man den Befund nur kleiner Mengen thyreotropen 
Hormons im Blute bei Morbus Basedow dahin erklärt, daß es begierig von der 
Schilddrüse und dem Gewebe aufgenommen werde, und daß deshalb der Blut
spiegel niedrig sei, andere haben einen erhöhten Spiegetan thyreotropem Hormon 
angenommen und glaubten schon dadurch das Zustandekommen des M. Basedow 
erklären zu können. Auch die Messung der Hormonausscheidung im Harn, 
z. B. im Klimakterium, erlaubt bislang keine sichere Entscheidung, ob es sich 
dabei um eine vermehrte Hormonproduktion, etwa des gonadotropen Hormons, 
oder um einen verminderten Verbrauch der Erfolgsorgane handelt. 

Die vielfach angepriesene Methode der Interferometrie erfüllt auch heute 
noch nicht die einfachsten Bedingimgen, die wir an eine wissenschaftliche 
Methode stellen müssen; auch sind ihre theoretischen Grundlagen immer noch 
als fragwürdig zu bezeichnen. 

Zu einem Problem von großer Tragweite hat sich die Frage Endokrinium und 
Psyche entwickelt. Dabei ist uns die Auffassung der älteren Generation, die so 
bereitwillig war, der inneren Sekretion das Primat über seelisches Geschehen 
zuzuschreiben, heute ferngerückt. Es ist uns schwer verständlich, wenn C. G. 
JUNG noch 1932 meint, es sei mit der Möglichkeit zu rechnen, daß alles Psychische 
durch Triebe bestimmt und darum "in letzter Linie eine Drüsenfunktion" sei. 

Wir kommen heute nicht mehr mit den einfachen Feststellungen aus, daß 
etwa endokrine Erkrankungen zu symptomatischen Psychosen führen oder 
psychisch überlagert sein können, sondern wir müssen vorbehaltlos einen funda
mentalen Zusammenhang der beiden Sphären Psyche und Endocrinium an
erkennen. Doch sollen wir uns als Ärzte hierbei sorgfältig vor Schema und 
Dogma hüten. und die Beziehungsfülle, die uns hier entgegentritt, nicht allzu 
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rasch zu "verstehen" und zu vereinfachen suchen. Wir begegnen einmal dem 
Phänomen der "Psychogenie", das sich bei näherer Betrachtung als recht ver
wickelt erweist. Wenn wir versuchen, einen Fall von Schreckbasedow zu 
analysieren, so werden wir dem "Schrecken" hierbei kaum eine pathogenetische 
Wirksamkeit der gleichen Art zusprechen können, wie wir es bei anderen 
Basedowkranken etwa mit dem "Jod" tun; es wird sich vielmehr oftmals er
weisen, daß der Schreck nur die Zuspitzung einer schwierigen psychologischen 
Situation bedeutet und das Merkmal eines schicksalhaften Erlebnisses ist. Wir 
begegnen weiterhin bei manchen endokrinen Erkrankungen einer eigentümlichen 
Verkettung von Empfindung, Trieb und Erleben, so. besonders bei der hypo
physären Magersucht und dem Diabetes insipidus. Dabei kann das führende 
Symptom, etwa der Durst, eine symbolhafte Bedeutung gewinnen, die sinnvoll 
in das Triebgefüge des Menschen eingegliedert ist. Die Aufklärung solcher Zu
sammenhänge ist von Bedeutung für die Beantwortung mancher allgemeiner 
Fragen wie: Zentralnervensystem - Endokrinium, Psyche - Physis, vegeta
tives - animalisches Leben, Mensch - Kosmos, Person -- Welt. Darüber 
hinaus ergeben sich aber hier wichtige Anhaltspunkte für die Beurteilung unserer 
Kranken und die Durchführung einer erfolgreichen Behandlung. Es sind be
sonders die klinischen Erfahrungen bei den Keimdrüsenerkrankungen und 
Reifungsstörungen, die uns die entscheidende Bedeutung einer Psychotherapie 
mit ihren verschiedenen Möglichkeiten, von einer seelischen Führung des 
Kranken durch gütiges Zureden bis zur Hypnose, bewiesen haben. Die viel
fältigen Beobachtungen über rein suggestive Behandlungserfolge - mit oder 
ohne Anwendung von Hormonpräparaten - werden so unserem Verständnis 
nähergebracht. 

Auch die Frage einer "spezifischen" Therapie der endokrinen Erkrankungen 
erhält, von hier aus gesehen, einen neuen Inhalt. Wenn wir es als erwiesen an
sehen müssen, daß Beruhigung und Erregung des Menschen auf mancherlei 
Wegen das Hypophysenzwischenhirnsystem und von hier aus das Endokrinium 
erreichen, wenn wir annehmen können, daß die Sexualerregung und Reize des 
Lichtes in echte hormonale Impulse umgeformt werden, dann können wir auch 
eine Psychotherapie der Reifurigsstörungen oder eine Behandlung der Thyreo
toxikose mit Hypnose oder Barbitursäure nicht mehr als "rein symptomatisch" 
bezeichnen. Vielmehr rücken dann derartige Maßnahmen in die Rechte einer 
"Kausaltherapie" ein, gleichbedeutend mit den direkten Eingriffen in das 
Drüsensystem selbst. Die praktische Erfahrung der Ärzte hat das schon lange 
gezeigt, unser erweitertes Wissen um Chemie und Pharmakologie der Hormone 
darf uns solche Erkenntnis nicht verwirren. 

Die PrognosesteIlung der Erkrankungen der inneren Sekretion gehört zu 
den schwierigsten ärztlichen Aufgaben und kann nur im Rahmen einer allge
meinen Krankenbeurteilung erfolgreich durchgeführt werden. Es müssen zahl
reiche Vorfragen erledigt sein, insbesondere müssen wir zunächst wissen, wieweit 
es sich um eine konstitutionell bedingte Abweichung oder um einen endokrinen 
Prozeß handelt. Auch die Kenntnis des Grundleidens, der Nachweis eines Tumors 
oder einer Infektion als primäres Leiden kann entscheidend werden. Der un
gewöhnlich langsame Verlauf, die Chronizität der meisten endokrinen Störungen 
bereitet besondere Schwierigkeiten. Eine allgemeine Krankheitsprognose ist nur 
in seltenen Fällen möglich, an ihre Stelle muß zumeist die Individualprognosß 
treten. Wir können die Frage, wie verläuft der Morbus Addison oder der Morbus 
Cushing, nicht allgemein beantworten, sondern können nur versuchen, zu be
stimmen, welche Aussichten dieser oder jener Kranke für seine Leistungsfähig
keit und für sein Leben hat, wieweit sein Schicksal schon entschieden ist und 
wieweit wir versuchen können, mit unserer Behandlung in diese Entscheidung 
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einzugreifen. Hierbei ist neben einer Kenntnis der typischen Bilder und der gesetz
lichen Verläufe das Wissen um die Vorgeschichte und um die gesamte Situation 
des Kranken erforderlich. So können wir bei einem Handarbeiter mit Myxödem 
erwarten, daß wir dUrch Schilddrüsenbehandlung eine Kompensation mit voller 
Leistungsfähigkeit erreichen, während wir bei einem Geistesarbeiter meist mit 
dem Zurückbleiben störender Defekte rechnen müssen. Wir müssen weiter be
denken, daß ein Myxödemkranker, auch wenn er hormonal kompensiert er
scheint und einen norma.len Grundumsatz aufweist, trotzdem gegen Infekte 
anfällig bleibt und durch Infektionen in ungewöhnlicher Weise gefährdet ist. 
Ein klimakterieller Hochdruck kann bei einer Schauspielerin Aufgabe des Be
rufes und Invalidität bedeuten, während er die Leistungsfähigkeit'einer Haus
frau manchmal nur. wenig beeinträchtigt. InfantilistischeZüge können in dem 
Werk eines bildenden Künstlers reizvoll und anziehend erscheinen, während 
sie bei einem Offizier im Kriege zu einem katastrophalen Versagen führen können. 
:ßei der elementaren Bedeutung des Endokrinium für die Entwicklung des 
Menschen, für den Ablauf seiner Funktionen und für sein Verhalten im weitesten 
Sinne ist es verständlich, daß Störungen der inneren Sekretion stets ernst zu 
beurteilen sind und daß die Vorhersage des zukünftigen Schicksals unserer 
Kranken mit der größten Zurückhaltung erfolgen muß. 

Wir' begegnen in der modernen Endokrinologie einer Unzahl von Problemen 
und Aufgaben. Wir sind von Fragen rings umgeben. Einige hoffen wir auf den 
folgenden Seiten einer Klärung zuzuführen, viele kann uns erst die Forschung 
der Zukunft beantworten. 

I. Die Schilddrüse. 
1. Thyreotoxikose 1. 

Geschichtliches. Ein kurzer Überblick über die Geschichte der Lehre von 
der Thyreotoxikose läßt uns bereits einen großen Teil der Fragen erkennen, 
die uns die Erkrankung auch heute noch aufgibt. 

Die erste im Schrifttum niedergelegte Beschreibung dürfte die des römischen Arztes 
FLAJANI (1802) sein. Die Erkrankung wird deshalb in Italien heute noch mit seinem Namen 
bezeichnet. ÜSLER hat darauf hingewiesen, daß die erste Beschreibung im englischen 
Schrifttum. von PARRY stammt, dessen Beobachtungen schon im Jahre 1786 gemacht 
worden sind, also 16 Jahre früher als die FLAJANIs und 59 Jahre vor derjenigen GRAVES'. 

1 Die Namengebung bei den Störungen der inneren Sekretion ist noch wenig ein
heitlich. Neben den althergebrachten Namen wie Myxödem, Tetanie und Akromegalie 
finden Wir rein anatomische :J.3ezeichnungen wie Üstititis fibrosa cystica. Das Wort Thyreo
toxikose wird von manchen Ärzten für eine. Sonderform der Erkrankung, die Bezeichnung 
Morbus Basedow für eine andere Form derselben Krankheit verwandt. Im allgemeinen 
geben wir der Bezeichnung durch den Namen des Entdeckers den Vorzug. Hierbei wird man 
sich aber um. historische Gerechtigkeit bemühen müssen. So hat P ARRY zweifellos als erster 
die Erkrankung beschrieben, die in den englisch-sprechenden Ländern mit dem Namen 
GRAVES und in den deutschsprechenden Ländern nach BASEDOW benannt wird. Da sich 
diese Namen seit langem eingebürgert haben, wird man sie kaum ändern können. Im 
Falle der Dystrophia adiposo-genitalis stammt die Erstbeschreibung von BABINSKI, wäh
rend FRÖHLICH seine Beobachtung erst 1 Jahr sp~ter veröffentlichte. Das LAwRENcE
MooN-Syndrom ist im Jahre 1866 von diesen beidenArzten klar beschrieben worden. Wenn 
BARnET 1920 und BmDL 1922 die Erkrankung erneut ohne Kenntnis ihrer Vorgänger 
beschrieben, so verdienen sie darum doch nicht die Ehre, daß c;las Krankheitsbild mit ihrem 
Namen bezeichnet werde. Ebenso hat HENSCHEN gezeigt, daß das zunächst nach STEWART
MOREL benanpte Syndrom bereits eindeutig von MORGAGNI geschildert wurde und darum 
seinen Namen tragen sOllte.. Die Bezeichnungen MARCHAND-FRIEDRICHSEN-WATERHOUSE
Syndrom und ACHARD-TmERs-Syndrom dürften heute überflüssig geworden sein. 
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Veröffentlicht worden sind diese Beobachtungen jedoch erst im Jahre 1825 unter dem 
Titel "Herzerkrankungen". PARRY beschreibt hier Kranke mit Vergrößerung der Schild
drüse in Verbindung mit Vergrößerung und Palpitation des Herzens. Wir geben die 
wichtigsten Stellen seiner Arbeit Collected works London 1825 L 478: 

"E. S., aged twenty-one, was thrown out of a wheel chair in coming fast down hill, 
28. of April last, and very much frightened, though not much hurt. From thi~ time she 
has been subject to palpitation of the heart, and various nervous affections. About a 
fortnight after this period she began to observe a swelIing of the thyroid gland, which has 
since varied at different times, so as to be once or twice nearly gone. It is now swelled on 
both sides, but more expecially the right, without pain or soreness on pressure. The 
pulsation of the carotids is very strong and fuIl on both sides; but evidently in the greatest 
degree on the right. Menses regular; and bowels uniformly open. She voluntarily teIls 
me that she used to be very subject to headaches, which have ceased ever since the com
mencement of these swellings. Pulse 96, small, hard, and regular. Her head was much 
relieved by the blood-Ietting and the sweIIing of the thyroid gland was evidently diminished. 
On the 25., she was ordered to take thriee a day a teaspoonful of a mixture of Tincture of 
Digitalis thlrty drops, Syrup of Squills an ounce and a half. Aug.31. The medicine made 
her sick on the second day, but she has continued it ever since without the same effect. 
Her bowels have been regularly purged onee or twice a day, but the palpitation of the heart 
has been frequent, especially on exercise, which much fatigues her." 

Die nächste Beschreibung stammt von ROBERT JAMES GRAVES aus dem Jahre 1835. 
In der englischen und amerikanischen Literatur trägt die Erkrankung darum weithin seinen 
Namen. Er beschreibt unter dem Titel: "Newly observed affection of the thyroid gland 
in females" 3 Kranke, bei denen wiederum die Palpitation des Herzens in Verbindung 
mit einer Schilddrüsen.~chwellung im Vordergrund steht. London Med. a. surg. Journal 
1835 VII 516: 

"A lady, aged twenty, became affected with some symptomes which were supposed to 
be hystericaI. This occured more than two years ago; her healt.h previously had been good. 
After she had been in this nervous state about three months, it was observed that her pulse 
had become singularly rapid. This rapidity existed without any apparent cause, and was 
constant, the'pulse.being never under 120, and often much higher. She next cmplained of 
weakness in exertion, and began to look pale and thin. Thus she continued for a year, but 
during this, time she manifestly lost ground on the whole, the rapidity of the heart's action 
having never ceased. It was now observed that the eyes assumed a singular appearence, 
for the eye-balls were apparently enlarged, so that when she slept or tried to shut her eyes, 
the lids were incapable of closing. When the eyes were open, the white sclerotic could 
be seen, to a breadth of several lines, all round the cornea. In a fevr months, the action 
of the heart continuing with'increasing'violence, a tumour, of a horseshoe shape, appeared 
on the front of the throat and exactly in the situation of the thyroid gland. This was at 
first soft but soon attained a greater hardness though still elastic." 

5 Jahre später, im März 1840, erscheint dann in der Wochenschrift für die gesamte 
Heilkunde die berühmte Arbeit von KARL ADoLF V. BAsEDow: "Exophthalmus durch 
Hypertrophie des Zellgewebes in der Augenhöhle." 

Der 1. Fall von BAsEDow betrifft eine 33jährige Frau, die einen schweren Gelenkrheuma
tismus durchmacht, wobei es zu einer allgemeinen Abmagerung, Amenorrhöe, lIerzklopfen 
und Pulssteigerung kam. "Schon war aber auch eine bedeutende Hervortreibung der übrigens 
ganz gesunden und vollkommen sehkräftigen Augäpfel zugegen. Dabei schlief die Kranke 
mit offenen Augen, hatte ein erschreckendes Aussehen, zeigte in ihrem Benehmen sich auf
geweckt und ~orglos und war bald in der ganzen Stadt für wahnsinnig ausgeschrieen. 
Eine gleichzeitig entstandene strumöse Anschwellung der Glandula thyreoidea ließ eine 
ähnliche Intumeszenz des Zellgewebes hinter dem Bulbus vermuten, invitierte zur An
wendung des Jod und Digitalis, wodurch auch in allen Beziehungen Besserung herbeigeführt 
wurde, die sich durch zwei neue Schwangerschaften in den darauf folgenden 5 Jahren noch 
vervollständigte. " 

Es verdient festgehalten zu werden, daß BAsEDow hier bereits eine Thyreotoxikose 
erfolgreich mit Jod behandelt hat. 

Auch die 2. Kranke hatte als Kind häufiger Anfälle von Gelenkrheumatismus gehabt 
und erkrankte 3/4 Jahre nach einer Entbindung an einem fieberhaften akuten Gelenk
rheumatismus. Sie "verfiel in hartnäckige Diarrhöe, hatte Nachtschweiße, magerte auf
fallend ab, wobei.jedoch die Augäpfel aus der Orbita hervorzutreten anfingen. Die Kranke 
klagte dabei über Mangel an Atem, Brustbeängstigung, konnte jedoch tief einatmen, sie 
hatte einen sehr frequenten 'kleinen Puls, einen klingenden Herzschlag, konnte die Hände 
nicht ruhig halten, sprach auffallend hastig, setzte sich, weil sie sich immer sehr brennend 
heiß fühlte, gern mit bloßer Brust und Armen der kalten Zugluft aus, zeigte eine unnatür
liche Heiterkeit und Sorglosigkeit über ihren Zustand, ging oder fuhr aus, ohne durch das 
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Auffallende ihrer Erscheinung in Gesellschaften geniert zu sein. Sie befriedigte ohne Rück
sicht ihren sehr starken Appetit, schlief gut, jedoch mit offenen Augen. Am Halse zeigte 
sich eine strumöse Fülle der Schilddrüse. Der Herzschlag war verbreitert, Sägegeräusche 
in den Carotiden hörbar. Was aber die Augen betrifft, so waren dieselben so weit hervor
getrieben, daß man unter und über der Cornea dreilinienbreit die Albuginea sah und die 
Augenlider weit voneinander getrieben waren und auch mit aller Anstrengung nicht ge
schlossen werden konnten, da die Kranke mit ganz offenen Augen schlief. Schon lange 
hatte sich in unserer Stadt das Gerücht über sie verbreitet, sie sei verrückt, werde nächstens 
in ein Narrenhaus gebracht. Und in der Tat gewährte sie auch für den Arzt einen durchaus 
befremdenden Anblick. Bei mehrmals wiederholtern, alle 8 Tage angestelltem Ansetzen 
mehrerer Blutegel ad mammae und dem Gebrauch des (jodhaitigen!) Adelheid-Brunnens 
ging zum erstenmal eine reelle Besserung hervor." 

Der 3. Kranke BAsEDows litt als Knabe viel an Angina tonsillaris. "Als Materialist hatte 
er Geschäfte, die mit häufigen nächtlichen Reisen über die nahe Grenze und zurück, mit 
Aufwand körperlicher Anstrengungen und, weil dabei immer viel auf dem Spiel stand, 
mit nicht wenig Herzensbeängstigungen verbunden waren. In diesen Geschäften erlitt er 
große Verluste, welche den erwerbslustigen Mann immer leidenschaftlicher machten. Er 
erkrankte an Brechdurchfall und wurde .danach nicht wieder gesund. Er hatte einen metall
plattenartig klingenden starken Herzschlag, der Puls war unordentlich, hervorgetriebene 
Augen, ein heftiges, hastiges Benehmen und dergleichen Sprache. Schilddrüse war ange
schwollen, 3-4mal täglich eine unverdaute Leibesöffnung. Trotzdem war aber ein reger 
Appetit zugegen. Jod wurde äußerlich am Hals gegeben. Der Puls wurde nach Verlauf 
weniger Monate immer irregulärer, machte bald große, bald kleinere, bald beschleunigte, 
bald retrahierte Schläge, fing an auszusetzen. Die allgemeine Hitze des Körpers wurde sehr 
groß, Patient schlief nun, da die Augen immer mehr hervorgetreten waren, ganz mit offenen 
Augen. Das Sehvermögen hatte nicht die geringste Störung erlitten, nur in der Luft litt 
Patient an Tränenlaufen, trotzdem war er nicht dahin zu bewegen, seiner so sehr leidenden 
Gesundheit zu Gefallen zu leben. Er machte in der schlechtesten Witterung Reisen im 
offenen Wagen und zog sich so, auf seinem rechten, am weitesten hervorgetretenen Auge 
eine rheumatische Corneitis zu. Auch die Conjunctiva schwoll bald, soweit sie nicht von 
den auseinandergetriebenen Lidern bedeckt werden konnte, sarkomatös an. Endlich nahm 
auch die Iris an der Entzündung teil, es zeigte sich ein Absceß in den Lamellen der Cornea, 
der sich nach oben entleerte, und peinigte jetzt die Ophthalmia interna mit eigentümlichen 
Kopfschmerzen den Kranken unsäglich. Mehrmals wurden, als schon Ausscheidungen in 
der Pupille das Auge erblindet hatten, die Punktionen der Cornea gemacht, Calomel mit 
Opium, Senega in großen Gaben gegeben, Ungt. hydrarg. cinereum eingerieben; das Auge 
ging langsam, aber unaufhaltsam verloren. Durch Vere-chnürung der Cornea und ach! 
wie viele Schmerzen hätte ich dem armen Kranken ersparen können, hätte ich statt der 
Punktion, die er erlaubte, einen Durchschnitt durch den ganzen Bulbus gemacht und ihn 
entfernt, wozu der Kranke später nicht zu bewegen war. Noch jetzt schorft die Narbe der 
Cornea. Auch das linke Auge ging ein halbes Jahr später unter anderer ärztlicher Behand
lung, nur rapideren Verlauf machend, auf dieselbe Art verloren. Beide Stümpfe ohne 
Vorderkammer stehen, wie die Krebsaugen gestielt, zwischen den ganz voneinander ge
triebentin Lidern weit hervor. Auf beiden Seiten schorft die Narbe der Cornea und ist die 
Conjunctiva, soweit sie nicht von den Lidern bedeckt ist, sarkomatös geschwollen. Auf 
beiden Augen !lieht man durch die Tension der Recti lange Furchen von vorn nach hinten 
verlaufend, die den Bulbus wie die Stricke einen Warenballen in 4 Wülste teilen möchten 
und entstehen Schmerzen jetzt nur oberflächlich durch das Trockenwerden der von den 
Cornearesten immer neu gebildeten Schorfen." 

Hier haben wir also zugleich die erste Schilderung des malignen Exophthalmus vor uns. 
BAsEDow weist darauf hin, daß Jod in manchen Fällen sehr günstig wirken könne und daß 
Schwangerschaft und Wochenbett zur Verbesserung des Zustandes beitragen können. Als 
Ursache des Exophthalmus vermutet er eine "strumöse Hypertrophie des Zellgewebes" 
hinter dem Bulbus, die er als sekundäre Erscheinung einer erkrankten Zirkulation und einer 
fehlerhaften Krasis des Blutes betrachtet, "einer Dyskrasie, die sich in kranken Drüsen
vegetationen und Zellgcwebsentzündungen ausspricht." 

Im: Jahre 1864 beschreibt ALBREcHT v. GRAEFE das nach ihm benannte Bulbussymptom. 
Er weist darauf hin, daß die Retraktion des Oberlides unabhängig vom Exophthalmus besteht 
und als Störung der Innervation gedeutet werden muß. Er teilt die Beobachtung mit, daß 
er das Symptom schlagartig nach einer Morphiuminjektion verschwinden sah. 1860 ver
öffentlicht TRoussEAu seine Arbeiten, in denen er die Erkrankung des Sympathicus als 
Ursache beschreibt. Auch er gab, wie vor ihm schon BAsEDow, zur Behandlung Jod. 1880 
konnte TILLAUX als erster einen M. Basedow durch Operation der Struma heilen. 1884 führte 
REHN die ersten derartigen Operationen in Deutschland aus. 1885 beschreibt CHARCOT 
als weiteres wichtiges Zeichen· den Tremor. 1886 definiert MOEBIus die Erkrankung 
als eine Hyperfunktion der Schilddrüse und erkennt das Verhältnis zum Myxödem. 
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1893 findet FRIEDRICH v. MÜLLER die Erhöhung des Sauerstoffverbrauches. 1920 führt 
NEISSER die Behandlung mit kleinen Joddosen ein. 1926 veröffentlicht PLUMMER die Jod· 
behandlung als Vorbehandlung vor der Operation. 

Die Angaben des Kranken. 
Unter den Beschwerden des Basedowkranken stehen die Klagen über das 

Verhalten des Herzens meist im Vordergrund: Herzklopfen "bis in den Hals 
hinauf", "auch ohne Anstrengung", "bei jeder kleinen Erregung", läßt den 
Kranken nicht zur Ruhe kommen und wird als störend, ja qualvoll empfunden. 
Kranke mit guter Selbstbeobachtung bringen im Zusammenhang mitjhren Herz
beschwerden häufig einen Komplex von Beschwerden vor, den man als das 
"Durchschlagen der Affekte" bezeichnen könnte. "Über die Fliege an der 
Wand kann ich mich so erregen, daß mir das Herz zum Halse hinauf schlägt." 
"Wenn mich jemand schief ansieht, werde ich rot, muß ich schwitzen und 
bekomme ich Herzklopfen." , ,Schon bei kleinem Ärger kommen mir die Tränen." 
"Bei geringster Anstrengung habe ich Stuhlgang und Durchfall." "Wenn ich 
laute Geräusche höre, bricht mir der Schweiß aus." "Ich brauche mir nur etwas 
Dummes vorzustellen und schon bekomme ich nasse Hände und Füße." Auf die 
Bedeutung dieser charakteristischen Beschwerden werden wir bei der Betrach
tung der Pathogenese zu sprechen kommen. 

Hieran schließen sich die Klagen Ü1:>er Affektlabilität mit raschem Wechsel 
zwischen Lachen und Weinen, Verstimmtsein, Gereiztheit, Unverträglichkeit, 
veränderte Libido, Mangel an Spontaneität und Konzentrationsfähigkeit, Nach
lassen der Leistungsfähigkeit, Zwangsvorstellungen. 

Sehr stark wird oft der Tremor empfunden, der die Handschrift verändern 
und feine mechanische Arbeit, wie Nähen, unmöglich machen kann. 

Die Nächte bringen keine genügende Erholung mehr. Der Schlaf ist ober
flächlich, durch lebhafte Angstträume, durch häufiges Wasserlassen oder Stuhl
drang unterbrochen. Morgens fühlen sich die Kranken unfrisch, zerschlagen, 
unlustig. 

Frauen klagen fast stets über stärkeren Haarausfall. Bei Männern scheint 
diese Störung seltener zu sein. Durchfälle treten nur bei einem Teil der Kranken, 
dann aber unter Umständen sehr heftig auf. Bei einzelnen· können Übelkeit 
und Erbrechen im Vordergrund stehen. Die Abmagerung fällt den Kranken 
besonders darum auf, weil sie zumeist einen guten, ja gesteigerten Appetit 
haben, nur selten versagt der Appetit. Auch ohne Gewichtsveränderung klagen 
die meisten Kranken über Abnahme der Körperkräfte, erhöhte EJ1müdbarkeit, 
Schlaffheit, "weiche Knie". 

Die Struma wird nur von einem Teil der Kranken bemerkt. und geklagt, 
in einzelnen Fällen kann sie der Anlaß zu heftigen Beschwerden sein. Der 
Exophthalmus tritt meist erst im späteren Verlauf der Erkrankung in Erscheinung. 

Diese Klagen werden von der Mehrzahl der Kranken lebhaft und dramatisch 
vorgetragen, der Kontakt mit dem Arzt ist meist unschwer herzustellen. In 
anderen Fällen freilich (wir verweisen auf die Schilderungen BAsEDows) kann 
die unkritische, zerfahrene, unstete und erregte Art des Kranken auch die Ver
bindung zum Arzt erschweren. 

Die Krankheitszeichen. 
Was uns bei der Begegnung mit einem Basedowkranken zunächst auffällt 

und oft schon die sofortige Diagnose ermöglicht, ist der Ausdruck des Gesichtes 
und die Eigenart des Blickes. Es sind eine Reihe verschiedener Abweichungen, 
die hier zu beachten sind (Abb. 1-4): Die Mimik des Kranken spiegelt seine 
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Augen verschieden stark ausgeprägt ist. Auch die gegenteilige Störung mit 
auffälliger Trockenheit des Auges ist beobachtet worden, so daß wir als Ursache 
eine Störung der Innervation annehmen müssen. WESSELY (1928) nahm als 
Ursache des Glanzauges eine verstärkte Quellung der Hornhautepithelien an. 
Nach SATTLER (1911) führt allein die Erweiterung der Lidspalte zu der Ver
mehrung der Lichtreflexe auf der Hornhaut und damit zu einer Erhöhung 
des Glanzes. 

Der intraoculare Druck ist nicht gesetzmäßig verändert, doch fand IMRE 
(1922) bedeutende Druckschwankungen, die er auf eine allgemeine Labilität 
der Regulation des Augendruckes bezieht. Auch fand er zwischen beiden Augen 
ungewöhnlich starke Differenzen des Druckes. 

Über die Weite der Pupillen gehen die Angaben in der Literatur auseinander. 
SAINTON-RATHERY (1908), DEuscH, NOTHMANN geben an, daß häufig eine 
Erweiterung der Pupille zu beobachten sei. Nach KYRIELEIS (1938) und meinen 
eigenen Beobachtungen ist das aber keineswegs zu verallgemeinern. Man be
obachtet nicht selten schwerste Basedowfälle mit normaler Weite der Pupillen. 
Das ist deshalb nicht unwichtig, weil daraus hervorgeht, daß sich die Erschei
nungen am Auge nicht auf die einfache Formel "Sympathicusreizung" bringen 
lassen. Nicht selten findet man eine geringe Anisokorie. Pupillenstarre gehört 
nicht zu der Erkrankung. Nach Eintropfen von Adrenalin in den Bindehaut
sack tritt nach LOEWI (1907) oft eine Pupillenerweiterung ein. Der ASCHNER
Reflex - Bradykardie nach Druck auf den Bulbus - zeigt kein gesetzmäßiges 
Verhalten. Man beobachtet in einzelnen Fällen eine sehr starke bradykardische 
Reaktion, die in anderen völlig fehlt, ohne daß Beziehungen zu Art oder Schwere 
der Störung erkennbar wären. Katarakt kommt sehr selten vor und dürfte meist 
eine zufällige Komplikation darstellen. 

Die Betrachtung des Augenhintergrundes zeigt unter Umständen eine gewisse 
Erweiterung der Arterien bis zu dem Kaliber der Venen und eine verstärkte 
Pulsation der Arterien. In seltenen Fällen kaml eine retrobulbäre Neuritis 
mit nachfolgender Opticusatrophie hinzutreten. CURSCHMANN (1920) beobachtete 
einen Kranken, der auf diese Weise blind wurde. Nach SATTLER (1911) kann 
eine Verminderung des Visus auch ein Frühsymptom darstellen. Nach COFFEZ 
(1900) und SATTLER kann es durch übermäßigen Gebrauch von Schilddrüsen
präparaten zur Sehnervenatrophie kommen, doch dürfte das sehr selten sein. 
Eine bitemporale Gesichtsfeldeinschränkung bei Basedow soll nach KYRIELEIS 
(1938) durch eine HypophysensDhwellung verursacht sein können. Bei kon
zentrischen Gesichtsfeldeinschrän~ungen muß nach NOTHMANN stets auch die 
Möglichkeit einer hysterischen Reaktion mit berücksichtigt werden. 

Häufig wird ein leichter Tremor des Bulbus beobachtet, während echter 
Nystagmus selten zu finden ist. Bei leichtem Lidschluß zeigt das Oberlid einen 
starken Tremor (ROSENBACH 1886), doch wird dieses Zeichen auch bei neuro
pathischen Kranken gefunden. 

Isolierte Augenmuskellähmungen gehören nicht zum eigentlichen Bilde, wenn 
sie auch als Komplikationen vorkommen. Eine Ausnahme bilden die Fälle von 
malignem Exophthalmus (Abb.6). Hier kommt es - vorwiegend wohl durch 
interstitielles Ödem - zu schweren Veränderungen der Augenmuskeln, die zu 
einer Bewegungseinschränkung bis zu völligen Bewegungsunfähigkeit des Bulbus 
führen können. Der höhergradige Exophthalmus erschwert schon aus mechani
schen Gründen die muskuläre Führung des Augapfels. 

Bei etwa der Hälfte der Kranken, KOCHER (1919) beschreibt es in 53% 
seiner Fälle, EpPINGER nur bei 30%, wird das STELLWAGSche Zeichen, der seltene 
Lidschlag gefunden. Während der gesunde Mensch das obere Augenlid in der 
Minute 3-lOmal bis zum völligen Lidschluß nach unten bewegt, kann diese 
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Erregung und Unruhe, sie ist zugleich aber mit einer seltsam maskenartigen 
Starre des Ausdruckes vermischt. Die Abmagerung ist im Gesicht oft deutlich 

. erkennbar, die Haut des Gesichtes ist stark durchblutet und durchleuchtet, 
die Stirnhaut talgig glänzend. Eine fleckige Röte setzt sich oft bis auf 
die obere Hälfte der Brust fort. Die Umgebung des Auges ist häufig kissenartig 
geschwollen, wobei das Ödem des Oberlides stärker als das des Unterlides zu 
sein pflegt [SAENGER und SUDECK (1911)]. In anderen Fällen findet man aus
schließlich unter den Augen schlaffe Säckchen (Abb.5). Das Umstülpen des 
Oberlides kann durch das Ödem erschwert sein [GIFFORD (1906)]. Dieses Ödem 

Abb.1. Abb.2. 
Abb.1. H. T., 38 ;rarne. Typischer Vollbasedow. Seit 2 ;rahren krank. Wegen der schweren Kreislauf

dekompensation wurde eine Röntgenbestrahlung durchgeführt, mit gutem Erfolg. 
Abb.2. Derselbe. Deutlicher Exophthalmus. 

ist dem des Myxödemkranken ähnlich. Die Wimpern und Brauen des Auges 
können bei gleichzeitig starkem Verlust des Kopfhaares ausfallen. Die unmittel
bare Umgebung des Auges ist bei etwa 20% der Kranken bräunlich verfärbt, 
sei es, daß nur einzelne braune Pigmentflecken oder Streifen in der Haut des 
Lides sichtbar sind - ähnlich wie bei einem beginnenden M. Addison - sei 
es, daß ein tiefolivfarbener Ring rings um die Orbita zieht [JELLINEK, TELLAcEs, 
SAINTON, FAYOLLE (1906)]. Nach der Erfahrung französischer Kliniker ist 
diese Pigmentverschiebung reversibel und oft ein Frühsymptom, das im späteren 
Verlauf der Erkrankung wieder völlig verschwinden kann. 

Das Auge. 
Somit wird die Aufmerksamkeit besonders auf das Auge hingelenkt. Der 

erhöhte Glanz kommt zum Teil durch eine gesteigerte Tränensekretion zustande. 
Diese kann so stark sein, daß im Schlaf die Tränen hervorquellen. Es liegt nahe, 
dabei in erster Linie an einen Reizzustand der Konjunktiven infolge der Ver
änderungen des Lidapparates zu denken. Dagegen sprechen jedoch Beobach
tungen, die gezeigt haben, daß auch bei genügendem Lidschlag starker Tränen
fluß vorkommt, der unter Umständen nur ein Auge betrifft, oder auf beiden 



Thyreotoxikose: Das Auge. 15 

Abb.3. Abb.4. 

Abb.3. A. D., 46 Jahre. Seit 1 Jahr krank. Eingeliefert im Coma basedowicum, das durch Jodkali beseitigt 
werden konnte. Fortffthrung der Jodbehandlung mit Dijodthyrosin. Nach 5 Wochen Operation und Heilung. 

Vorübergehende Flimmerarrhythmie, die schon durch Jod zu beseitigen war. 
Abb. 4. Dieselbe. Kein Exophthalmus nachweisbar. Starke Abmagerung des Gesichtes und Halses. 

Derbe, knotige Struma. 

Abb.5. Abb.6. 

Abb.5. A. H., 40 Jahre. Rechtsseitiger isolierter Exophthalmus, der nach starken Erregungen innerhalb der 
letzten 2 Jahre aufgetreten ist. Kopfschmerzen, verstärkter Durst, Dysmenorrhöe. G.U. 1350 Cal. = -8%. 

Nach Zuckerbelastung Plateau der Blutzuckerkurve. Im Trinkversuch mehrphasige Ausscheidung. 
(Vgl. REIOHLING und MARx: Arch. f. Ophthalm. 141, 391 (1940).) J 

Abb. 6. P. F., 52 Jahre. Einseitiger Exophthalmus bei Thyreotoxikose. G.U. + 40 %. Nach subtotaler Resek. 
tion der Struma kam es zugleich mit einer Tetanie zu einer wesentlichen Verschlimmerung des Exophthalmus 

unll- Erblindung des linken Auges. (Vgl. REIOHLING und MARx, S.382.) 
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unwillkürliche Bewegung bei Basedowkranken minutenlang ausbleiben, und auch 
dann erfolgt die Bewegung meist nicht bis zum Lidschluß. Das STELLWAGSche 
Zeichen, das unter Umständen als Frühsymptom auftritt, trägt wesentlich zu 
dem Eindruck der Star.re des Blickes bei. Es wird in ähnlicher Weise bei Kranken 
mit Parkinsonismus beobachtet. 

Eine Reihe von weiteren Proben untersucht die Bewegungsfähigkeit des 
Auges. Klinisch von geringer Bedeutung ist das MOEBIDssche Zeichen der 
Konvergenzschwäche. Während MOEBIDs (1863) es für ein konstantes Zeichen 
hält, sah KOCHER (1919) es nur bei 3%, SATTLER (1911) bei 7% seiner Kranken. 
Man prüft es, indem man den Zeigefinger in Blickhöhe der Nase des Kranken 
bis auf etwa 10 cm nähert. Bei Schwäche der Konvergenz weicht dann das eine 
Auge rasch ab. Die gleiche Erscheinung wird jedoch auch bei Myopie stärkeren 
Grades, bei Parkinsonismus und Neuropathie beobachtet. Es ist auch zu be
denken, daß starkes Konvergieren den guten Willen und eine gewisse Bemühung 
des Kranken voraussetzt. 

BOSTON: Der Kopf des Patienten wird aufgestützt und der Kranke auf
gefordert, der Bewegung des vorgehaltenen Fingers zu folgen. Man beginnt 
in Höhe des Kinnes, geht bis zur Höhe der Stirn und danach wieder abwärts. 
Bei der Abwärtsbewegung kann es nun zu einem kurzdauernden Spasmus des 
Oberlides, das der Bewegung des Bulbus mit Verzögerung nachfolgt, kommen. 

KOCHER (1919): Man läßt einen Gegenstand fixieren und bewegt ihn etwas 
auf und ab. Bei der Bewegung nach oben kommt es dabei unter Umständen 
zu einer kurzen ruckartigen Aufwärtsbewegung.des Oberlides, das der Bewegung 
des Bulbus vorauseilt. 

SUKER (1917): Man läßt den Finger in extremer Innenrotation des Auges 
fixieren und geht dann rasch mit dem Finger in die Medianlinie. Hierbei kann 
ein Auge in der Bewegung zurückbleiben, so daß vorübergehend ein Strabismus 
divergens entsteht. 

Das älteste und wichtigste dieser Zeichen ist das von GRAEFE (1864): Der 
Untersucher senkt den zu fixierenden Finger möglichst langsam und gleichmäßig 
von oben nach unten; während beim Gesunden das Oberlid dem Bulbus gleich
mäßig nachfolgt, zögert es beim Basedowkranken, so daß zwischen dem Rand 
der Iris und dem Oberlid die Sklera sichtbar wird. Zugleich bewegt sich das 
Oberlid ruckweise; in schweren Fällen folgt es der Bewegung des Bulbus über
haupt nicht. Die Bewegung des Lides von unten nach oben verläuft dagegen 
meist ungestört. Dieses Zeichen ist bei etwa der Hälfte aller Basedowkranken 
nachweisbar. MOEBIDs (1863)- hielt es für konstant, CHVOSTEK (1872) erklärt 
es als sehr selten, GRAEFE (1864) weist schon in seiner 1. Mitteilung darauf hin, 
daß das Symptom unabhängig vom Exophthalmus ist, da es bei Orbitaltumoren 
mit Exophthalmus fehlt. Er berichtet zugleich, daß es in einem Fall sofort nach 
einer Morphiuminjektion verschwand. 

JOFFROY: Während beim Gesilllden beim Blick nach oben meist die Stirn 
durch Kontraktionen des Musculus frontalis gerunzelt wird, bleibt sie bei 
manchen Basedowkranken glatt. Das Zeichen kann freilich mitunter auch beim 
Gesunden positiv sein. 

BRAM hat darauf hingewiesen, daß Kranke mit Exophthalmus die Augen 
nicht in der gleichen Weise beim Lachen schließen, wie der Gesunde es tut. Dieses 
Zeichen ist nach meiner Beobachtung auch bei Basedowkranken olme Exoph
thalmus zu beobachten. Die während des Lachens weit aufgerissenen Augen 
kontrastieren dabei in eigentümlicher Weise mit dem sonstigen Ausdruck des 
Gesichtes. 

Der starrende, erschrockene Gesichtsausdruck des Basedowkranken ist 
zunächst durch die Weite der Lidspalte . und danach durch den Exophthalmus 
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bedingt. Diese beiden Zeichen sind zwar häufig miteinander verbunden, sie 
kommen jedoch nicht selten isoliert vor, so daß wir sie einzeln betrachten müssen. 

Das Klaffen der Lidspalte, als DALRYMPLEsches Zeichen beschrieben, führt 
dazu, daß oberhalb oder unterhalb der Iris ein weißer Streifen von Sklera sicht
bar wird. Dadurch kann ein Exophthalmus vorgetäuscht werden, was durch 
die Betrachtung des Patienten im Profil leicht nachzuprüfen ist (Abb. 3 und 4). 
Andererseits kann das Fehlen der erweiterten Lidspalte auch einen schon be
stehenden Exophthalmus durch längere Zeit verbergen. Nicht selten ist das 
Zeichen nur auf einem Auge oder doch auf beiden Augen in verschiedener 
Stärke ausgeprägt. 

Als Ursache der Lidsymptome (D.ALRYMPLE, GRAEFE, BOSTON, KOCHER, 
STELLWAG) muß ein erhöhter Tonus des vom Oculomotorius versorgten M. Le
vator palpebrae angesehen werden. Zugleich steht der gesamte Lidapparat unter 
einer vermehrten Öffnungsspannung. Ob dabei auch die Spannung des M. orbi
cularis vermindert ist, wie STELLWAG (1869) vermutet, ist unsicher. 

SATTLER und BORCHARDT (1931) nehmen an, daß die von KRAuss und 
MÜLLER (1891) dargestellten glatten Muskelsysteme beteiligt sein können. Die 
von KUBIK gefundenen histologischen Veränderungen der Augenmuskeln dürften 
eher eine Folge als die Ursache der veränderten Innervationsverhältnisse sein. 

Zugleich bestehen aber tiefergreifende Störungen der Koordination. 
Das geht besonders aus der Betrachtung der Zeichen von JOFFROY, BRAM, 

MOEBIUS und SUKER (1917) hervor. Es scheint mir nicht möglich zu sein, diese 
Zeichen durch Vorgänge in peripheren Nerven oder gar in den Augenmuskeln 
selbst zu erklären, wie es immer wieder versucht wird. Es handelt sich hierbei 
nicht mehr um "Tonuserhöhung oder Erniedrigung" in einzelnen Nervenbezirken 
für den es sonst kein Beispiel gibt, sondern, wie NOTHMANN (1937) schon betont 
hat, um tieferliegende Störungen der Synergie und der Koordination. Diese 
Störungen können nur in den cerebralen Zentren gelegen sein. Als Ort kommen 
die Kerngebiete des Oculomotorius, wahrscheinlicher aber noch die übergeord
neten Bezirke des Zwischenhirns und des Thalamus in Betracht. Wir erinnern 
an die Beobachtung GRAEFES (1864) über die Einwirkung des Morphiums und 
haben besonders die Beziehungen zu den Symptomen des Parkinsonismus zu 
beachten. 

Exophthalmus. 
Eine gesonderte Besprechung erfordert der Exophthalmus. Das "Glotzauge" 

gehört zu den charakteristischen und öftmals führenden Krankheitszeichen, die 
Frage seiner Entstehung und Behandlung führt uns tief hinein in die Proble
matik der Thyreotoxikose. 

Es wurde erwähnt, daß eine klaffende Lidspalte einen Exophthalmus vor
täuschen kann, und ebenso, daß ein normales Verhalten des Lidapparates den 
Exophthalmus für längere Zeit verbergen kann. Objektive Anhaltspunkte gibt 
uns hier das HAERTELsche Ophthalmometer, das den Abstand des Cornealscheitels 
vom Orbitalrand mißt. Als mittlerer Normalwert gilt 16 mm, jedoch finden sich 
schon beim Gesunden erhebliche Abweichungen nach beiden Seiten, rassische 
und familiäre Eigentümlichkeiten sind dabei beteiligt. 

Zur Differentialdiagnose des Exophthalmus ist an raumbeengende Prozesse 
in der Orbita zu denken, wie maligne Tumoren, leukämische Infiltrate, Aneu
rysmen der Arteria ophthalmica. Im letzteren Fall kann eine Pulsation des 
Exophthalmus beobachtet werden, in anderen Fällen ist ein Schwirren über 
den vorgetriebenen Augäpfeln zu fühlen. Hämatome in der Orbita pflegen meist 
nur einen einseitigen, rasch rückbildungsfähigen Exophthalmus zu erzeugen. 
Cystische Veränderungen des Knochen in der Umgebung können durch das 
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Röntgenbild aufgedeckt werden. Es ist auch zu bedenken, daß der exzessive 
Langbau des Auges bei hochgradiger Myopie einen Exophthalmus vortäuschen 
kann. Schwer deutbar und bis jetzt noch wenig bearbeitet sind die Fälle von 
Exophthalmus bei Bronchialasthma, Angina pectoris und Herzfehlern mit 
Lungenstauung. Hier scheint der Grad der Atenmot für das Ausmaß des Ex
ophthalmus bestimmend zu sein. 

Die Angaben über die Häufigkeit des Exophthalmus bei der Thyreotoxikose 
schwanken zwischen 60 und 80%. CHVOSTEK (1872) meint, daß in jedem Fall 
früher oder später ein Exophthalmus zu finden sei. Es hängen diese Zahlen
angaben wie immer davon ab, wo man die Grenze zwischen einer leichten 
Thyreotoxikose und dem echten M. Basedow zieht. Der Exophthalmus gehört 
zweifellos nicht zu den konstanten Symptomen, wir keImen schwerste Erkran
kungen, bei denen er völlig fehlt. Das Alter der Kranken hat gewisse Beziehungen 
zur Ausprägung des Zeichens: Bei Kindern bis zu 10 Jahren pflegt es meist nur 
mäßig ausgeprägt zu sein. Aber schon in der Zeit der Pubertät werden alle 
Grade beobachtet. Im höheren Alter ist ein stärkerer Exophthalmus wieder 
seltener. Er kommt aber noch im 8. Jahrzehnt vor. Bei Frauen soll er nach 
BRAM häufiger und in allen Graden vorhanden sein, während er bei Männern 
seltener, entweder gering oder aber sehr stark ausgeprägt sein soll. 

Gelegentlich - nach SATTLER (1911) in 16% der Fälle - tritt der Exoph
thalmus nur auf einer Seite auf (Abb. 5 und 6). Er kann während des ganzen 
Verlaufes der Erkrankung einseitig bleiben. In anderen Fällen wird zuerst die 
eine Seite und später dann die andere befallen. Asymmetrie des Exophthalmus 
beobachtet man recht häufig. Zu ihrer Erklärung nahm FRIEDRICH VON MÜLLER 
(1893), Beziehungen zwischen der Stärke der Struma einer Seite und der 
Ausprägung des Exophthalmus an. Er beobachtete nach einer einseitigen 
Resektion der Struma Rückgang des Exophtnalmus der betreffenden Seite. 
Von SATTLER (1911) und BRAM wird dieser Zusammenhang als unwahrscheinlich 
abgelehnt. Man sieht bei seitenungleichen Kröpfen oft symmetrischen Exoph
thalmus und umgekehrt. Auch bei der Rückbildung des Exophthalmus können 
Asymmetrien entstehen. Manchmal bleibt er nur auf einem Auge zurück. 

Die Zusammenhänge zwischen Kropf und Exophthalmus scheinen recht lose 
zu sein, doch läßt sich allgemein sagen, daß Kranke mit Kropf häufiger einen 
Exophthalmus haben als solche ohne Kropf. Zwischen der Größe des Kropfes 
und dem Ausmaß der Vortreibung bestehen jedoch keine Beziehlmgen. Für 
das toxische Adenom gilt als differentialdiagnostisch wichtig, daß der Exoph
thalmus fehlt. Ist er jedoch vorhanden, so spricht das für eine echte Basedow
struma, bei der nur zufällig ein Adenomknoten vorhanden ist. 

Schwieriger ist die Frage zu beantworten, ob zwischen der Schwere der 
Erkrankimg und dem Exophthalmus Beziehungen bestehen. Während MOEBIUS 
(1863) die völlige Unabhängigkeit zwischen Exophthalmus und den anderen 
Krankheitszeichen betont, meint NOTHMANN (1937), daß in schweren Fällen 
doch die stärkeren Grade des Exophthalmus zu beobachten seien. BRAM (1936) 
wiederum lehnt das ab, wobei er den Grundumsatz als Gradmesser der Schwere 
verwendet. Fest steht, daß Kranke mit hohem Grundumsatz unter Umständen 
keinen Exophthalmus erkennen lassen, während bei normalem, ja erniedrigtem 
Grundumsatzwert hochgradiger Exophthalmus entstehen kann. 

Für den Verlauf des Exophthalmus lassen sich einfache Regeln nicht geben. 
In der großen Mehrzahl der Fälle tritt er im späteren Verlauf, nach den Zeichen 
des Herzens und nach der Entwicklung einer Struma auf. Die Ansicht CLAI
BORNES (1920), daß er ein Frühsymptom sei, ist heute allgemein aufgegeben. 
Kranke, die als einzige Klage den Exophthalmus angeben, lassen bei näherer 
Untersuchung stets auch schon Tachykardie, Tremor, Dermographismus usw. 
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erkennen. Er ist freilich oft das erste Symptom von seiten der Augen. Im 
Falle des Schreckbasedow kann der Exophthalmus zusammen mit den an 
deren Zeichen innerhalb von 1-2 Tagen entstehen. So berichtet BRAM über 
einen 45jährigen Mann, bei dem sofort nach einem Autounfall der Exophthalmus 
auftritt. Bei einem 18jährigen Mädchen, das auf einem Jahrmarkt vom Karussell 
henmtergeschleudert wurde, trat der Exophthalmus innerhalb von 2 Tagen auf. 
Manchmal dürfte der Exophthalmus schon .längere Zeit bestanden haben, um 
erst nach dem Unfall, oder dem Schreckerlebnis von dem Kranken und seiner 
Umgebung bemerkt zu werden. In einem Fall meiner Beobachtung trat nach 
einem schweren Schrecken - tödlicher Unfall des Mannes vor den Augen der 
Frau - ein akuter schwerster M. Basedow mit starkem Exophthalmus auf, der 
in 3 Tagen zum Koma führte. Während die ersten Angaben der Angehörigen 
dahin lauteten, die Augen seien vorher ganz normal gewesen, ergab eine nähere 
Nachprüfung im Dorf, daß schon seit geraumer Zeit das Glotzen und Starren 
der Frau aufgefallen sei. In den Fällen des akut entstandenen oder verschlech
terten Exophthalmus klagen die Kranken mitunter über Schmerz, Druck und 
Spannung in der Orbita. 

Der Zeitpunkt der Entwicklung des Exophthalmus bis zu seinem Maximum 
wechselt zwischen Tagen und Jahren. Nicht selten sieht man während eines 
akuten Schubes der Erkrankung bei starken Kreislauferscheinungen auch eine 
vorübergehende Verstärkung der Vortreibung. Körperliche Strapazen, seelische 
Erregung und die Menstruation können ebenfalls eine vorübergehende Ver
stärkung bewirken. Auch Tempo und Grad der Rückbildung lassen sich niemals 
voraussagen. Manchmal verschwindet er besonders frühzeitig, etwa nach der 
Operation. In der größeren Zahl der Fälle überdauert er die anderen Krank
heitszeichen, unter Umständen um Jahre. Der intraoculare Druck soll nach 
FUCHS (1922) dabei meist niedrig sein. 

Eine Sonderstellung nehmen der postoperative und der maligne Exophthalmus 
ein (Abb. 7-9) (vgl. REICHLING und MARx 1940). In einer kleinen Anzahl von 
Fällen kommt es Wochen oder auch Monate nach der Operation einer Basedow
struma zu folgender Entwicklung: Die Operation hat zunächst den gewünschten 
Erfolg, die Herzsymptome verschwinden, der Allgemeinzustand hebt sich, der 
Grundumsatz kehrt zur Norm zurück. Nur der vorher schon bestehende Exophthal
mus bildet sich nicht zurück, vielmehr schreitet er langsam und in bedrohlichem 
Ausmaße fort. Es kann auch in solchen Fällen, in denen vor der Operation noch 
keinerlei Exophthalmus bestanden hatte, nun erst zur Entwicklung eines solchen 
progredienten Exophthalmus kommen. Die übrigen Lidsymptome, besonders 
das GRAEFEsche Zeichen, fehlen dabei meist, nur die Konvergenzschwäche 
pflegt frühzeitig sehr deutlich zu sein. Die Lider erscheinen diffus ödematös. 
Es entwickelt sich bald eine beträchtliche Chemosis, die nicht nur als Folge einer 
Schlußunfähigkeit des Lidapparates mit sekundärer Reizung der Conjunctiva 
angesehen werden kann, sondern eine selbständige Entwicklung durchmacht. 
Das Vorquellen der Conjunctiva beginnt meist am inneren Canthus und führt 
bald zu einem unförmigen Schleimhautwulst, der nun seinerseits den Lidschluß 
behindert; es kommt zu heftigen Reizerscheinungen am Auge. Die Cornea ist 
aufs Äußerste gefährdet. Nicht selten kommt es zur Trübung, zur Infektion 
und Ulceration. Ist es erst zur Infektion der vorderen Kammer gekommen, so 
bleibt meist als einzige Hilfe die Evisceration oder Enukleation des Auges 
(CRILE 1932, NAFFZIGER 1931). Eine kleine Zahl solcher Fälle verläuft dann 
gutartig, der Exophthalmus kommt zum Stillstand und bildet sich, wenn auch 
manchmal erst im Laufe der Jahre, langsam zurück. 

Die Beziehungen dieser Form des Exophthalmus zu den anderen Basedow
symptomen sind noch ungeklärt. Auffällig ist das Verhältnis zum Grundumsatz: 

2* 
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Während sich manchmal der Zustand mit dem Absinken des Grundumsatzes 
bessert, kann sich auch ein reziprokes Verhältnis zwischen der Höhe des 

Abb.7. Abb . 8. 
Abb.7. A. H ., 60 Jahre, Jude. 14. 9.35. Asymmetrischer Exophthalmus bei Thyreotoxikose. G.U. + 40%. 

Ausgeprägte hypophysäre Stoffwechselstörung. (Vgl. REICHLING und M.rnx, S.385.) 
Abb.8. Derselbe, 19.10.35. Unter der Behandlung mit Jod ist es zu einer Besserung der thyreotoxischen 

Beschwerden und zum Absinken des G.U. auf + 4% gekommen. Trotzdem beträchtliche Zunahme des 
Exophthalmus. Beginnende Stauungspapille. Entwicklung einer symptomatischen Psychose. 

Grundumsatzes und der Stärke des Ex
ophthalmus entwickeln. In einem Falle 
eigener Beobachtung begann der Ex
ophthalmus 14 Tage nach der Strum
ektomie. Mit dem Absinken des Grund
umsatzes verschlechterte sich der Zustand 
des Auges beträchtlich, bei - 21 % hatten 
Exophthalmus und Chemosis ihren Höhe
punkt erreicht, so daß das rechte Auge 
durch eine Canthotomie entlastet werden 
mußte. Zugleich bestanden deutliche Zei
chen eines Myxödem. Die Haut war kühl 
und von vermehrter Succulenz, der Ge
sichtsausdruck und das Wesen des Kran
ken stumpf und teilnahmslos, seine Be
wegungen kraftlos, langsam, träge. Wir 
begannen eine Thyroxinbehandlung, die 
zu einem Ansteigen des Grundumsatzes 
auf -5% und zu einer langsamen Rück
bildung der Augenstörungen führte. 

Abb. 9. Derselbe, 24. 1. 36. Starke Progredienz 
des Exophthalmus. Hornhauttrübung. Nach 
Röntgenb estrahlung der Hypophyse und erneu
t er Jodbehandlung beträgt der G.U. + 9%. 

Einen ähnlich gelagerten Fall hat 
GASTEIGER (1931) veröffentlicht. Auch 
RUEDEMANN (1931) beobachtete unter sei

nen Kranken schwerste postoperative Augenveränderungen gleichzeitig mit den 
Zeichen der Hypothyreose. Er weist darauf hin, daß der Exophthalmus in solchen 
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Fällen unter Umständen zu der irrigen Meinung eines Rezidivs der Thyreo
toxikose führen kann und sogar zu einem zweiten operativen Eingriff, der un
bedingt vermieden werden muß, verleiten könne. LAHEY (1920) beschreibt einen 
Fall, bei dem es unter intensiver Röntgenbestrahlung zur Besserung des .All
gemeinzustandes, Verminderung der Pulszahl und Gewichtszunahme, zugleich 
aber auch zur Entwicklung eines progressiven malignen Exophthalmus kam. 
MOOREHEAD (1921) sah bei einer 55jährigen Frau mit Myxödem unter der Be
handlung mit Thyreoidea einen einseitigen schweren Exophthalmus auftreten. 
Es liegt somit nahe, diese Form des Exophthalmus dem Myxödem zuzurechnen 
und myxödematöse Veränderungen innerhalb der Orbita als Ursache anzu
nehmen. Demgegenüber ist jedoch zu betonen, daß beim spontanen Myxödem 
eine derartige Störung bislang niemals beobachtet werden konnte. 

Während also ein großer Teil solcher Fälle postoperativ entstanden ist, kann 
es auch ohne Operation zur Entwicklung der schweren Form· mit Verlust des 
Auges kommen. Wir begegneten einem solchen Fall schon in der ersten Be
schreibung von .BASEDOW(1840). GRAEFE hat 1867 schon 20 derartige Fälle 
zusammengestellt. 

Da in der Literatur bislang Besonderheiten über das klinische Verhalten 
solcher Fälle nicht mitgeteilt wurde, berichte ich kurz über 2 eigene Beobach
tungen: 

1. Ein 47jähriger Uhrmacher erkrankt 1921 mit einer rasch zunehmenden Schwellung an 
der rechten Halsseite, die einen lebhaften Hustenreiz auslöste. Zugleich wurde er hastig, 
erregt, auch in der Arbeit ungeschickt, der Schlaf war unruhig. Er rieb den Hals mit einer 
Salbe ein, daraufhin waren nach 2 Monaten die Beschwerden wesentlich gebessert, es blieb 
nur. eine Vergrößerung der recliten Schilddrüsenhälfte zurück. 12 Jahre später, im Sommer 
1933, bemerkte er zunächst als einzige Beschwerde eine Schwellung des linken Oberlides 
und ein Hervortreten des linken Anges. Schon nach kurzer Zeit konnte er das rechte Auge 
nicht mehr schließen, so daß eine starke en~zündliche Rötung der Bindehaut einsetzte. 
Einige Wochen später traten die Veränderungen in geringerem Maße am rechten Auge auf. 
Zugleich bekam er heftige Kopfschmerzen. Die Untersuchung ergab einen hochgradigen 
Exophthalmus beiderseits, links stärker als rechts, stärkstes Ödem von Oberlid und Unterlid 
und heftige Chemosis. Auf dem linken Auge sind die Bewegungen des Bulbus nach allen 
Richtungen hin stark eingeschränkt. Die weitere Untersuchung ergibt eine Tachykardie 
zwischen 80 und 90 mit starker respiratorischer Arrhythmie, gesteigerten Dermographismus, 
feinschlägigen Tremor der Finger. Der Grundumsatz betrug +75%. Nach Bettruheund 
kleinen Dosen Luminal war er nach 2 Tagen auf + 32 %, nach 8 Tagen auf + 11 % abge
sunken. Im Harn fand sich reichlich Zucker. Bei einer Zufuhr von 150-170 g Kohle
hydraten wurden 5-11 g Zucker in' 24 Stunden ausgeschieden. Der Blutzucker lag stets 
niedrig. Er betrug morgens nüchtern zwischen 52 und 100 mg· %. Die Zuckerausscheidung 
im Harn war von der Zufuhr weitgehend unabhängig. Insulin bewirkte vorübergehend eine 
deutliche Steigerung der Zuckerausscheidung auf etwa das Doppelte. Die Blutzuckerkurve 
nach Zuckerbelastung verlief normal. Da die Untersuchung der Ohrenklinik eine aus
gedehnte Infektion der Stirnhöhlen ergeben hatte, und man annahm, daß die ödematösen 
Veränderungen des Auges mit dieser Erkrankung im Zusammenhang stehen könnten, wurde 
die Radikaloperation der Stirnhöhlen durchgeführt. Trotzdem nun die Infektion rasch 
abklang, v~rschlechterte sich der Zustand der Augen erheblich. Trotz strengster fach
ärztlicher Uberwachung kam es zur Perforation der Cornea mit Irisprolaps am linken 
Auge, so daß die Evisceration des linken Auges vorgenommen werden mußte .. Der Grund
umsatz war um diese Zeit wieder auf + 54 % angestiegen. Der Allgemeinzustand hatte sich 
wesentlich verschlechtert. Ohne daß eine weitere spezifische Behandlung durchgeführt 
wurde. besserte sich einige Wochen nach der Operation des linken Auges der Allgemein. 
zustand erheblich. Der Grundumsatz blieb unverändert um 30 und 40% erhöht. Die 
Glykosurie war von unveränderter Stärke, auch dill Struma zeigte keine Veränderungen. 
Der Patient nahm unter einer sorgsamen Ernährung um 10 kg an Gewicht zu und konnte 
mit nur geringen Beschwerden entlassen werden. Der Trinkversuch zeigte erhebliche Ab
weichungen von der Norm. Das spezifische Gewicht sank nach dem Trinkversuch von 
1027 auf 1003, kehrte aber dann nur langsam zum Ausgangswert zurück. Die Mengen
ausscheidung war deutlich verzögert, die Konzentrationen von Stickstoff und Kochsalz 
verliefen nicht parallel. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung war mit einer Grund
umsatzerhöhung von 34% deutlich ausgeprägt. Die höchste Steigerung nach 60 gEiweiß 
lag 4 Stunden nach dem Eiweißfrühstück und betrug 36%. 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VII!. 2a 
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2. (Vgl. Abb. 7-9.) Ein 60jähriger jüdischer Tapeziermeister sucht im September 1935 
die Klinik auf, da die Augen stark hervorgetreten waren und eine entzündliche Rötung der 
Conjunctiva beiderseits bestand. Er gab an, daß er im Laufe des letzten Jahres 20 Pfund 
an Gewicht abgenommen habe, zugleich habe er viel Herzklopfen gehabt und sei nerVÖser 
geworden. Die Augenerscheinungen seien innerhalb der letzten 14 Tage aufgetreten. Die 
Untersuchung ergab starke Reduktion des Allgemeinzustandes, mäßige Tachykardie zwischen 
85 und 95 in der Minute, geringen Tremor der Hände. Der Grundumsatz betrug zwischen 
41 und 45%. Wir begannen mit einer Behandlung mit Dijodtyrosin. Der Patient erholte 
sich dabei rasch, nahm 2 kg an Gewicht zu, der Grundumsatz sank auf + 4 % ab. In diesem 
Zustande nahmen wir eine eingehende Stoffwechseluntersuchung vor. Nach der Belastung 
mit Eiweiß kam es zu einer kurzdauernden geringen Steigerung des Grundumsatzes um 17% 
für 2 Stunden. Die Blutzuckerkurve nach Belastung ergab ein hohes Plateau und ein 
Fehlen der hypoglykämischen Nachschwankung. Im Trinkversuch beobachtete man das 
Auftreten mehrerer Diuresewellen mit einer Dissoziation zwischen Wasser- und Molenaus
scheidung. Die Röntgenaufnahme der Sella turcica ergab normale Verhältnisse, im Liquor 
fand sich eine geringe Eiweißvermehrung. 

Während sich der Allgemeinzustand unter der Behandlung mit Dijodthyroxin deut
lich besserte, verschlechterte sich der Zustand des Auges langsam. Der Patient klagte 
über Abnahme der Sehschärfe_ Der Augenspiegel zeigte eine doppelseitige Stauungs
papille. Von der Annahme ausgehend, daß ein Tumor in der Gegend der Hypophyse beteiligt 
sein könne, begannen wir mit einer Röntgenbestrahlung mit insgesamt 2000 r. Der Erfolg 
w:ar im ganzen sehr gering. Die Kopfschmerzen waren nur durch wiederholte Lumbal
punktionen, die einen deutlich erhöhten Liquordruck ergaben, günstig zu beeinflussen. 
Nach einigen Wochen stellten sich psychische Störungen ein. Der Patient war zeitweise 
verwirrt, negativistisch und stark erregt. Er verweigerte tagelang die Nahrung, nahm 
wiederum 12 kg an Gewicht ab. Der Grundumsatz stieg auf + 90% an. Es entwickelte 
sich eine schwere symptomatische Psychose. Bei dieser Sachlage entschlossen wir uns 
zu einer erneuten Jodbehandlung, die wir diesmal mit Jodkali, 3mal täglich 0,5 g, durch
führten. Der Erfolg trat sehr rasch ein. Die psychotischen Erscheinungen verschwanden. 
Die Pulszahl sank ab, das Körpergewicht stieg an. Der Grundumsatz sank auf + 6 %. 
Im Gegensatz zu der Besserung des Allgemeinzustandes verschlechterte sich jedoch der 
Zustand des Auges von neuem. Das Ödem der Lider und die Chemosis nahmen enorm zu. 
Trotz einer erneut vorgenommenen Entlastungsoperation kam es zur Ulceration der Horn
haut. Auch dichte Lillsentrübungen traten hinzu, so daß der Patient nur noch Lichtschein 
wahrnehmen konnte. 

In diesen beiden Fällen ließen sich tiefgreifende Stoffwechselstörungen 
zentraler Natur nachweisen (vgl. S. 323). Im zweiten Fall bestanden schwere 
cerebrale Krankheitszeichen wie Stauungspapille, erhöhter Liquordruck und 
symptomatische Psychose. 

Bei 3 weiteren Fällen von malignem Exophthalmus, von denen 2 postoperativ 
entstanden waren, haben wir ebenfalls die deutlichen Zeichen einer zentralen 
Stoffwechselstörung nachweisen können. Eigene Untersuchungen haben ergeben, 
daß Zeichen einer Stoffwechselstörung auch bei anderen Basedowformen vor
kommen können, wenn auch in geringerem Maße und nicht in solcher Häufig
keit. Erwähnenswert ist noch, daß von meinen 5 Kranken mit malignem Ex
ophthalmus 3, jüdischer Rasse waren. 

Wir haben nun die Frage der Pathogenese des Exophthalmus näher zu be
trachten. 

Die direkten Untersuchungen des Orbitalinhaltes sind auffallend spärlich 
und wenig ergiebig. Die Annahme BAsEDows und seiner Nachfolger, daß eine 
"strumöse Hyperthrophie" des Zellgewebes oder eine Anhäufung von Fettgewebe 
in der Orbita vorläge, hat sich nicht bestätigt. NAFFZIGER (1931) fand in Einzel
fällen ein intensives Ödem des Orbitalfettes, ausgedehnte Yerquellung der Augen
muskeln mit lymphocytären Infiltraten und - bei längerer Dauer - Binde
gewebsvermehrung. Man hat das Verhalten der Gefäß- und Lymphapparate 
in der Orbita besonders beobachtet. O'DAY (1916), McCALLUM (1904), CORNELL, 
GRAEFE (1864), SATTLER (1911) stellen die Stauung des venösen Abflusses in 
den Vordergrund, während KOCHER (1919), MOEBIUs, KING der Verstärkung 
des arteriellen Zustroms eine besondere Bedeutung zumessen. REISMANN (1916) 
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beobachtete in Einzelfällen auch ohne die Anwesenheit eines Aneurysma eine 
verstärkte Pulsation mit Gefäßschwirren über dem Augapfel. F. VON MÜLLER 
(1893) und KLo SE (1913) erwägen die Möglichkeit eines angioneurotischen Ödems 
der Orbitalgewebe. Der Einwand J. BAUERS (1923) hiergegen, daß Stauungs
zustände bei Kompression der oberen Hohlvene wohl zu einem Ödem der Kopf
haut, aber nicht zum Exophthalmus führen, übersieht, daß Störungen der 
Gefäßdurchlässigkeit auch regionär je nach der Art der Grundkrankheit sehr 
verschieden sein können, so daß man solch verschiedene Ödemformen wie das 
venöse Stauungsödem und das angioneurotische Ödem nicht einfach in Ver
gleich setzen kann. RONDoPoULo (1919) hat 2 Fälle von Exophthalmus bei 
chronischer Nephritis beschrieben. Seine Schätzung, daß man derartige Ver
änderungen bei 3 % aller Nephritiden beobachten könnte, dürfte viel zu hoch 
gegriffen sein. McCALLUM (1904) beschreibt einen ]iall, bei dem es als Spätfolge 
einer Adhäsivmengitis zu einer hochgradigen Lymphstauung der Orbita mit Ex
ophthalmus kam. 

An den Vorgängen der Stauung und des Ödems dürfte der muskuläre Apparat 
der Orbita wesentlich mitbeteiligt sein. Der Streit über die Existenz und die Bedeu
tung der VON MÜLLER und LANDSTROEM (1907) beschriebenen glatten Muskulatur 
dürfte heute, nach den Untersuchungen von W. KRAuss (1911, 1912) entschieden 
sein. Danach muß man annehmen, daß eine durch Sympathicusreizung entstan
dene Kontraktion dieses Muskelsystems beim Menschen auf direktem mechani
schem Wege nicht zum Exophthalmus führen kann, wohl aber daß es dadurch 
zu einer Drosselung der aus der Orbita abfließenden Lymph- und Blutbahnen 
kommen kann, so daß sekundär Anschoppung und Ödem im hinteren Orbital
raum entstehen können. Schließlich ist auf die Untersuchungen REICHLINGs 
(1940) hinzuweisen, der in den Gefäßen des Auges schwere Veränderungen ge
funden hat, die denen sehr ähnlich sind, wie sie FAHR (1921) bei der malignen 
Nephrosklerose beschrieben hat. REICHLING konnte zeigen, daß es sich hierbei 
wahrscheinlich um eine primäre Erkrankung des Augengefäßapparates und nicht 
um die- Folge der Stauung handelt. Man wird, worauf BRENIZER (1932) schon 
hingewiesen hat, die Gesamtheit der vaskulären und muskulären Vorgänge, die 
veränderten Bedingungen für die Mechanik und die Permeabilität in Rechnung 
setzen müssen. 

Die Steuerung dieser Vorgänge soll durch den Sympathicus erfolgen. Diese 
Annahme geht auf die berühmten Versuche CLAUDE BERNARDS zurück, der 1882 
mitteilte, daß es durch Reizung des Sympathicus bei Kaninchen, Hunden und 
Katzen zum Exophthalmus komme und daß die Durchschneidung des Ganglion 
dies verhindere. Solche Versuche sind von MACCALLUM (1904), CORNELL und 
KRAUSS wiederholt und bestätigt worden. Ihre Übertragung jedoch auf die 
menschliche Pathologie bereitet noch Schwierigkeiten. Wenn WÖLFFLIN (1922) 
und UNVERRICHT (1925) beim Menschen während einer Kropfoperation durch 
Sympathicusreizung keinen Exophthalmus erzielen konnten, so kann man das 
durch die besonderen Umstände der Operation (Narkose, Anästhesie) und die 
Kürze der Reizung erklären. Es sind einzelne Fälle bekannt geworden, bei denen 
sich durch Druck von Tumoren oder Aneurysmen auf den Grenzstrang ein ein
seitiger Exophthalmus der betreffenden Seite gebildet hat. Viel häufiger wird 
umgekehrt nach einer Zerstörung des Grenzstranges der Enophthalmus, bei dem 
HORNER-Syndrom beobachtet. Man wird sich jedoch hüten müssen, im HORNER
Syndrom einen "Exophthalmus mit negativen Vorzeichen" zu sehen. Von den 
Versuchen CLAUDE BERNARDs (1882) und der sich daran anschließenden Lehre 
TRoussEAUs (1860) von der Sympathicusreizung ausgehend, hat man auch 
beim Menschen verschiedentlich bei Exophthalmus den Halssympathicus durch
trennt. Die Ergebnisse waren wechselvoll und nicht ermutigend. JABOULAY 
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(1896) sah in manchen Fällen eine deutliche Verminderung des Exophthalmus, 
C. H. MAYO (1925), CUNLIFFE und SRAV sahen hingegen keinen deutlichen Ein
fluß. Wir wiesen schon bei der Besprechung der Pupillenweite darauf hin, daß 
der Begriff der Sympathicusreizung für die Erklärung dieser verwickelten Vor
gänge zu einfach erscheint. Auch die Fälle von Exophthalmus bei beginnendem 
Myxödem, die postoperativen und malignen Fälle widersprechen durchaus der 
Annahme, daß stets ein gesteigerter Sympathicustonus die Ursache sein müsse. 

Neue Gesichtspunkte sind durch die Versuche mit Hormonen des Hypophysen
vorderlappens aufgetaucht. LOEB und FRIEDMANN (1932) ist es als ersten ge
lungen, mit der Zufuhr von thyreotropem Vorderlappenextrakt experimentell 
Exophthalmus zu erzeugen. FRIEDGOOD (1930), CHOCKART und PAULSON (1939) 
haben diese Versuche bestätigt. MARINE und ROSEN (1934), die systematische 
Untersuchungen zu dieser Frage angestellt haben, konnten zeigen, daß ein essig
saurer Vorderlappenextrakt beim Meerschweinchen auch dann einen Exophthal
mus hervorzurufen vermag, wenn die Schilddrüse exstirpiert ist. An jungen 
Kaninchen konnten sie schließlich zeigen, daß die Schilddrüsenexstirpation die 
Entwicklung des Exophthalmus wesentlich erleichtert, beschleunigt und das 
Ausmaß des Exophthalmus verstärkte. Fütterung der Tiere mit frischen Ge
müsen konnte dabei den Exophthalmus verhindern. Sie nehmen auf Grund 
ihrer Beobachtungen an, daß die Entwicklung des Exophthalmus das Zeichen 
einer Schilddrüseninsuffizienz sei und schlagen zur Behandlung Schilddrüsen-· 
extrakte vor. 

In diesem Zusammenhang ist noch auf die Fälle von zentralem Exophthalmus 
hinzuweisen. Der Fall von LABBE und JUSTIN-BESANCON (1935) von Exophthal
mus bei Akromegalie könnte als eine illustration zu den Versuchen von LOEB 
und MARINE angesehen werden. Leichte Grade von Exophthalmus werden bei 
Akromegalie nicht selten beobachtet. BRAM beschreibt eine Reihe verschiedener 
Fälle von cerebraler Herderkrankung mit nukleären und supranukleären Augen
muskelstörungen mit Ophthalmoplegia interna et externa, bei denen zugleich 
ein einseitiger oder doppelseitiger Exophthalmus bestand. Der Fall von CLAI
BORNE (1920), bei dem in direktem Anschluß an eine Apoplexie ein akuter 
Exophthalmus entstand, dürfte eine Seltenheit darstellen. Eigenartig liegt der 
Fall von MYERS (1924): Eine Frau von 42 Jahren leidet seit 9 Jahren an einem 
Exophthalmus, der nach einem schweren Schlag auf die rechte Nasenseite 
plötzlich verschwindet und erst nach 3 Jahren langsam wieder hervortritt, 
während die linke Seite unverändert blieb. Bei Kranken mit Metencephalitis und 
Parkinsonismus beobachten wir nach meinen Erfahrungen nicht selten einseitigen 
oder doppelseitigen Exophthalmus. Auch das typische Vollsyndrom des M. Ba
sedow kann sich bei diesen Kranken entwickeln (RISAK). Wenn der Fragen
komplex des "zentralen" Exophthalmus auch noch sehr der weiteren Bearbeitung 
bedarf, so scheint uns doch hier ein weiterer Hinweis auf die Pathogenese des 
Symptoms gegeben zu sein. 

Die Behandlung des Exophthalmus findet im Rahmen der allgemeinen Behand
lung der Thyreotoxikose statt, nur im Falle des malignen Exophthalmus ist die 
besondere Hilfe des Augenarztes notwendig. Er wird zunächst versuchen, durch 
Uhrglasverbände, Salben und Spülung die Chemosis zu bekämpfen, die Infektion 
zu verhüten bzw. auszuheilen. Schreitet der Exophthalmus fort, so ist. die 
Canthotomie das sicherste Mittel, um die bedrohliche Strangulation der Con
junctiva zu verhüten. In den schwersten Fällen wird man sich unter Umständen 
zu der NAFFZIGER-Operation entschließen, bei der das Dach der Orbita entfernt, 
das Foramen opticum weit eröffnet wird und die Orbitalfascie mit dem ZINN
schen Ring gespalten wird, um Raum für den vermehrten Orbitalinhalt zu 
schaffen. 
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Struma. 
Die Struma gehört zu den häufigsten Krankheitszeichen, doch gehen die 

Angaben über den Grad der Häufigkeit auseinander. Es gibt keine festen Maße, 
weder für den Halsumfang, noch für die sicht- und tastbare Ausdehnung der 
Drüse am Hals. Menge und Anordnung des subcutanen Fettes am Hals, Länge 
und Kürze des Halses spielen bei dem Seh- und Tasteindruck mit. Der Hals 
muß bei entspannter Muskulatur möglichst im Liegen untersucht werden, bei 
der Anspannung der Halsfascie, wie sie beim Heben des Kopfes aus dem Liegen 
geschieht, können selbst große Kröpfe verschwinden. Auch an die Möglichkeit 
einer substernalen Entwicklung der Struma ist zu denken, wenn dies auch bei 
der Thyreotoxikose selten ist; noch seltener ist die Basedowifizierung einer 
dystopischen Schilddrüse am Zungengrund. 

Aus diesem Grunde sind die Angaben der Kranken über eIDe Veränderung des 
Halses, ein Vollerwerden der Jugulargrube, ein Engerwerden des Kragens und 
ein Größerwerden der Drüse bedeutungsvolL Die Struma ist nur in seltenen Fällen 
das erste Krankheitszeichen, meist gehen Herzerscheinungen, Augenverände
rungen und nervöse Zeichen voran. 

Was die Häufigkeit der Struma anlangt, so fand :KOCHER (1919) bei 1250 
Basedowoperationen jedesmal eine Struma. Auch CHvOSTEK hält sie für ein 
konstantes Zeichen, BRAM fand sie in 100%, SATTLER in 94% seiner Fälle. 

Die Größe der Struma hält sich meist in mäßigen Grenzen und ist geringer 
als bei dem euthyreoten Kropf. Große Strumen werden meist nur dann be
obachtet, wenn ein euthyreoter Kropf nachträglich toxisch geworden ist. Da 
die Größe der Struma nur in geringem Maße durch dieParenchymveränderungen, 
zum größeren Teil durch die verstärkte Durchblutung bedingt ist, so kann sie 
in kurzen Zeiträumen stark wechseln. Bei Erregung und Anstrengung kann sie 
rasch an Größe zunehmen. Auch die Menstruation führt nicht selten zu einer 
vorübergehenden Zunahme. Bei Entspannung und Beruhigung kann sie ebenso 
rasch wieder abnehmen. Auch das Jod kann rascheste Volumenverminderung 
bewirken. Die Anschwellung der Drüse betrifft meist das ganze Organ gleich
mäßig, doch können auch einzelne Teile besonders hervortreten. So kann eine 
starke Schwellung des Isthmus einen Knoten vortäuschen. Da der rechte Schild
drüsenlappen schon beim Gesunden etwas größer ist als der linke, so erscheint 
auch die Schwellung des rechten Lappens häufig besonders ausgeprägt. 

Die Konsistenz der Drüse ist in den frischen Stadien weich. Der tastende 
Finger vermag deutlich in das Parenchym einzudringen. Läßt man die Finger 
beider Hände über die Drüse rollen, so kann man damit eine größere Blutmenge 
aus ihr herauspressen, die Drüse erscheint dann für kurze Zeit härter und kleiner. 
Bei längerem Bestand kommt es zu bindegewebigen Einlagerungen und damit 
zu einem Derberwerden der Drüse. Legt man die Hand nur lose auf, so fühlt 
man mitunter ein Schwirren, ähnlich '\\ie über dem Herzen bei der Mitralstenose. 

Die Auskultation der Drüse, die mit einem Schlauchstethoskop bei zur Brust 
geneigtem Kinn vorzunehmen ist, ist ein wichtiges Hilfsmittel. In der Mehrzahl der 
Fälle hört man über der Drüse ein langgezogenes, lautes, systolisches Geräusch, 
das oft auch in der Diastole anhält. Bei einiger Übung läßt es sich leicht von 
den Geräuschen über den Carotiden, die kürzer und rein systolisch zu sein pflegen, 
abgrenzen. Nur bei starkem Druck einer rasch angeschwollenen Drüse auf die. 
Halsgefäße kann die Unterscheidung der Geräusche unmöglich werden. Sehr 
eindrucksvoll ist zumeist der Einfluß des Jod auf die Geräusche. Schon wenige 
Tage nach Beginn der Jodbehandlung können sie völlig verschwinden, um nach 
Aussetzen der Jodbehandlung in 1-2 Tagen wieder in ursprünglicher Lautstärke 
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hörbar zu werden (BRAM). Schon hieraus geht der starke Einfluß des Jod auf 
die Vaskularisation der Drüse hervor. 

Bei der Pulsation der Schilddrüse muß man zwischen der durch die gesteigerte 
Pulsation der Carotiden entstehende fortgeleitete Hebepulsation und der durch 
die Arterienerweiterung in der Drüse selbst zustande kommende Expansivpul
sation unterscheiden. Das Auge kann diese Unterscheidung mitunter besser 
treffen als der fühlende Finger. 

Eine Kompression der Trachea und der Halsgefäße kommt nur dann vor, 
wenn ältere und große Strumen basedowifiziert werden oder in den seltenen Fällen 
von maligner und zugleich toxischer Struma. 

Die Entwicklung der Struma nimmt meist einige Wochen oder auch Monate 
in Anspruch. In Einzelfällen kann sie aber auch in wenigen Tagen, ja sogar in 
Stunden entstehen, bzw. bemerkbar werden (RIEDEL). Während im Beginn der 
Erkrankung die Größenzunnahme der Drüse und die Entwicklung der übrigen 
Krankheitszeichen. oft Hand in Hand gehen, bestehen späterhin keine festen 
Zusammenhänge mehr zwischen der Größe der Struma und der Schwere der 
Erkrankung. Wir sehen leichte Fälle mit großen Strumen und schwere Fälle mit 
kaum nachweisbaren Strumen. 

Wenn somit bei einer ersten Betrachtung die Struma als ein regelmäßiger 
und obligater Befund bei Thyreotoxikose erscheint, so ergeben sich bei näherem 
Zusehen eine Reihe von Schwierigkeiten. Zunächst gilt das, was wir gesagt 
haben, nur für die Form der Erkrankung, die wir als eigentlichen M. Basedow 
zu bezeichnen gewöhnt sind, während bei den leichteren Thyreotoxikosen und 
Übergangsfällen, von den formes frustes ganz zu schweigen, gesetzmäßige Ver
änderungen der Schilddrüse nicht zu finden sind. Wir kommen bei der Ein
teilung der Krankheit in verschiedene Formen darauf zurück. 

Die pathOlogische Anatomie lehrt uns eine Reihe von charakteristischen Veränderungen 
der Schilddrüse als häufige und typische Befunde bei der Thyreotoxikose kennen. Die 
wichtigsten sind folgende: Makroskopisch ist die herauspräparierte Drüse meist auf das 
2-4fache der Norm vergrößert, wobei der Blutreichtum der Drüse auffällt. Arterien, 
Venen und Capillaren erscheinen gleichermaßen strotzend gefüllt. Die .Arterien sind nicht 
selten geschlängelt, bei der Bewertung von operativ gewonnenem Material ist zu bedenken, 
daß hier meist zunächst eine Unterbindung der Gefäße vorgenommen wurde. Beim Durch
schneiden der Drüse fällt die erhöhte Konsistenz auf, auf der Schnittfläche erscheinen die 
Läppchen vergrößert, die Farbe spielt in das Grau-Gelb, es läßt sich nur wenig verdünntes 
Kolloid abstreifen. 

Das histologische Bild, das zum erstenmal1893 von FRIEDRICH v. MÜLLER beschrieben 
wurde, zeigt vielgestaltig und unregelmäßig geformte Follikel, an Stelle der rundlichen 
und ovalen Bläschen mit reichlichem Kolloid findet man ungleichmäßig gefaltete, tief 
ausgebuchtete Schläuche mit geringem Kolloidgehalt. Diese Formänderung entsteht 
durch das Einsprossen von polsterartigen Epithelleisten, deren Einzellzellen zylindrisch 
geformt, dicht gelagert und durch chromatinreiche Kerne - unter Umständen auch 
Riesenkerne - ausgezeichnet sind (vgl. hierzu JOSSELIN DE JONG 1933). Hinzu tritt eine 
starke Abschilferung der Epithelzellen in das Lumen der Follikel, die völlig von einem fein
kernigen Zelldetritus ausgefüllt werden können. In den bindegewebigen Septen findet man 
regelmäßig Anhäufungen von Lymphocyten, die um so größer und dichter zu sein pflegen, 
je deutlicher zugleich die Veränderungen der Epithelien sind. Diese Rundzellenhaufen 
können das Bild eines normalen Lymphfollikels mit Keimzentren darbieten. Sie können 
aber auch das Gewebe diffus durchsetzen, so daß dadurch das Bild einer "Thyreoiditis" 
entstehen kann. 

Diese, als typisch geltenden Veränderungen können - entsprechend der "Struma 
diffusa" - die Drüse ganz durchsetzen, sie können aber auch zunächst nur in einzelnen 
Stellen, die dann als Wachstumszentren angesprochen werden, nachweisbar sein. Daraus 
ergibt sich die Notwendigkeit einer sorgsamen Durchmusterung der ganzen Drüsen, nach 
Möglichkeit mit Hilfe von Stufenschnitten, wenn man verbindliche Aussagen über die An
wesenheit oder das Fehlen der verschiedenen Veränderungen machen will. Neuerdings (1941) 
hat SUNDER-PLASSMANN weitere interessante histologische Befunde ermittelt, unter denen 
die Veränderungen der vegetativ-nervösen Terminalreticula besonders wichtig erschienen. 
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Eine Erklärung dieser anatomischen Zeichen und eine Deutung ihres physiologischen 
Sinnes ist heute noch nicht möglich. So kann die Verminderung des Kolloidgehaltes ebensogut 
durch eine verminderte Sekretion wie durch eine vermehrte Resorption zustande kommen. 
Auch die Epithelwucherungen und die Desquamierung der Epithelien können verschieden 
gedeutet werden. 

Durch diese Unsicherheiten lassen sich heute leider auch die Fäden zwischen 
den anatomischen Befunden und den klinischen Zeichen der Krankheit noch 
nicht mit Sicherheit knüpfen. WEGELIN (1926) meint, daß in denjenigen Fällen, 
in denen man die genannten Merkmale in ihrer Gesamtheit vorfindet, meist 
auch klinisch eine typische Thyreotoxikose vorliegen dürfte. Doch wird von 
erfahrenen Untersuchern immer wieder angegeben, daß die anatomischen 
Zeichen auch in solchen Kröpfen zu finden sind, deren Träger niemals klinische 
Zeichen einer Toxikose geboten haben. Das gilt besonders für die Lymphocyten
infiltrate, aber auch für die Epithelveränderungen. Andererseits betont auch 
WEGELlN, daß die sog. typischen Zeichen in Drüsen von Kranken mit sicherer 
Toxikose vermißt werden können. Es scheint außer ZweÜel zu stehen, daß es 
Kranke mit V ollbasedow gibt, bei denen sich lediglich das Bild der diffusen 
Kolloidstruma findet. 

In diesen letztgenannten Fällen taucht dann die Frage auf, ob sie det Gruppe 
der Struma basedowificata zuzurechnen seien, worunter man im Gegensatz zu der 
Struma basedowiana diejenigen Fälle versteht, bei denen die Toxikose auf eine 
schon vorher bestehende Struma colloides aufgepfropft wurde. Solche Fälle 
werden naturgemäß in den Gegenden mit endemischer Verkropfung relativ 
häufig beobachtet, wenn auch die Gesamtzahl der Thyreotoxikosen in diesen 
Gebieten gering zu sein pflegt. Auch hier scheinen freilich zwischen verschiedenen 
Ländern und Endemiebezirken beträchtliche Unterschiede zu bestehen. Die 
ursprüngliche Meinung KOCHERS, daß der Kropf einen Schutz gegen M. Basedow 
darstelle, läßt sich in dieser allgemeinen Form heute kaum mehr aufrecht erhalten, 
doch wird man SAUERBRUCH zustimmen müssen, wenn er betont, daß der Zu
stand der Drüse zu Beginn der Erkrankung die Entwicklung und den Verlauf der 
Krankheit entscheidend beeinflussen kann. Auch mag es richtig sein, daß ein 
Kolloidkropf der Umwandlung in eine toxische Struma einen gewissen Wider
stand entgegensetzt. Auf der anderen Seite muß uns die große Zahl derjenigen 
Jod-Basedowfälle zu denken geben, bei denen die Toxikose durch große oder 
kleine Joddosen unter vorsichtiger oder leichtfertiger Behandlung aus einer 
harmlosen endemischen Struma entstanden ist. Diese Kranken stellen ja die 
Mehrzahl aller Fälle von Struma basedowificata dar, die der Internist zu sehen 
bekommt. Das anatomische Bild solcher Jod-Basedowfälle unterscheidet sich 
nicht von den anderen Formen der Erkrankung, auch wenn die Drüse bei der 
chemischen Untersuchung sich als besonders jodreich erweist. Andererseits 
ändert das Jod in der Vorbehandlung der Basedowkranken vor der Operation 
das anatomische Bild, wenn auch von einer gesetzmäßigen Normalisierung des 
histologischen Drüsenbildes keine Rede sein kann. Wir sehen auch bei solchen 
Kranken, bei denen das Jod einen vollen Erfolg gehabt hat, den Grundumsatz 
zur Norm senkte, die Tachykardie beseitigte, dann im Operationspräparat unter 
Umständen alle die typischen Zeichen der hochaktiven Struma mit Epithel
wucherung, Desquamation und lymphocytären Infiltraten. 

Widersprechen müssen wir der Ansicht, daß das klinische Bild der Struma 
basedowüicata - auch sekundärer M. Basedow genannt - im Durchschnitt 
leichter sei als das des Vollbasedow bei düfuser Struma. Gerade die Fälle von 
Jodbasedow bei endemischer Struma zeigen unter Umständen schwerste Bilder 
und typischen Verlauf. Die Mehrzahl der Kranken mit leichteren Thyreotoxi
kosen und Basedowoid hat zweüellos kleine und mikroskopisch kaum ver
änderte Schilddrüsen. 
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Toxisches Adenom. Etwas ausfü.hrlicher müssen wir auf die Frage des 
toxischen Adenoms eingehen, zumal dieser Begriff in neuerer Zeit im klinischen 
und anatomischen Schrifttum Verwirrung angestiftet hat. 

Von den Xrzten der MAyo-Klinik, C. H. MAyo, PLuMMER, WILSON und 
Boo~y wurde die Beobachtung gemacht, daß einzelne Adenomknoten 
Thyreotoxikose auslösen und verursachen können. Die Vorstellung einer mecha
nischen Reizung des Drüsengewebes durch Druck der Knoten als Ursache der 
Toxikose wurde bald wieder fallen gelassen. Da diese Fälle der PLUMMERschen 
Klinik zunächst vorwiegend gutartigen Charakter zu haben schienen und relativ 
symptomarm waren, wurde der Begriff dann mit der Zeit ausgeweitet und unter 
Verzicht auf seine anatomische Begründung allgemein auf leichte und symptom
arme Fälle angewandt. Er wird in USA. weiterhin zur Kennzeichnung einer 
leichteren Thyreotoxikose im Gegensatz zum Basedow, dem "Exophthalmie 
Goiter", benutzt. 

In der deutschen Literatur hat man zeitweise die Meinung vertreten, als 
handle es sich bei dem toxischen Adenom um eine Besonderheit der neuen Welt, 
die bei uus nicht vorkomme, bis WEGELIN (1936) u. a. die anatomische Abgrenz
barkeit solcher Fälle bestätigt haben. 

Zur Differentialdiagnose des toxischen Adenoms kommt nach BRAM folgendes 
in Betracht: 

1. Die Betastung und Betrachtung der Schilddrüse kann ein Adenom in 
verschiedener Größe erkennen lassen. Es kann jedoch auch die ganze Schild
drüse verändert sein. In der Regel zeigt schon der Anblick eine unsymmetrische 
Verteilung des Schilddrüsengewebes. Es fehlen die typischen physikalischen 
Zeichen der Basedowschilddrüse, vorwiegend deswegen, weil die Durchblutung 
geringer ist. Im Fall eines substernalen Adenoms können die Zeichen der Kom
pression der Atemwege und der großen Venen auftreten. 

2. Es fehlen zumeist der typische Gesichtsausdruck und die charakteristischen 
Augensymptome des Basedowkranken. Nur im Falle einer intrathorakalen 
Strumaentwicklung können die gleichen Augenveränderungen wie bei anderen 
Kranken mit Asphyxie auftreten. Echter Exophthalmus spricht für eine 
Kombination mit M. Basedow. 

3. Die Erscheinungen von seiten des Kreislaufes pflegen erst nach längerem 
Bestande des Adenoms und nicht in der gleichen Heftigkeit wie bei M. Basedow 
einzutreten. Im Gegensatz zu dem refraktären Verhalten des Basedowherzens 
gegenüber der Digitalis läßt sich beim toxischen Adenom ein deutlicher Digitalis
effekt nachweisen. Auch körperliche Ruhe und der nächtliche Schlaf pflegen 
die Tachykardie zu vermindern. 

4. Der Blutdruck ist bei den Kranken mit toxischem Adenom meist erhöht. 
Dabei ist zu bedenken, daß es sich in der Mehrzahl der Fälle um ältere Kranke 
handelt, die schon seit Jahren eine Struma aufweisen. Auch Myokardschäden 
werden hierbei sehr häufig beobachtet. Die Ansicht BRAM8, daß bei echtem 
M. Basedow der Blutdruck regelmäßig niedrig sei, kann freilich heute nicht 
mehr aufrecht erhalten werden. 

5. Der Tremor der ausgestreckten Finger ist in der gleichen Weise wie bei 
M. Basedow erkennbar, wenn er auch häufig grobschlägiger ist und mehr an 
den senilen Tremor erinnert. Die starke Belästigung des Kranken durch den 
Tremor fehlt beim toxischen Adenom zumeist . 

. 6. Die Abnahme des Körpergewichtes vollzieht sich beim toxischen Adenom 
in längeren Fristen, es läßt sich dabei meist zeigen, daß der schlechte Appetit 
die Hauptursache der Gewichtsabnahme ist. Der Gewichtsverlust hält sich meist 
in mittleren Grenzen und beträgt selten mehr als 10-15 kg, der Stuhlgang ist 
häufig angehalten. 
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7. Kranke mit toxischem Adenom klagen nicht in gleichem Maße über 
Muskelschwäche und Hinfälligkeit wie Basedowkranke. Die Abnahme der 
Körperkraft steht hierbei meist im Zusammenhang mit der Verminderung des 
Körpergewichtes. 

8. Auch die Erscheinungen an der Haut sind weniger ausgeprägt. Das 
Schwitzen ist meist nur gering, die Dermographie ist schwach ausgeprägt. Die 
Klagen über vasomotorische Beschwerden treten zurück. 

9. Ein deutlicher Gegensatz besteht besonders im psychischen Verhalten 
gegenüber dem Basedowkranken. Die prämorbide Persönlichkeit der Kranken 
mit toxischem Adenom ist häufig durch phlegmatische Ruhe und seelische Aus
geglichenheit charakterisiert. Mit der Entwicklung des toxischen Adenoms 
kommt es wohl zu einer deutlichen Steigerung der nervösen Erregbarkeit, jedoch 
nicht zu den schweren Erregungszuständen des M. Basedow. Symptomatische 
Psychosen gehören zu den größten Seltenheiten. 

10. In der Familienvorgeschichte finden wir in 30% oder mehr der Fälle 
Angaben über Kropf, jedoch nicht wie bei M. Basedow über nervöse oder aller
gische Stoffwechselstörungen. 

11. Die Entwicklung des toxischen Adenoms nimmt mehrere Jahre in 
Anspruch. BRA.M rechnet einen Durchschnitt von 15 Jahren. Das Durchschnitts
alter der Kranken liegt demnach bei 35--40 Jahren. Nur in Gegenden mit ende
mischem Kropf und nach Jodbehandlung kommen Ausnahmen vor. Der Knoten
kropf ist stets eine Voraussetzung zur Entwicklung der Krankheit. 

12. Der Entstehungsmechanismus der Toxizität des Adenoms ist bislang 
unbekannt. Die amerikanischen Pathologen neigen dazu, mechanische Vorgänge 
im Gefolge der Adenomentwicklung mit in Rechnung zu setzen. Seelische Trau
men spielen als Ursache und Auslösung der Erkrankung keine Rolle. 

13. Die Entwicklung des toxischen Adenoms und der Verlauf der Erkrankung 
ist meist träge und erfordert mehrere Monate, wenn nicht Jahre. Solch stürmische 
Verlaufsformen wie bei M. Basedow sind beim toxischen Adenom unbekannt. 

14. Es ist damit zu rechnen, daß sich zum toxischen Adenom ein echter 
M. Basedow hinzugesellt, eine solche Kombination ist jedoch als selten zu be
zeichnen. Es besteht aber auch die Möglichkeit, daß sich ein echter M. Base
dow bei einem Kranken entwickelt, in dessen Schilddrüse sich Adenome finden, 
ohne daß diese selbst toxisch verändert sind. Diese Unterscheidungen können 
freilich vom Kliniker nur in den seltensten Fällen getroffen werden. 

15. Die Wirkung des Jod ist beim toxischen Adenom weniger günstig und 
dramatisch als bei M. Basedow; zwar beobachtet man auch hier eine deutliche 
Beeinflussung des funktionellen Verhaltens der Schilddrüse, doch ist die Wir
kung niemals so zuverlässig wie bei M. Basedow. Auch die Gefährdung durch 
die Operation ·wird durch die Jodbehandlung nicht in der gleichen Weise ver
ringert wie beim echten M. Basedow. 

16. Die angemessene Behandlung des toxischen Adenoms ist die operative 
Entfernung. Dabei genügt unter Umständen lediglich die Entfernung und 
Ausschälung des Adenoms ohne die Resektion der gesamten Drüse. Die Ergeb
nisse der chirurgischen Behandlung können allgemein als sehr gut bezeichnet 
werden, zumal das Risiko der Operation wesentlich geringer ist als bei M. Basedow. 
Die postoperative Krisis ist beim toxischen Adenom unbekannt, ebenso werden 
Rezidive nach glücklich vollbrachter Operation kaum beobachtet. Die Erfolge 
der konservativen Behandlung sind außerordentlich gering. Spontane Remis
sionen können nicht erwartet werden, so daß die Operation das beste und einzige 
Hilfsmittel darstellt. 

Hinzuweisen ist noch auf den neueren Untersuchungen von SUNDER-PLAsS
MANN (1941) über das neurohormonale Zellsystem in der Schilddrüse das in enger 
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Verbindung mit dem nervösen Syncytium des Schilddrüsenparenchyms, mit 
Gefäßwandzellen und Thyreocyten steht und als funktionell bedeutsames, 
kolloidresorbierendes Zellsystem angesprochen wird. 

Überblicken wir die anatomischen Befunde an der Schilddrüse in ihrer Ge
samtheit, so ist festzustellen, daß zwar eine Reihe von charakteristischen Be
funden mit großer Häufigkeit zu erheben ist, als gesetzmäßig freilich können 
alle diese Veränderungen nicht angesehen werden. Es muß auf das häufig recht 
weitgehende Mißverhältnis zwischen den anatomischen Veränderungen und den 
klinischen Befunden nachdrücklich hingewiesen werden. Fragen, wie die nach 
einer Hyperfunktion oder einer Dysfunktion der Schilddrüse bei M. Basedow sind 
mit Hilfe der anatomischen Befunde nicht zu entscheiden. Die Frage nach der 
Ursache der vielfältigen Schilddrüsenveränderungen ist nur schwer zu beant
worten. In den seltensten Fällen scheinen die Veränderungen vom Schild
drüsengewebe selbst auszugehen. Alle diejenigen Fälle, in denen angegeben wurde, 
daß entzündliche Veränderungen, etwa als Verletzungsfolge, oder Adenomknoten 
der Ausgangspunkt der spezifischen Umwandlung des Schilddrüsengewebes seien, 
halten einer strengen Kritik nicht stand. Die experimentelle Forschung ergibt, 
daß es mit Hilfe des Hypophysenvorderlappenhormons mit großer Sicherheit 
gelingt, die für die Toxikose typischen Veränderungen der Schilddrüse zu er
zeugen. Auch tiefgreifende Veränderungen in der Kost können - vielleicht 
auf dem Umweg über den Hypophysenvorderlappen - zu einer charakteristi
schen Umwandlung des Drüsenbildes führen. Wieweit diese experimentellen 
Ergebnisse auf die Klinik der Thyreotoxikose übertragen werden können, wird 
später zu besprechen sein. 

Kreislauf. 
Es erscheint bedeutungsvoll, daß die Thyreotoxikose durch PARRY (1825) 

und GRAVES (1835) unter die Herzerkrankungen eingereiht wurde. Trotz der 
Erweiterung unserer Kenntnisse gelten auch heute noch die Sätze von MOEBIUS: 
"Die Basedowkranken leiden und sterben durch das Herz, selten nehmen andere 
Symptome die Führung. Fast immer ist der Zustand des Herzens maßgebend 
und in der Frage nach der relativen Heilung entscheidet er durchaus." So wird 
im Gange der Untersuchung der Arzt nach der Beobachtung des Gesichtsaus
druckes des Zustandes der Schilddrüse nach dem Puls greifen und das Herz 
untersuchen. 

Im Vordergrund der subjektiven und objektiven Veränderungen steht die 
Tachykardie, mehr oder weniger deutlich verbunden mit der Palpitation des 
Herzens. CHARKOTS Satz: "Ohne Tachykardie kein Basedow", gilt auch heute 
noch. Die Schlagzahl liegt in der großen Mehrzahl der Fälle zwischen 85 und 
120 Schläge je Minute, wobei vorausgesetzt wird, daß der Puls in der Ruhe, 
d. h. unter Grundumsatzbedingungen, morgens nüchtern im Bett gezählt 
wird. Höhere Schlagzahlen finden sich nur in 10-20% aller Fälle, hier werden 
Frequenzen bis zu 170 und 200 beobachtet. Paroxysmale Tachykardien mit 
noch höheren Frequenzen sind als sehr selten zu bezeichnen, wenn wir die Fälle 
mit Vorhofflattern und Vorhofflimmern außer acht lassen (v. HOESSLIN 1927). 
Alter und Geschlecht der Kranken sind ohne Einfluß auf die Schlagzahl. 

Hingegen bestehen Beziehungen zwischen der Höhe des Grundumsatzes 
und der Größe der Pulszahl. Dieses wurde zuerst von ANDERSON (1917), BARKE 
und RWHARDSON (1919), STURGIS und TOMPKINS (1920) gefunden, danach von 
WILLIUS (1923), 1I.AMrr.TON (1924),· SMITH und CALVIN (1927), lIAM:BURGER, 
LEVI (1928), PRIESTLEY (1931), HOWARD, SPANG und KORTH (1939) bestätigt. 
Die Einwände von PENATI und BERTINi dagegen sind nicht mehr stichhaltig. 
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SPANG und KORTH, denen wir eine gründliche monographische Bearbeitung der 
Frage der Herzveränderungen aus jüngster Zeit verdanken, weisen darauf hin, 
daß man in dem Bereich von 90-120 Schlägen je Minute und 30-75% Grund
umsatzsteigerung eine gute Ubereinstimmung zwischen den beiden Werten 
findet. Bei noch höherer Grundumsatzsteigerung steigt jedoch die Pulszahl meist 
nicht entsprechend weiter an. RE.AD hat versucht, diese Zusammenhänge in einer 
Formel zu erfassen und hat diese Formel, bei der außer der Pulszahl noch der 
Blutdruck berücksichtigt wird, sogar als Ersatz für die Grundumsatzbestimmung 
vorgeschlagen. Dagegen ist jedoch einzuwenden, daß zahlreiche Faktoren, die 
die Schlagzahl des Herzens beeinflussen, nicht zugleich auch eine deutliche Wir
kung auf den Grundumsatz erkennen lassen, so daß die READ-Formel im Einzel
fall gewisse Anhaltspunkte geben kann, jedoch niemals die Grundumsatz
bestimmung zu ersetzen vermag. 

Es bestehen weiter Beziehungen zwischen der Höhe der Tachykardie und den 
übrigen Zeichen der Toxikose, so daß man mit einigen Vorbehalten sagen kann: 
je höher eine dauernde Tachykardie liegt, desto schwerer ist die Erkrankung. 

Neben der Erhöhung ist die Labilität der Pulsfrequenz ein charakteristisches 
Zeichen. Die Variabilität ist bei niederen Frequenzen meist größer als bei 
höheren. Doch gibt es auch hier Ausnahmen. Eine Fülle von Faktoren, die 
beim gesunden Menschen die Schlagzahl wenig oder gar nicht beeinflussen, 
können bei dem Schilddrüsenkranken sofort eine erhebliche Frequenzsteigerung 
von ungewöhnlicher und wechselnder Dauer hervorrufen. Es genügen geringe 
seelische Erregungen, wie sie das Kommen der pulszählenden Schwester, die 
ärztliche Visite und der Besuch von Angehörigen bedeuten, um hohe Frequenzen 
hervorzurufen. Geringe körperliche Anstrengungen wie Aufsitzen und Stehen 
führen zu heftiger Tachykardie. Im Prämenstruum und bei geringen Infekten 
kommen ebenfallsungewöh...'1liche Steigerungen vor. Die normale Verlangsamung 
der Pulszahl im Schlaf bleibt meist erhalten, sie kann jedoch auch verloren 
gehen, ja die Pulszahlen können am frühen Morgen vor dem Erwachen der 
Kranken besonders hoch gelegen sein. BOAS (1932) hat gezeigt, daß man mit 
Hilfe einer fortlaufenden Pulsschreibung im Schlaf eine thyreotoxische Tachy
kardie von einer rein "neurogenen Sinustachykardie" unterscheiden kann. Im 
ersteren Falle pflegt die Verminderung der Pulszahl wesentlich geringer zu sein 
als im letzteren. 

Für die klinische Beurteilung der Kranken ist die Tatsache von besonderer 
Bedeutung, daß die Digitaliskörper kemen oder nur einen geringen Einfluß 
auf die Tachykardie erkennen lassen. Wenn andererseits eine langdauernde 
Tachykardie durch Digitalis nicht beeinflußt werden kann, so spricht das für 
eine Thyreotoxikose. Im Elektrokardiogramm läßt sich die thyreotoxische 
Tachykardie nicht sicher von den anderen Formen der Sinustachykardie ab
gTenzen; wohl kann man mitunter ein hohes T und P, die auch zusammenfallen 
können, beobachten, als typisch oder gar spezifisch kann dieser Befund jedoch 
nicht angesehen werden. Da die Digitalis jedoch, wie SPANG und KORTH ge
funden haben, bei diesen Kranken eine besonders deutliche Wirkung auf die Nach
schwankung ausüben, ohne die Frequenz zu vermindern, so können auf diesem 
Wege einigermaßen charakteristische Bilder entstehen. 

Die Frage nach der Ursache der Tachykardie wird heute meist dahin gestellt, 
ob das Schilddrüsenhormon auf dem Umweg über das vegetative Nervensystem, 
den Accelerans, oder direkt am Herzmuskel angreife. Diese Fragestellung dürfte 
schon im Ansatz falsch sein, da es nach den neueren anatomischen Unter
suchungen kaum möglich ist, zu sagen, wo das vegetative Nervensystem auf
hört und der "reine Herzmuskel" anfängt, da ja die Fasern der vegetativen 
Reticula bis in die Muskelzellen des Herzens hinein .zu verfolgen sind. Daß die 
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Zufuhr von Thyroxin eine Tachykardie erzwingen kann, erscheint sichergestellt. 
Nach den Beobachtungen über die Wirkung des Gynergen lehnt MORAWITz 
(1931) eine rein nervöse Genese der Tachykardie ab. MERKE und EISNER (1928) 
fanden dagegen jedoch eine deutliche pulsverlangsamende Wirkung des Ergo
tamin. Nach GOETSCH (1918) besteht eine gesteigerte Empfindlichkeit gegenüber 
dem Adrenalin, die NETER (1934) auf einen verminderten Vagustonus bezieht. 
Während ENDERLEN und BOHNENKAMP (1927) in ihren bekannten Versuchen 
sahen, daß die Entnervung des Herzens die Wirkung der Schilddrüsenstoffe 
auf das Herz verminderte oder aufhob, haben neuere Untersuchungen von 
DE MOOR, McEACHERN und ANDRUS (1930) u. a. gezeigt, daß die charakteristische 
Wirkung des Thyroxin auch am isolierten Herzen in Erscheinung tritt. In 
besonders eindrucksvoller Weise hat FRANx MANN zusammen mit PRIESTLEY 
und MARKOWITZ (1931) die Frage angegangen: Bei jungen Hunden wurde ein 
zusätzliches Herz an die Halsgefäße mit Gefäßnaht angeschlossen, das nach 
einiger Zeit den Rhythmus des an normaler Stelle schlagenden Herzens annimmt. 
Wurden die Tiere nun mit Thyroxin behandelt, so schlugen sowohl das eigent
liche als auch das transplantierte Herz schneller. Mit diesen Beobachtungen 
erscheint bewiesen, daß ein intaktes vegetatives Nervensystem des Herzens 
nicht unbedingte Voraussetzung. für eine Wirkung der Schilddrüsenstoffe sein 
kann. Nach ANDRUS, McEAcHERN und YATER (1931) ist eine "direkte" 
Einwirkung der Schilddrüsenstoffe auf den Stoffwechsel der Herzmuskelzellen 
anzunehmen. Diese Möglichkeit zugegeben, ist immer wieder zu betonen, daß 
wir keine nervenlosen Zellen annehmen können, und daß deshalb stets damit zu 
rechnen ist, daß ein .stoff wie das Thyroxin sowohl an den Nervenzentren des 
Gehirns als an den untergeordneten nervösen Zentren im Herzen, als auch schließ
lich an den Nervenendapparaten in der Herzmuskelzelle ihren Angriffspunkt 
haben kann. 

In seltenen Ausnahmefällen wurden Kranke mit vollentwickeltem thyreo
toxischen Syndrom und einer Bradykardie bis herab auf 44 Schläge beobachtet. 
Solche Kranken scheinen im übrigen keine Besonderheiten aufzuweisen. Mit 
der Erklärung CHvOSTEKS, daß solche Erscheinungen "konstitutionell" bedingt 
seien, ist zunächst nicht sehr viel gewonnen, denn man kann von der Tachy
kardie mit gleichem Recht dasselbe aussagen. Auch der Begriff der Vagotonie 
gibt uns hier noch keine genügende Aufklärung (vgl. BWKEL und FROMMEL 1925, 
HAAs und PARADE 1931, SMITH und CALVIN 1927). 

Trotz der erhöhten Labilität der Pulsfrequenz beobachten wir eine eigentliche 
Sinusarrhythmie nur sehr selten. Die Mehrzahl der Beobachter stimmt darin 
überein, daß eine deutliche respiratorische Arrhythmie nur in 1-2% der Fälle 
zu beobachten ist. Während MrSSKE und SCHÖNE (1933) die Arrhythmie 
häufiger sahen, halten PARADE und FÖRSTER (1936) die Regelmäßigkeit der 
Tachykardie geradezu für ein Charakteristicum der Thyreotoxikose. Nach 
BRAM ist das Auftreten einer respiratorischen Arrhythmie mit Verlangsamung 
des Pulses bei tiefer Ausatmung im Verlauf der Behandlung als günstiges 
Zeichen der Genesung zu betrachten. 

Auch ReizbildungsstÖTungen im Sinus gehören zu den Seltenheiten. Von 
PARADE sind einzelne Fälle beschrieben worden. Er beobachtete nach der Strum
ektomie Leitungsstörungen vom Sinus zum Vorhof, die rasch wieder abklangen, 
nach Behandlung mit Dijodthyrosin eine schwere Störung der gleichen Art 
mit ADAM-SToKEs-Anfällen. Es ist jedoch in diesen Fällen nicht sicher, welche 
Rolle der prämorbide Zustand des Herzens dabei gespielt ha.t. 

Extrasystolen kommen bei Schilddrüsenkranken recht häufig vor, zur litera
tur verweisen wir auf Sp ANG und KORTH (1939). Sie dürften jedoch in den meisten 
Fällen nicht in direkter Abhängigkeit von der Toxikose stehen und können nur 
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dann, wenn sie gehäuft oder als Vorboten des Flimmerns auftreten, als klinisch 
wichtig bewertet werden. 

Die wichtigste Rhythmusstörung ist die absolute Arrhythmie. Gerade hierbei 
sollte man die Bezeichnung Arrhythmia "perpetua" vermeiden, weil diese 
Störung, wie vorausgeschickt sei, hier relativ leicht ausgleichbar ist und sogar 
ohne eine besondere Behandhmg des Herzens vorübergehend sein kann. Die 
Angaben über die Häufigkeit der Störung schwanken danach, wieweit das 
Krankengut gesichtet und welche Einteilung der Beurteilung zugrunde gelegt 
wurde. Aus einer Zusammenstellung des Schrifttums, die mehr als 1000 Kranke 
umfaßt, haben SPANG und KORTH eine durchschnittliche Häufigkeit von 15% 
errechnet. Die Fragwürdigkeit derartiger statistischer Angaben wird durch die 
Mitteilung von WILLIUS beleuchtet (1923), wonach sich in dem großen Material 
der MAyo-Klinik die Anzahl der Fälle mit absoluter Arrhythmie verdoppelt hat, 
nachdem die Beobachtung der Kranken über längere Zeit hin ausgedehnt wurde. 
Welch große Rolle die Thyreotoxikose allgemein bei der Entstehung der absolu
ten Arrhythmie spielt, geht aus der Angabe FRIEDRIOH VON MÜLLERS (1893) 
hervor, wonach etwa 1/4 aller Fälle mit absoluter Arrhythmie durch eine Thyreo
toxikose verursacht sei. Es bestehen Beziehungen zwischen der ;Häufigkeit 
der Arrhythmie und der Schwere der Erkrankung, beurteilt nach Allgemein
zustand und Grundumsatz; nimmt man eine Gruppe von Schwerkranken, so 
kann man die Arrhythmie in der Hälfte aller Fälle beoba,chten. Freilich erscheint 
es etwas zu weit gegangen, zwischen der Höhe des Grundumsatzes und der 
Häufigkeit der Arrhythmie eine Parallele zu ziehen, wie KÄMMERER und OBER
MEIER (1933) es tun. Gegen eine solche Verallgemeinerung haben sich WILLIUS 
und BOOTHBY gewandt. Alle Beobachter von HAMILTON (1924) bis PARADE 
(1933) stimmen dahin überein, daß das Alter einen sehr wichtigen Faktor für 
das Zustandekommen der Arrhythmie darstellt. KEPLER und BARNES (1933) 
zeigten, daß die Arrhythmie bis zum 30. Jahr sehr selten, danach jedoGh mit 
jedem Jahrzehnt ungleich häufiger vorkommt. Es erscheint dies bereits als 
Hinweis, daß zu dem toxischen Faktor der Schilddrüsenstörung andere zusätz
liche Faktoren hinzutreten müssen. 

Einen weiteren Einfluß übt die Dauer des Krankseins aus. Bei längerer 
Dauer eines hochtoxischen Zustandes weisen bis zu 2fs aller Kranken eine absolute 
Arrhythmie auf. Im amerikanischen Schrifttum (BARKER, WILSON 1933, SMITH) 
findet sich die Angabe, daß das toxische Adenom häufiger zur Arrhythmie 
führe als der M. Basedow (ExophthalmicGoiter). Das dürfte seinen Grund darin 
haben, daß bei dem toxischen Adenom die Krankheitsdauer im Durchschnitt 
wesentlich länger ist als beiM. Basedow. Als kennzeichnend für die Thyreotoxi
kose kann die Tatsache angesehen werden, daß die absolute Arrhythmie hierbei 
sehr flüchtig sein kann. Es werden Anfälle beobachtet, die nur wenige Stunden, 
ja nur einige Minuten dauern. Hierbei können körperliche und seelische Er
regungen den Anstoß geben. Selbst die geringe Kreislaufbelastung, die durch 
eine größere Mahlzeit gegeben ist, kann schon genügen; dabei können gerade 
solche kurzdauernden Anfälle recht erhebliche Beschwerden machen. Es 
kann zu absenceähnlichen Bildern kommen, zu mehr oder weniger schweren 
Zuständen von Verwirrtheit, Ratlosigkeit und Erregung bis zu halluzinatori
schen Psychosen, die nach der Regularisierung des Herzens wieder völHg 
verschwinden können (BRAM). Ob es sich hierbei um Durchblutungsstörungen 
des Gehirns als Folge der akut einsetzenden Arrhythmie handelt, ob die cere-· 
bralen Zeichen den kardialen gleichgeordnet sind, oder ob die kardialen Zeichen 
als Folge einer zentralen Regulationsstörung aufzufassen sind, kann heute noch 
nicht entschieden werden. Beobachtungen an Kranken mit symptomatischen 
Basedowpsychosen scheinen uns aber die letztere Möglichkeit nahezulegen. 
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Eine zweite Besonderheit der absoluten Arrhythmie des Basedowkranken 
liegt in ihrer günstigen therapeutischen Beeinflußbarkeit. Es sind hierbei weniger 
die eigentlichen Herzmittel wie Digitalis und Chinidin, die sich als hilfreich 
erweise!)., vielmehr haben diejenigen Mittel, die den Basedowkranken allgemein 
beruhigen, zugleich auch einen günstigen Einfluß auf die Regularisierung. So 
kann schon eine Behandlung mit Brom oder mit Barbitalen, insbesondere mit 
Prominal in wenigen Tagen zur Regularisierung führen, die dann freilich nicht 
immer anzuhalten pflegt. Wir sahen bei einer Kranken bei einer seit Wochen 
bestehenden absoluten Arrhythmie nach einer einzigen Morphiuminjektion die 
Arrhythmie für 4 Monate verschwinden. Hierin unterscheidet sich die Störung 
wesentlich von den Formen bei eigentlichen Herzerkrankungen, insbesondere 
bei der Mitralstenose. Zugleich scheinen uns solche Beobachtungen wichtige 
Hinweise auf die Genese der Störung zu geben. Therapeutisch überragend ist 
der Erfolg der Operation. Während Pß::o:;LIPS und ANDERSON (1927) nach der 
Operation in 60% der Fälle die Arrhythmie verschwinden sehen, berichtet 
LAHEY über 80% und ANDERSON bei 400 Kranken sogar über 90% Heilung. 
ANDERsoN gab freilich zugleich zwischen dem 2. und 6. Tag nach der Operation 
Chinidin, eine Maßnahme, die ~er für seine Erfolge besonders hoch anschlägt. 

Erfolg und Mißerfolg der Behandlung hängen weitgehend davon ab, ob das 
Herz schon vor dem Auftreten der Thyreotoxikose anderweitig geschädigt war 
oder nicht. Ein bereits durch einen rheumatischen Infekt oder durch einen 
Ventildefekt geschädigtes Herz vermag sich naturgemäß nicht in der gleichen 
Weise zu erholen wie ein muskel- und klappengesundes Herz. 

Wir sehen aus diesen Angaben, daß für das Verständnis des Kreislaufes 
stets die Vielfalt aller möglichen Faktoren berücksichtigt werden muß. Zwar 
ist es BICKEL und FROMMEL (1925), LAUTER und DETERMANN (1926) gelungen, 
im Tierversuch lediglich durch übermäßige Zufuhr von Schilddrüsenstoffen eine 
absolute Arrhythmie zu erzeugen. Es ist jedoch fraglich, wieweit diese Versuche 
auf den Menschen übertragen werden können. 

, Geht man der Vorgeschichte dieser Kranken nach, so findet man ungewöhnlich 
häufig Anhaltspunkte für anderweitige Herzerkrankungen, besonders eindrucks
voll sind die Zahlen von lIAMILTON (1924), der unter 372 Fällen in 9% eine 
absolute Arrhythmie beobachtete. Bei denjenigen seiner Kranken jedoch, die 
in der Vorgeschichte eine rheumatische Erkrankurig aufwiesen, fand er dieselbe 
Störung in über 60%. SPANG und KORTH betonen nachdrücklich, daß der 
prämorbide Zustand des Herzens, die Flimmerbereitschaft, als entscheidend anzu
sehen ist und die Thyreot.oxikose meist nur eine auslösende Wirkung haben dürfte. 
Die Thyreotoxikose führt dabei zur "Demaskierung" _ des latent geschädigten 
Herzens. Diese Beobachtungen dürfen uns nicht zu einer Unterschätzung des 
Schilddrüsenfaktors führen. Die Besonderheiten der Störung dieser Kranken' 
und die günstige therapeutische Beeinflußbarkeit beweisen in vielen Fällen 
die überragende Rolle der Schilddrüsenstörung. 

Das Elektrokardiogramm läßt gegenüber den anderen Formen der absoluten 
Arrhythmie keine Besonderheiten erkennen. Die Angaben von BENJ.AMIN (1924), 
wonach niedere Frequenzen der Vorhöfe mit hoher Frequenz der Kammern 
charakteristisch sein sollen, kann heute als widerlegt angesehen werden. Nach 
SPANG und KORTH findet man ebenso Flimmern mit hoher Frequenz und kaum 
sichtbaren Flimmerwellen, wie auch langsame und gröbere Flimmerwellen mit 
dem Übergang zum Vorhofflattern. Eigentliches Flattern beobachteten sie nur 
bei 3 Kranken in einer Gruppe von 200, die die Zeichen einer tiefgreifenden 
Herzmuskelschädigungdarboten. Von zahlreichen Autoren ist eine Erhöhung der 
Vorhofschwankung beschrieben worden. Die Form ähnelt dabei meist mehr dem 
pulmonalen als dem mitralen P, freilich sind Höhe und Form des, P auch im 
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Einzelfall sehr wechselvoll. Diese Veränderung ist. von der Frequenzsteigerung 
unabhängig und kann deshalb nicht ohne weiteres als eine Folge der vegetativen 
nervösen Störung aufgefaßt werden, vielmehr lenkt dieser Befund schon die Auf
merksamkeit. auf die Möglichkeit einer Widerst.andserhöhung im kleinen Kreis
lauf. Die N egativität von P in der 3. Ableit.ung hat, wie auch bei anderen Krank
heiten, hier keine besondere pathognomonische Bedeutung. Auch die R-Zacke 
ist häufig besonders groß, was schon durch die veränderten Leitungsbedingungen 
in der Haut, infolge der verst.ärkten Durchblutung lmd Durchleuchtung, erklärt 
werden kann. Bei klinischer Besserung, etwa nach einer Operation, kann die 
R-Zacke dann erheblich kleiner werden. 

Klinisch ungleich bedeut.ungsvoller erscheinen die Veränderungen der N ach
schwankung, wobei das S-T-Stück und T gemeinsam zu bet.rachten sind. Bei 
intaktem Herzmuskel- findet man häufig ein ungewöhnlich hohes T, das auf die 
Acceleransreizung bezogen werden kann. Ist bei längerer Dauer der Erkrankung 
der Herzmuskel jedoch geschädigt, so kann T flach oder negativ werden. Im 
schweren toxischen Zustand und besonders im Anschluß an die Operation sahen 
SPANG und KORTH eine Senkung des S-T-Stückes mit einer konvexen Biegung 
nach oben und stark negativem, zugespitztem T, ein Befund wie er ähnlich 
bei Coronarkerkrankungen und bei der toxischen Diphtherie zu erheben ist. 
Auch die Abgrenzung von der Digitaliswirkung kann dabei schwierig sein. Diese 
Abweichung im Stromverlauf kann etwa nach einer Operation sehr rasch ent
stehen und sich dann im Verlauf von Wochen langsam zurückbilden. Bei dieser 
"schweren" Veränderung des Elektrokardiogramms findet man häufig keine 
entsprechenden klinischen Zeichen eines Myokardschadens oder einer Coronar
insuffizienz. Trotzdem wird man solche Kranken wohl besonders aufmerksam 
beobachten und schonend behandeln müssen. Auch die Flüchtigkeit der Zeichen 
spricht ja dagegen, daß es sich hierbei um den Ausdruck einer tiefgreifenden 
organischen Störung im Herzmuskel handeln könne. 

Angina pectoris-Beschwerden sind bei Basedowkranken recht selten, wenn 
man von geringgradigen Beschwerden wie Stechen und Drücken in der Herz
gegend absieht. Bei größeren Gruppen von Kranken wurden einzelne Fälle 
beobachtet (ERNsTENE 1938, HAINES und KEPLER 1930), doch ist es fraglich, ob 
der Anteil größer ist als bei einer gleichgroßen Gruppe andersartiger Erkran
kungen. Das erscheint verwunderlich, wenn man bedenkt, welch enorme An
sprüche an die Blutversorgung des Herzmuskels bei der Thyreotoxikose gestellt 
werden, bei Kranken, bei denen die Schlagzahl des Herzens unter Umständen 
durch Jahre hindurch fast das Doppelte der Norm beträgt. Hier sei noch einmal 
auf den Einfluß der Digitalis auf die Endschwankung im Elektrokardiogramm 
hingewiesen:\ Während die Wirkung der Digitalis auf die Frequenz meist fehlt 
und auch die Verlängerung des P-Q-Intervalles meist nicht vorhanden ist, so 
kann die muldenförmige Senkung des Zwischenstückes besonders deutlich aus
geprägt sein. Es kommt dadurch zu einer Art von Dissoziierung der Digitalis
wirkung am Herzen, die nach SPANG und KORTH für die Thyreotoxikose typisch 
und theoretisch von großem Interesse ist. Ob man freilich aus solchen Be
obachtungen schließen kann, daß die Beeinflussung der Frequenz auf dem 
Wege über das Nervensystem geht, während die Veränderung der Endschwankung 
durch eine direkte Wirkung der Digitalis auf den Herzmuskel zustande kommt, 
scheint mir sehr unsicher zu sein. Jedenfalls aber wiederlegen die Beobachtungen 
des Stromablaufes am Herzen durchaus die Annahme, als ob das Herz der 
Schilddrüsenkranken gegen Digitalis refraktär oder immun sei. Es läßt sich im 
Gegenteil zeigen, daß bei zahlreichen Kranken eine erhöhte Digitalisempfind
lichkeit besteht. Auch die rein klinische Erfahrung lehrt, daß die Digitalis bei 
der muskulären Insuffizienz der Basedowkranken und der absoluten Arrhythmie 
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gute Erfolge haben kann, das muß man den skeptischen Stimmen von MORA
WITZ (1931) und ZONDEK gegenüber betonen. Es kommt hierbei freilich ganz auf 
den Zeitpunkt an, in dem man mit der Therapie einsetzt. Entscheidend für den 
Erfolg ist die gesamte Situation des Kranken. In der Regel wird man - worauf 
besonders PARADE hingewiesen hat - die besten Erfolge nach einer Jodvor
behandlung sehen. Das Jod scheint dabei aber keine selbständige Wirkung auf 
das Herz bzw. den Ablauf der nervösen Erregung im Herzen zu haben. 

Das Q-T-Intervall, das der elektrischen, aber nicht der mechanischen Systo
lendauer entspricht, ist in der Regel normal. Angaben des Schrifttums über Ver
kürzung der Systolendauer sind deshalb schwer verwertbar, weil meist nicht 
beachtet wurde, daß schon die Digitalis, womit ein großer Teil dieser Kranken 
behandelt wurde, diese Wirkung ausüben kann. Relativ häufig sahen SPANG 
und KORTH eine U-Welle, die möglicherweise auf Erregungsvorgänge in den 
großen Gefäßen ("Aktionsstrom der Aorta") zu beziehen ist. 

Unter den Reizleitungsstärungen steht die Verlängerung des P-Q-Intervalles 
oben an. Werte über 0,18-0,26 werden auch bei solchen Kranken, bei denen 
die Vorgeschichte keinen Anhaltspunkt für eine anderweitige Herzschädigung 
ergibt, häufig beobachtet. Man kann deshalb annehmen, daß die Schilddrüsen
störung als solche am Zustandekommen der verlängerten Überleitung beteiligt 
ist. Atrioventrikuläre Blockierung und intraventrikuläre Reizleitungsstörungen 
scheinen dagegen sehr selten zu sein und können wohl nur in einem schon vorher 
geschädigten Herzen ausgelöst werden. 

Kehren wir zu den klinischen Beobachtungen am Herzen zurück, so finden 
wir über die Größe des Herzens sehr verschiedene Angaben. Bei längerer Dauer 
einer schweren Toxikose, zumal beim älteren Menschen wird man meist eine 
Vergrößerung des Herzens finden, doch spielen auch hierbei der prämorbide 
Zustand des Organs und vorhergegangene Infekte eine wichtige Rolle. Auch 
hochgradige Erweiterungen können sich bei Besserung des thyreotoxischen 
Zustandes, z. B. nach der Operation, in erstaunlichem Maße zurückbilden, 
andererseits kann es aber auch gerade postoperativ, zu einer Vergrößerung des 
Herzens kommen. 

Die Silhouette des erweiterten Herzens entspricht in der Mehrzahl einem 
Kugelherzen, während die Schuhform des Aortenherzens wohl nur bei einer 
zufälligen Kombination mit Aortenfehlern entstehen kann. Bei genauerer 
Untersuchung, wozu besonders die Durchleuchtung im' schrägen Durchmesser 
zu rechnen ist, zeigen sich gewisse Unterschiede gegenüber dem reinen MitraI
herzen : Die Verbreiterung der Herztaille komIll't nicht durch eine Vorbuchtung 
des linken Vorhofs, sondern durch einen vorspringenden Pulmonalbogen zustande. 
Auch der Schatten der Vena cava superior ist mitunter stark verbreitert. Mit 
Regelm'äßigkeit scheint an der Formänderung auch eine Erweiterung des rechten 
Herzens beteiligt zu sein. Die Verkleinerung des Herzschattens nach erfolg
reicher Operation dürfte vorwiegend durch eine Rückbildung der Rechts
erweiterung zustande kommen. Derartige Veränderungen spiegeln sich oft 
mit großer Deutlichkeit im Elektrokardiogramm. Daß die Form der P-Zacke 
oft derjenigen entspricht, wie wir sie bei Widerstandserhöhungen im kleinen 
Kreislauf mit Überlastung des rechten Vorhofs, etwa beim Bronchialasthma, 
sehen, wurde erwähnt. Auch hier kann die Rückbildung der Veränderungen 
nach der Operation sehr eindrucksvoll sein. 

Was den Lagetypus angeht, so findet man bei etwa der Hälfte der Kranken 
ein normales Verhalten, bei dem Rest scheint der Linkstyp zu überwiegen, 
doch sind die Angaben des Schrifttums hier recht widerspruchsvoll. Wichtiger 
als Einzelbilder scheinen Beobachtungen über eine Wandlung des Lagetypus 
im Verlauf der Erkrankung, wie sie SPANG und KORTH bei 70 Fällen beobachtet 
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haben. Sie fanden nach erfolgreicher Operation häufig einen Typenwandel mit 
Neigung zum Linkstypus, wobei ein Rechtstypus normalisiert und ein Links
typus verstärkt wurde. Die Zeichen einer Linkshypertrophie wurden dabei nur 
selten beobachtet. Veränderungen der Herzlage, etwa durch Gewichtszunahme 
der Kranken, ließen sich dabei ausschließen, viehnehr muß man eine Umwand
lung der Kreislaufdynamik als Ursache des Typenwandels annehmen. 

Es sind eine Reihe von Beobachtungen, so die auffällige Helligkeit der Lungen
felder, die dafür sprechen, daß bei der Thyreoto:rikose der. Widerstand im 
kleinen Kreislauf erhöht ist. Als Ursache nahm F. VON MÜLLER eine aktive 
Kontraktion der Lungengefäße an. RÖSSLE vermutet, daß die Kontraktion nur 
relativ sei, dadurch, daß die Gefäße des kleinen Kreislaufes nicht an der 
allgemeinen Gefäßerweiterung teilnehmen. Auf dieselbe Weise erklären auch 
MENARD und HURXTRAL (1932) die charakteristische Vortreibung des Pul
monalbogens durch eine im Verhältnis zur Peripherie ungenügende Erweiterung 
des arteriellen Systems der Lunge und einen dadurch - bei steigender Auswurf
menge des Herzens - erhöhten Druck im rechten Ventrikel. SPANG und KORTH 
weisen auf die Möglichkeit hin, daß im großen Kreislauf während der Toxikose 
eine größere Zahl von arteriovenösen Anastomosen geöffnet seien, wodurch die 
erhöhte Kreislaufgeschwindigkeitund die verminderte Sauerstoffnutzung der 
Peripherie zu erklären seien, während solche Anastomosen im Lungenkreislauf 
offenbar. zu fehlen scheinen. Es genügt hier zweifellos schon. eine geringfügige 
Umstellung der Regulation der Gefäßweite verschiedener Bezirke, um gewaltige 
hämodynamische Wirkungen zu erzeugen. 

Bei der Auskultation des Herzens hören wir über der Spitze zumeist laute 
paukende Töne, die auch verwaschen oder durch ein dumpf brausendes Geräusch 
ersetzt sein können. Auch diastolische Geräusche sind über der Spitze nicht 
selten vernehmbar, ohne daß andere Zeichen einer Mitralstenose zu finden wären. 
Die Geräusche haben den Charakter des Accidentellen. Bei akuter und stärkerer 
Dilatation des Herzens können sich dazu die Geräusche ehIer relativen Schluß
unfähigkeitder Klappen gesellen. Nach CIivOSTEK treffen echte Klappenfehler 
und M. Basedow häufiger zusammen, als nach der Wahrscheinlichkeit zu erwarten 
wäre (Syntropismus). lJber der Auskultationsstelle der Arteriapuhnonalis hören 
wir fast regehnäßig ein systolisches Geräusch ohne Verstärkung des. zweiten 
Pulmonaltons .. lJber der Aorta pflegen die systolischen Geräusche leise und fort
geleitet zu sein. Nach LERMAN und MEANs (1932) hört man über der Mitte 
des Sternums nicht selten ein feines pleuroperikardiales Reibegeräusch. 

Der Spitzenstoß des Herzens ist, zumal dann, wenn die Kranken abgemagert 
sind, ungewöhnlich deutlich fühlbar tmd sichtbar. Er erschüttert unter Um
ständen die Brustwand in erheblicher Ausdehnung. Der Kontraktionsablauf 
ist dabei meist "schnellend" und nur in den seltenen Fällen einer Hypertrophie 
des Herzens bei längerer Krankheitsdauer von "hebendem" Charakter. Die 
Celerität der Kontraktionswelle kann besonders deutlich am Herzkymogramm 
dargestellt werden. Die lebhafte Pulsation des zugleich häufig erweiterten rechten 
Ventrikels führt zu einer gesteigerten epigastrischen Pulsation. Hierbei ist frei
lich auch die Pulsation der Aorta abdominalis beteiligt. Die Anspannungs
zeit des Herzens, die BLUMBERGER neuerdings systematisch untersucht hat, 
kann verkürzt sein. 

Die Heftigkeit der Herzkontraktion, die große Amplitude bei hoher Frequenz, 
überträgt sich auf das gesamte arterielle System. Hier entsprechen die Er
scheinungen weitgehend denen der Aorteninsuffizienz. Auch die dadurch her
vorgerufenen subjektiven Beschwerden, die das ganze Krankheitsbild beherrschen 
können, ähneln denen bei Aortenerkrank'lmgen. Die Kranken spüren den 
Schlag des Pulses am Halse und bis in den Schädel hinauf, die oft quälende 
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Schlaflosigkeit kann durch die Celerität des Carotispulses mitbedingt sein. Die 
Pulsation der Arteria temporalis, der Carotis und Subclavia ist ungewöhnlich 
deutlich zu sehen. Es kann dabei zu rhythmischen Erschütterungen des Kopfes 
wie bei der Aorteninsuffizienz kommen (MUssET-Zeichen). Echten Leberpuls 
haben wir nur bei gleichzeitiger Tricuspidalinsuffizienz gesehen. BECHER be
obachtete eine lebhafte Pulsation auch an den Gefäßen der Netzhaut. 

Während der Puls der Carotis und auch der Brachialis meist deutlich 
schnellend ist, ist der Radialispuls infolge eines sehr raschen Druckabfalls zur 
Peripherie hin (ODDO) oft klein und weich. In diesen Fällen ist dann die Dikrotie 
des Pulses nachweisbar. In den häufigen Fällen, die mit Hochdruck verbunden 
sind, pflegt die Celerität meist auch am Radialispuls deutlich nachweisbar zu 
sein. Hierbei kommt es zugleich zum Capillarpuls, den man besonders deutlich an 
der für kurze Zeit blutleer gemachten Fläche des Handtellers nachweisen kann. 

Der arterielle systolische Druck ist in der großen Mehrzahl der Fälle deutlich 
erhöht, das fällt besonders bei den jugendlichen Kranken zwischen 20 und 
30 Jahren auf, bei denen Druckwerte von 150-170 mm nicht selten zu beobachten 
sind (BARATH 1929). Der Druck ist zwar recht labil, doch beobachtet man eine 
deutliche und anhaltende Senkung meist erst bei einer allgemeinen Besserung 
des toxischen Zustandes. Nach GOODALL und ROGERS (1922) lassen sich ver
schiedene Phasen des Druckverlaufes unterscheiden: Zu Beginn der Erkrankung 
ist er regelmäßig erhöht, dann kann man durch längere Zeit hindurch normale 
Druckwerte finden, bis er schließlich wieder auf höhere Werte ansteigt. Da der 
diastolische Druck meist normal oder sogar vermindert ist, ist die Pulsamplitude 
groß und kann Werte über 100 mm Hg erreichen (PENDE 1928). (Der häufig 
verwandte Ausdruck "Pulsdruck" sollte hierbei besser vermieden werden.) 
Auch erscheint es bei den Besonderheiten des Kreislaufes der Thyreotoxikose 
noch recht unsicher, ob das bei der Auskultation registrierte Aufhören der Gefäß
geräusche dem "diastolischen Druck" gleichgesetzt werden kann. 

Typisch sind die Zeichen einer erhöhten Vasolabilität. Wir haben davon 
schon bei der Besprechung der Vorgeschichte der Kranken gehört. Erröten 
und Erblassen geschieht in ungewöhnlichem Ausmaße und bei geringsten An
lässen. Die Rötung der Capillarbezirke ist dabei flächenhaft oder grobfleckig, 
das erstere ist mehr bei Jugendlichen, das letztere bei älteren Kranken der Fall. 
Auch die Empfindlichkeit der Vasomotoren gegen mechanische Reize ist ge
steigert. Bei leisem Streichen der Haut kommt es zu einer lebhaften Rötung, 
nicht selten zum negativen Dermographismus, d. h., an Stelle der Berührung 
entsteht ein Capillarkrampf mit weißem Strich in roter Umgebung. Auch 
Urticaria factitia, quaddelförmige Anschwellung im Bereich der mechanischen 
Reizung, ist häufig. Diese vasomotodschen Erscheinungen haben freilich häufig 
schon vor dem Ausbruch der eigentlichen Erkrankung bestanden. Sie können 
deshalb nach der üblichen Nomenklatur als "konstitutionelle" Zeichen gewertet 
werden. Die Quaddelzeit nach ALDRICH, d. h. die Zeit des Verschwindens einer 
intracutan angelegten Kochsalzquaddel ist oft verkürzt. Allgemeine Urticaria, 
flüchtige Ödeme im Gebiet der Augen, auch Hydrops intermittens der Gelenke 
kommen vor. Es erscheint jedoch nicht möglich, von einer gesetzmäßigen Ver
änderung der Permeabilität der Capillaren zu sprechen. Prüft man nach dem 
Vorgang von MORAWITz und KROGH (1933) mit Hilfe der venösen Stauung oder 
auch mit fein-dispersen Farbstoffen wie Trypaflavin, so findet man, wie auch 
bei anderen Kranken, ein sehr wechselvolles Verhalten der Permeabilität. 

Auch der venöse Anteil der Strombahn kann in Mitleidenschaft gezogen 
werden. Die peripher gelegenen großen Venen erscheinen oft schlaff und er
weitert. Der Chirurg fürchtet die Zerreißlichkeit der erweiterten Venen in der 
Schilddrüse (NoTHMANN 1937). Der pathologische Anatom findet neben der 
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häufigen Erweiterung der Herzhöhlen und der seltenen Hypertrophie des Herzens 
bei der histologischen Untersuchung braune Atrophie der Muskelfasern (F. VON 
MÜLLER, ASKANAZY), fleckweise Verfettung (PETTAVEL 1911), herdförmige 
interstitielle LymphocyteninfÜtrate, unter Umständen vereinigt mit miliaren 
Nekrosen des Parenchyms (FAHR, CEELEN 1920). Diese Veränderungen können 
jedoch auch bei schweren und typisch verlaufenden Fällen ganz fehlen und sind 
nicht als ein gesetzmäßiges Korrelat der klinischen Herzstörungen zu bezeichnen. 
Doch nimmt die Mehrzahl der neueren Untersucher wie RÖSSLE und WILSON 
an, daß es sich dabei um eine spezifische Einwirkung der Schilddrüsenstörung 
auf den Herzmuskel handle. FAHR (1935j betont ausdrücklich, daß die Ver
änderungen meist zu geringfügig seien, um als morphologische Grundlage der 
klinischen Befunde gelten zu können. Eine Reihe von Untersuchern hat darauf 
hingewiesen, daß es sich meist um die Organe von älteren Kranken handelt, 
bei denen andersartige Herzschädigungen nicht auszuschließen sind. GOOD
PASTURE (1921) weist auf die besondere Empfänglichkeit des Herzens gegenüber 
den Infekten hin. 

Das Minutenvolumen des Herzens wurde sowohl von älteren Autoren, die 
nach dem FrcKschen Prinzip arbeiteten, wie auch von denjenigen, die die neue 
Acetylenmethode anwenden, regelmäßig erhöht gefunden (GROLLMANN 1935). 
Die arteriovenöse Sauerstoffdifferenz ist dabei meist vermindert, so daß das 
Minutenvolumen relativ höher gesteigert ist als der Sauerstoffverbrauch. 

Die Veränderung des Minutenvolumen, die sowohl durch eine Zunahme des 
Schlagvolumens, als der Frequenz zustande kommt, geht der Höhe des Grund
umsatzes ungefähr parallel (LILJESTRAND und STENSTRÖM 1925). BANSl fand 
als Durchschnittswert bei Basedowkranken 8,2 Liter Minutenvolumen mit e:iner 
Steigerung bis auf 13 Liter bei einem Normalwert von 4-5 Liter für deu 
Gesunden. Nach der Operation und nach der Jodbehandlung kehren die Werte 
rasch zur Norm zurück (FULLERTON, HARROP 1930). Während der Muskelarbeit 
fanden BANSl und GROSSCURTH bei Schilddrüsenkranken höhere Steigerungen 
desMinutenvolumens und des Sauerstoffverbrauchs, als bei GesUnden mit gleicher 
Arbeitsleistung, auch war die Erholung nach der Arbeit, die Rückkehr der 
Werte zur Norm, verzögert. 

Die Steigerung des Minutenvolumens, die unter anderem zur Aufrecht
erhaltung des normalen Blutdruckes erforderlich erscheint, kann als eine Reaktion 
des Organismus auf die gesteigerten Stoffwechselbedürfnisse aufgefaßt werden 
( GROLLMANN). 

Auch die Umlaufgeschwindigkeit des Blutes ist nach LEscHKE (1931) be
schleunigt. Die zirkulierende Blutmenge wurde mit der Farbstoffmethode erhöht 
gefunden, doch hält sich die Erhöhung mit 96 ccm je Kilogramm Körpergewicht 
im Durchschnitt in mäßigen Grenzen. Berechnet man die Blutmenge auf, das 
ideale Körpergewicht, so erhält man dieselben Werte wie beim Gesunden 
(RoWNTREE, BRoWN, ROTH 1929, CHANG 1931), deshalb sind auch alle Angaben 
über die sog. "Entspeicherung" des Blu~es nur mit Vorsicht zu verwerten. 

Zusammenfassend ergibt sich, daß bei der Thyreotoxikose eine, Reihe von 
Veränderungen des Kreislaufes gefunden werden, die für das Herz etwa die 
Bedingungen der schweren körperlichen Arbeit ohne Training und ohne Er
holungspause schaffen. Trotzdem ist das Herz imstande, diese enorme Mehr
belastung, die eine Erhöhung der Arbeitsleistung um lOO% bedeuten kann, 
durch Monate und Jahre hindurch zu leisten, wenn nicht anderweitige Störungen 
im Muskel- und Klappenapparat, im Reizbildungs- oder Reizleistungssystem 
hinzukommen. Dann freilich genügt schon ein geringer Anstoß, und es kommt 
zur Dekompensation. Bei der großeJ;l. Häufigkeit klinisch unterschwelliger 
Herzschädigungen durch Infektionskrankheiten, Rheumatismus, Fokalinfektund 
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toxische Einflüsse, Frühschäden, die wir heute erst allmählich kennen zu lernen 
beginnen, kommt es relativ häufig zu einem Versagen des Herzens. Das Bild 
der Dekompensation unterscheidet sich dabei nicht wesentlich von dem bei 
anderen Herzerkrankungen. 

Bei der Behandlung der Kreislaufschwäche steht wie gewöhnlich die Diät 
ganz im Vordergrund. Analeptica treten naturgemäß zurück, zumal sich das 
Atemzentrum oft schon in einem Zustand erhöhter Erregbarkeit befindet. Von 
der Digitalisbehandlung und ihren Grenzen haben wir schon gesprochen. Bei 
der Behandlung der absoluten Arrhythmie kann Chinidin gute Dienste leisten, 
wobei die Dosen groß genug genommen werden müssen, da Kranke mit Thyreo
toxikose relativ große Mengen von Chinin und Chinidin ohne erhebliche Neben
wirkungen erfordern und vertragen. Die Prognose ist relativ günstig, sie hängt 
ganz vorwiegend von dem Verlauf der Grundkrankheit ab. Selbst Kranke mit 
schwerer Dekompensation bei Dilatation des Herzens und Flimmerarrhythmie 
können wieder arbeitsfähig werden, wenn es gelingt, der Thyreotoxikose Herr 
zu werden. Auch hier hat die Jodbehandlung, besonders als Vorbehandlung zur 
Operation, erfreulichen Wandel geschaffen. 

Atmungsorgane. 
Die Atmung der Basedowkranken ist meist beschleunigt und oberflächlich. 

Die Vitalkapazität ist reziprok der Höhe des Grundumsatzes vermindert, unter 
Umständen bis auf die Hälfte des normalen Wertes. Die Schwäche der Atem
muskulatur kann zu einer bedrohlichen Steigerung der Atemnot mit Sauerstoff
mangel führen. 

Die beschleunigte und oberflächliche Atmung des Basedowkranken kann 
von heftiger Atemnot begleitet sein. Ob es sich hierbei um eine Adynamie der 
Atemmuskulatur handelt, wie BAUER angibt, erscheint noch nicht gesichert. 
Das eigenartige Unvermögen mancher Kranken, tief durchzuatmen (BRYSON
Zeichen) erinnert meines Erachtens mehr an die Störungen der Innervation, 
wie man sie bei Kranken mit Metencephalitis beobachtet. In diesem. Sinne 
sprechen auch die Störungen im Rhythmus der Atmung (HOFBAUER 1903), die 
sich bis zu dem Bilde der CHEYNE-SToKEs-Atmung entwickeln können. Diese 
Störungen können sich krisenhaft steigern und bedrohlichen Charakter annehmen, 
ohne daß die Untersuchung des Kreislaufes dafür genügende Anhaltspunkte 
ergibt (SCHARP 1903). In der älteren französischen Literatur findet man An
gaben über sakkadiertes Atmen der Basedowkranken, das auf einen Tremor 
des Zwerchfelles bezogen wird. 

Brmichitische Zeichen sind recht häufig. Bei Schwerkranken entwickelt sich 
regelmäßig vor dem Tode eine Bronchopneumonie, durch die das Ende be
schleunigt werden kann. Bronchorrhöe und Bronchitis fibrinosa sind seltene 
Ereignisse (MURREY 1926, H. WEBER 1931). Etwas häufiger ist dagegen das 
Auftreten von Bronchialasthma (WIDAL, ABRAMI 1924, CURSCHMANN). Ein 
Zusammentreffen mit Lungentuberkulose ist selten, wenn auch bei der Tuber
kulose der Lungen, zumal bei Jugendlichen, thyreotoxische Zeichen wie Glanz
auge, Exophthalmus und Vasolabilität häufig zu beobachten sind. Die Stimme 
der Basedowkranken ist oft tonarm, leise, bei Frauen kann der infantile Charakter 
der Stimme sehr auffallend werden. Als Ursache einer Heiserkeit finden sich 
vorübergehende Stimmbandlähmungen. 

Haut. 
Die Haut des Basedowkranken ist glatt und zart, von gutem Turgor, rosiger 

Farbe, warm und gut durchfeuchtet. Wärme und Rotfärbung, die besonders 
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an den Ohren und am Nagelbett auffällig sein können, entstehen durch die ver
stärkte Durchblutung, die Verdünnung der Haut durch den Schwund des 
Unterhautfettgewebes. Charakteristisch ist die Steigerung der vasomotorischen 
Erregbarkeit. Flüchtige Erytheme, besonders am Hals und an der Brust, auf 
Druck und Reibung, urticarielle Exantheme, flüchtige Ödeme sind nicht selten. 
Die Schweißabgabe ist im ganzen vermehrt, besonders an Handflächen, Fuß
sohlen und in den Achselhöhlen. Das Schwitzen kann an beiden Körperhälften 
verschieden stark sein. Psychische Erregung wirkt besonders stark, körperliche 
Anstrengung weniger. Infolge der stärkeren Schweißbildung kommt es zu einer 
Verminderung des Hautwiderstandes für den galvanischen Strom und eine 
Erhöhung der Polarisationskapazität. Der Dermographismus kann bis zu quad
delf6rmigen und stark juckenden Erscheinungen gesteigert sein. 

Pigmentver8chiebungen sind ebenfalls häufig, nicht selten ist die Gesichtshaut 
im ganzen bräunlich verfärbt. An Stirn und Wangen können sich chloasma
ähnliche Verfärbungen finden. Charakteristisch ist die bräunlich-bläuliche Ver
färbung der Augenlider, wie sie JELLINEK beschrieben hat. In anderen Fällen 
wieder kommt es zu Depigmentierungen mit Verlust der Pigmentbildungsfähigkeit. 
Manche der Pigmentveränderungen weisen auf eine Beteiligung der Nebennieren 
hin, so insbesondere die. intensive Braunfärbung der Brustwarzen, des Genitale, 
der Linea alba und der Achselhöhlen. Doch ist beobachtet worden, daß auch 
diese Pigmentierungen schon wenige Tage nach der Operation zurückgehen 
können. Bei den "Mischthyreosen" ist die Haut besonders verdickt, zum Teil 
trocken und schilfernd. Auch sklerodermieartige Veränderungen können sicht
bar werden, doch wird man sich hüten müssen, auf Grund der Hautverände
rungen allein eine Vermischung mit Myxödem annehmen zu wollen. Das Kopf
haar ist fettlos, dünn, brüchig, oft früh ergraut, schütter. Haarausfall findet 
sich bei etwa der Hälfte aller Kranken, er betrüft meist nur das Kopfhaar, selten 
kommt es auch zum Verlust der Augenwimpern, der Brauen, des Bartes und der 
sekundären Geschlechtsbehaarung. Eine bandförmige Alopecie am frontalen 
Rand des Haarbodens wurde von W ALSH mitgeteilt. Der Haarausfall läßt sich 
auch bei Tieren durch Schilddrüsenzufuhr erreichen. An den Nägeln ist häufig 
eine Rillenbildung zu beobachten, in seltenen Fällen kommt es zu Leukonychie. 
Dermatitiden und Pruritus kommen nicht selten vor; da sie oft nach der Heilung 
des M. Basedow verschwinden, ist ihr Zusammenhang mit der Schilddrüsen
erkrankung wahrscheinlich (OSWALD). 

Magen-Darmkanal. 
Der· Speichelfluß der Kranken ist häufig derart verstärkt, unter Umstände 

anfallsweise, daß er sehr lästig wird, in anderen Fällen versiegt er dagegen 
weitgehend. Die Untersuchung des Magensafte8 ergibt in etwa der Hälfte der 
Fälle eine Subacidität (LERMAN, MEANS 1932, WOLPE). Nach WILKINSON (1933) 
hängt sie von der Dauer der Erkrankung ab. Kranke mit Diarrhöe haben meist 
zugleich eine Subacidität, doch scheint diese nicht wesentlich ~m Zustande
kommen der Diarrhöe beteiligt zu sein, da die Zufuhr von Salzsäure und Pepsin 
meist ohne Einfluß auf den Verlauf der Diarrhöe ist. 

Über die Häufigkeit der Diarrhöe schwanken die Angaben des Schrüttum 
zwischen 20 und 60% .. Sicher ist, daß schwere Formen des M. Basedow ohne 
Diarrhöe, ja mit Obstipation einhergehen können. Sonst wird man freilich einen 
gewissen Zusammenhang zwischen Schwere der Erkrankung und Häufigkeit 
der Diarrhöe nicht bestreiten können. Die Zahl der Kotentleerungen bewegt 
sich gewöhnlich zwischen 3-6, doch kommen auch choleraähnliche Bilder mit 
20-30 wässerigen Entleerungen, denen Blut und Schleim beigemengt ist, vor. 



42 H. MAEX: Innere Sekretion. 

In solchen Fällen werden die Kranken rasch sehr elend und erscheinen besonders 
durch die Austrocknung bedroht. Charakteristisch ist für die Diarrhöe des 
Basedowkranken, daß der Appetit der Kranken durch lange Zeit erhalten, ja 
gesteigert sein kann, darauf hat schon CHARKOT hingewiesen. Bekannt sind die 
Schwierigkeiten, die Diarrhöe zu beeinflussen. Salzsäure und Fermentpräparate 
nutzen wenig, Opium kann völlig versagen. Von Luminal und Prominal in 
größeren Dosen, auch von Knoblauchpräparaten, kann man manchmal gute und 
rasche Erfolge sehen. Entsprechend der Tatsache, daß seelische Erregungen 
die Auslösung der Durchfälle bewirken kÖlmen; kann auch Beruhigung, etwa 
durch Hypnose, günstig wirken. Zuverlässig und oft schlagartig wirkt nach 
BAUER die Jodbehandlung, das spricht, ebenso wie eine Reihe von experimen
tellen Erfahrungen, für eine direkte Folge der Überschwemmung des Organs mit 
Schilddrüsenstoffen. 

Das Erbrechen, das anfallsweise und unstillbar auftreten kann, kann die 
Situation bedrohlich gestalten. Auch hier kommt es durch den Verlust größerer 
Flüssigkeitsmengen zu der Gefährdung des Kreislaufes durch die Exsikkose. 
Seelische Beruhigung, unterstützt mit Narcoticis, hilft am sichersten. 

Die Frage der Fettresorption ist von WENDT eingehend untersucht worden, 
er fand eine Hemmung, die er vorwiegend auf die kurze Verweildauer der 
Nahrungsstoffe auf Grund der Motilitätsstörung bezieht; eine Störung der 
Pankreastätigkeit konnte er nicht nachweisen. Nach FALTA (1927) ist jedoch 
die Abgrenzung einer besonderen Form der Steatorrhöe möglich, die nicht durch 
die gesteigerte, nervös bedingte Dünndarmmotilität zustande kommt, sondern 
durch eine fermentativ bedingte, isolierte Hemmung der Fettresorption. Diese 
Störung soll schon bei leichten Formen mit Fehlen der Augensymptome vor
kommen. FALTA nimmt hierbei Beziehungen zwischen einer Störung des exo
krinen und des endokrinen Anteils des Pankreas an. Halten die Durchfälle 
durch längere Zeit hindurch an, so kann es sekundär zu katarrhalischen Ver
änderungen der Dünndarmschleimhaut kommen, die dann die Ausheilung von 
sich aus erschweren (GUTZEIT und WENDT 1930). In ihrem Gefolge kann sich 
auch ein infektiöser Milztumor entwickeln. 

Leber. 
Leberveränderungen finden sich bei schweren Erkrankungen so häufig, daß 

sie als typisch angesehen werden müssen. Zumeist ist die Aldehydreaktion im Harn 
positiv. Die Blutbilirubinwerte steigen auf etwa 3-5 mg- % an, Ikterus der Haut 
tritt oft erst spät in Erscheinung. KUGELMANN (1930) fand die Lävuloseprobe 
häufig positiv. Nach BEAVER und PEMBERTON (1933) hängt der Grad der Leber
schädigung direkt von der Schwere der Intoxikation ab. Wenn auch ein Ausgang 
in akute gelbe Leberatrophie sehr selten ist, so stellt der Ikterus stets ein ernst 
zu nehmendes Warnungszeichen dar. Auf die Bedeutung der Leberstörung für 
die Entwicklung des thyreotoxischen Koma kommen wir zurück. Durch Jod
vorbehandlung und Operation können aber auch noch Kranke mit einem fort
geschrittenen toxischen Leberschaden gerettet werden. Die Annahme, daß der 
Ikterus der Basedowkranken vorwiegend durch eine kardiale Stauungsleber 
zustande komme (LIECHTI, WEGELIN), kann heute nicht mehr aufrecht erhalten 
werden. Es sind besonders die Untersuchungen von RÖSSLE, die gezeigt haben, 
daß es bei der Thyreotoxikose zu typischen schweren Veränderungen im Leber
parenchym kommt. Er beobachtete eine Form der Atrophie der Leber mit einer 
manchmal nur umschriebenen, manchmal weit ausgebreiteten Dissoziation der 
Leberepithelien. Hierbei handelt es sich um einen Ausdruck· der spezifischen 
Leberzellenvergiftung durch die Capillarwand hindurch. Häufig beobachtete 
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er auch eigenartige Zirkulationsstörungen im Capillarkreislauf der Leber mit 
herdförmigen Bezirken von Hyperämie und Anämie. Auch Blutaustritte in das 
Leberparenchym und hochgradiges Ödem mit nachfolgender fibrinöser Umwand
lung kommen vor. Im Endstadium entwickelt sich eine Sklerose als Folge der 
"serösen Hepatitis". RÖSSLE nimmt an, daß die Störungen der Lebertätigkeit 
vorwiegend durch einen Angriff der toxischen Substanzen an den Capillaren des 
Organs zustande kommen. Ausmaß und Art der Leberstörung kann für das 
Schicksal der Basedowkranken entscheidend sein. Der Lebertod kommt nach 
RÖSSLE durch das Versagen der Entgiftungsfunktion gegenüber den Thyreo
toxinen zustande. 

EpPINGER (1937) nimmt an, daß beim Basedow nicht nur in der Leber, sondern 
auch in zahlreichen anderen Geweben eine "seröse Entzündung" auftrete, die 
sich besonders an den Capillaren im Sinne einer Verdickung der Wand bemerk
bar mache. Infolge dieses Capillarschadens kommt es zu Veränderung in der 
Gewebssauerstoffspannung, zu Erhöhung des Energieumsatzes und Grund
umsatzes. J. BAUER hat dagegen eingewandt, daß eine Erschwerung der Sauer
stoffdiffusion eher zu einer Senkung des Grundumsatzes führen müsse. LIECHTI 
fand im Gegensatz zu EpPINGER die Capillaren beim M. Basedow besonders dünn
wandig. LANGHANS (1897) beschreibt eine Distanzierung zwischen Capillare und 
Parenchym als typisch für das Myxödem. 

Von chirurgischer Seite wird neuerdings (HANKE) auf die Wichtigkeit der 
Leberbehandlung bei der präoperativen Behandlung hingewiesen. 

Enteroptose als Ausdruck der konstitutionellen Eigenart der Kranken wird 
recht häufig beobachtet, meist ohne daß es zu klinischen Beschwerden kommt. 
Nach HÜBSCHMANN (1910) kann der Dünndarm bei Basedowkranken auf 4-5 m 
verkürzt sein. 

Blnt. 
Das blasse Aussehen mancher Basedowkranken steht oft im Gegensatz zu 

den normalen oder leicht erhöhten Erythrocyten- und Hämoglobinwerten. 
Allgemein scheinen die Werte des Blutes eher hoch zu liegen. Als Ursache ist 
daran zu denken, daß die Basedowkranken häufig sowohl renal wie extrarenal 
rasch Flüssigkeit verlieren und es dadurch vorübergehend zu Austrocknungs
erscheinungen kommen kann. Wir konnten wiederholt bei Kranken mit be
sonders hohen Hämoglobinwerten zugleich erhohte Plasma-Eiweißwerte mit 
8-9,5 mg- % nachweisen. Der von THADDEA, HÖGLER, HERz (1930) u. a. er
hobene Befund einer erhöhten Reticulocytenzahl spricht dafür, daß zugleich 
eine gesteig~rte Tätigkeit des roten Knochenmarks vorliegen kann. H. ZONDEK 
beschreibt eine Familie, bei der die Mutter eine Lues mit Polycythämie, eine 
Tochter und ebenso eine Nichte Polycythämie und thyreotoxische Zeichen auf
wiesen, doch dürfte ein solches Zusammentreffen eine Seltenheit sein. 

Die Anmerkung BAUERS hierzu, daß es sich bei beiden Symptomengruppen 
um den Ausdruck eines "degenerativen Milieus" handle, ist wenig aufschlußreich. 
Nachdem wir durch HOFF (1937) u. a. erfahren haben, daß das Zwischenhirn 
einen regulatorischen Einfluß auf das Knochenmark ausübt, und daß manche 
Polycythämieformen als zentrale Regulationsstörungen aufgefaßt werden müssen, 
scheint mir hier am ehesten die Möglichkeit einer Verknüpfung der beiden 
Symptomengruppen Thyreotoxikose und Polycythämie gegeben zu sein. 

BIERMERsche Anämie wurde von BRAM sehr selten, von MEULENGRACHT 
(1929) häufiger gefunden. Letzterer weist darauf hin, daß man in der Vor
geschichte von Kranken mit BIERMERscher Anämie nicht selten thyreotoxische 
Zeichen nachweisen kann, er vermutet hier erbmäßig bedingte Zusammenhänge. 
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Die Größe des Erythrocytendurchmessers scheint einem stärkeren Wechsel zu 
unterliegen. 

Mit größerer Regelmäßigkeit finden wir Veränderungen des weißen Blut
bildes. CWFFlNI (1906), CARO und TH. KOCHER (1908) haben sie zuerst be
schrieben. Bei etwa % aller Kranken findet man niedere Leukocytenwerte mit 
einer relativen oder absoluten Lymphocytose, bei schweren Fällen scheint die 
absolute Lymphocytose nur selten zu fehlen, doch kann ich mich nicht der 
Meinung anschließen, daß man hieraus prognostische Schlüsse ziehen kann. 
Die absoluten Leukocytenzahlen bewegen sich meist zwischen 2500 un!1 6000 
(TURM), die relativen Lymphocytenzahlen zwischen 40 und 60%. NAEGELI 
(1931) beobachtete mehrfach pathologische Lymphocytenformen. KOCHER sah 
nach der Operation der Schilddrüse ein prozentuales Absinken der Lymphocyten 
und ein Ansteigen der Neutrophilen, doch kann das nach NAEGELI als unspe
zifische Proteinkörperwirkung, wie sie bei jeder Gewebszerstörung eintritt, auf
gefaßtwerden. Nach LAMPE (1912) und SUDECK (1914) kann die Lymphocytose 
die Operation aber auch überdauern. 

Die Verschiebungen innerhalb des Blutbildes lassen sich nach TURM und 
STAEHELIN unschwer durch Schilddrüsenzmuhr im Experiment erzeugen; 
trotzdem gehen die Ansichten über das Zustandekommen der Veränderungen 
auseinander: Während A. KOCHER annimmt, daß die Überschwemmung des 
Organismus- mit Schilddrüsenstoffen zu einer vermehrten Tätigkeit der lympha
tischen Gewebe mit erhöhter Ausschüttung der Lymphocyten in die Blutbahn 
führt, steht für NAEGELI die Neutropenie als Ausdruck einer Knochenmarks
insuffizienz im Vordergrund. Auch das histologische Bild des Knochenmarks 
weist nach NAEGELI charakteristische Zeichen einer Insuffizienz auf. Die Mehr
zahl der Autoren bringt demgegenüber die Lymphocytose in Zusammenhang 
mit der anatomisch sichergestellten Hyperplasie der lymphatischen Apparate 
wie der perithyreoidalen Lymphknoten, der Tonsillen, Darmfollikel, Milz und 
Thymus, auch an die Lymphocyteninfiltrate in der Schilddrüse selbst ist zu 
erinnern. LAMPE, LIESEGANG und KLo SE (1912) stellten die Hyperplasie des 
Thymus in den Vordergrund, zumal sie mit dem Preßsaft des Thymus Lympho
cytose erzeugen konnten, freilich erst nach der Kastration der Tiere. 

Da die Lymphocytose auch schon bei geringen thyreotoxischen Zeichen und 
vor Ausbruch der Basedowk:i'ankheit gefunden werden kann, fassen CnvOSTEK 
und BAUER sie als ein Konstitutionszeichen auf. FALTA weist auf die Möglichkeit 
hin, daß es sich, zumal im Beginn der Erkrankung, auch um eine geänderte 
Verteilung der verschiedenen Leukocytenformen innerhalb der Strombahn des 
Blutes handeln könne. 

Die Zahl der Eosinophilen kann sowohl erhöht wie vermindert sein, Mast
zellen sind meist nur spärlich zu finden. Leider liegen bislang nur wenig gründ
liche Untersuchungen des Knochenmarks bei Basedowkranken vor (WEGELIN 
1926). 

Die Erfahrung des Chirurgen lehrt, daß die Gerinnbarkeit des Blutes oft 
herabgesetzt ist. Freilich sind an der Heftigkeit der Blutung nach der Thyr
ektomie oft andere Faktoren, wie die Gefäßveränderungen, mitbeteiligt. KOTT
MANN, LmSKY (1910), KOCHER und BRAM haben das bestätigt; nach DEUSOH 
(1927) sind die Veränderungen der Blutgerinnung jedoch nicht gesetzmäßig. 
Durch Fütterung von Schilddrüsenstoffen läßt sich die Gerinnbarkeit des Blutes 
vermindern. Man hat, von diesen Beobachtungen ausgehend, Schilddrüsen
präparate zur Verhütung von Thrombose und Embolie gegeben, ist jedoch neuer
dings davon wieder abgekommen, da die Ergebnisse den Erwartungen offenbar 
nicht entsprachen. Purpuraerscheinungen werden, zumal nach der Operation, 
häufig beobachtet (H. SCHMIDT 1931, RAHM). Hierbei handelt es sich nicht um 
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einen Plättchenmangel, die Plättchenzahlen sind nach FONIO und NOTHMANN 
(1937) vielmehr nicht selten erhöht. Auch die Fibrinogenfraktion des Plasma 
läßt keine gesetzmäßigen Veränderungen erkennen (HUSSE, KOTTMANN 1920, 
LABBE, NEPVEUX, ORNSTEIN 1930). Das Verhalten der übrigen Eiweißfraktionen 
des Plasma scheint nach KOTTMANN (1920), DEUSCH (1927), HELLWIG und NEU
SCHLOSS (1920) sehr wechselvoll zu sein; das ist wenig verwunderlich, wenn man 
bedenkt, wie viele Faktoren, zumal des Wasser-, Mineral- und EiweißhaushaItes 
hier einen Einfluß ausüben können. 

Lymphatisches System. 
Die Milz soll nach BAUER in der Mehrzahl der Fälle vergrößert sein, es ent

spricht das jedoch nicht den Erfahrungen der pathologischen Anatomen. Zwischen 
der Größe der Milz und den Veränderungen der Lymphdrüsen und des Thymus 
bestehen keine festen Beziehungen. Schon F. V. MÜLLER (1893) hat auf die 
Häufigkeit einer Anschwellung der Lymphfollikel in der unmittelbaren Nach
barschaft der Schilddrüse hingewiesen, eine Beobachtung, die von den Chirurgen 
bestätigt wurde. KOCHER nahm an, daß diese Schwellung durch eine Reizwirkung 
des auf dem Lymphwege abfließenden Schilddrüsensekrets zustande komme. 

Der Pathologe findet häufig eine allgemeine Hyperplasie des lymphatischen 
Apparates, einen "Status lymphaticus", wobei freilich zwischen den verschie
denen Provinzen deutliche Unterschiede in der Ausprägung der Hyperplasie 
zu bestehen pflegen. CHVOSTEK hält diesen Status für eine primäre Konstitutions
anomalie, während KOCHER annimmt, daß diese sich erst im Laufe der Erkran
kung entwickelt, und eine Folge der hormonalen Störung sei. WEGELIN (1926) 
erinnert in diesem Zusammenhang an den regelmäßigen Befund eines Status 
lymphaticus bei der ADDIsoNschen Krankheit und denkt an Beziehungen zum 
chromaffinen System. 

Zur Frage des Thymus müssen wir auf das pathologische und chirurgische 
Schrifttum verweisen. Das Thymusproblem erscheint heute immer noch recht 
verworren und von einer Lösung weit entfernt. Als feststehend kann die Häufig
keit einer Hyperplasie der Drüse bei M. Basedow angesehen werden, so fand 
HAMMAR bei 43 Fällen 27mal eine eindeutige Vergrößerung. Andere Autoren, 
wie BAUER, nehmen an, daß in 75% der Fälle eine Vergrößerung zu finden sei. 
Es scheinen hier auch beträchtliche regionäre Verschiedenheiten zu bestehen 
(WEGELIN, KLOSE, HABERER 1934). Zllr Bedeutung der Thymusveränderungen 
ist zu sagen, daß die Annahme einer primären Thymuserkrankung mit einem 
M. Basedow als Folge (HART 1914) heute allgemein abgelehnt wird. Der Thymus 
dürfte vielmehr erst sekundär erkranken, wobei nach BAUER eine lymphatische 
Disposition eine Vorbedingung darstellt. Zu der Frage, ob M. Basedow und 
Thymushyperplasie koordinierte Erscheinungen sind, sind die Versuche von 
HANKE und WIDMANN von Interesse, denen es gelang, mit thyreotropem Hormon 
des Hypophysenvorderlappens Veränderungen des Thymusgewebes zu erzeugen. 
SUNDER-PLASSMANN (1941) nimmt an, daß aus dem Thymus neurohormonale 
Zellen in die Schilddrüse einwandern. 

ADLER nimmt auf Grund experimenteller und klinischer Erfahrungen an, 
daß ein Zusammenhang zwischen der Hyperfunktion des Thymus und der 
myasthenischen Form des M. Basedow bestehe. BOMSKOV (1940) konnte diese 
Beobachtungen nicht bestätigen. 

Auch über die Frage, wieweit der Thymus bei Basedowkranken mit dem 
Messer oder mit Röntgenstrahlen anzugehen sei, sind die Meinungen nicht ein
heitlich. Überzeugende Erfolge einer Thymusresektion hat von HABERER (J934) 
mitgeteilt, während die Mehrzahl der Chirurgen sich heute mit der Thyrektomie 
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begnügt. Auch die Röntgenbestrahlung des Thymus hat sich nicht allgemein 
durchgesetzt. An dem plötzlichen Tod von Basedowkranken und dem unglück
lichen Ausgang von Operationen kann der Zustand des Thymus entscheidend 
beteiligt sein. BANsI hält die Thymusträger für besonders gefährdet, er konnte 
jedoch keine festen Beziehungen zwischen dem Basedowkoma und dem Befund 
eines persistierenden Thymus erheben. 

Knochen und Gelenke. 
Das . Skelet des Basedowkranken weist einige Besonderheiten auf. So 

findet man bei der Erkrankung des Jugendlichen auffällig oft schlankwüchsige, 
schmalgliedrige Typen, auf die besonders HOLMGREN (1909) hingewiesen hat. 
Eigentlicher Riesenwuchs wird dagegen nur selten beobachtet. REVILLIOD (1895) 
hat zuerst auf die schmal und zugespitzt erscheinenden Endphalangen, die man 
auch bei Erwachsenen nicht selten sieht, hingewiesen. Ob es sich hierbei, wie 
CHVOSTEK vermutet, um eine Affinität des M. Basedow zu einem bestimmten, dem 
asthenischen Formenkreis nahestehenden.Konstitutionstypus handelt, oder um 
eine sekundäre Einwirkung des Thyreoidismus auf das Skelet, läßt sich noch 
nicht mit Sicherheit entscheiden. Im Tierversuch läßt sich nach BIRCHER 
durch Schilddrüsenfütterung ein beschleunigtes Längenwachstum der Knochen 
erzeugen. 

Das Röntgenbild zeigt, meist besonders deutlich am Handwurzelskelet, in 
etwa 20% aller Fälle osteoporotische Veränderungen. Nach den Untersuchungen 
von ASKANAZY und RUTISHAUSER findet man histologisch einen gesteigerten 
Knochenabbau mit Auflockerung des Spongiosagerüstes, der durch das Ein
wuchern von osteoklastenreichen Sprossen in die Spongiosabälkchen zustande 
kommt. ASKANAZY nimmt als Ursache den Thyreoidismus bzw. die damit 
verbundene Acidose an. Die von ZONDEK beschriebene Kombination von 
M. Basedow mit Akromegalie, die eine Seltenheit darstellt, läßt sich als durch 
den Hypophysenvorderlappen gekoppelt erklären. 

Die Gelenke, die leicht überstreckbar sein können (REVILLIOD, KOCHER), 
werden häufig von einer Arthritis deformans befallen, die in den Schultergelenken 
oder in den kleinen Gelenken beginnt und durch heftige Schmerzen, starke 
Muskelatrophie der Umgebung und rasches Fortschreiten mit Ankylosierung 
gekennzeichnet ist (DUNcAN, VIERSMA (1936), CURSCHMANN, KOCHER, DEUSCH 
1927). DEUSCH nimmt an, daß es sich hierbei um neurotrophische Störungen 
handelt. Die Operation der Schilddrüse kann nach DUNcAN auch bei fort

. geschrittenen Fällen noch Heilung bringen. Auch häufig rezidivierende Poly-
arthritis rheumatica sah ich bei 2 Basedowkranken· nach der Operation ver
schwinden. 

Die Schwäche der Skeletmuskulatur gehört zu den regelmäßigen und besonders 
lästig empfundenen Beschwerden der Kranken, sie kann nach KOCHER zu einer 
Gangstörung führen, die an den Watschelgang der kongenitalen Hüftluxation 
erinnert. Sie kann zum Bilde der schweren Myasthenie mit völliger Be
wegungsunfähigkeit führen (ÜHARKOT 1885, NOTHMANN 1937, CURSCHMANN, 
SCHERWINSKY 1929). Die Annahme, daß es sich hierbei um hysterische Zeichen 
handle, ist sicher für die meisten Fälle unrichtig. Während NOTHMANN und 
CURSCHMANN bei der elektrischen Prüfung der Muskulatur eine myasthenische 
Reaktion nicht nachweisen konnten, ist ADLER dieser Nachweis bei muskel
schwachen Basedowkranken neuerdings gelungen. H. ZONDEK hat 1938 den 
adynamischen Basedow als eine Sonderform beschrieben, wobei er die Fälle mit 
Adynamie der Augenmuskeln, mit Ophthalmoplegie und Exophthalmus besonders 
heranzieht. In jüngster Zeit hat BANSI nachdrücklich auf das Symptom der 
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Adynamie hingewiesen. Er hält den muskelschwachen Kranken für besonders 
krisengefährdet. Als wahrscheinliche Ursache nimmt BANSl eine direkte Ein
wirkung des Schilddrüsenhormons auf den Muskelstoffwechsel an. 

Nachdem OPPENHEIM zuerst 1901 auf die Beziehungen zwischen der myasthe
nischen Bulbärparalyse und M. Basedow hingewiesen hat, sind in der Folge von 
BRUNS (1903), liLIEN (1904) und MEIERSTEIN (1904) eine Reihe von Fällen 
mitgeteilt worden, bei denen neben bulbären Symptomen zugleich myasthenische 
Erscheinungen und M. Basedow zu beobachten waren. In manchen Fällen traten 
diese Erscheinungen freilich erst kurz vor dem Tode auf. Hiernach wäre eine 
Verknüpfung der Zeichen im Zentralnervensystem, zu vermuten. BANSl weist 
in diesem Zusammenhang noch auf die besondere Rolle des Thymus in der 
Pathologie der Myasthenie hin (WEIGERT, GOLDFLAM 1902, GOLD 1931, OBIDlTSCH 
1937, ADLEB, dagegen BOMsKov 1940). Feste Beziehungen 'der echten ERB
sch~n Myasthenia gravis pseudoparalytica zu Schilddrüsenstörungen sind nicht 
erWIesen. 

Stoffwechsel. 
Grundumsatz. Die Mehrzahl der Basedowkranken ist mager. Dabei ist die 

Abmagerung häufig eines der ersten Kranklleitszeichen, das den anderen 
Symptomen um Wochen und Monate vorauseilt. Sie verläuft meist schleichend, 
kann jedoch krisenhaft beschleunigt werden und dann zu rapiden Gewichts
stürzen führen. Die Gewichtsverluste sind besonders dann drastisch, wenn zu
gleich Erbrechen und Durchfälle auftreten, die Verluste an Wasserund Salzen 
bedingen, auch die Wasserverluste durch den Schweiß können mitwirken. Bei 
einem kleinen Teil' der Kranken kann die Abmagerung durch Appetitverlust 
oder durch schlechte Ausnutzung der Nahrung infolge von Diarrhöe und Fett
stühlen erklärt werden. Meist ist, der Appetit erhalten oder bis zum Heiß
hunger gesteigert, und gerade die Beobachtung, daß das Körpergewicht trotz 
reichlicher Zufuhr abnimmt, führt manchen Kranken zum Arzt. 

Quantitativ wurde die Frage der Energiebilanz zum erstenmal von F. V~N 
MÜLLER (1893) untersucht; er kam zu dem Schluß, daß der Calorienbedarf des 
Organismus infolge einer Steigerung' der Zersetzungsvorgänge erhöht sein müsse. 
Den Beweis für die Richtigkeit dieser Anschauung erbrachte dann MAGNUS 
LEVY (1895), der mit Hilfe des ZUNTz-GEPPERT-Apparates beim Basedowkranken 
den erhöhten Sauerstoffbedarf nachwies. Diese Beobachtung ist inzwischen 
tausendfach bestätigt worden, und die Bestimmung des Grundumsatzes ist zu 
einer der wichtigsten Untersuchungsmethoden beim Schilddrüsenkranken über
haupt geworden. DUBOIs (1916) hat gezeigt, daß die Werte der direkten Calo
rimetrie mit der indirekten Methode der Messung des Sauerstoffverbrauches im 
Bereiche der Fehlergrenze gut übereinstimmen. 

Das Ergebnis all dieser Arbeiten läßt sich heute kurz dahin zusammenfassen, 
daß praktisch jeder Basedowkranke einen erhöhten Grundumsatz aufweist, und 
daß ein normaler Grundumsatz die Annahme eines M. Basedow unmöglich macht. 
Hierin stimmen die Mehrzahl aller Forscher wie F. V. MÜLLER (1893), DUBols 
(1916), BENEDIcT, NOORDEN, FALTA (1827), MORAWITz (1931), BOOTHBY, 
GRAFE, NOTHMANN (1937), KNrPPING (1927), SANDIFORD (1920) überein. Wenn 
von einzelnen Verfassern wie von BAUER, LESCHKE (1931), MOLLER (1924) und 
LUBLlN (1930) angegeben wird, daß bei echten Basedowfällen normale Grund
umsatzwerte gefunden wurden, so wird man solche Angaben mit großer Skepsis 
betrachten und, wenn sie sich bestätigen sollten, als seltene Ausnahmen ansehen 
müssen. 

Dies darf aber nicht zu einer Überschätzung der Methode bei der Kranken
beurteilung führen. Zunächst ist auf die methodischen Schwierigkeiten 
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hingewiesen, die auch bei den heute vorliegenden einfach zu handhabenden Appa
raten KNIPPINGS und KROGHS noch nicht ganz überwunden sind. Schlechte 
Atemtechnik der Kranken, mangelhafte Mitwirkung während des Versuches und 
körperliche Unruhe, Undichtigkeit der Ventile können sehr leicht erhöhte Grund
umsatzwerte vortäuschen. Es ist zu bedenken, daß die Berechnung des normalen 
Sollwertes (meist mit Hilfe der BENEDIcT-Tabellen) eine zahlenmäßig gewonnene 
Norm zugrunde legt. Auch die Berechnung auf die Körperoberfläche, die nach 
SNELL gute Resultate ergibt, ändert hieran nichts. Wir müssen mit einer Fehler
breite der Methode von ± 15 % rechnen. Nur Werte, die deutlich darüber 
hinausgehen und die mit einwandfreier Technik gewonnen sind; können als 
pathologisch angesehen werden. Es ist zu bedenken, daß schon die Bewegung 
eines Armes während des Respirationsversuches eine Erhöhung des Sauerstoff
verbrauches um 10-15% bedingen kann. Wegen der großen Fehlerbreite, die 
den kurzfristigen Versuchen anhaftet, ist man zu längerdauernden Versuchen 
in der geschlossenen Kammer übergegangen,. die zwar manche methodischen 
Schwierigkeiten vermeidet, dafür aber so zeitraubend und umständlich ist, daß 
sie nur für bestimmte klinische Fragen noch angewandt wird. Die Tätigkeit 
der Verdauungsorgane kann eine Erhöhung um 10% bewirken. Während der 
Menstruation fand SNELL stets etwas erhöhte Werte, inder Schwangerschaft 
kommt es zu einer Steigerung um etwa 15 % . So ist es verständlich, daß 
erfahrene Ärzte wie PLUMMER und BRAM immer wieder vor einer Überschätzung 
der Methode gewarnt haben. Sie ist in vielen Fällen für die Diagnosestellung 
überflüssig oder doch den anderen Kardinalsymptomen unterlegen. Die Un
spezifität der Grundumsatzsteigerung wird noch dadurch beleuchtet, daß wir 
auch bei malignen Tumoren, bei chronischen Infekten wie der Tuberkulose, bei 
der Malaria, und zwar auch in den fieberfreien Intervallen, bei der Herzinsuf
fizienz, besonders deutlich beim Lymphogranulom, erhöhte Grundumsatzwerte 
finden. Über die Frage, ob auch rein psychische Störungen, wie neurotische 
Reaktionen, zu einer Erhöhung des Grundumsatzes führen können, gehen die 
Meinungen auseinander. ZIEGLER (1925) bejaht die Frage auf Grund der Be

. obachtung, daß er im Verlauf der Psychotherapie beim Aufrühren wichtiger 
"Komplexe" Grundumsat.zsteigerungen sah. Zweifellos begegnen wir bei zahl
reichen Neurotikern thyreotischen Zeichen. Wir werden auf das Bild der 
"Thyreoneurose" noch zurückkommen. Zur Zeit erscheint mir die Annahme 
berechtigt, daß es bei dem Vorliegen einer Grundumsatzerhöhung im Verlauf 
einer Neurose zu einer Mitbeteiligung des Schilddrüsensystems gekommen ist. 

Einheitlich beurteilt wird weiterhin die Tatsache, daß zwischen der Schwere 
der Erkrankung und der Höhe der Grundumsatzsteigerung gewisse Beziehungen 
bestehen, wie MAGNUS LEVY das bereits 1895 betont hat. Bei Erhöhungen der 
Grundumsatzwerte bis zu 50% pflegt es sich um leichte bis mittelschwere Fälle, 
bei Werte über 50% meist um Schwerkranke zu handeln. Freilich wird man sich 
hier vor Schematisierung hüten müssen und insbesondere Einzelbestimmungen 
nicht überwerten dürfen. Wie oft findet man bei einer einmaligen ambulanten 
Untersuchung Werte bis zu + 70%; legt man den Kranken ins Bett und unter
sucht ihn erneut nach 3 Tagen, so ist der Wert schon auf + 40 % abgesunken. Doch 
behält die Grundumsatzbestimmung zweifellos ihren Wert zur Bestimmung der 
Schwere einer Erkrankung. Werte über 100% sind bei einwandfreier Technik 
nur bei Schwerkranken zu beobachten; RAHM, TROELL und MüLLER (1924) 
haben solche Fälle beschrieben. Die höchsten, bisher beobachteten Werte dürften 
bei 200 % liegen, der Verdreifachung des Ruhebedarfes entspricht dabei eine Er
höhung des Sauerstof~verbrauches auf 10-12 ccm je Kilogramm Körpergewicht. 

Auch bei der Kontrolle des Behandlungserfolges leistet die Grundumsatz
messung gute Dienste. Zwar bedeutet eine Senkung des Grundumsatzes allein 
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noch keine sichere Besserung der Erkrankung, eine fortlaufende Bestimmung 
vermag aber die Behandlung mit zu steuern. Man darf sich niemals auf den 
Grundumsatz als einziges Zeichen verlassen, denn nicht selten sehen wir ein 
rasches Absinken sehr hoher Werte zu Beginn der Behandlung, so daß man 
schon zuversichtlich den Erfolg einer konservativen Behandlung voraussehen 
zu können glaubt, bis plötzlich (nach meiner Erfahrung häufig in einer Höhe 
von etwa +40%) ein unüberwindlicher Stillstand eintritt, der doch noch einen 
chirurgischen Eingriff notwendig macht. Auch zur Kontrolle der Jodvorbehand
lung nach PLUMMER leistet die Grundumsatzbestimmung Gutes. 

Sichere Beziehungen bestehen zwischen der Höhe des Grundumsatzes und 
den Veränderungen des Kreislaufes, insbesondere der Pulsfrequenz. Bei niederer 
Pulsfrequenz finden wir meist normale Grundumsatzwerte, bei hoher Puls
frequenz meist erhöhte Grundumsatzwerte (PETERSON, W.ALTER 1922, STURGIS, 
TOMPKINS 1920, MORAWITz 1931). READ (1922) hat daraufhin unter Mitberück
sichtigung des Blutdruckes eine Formel angegeben, mit deren Hilfe die Puls
zählung die Grundumsatzbestimmung ersetzen soll. STEGEMANN (1931) und 
FRÜND haben dem zugestimmt, HAAS und RAHM (1930) haben widersprochen. 
In der Praxis hat sich die READ-Formel nicht durchsetzen können, da die 
Pulsfrequenz durch andere Faktoren mitbestimmt wird. Auf die engen Be
ziehungen zwischen Minutenvolumen, respiratorischem Quotienten und Grund
umsatz haben DE QUERVAIN, PEDOTTI (1926), GROLLMANN und BAUMANN (1935) 
hingewiesen. 

Die Ursache des erhöhten Sauerstoffverbrauches bei M. Basedow läßt sich 
heute noch nicht mit Sicherheit erkennen. Die verstärkte Tätigkeit des Herzens 
und des Darmes, die motorische Unruhe und der Tremor genügen zur Erklärung 
nicht, da die Grundumsatzsteigerung auch bei völliger körperlicher Ruhe, unter 
Morphium und im Schlaf anhält. Die neueren Arbeiten KNIPPINGS und seiner 
Schule haben. erneut die überragende Bedeutung der Capillarisation, zumal 
der Muskulatur für den Sauerstoffbedarf des Menschen gezeigt;daran ist auch 
beim M. Basedow zu denken, bei dem Störungen der Vasomotoren- und Capil
larfunktion beteiligt sind. Zugleich handelt es sich um eine allgemeine Einwirkung 
des Schilddrüsenstoffes auf den Atemmechanismus der Zellen. So haben die 
Untersuchungen GRAFES (1935) gezeigt (vgl. dazu auch OEHME und P.AL), 
daß Thyroxin auch an der isolierten Zelle des Gewebes in der W ARBURG-Apparatur 
eine Steigerung des Sauerstoffverbrauches bewirken kann. Auf die Annahme 
EpPINGERS, daß die "seröse Entzündung" die Grundumsatzsteigerung erklären 
könne, sind wir bei der Besprechung der Hepatitis schon eingegangen. 

Die Beobachtung der Wirkung von Schilddrüsenstoffen auf den Grundumsatz 
des Gesunden und Kranken zeigt die Bedeutung des Ausgangswertes für Richtung 
und Ausmaß der Reaktion. Es handelt sich hier um eine allgemein gültige 
biologische Regel, die von uns 1925 bei der Bewegung des Blutzuckers im Be
lastungsversuch beschrieben und von J. WILDER (1926) als "Ausgangswertgesetz" 
formuliert wurde. Da jeder biologischen Reaktion eine gewisse Spielbreite zu
kommt und gewisse Höhen- und Tiefenwerte nicht unter- oder überschritten 
werden, so muß die Einstellung des Systems, die in dem Ausgangswert zum 
Ausdruck kommt, die Richtung und das Ausmaß der Reaktion weitgehend 
bestimmen. Allgemein läßt sich sagen, daß bei einem hohen Ausgangswert die 
Reaktionen weniger deutlich zu sein pflegen als bei einem niederen Ausgangs
wert. Bei sehr hohen Einstellungswerten kann jede Steigerung fehlen und unter 
Umständen eine negative Schwankung allein beobachtet werden. Wieweit solche 
negativen Schwankungen, die in der zweiten Phase der Reaktion bei der Blut
zuckerbelastung deutlich nachweisbar sind, auch bei den Reaktionen des Grund
umsatzes eine Rolle spielen, scheint noch nicht ganz geklärt. Die Annahme 
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BERNHARDTS (1938), sogar die Fettsucht durch solche negative Nachschwan
kungen mit zu erklären, dürfte etwas zu weit gehen. 

Wir beobachten somit beim Myxödem mit seinen niederen Grundumsatz
werten nach einer bestimmten Menge von Thyroxin eine sehr viel stärkere 
Steigerung des Grundumsatzes als mit der gleichen Menge bei einer Thyreo
toxikose. Immerhin läßt sich auch bei Basedowkranken der Grundumsatz noch 
weiter in die Höhe treiben, wenn hierzu auch sehr große Mengen notwendig 
werden. Bei einer Grundumsatzsteigerung über etwa 65 % kann jedoch eine 
weitere Erhöhung auf diesem Wege nicht erzwungen werden. Hinzu kommt, 
daß die Reaktionsbereitschaft des Organismus auf die Schilddrüsenstoffe von 
Mensch zU Mensch sehr verschieden ist. Diese Unterschiede entsprechen zum 
Teil der verschiedenen Einstellung der nervösen Regulationsapparate, da ja 
ein großer Teil der Schilddrüsenwirkung seinen Weg in den Organismus über das 
zentrale und vegetative Nervensystem nimmt. Hiermit dürften auch die Be
sonderheiten des jugendlichen Organismus im Zusammenhang stehen, der nach 
HIRSCH und MARK (1925) sehr viel weniger lebhaft auf Schilddrüse reagiert als 
der Erwachsene. Erinnert sei hier an die Seltenheit und Gutartigkeit des jugend~ 
lichen Basedow. ' 

Auf diese Weise dürften auch die widerspruchsvollen Angaben der Literatur 
über die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung bei Basedowkranken zu er
klären sein. Während MAGNUS LEVY (1895), KLEINE, BRÜTT und KNIPPING 
(1928) über normale oder verringerte Reaktionen berichten, stellen PRIBR.AM, 
PORGES (1908), WEISS und ADLER (1922) eine erhöhte Wirkung des Eiweißes 
fest. Nach PLAuT (1922) wird das Ausmaß der Reaktion durch den Ernährungs
zustand der Kranken bestimmt, nach ABELIN und M!YAZAKI (1924) wird auch 
die spezifisch-dynamische Wirkung der Fette und Kohlehydrate durch Schild
drüsenstoffe gesteigert. Hiernach kann man von einer allgemeinen Steigerung 
der Reaktionsbereitschaft der Stoffwechselmechanismen sprechen. ZONDEK 
berichtet, daß es zu Beginn einer Thyreoidinbehandlung zu einer Steigerung, 
späterhin dagegen zu einer Abschwächung der spezifisch-dynamischen Wirkung 
des Eiweißes komme. 

Neben der Abmagerung des Basedowkranken fällt seine oftmals unverhältnis
mäßig große Kraftlosigkeit auf. Diese Adynamie kann den Kranken durch lange 
Zeit hindurch in seiner Leistungsfähigkeit beeinträchtigen, sie kann aber auch 
plötzlich, zumal bei einer stärkeren Anstrengung in Erscheinung treten. Hierbei 
kann dann das Bild der sog. "BASEDowschen Paraplegie" entstehen. Auf die 
Beziehungen dieser Störungen zur Myasthenie und die Möglichkeit einer Mit
wirkung des Thymus hierbei wurde schon hingewiesen. Eine andere Ursache 
dieser Störungen ist in den Veränderungen des Arbeitsumsatzes beim M. Basedow 
zu suchen. 

Die Steigerung des Sauerstoffverbrauches während der Arbeit liegt beim 
Basedowkranken wesentlich höher als beim Gesunden (KrSCH 1926, SCHLESINGER 
1925, BOOTHBY, BERNHARDT). Die experimentell gewonnene Ansicht KOM
MERELLS (1931), daß dies durch eine Steigerung des Energiebedarfes für die 
Leerbewegungen bedingt sei, wird von NOTHMANN abgelehnt. Es besteht weiterhin 
eine erhebliche Steigerung des "Nachverbrauches" . Kurz nach Beendigung der 
Arbeit finden wir beim Gesunden eine Erhöhung des Sauerstoffverbrauches, die 
etwa 35% des Gesamtverbrauches ausmacht. Dieses erklären wir nach HILL 
damit, daß die bei der Muskelarbeit entstandene Milchsäure, soweit sie nicht zu 
Glykogen resynthetisiert wird, unter Aufnahme von Sauerstoff zu Kohlensäure 
und Wasser verbrannt wird. Beim Basedowkranken ist die nach der Arbeit 
verbrauchte Sauerstoffmenge fast doppelt so groß wie beim Gesunden. Man kann 
annehmen, daß hier ein relativ großer Teil der Milchsäure für die Glykogen-
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neubildung ausfällt und direkt verbrannt wird. Damit stimmt überein, daß 
bei der Arbeit des Basedowkranken ein höherer .Anstieg der Milchsäurebildung 
im Blut als beim Gesunden gefunden wird (BANSI, THADDEA, WALY). 

So wichtig diese Versuche auch erscheinen, um den Mechanismus der Stoff
wechselstörungen aufzuklären und quantitativ festzulegen, so wird man doch 
nicht die großen Schwierigkeiten übersehen dürfen, die einer Übertragung dieser 
im Experiment und im Laboratorium gewonnenen Ergebnisse auf die Klinik 
gegenüberstehen. 

Schon die Betrachtung der Fettverteilung eines Basedowkranken gibt eine 
Reihe von nenen und schwer lösbaren Fragen auf. BASEDOW selbst hat schon 
beobachtet, daß die Abmagerung verschiedene Körpergebiete ganz verschieden 
stark betreffen kann. Nicht selten magert nur der Oberkörper ab, während die 
untere Körperhälfte relativ fett bleibt. Auch Fettansatz an einzelnen Körper
regionen, bei Abmagerung anderer wird beobachtet. In seltenen Fällen wurde 
von ÜHVOSTER und JüHNSTüN (1893) eine halbseitige Abmagerung beobachtet, 
in anderen Fällen wieder kann es im Verlauf der Erkrankung zu einem Umschlag 
des Bildes kommen derart, daß ein vorher magerer Basedowkranker, trotz 
Fortbestand ernster Krankheitszeichen, Fett anzusetzen beginnt; Solche neuen 
Fettansammlungen beschränken sich meist auf die Hüfte oder das Gesicht. 
Nach ZüNDER kann besonders die Schwangerschaft und die Lactation derartige 
Um stimmungen hervorrufen. Für diejenigen Fälle, in denen zUr gleichen Zeit 
Zeichen eines Myxödems auftreten (hierher wäre besonders ein steiles Absinken 
des Grundumsatzes zu rechnen), könnte man die Meinung annehmen, daß die 
Schilddrüse "ausgebrannt" wäre. Wenn jedoch in solchen Fällen, die ZONDEK 
als "Mischthyreosen" bezeichnet, der Grundumsatz hoch bleibt, scheint mir eine 
solche Deutung unmöglich zu sein. Hier dürfte die Hypothese ZÜNDEKS, daß es 
in der Körperperipherie zu einer Umstimmung der Empfindlichkeit der Gewebs
zellen gegenüber den Schilddrüsenhormonen kommt, zu berücksichtigen sein. 

Die Fälle von para- und hemiplegischer Fettsucht und Magerkeit im Verlauf 
eines M. Basedow weisen naturgemäß in erster Linie auf die zentralnervösen 
Momente hin, die ja im Geschehen des M. Basedow stets eine besondere Rolle 
spielen. Man wird vielleicht nach Veränderungen im Höhlengrau der Ventrikel 
und im Zwischenhirn fahnden müssen, wenn man diesen Vorgängen lokalistisch 
näherkommen will. 

Eiweißstoffwechsel. So sicher die Steigerung des allgemeinen Energie
umsatzes bei M. Basedow ist, so umstritten war lange Zeit die Frage, welcher 
.Anteil den verschiedenen Stoffwechselgebieten bei dieser Steigerung zukommt. 
Frühzeitig wurde erkannt, daß der Eiweißumsatz stets besonders erhöht ist. 
F. VOlT (1897) fand bei Gesunden nach Fütterung mit Schilddrüse stets eine 
negative Stickstoffbilanz und zwar auch dann, wenn die Tiere so reichlich mit 
Fett ernährt wurden, daß sie Fett zum .Ansatz bringen konnten; MAGNUS LEVY 
(1895) hat ähnliches beschrieben. Nun entfernt sich aber eine solch einseitige 
Ernährungsweise so weit vom physiologischen Geschehen, daß man diese Ergeb
nisse kaum verallgemeinern kann. So gelang es denn auch BLEIBTREu und 
WENDELSTADT (1895), die Stickstoffverluste unter Thyroxin auszugleichen, wenn 
neben dem Fett Kohlehydrate in genügender Menge gegeben wurden. RUDINGER 
(1908) konnte unter FALTA zeigen, daß der LANDERGREENSche Minimalstickstoff, 
der bei dem gesunden Menschen bei stickstoffarmer Ernährung 4-5 g beträgt, 
beim Basedowkranken fast doppelt so hoch gelegen ist. Bei der Aufstellung der 
Stickstoffbilanz müssen nach HrnSCHLAFF auch die unter Umständen beträcht
lichen Stickstoffverluste durch den Schweiß der Kranken berücksichtigt werden. 
Nach der Strumektomie sah MATTHES (1897) einen Ausgleich der Stickstoffbilanz 
eintreten. Die Frage, ob hierbei der Eiweißstoffwechsel bevorzugt gestört ist, oder 
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ob das Eiweiß nur als Calorienträger in die allgemeine Steigerung des Energie
umsatzes einbezogen ist, ist durch die Untersuchungen RUDINGERB und BERG
MANNs, neuerdings besonders durch die der MÜLLERschen Schule, in letzterem 
Sinne entschieden worden. Unter der Zufuhr von ausreichenden Mengen Kohle
hydrat konnte RUDINGER auch bei der Thyreotoxikose den LANDERGREENSchen 
Minimalstickstoff erreichen. KRAusS und LAuTER fanden bei Basedowkranken 
einen normalen Stickstoffbedarf, wenn der erhöhte Calorienbedarf durch Fett 
und Kohlehydrate ausreichend abgedeckt war. Hiernach kann eine übermäßige 
Eiweißzersetzung, d. h. eine besondere Störung dieser Stoffwechselprovinz bei 
M. Basedow mit Sicherheit abgelehnt werden. Ganz anders liegen die Dinge beim 
Fieberkranken, wo unter diesen Bedingungen eine beträchtliche Erhöhung des 
Eiweißbedarfs auf etwa das Dreifache der Norm zu finden ist. 

Veränderungen im qualitativen Eiweißstoffwechsel haben sich bislang nicht 
nachweisen lassen. Der Anteil der verschiedenen Stickstofffraktionen in Blut 
und Harn scheint etwas stärker zu wechseln als beim Gesunden, eindeutige Ver
schiebungen haben sich jedoch nicht nachweisen lassen (MAGNUS LEVY, CLE
MENS). Die Ausscheidung der Harnsäure im Harn soll nach FALTA erniedrigt, 
nach BRUGSCR erhöht sein. FALTA diskutiert die Frage, ob die Harnsäure bei 
M. Basedow weiter abgebaut werde als beim Gesunden. 

Die Untersuchung des Kreatinin-Kreatinstoffwechsels wird heute noch durch 
methodische Schwierigkeiten gehemmt. Während die Kreatininausscheidung 
im Harn vermindert ist (FoRscRBAcR 1907, SCffi';rTENRELM und BücHLER 1931), 
und nach HEDRICR (1931) die Werte im Blut tief liegen, ist die Kreatinaus
scheidung erhöht (PALMER 1930, KEPLER, BOOTRBY 1932). Beim Gesunden soll 
nach Schilddrüsenzufuhr sowohl Kreatinin als Kreatin vermehrt ausgeschieden 
werden, auch in solchen Fällen, in denen die allgemeine Stickstoffausscheidung 
nicht erhöht ist. Unter der Jodbehandlung sah BOOTRBY einen Ausgleich dieser 
Veränderungen. Nach den grundlegenden Arbeiten SCHAFFERS (1908) und 
BÜRGERS (1919) über die Beziehungen des Kreatinstoffwechsels zur Muskulatur 
ist hier an Störungen im Muskelchemismus zu denken, wie sie BANSI auch zur 
Erklärung der Adynamie des Basedowkranken annimmt. Nach den Ansichten 
BRENTANOS sind Störungen des Glykogenabbaus in Leber und Muskulatur an
zunehmen; es ergeben sich Beziehungen zu den Störungen des Kohlehydrat-
stoffwechsels. . 

Kohlehydratstoffwechsel. Bei der Häufigkeit der Thyreotoxikose einerseits 
und des Diabetes andererseits ist es verständlich, daß Kombinationen der beiden 
Erkrankungen vorkommen. Wenn FITZ unter 1800 Basedowkranken 9 Diabe
tiker findet, RO könnte man annehmen, daß diese Zahl etwa der wahrscheinlichen 
Erwartung entspricht, ohne daß ein besonderer Syntropismus der Erkrankungen 
zueinander angenommen zu werden braucht. Andere Autoren berichten jedoch 
über wesentlich höhere Zahlen. Eine genaue Bestimmung des "PFAUNDLER
Index" an einem größeren Material liegt jedoch, soweit ich sehe, noch nicht vor. 
SATTLER fand bei einer großen Zahl von BasedQwkranken Diabetes, . wobei es 
freilich nicht ganz klar ist, ob es sich jedesmal um ein voll ausgeprägtes Krank
heitsbild gehandelt hat. Bei 40 Fällen, die er aus der Literatur zusammenstellt, 
ging in 20 Fällen der M. Basedow dem Diabetes voraus, und nur in 6 Fällen bestand 
zuerst der Diabetes. F ALTA und EpPINGER halten ein Zusammentreffen für relativ 
häufig, wobei EpPINGER besonders auf das Auftreten der Erkrankungen in 
Sippen und Familien hinweist und einen genotypischen Zusammenhang annimmt. 
F ALTA dagegen denkt an eine "selbständige Erkrankung des Inselapparates" . 

Die Frage, ob und wieweit sich die beiden Erkrankungen gegenseitig zu beein
flussen vermögen, wird verschieden beantwortet. Während FALTA und NOTH
MANN die Selbständigkeit der Verläufe beider Erkrankungen betonen, wird 
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besonders in der amerikanischen Literatur auf die Abhängigkeit der diabetisehell 
Störungen von der Stoffwechsellage des Basedowkranken hingewiesen. Auch 
NOTHMANN beobachtete vereinzelt eine auffällige Besserung des Diabetes bei 
Besserung des M. Basedow. Ich selbst sah bei 2 Kranken mit leichtem Diabetes 
und mittelschwerer Thyreotoxikose bei einer Verschlechterung des thyreotischen 
Zustandes, der in einem Fall durch eine E-Ruhrerkrankung und in dem andern 
Fall durch ein psychisches Trauma ausgelöst war, eine bedrohliche Verschlech
terung der diabetischen Stoffwechsellage mit sehr hartnäckiger Ketonurie und 
Azidose. Im Fall der E-Ruhr. stieg der Grundumsatz von +20 auf +60%, 
der Insulinbedarf von 40 Einheiten auf 150. Man hatte hierbei den Eindruck, 
daß die beiden Erkrankungen eng aneinander gekoppelt s,ind, andererseits hat 
R. Wn.DER sehr eindrucksvoll über Verschlechterung des M. Basedow bei Ein
setzen eines Diabetes berichtet. 

Von diesen Erfahrungen ausgehend hat man sich in Amerika zu dem sehr 
eingreifenden Experiment der Totalexstirpation der Schilddrüse bei schwerem 
Diabetes entschlossen. Die Ergebnisse waren im ganzen enttäuschend. Zwar 
kommt es nach dem Eingriff zu einer deutlichen Hebung der Zuckertoleranz, 
diese entspricht jedoch zumeist genau der Senkung des Grundumsatzes, also 
der allgemeinen Hemmung aller Verbrennungsvorgänge. Wurde der Grund
umsatz mit Hilfe von Schilddrüsenpräparaten wieder auf das alte Niveau ge
hoben, so war auch die Stoffwechsellage des Zuckerkranken die gleiche wie 
vorher (R. Wn.DER). Man ist deshalb mit Recht von diesem Eingriff wieder 
abgekommen. Es steht zu hoffen, daß er in Deutschland nicht erst eingeführt 
wird. Der echte Diabetes pflegt bei Basedowkranken meist recht schwer zu sein. 
NOTHMANN (1937) sah unter 7 Fällen 5 schwere, BunDE und lIANNEMANN sahen 
ein Koma entstehen. Besonders muß man auf die Labilität der Stoffwechsellage 
solcher Kranken hinweisen. Man erlebt bei ihnen nicht selten das, was LICHT
WITZ als "Stoffwechselgewitter" bezeichnet hat, ähnlich, wie es bei Akromegalie
kranken zu beobachten ist. FALTA sah bei seinen zuckerkranken Basedowfällen 
besonders heftige Diarrhöen. 

Das Problem M. Basedow und Diabetes wird dadurch erschwert, daß bei der 
Mehrzahl aller Basedowkranken Störungen des Kohlehydratstoffwechsels zu 
beobachten sind, die eine Abgrenzung von dem echten Diabetes oftmals schwer 
machen. 

Schon i891 wurde von KRAus und LUDWIG, etwas später von CHVOSTEK 
eine "alimentäre Glykosurie" bei M. 'Basedow beobachtet. Diese Störung ist 
ungemein' häufig, wenn auch in ihrem Ausmaß sehr wechselnd. Während 
A. KOCHER (1919) unter 59 Fällen nur zweimal bei gewöhnlicher K;ost Zucker 
im Harn beobachten konnte, bei anderen Autoren wie LEVI (1934), v. NOTTHAFT 
(1898) und FALTA liegen diese Zahlen etwas höher, findet man die Störung sehr 
viel häufiger, wenn man den Kranken mit größeren Mengen akut belastet und 
besonders, wenn man leicht resorbierbares Kohlehydrat, etwa reinen Trauben
zucker, verwendet (TROELL, KOCHER). Besonders deutlich werden Ausmaß und 
Häufigkeit der Störung des Kohlehydratstoffwechsels bei Berücksichtigung der 
intermediären Verhältnisse. Schon der Nüchternblutzucker liegt nach THANN
HAUSER (1929), TROELL, THYRENIUS (1931) und OLAVSON oft an der oberen 
Grenze der Norm. Werte von 135-145 mg-% sind keine Seltenheit. Im Zucker
belastungsversuch findet man (nach BRAM) in fast 100 % aHer Fälle einen über
mäßig hohen Anstieg, einen verzögerten Abfall der Blutzuckerkurve und häufig 
das gleiche Plateau, wie wir es beim Diabetiker beobachten (TACHAU 1911, 
SÄNGER und HERZ, HUN (1922), BOOTHBY, WAHLBERG (1926), PENDE (1928), 
THUNE (1933). Man hat wegen der Häufigkeit dieser Störungen zunächst ver
sucht, die Blutzuckerkurve auch zur Diagnosestellung bei zweifelhaften Fällen 
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heranzuziehen. Das hat sich jedoch in der Praxis nach den Erfahrung von 
PETERSON, LEVINsoN und LAIBE (1922) mcht durchführen lassen, da die Zahl 
der Faktoren, die die Blutzuckerkurve zu beeinflussen vermögen, zu groß ist. 
Man wird deshalb auch in der Deutung dieses Befundes recht vorsichtig sein 
müssen. 

Zur Erklärung hat man zunächst auf die Glykosurie und Hyperglykämie 
hingewiesen, die bei einzelnen Men~chen und Tieren nach der Zufuhr großer 
Mengen von' Schilddrüsensubstanz zu beobachten ist (DALE 1894, DENNIG 1895, 
EWALD, FALTA). Freilich pflegt nur ein kleiner Teil der Versuchstiere derartig 
zu reagieren, nach Absetzen der Schilddrüsenzufuhr verschwindet die Störung 
rasch wieder. Der Fall EWALDB, bei dem es unter Thyreoideabehandlung eines 
Myxödems zur Auslösung eines echten andauernden Diabetes kam, stellt eine 
Seltenheit dar, die hier außer acht gelassen werden kann. Solche Beobach
tungen erlauben jedenfalls noch nicht den Schluß, daß die Störung "rein 
thyreogen" sei. Die Vorstellung eines solchen einfachen Antagonismus zwi
schen verschiedenen Hormondrüsen, in diesem Falle Schilddrüse -Inselorgan 
(NOORDEN), haben wir, wie in der Einleitung besprochen, aufgegeben. Will 
man organmäßig' lokalisieren, so wird man auch den Zustand der Leber nicht 
außer acht lassen dürfen, deren bei M. Basedow sehr verschieden große 
Glykogenreserven den Verlauf der Blutzuckerreaktion zu beeinflussen vermögen. 
In diesem Zusammenhang wäre noch auf die Zuckerbelastungsversuche von 
DEPISCH und lliSENÖHRL (1930) hinzuweisen, die bei Basedowkranken im 
Zustande der Gewichtsabnahme diabetesähnliche Blutzuckerkurven mit Fehlen 
der Nachschwankung und hoher Zuckerausscheidung, im Zustande der Besserung 
und Gewichtszunahme hingegen nur geringen Blutzuckeranstieg und deutlich 
ausgeprägte negative Nachschwankungen fanden. Die Ann,ahme BANGB und 
TRAUGOTTB, daß dieser Typus der Blutzuckerkurve immer eine Glykogenver
armung der Leber beweise, kann freilich nach den Beobachtungen an Hypo
physenkranken heute nicht mehr aufrecht gehalten werden. POLLITZER und 
KUGELMANN (1930) haben die Ergebnisse der Lävulosebelastung im gleichen 
Sinne einer Leberfunktionsprüfung gedeutet. 

Die Annahme H. ZONDEKB, daß das Thyreoidin die Empfindlichkeit der 
Niere gegen Zucker erhöhe und demnach die Glykosurie des Basedowkranken 
dem Phlorhizindiabetes gleichzusetzen sei, scheint mir bislang noch nicht aus
reichend begründet. Gegen diese Anschauung spricht das regelmäßige Vor
kommen der intermediären Stö!"ungen des Blutzuckers, die unabhängig von der 
Glykosurie verlaufen. Nach Phlorhizin pflegt die Zuckerausscheidung beim 
Basedowkranken etwa doppelt so hoch zu sein als beim Gesunden (GROTE 1921, 
BAUER, KERTI 1923). 

Für eine allgemein erhöhte Labilität des Kohlehydratstoffwechsels und seiner 
Steuerung sprechen weiterhin die Beobachtungen nach Adrenalinzufuhr' (GOETSCH 
1918, NOTHMANN, ZONDEK). Sowohl die Höhe der Blutzuckersteigerung als die 
Häufigkeit der Glykosurie ist größer als bei Gesunden. Freilich ist auch diese 
Störung nicht, wie man früher angenommen hat, für eine Thyreotoxikose cha
rakteristisch, man findet sie vielmehr bei zahlreichen Menschen mit erhöhter 
vegetativer Erregbarkeit. Die Unsicherheit der Steuerung des Kohlehydrat
stoffwechsels kommt auch bei der Belastung mit anderen Zuckerarten zum Aus
druck. Nach Milchzucker ist die Blutzuckersteigerung erhöht und die Zucker
ausscheidung im Harn vermehrt (MAGER, SNELL), das gleiche gilt für die Lävulose. 

Eine Gruppe von Autoren (THANNHAUSER 1929, BAUER, GOLD SCHEIDER 
1923, UMBER 1925, NOTHMANN 1937) stellt die Veränderungen des vegetativen 
NervensY8tem8 ganz in den Vordergrund. NOTHMANN sieht als das Wesentliche 
die Tonussteigerung des vegetativen Systems an, wie sie ähnlich nach Adrenalin-
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zufuhr zu beobachten ist. Er fand gemeinsam mit COBET (1930) nach der Zufuhr 
von Traubenzucker und ebenso nach Adrenalininjektion eine Vermehrung des 
Blutinsulingehaltes. Er vergleicht die Blutzuckerkurve des Basedowkranken 
im' Belastungsversuch mit der Blutzuckerkurve nach Adrenalinzufuhr beim 
Gesunden und nimmt an, daß die Tonussteigerung des vegetativen Systems 
auf dem Umwege über die Nebennieren zu einer vermehrten Adrenalinaus
schüttung führe, die dann andererseits Hyperglykämie und Glykosurie im Ge
folge habe. Die Tonussteigerung soll durch den vermehrten Thyroxingehalt 
des Blutes bedingt sein. 

Nach den neueren Untersuchungen über die Rolle des Hypophysenvorder
lappens bei den Störungen des Kohlehydratstoffwechsels und andererseits der 
Schilddrüsentätigkeit liegt es heute nahe, an dieser Stelle die Aufklärung des 
Problems zu suchen; hier erscheint eine Koppelung der Symptome am besten 
verständlich. Man darf sich freilich darüber nicht täuschen, daß zunächst 
noch nicht sehr viel gewonnen ist, wenn man die Glykosurie desB<tsedowkranken 
als "hypophysär" bezeichnet. Wie wir sehen werden, bereitet die Abgrenzung 
der "hypophysären" Formen der Glykosurie von den "zentralen" und "renalen" 
FormeJl noch größte Schwierigkeiten, ja, es ist sehr fraglich geworden, ob eine 
solche , Abgrenzung grulidsätzlich möglich ist' und ob nicht alle Glykosurien, 
auch die des echten Diabetikers vom Hypophysensystem aus mit bestimmt 
werden. Man muß immer wieder darauf hinweisen, daß die Verhältnisse des 
experimentellen pankreopriven Diabetes beim Menschen praktisch niemals ver
wirklicht sind und daß, wie HOUSSAY gezeigt hat, auch die pankreoprive Glyko
surie durch einen Eingriff am Hypophysensystem entscheidend beeinflußt 
werden kann. 

Somit wird auch die Abgrenzung zwischen den thyreotoxischen Glykosurien 
und dem echten Diabetes bei M. Basedow fragwürdig. Aber gerade das scheint 
mir den Befunden der Klinik am ehesten zu entsprechen. Wir werden uns bei der 
Beurteilung des Basedowkranken selbstverständlich weiter bemühen müssen, 
zwischen einer harmlosen Glykosurie und dem echten Diabetes zu unterscheiden. 
Man soll sich aber dabei bewußt bleiben, daß diese Störungen im Grunde sehr eng 
miteinander gekoppelt sein dürften. Von Interesse ist hier noch die Meinung 
FALTAs, daß die "thyreogene Glykosurie" besonders häufig bei dem "trau
matischen Basedow" zu beobachten sei, den wir als zentral ausgelöst ansehen. 

Fettstoffwechsel. Wie' schon die' Betrachtung des Basedowkranken zeigt, 
kann das Fett, zumal der Subcutis frühzeitig zur DeckUng des erhöhten Calorien
bedarfes herangezogen weiden. Wir kennen Kranke mit einem fast totalen 
Schwund des subcutanen Fettes, die das Bild derlhochgr.adigenKachexie bieten; 
durch eine Mitbeteiligung des BICHAT-Wangenfettes kann es zu dem Toten
kopfgesicht kommen. Wir wiesen oben schon darauf hin, daß hierbei eine Reihe 
von eigenartigen Regulationsvorgängen zu beobachten sind, die zum Teil in 
der Peripherie verankert erscheinen. Die von F ALTA beschriebenen Fettstühle 
können mit zu der Fettverarmung beitragen. Der Spiegel des Blutfettes scheint 
nicht gesetzmäßig verändert zu sein. Die Cholesterinwerte des Blutes unter
liegen größeren Schwankungen als beim Gesunden (BING, HECKSCHER 1925, 
LAROCHE 1929); während sie beim Myxödem erhöht sein sollen, fanden sie 
NOTHMANN und LAROCHE beim schweren M. Basedow erniedrigt. Nach Strum
ektomie und Jodbehandlung steigen sie nach WEBER (1931) wieder an. Im Fett
belastungsversuch verläuft die Kurve des Blutcholesterins abgeflacht (NoTH
MANN). Ein Einfluß der Schilddrüse auf den Lipoidstoffwechsel ist hiernach 
wahrscheinlich (PIGHINI, DE PAOLO 1925). 

Säurebasenhaushalt. Der Säurebasenhaushalt des Basedowkranken ist noch 
wenig untersucht. Während HOLLO und WEISZ (1924) mit älterer Methodik eine 
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Verschiebung der Blutreaktion nach der alkalischen Seite mit PH-Werten bis 7,8 
fanden, betonen neuere Untersucher die Neigung dieser Kranken zur Azidose 
(WALINSKI, HERZFELD 1926, MAJOR 1924, COELHO 1932). Die Kohlensäure
spannung der Alveolarluft ist nach ALTENBURGER und BÖGER (1933) häufig 
herabgesetzt. Die Azidose dieser Kranken ist meist mit einer beträchtlichen 
Ketonurie und Ketonämie verbunden, daher ist an Beziehungen zuKohlehydrat
und Fettstoffwechsel zu denken. Der Basedowkranke ist gegen Kohlehydrat
entzug sehr empfindlich und antwortet nach KUGELMANN (1930) darauf mit 
einer ungewöhnlich heftigen Steigerung der Ketonämie. 

Der Blutkallcspiegel wurde von PETOW, SIEBERT, ZONDEK, NOTHMANN, 
HERZFELD, NEUBURGER (1923) normal gefunden, in schweren Fällen beobachteten 
BALDORP und TRELLER eine Senkung. Im. Bilanzversuch fand KUMMER (1938) 
die Kalk-Phosphor- und Magnesiumbilanz negativ. Die Calciumausscheidung 
ist 'nach FALTA stets erhöht. Sie steht offenbar im Zusammenhang mit den 
Veränderungen der Phosphatausscheidung, wie sie SCHULTZ im Tierversuch 
nach Schilddrüsenzufuhr beobachtet hat. Es scheint unter der Einwirkung des 
Thyreoidins zu einer Verschiebung der Ausscheidungsquoten auf Niere und 
Darm zu kommen .(No~RDEN). Ein Teil der Vorgänge im Mineralstoffwechsel 
steht dabei in engem Zusammenhang mit den Veränderungen des Wasserhaus
haltes: 

Wasserhaushalt. Die Beobachtungen des Wasser- und Mineralhaushaltes 
beim Basedowkranken entsprechen weitgehend dem, was man bei Mensch' und 
Tier nach der Zufuhr großer Mengen von Schilddrüsenstoffen beobachtet. Die 
Veränderungen bilden in den meisten Punkten das Gegenstück zu denen bei 
Myxödem. Während wir dort eine allgemeine Hemmung des Wasserumsatzes 
beobachten, ist hier der Wasserwechsel insgesamt gesteigert (FENWICK 1861, 
SCHITTENHELM, EPFINGER, FALTA, HÖGLER, ISENsCHMIDT 1920, SCHIFF, PE:rPER 
1921). Durst und Trinkmenge sind meist erheblich, oft auf das 2-3fache der 
Norm gesteigert (BARRON 1932). Zugleich steigt die Harnmenge, ebenso die 
extrarenale Wasserabgabe (LöHR, HELLER), so daß das Wassergleichgewicht 
meist erhalten bleibt. Die Größe der Diurese entspricht oft der Grundumsatz
steigerung, in anderen Fällen geht sie den Stickstoffverlusten parallel (BoOTHBY, 
LICHTWITZ, CONITZER 1927). In eigenen Tierversuchen fanden wir ein auffälliges 
Verhalten im Wechsel zwischen Diurese und extrarenaler Wasserabgabe. Bei 
einigen Tieren stieg zunächst die extrarenale Abgabe an, während die Diurese 
absank. Einige Tage später änderte sich das Bild, die Diurese stieg steil an, 
während die extrarenale Abgabe entsprechend eingeschränkt wurde. Es weist 
das darauf hin, daß hier eine übergeordnete Regulation am Werke ist. Neben 
der Wasserausscheidung ist auch die Kochsalzausscheidung erhöht, so daß es 
meist zu einer negativen Bilanz kommt. Der Chlorgehalt des Serum bleibt 
meist unverändert, der Eiweißgehalt, gemessen am Serumtrockenrückstand, 
sinkt ab. 

Diese Beobachtungen sprechen gegen eine primäre Beeinflussung der Nieren
junlction. So konnten wir auch in eigenen Versuchen am Herz-Lungen-Nieren
präparat keinerlei Wirkung des Thyroxins auf die Diurese beobachten. Daran 
mag die zeitlich verzögerte Wirkung des Thyroxin schuld sein. EpPINGER erklärt 
das Thyroxin für den wichtigsten Vertreter eines extrarenalen Diuretikums. 
Nach EpSTEIN (1929) wird die SchilddrüsenWirkung auf die Diurese' durch 
Luminal und Chloreton in mittleren Dosen gehemmt, durch Paraldehyd und 
Chloreton in großen Dosen gesteigert. Er schließt daraus auf einen zentralen 
Angriffspunkt des Schilddrüsenhormons. Im Trinkversuch ist die Harnaus
scheidung meist vermehrt, so daß die Wasserbilanz negativ wird (GOLLWITZER
MEIER, BRÖCKER 1928, LÖHR, SCHAL, EpSTEIN 1929). Die genaue Verfolgung der 
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Wasser- und Molenausscheidung ergibt beim schweren M. Basedow nicht selten 
eine Dissoziation der Ausscheidungskurven, eine Mehrphasigkeit der Wasser
und Molenausscheidung, wie sie sonst bei hypophysären Störungen in Er
scheinung tritt (s. S. 328). Die Wasserdepots der Gewebe sind allgemein ver
mindert, dabei kommt es zu auffälligen Verschiebungen· des Wassergehaltes. 
Die Quaddelzeit der Haut wird verkürzt (MORA), der Wassergehalt von Leber 
und Niere steigt an, die Quellbarkeit der Muskulatur in hypotonischer Lösung 
ist erhöht. Plasma- und Blutmenge, zugleich das Minutenvolumen sind stark 
erhöht (THOMPSON 1932, MARx 1935, GROLLMANN). Im Blute findet sich eine 
Hydrämie, die, soweit sie nur durch Hämoglobinbestimmungen (LöHR, HILDE
BRAND) oder durch Messung der Sauerstoffkapazität (GOLLWITzER-MEIER 1928) 
bestimmt wird, schon durch die Zunahme der Plasmamenge erklärt werden kann. 
Zugleich nehmen jedoch auch der Trockenrückstand des Plasma, die Refrakto
meterwerte, die Oberflächenspannung und Viskosität ab (WILHELMY, FLEISCHER). 
Die Veränderungen des osmotischen Druckes sind nicht einheitlich (OELKERS 
1931, MEYER). Das Verhalten der Blutsalze hängt von der Zufuhr und vom 
Zustande der Bilanz ab. Die Wasserverluste des Basedowkranken können nach 
KLEIN durch Insulin vermindert werden. 

Bei diesen Beobachtungen ist stets die Beeinflussung des allgemeinen Stoff
wechsels durch die Schilddrüsenstoffe in Rechnung zu setzen. Auch auf dem 
Weg über das vegetative System ist eine Beeinflussung des Wasserhaushaltes 
möglich. Ebenso müssen die Veränderungen des Kreislaufes bedacht werden, die 
sich sekundär im' Wasserhaushalt auswirken können. Für die Mehrzahl der 
beobachteten Veränderungen jedoch ist eine direkte Einwirkung der Schild
drüsenwirkstoffe 'auf die zentralen und peripheren Apparaten des Wasserhaus
haltes (Zwischenhirn- und Hypophysensystem, Capillarendothelien) als der 
wesentliche Mechanismus anzusehen, während eine direkte Beeinflussung der 
Niere keine Rolle spielen dürfte. Die Angaben über Nierenerkrankungen bei 
Schilddrüsenerkrankungen sind bislang wenig zuverlässig. 

Körpertemperatur. 
Die Unsicherheit der zentralen Steuerung, die als allgemeines Charakteristi

kum zahlreicher Störungep. beim Basedowkranken immer wieder zum Ausdruck 
kommt, ist deutlich im Verhalten der Körpertemperatur zu erkennen. Die 
Steigerung der Hautdurchblutung führt zu einer relativen Erhöhung der Haut
temperatur, wobei die Spanne zwischen'rectaler und axillarer Temperatur gering 
wird. Auch Differenzen in. der Hauttemperatur verschiedener KörpersteIlen, 
'etwa zwischen den beiden Achselhöhlen, sind zu beobachten. Körperliche 
Anstrengung führt leicht zur rectalen Hyperthermie, seelis9he Erregung kann 
über Tage hin subfebrile Temperaturen im Gefolge haben. Geringfügige 
Infekte, banale Erkältungen geheri mit heftigen Reaktionen der Körpertemperatur 
einher. Chinin kann paradoxerweise einen Temperaturanstieg bewirken (F. VON 
MÜLLER), ebenso Adrenalin (EpPINGER, HESS 1910). Temperatursteigerungen 
über 38° müssen freilich auch beim Basedowkranken immer eine besondere 
Ursache haben und können nicht ohne weiteres auf die Krankheit als solche 
geschoben werden. Gefürchtet ist das paroxysmale Fieber nach der Strum
ektomie, das unter anderem eine gefährliche Belastung des Kreislaufes bedeutet. 
Beim sterbenden Basedowkranken sah F. V. MÜLLER höchste Temperaturen bis 
41°. Auf Amidopyrinpräparate reagieren die Kranken häufig nur gering. Es 
kommt dadurch zwar zu profusen Schweißausbrüchen, in denen die Tempe
ratur vorübergehend abfällt, eine dauernde Senkung der Temperatur ist damit 
aber meist nicht zu erreichen. 
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Jod und Basedow. 
Im Mittelpunkt des Problemkreises Jod und M. Basedow steht die Beobach

tung, daß das Jod sowohl einen M. Basedow auszulösen und zu verursachen als 
auch ihn zu beseit~gen vermag. Jede Theorie, die Anspruch auf Gültigkeit 
erhebt, muß versuchen, diesen paradoxen Tatbestand zu erklären. Die un
gewöhnlich engen Beziehungen zwischen Schilddrüse und Jod können nicht deut
licher als durch diese Beobachtungen belegt werden. Wir müssen annehmen, 
daß einmal das Jod einen Einfluß auf die Schilddrüsentätigkeit ausübt und· 
andererseits, daß die Schilddrüse als Regulator des Jodstoffwechsels dient. 

Das Hindernis für eine endgültige Lösung des Jodproblems liegt heute noch in den 
Schwierigkeiten der Methodik. Eine große Anzahl älterer Arbeiten besitzt nur geringen 
Wert, weil die angewandte Methodik unzulänglich war. Trotz einer großen Zahl sorgsamer 
Untersuchungen von chemischer und ärztlicher Seite sind diese Schwierigkeiten auch heute 
noch keineswegs überwunden. Wenn auch "der Streit über die Art der Veraschung im 
sauren oder alkalischen Medium, im geschlossenen oder offenen System heute entschieden 
sein dürfte, so sind die Ergebnisse der verschiedenen Laboratorien, auch bei Anwendung 
des gleichen Verfahrens, noch so wechselvoll, daß man nur mit großer Zurückhaltung an die 
Resultate herangehen kann. Fast jedes Laboratorium besitzt heute eine eigene Modifikation 
einer Methode, und die gefundenen Zahlenwerte .sind kaum miteinander zu vergleichen. 
Hierbei geht es nun nicht an zu sagen, daß man doch'die relativen Ausschläge unter gewissen 
Versuchsbedingungen oder die relativen Unterschiede zwischen Gesunden lind Kranken 
verwerten kann, wenn man auch zugeben muß, daß die absoluten Jodwerte heute noch nicht 
bestimmbar sind. Eine solche Auffassung widerspricht wissenschaftlicher Arbeitsweise. 
Die Schwierigkeiten sind zum Teil dadurch gegeben, daß die im Blute kreisenden und für 
den Stoffwechsel zur Verfügung stehenden Jodmengen außerordentlich klein sind. Der 
Jodgehalt des Blutes dürfte zwischen 10 und 30 y, also bei 0,00001 g je 100 ccm Blut liegen. 
Zur Erläuterung der Schwierigkeiten diene die Tabelle, die SAEGESSER und FELLENBERG 
veröffentlicht haben. 

Name 

H. LÜCKER, Hmburg: 

A. STURM, Jena: 

KEMPTE, Jena: 

MAASS, Jena: 

WmMANN, Freiburg i. Br.: 
K. CLOSS, Oslo: 

L. SCHEFFER, Pecs (Ung.): 
Nach LUNDE u. CLOSS: 
v. FELLENBERG, Bern: 
J. 8CHWAIBOLD, München: 

PFEIFFER, Bonn: 

E. SZASC, Altschmecks: 

Tabelle 1. 

Methode 

Saure Verbrennung nach PFEIFFER 

Offene Veraschung nach v. FELLENBERG mod. 
Offene Veraschung nach A. STURM . . . . . 
Offene Veraschung nach A. STURM . . . . . 

Geschlossene Veraschung nach v. FELLENBERG 

Methode von V. FELLENBERG : 
alkohollöslich . .. . 
alkoholunlöslich . . . . 
anorganisch. . . . . . . . 
organisch ........ . 

Geschlossene Verbrennung . . . . .. .. 
Methode SCHWAIBOLD, geschlossene Verbren-

nung .............. . 
Nach Zusatz von Jod und Abzug des Zuge-

setzten ........... . 
Saure Verbrennung nach PFEIFFER 

alkalische Methode. . . . 
Im Blutextrakt . . . . . . 

in den Verbrennungsgasen . . . 

Gesamt jod 
y% 

8,2 
9,0 

13,1 
12,5 
14,0 
13,4 
14,3 
15,0 
16,8 

Ig } 20,0 

l~:g} 20,2 

22,4 

24,0 

24,0 
69,2 
24,0 

21\ 
15 J 35,0 

Ein anderer Teil der Schwierigkeiten dürfte freilich seinen Grund auch in biologischen 
Begebenheiten haben. Dahin gehören die Schwankungen des Jodumsatzes und des Blut
und Organjodgehaltes im Wechsel der Jahreszeiten, die wahrscheinlich mit entsprechenden 
Funktionsänderungen der Schilddrüse verbunden sind. Es spricht manches dafür, daß der 
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"biologische Frühling" (MoRo) seine charakteristische Wirkung auf den Organismus auf 
dem Weg über die Schilddrüse nimmt. 

Nach neuen Untersuchungen von LÖHR und seinen Schülern sollen die Blutjodwerte 
äußerst labil sein, zumal bei jeder Jodeinwirkung von außen her. Er berichtet (unter 
Benutzung der sauren Veraschung nach PFEIFFER und Chromschwefelsäureaufschluß), daß 
die Inhalation kleinster Jodmengen aus der Luft zu gewaltigen Steigerungen des Blut
jodgehaltes führe. So genügte ein Jodanstrich an der Haut eines Bettnachbarn, und es 
kam beim Gesunden schon nach einer Stunde zu einer Steigerung des Blutjodes auf das 
Sechsfache und höher. Demgegenüber scheint die Jodaufnahme durch die Haut, die von 
STURM und SCHULTZE (1933) genauer untersucht wurde, wesentlich geringer zu sein. Es 
ergeben sich hier neue Möglichkeiten, auch über die Einwirkungen von Klimafaktoren, die 
bislang freilich noch schwer faßbar sind. Die Erhöhung des Blutjodes nach peroraler Zufuhr 
ist nach VEIL und STURM (1925) erst nach einigen Tagen wieder abgeklungen. Hinzuweisen 
ist besonders noch auf die kritischen Untersuchungen von GUTZEIT und PARADE. 

Betrachtet man unter dem Vorbehalt der methodischen Sorgen die Ergeb
nisse der Jodforschung der letzten Jahre, so ergibt sich etwa folgendes: 

Jodanalysen des Blutes haben zunächst ergeben, und hier stimmen die 
einzelnen Methoden überein, daß die Werte bei M. Basedow höher liegen als beim 
Gesunden. Nehmen wii: als Norm 10-20 y, so finden wir bei M. Basedow Werte 
zwischen 50 und 90 Y (ScmTTENHELM und EISLER 1932), 24-108 Y (HENSCHEN), 
43-276 Y (HOLST), 38-121 Y (SAEGESSER 1939), im' Liquor cerebrospinalis 
fand HIRSCH (1930) normalerweise 10, bei Basedow 22-25 y. 

Es bestehen deutliche Beziehungen zu den Jahreszeiten, beim Basedow
kranken ebenso wie beim Gesunden. Die Werte liegen im April und Mai am 
höchsten, sie sinken bis in den August hinein unter Umständen auf die Hälfte 
ab. Es scheinen hier Beziehungen auch zu der Häufigkeitskurve der Erkrankung 
zu bestehen (SAEGESSER). 

Das Blut jod läßt sich vorwiegend durch die Feststellung seiner Alkohol
löslichkeit in verschiedene Fraktionen aufteilen (FELLENBERG 1926, VEIL, STURM 
1925, HOLST, LUNDE, CLOSS, PETERSON, SAEGESSER 1939). Dabei bezeichnet 
man die alkohollösliche Fraktion als anorganisch, sie macht bei dem Gesunden 
40-60% des Gesamt jod aus. Nach der Zufuhr von anorganischem Jod per os 
oder parenteral kommt es zu einer Zunahme vorwiegend des anorganischen Teiles. 
Zugleich aber - und das scheint wichtig - steigt auch die organische Fraktion 
hierbei deutlich an (SAEGESSER). Die Angabe von HOLST, daß es bei einem Anstieg 
des anorganischen Anteils automatisch zu einem Absinken des organischen, 
eiweißgebundenen Jodanteils komme, läßt sich heute nicht mehr aUfrechterhalten. 
Die Erhöhung des Blutjodes bei M. B;;tsedow geschieht vorwiegend auf Kosten 
des organischen Anteils, der anorganische Anteil sinkt hierbeiauf 10-20 % des 
Gesamtjodes ab. Es liegt die Vermutung nahe, daß diese Jodfraktion dem 
Jodanteil des Schilddrüsenhormons entspricht, es erheben sich aber gegen diese 
Annahme schwerwiegende Bedenken. Bei der Analyse von Schilddrüsengewebe 
lassen sich nur 15% des Gesamtjodes als Thyroxin und weitere 7% als Dijod
thyrosin nachweisen. Das kann mit den technischen Schwierigkeiten der Analyse 
zusammenhängen. 1\ian muß demnach aber doch damit rechnen, daß in der 
organischen Jodfraktion noch andere unbekannte Jodverbindungen vorliegen, 
die vielleicht nicht einmal immer in direkter Verbindung mit der Schilddrüse zu 
stehen bauchen. Es ist auch darauf hinzuweisen, daß die spezifische Wirkung 
der Schilddrüsenstoffe keineswegs nur von ihrem Jodgehalt abhängig ist. Einmal 
besitzt das jodfreie Thyrosin eine Stoffwechselwirkung, die der des Thyroxins 
nahe kommt, und außerdem kann auch das jodhaltige Thyroxin durch eine Ab
änderung seiner Molekülstruktur, etwa durch Acetylierung, trotz des unver
änderten Jodgehaltes seine Wirksamkeit verlieren (KENDALL). Die Frage wird 
sich kaum eher entscheiden lassen, bis wir die Schilddrüsenstoffe quantitativ 
bestimmen können, und davon sind wir noch weit entfernt. Solange aber ist 
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größte Zurückh~l,ltung am Platze gegenüber allen Versuchen, aus dem Jodgehalt 
des Blutes oder der Gewebe Rückschlüsse auf den Wirkstoffgehalt an Schild
drüsenhormon zu ziehen. 

Zwischen der Schwere der Erkrankung und der Höhe des Blutjodes bestehen 
nur lockere Beziehungen. Während MOEBIUS, N OLTE und HOLST bei hohem 
Grundumsatz meist hohe Blutjodwerte fanden, vermißten SCHITTENHELM und 
EISLER (1932, 1923) einen solchen Zusammenhang, SCHNEIDER und WIDMANN 
(1931) fanden auch bei normalen Grundumsatzwerten erhöhte Jodwerte. 

Die älteren Angaben über den Jodgehalt des SchilddrÜBengewebes bei M. Base
dow lassen sich heute nur zum Teil noch aufrechterhalten. Bestätigt auch mit 
neueren Methoden sind die bekannten Untersuchungen von MARINE und LEN
HART (1909), die als erste gefunden haben, daß bei zunehmender Hyperplasie 
der Schilddrüse der Jodgehalt abnimmt, und daß die Jodzufuhr bei der Basedow
struma zu einer Jod- und Kolloidspeicherung Und zugleich zu einer Involution 
des Kropfes führt. SAEGESSER (1939), dem wir die neuesten Untersuchungen 
mit der FELLENBERG-Methode verdanken, fand, daß der Jodgehalt der Gewebe 
abhängig ist einmal vom Jodbindungsvermögen der Gewebe, das um so geringer 
zu sein pflegt, je stärker die kropfige Entartung der Drüse ist. Außerdem hängt 
der Jodgehalt aber noch von der Höhe des Jodumsatzes bzw. des Jodangebotes 
ab. So weist die Basedowdrüse ohne Jodvorbehandlung mit etwa 20 y in 1 g 
Trockensubstanz den geringsten Jodgehalt überhaupt auf, der dem der Kretinen
struma entspricht, während jodvorbehandelte Basedowschilddrüsen den 10fachen 
Wert aufweisen, von 260 y gegenüber 200 y in der Drüse des Gesunden. 

Was lehrt nun die Klinik über die Wirkung der Jodzufuhr ? Die ältesten 
Berichte über das Auftreten von Basedowerscheinungen nach Jodzufuhr stammen 
aus der französischen Klinik. COINDET (1820 in Genf), D'EsPINE, GAUTHIER, 
RILLIERT (1860), MOEBIUs, ORTNER (1898), W ALTER, BRAUER, BUCHHEIM, RösER 
haben zuerst gesehen, daß nach Einnahme von Jod typische Basedowerkrankung 
auftrat. Als eigentliches Krankheitsbild hat erst KOCHER (1910) den Jod
Basedow beschrieben. Dabei fiel es schon den ersten Beobachtern auf, daß nur 
ein Teil der Kranken, die Jod eingenommen hatten, thyreotoxische Reaktionen 
aufwiesen. 

Welches sind die Bedingungen, unter denen Jod zur Thyreotoxikose führt? 
Es bestehen zunächst, worauf FLEISCHMANN zuerst hingewiesen hat, landschaft
liche Verschiedenheiten. EpPINGER beobachtete, daß die Bevölkerung in Wien 
und Freiburg i. Br. sehr jodempfindlich sei, während der Arzt in Graz und Köln 
unbedenklich längere Zeit hindurch größere Joddosen geben könne. Als base
dowgefährdet gelten nach den Schweizer Autoren (DE QUERVAIN, SAEGESSER 
1939) besonders die Gebiete endemischer Verkropfung, doch scheinen auch hier 
Unterschiede zwischen einzelnen Schweizer Kantonen und etwa der Steiermark 
zu bestehen. Zweifellos müssen alle Kropf träger als erhöht gefährdet angesehen 
werden, andererseits kann sich aber auch ohne jede erkennbare Kropfanlage der 
schwerste Jodbasedow entwickeln. BRAUN sah unter 5000 Fällen von M. Basedow 
150 Fälle von Jodbasedow. 

Das Verhalten des Kropfes während der Jodbehandlung läßt keine sicheren 
Schlüsse auf das Auftreten toxischer Erscheinungen zu. RösER bezeichnet schon 
1840 den Jodbasedow als die "Krankheit der vertriebenen Kröpfe", BUCHHEIM 
betont 1878 ebenfalls das Kleinerwerden des Kropfes. Das entspricht weitgehend 
auch der heutigen Erfahrung. Man sieht den Jodbasedow häufig bei solchen 
Kranken, denen Jod vom Arzte zur Verkleinerung ihres Kropfes, und zwar in 
dieser Beziehung mit Erfolg gegeben wurde; dagegen betont die Schweizer 
Schule, daß bei solchen Kropf trägern, bei denen das Jod zu einer Verkleinerung 
führe, keine oder nur vorübergehende toxische Erscheinungen auftreten sollen. 
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Nimmt dagegen der Umfang des Kropfes zu, so treten im weiteren Verlauf häufig 
toxische Zeichen hinzu. Auch hier spielen offenbar regionäre Verschieden
heiten mit. 

Frauen sind sehr viel häufiger betroffen als Männer, zur Zeit der Pubertät. 
und des Klimakterium sind die Gefahren für sie am größten. Das kann damit. 
zusammenhängen, daß sich in diesen Perioden am häufigsten ein Struma ent
wickelt, die den Anlaß zur Jodbehandlung gibt. Die Angabe SAEGESSERS, daß 
intelligente Leute keinen Jodbasedow bekommen, auch wenn sie in Kropfgebieten 
leben, läßt sich wohl kaum verallgemeinern. Ältere Menschen pflegen etwas 
weniger empfindlich zu sein als junge, wobei die Kropf träger freilich auszu
nehmen sind. ROTH sah auch bei solchen Kranken, die früher Jod gut ver
tragen hatten, später einen Jodbasedow entstehen. 

Man hat in erster Linie an Unterschiede in der Dosierung gedacht, die die 
wechselvolle Wirkung des Jodes erklären könnten. Auf Grund der Schweizer 
Erfahrung mit der Jod-Salz-Prophylaxe, hat man die untere toxische Grenze 
des Jods mit 0,5 mg je Tag berechnet, es ist das ungefähr derselbe Wert, wie 
ihn n'EsPINE schon 1860 angenommen hat. WAGNER-JAUREGG (1925) betont 
auf Grund seiner Erfahrungen in Österreich, daß eine Dosis von 40 y täglich 
sicher unschädlich sei, demgegenüber besagt die ärztliche Erfahrung, daß schon 
allerkleinste Jodmengen, die kaum berechenbar erscheinen, genügen, einen 
Vollbasedow zu erzeugen bzw. auszulösen (RöVEKAMP 1933, KIMBALL 1925). 
Es genügt ein einmaliger Jodanstrich am Rücken oder am Halse, das Betupfen 
einer Wunde mit Jodtinktur, das Mundspülen mit einem jodhaltigen Mund
wasser, die Benutzung einer jodhaltigen Zahnkreme, eine kurze Kur in Hall 
oder Tölz zur Auslösung. KOFLER hat auf den verschleierten Jodgehalt nicht 
deklarierter pharmazeutischer Präparate und ihre Gefahren aufmerksam ge
macht. DENNIGs Forderung nach der Recepturpflicht aller jodhaItigen Prä
parate ist nur zuzustimmen. Man hat sogar eine Zeitlang vermutet, daß kleine 
Dosen eher schädlich und große nützlich sein könnten, so daß hier vielleicht 
eine Umkehr der Regel der Homöopathie vorläge. Das ist sicher nicht der Fall, 
denn nach der allgemeinen Erfahrung sind es die größeren Joddosen, die toxisch 
wirken (BrncHER, SAEGESSER). 

Neben der Dosis kommt dem Zeitfaktor eine Bedeutung zu. Das Jod muß 
in der Regel eine gewisse Zeit eingewirkt haben, bis es nach einer Latenzzeit 
von Tagen bis Monaten zu dem Auftreten von toxischen Erscheinungen kommt, 
sei es, daß das Jod fortlaufend weitergegeben wurde, oder daß es schon seit 
geraumer Zeit abgesetzt wurde. Die letztere Tatsache kann für die forensische 
Begutachtung solcher Fälle wichtig sein. Es ist anzunehmen, daß Inkubations
zeiten bis zu einigen Monaten vorkommen können. 

Aufschlußreiche Unterschiede ergibt" uns der Vergleich zwischen der Er
fahrung der Klinik und des Arztes in der Praxis~ Bei einer Jodbehandlung inner
halb des Krankenhauses und im Rahmen einer klinischen allgemeinen Behandlung 
gehört der Jodbasedow zweifellos zu den größten Seltenheiten .. Ich habe in 
15 Jahren keinen einzigen Fall von Jodbasedow in der Klinik entstehen sehen. 
Sehr viel mehr Kranke dieser Art erlebt jedoch der Arzt draußen in der Kassen
und Landpraxis. Man kann sagen, daß ein rascher Jodanstrich in der Sprech
stunde des eiligen Arztes eine größere Gefahr in sich trägt, als eine länger
dauernde Jodbehandlung, auch mit größeren Dosen, in der Ruhe des Kranken
hauses. Dieses weist auf die Einwirkung psychogener Faktoren hin; das Gefühl 
der ständigen Pflege und des ruhigen Geborgenseins ergibt eine andere Krank
heitsbereitschaft als die Empfindung eines hastig abgefertigten ambulanten 
Patienten. Nach BAUER sollen psychopathische Persönlichkeiten besonders zum 
J odbasedow disponiert sein. Solche schwerfaßbaren Momente spielen beim 
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Zustandekommen der Thyreotoxikose eine große Rolle, wie wir bei der Betrach
tung der Pathogenese noch näher zu besprechen haben. Zusammenfassend kann 
man die Bedingungen des Jodbasedow nach SIEB ECK (1937) am besten dahin 
charakterisieren, daß es die Situation des Kranken im weitesten Sinne ist, in der 
er das Jod bekommt, die Erfolg oder Mißerfolg bestimmt. 

Neuerdings hat SAEGESSER (1939) versucht, diese Situation näher zu analy
sieren und durch eine quantitative Bestimmung des Jodumsatzes zu ergänzen. 
Auf Grund sorgfältiger Jodbilanzen kommt er zu der Schlußfolgerung, daß es in 
erster Linie Jodverluste mit negativer Jodbilanz sind, die die Umsetzungs
geschwindigkeit des Jod unter ein gewisses Maß sinken lassen und dadurch zur 
Toxikose führen. Hierin unterscheidet sich der Jodbasedowkranke wesentlich 
vom Kretinen. Seine Schilddrüse hat die "Elastizität der Funktionsleistung" 
verloren, die es der normalen Schilddrüse erlaubt, größere Jodmengen, die an
fallen sollten, zur rechten Zeit und im rechten Sinne zur Ausscheidung zu bringen. 
Dieser Elastizitätsverlust ist meist durch eine kropfige Entartung der· Drüse 
bedingt. Hierdurch kommt es dann zu einer Verminderung des Jodbindungs
vermögens aer Körpergewebe und damit zur negativen Jodbilanz. Je geringer 
aber das Jodbindungsvermögen des Organismus ist, um so kleinere Mengen 
genügen, um die Bilanz negativ werden zu lassen und damit eine Toxikose aus
zulösen. Zum Beweise führt SAEGESSER an, daß die Schilddrüse des Jodbasedow
kranken häufig jede Epithelproliferation oder Basedowifikation vermissen läßt. 
In den seltenen Fällen mit positiver Jodbilanz nimmt er extrathyreoidale Ur
sachen für das verminderte Jodbindungsvermögen der Gewebe an. J odbelastungs
versuche zur Klärung des Jodbedarfes und Joddefizites sind besonders von 
STORM und CURTIS vorgenommen worden. GUTZEIT und PARADE weisen auf die 
Bedeutung der Blutjodquotienten hin. . 

Ga,nz andere Gesichtspunkte ergaben die Mitteilungen SCHITTENHELMS und 
EISLERS (1933), die bei vergleichenden Gewebsanalysen in verschiedenen Hirn
teilen besonders hohe Jodwerte im Zwischenhirn, in der Hypophyse und Medulla 
oblongata fanden, während Hirnrinde, Kleinhirn und Rückenmark jodärmer 
waren. Bei Kranken mit M. Basedow lag der Jodgehalt des Zwischenhirns (Tuber 
cinereum und Corpora mamillaria) besonders hoch, nach der Injektion von 
Thyroxin wurde eine Jodspeicherung ebenfalls besonders in diesen Gebieten 
gefunden. Es sind zahlreiche Einwände gegen SCHITTENHELM erhoben worden. 
So konnten LÖHR und WILMANNS (1937) mit anderer Methodik erhöhte Jodwerte 
nicht finden; selbst, wenn diese sich aber bestätigen sollten, besagt eine ver
mehrte Jodspeicherung gewisser Bezirke noch keineswegs, daß das Jod hier auch 
wirksam angreifen muß. Wir wissen aus den Untersuchungen von SPATZ, daß 
das Zwischenhirn zahlreiche, auf dem Blutwege zuströmende Substanzen, wie z. B. 
Farbstoffe, speichert, ohne daß damit eine besondere Wirkung dieser Stoffe 
an dieser Stelle zu beweisen wäre. Es sind vielmehr die Besonderheiten der 
Gefäßversorgung und des Stoffaustausches zwischen Hirn und Blutbahn, die 
diesen Effekt erklären. Trotzdem hat sich die SCHITTENHELlv[sche Hypothese 
als fruchtbar erwiesen, indem sie die Aufmerksamkeit auf eine Stelle lenkte, 
die zweifellos bei jeder Diskussion der Schilddrüsenpathologie besondere Berück
sichtigung erfordert. LOEsER hat neuerdings die Wirkung des Jod auf die 
Bildung des thyreotropen Hormons nachweisen können. 

Das klinische Bild des J odbasedow unterscheidet sich nicht grundsätzlich von 
dem anderer Basedowformen. Es finden sich all die verschiedenen Zustandsbilder 
von der Thyreoneurose bis zum schweren Vollbasedow. Nach SAEGESSER sollen 
es häufig symptomarme, eintönige Krankheitsbilder sein, bei Frauen soll der 
adipöse Typ überwiegen, und die psychische Labilität soll weniger ausgeprägt 
sein. Es sollen gleichzeitig nicht selten myxödematöse Züge zu beobachten 
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sein. Es erscheint mir zweifelhaft, ob diese Schweizer Erfahrung auch für die 
Verhältnisse in anderen europäischen Ländern gelten. 

Das histologische Bild der Schilddrüse zeigt meist nur eine geringe oder 
völlig fehlende Epithelproliferation, so daß der Gegensatz zwischen dem anato
mischen Bild einer inaktiven Schilddrüse und dem klinischen Bild des M. Base
dow besonders drastisch ist. Nach SAEGESSER kann durch Jod auch ein iso
liertes Adenom toxisch werden, dessen Ausschälung dann schlagartig das Bild 
wenden kann. 

Die Hauptschwierigkeit des Jodproblems liegt darin, daß das Jod einen 
M. Basedow nicht nur verursachen, sondern auch ihn heilen kann. Und zwar kann, 
um das vorweg zu nehmen, auch ein ausgeprägter Jodbasedow unter Umständen 
durch eine Jodbehandlung zur Ausheilung kommen. 

Ais Heilmittel gegen den Kropf ist das Jod im Volke von alters her bekannt. 
NOTHMANN (1937) berichtet, daß schon im 12. Jahrhundert durch die Schule 
von Salerno die Asche der Meerschwämme als Kropfmittel empfohlen wurde, 
wobei schon damals vor der Anwendung bei gefäßreichen, Kröpfen gewarnt 
wurde. 1820 hat der Schweizer STRÄUB das Jod als das wirksame Prinzip in 
der Kropfbehandluhg mit Meerespflanzen erkannt. Der erste, der Jod bewußt 
den Kranken mit Thyreotoxikose gab, war BAsEDow (1840) selbst, während ich 
bei PARRY (1825) lind GRAVES keine Angaben darüber finden kann. Den ersten 
Fall seiner Mitteilung behandelte BASEDow mit Jod und Digitalis so erfolgreich, 
daß die Kranke in den folgenden 5 Jahren gesund blieb und 2 norm'1le Schwan
gerschaften durchmachte. Im 2. Fall gab er mit Erfolg den jodhaltigen Adelheid
Brunnen, im 3. Fall, der zu einem malignen Exophthalmus führte, wurde Jod 
äußerlich am Halse gegeben. Wir sehen also schon hier sehr verschiedene Formen· 
der Anwendung und verschiedene Ergebnisse. Sicherlich ist Jod auch in der 
Folgezeit häufig gegeben worden und gewiß nicht immer mit schlechtem Erfolg. 
Es fehlte nicht an Warnungen; TROUSSEAU (1860) sah unter Jod eine Verstärkung 
der typischen Erscheinungen, MOEBIUS sah nur in einzelnen Fällen Erfolge. 
Es war dann TH. KOCHER (1908), der die Gefahren des Jodes klar erkannte und 
formulierte und jede Jodbehandlung ablehnte. Ihm schlossen sich ein großer 
Teil der führenden internen Kliniker, unter ihnen F. v. MÜLLER und KREHL, an. 
Trotzdem wurde Jod in der ärztlichen Praxis unentwegt weiter verwandt, da 
den Warnungen der Schule stets einige augenfällige günstige Ergebnisse aus der 
allgemeinen Praxis gegenüberstanden. 

Es erregte deshalb Aufsehen, als E.-NEISSER (1920) mit der Angabe hervor
trat, daß er mit Hilfe kleiner Joddosen regelmäßige und anhaltende Erfolge 
erzielt habe. Er gab von einer 5%igen Jodkalilösung anfangs täglich 2 bis 
5 Tropfen und steigerte die Dosis bis zu 3mal 30 Tropfen. Daraus errechnet 
sich eine Jodmenge zwischen 5-55 mg. NEISSER wählte seine Patienten von 
vornherein aus und sah günstige Erfolge bei solchen, bei denen die Kreislauf
erscheinungen und Augensylnptome nicht zu schwer, der Kropf nicht groß war 
und das Gewicht deutlich abgesunken war. 

Bestätigt und weitergeführt wurden die Versuche N EISSERS zunächst durch 
LOEWY und ZONDER (1921). Sie fanden, daß nicht nur leichte, sondern auch 
schwere Fälle mit hohen Grundumsatzwerten gebessert wurden, wobei sie auf 
die Möglichkeit regionärer Unterschiede hinwiesen. Für Berlin und Stettin 
nahmen sie eine geringere Jodempfindlichkeit an als für Heidelberg und BaseL 
In einzelnen Fällen sahen sie allerdings auch in Berlin Kranke, die schon auf die 
Zufuhr von einigen Milligrammen Jod mit Herzbeschwerden antworteten. Sie 
gaben von einer J odkalilösung 1; 20 während der ersten Tage 3mal täglich 
2 Tropfen und steigerten die Dosis innerhalb von 4-5 Tagen fortlaufend, täglich 
3 Tropfen. Unter Kontrolle, besonders des Körpergewichtes, steigerten sie die 
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Dosis bis auf 3mall0, 3mal20 und schließlich 3mal30 Tropfen. Sie beobachteten, 
daß diese kleinen Jodmengen besonders auf den Grundumsatz einwirkten und 
diskutierten die Möglichkeit, ob es sich hier um eine spezifische Einwirkung auf 
den Energieumsatz handle. Sobald die Gewichtszunahme aufhört, muß die 
Behandlung für einige Zeit abgesetzt werden, dann kann mit kleineren Mengen 
wieder begonnen werden. Wenn Kranke schon bei der hier angegebenen Do
sierung mit einer Steigerung der toxischen Erscheinungen antworten, so raten 
sie einen Versuch mit noch kleineren Jodmengen (Kaliumjodat 0,001 auf 150, 
täglich 1 Teelöffel, das entspricht 0,04 mg je Tag). Die Angaben ZONDEK8 
über die Dauer des Erfolges sind leider ungenau, in seinem Lehrbuch fehlt bei 
einigen Stellen jede Angabe der Zeit; bei einer Erkrankung wie M. Basedow 
kann eine Grundumsatzsenkung für Wochen nicht als "Heilung" angesprochen 
werden. 

Bei den geringen Aussichten der internen Basedowtherapie und der damals 
noch recht hohen Mortalität der Operationen gab es wohl kaum einen Internisten, 
der nicht einmal wieder den Versuch mit Jod in kleinen Dosen gemacht hätte, 
zumal um die gleiche Zeit 1924 die ersten Nachrichten von den Erfolgen der 
Plummerbekandlung über den Ozean kamen. Die Ergebnisse dieser Versuche 
dürften nicht ganz so verschieden gewesen sein, wie es bei einer Durchsicht des 
Schrifttums zunächst aussieht: Wer an einem größeren Krankengut mit Vorsicht 
und genügender Kritik die Jodbehandlung versuchte, erlebte fast regelmäßig 
zu Beginn der Behandlung eine erstaunliche Besserung; in einem Teil der Fälle 
hielt dieser Erfolg dann durch Monate, ja durch Jahre hindurch an. Das gab 
Kranken und Arzt neue Hoffnung, es kam zu einer psychischen Umstellung des 
Kranken mit Ruhigerwerden und Gewichtszunahme, Umstände, die dann von 
sich aus zu weiterem Wohlbefinden beitragen mußten. So haben BIEDL, REDLICH 
(1925), KOBEs (1922), JAGIC, SPENGLER (1923), COWELL, MELLANBY (1924), 
M!CHAUD (1930), READ, TILLGREN und SUNDGREN (1931) über gute Erfolge 
einer Joddauerbehandlung berichtet. Freilich haftet einem großen Teil dieser 
Berichte der Fehler einer zu kurzen Beobachtungszeit und einer mangelhaften 
Katamnese an. 

Zugleich kamen die Mißerfolge und Enttäuschungen. Die Besserung hielt 
manchmal nur einige Wochen an, dann war der alte Zustand wieder erreicht, 
oder aber es kam nach einer anfänglichen Besserung zu einer so ernsten Ver
schlechterung des Zustandes, daß die Berechtigung Zur Weiterführung einer 
solchen Behandlung überhaupt fragwürdig wurde. Selbst bei größter Vorsicht 
Und kleinsten Dosen kam es plötzlich zu katastrophalen Verschlimmerungen, 
die zu einem raschen Ende der Kranken führten (FALTA, DEPISCH 1927, FRASER, 
MORAWITZ (1931), PETREN (1927), STARR, WAHLBERG (1926), SCHLESINGER 
(1925), REDLICH (1925), WIESEL (1925), SUDECK (1914), F. v. MÜLLER (1893), 
RAHM, NOTHMANN 1937). 

Wie waren diese Mißerfolge zu erklären 1 Es wurden die gleichen Gesichts
punkte erörtert, die wir bei der Besprechung des Jodbasedow kennen gelernt 
haben. Regionäre und individuelle Unterschiede und Fragen der Dosis wurden 
besonders diskutiert. Für die Frage der Berechtigung einer Dauerjodbehandlung 
gilt auch heute noch folgendes: Niemand kann im Voraus wissen, wie der Kranke 
auf die Behandlung reagiert, ob es gut oder böse ausgeht. Es ist dem Arzt hier 
sehr schwer, wenn nicht unmöglich gemacht, die Verantwortung zu übernehmen. 
Hinzu kommt die Unsicherheit in bezug auf die Dauer des Erfolges. Die Angabe 
ZONDEK8, man könne mit so kleinen Mengen wie 50 mg unmöglich schaden, 
und könne dann, wenn es zu einer Verschlechterung des Zustandes gekommen 
sein sollte, noch rechtzeitig abbrechen, ist ein gefährlicher Irrtum. Auch kleinste 
Dosen können eine Katastrophe einleiten; und niemand vermag dann den 
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Brand mehr zu löschen. Das gilt nach meiner Erfahrung für Bonn, Heidelberg 
Berlin und Westfalen in gleichem Maße. . 

Zur Vermeidung 'der Gefahren hat man eine Kombination mit Thymus
präparaten vorgeschlagen (LIEBESNY, BÖNHEIM 1923), doch verfügen wir heute 
noch nicht über brauchbare Präparate. Eine Sonderstellung kommt vielleicht 
dem Dijodtyrosin zu. Wenn auch die Theorien ABELINS über einen Antagonismus 
zwischen Thyroxin und Dljodtyrosin noch nicht allgemein angenommen worden 
sind, so überwiegen doch in der Literatur die günstigen Erfahrungen (MORA
WITZ 1931, KOMMERELL 1931, NOTHMANN 1937, SCHÜRMEYER, WISSMANN 1932, 
GÜNTHER 1933, ZIMMERMANN, STEINITZ, TRAu 1932, PARADE, WOLPERS und 
ARNOLD 1941). Neben der Senkung des Grundumsatzes und der Hebung des 
Allgemeinbefindens wird besonders die Zunahme des Körpergewichtes betont. 
Nach Aussetzen des Mittels kann der Grundumsatz wieder ansteigen, während 
die Besserung des Allgemeinbefindens anhält. NOTHMANN gibt an, daß Dijod
tyrosin nach Belieben abgesetzt und von neuem wieder mit Erfolg gegeben' 
werden könne. Hierin scheint eS sich wesentlich von der LUGoLschen Lösung 
zu unterscheiden, bei der meist nur eine einmalige Besserung zu beobachten' 
ist. Während das anorganische Jod um so besser wirkt, je kürzer die Erkrankungs
dauer und je schwerer die Erscheinungen sind, soll das Dijodtyrosin in leichten 
und mittelschweren Fällen nützlich sein. Man gibt in der Regel 0,1-0,2 g, 
CHOTZEN (1932) sah eine Heilung einer Basedowpsychose bei 2mal täglich 0,3 g 
Dijodtyrosin. Auch JORES (1937) betont, daß hierbei Verschlechterungen des 
Zustandes sehr selten seien und vor allem, daß die Kranken nicht jodrefraktär 
wurden. Er beginnt mit 4mal 25 mg bis zu einer Gesamtdosis von 300'mg, 
nach 2-3 Wochen schaltete er eme Pause von 2 bis 3 Wochen ein. Anderer
seits haben DENNIG und SCHNELKE gezeigt, daß bei Anwendung gleicher Jod
mengen bei demselben Kranken die Art der Jodbindung bedeutungslos ist. 

Unbedingt indiziert ist die Jodbehandlung bei den schwersten Formen des 
M. Basedow, bei dem drohenden oder schon entwickelten Ooma basedowicum. 
Hier sind stets große Mengen notwendig, bis zu 15 ccm LUGOLsche Lösung am 
Tage (DEPISCH 1927). BERNHARDT (1938) empfiehlt für die schwersten Fälle das 
Endojodin, 2 ccm täglich zusammen mit Traubenzucker intravenös. KESSEL 
und HEYMANN (1935) gaben hierbei bis zu 5 mg Thyroxin täglich intravenös. 
Auf die Notwendigkeit hoher Dosen hierbei haben noch SIEBECK, MÜLLER urld 
LIVADAS, BANSI, DENNIG und VEIELhingewiesen. WOLPERS und ARNOLD (1941) 
haben ebenso wie BANSI bei der thyreotoxischen Krise mit Erfolg Dijodtyrosin 
intravenös gegeben in Mengen von 200-900 mg täglich. Die Unterlassung 
einer Jodbehandlung bei diesen Fällen stellt einen Fehler dar, und die Wirkung 
kann so schlagartig sein, daß der Vergleich mit der Wirkung von Trauben
zucker und Insulin beim diabetischen Koma naherückt. 

Demnach ist Jod 1.' angezeigt, wenn eine Operation wegen der Schwere des 
Zustandes oder wegen Komplikationen, wie Dekompensation des Kreislaufes 
nicht möglich erscheint, wobei eine Flimmerarrhythmie allein ,keineswegs einen 
Gegengrund gegen die Operation darstellt. 

2. Kann man Jod geben, wenn die Operation notwendig erscheint, aber ver
weigert wird, was bei den psychopathischen Formen des M. Basedow nicht 
selten vorkommt. Man wird hier aber stets die Angehörigen und nötigenfalls auch 
die Kranken selbst auf die Unsicherheit und Gefahr der Behandlung aufmerk
sam machen müssen. 

So umstritten das Thema der internen Jodtherapie ist, so einheitlich lautet 
das Urteil über die Jodvorbehandlung nach PLUMMER. Die Mortalität der Base
dowkropfoperationen, die vor PLuMMERs Entdeckung bei 5%, an manchen 
Orten beträchtlich höher lag, ist jetzt auf durchschnittlich 1-2 %, zum Teil 
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auf unter 1 % abgesunken. An dem großen Material der MAyo-Klinik wurde eine 
Vermfuderung der Mortalität von 3,27 % vor Einführung der PLUMMER-Behand
lung auf 0,82% errechnet. Manche Chirurgen konnten schon über 100 erfolg
reiche Basedowoperationen ohne einen Todesfall berichten. Diese Ergebnisse 
reihen die Entdeckung PLuMMERs unter die Großtaten der Medizin ein. 

Die PLUMMERsche Vorschrift lautet, daß man die amerikanische Lugollösung 
(Jod 5,0, Jodkalium 10,0, Aq. desto ad 100,0) verwendet und hiervon zunächst 
2mal 5 Tropfen täglich gibt. Die Dosis muß individuell varüert werden. In 
schwersten Fällen mit gastrointestinalen Krisen kann man his auf 4mal täglich 
10 Tropfen für einige Tage ansteigen. Man gibt das Jod in Wasser, Tee oder 
Saft verdünnt und läßt ein halbes Glas Wasser nachtrinken. Wird die LUGoLsche 
Lösung per os nicht vertragen, so kann die gleiche Menge rectal gegeben werden. 
Die Wirkung tritt oft schon nach 1-2 Tagen ein. Der Höhepunkt der Wirkung 
liegt meist zwischen dem 8. und 14. Tag, er kann aber auch erst nach 3 Wochen 
erreicht sein. Zur Kontrolle werden Pulsfrequenz, Körpergewicht und Grund
umsatz beobachtet. Man sucht nach Möglichkeit, einen Grundumsatz unter 
30% Steigerung zu erreichen. Manchmal muß man jedoch bei höherem Grund
umsatz operieren. Es kommt alles darauf an, daß die Operation im richtigen 
Zeitpunkt vorgenommen wird. Am Tage der Operation bekommt der Kranke 
noch vor dem Eingriff 20-50 Tropfen und ebenso einige Stunden nach dem Ein
griff 20-50 Tropfen. In den folgenden Tagen wird die Jodbehandlung noch 
einige Tage mit fallenden Dosen fortgesetzt. . , 

Eine kleine Gruppe von Kranken reagiert nicht in -der typischen Weise auf 
das Jod, sondern muß als jodrefraktär bezeichnet werden. Wie wir oben be
sprochen haben, gilt dieses Verhalten als typisch für'das toxische Adenom, wobei 
dieser Begriff in den amerikanischen Arbeiten manchmal recht willkürlich und 
post festum angewendet erscheint. Auch im amerikanischen Schrifttum werden 
Stimmen laut, die betonen, wie schwierig es sei, "toxic" und "exophthahnic 
Goiter" zu unterscheiden, und die das Verhalten gegen Jod nicht als sicheres 
Kriterium hierbei gelten lassen. Man muß jedoch daran festhalteri, daß es 
einzelne Fälle von typischem Vollbasedow gibt, die jodrefraktär scheinen und 
andererseits Kranke mit toxischem Adenom, die durch Jod gebessert werden 
können (BoOTHBY, WARLBERG 1926, RAHM, MERKE, YOURMANS und KAMP
MEIER 1928). Für die Praxis ist die Erfahrungstatsache wichtig, daß die Jod
wirkung um so sicherer zu. erwarten ist, je schwerer die thyreotoxischen Er
scheinungen sind. Bei einem großen Teil der kropfigen Kranken mit toxischem 
Adenom, die auf die Jodbehandlung nicht in gleicher Weise ansprechen, besteht 
nicht die Operationsgefährdung wie bei einem Vollbasedow. Da die Jodvor
behandlung sozusagen mit dem Messer in der Hand begonnen wird, wird der 
Chirurg rasch eingreifen können, wenn es zu einer Verschlechterung kommen 
sollte und bevor es zu spät ist. Immerhin wird man bei den basedowifizierten 
Kolloidstrumen mit der Jodvorbehandlung zurückhaltend sein. 

Die Bestätigungen der PLUMMERschen Erfahrung sind in der ganzen Welt 
von seltener Einmütigkeit (PEMBERTON, READ, STARR, WALCOTT, SEGALL, 
MEANs 1924, FRASER 1925, JACKSON 1926, WAHLBERG 1926, MERKE, RAHM, 
SCRÜRER-WALDREIM 1927, WINDROLZ u. a. haben darüber berichtet) .. 

Zur Erklärung der Jodwirkung ging PLuMMER von der Erfahrung aus, daß 
das Thyroxin bei einer großen Zahl von Basedowkranken die Symptome nicht 
zu steigern, sondern zu dämpfen vermag. Er folgerte daraus, daß es sich bei den 
toxischen Symptomen nicht nur um eine Folge von zu viel Schilddrüsensekret 
handeln könne, sondern daß ein verändertes Sekret gebildet werde, dessen schä
digende Wirkung vielleicht durch eine mangelhafte Jodierung bedingt sei. Er 
stellte damit den Begriff der "Dysthyreose" auf. Mit Hilfe der Zufuhr von Jod 
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soll es dann zu einer vollständigen Jodierung des gesamten Thyroxins und damit 
zur Entgiftung des toxischen Wirkstoffes kommen. Diese ebenso schwer be
gründbare wie widerlegbare Auffassung (denn auch PLUMMER war es in keiner 
Weise möglich, das von ihm postulierte pathologische Schilddrüsenprodukt 
zu erfassen) ist heute weitgehend verlassen worden. 

Auf anatomischer Grundlage entwickelten MERKE und BREITNER . eine 
Theorie, in der sie sich an ältere Untersuchungen KOCHERS anschlossen. Sie 
konnten zeigen, daß es unter der Jodbehandlung zu einer vermehrten Speicherung 
von Kolloid und zugleich zu einer Konsolidierung der Struma kommt. Durch 
Probeexcision einer Schilddrüse vor und nach Jodbehandlung konnte MERKE 
zeigen, daß das Jod zu einer Speicherung und Verfestigung des Kolloid, zugleich 
zu einer Hemmung der Epithelproliferation führte, während der Jodgehalt des 
Gewebes bedrohlich anstieg. RIENHOFF zeigte, daß Jodbehandlung zu Abnahme 
der Vascularisierung, Abflachung des Epithels und Regularisierung des Acinus
baues führt. Diese Beobachtungen sind freilich noch keine Erklärung, sondern nur 
eine Beschreibung der anatomischen Begleitvorgänge. Man schließt daraus wohl 
kaum zu Unrecht, daß das Jod zunächst zu einer Hemmung der Inkretaus
schüttung und der Inkretbildung in der Drüse führe. Der Vorgang der Ver
schlimmerung der toxischen Zeichen nach Unterbrechung der Jodbehandlung 
ist hiernach zo zu deuten, daß es unter der Behandlung zu einer Aufstauung 
des Inkretes kommt, ohne genügende Hemmung der Inkretbildung und dann 
durch Unterbrechung des Staumechanismus zu einer bedrohlichen über
schwemmung des Körpers mit dem aufgestapelten Sekret. 

SAEGESSER geht in seiner Deutung von der Annahme eines Antagonismus 
zwischen Thyroxin und Jod aus. Für das Wesentliche bei der Entstehung der 
Toxikose hält er die Veränderung der Jodumsatzgeschwindigkeit, die durch das 
Verhältnis zwischen Thyroxin und Jodkonzentrationswirkung bestimmt wird. 
Jede Maßnahme, die die Jodumsatzgeschwindigkeit steigert, muß zu einer 
klinischen Besserung führen. SUNDER-PLAssMANN (1941) sah unter Jodbehand
lung eine verstärkte Autolyse der neurohormonalen Zellen und sucht dadurch die 
Jodwirkung zu erklären. 

Neue Gesichtspunkte ergaben sich durch die Beobachtung, daß die Jodzufuhr 
im Tierversuch zu einer Hemmung der Bildung von thyreotropem Hormon im 
Hypophysenvorderlappen führt (JoRES, LOEsER). Bei der gewaltigen Wirkung 
des Jodes, das sowohl die Einregulation einer unsicher gewordenen Steuerung als 
umgekehrt auch eine tiefe Störung aller Regulationsvorgänge bewirken kann, 
wird man annehmen können, daß das Jod auch unmittelbar an den regulieren
den Zentren angreift. Da ein Teil der individuellen Reaktionsbereitschaft im 
Hypophysensystem verankert ist, wird man vielleicht die so ausgeprägt indi
viduelle Jodwirkung einmal von hier aus besser verstehen können. 

Nervensystem. 
Eines der regelmäßig anzutreffenden Krankheitszeichen ist der Tremor. 

Nachdem die ersten Beschreibungen der Krankheit ihn merkwürdigerweise 
nicht erwähnt haben, hat ihn CHARCOT dann im Jahre 1862 beschrieben und 
PrERRE MARIE hat ihn den Kardinalsymptomen zugereiht. über die Häufigkeit 
sind sich alle Ärzte einig, KOCHER fand bei 63 seiner Kranken 60mal einen 
deutlichen Tremor, JORES (1937) fand ihn in 99% der Fälle. 

Der Tremor ist am besten an den ausgespreizten Fingern zu erkennen, durch 
Auflegen eines Blattes Papier oder durch das Haltenlassen eines Glases Wasser 
wird er besonders deutlich. Wie NOTHNAGEL gezeigt hat, ist er feinschlägig, 
man rechnet mit 9-10 Schlägen je Sekunde bei einem regelmäßigem Rhythmus. 

5* 
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Bei intendierten Bewegungen und psychischen Erregungen nehmen Stärke, 
Schnelligkeit und Amplitude zu. Von dem Tremor, wie er bei vegetativ labilen 
Menschen in der Erregung häufig zu beobachten ist, unterscheidet er sich durch 
seine Konstanz und Feinschlägigkeit. Er kann sehr lästig empfunden werden, 
zumal er beträchtliche Störungen der Schrift verursachen kann. Eine meiner 
Kranken behielt nach erfolgreicher Basedowoperation als einziges Zeichen einen 
Tremor, der bei Intention so lebhaft wurde, daß sie nur noch mit der Maschine 
schreiben konnte. In schweren Fällen kann der Tremor mit choreatiformen 
Bewegungen untermischt sein (KAffi:ER). 

Während der Tremor in leichten Fällen meist nur an der Hand nachzuweisen 
ist, kann er bei schwererer Erkrankung auch in zahlreichen anderen Muskel
gebieten deutlich werden. Arme, Schulter, Zehen, Oberschenkel, Zunge, Augen
lider (RosENBAcH-Zeichen), Zwerchfell und Atemmuskulatur -können derartig 
befallen sein, daß der Eindruck eines generalisierten Tremors entsteht. Bei 
einer starken Beteiligung des Kreislaufes beobachtet man unter Umständen 
ein Nicken des Kopfes, das dem Herzschlag synchron verläuft und nicht mit dem 
Tremor verwechselt werden darf. 

Der Tremor ist meist ein Frühsymptom und zugleich dasjenige Zeichen, das 
zuletzt verschwindet. Er kann den anderen Zeichen der Thyreotoxikose um 
Monate vorausgehen und als erstes den Verdacht auf die Erkrankung hinlenken. 
Auch nach sonst vollständiger Heilung kann ein sehr lästiger Tremor zurück
bleiben. Seine Stärke geht meist der Schwere der Erkrankung parallel, so daß 
seine Kontrolle neben der des Pulses wichtige Anhaltspunkte für die Beurteilung 
geben kann. Für die Frage der Lokalisation sind die seltenen Fälle wichtig, 
in denen das Zittern nur auf eine Körperhälfte beschränkt ist. Zur Erklärung 
nehmen NOTHMANN und E. FRANK einen allgemein gesteigerten Sympathicus
tonus an. FALTA sah ihn nach der Zufuhr großer l\iengen Schilddrüse auch beim 
Gesunden vorübergehend auftreten. Wichtig scheint mir in diesem Zusammen
hang die Beobachtung vOn KUNDRATITZ zu sein, der bei der echten Chorea minor 
an Haut, Augen, im Blut, bei der Zuckerbelastung und im Grundumsatz eine 
Reihe von Veränderungen thyreotoxischer Art beobachtete. Auch die Psyche 
der Choreakinder ähnelt in manchen .Zügen, etwa der Empfindsamkeit, der der 
Thyreotoxikosekranken. 

Nahe verwandt, wenn auch im Symptomenbild zunächst andersartig er
scheinend, sind die Störungen der Motorik im Sinne einer Erstarrung und Ver
armung der Motilität, die. wir oben schon bei der Besprechung des Masken
gesichtes und des seltenen Lidschlages erwähnt haben. Nimmt man· den starren 
Blick und die talgglänzende Haut hinzu, so ist in zahlreichen Fällen die Ähnlich
keit mit .dem Bilde des Parkinsonismus unverkennbar. Während der Tremor, 
die motorische Unruhe und die choreatiforme Bewegungsstörung auf das Striatum 
und die Bindearme hinweisen, wird der Symptomenkomplex der Erstarrung 
heute vorwiegend auf das Pallidum bezogen. ·In einzelnen Fällen, denen eine 
grundsätzliche Bedeutung zukommen dürfte, können diese Erscheinungen derart 
gesteigert sein, daß sie das Krankheitsbild ganz beherrschen. So hat KLIEN 
einen Kranken beschrieben, der neben einer Reihe von striopallidären Symptomen 
wie Amimie, Asynergismen, Bewegungsarmut und Tremor, dazu noch bulbäre 
Zeichen wie Schluck- und Sprachstörungen, Facialis- und Gaumenlähmung 
aufwies. Nach der Strumektomie trat für Monate eine deutliche Besserung 
des Befundes ein. Der Name "Encephalopathia thyreotoxica", den er dafür 
prägt, wurde später auch von CREUTZFELD und ROGGENBAU übernommen. 
RIESE (1928) beobachtete eine Reihe von Basedowkranken mit Bewegungs
verarmung, bei denen zugleich eine echte Katalepsie nachzuweisen war. Er 
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weist auf die Beziehungen zwischen M. Basedow und Stammganglien hin und 
ordnet die Zeichen der Erstarrung des Menschen zu den übrigen Zeichen der 
Angst und des Entsetzens, wie weite Lidspalte, beschleunigte Herztätigkeit, 
Schweiße, Zittern und Durchfälle. Die Zeichen der motorischen Unruhe und 
zugleich der Erstarrung lassen sich so auf den gemeinsamen Ausdrucksmechanis
mus einer bestimmten Affektlage des Menschen beziehen. Ähnliche Beobach
tungen sind von WÜLLENWEBER (1931) und KROTOSRI (1924) mitgeteilt worden. 

Veränderungen der gleichen Art sehen wir schließlich in höchst eindrucks
voller Weise in der Krise der Thyreotoxikose, dem Cama basedowicum, das im 
amerikanischem Schrifttum lange bekannt, in Deutschland von ZONDER be
schrieben, neuerdings von BANSI bearbeitet wurde. An Stelle der Hyperkinese 
treten hier unvermittelt hypokinetische Erscheinungen. Das Bild wird von einer 
eigentümlichen Starre des Mienenspiels und Leere des Gesichtsausdruckes, 
Katalepsie und Adynamie, von der zögernden und yerwaschenen Sprache 
beherrscht. ZONDER denkt an eine Schädigung der Hirnzentren, wenn auch 
die makroskopische Untersuchung der Gehirne seiner Fälle keine Veränderungen 
ergab. Ein solch negatives Ergebnis makroskopischer Unterl;luchung besagt 
freilich. wenig. 

Wieder zeigt uns die Neurologie entsprechende Befunde. So berichtet RIESE 
(1928) von einer Kranken mit metencephalitischer Starre, bei der sich neben 
anderen endokrinen vegetativen Störungen wie Lactation, ein V ollbasedow mit 
Struma, Exophthalmus und Tachykardie entwickelte. Eine größere Zahl gleich
artiger Fälle hat RISAK (1934) bearbeitet. Bei manchen dieser Kranken ent
wickelten sich die Zeichen des M. Basedow gleichzeitig mit dem Parkinsonismus, 
in anderen Fällen gingen die Symptome der Encephalitis voraus. RA.AB und 
BAADER sahen nach Kohlenoxydvergiftung M. Basedow entstehen; bei der Affinität 
des Giftes zu gewissen Hirnteilen ist auch hierbei an den zentralen Entstehungs
mechanismus zu denken. Auch die Fälle von WECIISLER, LAVITSRY, ROWE, 
LAWRENs, COREN und KiNG, die sowohl Paralysis agitans in Kombination mit 
M. Basedow wie auch andere cerebrale Zeichen boten, gehören hierher . Wenn man 
also für die Hirnsymptome des M. Basedow auf der einen Seite eine toxische Wir
kung des Schilddrüseninkretes auf die Zentren annehmen will, in Analogie etwa 
zu den Ergebnissen PICRS (1931), der durch Thyroxin eine Sensibilisierung der 
thermoregulatorischen Zentren bewirken konnte, so muß man bei den letzt
genannten Fällen doch wohl den umgekehrten Weg vom Zentralnervensystem 
zur Schilddrüse hin vermuten. Man wird hierbei zwangsläufig zu der Annahme 
einer wechselseitigen Beeinflussung dieser Organe, eines kreisförmig angeordneten 
Funktionssystems geführt. 

Selten kommt es zu isolierten Paresen einzelner .Hirnnerven, wie des Facialis, 
Hypoglossus und Trigeminus. Schwer deutbar sind auch die Fälle mit mono-, 
para- und hemiplegischer Lähmung. MORRISON und LEVY (1934) sahen perio
disch auftretende Lähmungen, die nach der Behandlung des M. Basedow seltener 
wurden. In gleicher Weise sahen DUNLAP und KEPLER in 4 Fällen ein Ver
schWinden der periodischen Lähmung nach Behandlung des M. Basedow. MORI 
(1915) freilich sah einen Fall nach der Operation auftreten. SHINOSAKI berichtet 
über 7 Fälle dieser Art und Voss (1935) über eine passagere Hemiplegie. Diese 
Formen der Parese sind zu trennen von den Folgen der Myasthenie, die wir 
oben besprochen haben, die zu einer Pseudoparaplegie führen können (OPPEN
REIM, CliARCOT, REUTER, KACENELSON 1925). Hierbei dürfte es sich weniger 
um eine Nervenmuskelschädigung handeln, als um Veränderungen, die mit dem 
Muskelstoffwechsel in Beziehung stehen. Trotz der großen Ähnlichkeit mit der 
Myasthenia pseudoparalytica fehlt meist die elektrische myasthenische Reaktion 
des Muskels. 
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Die Sehnenreflexe sind normal oder auch gesteigert. Der Muskel selbst kann 
bei Beklopfen die Zeichen einer gesteigerten mechanischen Erregbarkeit auf
weisen. Die galvanische Erregbarkeit des peripheren Nerven ist nicht gesetz
mäßig verändert. Die Befunde von lIANSEN und Voss (1932), die bei Voll
basedow eine Herabsetzung, bei Thyreotoxikose eine Erhöhung der elektrischen 
Erregbarkeit fanden, wurden von MEDVEI (1933) und NOTHMANN bestritten. 

Neuritische Zeichen werden besonders in den Armen recht häufig beobachtet. 
An zahlreichen Stellen, besonders an den Extremitäten, können neuralgiforme 
Schmerzen auftreten. Sie können so heftig und hartnäckig sein, daß sie dadurch 
zu einer Erschütterung des seelischen Gleichgewichtes der Kranken mit beitragen. 
Für ihre Erklärung ist es von Interesse, daß FALTA, NEWBURGH und NOBEL 
solche neuralgischen Schmerzen, besonders im Nacken, durch Schilddrüsenzufuhr 
experimentell erzeugen konnten. Kopfschmerz, der meist an der Stirn geklagt 
wird, ist ein häufiges und lästiges Frühsymptom, auch hemikranieartige Schmer
zen sind nicht selten. 

Die Schlaflosigkeit gehört zu den Zeichen, die als Ausdruck der inneren 
Unruhe des Kranken zu werten sind, die aber zugleich auch von sich aus erheb
lich auf den Verlauf der Erkrankung einwirken kann. Sie kann schon sehr früh
zeitig bemerkt werden. Oft läßt dabei die Unruhe des Herzens den Kranken 
nicht einschlafen. Es gehört zu den charakteristischen Angaben der Kranken, 
daß sie morgens zerschlagen und müder als am Abend aufwachen. Mit der 
Besserung des· Allgemeinbefindens bessert sich meist auch der Schlaf, ebenso 
kann eine sorgfältige Betreuung des Schlafes sehr zur Erholung der Kranken 
beitragen. 

Psyche. 
Der Problemkreis Thyreotoxikose und Psyche umschließt drei Probleme, 

nämlich die Frage nach der "Psychogenie" des M. Basedow, nach den psychischen 
Veränderungen des Basedowkranken und schließlich nach der Psychotherapie. 
Wenn sich auch die Fragestellung und die grundsätzlichen Ergebnisse bei diesen 
drei Fragen zum Teil entsprechen, so ist für die klinische Beurteilung doch eine 
getrennte Darstellung wünschenswert. Die Beobachtung zeigt zunächst, daß 
psychogen entstandene Krankheitsbilder im weiteren Verlauf ohne stärkere 
psychische Abweichungen bestehen können. Der Nachweis einer Psychogenie 
beweist noch nichts für die Aussichten einer Psychotherapie bei einem solchen 
Kranken, vielmehr können auch psychogen entstandene Fälle eine Operation 
erfordern und durch Operation geheilt werden, während umgekehrt auch Kranke 
mit einem Jodbasedow psychotherapeutisch günstig beeinflußt werden können. 
Ebenso können Krankheitsbilder mit abnormen seelischen Zügen einer Psycho
therapie unter Umständen weniger zugänglich sein, als symptomarme Bilder. 
v. BERGMANN (1932) hat nachdrücklich darauf hingewiesen, daß man die 
Diagnose der Art einer Erkrankung niemals ex juvantibus stellen kann. Schon 
diese Erfahrungen zeigen, daß man bei der Frage M. Basedow und Psyche recht 
zurückhaltend sein muß. 

Die Psychogenese innerer Krankheiten stellt heute ein stark umstrittenes 
Problem dar. Da sich hier auf engem Raum Naturwissenschaften und Geistes
wissenschaften begegnen, so liegt es in der Natur der Sache, daß verschiedene Be
trachtungsweisen möglich sind, die zunächst schon durch eine verschiedenartige 
Nomenklatur getrennt zu sein pflegen. So sehen wir, daß ein Teil der Ärzte 
eine rein naturwissenschaftliche Position bezieht und diese Fragen mit den 
Methoden und der Ausdrucksweise der exakten Naturwissenschaften bearbeiten 
möchte, während ein anderer Teil, von einer allgemein geisteswissenschaftlichen 
Haltung ausgehend, von hier aus das Problem lösen möchte. Von ihnen ziehen 
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sich die einen nicht seIten den Vorwurf des Rationalismus, die anderen den 
des romantisch~n Denkens zu, beide können verständlicherweise nur je eine 
Seite dieses Janus-Problems erfassen. Man wird deshalb an diese Fragen mit 
dem Vorsatz herangehen müssen, unter sorgsamer Beachtung der Grundregeln 
wissenschaftlicher Logik mit offenen Augen den Kranken und seine Geschichte 
zu beobachten, und bei der Deutung der Befunde die Verschiedenartigkeit der 
biologischen und anthropologischen Modalitäten zu berücksichtigen. 

Die Beobachtung, daß psychisches Erleben mit der Entstehung eines M. Base~ 
dow eng verbunden sein kann, ist so alt wie die Kenntnis des Erkrankungsbildes 
überhaupt. So beschreibt PARRY (1786) eine junge Frau, die aus einem Roll
stuhl fällt, dabei nur wenig verletzt wird, aber heftig erschrickt ("very much 
frightened, though not much hWt") und kurz danach einen M. Basedow be
kommt. KA:aL ADOLF Y. BASEDOW selbst erwähnt in seiner 1. Mitteilung 1840 
einen Kranken, der "in seinen Geschäften große Verluste erlitt, welche den 
erwerbslustigen Mann immer leidenschaftlicher machten" und der bald darauf 
erkrankt. 

Seitdem sind unzählige derartige Ereignisse beobachtet und beschrieben 
worden, und kein Arzt wird heute mehr die psychogene Entstehung eines M. Base
dow bezweifeln. Trotzdem ist es notwendig, an jeden einzelnen Fall mit großer 
Kritik heranzugehen. Es ist zunächst zu bedenken, daß wir oft auf die Angaben 
des Kranken selbst angewiesen sind. Der Bericht aber eines Basedowkranken 
über seine besonderen und erschreckenden Erlebnisse, die er als Ursache der 
Erkrankung anschuldigt, kann schon dadurch wesentlich beeinflußt sein, daß 
die Erkrankung bereits in ihrem Beginn die Erlebnisfähigkeit, die Empfänglich
keit und Verwundbarkeit im seelischen Bereich zu steigern pflegt. Wir beobach
ten, daß auch Kranke mit einem Jodbasedow in den ersten Wochen ihres noch 
nicht bewußt gewordenen Krankseins kleine und große Ereignisse ihres persön
lichen Lebens ganz anders werten oder verarbeiten als vor der Erkrankung. 
Daraus ergibt sich, daß allgemeine Zahlenangaben über di,e Häufigkeit der 
Psychogenese desM. Ba&edow ganz unsicher bleiben. Es besteht auch die Gefahr, 
daß eindruCKsvolle Einzelbeobachtungen , wie sie jedem Arzt zur Verfügung 
stehen, hier rasch verallgemeinert werden. Über die relative Häufigkeit eines 
Zusammenhanges sind sich alle Ärzte einig. Während BRAM bei seinen 5000 
Kranken in 90% der Fälle ein sicheres "psychisches Trauma" fand, möchte ich 
nach meinen, freilich viel geringeren Erfahrungen, annehmen, daß bei etwa 
1/3 der Kranken die psychischen Faktoren eine wesentliche Rolle bei der Ent-
stehung der Krankheit mitspielen. . 

Der Einwand, daß es sich nur um eine "Auslösung" und nicht um eine" Ver
ursachung" handeln könne, geht auf die allgemeine Problematik bei der Be
trachtung eines jeden psychophysischen Problems zurück. Schwierigkeiten be
reitet hier die "energetische" Betrachtungsweise, die dem psychischen Geschehen 
keinen direkten energetischen Einfluß auf das Somatische zugestehen zu können 
meint. Wir nehmen für die Wirkung der seelischen Ereignisse ein Vermittlungs
system an, und gerade hier bei dem Schilddrüsensystem haben wir es zweifellos 
mit einem solchen - man könnte fast sagen spezifischen - Empfangsapparat 
und psychophysischen Vermittlungssystem zu tun. Hier liegt eine der Einbruchs
pforten, durch die psychisches Geschehen in das somatische Getriebe einzugreifen 
vermag. Es charakterisiert geradezu das Endokrinium als neuroendokrines 
Vermittlungssystem, daß hier sowohl Schreck wie Jodzufuhr als "adäquate 
Reize" wirksam werden können. 

In dem Streit um Verursachung oder Auslösung spielt weiterhin die Frage mit, 
ob und wieweit beim Auftreten einer psychogenen Erkrankung eine besondere 
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Disposition vorauszusetzen sei. Hier dürfte volle Einigkeit der. Ärzte bestehen 
darin, daß stets zunächst gewisse konstitutionelle Voraussetzungen gegeben 
sein müssen. Seitdem CHARCOT in seiner Darstellung der neuropathischen 
Familie und CHVOSTEK den M. Basedow als eine konstitutionelle Erkrankung be
zeichnet haben, ist hierüber sehr viel gesagt worden. Leider wird nun auch hier 
der Begriff der Ko~stitution in ganz verschiedenem Sinne gebraucht. Während 
CHVOSTEK eine erbliche, degenerative, körperliche Verfassung meint, die sich in 
zahlreichen nervösen "degenerativen" Symptomen, sowohl bei dem Kranken 
selbst, als auch in seiner Sippe und Ascendenz, äußert, wobei die Schilddrüße nur 
ein Organ unter vielen anderen, die geschädigt sind, darstellt, ist die "hyper
thyreotische Konstitution" J. BAUERS, der geringste Grad des Hyperthyreoidis
mus,' der sich kontinuierlich zum Basedowoid und bis ·zum Vollbasedow ent
wickeln kann.v. BERGMANN (1932) wiederum, "der den Begriff der thyreotischen 
Konstitution von J. BAUER übernommen hat, und ihn an Stelle des früher 
verwendeten allgemeinen Begriffs der "vegetativen Stigmatisierung" gesetzt hat, 
betont, daß "diese Menschengruppe klinisch am wenigsten wichtig ist in ihrem 
Übergang zur ausgesprochenen pathologischen Hyperthyreose". Vielmehr sieht 
er bei diesen Menschen gerade das mcus des Magen-Darmkanals besonders häufig, 
doch erkennt auch er die Übergänge von hier zum M. Basedowan. SIEBECK (1937) 
betont die Rolle der besonderen Konstitution für die Entstehung des echten M. 
Basedow, gerade im Gegensatz zur sog. Thyreotoxikose und sieht sie vorwiegend 
durch psychische Zeichen charakterisiert. Sehen wir von dem hier auftauchenden 
und später zu besprechendem Problem einer Unterscheidung zwischen M. Basedow 
und Thyreotoxikose ab, so geht die Meinung aller derer, die sich mit diesen 
Fragen beschäftigt haben, dahin, daß bei jeder Basedowerkrankung konstitutio
nelle Faktoren wesentlich mitbeteiligt sind. Das giItebenso für den Jodbasedow 
wie für die psychogene Form. Eine "spezifische" Konstitution im Sinne einer 
besonders charakterisierten Disposition, gera,de für eine psychogen auslösbare 
Form, scheint jedoch nicht vorhanden zu sein, so naheliegend eine solche An
nahme zunächst erscheinen möchte. Man muß sich in diesem Zusammenhang 
immer wieder die Zweideutigkeit des heutigen Konstitutionsbegriffes klar machen. 
Wenn wir die von SIEBECK, CURTIUS u. a. angenommene Definition RössLEs 
zugrunde legen, daß Konstitution, ,die dem Individuum eigentümliche Anordnung 
seiner Organisation der Organe sei", so müssen wir betonen, daß der M, Basedow 
einmal eine andere Konstitution schaffen kann, und zum anderen, daß die 
Konstitution eine Voraussetzung zu seiner Entstehung darstellt. 

Welcher.Art sind nun die seelischen Einwirkungen, die zu einem M. Basedow 
führen können 1 Es braucht nach dem Gesagten nicht näher ausgeführt zu 
werden, daß entscheidend nicht .Art und Ausmaß 'des äußeren Vorgangs sein 
können, sondern lediglich der ;,Erlebniswert" des Ereignisses für den betreffen. 
den Menschen. Dieser hängt wi~derum von seiner Leidensbereitschaft und der 
besonderen Situation des Kranken ab. So kann ein Ereignis, das ihn selbst 
früher kaum berührt hat, bei einer Wiederholung und unter anderen Umständen 
zu einem tief wirksamen Trauma werden. Es können Bagatellen sein, wie sie 
der erste Fall von PARRY schildert, kleine Unfälle ohne Verletzungen können 
angeschuldigt werden, auch Operationen, wie eine Tonsillektomie, können den 
Ausgangspunkt darstellen, wenn hierbei freilich auch noch andere Faktoren mit 
in Betracht gezogen werden müssen. Bei dem Vorliegen solcher Bagatellereig. 
nisse wird man nun stets weiter fragen müssen, ob nicht tiefere Spannungen 
zugrunde liegen, die eigentlich entscheiden, daß aus dem Ereignis ein solches 
Erlebnis wird. 

Verständlich und leichter erklärbar sind Fälle mit schwerem Erschrecken 
bei grausigen Ereignissen. 
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So beobachtete ich eine 32jährige Kranke, die früher unauffällig und ruhig, wenn auch 
nach den Aussagen einiger Zeugen schon mit einer kleinen Struma behaftet, eines Tages mit 
ansehen mußte, wie ihr Mann, dem sie gerade das Mittagessen bringen wollte, von einer 
herunterstürzenden Last getötet und zerquetscht wird. Sie verfällt in tiefe Erregung und 
krampfhaftes Schreien. Etwa 8 Stunden nach diesem Ereignis wird sie mit dem Bilde des 
schweren Vollbasedow und mit den Zeichen eines beginnenden Coma basedowicum in die 
Klinik eingeliefert. Auch der ExophthaImus ist deutlich, der nach übereinstimmenden 
Aussagen der Zeugen am Vormittag noch nicht bestanden hat. Durch große Joddosen 
gelingt es, die Kranke über das Koma hinweg zu bekommen. Die Erkrankung dauert 
jedoch noch jahrelang an, die Frau verfällt später dem Alkoholismus und geht an einer 
Herzinsuffizienz zugrunde. 

Bei Erdbeben, Feuersbrunst, Bombenangriffen und Bahnunglücken sind 
solcheFäJle - wenn auch immer nur in einem kleinen Prozentsatz der betroffenen 
Menschengruppe - beobachtet worden. Nach BRAM spielen die Erlebnisse des 
einmaligen tiefen Erschreckens eine überragende Rolle, er sah sie in 35 % seiner 
Fälle. Auch der Schreck über plötzliche Geldverluste an den "schwarzen Tagen" 
der Börse wird häufig genannt. 

Neben solchen akuten schreckhaften Ereignissen, die offenbar eine besondere 
Wirkung haben, spielen Sorgen und Nöte innerer und äußerer Art, die sich über 
längere Zeit hinziehen, eine geringere Rolle. SIEBECK betont, daß vorwiegend 
das erotische Gebiet betroffen ist. Krisen der Ehe, Bruch der Verlobung "sexual 
mal-adjustment" werden genannt. Bei Frauen sollen diese Störungen häufiger 
den Anlaß geben als bei Männern (M.Aru.NON, GEYER). So beschreibt v. BERG
MANN einen Fall, bei dem es nach Auflösoog der Verlobung zu einem M. Basedow 
und nach der durch den behandelnden Arzt angeratenen wiederhergestellten 
Verlobung zu dessen Ausheilung kam. Ob es hierbei eine "spezifische Psycho
genese" im Sinne VON WEIZSÄCKERB gibt, ist nach SIEBECK unwahrscheinlich. 
Auch der sehr eigenartige Fall J. BAUERS kann für diese Annahme nicht ver
wandt werden, ZUlilaI bei ihm die konstitutionelle Basis im Sinne einer familiären 
Disposition besonders deutlich ist. 

"Es handelte sich 'um eine 30jährige, stets sehr nervöse Russin, die über den Anblick 
ihrer schwer an Basedow erkrankten und später auch von KOCHER operierten Kusine 
derartig entsetzt war, daß sie fol'tan in ständiger Angst lebte, gleichfalls an diesem Leiden 
zu erkranken. Wiederholt am Tage wurden Hals und Augen sorgälftig im Spiegel betrachtet 
und 2mal Prof. MmOR in Moskau konSultiert, der von dem gefürchteten Leiden gar 
nichts entdecken konnte und die Dame beruhigte. Eine spätere dritte Konsultation 
ergab aber schließlich do!)h einen ganz regelrechten Basedow mit Struma, ExophthaImus, 
120 Pulsen und rascher Abmagerung." 

Die Beobachtung, daß die großen schreck- und angsterfüllten Erschütte
rungen das Trauma ,im engeren Sinne überwiegen, macht es verständlich, 
daß man hier Beziehungen zu dem physiognomischen-Bild des Basedow gesucht 
hat, der den "Schreck in Permanenz", den "frozen fright" zeigt. Auffällig ist 
mir ih diesem Zusammenhang, daß, soweit ich sehe, nirgends etwas über die 
Einwirkung freudiger Effekte und lustbetonter Erschütterungen berichtet wird, 
die doch wohl eine ebenso tiefgreifende .vegetative .Erregung zur Folge haben 
können. Man wird bei der Annahme des Symbolcharakters eines Krankheits
bildes stets sehr zurückhaltend sein müssen, denn es bleibt hierbei immer noch 
zu erklären, warum ein großer Teil dieser Kranken nichts Derartiges erlebt 
hat, obwohl er dasselbe Bild des Schreckens zeigt. Man wird den Kranken mit 
kongenitaler Ptosis auch nicht als "hochnäsig" schlechthin bezeichnen lmd 
verstehen können. In solcher Weise nach dem "Sinne" der Krankheit zu fragen, 
geht über das Recht des Arztes hinaus. 

Wie sehr man sich von einer Überschätzung der Psychogenese hüten muß, 
und wie weitgehend stets hierbei die individuelle Reaktionsweise des Kranken 
in Rechnung gesetzt werden muß, zeigen die Beobachtungen aus dem Weltkrieg. 
Obwohl diese Zeit doch eine Flut :von Erregung und Erschütterung über die 
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Menschen brachte, ist, wie die übereinstimmenden Berichte aus unserem Land 
und aus denen der Gegner zeigen, der M. Basedow damals nicht häufiger 
geworden (KLo SE, PuLAY 1919, Roussy). Ob die Annahme von MARCUSE 
(1917) und TILING (1918), daß bei den psychogen entstandenen Fällen die 
Schilddrüsenvergrößerung oft fehlen soll, richtig ist, und ob, wie SCHÜTZINGER 
(1916) und ROTHACKER (1916) meinen, Tremor und Pulsbeschleunigung den 
anderen Zeichen lange vorauslaufen, scheint mir nicht genügend gesichert. 

Es ist vielmehr anzunehmen, daß das klinische Bild des psychogen ent
standenen M. Basedow gegenüber den anderen Formen keine typischen Abwei
chungen aufweist. Das muß besonders auch gegenüber den Bemühungen 
J. BAUERs u. a. betont werden, die einen "nervösen Hyperthyreoidismus"von 
einer "autochthonen" und einer "dysregulatorischen" Form abgrenzen wollen. 
Wir kommen auf diese Frage zurück. 

Bei der Behandlung solcher Kranken wird man naturgemäß besonderen 
Wert auf die seelische Führung legen und gerade hier auch die große Psycho
therapie anzusetzen versuchen. Damit kann man nach meinen Erfahrungen 
freilich meist nur dann Erfolge erzielen, wenn es noch nicht zum schweren Voll
basedow gekommen ist, dann unterscheiden sich diese Kranken im Verlauf 
kaum mehr von den andersartig entstandenen Fällen und erfordern oftmals eine 
chirurgische Behandlung. 

In diesem Zusammenhang sind auch die Gedanken CRILES zu nennen, der den 
M. Basedow zu den typischen Erkrankungen des zivilisierten Menschen rechnet. 
Er meint, daß durch die Entwicklung des modernen Lebens und insbesondere 
durch die zunehmenden Komplikationen der zivilisatorischen' Entwicklung eine 
große Zahl von Sorgen und Ängsten über die Menschheit gekommen sei. Diese 
Sorgen kreisen um Besitz, Gesundheit, um die Erhaltung des sozialen Standard, 
insbesondere sieht er in den Beziehungen zur Umwelt eine Quelle zunehmender 
und neuer Ängste. Die Entwicklung des modernen Menschen hat nach ihm 
zu einer steigenden Überreizung der neuromuskulären und der Kreislauf
mechanismen geführt. Es sind die Lebewesen mit der höchsten Hirnentwicklung, 
die der Angst im besonderen Maße ausgesetzt sind, Hierzu ist zu bemerken, daß 
es doch sehr zweifelhil.ft erscheint, ob die Angst vor den Mitmenschen in früheren 
Jahrhunderten wirklich geringer sein konnte, als sie heutzutage ist. Auch be
sitzen wir keine zuverlässigen Angaben, aus denen ein Häufigerwerden der 
Erkrankung in den letzten Jahrzehnten mit Sicherheit zu ersehen wäre. Ebenso 
wäre die Frage des M. Basedow bei den primitiven Völkern näher zu unter-
suchen. -

Welches ist nun das psychische Bild, das der Basedowkranke, gleich auf 
welche Art die Erkrankung entstanden ist, darbietet? Wir lassen dabei die 
"thyreotischen" Züge, die auch der Gesunde aufweisen kann, zunächst außer 
Acht. An mehreren Stellen haben wir bereits darauf hingewiesen, daß die 
psychischen Veränderungen das Krankheitsbild einleiten und auch den weiteren 
Verlauf weitgehend charakterisieren können. Im Vordergrund der Erscheinungen 
steht die gesteigerte Erregbarkeit, Reizbarkeit, Ängstlichkeit, Schlaflosigkeit, 
und eine ungewöhnliche Labilität der Stimmung. Die gesteigerte Empfind
lichkeit trifft nicht selten zusammen mit einem Verlust der, Selbständigkeit 
des Urteilens und der Stetigkeit der Lebensführung, so daß sich hierbei auch 
hysterische Züge ergeben können. Wir erinnern an die erste Beschreibung 
GRAVES von 1835. Der Ablauf der Gedanken ist beschleunigt, sprunghaft und 
bis zur Ideenflucht gesteigert. Es besteht ein erhöhter Drang zur Mitteilung, 
die Selbstbeherrschung leidet und wird durch die Äußerungen des Affektes unter
brochen. Leichte Formen dieser Störungen - sie gehen meist mit leichten Formen 
der Erkrankung im allgemeinen parallel ~ können noch als eine Steigerung 
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gewisser persönlicher Eigentümlichkeiten, als Temperament, Lebhaftigkeit und 
Impulsivität erscheinen, bald jedoch versagen diese Kranken. Die Lebhaftigkeit 
hält nur für Stunden an und wird von einer tiefen Abspannung und Erschlaffung 
abgelöst. Die Impulsivität wechselt mit Stunden und Tagen der Teilnahmslosig
keit, die Stimmung wechselt in unberechenbarer Weise und oft ohne adäquate 
Ursachen zwi.schen freudiger Erregung und Niedergeschlagenheit. Die Leistungs
fähigkeit, die ganz zu Beginn gesteigert sein kann, läßt rasch erheblich nach, 
und dieses Versagen in der Arbeit steht oft in einem Widerspruch zu dem leb
haften und unruhigen Gehaben des Kranken. Er kann sich nicht mehr konzen
trieren, wird unproduktiv und erscheint unzuverlässig. Das Urteil wird unsicher, 
der Gedankenablauf unordentlich bis zu deliranten Verwirrungen. 

Die Kranken sind sich dabei der Störung oftmals deutlich bewußt. Sie 
kämpfen mit Willensanspannung dagegen und kommen unter Umständen zum 
Arzt, "weil es nun nicht mehr geht". Der sog. "Nervenzusammenbruch" leitet 
dami häufig die ärztliche Behandlung ein. Auch die Affektinkontinenz kann dem 
Kranken schmerzlich bewußt werden. Ein Kranker kam zu mir mit der Angabe: 
"Ich muß so oft ohne Grund und dann zu lange und zu laut lachen." Die Vita 
sexualis spielt nicht selten im Denken und Handeln des Kranken eine besonders 
wichtige Rolle. Neben Steigerungen der Libido werden Abschwächungen und 
nicht selten auch Perversionen beobachtet. Bei einer längeren Dauer der Er
krankung und auch bei älteren Menschen überwiegt das Bild der Erschöpfung, 
der Teilnahmslosigkeit und Niedergeschlagenheit. Sie erscheinen im Wesen 
mißtrauisch, nörglerisch, ängstlich und dabei stets von erhöhter Reizbarkeit. 
Es bestehen, im ganzen gesehen, gewisse Ähnlichkeiten zu den Ausdrucksformen 
des manisch-depressiven Irreseins, während schizoide Züge und paranoische 
Reaktionen sehr selten zu sein scheinen. Für das Verständnis dieser Verände
rungen 1st es von Interesse, daß eine Reihe dieser Zeichen auch beim gesunden 
Menschen nach Zufuhr größerer Schilddrüsenmengen beobachtet werden können. 
So sah FALTA Unruhe und Rededrang, manische Erregungszustände und Gehörs
täuschungen, die nach Absetzen der Schilddrüsenzufuhr wieder verschwanden. 
Ebenso ist es wichtig, daß die Mehrzahl all dieser Zeichen von der Behandlung 
des M. Basedow im ganzen abhängig ist und nach der Heilung, etwa durch eine 
Strumektomie, zu verschwinden pflegen (KLosE). 

So regelmäßig auch der M. Basedow mit einer Veränderung der Persönlichkeit 
verbunden ist, und so häufig einzelne pathologische Züge im Wesen der Kranken 
in Erscheinung treten, so sind doch die echten Basedowpsychosen als recht selten 
zu bezeichnen. KLosE fand in seinem Material 0,5-1% psychotische Ver
änderungen. Die ersten Mitteilungen darüber stammen von CANE (1877) und 
LAVAGE (1882). 1906 hat SAINTON dann den manisch-depressiven Typ der 
Basedowpsychosen beschrieben. Eine ausführliche Darstellung des Problems 
hat MASSAROTTI 1918 gegeben.· BUCKLEY (1913) hat darauf hingewiesen, da 
in den Basedowfamilien Psychosen gehäuft vorkommen. Er hat dazu über 
eine Kranke berichtet, deren Tochter an Kretinismus litt. WIMMER (1919) 
hat auf die Beziehung zum manisch-depressiven Formenkreis hingevviesen. 
Andererseits fand KAISER bei einer Untersuchung von fast 1000 Geisteskranken 
in 13 % Zeichen einer Thyreotoxikose, während PmLLIPS bei Frauen mit manisch
depressivem Irresein oder mit Involutionspsychosen häufig Schilddrüsenver
größerungen beobachtete. STONE (1929) berichtet über 22 Psychosen mit 
Zeichen des M. Basedow, davon waren 16 Frauen und 6 Männer, die Hälfte dieser 
Kranken gehörte zum manisch-depressivem Formenkreis. Von deutscher Seite 
hat SATTLER (1911) unter 150 Fällen 70mal manisch-depressive Bilder gefunden. 
KLOSEund JOHNSON (1928) weisen auf die gleiche Verbindung hin, während 
KRAEPELIN (1927) nur einen lockeren Zusammenhang annimmt. 



76 H. ~lARx: Innere Sekretion. 

Während es sich in der Mehrzahl der hier aufgeführten Fälle aus dem eng
lischen und amerikanischen Schrifttum um die Kombination zwischen endogener 
Psychose und M. Basedow handelt, wobei ein gewisser Syntropismus zwischen 
den cyclothymen Krankheitsbildern und der Erkrankung festzustellen ist, ver
steht man im deutschen Schrifttum unter Basedowpsychosen meist nur die 
symptomatischen Bilder, die sich im Verlauf der Erkrankung ergeben. 

BONHOEFFER hat 1910 als erster auf den gemeinsamen Grundcharakter der symptomati
schen Psychosen hingewiesen. Er macht darauf aufmerksam, daß bei aller Mannigfaltigkeit 
der Grundleiden eine große Gleichförmigkeit der psychischen Bilder bestehe. Daraus ergibt 
sich die Auffassung, daß es sich um typische Reaktions/ormen handelt, die von der Eigenart 
der auslösenden Erkrankung weitgehend unabhängig verlaufen. So ergeben endokrine 
Störungen grundsätzlich ähnliche Bilder, wie wir sie bei Infektionskrankheiten, bei den zur 
Erschöpfung führenden somatischen Erkrankungen, bei Autointoxikationen usw. beobachten. 
Die wichtigsten dieser Reaktionsformen sind: Delirien, epileptiforme Erregungen, Dämmer
zustände, Halluzinosen, Amentiabilder, bald mehr halluzinatorischen, bald katatonen, 
bald inkohärenten Charakters. Diesen Erscheinungsformen entsprechen bestimmte Ver
laufstypen: Kritischer oder lytischer Abfall, Entwicklung emotionell-hyperästhetischer 
Schwächezustände, amnestische Phasen von KORsAKowschem Typus, Steigerungen zum 
Delirium acutum und zum Meningismus. 

Eine besondere Schwierigkeit bereitet stets die Abschätzung des exogenen und endogenen 
Anteils im Krankheitsbilde, besonders bei den manischen Zuständen sind die endogenen 
Faktoren stets mit in Rechnung zu setzen. Daneben sind das Alter der Kranken, die Schwere 
der toxischen Schädigung und individuelle Faktoren zu berücksichtigen. Wichtig er
scheint, daß die Differenzierung der verschiedenen psychischen Bilder auch heute noch 
vorwiegend auf Grund der auslösenden somatischen Veränderungen geschieht. Diese Auf
fassung BONHOEFFERB, die er zum ersten Male vor 30 Jahren ausgesprochen hat, ist auch 
durch die neueren Erfahrungen nicht erschüttert worden. 

Über die Ursachen der Psychosen besteht· heute noch keine einheitliche 
AuffassUng. Man nimmt an, daß es meist weit fortgeschrittene Krankheits
zustände sind, in denen es nach EWALD zur Entwicklung giftiger Stoffwechsel
produkte kommen soll, die dann zur symptomatischen Psychose führen und 
nicht selten das Ende des Kranken einleiten. Das klinische Bild entspricht weit
gehend der oben besprochenElll "exogenen Reaktionsform". Als das Achsen
syndrom muß die Bewußtseinstrübung und die Benommenheit gelten, die zu 
Dämmerzuständen und Delirien führen kann, die von epileptiformen Erregungen 
unterbrochen sein können. Die Erscheinung der organischen Demenz und der 
amnestischen Symptome, wie sie bei den chronischen Schädigungstypen in den 
Vordergrund treten, sind beim M. Basedow nur sehr selten zu beobachten. Die 
Benommenheit· kann stumpf und teilnahmslos sein, sie kann jedoch auch 
durch gesteigerte Erregung zu schweren deliranten Zustandsbildern führen. 
Eigentliche Korsakowbilder, die sonst als typisch für die exogenen Delirien 
gelten können, kommen selten vor. Immerhin fällt bei manchen Kranken 
die schwere Störung der Merkfähigkeit, das Unvermögen, Erlebnisse des Augen
blicks mit dem älteren Erlebnisgut der Vergangenheit in eine sinnvolle Ver
bindung zu bringen, auf. 

BONHOEFFER sagt hierzu folgendes: "Ganz besonders gilt dies von den protrahierten 
paranoiden Bildern bei Thyreotoxikose. Im Beginn ist das psychische Bild noch ziemlich 
eindeutig. Aus der überempfindlich erregbaren und erregten Basedowstimmung heraus 
entwickelt sich zunächst eine Neigung zu sensitiver Eigenbeziehung mit starker Stimmungs
reaktion. Die Kranken ärgern sich leicht über Schwierigkeiten, weinen aus nichtigen An
lässen, können sich ebenso übertrieben freuen. Häufig leiden sie selbst unter ihrer Launen
haftigkeit. Der eigentliche psychotische Beginn erwächst dann aus präkordialer Angst mit 
Vorliebe an ein affektbetontes Erlebnis anschließend. Es entwickeln sich dann Bezie~llngs
ideen gegen die häusliche Umgebung, gegen Medikamente, Essen, Schwestern und Arzte. 
Schwierig wird die diagnostische Entscheidung dann, wenn sich, wie wir es gelegentlich 
gesehen haben, phantastisch hypochondrische Erscheinungen mit paranoiden Größenideen 
bei äußerer Ordnung einstellen, die ganz das Gepräge der paranoiden Schizophrenie tragen. 
Dabei hat sich uns in mehreren Fällen ein überraschender Verlauf gezeigt, insofern solche 
Basedowiker, die uns durchaus chronisch progressiv zu werden schienen, nach mehr-
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monatiger Dauer mit guter Krankheitseinsicht eine Intermission zeigten, wieder erkrankten 
und nach mehreren Attacken ganz abheilten. 

Solche paranoiden Basedowbilder, die überraschend zum Abklingen kamen, sind offen
·bar nicht vereinzelt, wir haben ähnliches in den letzten Jahren mehrmals gesehen. Wenn 
man zu dieser Erfahrung der relativ günstigen Prognose dieser paranoiden Basedows die 
Beobachtungen heranziehen darf, daß nämlich unter den durch die Insulinshocktherapie 
günstig beeinflußten Psychosen die Zahl der' thyreotoxisch Stigmatisierten verhältnismäßig 
groß war, so könnte man sagen, daß eine thyreotoxische Komponente für die Prognose 
eines paranoiden Prozesses überhaupt e~e günstige Bedeutung hat. Daß das nicht generell 
gilt, ergibt sich ans der Tatsache, daß man auch nicht abheilende Basedowparanoide sieht, 
und vor allem daraus, daß schwerer Hyperthyreoidismus unzweifelhaft auch zu schweren 
hirnatrophischen Prozessen führen kann, wie dies CaEUTZFELD und ROGGENBAU bei schweren 
Basedow- und bei medikamentösen Degrasinvergiftungen gezeigt haben." 

Nach den Untersuchungen GAMPERS nehmen wir heute an, daß es in erster 
Linie Veränderungen im Hirnstamm sind, die für die Entwicklung und deli 
Ablauf der symptomatischen Psychose von der leichten Benommenheit des Fie
bernden bis zum schweren Korsakow bestimmend sind. Die histologische Unter
suchung, die RECHST (1932) bei 7 Basedowkranken, die vor dem Tode das Bild 
einer verworrenen Manie geboten hatten, durchführte, ergab ausgedehnte 
degenerative Veränderup.gen in der Hirnrinde. Diese Veränderungen fanden 
sich jedoch auch in gleicher Weise bei anderen schweren Basedowkranken, die 
keinerlei psychotische' Symptome aufgewiesen hatten. RECHST hält sie demnach 
nur für ein Hilfsmoment bei der Entstehung der Psychose. 

Die erbbiologischen Untersuchungen der jüngsten Zeit haben die über
ragende Bedeutung des Genotypus für die Entwicklung auch der sog .. exogenen 
symptomatischen Schädigungstypen erwiesen. Man findet in den Sippen dieser 
Kranken in gehäuftem Maße Erkrankungen des Zentralnervensystems und 
VeränderUngen des Psychischen. Man hört in der Vorgeschichte der Kranken 
selbst häufig von ungewöhnlichen Reaktionen, psychopathischen Zügen, gehemm
ter oder überstürzter seelischer Entwicklung: kurzum, der Genotypus dieser 
Kranken ist ~s ein weiterer wesentlicher Faktor beim Zustandekommen der 
psychischen Veränderungen anzusehen. 

Die Behandlung der Basedowpsychosen fällt zusammen mit der allgemeinen 
. Basedowbehandlung überhaupt .. Die Erfolge von KRAMMER (1931) mit Anti
thyreoi<lln werden von EW.ALD bestritten. Über die Erfolge der chirurgischen 
Behandlung gehen die Meinungen auseinander, vorwiegend deshalb, weil die 
,Gefahr des chirurgischen Eingriffs versohieden bewertet wird.' So haben CRILE, 
JOHNSON .(1928), KAMP und BRAM ausdrüoklich vor der Operation bei solchen 
Kranken gewarnt, andererseits haben DE CORNEY (1928), JACKSON und ALDEN
HOVEN (1933) gute Erfolge gesehen. FELDMANN (1931) hat auf die Notwendigkeit, 
diese Kranken besonders sorgfältig mit Jod vorzubehandeln, hingewiesen. 

Die Prognose der Basedowpsyohosen ist nach EW.ALD und KAT im ganzen 
ungünstig. KRAEPELIN (1927) berichtet, daß 4 seiner Kranken mit einer rasch 
einsetzenden deliranten Basedowpsychose in kurzer Zeit unrettbar zugrunde 
gingen. 

Psychotherapie ist ein unerläßlicher Bestandteil jeglicher Behandlung des 
M. Basedow. Ebenso, wie wir als Kernstück der psychischen Veränderungen des 
Basedowkranken die Unruhe und gesteigerte Erregbarkeit sehen, so muß die 
Psychotherapie in erster Linie auf eine Beruhigung des Kranken abzielen. Das 
wird je nach der Eigenart des Kranken und seiner Persönliohkeit mit verschie
denen Mitteln zu erreichen und in versohiedenem Ausmaße möglich sein. V oraus
setzung ist zunächst, daß zwischen dein Kranken und dem Arzt ein Kontakt 
hergestellt werden muß, der enger zu sein hat, als es eine flüohtige Visite mit einem 
Schwarm von Schwestern und Praktikanten erlaubt. Der Arzt fürchtet sioh oft vor 
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der Bindung des Kranken an ihn, die ja zweifellos bedenkliche Folgen haben kann, 
hier jedoch scheint nUr eine gewisse Bindung unerläßlich. Dazu genügt unter 
Umständen eine ausführliche Aussprache, die nicht gleich alle latenten KoJfflikt
stoffe aufrühren soll, sondern zunächst behutsam zu klären und zu ordnen 
versuchen muß. Dabei wird der Arzt zugleich feststellen können, mit welchem 
Einsatz von Willen und Vernunft, Intelligenz und Haltung des Kranken zu 
rechnen ist. Jede Überforderung des Kranken in dieser Beziehung erschwert 
nur die Behandlung. Es kann hierbei zu einer echten Beichte kommen, der der 
Arzt nicht ausweichen darf, wenn die Situation dann auch den größten Takt 
verlangt. Die Aussprache allein, die Richtigstellung von Mißverständnissen, 
die Aufklärung eigener und fremder Motive kann oft schon zu einer wesentlichen 
Beruhigung beitragen. Auch ein einfaches Trösten kann sehr wohl helfen. 

Ist der Kontakt hergestellt, so gilt es die Kranken sorgsam zu führen. Man 
wird bei der klinischen Behandlung zumal den Tageslauf genau einteilen, man 
wird für Beschäftigung und Ablenkung sorgen, wobei man Musik, Lektüre und 
Geselligkeit zur Hilfe nehmen kann, "smile und relaxation" sollen dabei nicht 
das einzige Ziel bleiben. Eingehende Besprechung erfordert meist die Frag~, 
ob und wieweit der Kranke ~m Beruf, in der Ehe oder in anderer Gemeinschaft 
versagt hat, und wieweit hier eine bessere Einordnung und Leistung möglich 
sein wird. Nicht selten werden Fragen der Umschulung, des Arbeitswechsels 
und der Ehetrennung diskutiert werden müssen, wobei der Arzt besonders der 
Hast und Unsicherheit des Kranken in' seinen Entschlüssen zu begegnen 
haben wird. 

Handelt es sich um einen echten Schreckbasedow, so wird man nur mit großer 
Vorsicht die Erinnerung an das Schreckerlebnis auffrischen und langsam aus
zugleichen suchen. Wichtig ist es, daß hierbei doch häufig tiefere Spannungen 
vorliegen, die die Heftigkeit des Erschreckens und die Tiefe des Traumas bedingt 
haben und denen zunächst nachgegangen werden muß. 

Von der eigentlichen Psychoanalyse habe ich nur in dem Falle eines jüdischen 
Arztes einen zunächst frappanten Erfolg gesehen, der zu einem Rückgang fast 
aller Zeichen eines Vollbasedow mit Ausnahme des Exophthalmus und des 
Tremor geführt hatte, der aber den kurze Zeit später erfolgenden Selbstmord 
des Kranken nicht verhindern konnte. Über günstige Erfolge de!' sog. großen 
Psychotherapie haben FRIEDEMANN, KOHNSTAMM (1914) und Moos (1928) 
berichtet, 

Die Hypnose der' Kranken" begegnet häufig großen Schwierigkeiten lmd 
gelingt infolge der Zerfahrenheit und Erregtheit der Kranken auch geübten 
Therapeuten oft nicht. Niemals soll sich ein Arzt ohne genügende Technik 
und Erfahrung an diese Behandlung heranwagen. Gelingt jedoch die Durch
führung einer Hypnosebehandlung, so hat man damit ein Mittel zur Beruhigung 
der Tiefenperson und des vegetativen Geschehens in der Hand, das den meisten 
anderen überlegen sein dürfte. Folgende eigene BeobachtUllg mag dieses 
erläutern: 

Eine 53jährige Frau kam mit den Zeichen eines toxischen Vollbasedow in die Sprech
stunde unserer Poliklinik. Hochgradiger Tremor, Schweiße, Haarausfall, Tachykardie 
um 120, mit den Zeichen eines beginnenden Myokardschadens im Elektrokardiogramm, 
Grundumsatz bei 2maliger Bestimmung über 80% erhöht, Gewichtsabnahme in 4 Monaten 
18 kg, mäßiger Exophthalmus. Wir rieten der Kranken zu einer Jodvorbehandlung und 
nachfolgender Operation. Sie kam jedoch nicht wieder zu uns. Nach 3 Monaten begegnet 
sie mir zufällig auf der Straße, sie ist kaum wiederzuerkennen, da sie inzwischen 20 kg an 
Gewicht zugenommen hat~ Eine Kontrolluntersuchung ergibt nun einen Grundumsatz 
von + 5 %, Puls um 80, Tremor noch deutlich. Die Frau erzählt, daß sie, durch unseren 
Rat erschreckt, einen Heilpädagogen aufgesucht habe, der sie lediglich durch tägliche 
Hypnose zur Ruhe gebracht und geheilt habe. Die Heilung hielt noch 1 Jahr unverändert 
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an. Zu bemerken ist, daß es sich bei diesem Heilpädagogen um einen ungemein fähigen 
Vertreter seines Faches handelte, dessen Erfolge uns auch sonst bekannt geworden waren. 

Man wird sich hüten müssen, solche überraschenden Einzelerfahrungen zu 
verallgemeinern. Sie enthalten aber doch eine Aufforderung für den Arzt, 
hier weiterzuarbeiten. Die Hypnosebehandlung kann außer einer allgemeinen 
vegetativen Beruhigung auch eine spezielle Klärung und Erledigung der schwe
benden Fragen und eine Beseitigung der Konfliktstoffe erreichen. 

Durch Sedativa und Hypnotica der Brom- und Barbitursäurereihe kann die 
Psychotherapie vorbereitet und gefördert werden. Noch manche andere Maß
nahme, wie etwlL der Klimawechsel, kann auf dem Wege über den hierbei statt
findenden Milieuwechsel auch psychotherapeutisch wirksam sein. Wenn der 
Arzt genügend Zeit und Energie aufzuwenden vermag, so wird man in manchen 
Fällen hiermit sehr schöne Erfolge haben. Bei Schwerkranken darf man sich 
keine übertriebenen Hoffnungen machen, doch bedeutet auch hier die Psycho
therapie in jeder Form eine wesentliche Unterstützung aller anderen Be
handlungsmethoden. 

Ursachen und Entstehungsbedingungen. 
Bei einer Erkrankung von solcher Mannigfaltigkeit der Veränderungen ist 

es von vornherein nicht wahrscheinlich, daß man eine einzelne Noxe als "Ursache" 
der Krankheit oder eine Störung einzelner Funktionen als Erklärung des ge
samten Geschehens wird annehmen können, vielmehr handelt es sich um eine 
große Reihe ätiologischer, pathogenetischer und pathoplastischer Faktoren, 
deren Zusammenwirken das Krankheitsbild bedingt, so wie es uns in einzelnen 
Kranken entgegentritt. Dabei ist fast,jeder einzelne Faktor im Laufe der Zeit 
einmal als "die Ursache" angeschuldigt worden. Es erscheint heute müßig, 
noch einmal zu betonen, daß sich die einzelnen Faktoren nicht summenhaft 
und mosaikartig zu einem Krankheitsbild zusammensetzen und bei der Be
trachtung ebenso wieder herausnehmen lassen, vielmehr durchdringen und 
beeinflussen sie sich wechselseitig zu einem Ganzen, das man die Gestalt der 
Krankheit nennen mag. Zuni Verständnis ist trotzdem der analytische Weg, 
der die Faktoren einzeln nennt und betrachtet, unerläßlich. Mit welchen ver
schiedenen Möglichkeiten hier gerechnet werden muß, geht schon aus dem hervor, 
was wir über die Rolle des Jodes und des seelischen Trauma gesagt haben. 

Wir beginnen mit einer Gruppe allgemeiner Faktoren, die einmal eine Voraus
setzung für die Krankheitsentstehung bilden, zugleich aber auch modifizierend, 
pathoplastisch in den Verlauf der Krankheit einzugreifen vermögen. 

Vorkommen und Verteilung. Die Verwertbarkeit der meisten Statistiken über 
das Vorkommen und die Häufigkeit des M. Basedow ist erstens dadurch be
einträchtigt, daß die Abgrenzung zwischen Vollbasedow und leichten Formen 
der Thyreotoxikose Schwierigkeiten macht, und der Einschnitt in dieser Reihe 
je nach Überzeugung des Autors an ganz verschiedenen Stellen gemacht wird, 
zweitens darum, weil die Zahlen meist nicht im Verhältnis zur Größe der Bevöl
kerung und zu 'dem Vorkommen anderer Krankheiten gebracht werden können. Die 
Krankheit findet sich auf der ganzen Erde und unter allen Rassen, wenn auch in 
sehr wechselnder Zahl. Klare Endemien wie beim Kropf sind hier nicht nachweis
bar, doch scheint er in den kropffreien Gegenden häufiger zu sein als in den kropf
reichen, in diesen wird wiederum das toxische Adenom relativ häufig angetroffen. 
Dementsprechend findet man ihn an den Küsten der Länder häufiger als in den 
seefernen Gebirgsgegenden, das gilt für Deutschland und England, auch für 
große Teile Nordamerikas und Skandinaviens, während in Frankreich und der 
Schweiz die Verhältnisse offenbar anders liegen (SATTLER 1911, BIRCHER, 
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KRAus 1906, DOCK, CAMPBELL 1921, TROELL). Die Gründe hierfür sind nicht 
klar und keinesfalls nur in dem Jodgehalt des Wassers, des Bodens 1llld der 
Luft zu suchen, wenn dieser auch mitspielen mag. Die Beding1lllgen der Land
schaft scheinen sehr komplex zu sein, das zeigen z. B. die Erfahr1lllgen in den 
Gebieten der großen Seen Nordamerikas. Es müssen auch die Einflüsse des 
Lichtes, der Ernährllllgsweise, die Bedingungen des Wohnens 1llld anderes 
berücksichtigt werden. In Indien und Japan soll die Erkrank1lllg nach NOTH
MANN selten sein, doch berichtete mir ein indischer Kollege über relative Häufig
keit in den großen Städten des Landes. Schon die Angaben aus Deutschlands 
Gauen wechseln sehr. Nach meiner Erfahrung steht die Seltenheit der Erkran
k1lllg in den ländlichen Gegenden Westfalens in einem starken Gegensatz zu 
der Häufigkeit in Berlin. Die Mehrzahl der Ärzte nimmt eine größere Häufigkeit 
in den Großstädten gegenüber den ländlichen Bezirken an, nur C.AMPBELL hat 
in England das Umgekehrte beobachtet. Es ist naheliegend, dieses mit der 
Einwirk1lllg der durch Technik 1llld Zivilisation verursachten nervösen Erregllllg 
des Stadtmenschen in Verbindung zu bringen. Wir haben schon auf CRILE, 
der den M. Basedow als typische Zivilisationskrankheit bezeichnet, hingewiesen, 
BRAM nennt den M. Basedow einen Preis, den die Menschheit für die Fort
schritte der Zivilisation zahlen muß. Die Angabe, daß der M. Basedow in den 
1lllzivilisierten Ländern selten sei, findet sich häufig, freilich ist dort die Er
fass1lllg der Kranken sehr 1lllvollständig. Auch die in der gleichen Weise be
gründbare Behaupt1lllg, daß der M. Basedow im letzten Jahrh1llldert häufiger 
geworden sei, ist bislang noch durch keine einwandfreie Statistik belegt. 

Rasse. Bei den Beziehungen der Krankheit zur Rasse ist zugleich die Ver
schiedenheit der zivilisatorischen Entwicklung, der geographischen Bedingungen 
und der Lebensweise zu bedenken. Ea scheint eine besondere Anfälligkeit der 
jüdischen Rasse, der Mittelmeervölker und der Kaukasier zu bestehen. Diesen 
Rassen und Stämmen ist ein lebhaftes Temperament gemeinsam, bei sonst sehr 
verschiedenen Lebensbedingungen. Auch unter den Mongolen soll M. Basedow 
häufig vorkommen. Sichergestellt erscheint die Seltenheit bei den Negern, die 
in Beziehung zu ihrer trägen und gleichmütigen Lebensweise stehen kann. 
BRAM sah in Pennsylvanien unter 5000 Basedowfällen nur 4 Negerfrauen, HERR
MANN (1932) in Cleveland 1lllter 7400 Basedowfällen 40 Neger, REDFERN (1895) 
in St. Louis 1lllter 29000 ambulant 1llltersuchten Negern nur 9 Basedowfälle. 

Geschlecht. Das weibliche Geschlecht ist ungleich häufiger befallen als das 
männliche. SATTLER führt 1lllter 3800 Fällen seiner Statistik 3200 Frauen auf. 
KOCHER gibt ein Verhältnis von 1:9, BRAM von 1:4 an. Es ist dabei an die 
Bezieh1lllgen zum weiblichen Genitalapparat 1llld an die verschiedene seelische 
Struktur der Geschlechter zu denken. Nach WEINBERG (1921) hat das Über
wiegen der Frau seinen Gr1llld darin, daß die monocygoten Männer mit patho
logischer Konstitution frühzeitig absterben. Dafür scheint bei Männern die Er
krank1lllg oft schwerer zu verlaufen als bei Frauen. 

Übel' das Vorkommen bei Tieren liegen nur spärliche Berichte vor, es scheint 
eine gewisse Disposition von Tierrassen mit starker Inzucht zu bestehen. 

Alter. Die große Mehrzahl der Kranken ist 20-40 Jahre alt. Die Zeit der 
vollen sexualen Entwicklung und größten Aktivität ist also bevorzugt. WHITE 
(1888) berichtet über einen angeborenen Fall, ELLIOT (1935) übel' eine Erkrankung 
mit 6, KLAUS mit 9 und BRAM mit 30 Monaten. BUFORD (1922) sah ein Mädchen 
von 6 Jahren. WELT-KAKELS (1917) einen Knaben von 14 Jahren mit einem 
Schreckbasedow. Meine jüngste Patientin wal' 10 Jahre alt (Abb. 10). In 
SATTLERS Statistik waren unter 3477 Fällen 184 jünger als 15 Jahre, bei BRAM 
unter 5000 Fällen 162 unter 15 Jahren, davon waren 9 übel' 5, 7 übel' 9, 44 übel' 
12 und 92 übel' 14 Jahre alt. Zur Zeit der Pubertät ist ein erster Gipfel in der 
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Häufigkeit zu beobachten, zur Zeit des Klimakterium ein zweiter. Der kindliche 
M. Basedow zeichnet sich durch seine relative Gutartigkeit aus. Die Krankheit 
kann aber auch noch im hohen Alter vorkommen. FERNANDEz-SANz (1917) 
beschreibt eine Kranke von 82 Jahren mit einem plötzlich entstandenen und 
ohne Operation geheilten M. Basedow. 

Jahreszeit. Der Beginn der Erkrankung scheint am häufigsten im Frühjahr 
und Frühsommer zu liegen, was mit der Höhe des Blutjodspiegels, der zur Zeit 
des "biologischen Frühlings" am höchsten liegt, zusammenhängen dürfte 
(HIRSCH 1930, 1931; HUTTER 1928; JACOBOWITZ 1932). 

Konstitution und Vererbung. Die Bedeutung der Konstitution ist in neuerer 
Zeit besonders eindringlich von CHVOSTEK hervorgehoben worden, der darüber 
folgendes sagt: 

"Bei Kranken mit M. Basedow findet sich in der Ascendenz eine Reihe von Momenten, 
durch welche die Möglichkeit gegeben ist, daß abnormes Keimplasma zum Aufbau zur 
Verwendung gelangte. Als solche sind in erster Linie Erkrankungen anzuführen, die mit 
Anomalien in der Konstitution in Zusammenhang stehen: Gicht, Diabetes, Fettleibigkeit, 
Asthma, Chlorose und degenerative Erkrankungen des Nervensystems. Diese Momente 
lassen sich so häufig auffinden, daß ein bloß zufälliges VorkoillDlen auszuschließen ist. 
Als Ausdruck der stattgehabten Behaftung finden sich dann in der Anamnese solcher 
Kranken Daten über abnorme Entwicklung und über das Auftreten von Erkrankungen, die 
mit abnormer Konstitution in Verbindung gebracht werden (Chlorose usw.). Wir finden 
dann auch Entartungszeichen verschiedener Art, deren Wert durch die Erfahrung der 
Klinik fixiert erscheint, in solcher Konstanz, daß auch hier ein Zufall ausgeschlossen ist. 
Wir finden schließlich in einer so großen Anzahl dieser Fälle, daß auch hier eine bloße 
Zufälligkeit ausgeschlossen ist, anatomisch nachweisbare Veränderungen an den Organen, 
die als Ausdruck abnormer Körperverfassung gedeutet werden müssen. 

Alle diese Momente lassen nur den einen Schluß zu: In der Pathogenese des M. Basedow 
kommt konstitutionellen Momenten ein hervorragender Einfluß zu. Als solche haben wir 
bereits die im Geschlechte gelegenen physiologischen Differenzen in der Körperverfassung 
und die durch das Alter bedingten angeführt. Diesen müssen wir als weiteres Moment von 
maßgebender Bedeutung, ohne welches uns das Zustandekommen und die Eigenart der 
Erscheinungen des M. Basedow unverständlich blieben, anfügen: die durch die generative 
Anlage bedingte abnorme Körperverfassung. " 

"Unzweifelhaft kommt den Veränderungen des Nervensystems ein wesentlicher Einfluß 
in der Pathogenese des M. Basedowi zu und spielt die durch die Anlage gegebene abnorme 
Ansprechbarkeit und abnorme Reaktion des Nervensystems, auch des vegetativen, eine 
große Rolle. Es kann auch zugegeben werden, daß vom Nervensystem solche Erregungen 
ausgehen und beispielsweise der Schilddrüse zufließen können, die dann, wenn die sonstigen 
Bedingungen vorhanden sind, zu den Erscheinungen eines M. Basedowi führen, doch darf 
daraus nicht generell der Schluß gezogen werden, daß der M. Basedowi eine Neurose ist. 
Es kann nur eingeräumt werden, daß ebenso wie Erkrankungen der Schilddrüse Anstoß 
zu dem Auftreten des M. Basedowi geben können, dies auch vom Nervensystem aus geschehen 
kann. 

Wodurch bei M. Basedowi die einzelnen Symptome ausgelöst werden und wie sie zustande 
kommen, wissen wir nicht. Sicher ist, daß eine große Reihe derselben irrtümlich als Basedow
symptome gedeutet werden, die nur Teilerscheinungen der degenerativen Anlage sind, sicher 
ist auch, daß diese Anlage bestimmend auf die Erscheinungen einwirkt, die mit dem 
M. Basedowi in Beziehung stehen." 

Das Auftreten der Erkrankung in Familien und Sippen ist von WHITE, CLIF
FORD (1912), E. FREY (1911), OESTERREICH (1884), ORTNER (1898), BERGER, 
PACKARD, BUSCHAN (1894), MACKENZIE (1916), LERRIDE, DRouET (1921), Moss 
(1914), BAUER, CHVOSTEK beschrieben worden. Über stark gehäuftes Auftreten in 
einer Familie berichtet OESTERREICH (8 Glieder einer Familie), BUNTSTARD (4 Ge
schwister), RICALDONI (Sohn, Mutter und Tante), HARVIER (1919) (Sohn, Mutter, 
dazu eine Tante, sowohl väterlicher- wie mütterlicherseits), SONQUES, LERMOYEZ 
(1919) (in 3 Generationen 7 Fälle und 11 von 16 Familiengliedern), CHIMENKO 
(in 3 aufeinander folgenden Generationen). BRAM zeigt Bilder 0 von Vater und 
Tochter und 2 Schwestern, BAUER von 2 Schwestern, NOTHMANN sah eine 
kranke Mutter mit 2 kranken Töchtern. WEITZ beschreibt zwei eineüge Zwillings
paare mit übereinstimmenden Verlauf der Krankheit. Die Beobachtung, daß 
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in derselben Sippe auch andere nervöse und endokrine Störungen wie Myxödem 
und Psychopathie auftreten (BAUER, WmTE, CLIFFORD 1912, GROBER 1912, 
ZONDEK, OPPENHEIM, RICALDONI) spricht dafür, daß eine allgemeine Disposition 
vererbt werden kann. RISAK (1934) sah zwei eineüge Zwillingsschwestern mit 
Psychopathie, deren eine einen Schreckbasedow bekam. LENZ (1918) nimmt 
für die Thyreotoxikose eine dominante, geschlechtlich begrenzte Vererbung an. 

Schilddrüse. 
Seit MOEBIUS 1886 die Schilddrüse in den Mittelpunkt der Lehre vom 

M. Basedow gestellt hat, ist eine Fülle von neuen Fragen aufgetaucht, die uns 
nicht mehr erlauben, sie ohne weiteres als "Sitz der Krankheit" schlechthin 
zu bezeichnen. 

Es sind zunächst einige spärliche Beobachtungen, die dafür sprechen, daß 
die Krankheit von der Schilddrüse selbst ihren Ausgang nehmen kann. Wenn 
KOOHER und BRlEGER nach der Massage eines Kropfes, KOCHER und ROESER 
nach Operation eines Kolloidkropfes, CHVOSTEK, KrENBÖOK nach Röntgen
bestrahlung eines Kolloidkropfes einen M. Basedow entstehen sahen, so handelt 
es sich doch jedesmal um pathologisch veränderte Schilddrüsen und recht 
komplizierte Verhältnisse. Etwas klarer liegen die Dinge in den sehr seltenen 
Fällen einer primären, bösartigen Neubildung der Schilddrüse, wie in den Fällen 
von HoxlE, SMITH (1924), KLOSE und KOCHER, während man bei metastatischen 
Tumoren in der Schilddrüse (MoRI, KLOSE) und Schußverletzungen (WERT
HEIMER) außer der lokalen Reizung des umgebenden Schilddrüsengewebes noch 
manche anderen Faktoren berücksichtigen muß. Entzündliche Erkrankungen der 
Schilddrüse sind sicherlich nur sehr selten als Ausgangspunkt eines M. Basedow 
anzunehmen (DE QUERVAIN, PLETNEW, WALKo). Es ist dabei zu bedenken, 
daß lymphocytäre Infiltrate, auch großer Ausdehnung, keineswegs die Diagnose 
der "Thyreoiditis" erlauben, sondern ein Charakteristikum vieler Basedow
strumen sind. Bei der Tuberkulose (UEM.ARA 1917) und Lues (ENGEL, REIMERS 
1895, KooPMANN 1925) der Schilddrüse ist stets die Grundkrankheit wichtig. 

Infektionskrankheiten spielen bei der Thyreotoxikose unbestritten eine 
wichtige Rolle (HALSTED 1896, HERTOGHE, ErsTEIN 1929, GAYLOR 1912, MCCAR
RISON 1922, LANE 1918, REVENO 1931, THOMPSON 1932). Hierbei kann der 
Infekt freilich nicht einfach als Stimulans des Schilddrüsenorgans angesehen 
werden, vielmehr greift er tief in das zentrale Regulationsgeschehen ein. 
So ist schon das klinische Bild des Fiebers weitgehend durch die vegetative, 
sympathische Erregung gekennzeichnet, und darum zum Teil mit den Vor
gängen bei der Thyreotoxikose identisch, auch ohne daß eine besondere Be
teiligung des Schilddrüsengewebes nachweisbar oder erforderlich wäre. Es 
überschneiden sich hier gewisse Reizfelder der zentralen Regulationsapparate. 
Besonders im Verlauf der Tuberkulose werden häufig thyreotische Zeichen beob
achtet, die das Bild einer Thyreotoxikose vortäuschen oder auch einen echten 
M. Basedow darstellen können. BIALOKUR sah bei 100% seiner Tuberkulose
kranken, GOLDSCHEIDER (1923) und UNVERRICHT (1925) bei 460 leichten Tuber
kulosefällen 66mal thyreotoxische Zeichen. Man wird hierbei zu bedenken haben, 
daß Abmagerung, Glanzauge, feuchte Haut, Adynamie, Tremor und Tachy
kardie sehr allgemeine Zeichen einer Infektionskrankheit überhaupt darstellen. 
Bei sekundärer Lues sah ENGEL-REIMERS (1895) in der Hälfte der Fälle eine 
Schilddrüsenschwellung, KooPMANN (1925) beschreibt ein Ehepaar, beide mit 
Lues und M. Basedow. 

Relativ häufig sehen wir bei der Grippe eine Thyreotoxikose entstehen. 
TODD (1919) sah unter 1500 Grippefällen 16mal einen Basedow, ROEDER (1920) 
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beschreibt 8 Fälle. Dabei ist von Interesse, daß die Erkrankung stets in der 
Rekonvaleszenz, also in einer Zeit der erhöhten Labilität der vegetativen Apparate 
entsteht. Auch der Gelenkrheumatismus bildet nicht selten den Ausgangspunkt 
der Erkrankung, ebenso sind zahlreiche Rheumatismuskranke allgemein mit 
thyreotischen Zeichen behaftet. Das gleiche gilt für Pneumonie, Typhus, Masern, 
Scharlach, Diphtherie. 

Herdinjekte werden bei Basedowkranken häufig an den Zähnen, den Mandeln 
und im Magen-Darmkanal gefunden, doch sind sie nach PLUMMER und MAYO 
oft eher als die Folge denn als die Ursache des M. Basedow anzusehen. Andere 
haben über günstige Behandlungserfolge nach Fokalsanierung berichtet. Man 
sollte die Suche nach einem Infektionsherd niemals versäumen. Nach HARRIES 
(1923) sollen Intoxikationen vom Magen-Darmkanal aus eine Rolle spielen, 
wobei er das Tryptophan für besonders gefährlich hält. V ANOTTI (1936) sah 
M. Basedow nach Bleivergiftung, EDENS (1917) und ZIMMERMANN nach Thymol, 
MINxOWSRI (1921) und BLANK nach Kampfgasvergiftung entstehen. Es kann 
nach all diesen Beobachtungen kein Zweifel darüber bestehen, daß Infekte und 
Intoxikationen den Weg zum M. Basedow bahnen können. Diese Beobach
tungen sind jedoch nicht geeignet, die beherrschende Rolle der Schilddrüse 
als Organ zu beweisen. Es sei hier auch die Hypothese von NOTRI (1896) und 
BLUM (1932) erwähnt, wonach die Schilddrüse eine entgiftende Funktion gegen
über den Toxinen, besonders des Darmkanals besitzen soll, die beim M. Basedow 
gestört sei. 

Für die Rolle der Schilddrüse und zugleich für eine quantitative Störung 
ihrer Inkretproduktion spricht der Vergleich zwischen den klinischen Bildern 
der thyreopriven Erkrankung und des M. Basedow, wie sie besonders an
schaulich in der folgenden Tabelle TH. KOCHERS zum Ausdruck kommt. 

Kachexia thyreopiva. 
Fehlen oder Atrophie der GIandula thyreoi

dea. 
Langsamer, kleiner, regelmäßiger Puls. 

Fehlen jeglicher Blutwallungen mit Kälte der 
Haut. 

Teilnahmsloser, ruhiger Blick, ohne Ausdruck 
und Leben. 

Enge Lidspalten. 
Verlangsamte Verdauung und Exkretion. 

Schlechter Appetit, wenig Bedürfnisse. 
Verlangsamter Stoffwechsel. 
Dicke, undurchsichtige, gefaltete, trockene 

bis schuppende Haut. 
Kurze, dicke, am Ende oft verbreiterte 

Finger. 
Schläfrigkeit und Schlafsucht. 
Verlangsamte Empfindung, Apperzeption 

und Aktion. 
Gedankenmangel, Teilnahmslosigkeit und 

Gefühlslosigkeit. 
Ungeschicklichkeit und Schwerfälligkeit. 
Steifigkeit der Extremitäten. 

Zurückbleiben des Knochenwachstums, kurze 
und dicke, oft deforme Knochen. 

Stetes Kältegefühl. 
Verlangsamte, schwere Atmung. 

Zunahme des Körpergewichtes. 
Greisenhaftes Aussehen auch jugendlicher 

Kranker. 

Morbus Basedowii. 
Schwellung der Schilddrüse - meist diffuser 

Natur, Hypervascularisation. 
Frequenter, oft gespannter, schnellender, hie 

und da unregelmäßiger Puls. 
überaus erregbares Gefäßnervensystem. 

Ängstlicher, unsteter, bei Fixation zorniger 
Blick. 

Weite Lidspalten. Exophthalmus. 
Abundante Entleerungen, meist abnormer 

Appetit, vermehrte Bedürfnisse. 
Gesteigerter Stoffwechsel. 
Dünne, durchscheinende, fein injizierte 

feuchte Haut. 
Lange, schlanke Finger mit spitzer End

phalanx. 
Schlaflosigkeit und aufgeregter Schlaf. 
Gesteigerte Empfindung, Apperzeption und 

Aktion. 
Gedankenjagd, psychische Erregung bis zur 

Halluzination, Manie und Melancholie. 
Stete Unruhe und Hast. 
Zitternde Extremitäten, vermehrte Beweg

lichkeit der Gelenke. 
Schlanker Skeletbau, hie und da weiche und 

dünne Knochen. 
Unerträgliches Hitzegefühl. 
Oberflächliche Atmung mit mangelhafter in

spiratorischer Ansdehnung des Thorax. 
Abnahme des Körpergewichtes. 
Jugendliche üppige Körperentwicklung 

wenigstens in den Anfangsstadien. 
6* 
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Eine aufmerksame Durchsicht dieser Tabelle zeigt freilich, daß längst nicht 
alle Symptomengruppen einander "entgegengesetzt" erscheinen, sie sind zum Teil 
vielmehr von ganz verschiedenen Steuerungsvorgängen abhängig. Auf die Frag
würdigkeit der endokrinen "Antagonismen" haben wir einleitend schon hin
gewiesen. Gegen diese Zusammenstellung und gegen die Theorie einer quanti
tativen Sekretionsstörung der Schilddrüse hat man weiterhin besonders die
jenigen Fälle angeführt, bei denen zugleich Zeichen eines M. Basedow und eines 
Myxödems zu beobachten sind. Man hat mit Recht gesagt, daß man nicht zur 
gleichen Zeit eine Hypo- und Hypersekretion einer Drüse annehmen kann. 
SATTLER hat eine Reihe solcher Fälle zusammengestellt. Es ist nun schwer, 
sich aus solchen Fällen ein klares Bild zu machen, zunächst darum, weil sie 
extrem selten sind. FALTA hat auf eine Reihe von Täuschungsmöglichkeiten 
hingewiesen. Was z. B. die Fettsucht mancher Basedowkranken betrifft, so 
hat v. SCHRÖTTER (1903) gezeigt, daß es sich hierbei oft um echte Lipomatosen 
handelt. Man wird in solchen Fällen auch mit ZONDEK die regionär und individuell 
verschiedene Empfindlichkeit der peripheren Gewebe gegenüber dem Inkret in 
Rechnung setzen müssen und kann auch damit manch auffallendes Zeichen 
erklären. Ein derartiger Fall, der mir wegen Bradykardie bei M. Basedow zu- . 
gewiesen wurde, ergab bei näherer Untersuchung eine Digitalisvergiftung als 
Ursache der Bradykardie. Bei der Besprechung der Krankheitszeichen haben wir 
schon auf die starke Divergenz verschiedener Symptomgruppen, die eigenartige 
Bilder bewirken kann, hingewiesen. Hierbei spielt stets der Exophthalmus 
eine besondere Rolle. Wir haben gesehen, wie er bei einem Umschlag der 
Toxikose in das Myxödem sich stürmisch weiter entwickeln kann. Bei der Mehr
zahl dieser, häufiger zitierten als beobachteten Kranken handelt es sich wohl 
um einzelne Etappen im Verlauf einer Schilddrüsenerkrankung, so kann be
sonders der Umschlag eines operierten M. Basedow in eine hypothyreotische 
Phase und umgekehrt die Thyreoidinbehandlung eines Myxödemkranken eigen
artige Mischbilder zur Folge haben, die schon durch die ganz verschiedenen zeit
lichen Bedingungen für die Entwicklung einzelner Symptomgruppen verständlich 
werden können. Es erscheint mir also fraglich, ob man diese Fälle als grund
sätzlich gegen einen Hyperthyreoidismus beweisend verwerten kann. Immerhin 
erfordern sie unsere größte Aufmerksamkeit. 

Ein gewichtes Beweisstück für die Hyperthyreose sind die Beobachtungen, die 
bei der experimentellen Zufuhr größerer Mengen Schilddrüsenstoffes gemacht 
wurden. Der Fall NOTTHAFTS (1~98), in dem ein Mann in 5 Wochen 1000 Tabletten 
Thyreoidea einnahm und daraufhin einen Vollbasedow bekam, ist infolge der 
ungeheuren Überdosierung schwer verwertbar. Es sind besonders zu nennen die 
Versuche von FALTA, NEWBUGH und NOBEL, denen es gelang, eine große Zahl 
der typischen Symptome von der Tachykardie bis zu den psychischen Verände
rungen experimentell zu erzeugen. Solche Versuche, von denen noch die von 
KLosE, LAMPE, LIESEGANG (1912) und BARUCH zu nennen sind, werden ihre 
Bedeutung für das Verständnis der einzelnen Mechanismen behalten. Wichtig 
ist aber - darauf hat schon FALTA hingewiesen -, daß hierbei immer nur 
einzelne Symptome, niemals jedoch bislang ein echter und dauernder M. Basedow 
erzeugt werden konnte. Insbesondere gelang es hierbei nicht, ein so wichtiges 
Zeichen wie den Exophthalmus zu reproduzieren, wenn man von den geringen 
Ergebnissen KRAus' und FRIEDENTHALS (1908) absieht. Auf die grundsätzliche 
Bedeutung des Mißerfolges dieser Versuche, der die Problematik des Hyper
thyreoidismus deutlich zeigt, haben noch KENDALL, CARLSON, MARINE und 
WILLIAMS (1908), CUNNINGHAM (1898), HUTCHINSON (1896), GLEY und SCHÖN
BORN hingewiesen. Es ist hierbei zu bedenken, daß die Zeitverhältnisse eine 
wichtige Rolle spielen können. So sahen KENDALL, PLUMMER und CLARKE (1926) 
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nach protrahierter Zufuhr kleiner Dosen Thyroxin deutlich toxische Zeichen, 
nach der einmaligen Zufuhr massiver Dosen hingegen nicht. Auch müssen wir 
uns erinnern, daß wir im Thyroxin und Thyreoidin nur einen geringen Bruchteil 
der jodhaltigen Schilddrüsenstoffe in der Hand haben, vielleicht sind andere 
Fraktionen wichtiger. 

Es kommt hinzu, daß es bisher niemals gelungen ist, im Blut des Basedow
kranken vermehrte Mengen von Schilddrüsensekret sicher nachzuweisen (RoGOFF, 
KOWITZ 1923). Daß der Blutjodgehalt hier nicht als Beweis herangezogen werden 
darf, wurde oben besprochen. Zudem hat SOHNEIDER gezeigt, daß der Blut jod
gehalt auch ohne Basedow, ja, ohne Grundumsatzsteigerung bei andersartigen 
Erregungen des vegetativen. Systems erhöht sein kann. Der GUNDERNATSOH
Test, der die Metamorphose der Kaulquappen zur Grundlage hat, versagt hierbei 
völlig. 

Vielfach diskutiert wurde in diesem Zusammenhang die REID-HUNT-Reaktion, 
die darauf beruht, daß Schilddrüsenstoffe die Giftempfindlichkeit der Maus 
gegenüber dem Acetonitril herabsetzen. v. BERGMANN und sein Schüler GOLDNER 
haben die Reaktion besonders häufig angewandt. Freilich haben schon sie, 
ebenso wie OEHME (1934) und PAL auf den unspezifischen Charakter der Reaktion 
hingewiesen. Auch stimmt es bedenklich, daß die Reaktion schon bei leichten 
Fällen von Hyperthyreose, ja, bei der "thyreotischen Konstitution" noch in 66% 
aller Fälle positiv gefunden wurde. Auch die Prüfung des Blutes an der Sauer
stoffempfindlichkeit des Tieres, die Testung am isolierten Dünndarmstreifen 
und am LÄvEN-TRENDELENllURG-Präparat haben bislang keine verwertbaren 
Befunde gezeigt. Nun ist freilich die Höhe des Hormonspiegels im Blut nicht 
für die Größe der Produktionsleistung einer Drüse beweisend. Eine Drüse kann 
enorme Hormonmengen liefern, wenn sie von der Peripherie·in gleichem Maße 
aufgenommen werden, ändert sich der Blutspiegel nicht; umgekehrt kann der 
Blutspiegel ansteigen auch bei einer mäßigen Hormonproduktion einer Drüse, 
wenn die Aufn~hme der Peripherie vermindert oder Abbau und Ausscheidung 
des Hormons gestört sind. 

Die Schwierigkeiten, einen Hyperthyreoidismus zu beweisen, haben zu der 
Annahme einer Dysfunktion der Drüse geführt. Schon MOEBIDs hatte eine 
·qualitative Veränderung des Schilddrüsensekrets angenommen. KLosE, LIESE
GANG, LAMPE (1912), JANNEY (1922) haben sieh dem mit versehiedenen Argu
menten angeschlossen. Die Angaben KLOSES, daß er wohl mit dem Extrakt 
von Basedowkröpfen, aber nicht mit dem normaler Sehilddrüsen oder anderer 
Kröpfe bei Tieren toxische Zeichen hervorrufen konnte, wurden von SOHÖNBORN 
und GLEY bestritten. Sie können zunächst die Annahme von KOOHER, KRAus 
und FALTA, daß es sich nur um eine quantitative, nicht qualitative Veränderung 
der Inkretion handle, nicht entkräften. Von Interesse sind die Angaben KLOSEB, 
daß er typische Zeichen nur bei einer stark ingezüchteten Rasse von Foxterriers 
habe erzeugen können. Der konstitutionelle Faktor muß bei allen derartigen 
Versuchen selbstverständlich mitberücksichtigt werden. PLUMMERs Hypothese 
eines unvollständig jodierten und dadurch toxischen Thyroxins wurde bei der 
Besprechung des Jodproblems schon erwähnt. Hier mag noch die Hypothese 
GAUTIERS angeführt werden, der ein Versagen der Schilddrüse im Jodstoff
wechsel in der Assimilation des aufgenommenen Jod als wesentlich annimmt. 
Kein Vertreter der Lehre vom Dysthyreoidismus hat. einen direkten Beweis in 
Händen. 

Weisen alle diese Beobachtungen und Hypothesen schon auf die Bedeutung 
der Schilddrüse und ihrer Inkrete für die Entstehung des M. Basedow hin, so 
bleibt doch der deutlichste Hinweis der therapeutische Effekt der chirurgischen 
Verkleinerung der Drüse. Jeder Erklärungsversuch, will er Anspruch aUf 
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Gültigkeit haben, muß diese Tatsache berücksichtigen. Freilich beweist auch diese 
Tatsache, nicht daß die Schilddrüse der "Sitz der Krankheit" sei, sie besagt 
nur, daß der Schilddrüse und ihrer Veränderung als Faktor eine besonders 
wichtige Rolle zufällt. Die Schilddrüse erfüllt einen großen Teil des Funktions
kreises, sie ist ein wichtiges Glied der Funktionsketten, sie stellt einen wichtigen 
Ort des Geschehens dar, sie ist nach OSWALD ein Multiplikator des Krankheits
geschehens. 

Auf der anderen Seite hat untere Betrachtung gezeigt, daß eine endgültige 
Lösung der pathogenetischen Probleme hier nicht zu finden ist. Zahlreiche 
Vorgänge in der Schilddrüse nehmen ihren Ausgang nicht im Organ selbst, 
sondern erfolgen in Abhängigkeit von anderen Systemen und Regulationen. 
Wir müssen demnach zur Klärung der Ursache die übergeordneten Apparate 
betrachten, die auch die Schilddrüse zu steuern und zu beherrschen vermögen. 

, Auch die peripherische Theorie ZüNDERS vermag die Schwierigkeiten keines
wegs aus dem Wege zu räumen. Er bezieht sich auf FR. KRAUS, der das Wesen 
der Thyreotoxikose in einem Versuch des Organismus sieht, eine Störung der 
Gewebe, Energie durch Spaltung freizubekommen, durch eine Steigerung der 
q;x:ydativen Vorgänge auszugleichen. Die vermehrte Ausschüttung des Schild
drüsenhormons und die Veränderung im Schilddrüsenorgan werden als eine Folge 
~eser primär peripheren Störung angesehen. ZüNDER betont, daß es sich in 
der Peripherie um ein feinabgestimmtes Zusammenspiel zwischen den Vorgängen 
im Protoplasma, im Elektrolytsystem und dem zugehörigen regulierenden 
Nervensystem handle. Die peripherischen Störungen des M. Basedow können 
auch auf primäre Veränderungen im Nervensystem bezogen werden, sie müssen es 
aber nicht. NüTHMANN hat gegen diese reichlich unbestimmt formulierte Hypo
these eingewandt, daß das, was ZONDER als Ursache der Funktionsstörung 
annimmt, in Wahrheit als Folge aufzufassen ist. Die Hormone entfalten ihre 
Wir~ung ja nicht am Ort ihrer Entstehung, sondern in der Peripherie. Die Be
obachtung, daß beim Diabetes der Zuckerstoffwechsel in der Muskulatur gestört 
ist, zeigt, daß das Insulin dort in der Peripherie angreift, beweist aber nicht, daß 
die Stoffwechselstörung ihren Ort in der Peripherie hat. 

Immerhin wird man gemäß der Anregung von KRAUS und ZONDER das 
V~rhaiten der peripheren Organe und ihre Ansprechbarkeit im Auge behalten 
müssen. Auch wenn man, wie wir, das Wesen des M. Basedow in erster Linie 
in einer Störung der zentralen Regulation sieht, wird man, worauf W. R. HESS 
nachdrücklich hingewiesen hat, immer beachten müssen, daß "ein großer Teil 
des regulierenden Verhaltens in der anatomischen Organisation und in der auto
nomen Anpassungsfähigkeit der Effektoren verankert ist". 

Endokrifie Wechsel wirkungen. 
Die Stellung der Schilddrüse im endokrinen System und ihre Wechselwirkung 

mit anderen Drüsen ist in der Diskussion der Pathologie des M. Basedow häufig 
betont worden. CHVOSTER, STENGEL, SALOMON, SALIS-COHEN, ZONDER und 
selbst ein so kritischer Beobachter wie MARINE haben den M. Basedow als "pluri
glanduläre" Störung aufgefaßt. Zweifellos werden beim M. Basedow eine Reihe 
von Zeichen beobachtet, die auf andere Drüsen hinweisen, besonders eng scheint 
die Verbindung mit den Keimdrüsen zu sein. 

Auf die Häufung von Krankheitsfällen zur Zeit der Pubertät, und des Kli
makterium haben wir hingewiesen, UJMA und CRAMAROSSA (1935) sahen nach 
Kastration durch Röntgenbestrahlung oder Operation M. Basedow auftreten. Von 
BAUER und LEVY wird eine große Zahl der klimakterischen und Kastrations
erscheinungen auf einen sekundären Hyperthyreodismus zurückgeführt. PIERRA 
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(1934) bezieht die Kreislauflabilität und Tachykardie der klimakterischen Frauen 
auf die Schilddrüse. JAHN und KESSELKAUL (1928) fanden während der ersten 
2 Jahre des Klimakteriums einen erhöhten Blutjodgehalt. LEHRT, LEGOND 
und GRUMBRECHT (1935) haben daraufhin vorgeschlagen, klimakterische Be
schwerden mit Dijodtyrosin zu behandeln und haben über gute Erfolge berichtet. 
Seltener sind auch hypothyreotische Zeichen im Klimakterium beobachtet 
worden. 

Von alters her ist das Dickerwerden des ,Halses in der Schwangerschaft und 
das Auftreten thyreotischer Zeichen hierbei bekannt (SEITZ 1929, GUGGISBERG 
1933, BOTHE 1935, BOCK 1931, ANSELMINO, HOFFMANN 1930, VANDERHOEVEN, 
ENRIGHT, COLE, HITCHCOCK). Bei schon bestehender Thyreotoxikose können 
die Beschwerden in der Schwangerschaft verstärkt sein, sehr viel häufiger ist 
allerdings das Umgekehrte der Fall, daß die Frauen sich während der Schwanger
schaft besonders wohl fühlen. Ich verfüge über 5 Fälle, in denen Frauen mit 
mittelschwerer Thyreotoxikose übereinstimmend die Angabe machten, sie hätten 
sich seit Jahren nicht so wohl gefUhlt wie während der Schwangerschaft. Schwer 
Basedowkranke scheinen selten zu konzipieren, auch besteht eine erhöhte 
Abortgefahr. Kommt es zur Schwangerschaft, so scheinen besonders die Zeichen 
des Kreislaufes besser zu werden. Ähnliches haben BAUER, PLUMMER und 
MURREY beobachtet. Eine Unterbrechung der Schwangerschaft ist deshalb 
fast niemals notwendig, sie kann hierbei lediglich durch den Zustand des Kreis
laufes angezeigt sein. Im Wochenbett beobachtet man dann freilich oft recht 
unangenehme Reaktionen und Schübe, die nach KOCHER mit der Lactation 
im Zusammenhang stehen sollen, man wird deshalb solche Frauen rasch abstillen 
lassen. 

Im Tierversuch kommt es nach der Kastration zu einer Aktivierung der Schilddrüse, 
die nach AltON, BENOIT und LOESER auf eine vermehrte Ausschüttung von thyreotropem 
Hypophysenhormon zu beziehen ist, das der Erstgenannte auch im Blute der Tiere vermehrt 
nachweisen konnte. Dagegen hemmt die Zufuhr von Follikelhormon die Tätigkeit der 
Schilddrüse, was wiederum auf dem Wege über den Hypophysenvorderlappen geschehen 
dürfte (AltoN, BENOIT, STARR). So werden die klinischen Beobachtungen durch das 
Experiment verständlich gemacht. 

Während man hierbei die Keimdrüsenwirkung als das Primäre und die 
Schilddrüse als Erfolgsorgan ansehen kann, ist auch der umgekehrte Weg einer 
Wirkung von der Schilddrüse auf die Keimdrüse möglich. Die häufigste Störung
nach DELESTRE (1920) in 96% der Fälle - betrifft die Menstruation, die meist 
vermindert ist, gänzlich fehlen kann und nur in seltenen Fällen verstärkt ist; dabei 
kann die Menstruationsstörung ein Frünsymptom des M. Basedow sein. Für den 
Zusammenhang spricht die Tatsache, daß mit der Beseitigung des M. Basedow die 
Menstruation rasch normal zu werden pflegt. Bei langer Krankheitsdauer kann 
es zu atrophischen Veränderungen am Genitale kommen. Auffallend häufig 
ist nach F. V. MÜLLER ein Uterusmyom mitM. Basedow verbunden, nach 
THOMPSON (1932) kann das Myom auch als Ursache einer Schilddrüsenreizung 
angesehen werden. DELESTRE berichtet über eine Kranke, bei der die Ent
fernung eines Ovarialkystoms die volle Heilung erbrachte, die durch eine 
Strumektomie allein noch nicht erreicht worden war. Bei Männern kann es 
ebenso wie beim Myxödem zur Abnahme von Potenz und Libido und zur Hoden
atrophie kommen (BoRCHARDT 1927, SCHREUS 1933). 

Die sehr häufig zu beobachtenden Pigmentverschiebungen an der Haut der 
Basedowkranken und die Verstärkung der Pigmentierung werden meist mit einer 
Störung der Nebennieren in Verbindung gebracht. CANNON (1916) hat das Bild 
der Sympathicuserregung, wie es den tiefen Affekt charakterisiert, vorwiegend 
auf das Nebennierensystem bezogen und dabei auch auf die Mitwirkung der 
Schilddrüse hingewiesen. Tachykardie, Mydriasis, Blutzuckerlabilität und 
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Vasolabilität finden sich in gleicher Weise nach der Zufuhr von Adrenalin wie 
von Thyroxin. So haben TIMME (1924), FRIEDMANN (1921), SWIECICKI, auch 
MARINE und BAUMANN dem Nebennierensystem eine wichtige Rolle beim Zu
standekommen des M. Basedow zugeschrieben. TIMME hält es für möglich; einen 
besonderen Typus abzugrenzen, bei dem die Nebenniere wesentlich beteiligt sei. 
Die anatomischen Befunde an den Nebennieren sind recht wechselvoll. Neben 
Rindenverbreiterung wurde häufig eine Hypoplasie der gesamten Drüsen be
obachtet, die im Zusammenhang mit dem Verhalten des Thymus stehen soll. 
Morbus Addisonin Verbindung mit M. Basedow ist nur sehr seIten beobachtet 
worden (ETIENNE und RICHARD 1926). 

Sichere Beziehungen zur Nebenschilddrüse sind bislang nicht nachweisbar, 
die diesbezüglichen Angaben GLEYS sind weithin abgelehnt worden. Auf die 
Verbindung mit dem Inselapparat des Pankreas haben wir beim Kohlehydrat
stoffwechsel hingewiesen, auf die wichtigsten Beziehungen zur Hypophyse werden 
wir bei der Betrachtung des Hypophysenzwischenhirnsystems zurückkommen. 

Die Rolle des Thymus besprechen wir in einem eigenen Kapitel. 

Sympathicus. 
Die Beobachtung, daß manche Zeichen der Erkrankung in ähnlicher Weise 

auch bei der Reizung des Sympathicus im Tierversuch beobachtet werden, hat 
frühzeitig zu der Aufstellung einer Sympathicustheorie geführt, die besonders 
in Frankreich ausgebaut wurde. Im Anschluß an CLAUDE BERN.A.RD, der bei 
elektrischer Reizung des Halssympathicus auf der zugehörigen Seite eine Er
weiterung der Lidspalte und Exophthalmus beobachtete, hat KÖBEN 1855 die 
naive Meinung ausgesprochen, daß die Krankheit durch Druck der Struma auf 
die sympathischen Nervenstämme verursacht werde. Später hat man den Sitz 
der Krankheit in die Grenzstränge verlegt, und es war besonders die Autorität 
der französischen Neurologen ARAN, TROUSSEAU und CHARCOT, die für lange Zeit 
den M. Basedow als eine Erkrankung des sympathischen Nervensystems gelten 
ließ. Als Voraussetzung dazu wurde schon frühzeitig von CH.A.RKOT und PULAY 
eine angeborene, "degenerative Konstitution" des Kranken angenommen. 
In Deutschland wurde diese Lehre besonders von GRAEFE (1864), BUSCHAN 
(1894), EULENBERG, GEBH.A.RD; ÜPPENHEIM, ERB, JENDRASSIK (1886) vertreten. 
Die experimentellen Grundlagen dieser Lehre sind freilich recht umstritten. 
CANNON sah bei Katzen nach einer Vereinigung des Nervus phrenicus mit dem 
Grenzstrang eine Erhöhung des Grundumsatzes und der Pulszahl, Diarrhöe und 
Erregungszustände. Er nimmt dabei einen Weg über die Nebenniere an, deren 
Rinde er bei solchen Tieren verbreitert fand. WILSON (1913, 1914) fand bei 
Ziegen nach Reizung des Halssympathicus durch elektrischen Strom oder durch 
Einspritzen von Bakterienaufschwemmungen histologische Veränderungen so
wohl in den sympathischen Ganglien als auch in der Schilddrüse. REINH.A.RD 
(1915) sah nach langdauernder elektrischer Reizung des Halssympathicus eine 
Vergrößerung der Schilddrüse auf einer Seite mit Erhöhung des Kolloidgehaltes, 
während umgekehrt die Exstirpation des Grenzstranges eine Verkleinerung der 
Schilddrüse auf der zugehörigen Seite bewirkte. Von SOHILF und HEINRICH 
(1924) konnten diese Versuche nicht bestätigt werden, die Ergebnisse REIN
H.A.RDS lassen sich auch kaum als Nachweis eines trophischen Einflusses des 
Sympathicus auf die Schilddrüse deuten, da CRAWFORD und H.A.RTLEY (1925) 
auch nach Durchtrennung des Halssympathicus eine normale Regenerations
fähigkeit der resezierten Schilddrüse beobachteten. Roussy (1914) wies darauf 
hin, daß manche der Basedowzeichen durch eine Lähmung und andere durch 
Reizung zu erklären seien und daß schon dadurch erhebliche Schwierigkeiten 
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entstehen. EpPINGER und HESS haben in ihren bekannten Untersuchungen auf 
die Beteiligung auch des Parasympathicus hingewiesen und versucht, einen 
sympathicotonen Basedow von einer vagotonen Form abzugrenzen. Ein großer 
Teil der Forscher konnte nach Reizung des Sympathicus keine typischen Zeichen 
von Hyperthyreoidismus beobachten (BURGET 1917, CARLSON 1912, SCHIELHOF 
1927, CRA:WFORD, HARTLEY 1925, HEKTOEN 1927, MILLE 1919, MARINE, ROGOFF, 
STEWART, VAN DYKE 1921). Auf Grund der Tierversuche wurde von BODART 
vorgeschlagen, den Sympathicus zu resezieren. Die Operation wurde zuerst 
vonJABOULAY, danach besonders von JONNESCO 1897 ausgeführt (vgl. PARSCH). 
Nach dem Urteil von JABOULAY selbst und den Beobachtungen von KOCHER 
und GARRE haben diese Versuche völlig versagt. Wenn auch an der Mitwirkung 
sympathischer und parasympathischer Reize im Krankheitsgeschehen des M. 
Basedow kein Zweifel bestehen kann, so ist doch eine selbständige Erkrankung 
des sympathischen Systems als Ursache nicht anzunehmen. Freilich ist die 
untrennbare Verknüpfung der peripheren Anteile des Sympathicus mit dem 
Zwischenhirn zu bedenken. 

Die sog. bulbäre Theorie hat den Sitz der Störung zentralwärts verlegt. Der 
Ausgangspunkt waren Tierversuche FILE:ImES (1878), der nach der Durchtren
nung des Corpus restiforme und der vorderen Vierhügel Hyperämie der Schild
drüse, Tachykardie und Exophthalmus beobachtete. Dieser Erfolg blieb aus, 
wenn die Schilddrüse vorher entfernt worden war. Die Versuche wurden von 
TEDEscHI (1902), DOURDouFI (1887) und POINFAIT wenigstens teilweise bestätigt, 
doch waren die Ergebnisse recht wechselvoll. Die klinische Beobachtung zeigt 
bei Basedowkranken nicht selten bulbäre Symptome, so eine Ophthalmoplegie. 
Insbesondere wird das Bild des Coma basedowicum durch bulbäre Zeichen 
charakterisiert, doch sind histologische Veränderungen in dieser Gegend von 
MENDEL nur sehr selten, von F. v. MÜLLER nicht gefunden worden. 

Es sei in diesem Zusammenhang an die Versuche von END ERLEN und BOHNEN
KAMP (1927) erinnert, die nach Exstirpation des Sympathicus und des Ganglion 
stellatum bei Hunden eine Aufhebung der Thyroxinwirkung sahen. Dagegen 
beobachteten FUJIMAKI und HILDEBRANDT (1924), daß die Halsmarkdurch
trennung keinen Einfluß auf die Thyroxinwirkung in bezug auf Stoffwechsel 
und Diurese hatte. 

Hypophysenzwischenhirnsystem. 
Die Bedeutung des Hypophysenzwischenhirnsystems für die Entstehung des 

M. Basedow wurde schon frühzeitig erkannt. SALOMON hat 1905 auf die wechsel
seitigen Beziehungen zwischen Hypophyse und Sc.hilddrüse hingewiesen, wie sie 
z. B. in der Hypertrophie der Hypophyse nach Thyrektomie zum Ausdruck 
kommen. Dieser Vorgang ist neuerdings von HOHLWEG und JUNKMANN ein
gehend studiert und weitgehend geklärt worden. Ebenso wies man auf die Fälle 
von Akromegalie mit M. Basedow hin. Sehr häufig ist der zarte Langwuchs 
bei Basedowkranken zu beobachten, auf den HOLMGREN (1909) nachdrück
lich aufmerksam machte. Das anatomische Bild der Hypophyse weist nach 
E. J. KRAus keine typischen Merkmale auf. Es waren dann die Versuche von 
SCHITTENHELM und EISLER (1933), die, wenn auch von LÖHR bestritten, die 
Aufmerksamkeit wieder auf das Hypophysenzwischenhirnsystem hinlenkten. 

Neue Gesichtspunkte ergaben sich durch die Entdeckung des thyreotropen 
Hormons des Hypophysenvorderlappens (SMITH 1927, SCHWARTZBACH und 
UHLENHUT 1928, LOEB und ARON). Die Folgen dieser Entdeckung, an die sich 
dann diejenige der sog. Antihormone durch COLLIP anschloß, für das Verständnis 
der Pathologie des M. Basedow lassen sich heute noch kaum übersehen. Es 
besteht aber kein Zweifel, daß auch die klinische Forschung sich zunächst diesem 
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Gebiete zuwenden muß. Von den deutschen Forschern, die diese Fragen erfolg
reich bearbeitet haben, nennen wir LOESER, GRAB und EITEL aus dem Frei
burger Institut und JUNKMANN, HOHLWEG und SCHÜLLER aus dem Labora
torium Schering. In folgendem beziehen wir uns besonders auf die Unter
suchungen LOEsERs. 

Die Lehre vom thyreotropen Hormon geht von dem folgendem Grundversuch aus (LOEB, 
FRIEDGOOD): Wenn man einem jungen Meerschweinchen thyreotropes Hormon injiziert, 
wird die Schilddrüse größer und stärker durchblutet. Die histologische Untersuchung zeigt 
im Innern der Drüse beginnend und nach der Peripherie fortschreitend eine Wucherung 
der Acinuszellen, die zunächst kubisch und dann mehrschichtig werden und das" Lumen 
des Follikels einengen. Dabei wird der Kolloidgehalt verringert, seine Färbbarkeit nimmt 
ab, die Veränderungen führen schließlich zu dem für den Menschen charakteristischen Bild 
der hyperaktiven Basedowstruma. Das Ausmaß der Veränderungen ist durch den Grad 
und die Dauer der Hormonzufuhr bestinnnt. 

Erstaunlich ist die Geschwindigkeit der Reaktion, in manchen Fällen sieht man schon 
1/2 Stunde nach der Hormonzufuhr die charakteristischen Veränderungen in der Schilddrüse. 
KUMMER (1938) sah sie regelmäßig nach 2 Stunden. Für das Verständnis der Hormon
wirkung ist es wichtig, daß die Entnervung der- Schilddrüse (PIEPER 1934) die Reaktion 
nicht zu verhindern vermag. Es hat sich sogar zeigen lassen (PAAL und OEHME), daß auch 
überlebende Schilddrüsengewebsschnitte in der WARBURG-Apparatur auf die Hormon
zufuhr in typischer Weise reagieren. 

Die perorale Zufuhr des Hormons ist wirkungslos. Die Mehrzahl der untersuchten 
Säugetiere reagiert auf das Hormon in typischer Weise, wenn auch die Empfindlichkeit 
der einzelnen Tierarten verschieden ist. Das thyreotrope Hormon läßt sich von den 
anderen Vorderlappenhormonen abtrennen und ist in gereinigtem Zustande, der freilich 
von erheblichem Materialverlust begleitet ist, frei voJ;! Wachstums- und Keimdrüsen-wirk
samen Stoffen. Ebenso lassen sich die genannten Vorderlappenstoffe auch völlig von thyreo
tropem Material befreien. Eine Beziehung scheint lediglich zu dem adrenotropen Stoff zu 
bestehen, da die Nebenniere der Tiere regelmäßig hyperplastisch gefunden wird. Die Aus
titrierung und Wertbestimmung erfolgt am Meerschweinchen. SCHOEDEL (1933) hat gezeigt, 
daß dazu auch die Größe der Grundumsatzsteigerung verwertbar ist. Freilich erfordert 
diese Methode große Mengen Material. Der Gehalt der menschlichen Hypophyse beträgt 
bei einem Frischgewicht von 0,1-0,4 g 5-30 Einheiten. Bei chronischen Infektionskrank
heiten wurden auffallend hohe Werte gefunden. 

Die Frage, ob die anatomischen Veränderungen der Schilddrüse einer echten Mehr
leistung der Drüse entsprechen, ist auf verschiedenem Wege beantwortet worden. GRAB 
hat gezeigt, daß der Jodgehalt der Schilddrüse abnimmt, hingegen der des Blutes und des 
Harnes ansteigt, hierbei handelt es sich vorwiegend um den organisch gebundenen Anteil. 
Als Folge der Aktivierung der Schilddrüse tritt sehr rasch (bei Meerschweinchen schon am 
1. Tage) eine Erhöhung des Grundumsatzes ein, die zwischen 26 und 60% liegt. LOESER 
weist darauf hin, daß die durch thyreotropes Hormon bewirkte Grundumsatzsteigerung 
von der gleichen Größenordnung ist, wie die Abnahme des Grundumsatzes nach der Hypo
physektomie. Bei Tieren mit Kropfveränderungen und bei menschlichen Kropf trägern 
scheint der Anstieg des Grundumsatzes rascher zu erfolgen. Als weitere Folge der Kolloid

"ausschwemmung aus der Schilddrüse findet sich eine gesteigerte Diurese von Wasser, Koch
salz und Harnstoff, vermehrte Calciumausscheidung durch den Darm und verstärkte 
Kreatinausscheidung (COLLIP, PUGSLEY, ANDERSON), Veränderuggen des Herzmuskelstoff
wechsels (BERG) und eine Glykogenverarmung, die durch Insulin gut ausgleichbar ist. Auch 
der Tremor ist verschiedentlich beobachtet worden. Alle diese Veränderungen sind an die 
Gegenwart der Schilddrüse gebunden und bleiben nach vorheriger Entfernung der Schild
drüse aus (VERZAR, WAHL). 

Besonders interessant ist es, daß es hierbei zum erstenmal gelungen ist, mit Sicherheit 
den Exophthalmus zu reproduzieren, der in diesen Versuchen wesentlich deutlicher in 
Erscheinung tritt, als bei allen anderen Bemühungen, mit der Zufuhr von Thyroxin oder mit 
elektrischer Reizung des Sympathicus. MARINE gelang es, den Exophthalmus mit thyreo
tropem Hormon auch nach der Thyreoidektomie zu erzeugen. Damit ist die Sonderstellung 
des Exophthalmus in der Symptomatologie und seine weitgehende Unabhängigkeit von den 
Vorgängen in der Schilddrüse erneut und eindeutig erwiesen (vgl. PAULSON 1940). 

Sehr eigenartige Verhältnisse ergaben sich, als man versuchte, mit thyreotropem Hormon 
eine chronische Hyperthyreose zu erzeugen. Dabei fanden COLLIP und ANDERsoN (1934), 
HERTZ und KRANES (1934), daß die Wirkung des Hormons zeitlich begrenzt ist, und daß 
nach einigen Tagen, trotz regelmäßiger Zufuhr thyreotropen Hormons, die typischen Er
scheinungen wieder zurückgehen. Der Grundumsatz sinkt bei chronischer Zufuhr in der 
2. Woche ab, in der 4. Woche sogar deutlich unter den Ausgangswert, die Schwellung der 
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Schilddrüse geht zurück, und das anatomische Bild zeigt trotz fortdauernder Behandlung 
das Bild einer ruhenden Drüse, wie es auch nach Hypophysenexstirpation zu beobachten ist. 
Eine Ausnahme bildet hierbei wiederum der ExophthalmU8, der fortbesteht oder sich sogar 
noch verstärken kann. Man kann diese Erscheinungen dahin definieren, daß man sagt, die 
Schilddrüse wird gegen das thyreotrope Hormon refraktär. Diese Beobachtungen hat man 
zunächst so gedeutet, daß man annahm, daß das aus der Schilddrüse mobilisierte Inkret 
wieder auf die Schilddrüse zurückwirkt und sie damit gegen eine weitere Einwirkung 
des thyreotropen Hormons schützt. P AAL und KLEINE zeigten, daß bei gleichzeitiger Ver
abreichung von Thyroxin und thyreotropem Hormon die Wirkung vermindert ist. Ku
SCHINSKY (1933) fand, daß das Thyroxin wahrscheinlich auf dem Umwege über die Zwischen
hirnzentren die Abgabe des thyreotropen Hormons in der Hypophyse hemmt. 

Neben diesem Regulationsmechanismus, an dem die Hypophyse wesentlich beteiligt 
ist, muß es jedoch noch einen anderen Weg geben; denn LOESER konnte zeigen, daß auch die 
Schilddrüse hypophysenloser Tiere bei fortgesetzter Verabreichung von thyreotropem 
Hormon schließlich refraktär wird. LOEB und SCHNEIDER hatten schon angenommen, 
daß auch im Blut der Tiere wirksame Gegenstoffe gebildet werden, COLLIP und ANDER
SON (1934) haben diese Stoffe eingehend untersucht und quantitativ bestimmt. Sie gaben 
ihnen den Namen: antithyreotropes Hormon, LOESER hat den allgemeineren Namen des 
antithyreotropen Wirkstoffes vorgeschlagen, da über den Bildungsort des Stoffes bislang 
noch nichts bekannt ist. Als· sichergestellt kann bislang nur angenommen werden, daß er 
nicht in Hypophyse, Schilddrüse, Nebenniere und Ovarien gebildet wird. Zu den von BLUM 
(1932) sog. Katechinen des Blutes hat er keinerlei Beziehungen. Es ergab sich, daß schon 
das normale menschliche und tierische Blut eine gewisse Hemmungswirkung gegen das 
thyreotrope Hormon besitzt, die KEIL (1936) und ZIMMERMANN in dem Blutextraktpräparat 
Thyronorman nachweisen konnte. LOESER und TRIKOJUS (1937) haben ein Verfahren 
zur Anreicherung des Wirkstoffes angegeben. 

Es lag nahe, bei der Wirkung dieser Antihormone an eine Immunreaktion zu denken, 
dagegen spricht jedoch, daß die Wirkung nicht artspezifisch ist. THOMPSON konnte mit dem 
thyreotropen Hormon des Rindes bei einem Schaf Antihormon gewinnen, das dann die 
Wirkung des thyreotropen Hormons einer wieder anderen Tierart, des Schweines, zu 
hemmen vermochte. Die Anwesenheit der Schilddrüse ist für die ausreichende Bildung des 
Antihormons offenbar eine Voraussetzung. Das Antihormon ist jedoch hormonspezifisch, 
es wirkt ausschließlich gegen das thyreotrope Hormon. Trotzdem es nach der Zufuhr von 
Thyroxin vermehrt gebildet wird, vermag es die Wirkung des Thyroxins direkt nicht 
aufzuheben. 

Damit ergab sich also, daß hier eine doppelte Sicherung vorliegt, indem das thyreotrope 
Hormon nicht nur die Schilddrüse aktiviert, sondern zugleich auch wirksame Gegen
regulationen in Gang setzt. 

Der Schutz, den die Antihormone bilden, ist jedoch nicht absolut, vielmehr lassen sich 
durch eine dauernde Steigerung der Zufuhr von thyreotropem Hormon diese Sicherungs
vorrichtungen durchbrechen, so daß es nach einer gewissen Latenzzeit gelingt, die Hyper
thyreose bis zum Tode des Tieres zu steigern. 

Wir lernen hier also ein Funktionssystem mit eigenen Regeln kennen, das 
besonders sorgfältig untersucht ist. Es scheint verlockend, diese Ergebnisse auf 
die Klinik zu übertragen, wie das von LICHTWITZ u. a. geschehen ist. Man wird 
sich hierbei aber vor übereilten Spekulationen hüten müssen. Für das Zustande
kommen eines M. Basedow ergeben sich nach diesen Versuchen grundsätzlich 
zwei Möglichkeiten: Einmal kann es sich um einen stetig sich steigernden Reiz 
der Schilddrüsenfunktion bei Erhaltenbleiben der normalen Schutzfunktion des 
Organismus handeln. Nehmen wir das an, so bleibt weiterhin zu erforschen, 
woher diese dauernde Reizung des Schilddrüsensystems ihren Ausgang nimmt. 
Man wird dabei den Charakter des Reizes besonders zu definieren haben und 
energetische Betrachtungen zurückstellen müssen. Denn es kann kein Zweifel 
bestehen, daß schon eine geringfügige Abweichung in der Organisation der 
zentralen Felder, eine Störung der synergetischen, kollektiven Funktionen der 
übergeordneten Bezirke des Zwischenhirns einen solchen Reiz abgeben kann, 
ohne daß man nach weiteren Energiequellen oder spezüischen Substanzen zu 
suchen braucht. Die klinischen Beobachtungen bei Encephalitis und ähnlichen 
Störungen im Bereich des Hypophysenzwischenhirnsystems sprechen durchaus 
für die Möglichkeit derartiger Störungen. Die Analyse des Basedowkranken 
selbst, die charakteristische Labilität der Steuerung der vegetativen Abläufe 
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weist auf die hochgelegenen Zentren hin, in denen nach HESS nicht mehr einzelne 
Organe mit ihren Funktionen repräsentiert sind, sondern die Koordination der 
Funktionssysteme verschiedenster Strukturen gesteuert sind und das Verhalten 
des Organismus überwacht wird. Zahlreiche, sonst schwer verständliche Zeichen 
wie etwa die psychischen Veränderungen und die erhöhte Bedeutung psycho
physischer Einwirkungen werden verständlich, wenn wir an die Verknüpfung 
mit den nahegelegenen Bezirken, die mit der höchsten Nerventätigkeit im Zu-
sammenhang stehen, denken. . 

Eine andere Möglichkeit für das Zustandekommen des M. Basedow besteht 
. darin, daß es bei gleichbleibender oder gesteigerter Anregung der Drüsen
tätigkeit zu einem Versagen der Schutzfunktion des Organismus kommt. Hier 
besteht die Möglichkeit, alle die peripheren Faktoren, die wir besprochen haben, 
einzuordnen. Die Beobachtungen THOMI'SONS, daß der Grundumsatz des Base
dowkranken weniger durch Thyroxin als durch thyreotropes Hormon weiter 
gesteigert werden kann, und die Beobachtung von SCOWEN, SPENCE (1936) und 
HEROLD (1924), daß im Serum von Basedowkranken die Antihormone nicht nach
zuweisen sind, bedeuten hier einen ersten Anfang. Es ergeben sich zUIiächst 
noch kaum übersehbare Zusammenhänge mit den Veränderungen des Blutes 
physikalischer, chemischer und wohl auch immunbiologischer Art. Dabei besteht 
keine Veranlassung, die beiden möglichen Mechanismen einander entgegen
zusetzen, vielmehr ist anzunehmen, daß beide vorkommen und sich gegenseitig 
beeinflussen. 

Es entsteht weiter die Frage, ob es neben anderen Formen des M. Basedow 
auch einen hypophY8ären M. Ba8edow gibt, oder ob der hypophysäre Mechanismus 
bei allen Erkrankungen miteinbezogen ist, was wahrscheinlicher sein dürfte. 
Es ergeben sich schließlich neue Möglichkeiten der Behandlung. Die Röntgen
bestrahlung der Hypophyse hat nach OEHME einzelne überraschende Erfolge 
aufzuweisen, die er aber keineswegs verallgemeinert sehen möchte. Auch meine 
eigenen Erfahrungen an bislang 6 Kranken, deren Hypophyse wir bestrahlt 
haben, erlauben noch nicht, das Verfahren allgemein zu empfehlen. Wenn wir 
den antithyreoidalen Wirkstoff in größerer Menge und in reiner Form in die 
Hand bekommen sollten, so kann ihm einmal das Feld der internen Behandlung 
gehören. 

Formen, Verlauf und Prognose. 
Zahlreich sind die Bemühungen in die verwirrende Fülle der Krankheits

bilder eine gewisse Ordnung zu bringen. Zunächst ist die Zweiteilung der Er
krankung in Thyreotoxiko8e und M. Ba8edow zu nennen, die sich durch die ge
samte Literatur hindurchzieht. Es ist dabei auf den Sprachgebrauch hinzu
weisen. Die Mehrzahl der Ärzte verwendet die beiden Begriffe als Synonyma, 
wir selbst haben uns im vorhergehenden dem angeschlossen. Häufig pflegt man 
bei Leichtkranken von Thyreotoxikose, bei Schwerkranken von M. Basedow zu 
sprechen. Andere benutzen Thyreotoxikose als die allgemeine Krankheits
bezeichnung und M. Basedow als Kennzeichen einer abgrenzbaren Sonderform. 
Andere wieder wollen mit den beiden Bezeichnungen zwei grundsätzlich ver
schiedene Krankheiten gegeneiriander absondern. 

Einigkeit besteht zunächst darin, daß es eine große Anzahl verschiedener 
Typen der Erkrankung gibt, die sehr verschieden in Erscheinung treten und 
verschiedenartigen Verlauf nehmen. Dabei wird zugegeben, daß es keine Einzel
zeichen gibt, die eine scharfe Trennung der einen Form von einer anderen immer 
mit Sicherheit erlauben. Nach verschiedenen Gesichtspunkten hat man Formen
reihen aufgestellt, wobei die Meinung vorherrscht, daß zwischen den einzelnen 
Gliedern einer solchen Reihe ein kontinuierlicher Übergang möglich sei. 
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Versucht man eine größere Zahl von Kranken eigener Beobachtung in eine 
solche Reihe einzugliedern, so erlebt man bei diesem Versuch beträchtliche 
Schwierigkeiten. Von zwei Kranken ist der eine eben nicht nur schwerer oder 
leichter krank, sondern er ist meist auch andersartig. Nm' wenn man einzelne 
Symptome herausgreift, etwa die Höhe des Grundumsatzes zugrunde legt, wird 
man mühelos eine solche Reihe zustande bringen. Nach allem, was wir über 
die Probleme der Symptomatologie gesagt haben, ist das aber ein sehr frag
würdiges Beginnen. Demnach scheint mir der Streit, ob zwischen den leichten 
Thyreotoxikosen und dem echten M. Basedow eine ununterbrochene Reihe von 
Übergängen besteht oder nicht, eigentlich müßig zu sein. Unbestritten ist auch 
bei den Anhängern einer solchen ReihenIehre die Beobachtung, daß keineswegs 
jeder schwere Basedowfall alle Stufen, auch die der leichten Thyreotoxikose durch
laufen muß, daß vielmehr einzelne Formen durchaus ihre eigenen Regeln kennen 
und nur selten in andere Formen übergehen. So stellt auch der klassische Voll
bMedow eine Form eigener Prägung, einen voll charakterisierten Typus dar. 
Wenn man ihn freilich "grundsätzlich" von den anderen Formen der Thyreotoxi
kose abgrenzen will, müßte man sich zunächst sehr genau über diese Grund
sätze äußern. Im Mittelpunkt des Bildes steht hier die "Merseburger Trias", die 
Mitwirkung der konstitutionellen Faktoren ist deutlich, die nervöse Erschütte
rung, die seelischen Faktoren sind bei der Entstehung maßgeblich beteiligt. 

Sehr verschieden hiervon sind jene Menschen, die man an das andere Ende 
der Reihe zu setzen pflegt, die über Erregbarkeit und Unruhe des Herzens, 
schlechten Schlaf und Gewichtsverlust, Versagen im Leben und in der Arbeit 
klagen, und die bei der Untersuchung neben den Zeichen der vegetativen Über
erregbarkeit, einen mäßig erhöhten Grundumsatz, vielleicht noch eine kleine 
Struma erkennen. lassen. I!ie Bezeichnungen hierfür sind zahlreich, die An
wendung wird je nach der Einstellung des Arztes willkürlich gehandhabt: Neuro
thyreose, Thyreoneurose, Thyreoidismus, Basedowoid, forme fruste des Basedow, 
B-Typ, thyreotische· Konsitution, Präbas@dow sind einige dieser Beziehungen. 
Auch diese Kranken können einmal schwerkrank werden und das Bild des Voll
basedow darbieten, das scheint mir unbestreitbar, sie müssen es aber keineswegs, 
sie tun es vielleicht sogar, wie v. BERGMANN meint, besonders selten. Deshalb 
ist die Bezeichnung des Präbasedow oder des "incipient type" der Amerikaner 
besonders unglücklich, weil sie einen bestimmten Verlauf voraussetzt. 

Zwischen diesen beiden Formen stel;ten - wenn auch keineswegs in einer 
Reihe ausgerichtet - eine große Zahl andersartiger Formen, für die eigene 
Bezeichnungen fehlen und wohl auch kaum erwünscht sind. Mir scheint, daß 
die Beurteilung des Kranken erleichtert würde - und dieses soll ja letztlich die 
Aufgabe jeder Klassifikation sein -, wenn man bei jedem Kranken eine Reihe 
von einfachen Fragen zu beantworten sucht, ohne dabei jedesmal die Probleme 
der Pathogenese aufzurühren: 

Sind wir uns über die Zugehörigkeit eines Kranken zum Formenkreis der 
Thyreotoxikose im Klaren, so können wir zunächst fragen, ob das Bild symptom
arm oder symptomreich sei. Wir kennen Kranke, die zunächst lediglich eine 
Gewichtsabnahme oder eine schwer erklärliche Tachykardie aufweisen oder 
Diarrhöen haben, die wir manchmal fast als monosymptomatisch bezeichnen 
können, was freilich unter gleichmäßiger Berücksichtigung der psychischen 
sowohl wie der somatischen Funktionen nur selten möglich sein wird. Das Bild 
kann lange Zeit durch solche vereinzelten Zeichen bestimmt sein, es können aber 
auch andere Zeichen der typischen Art hinzutreten. Dagegen bieten andere 
Kranke von vornherein ein sehr buntes und vielgestaltiges Bild mit Struma, 
Tremor usw., dessen Erkennung leichter sein mag, dessen Beurteilung darum 
aber nicht anders sein kann als bei den symptomarmen Formen. 
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Weiter können wir fragen, ob das Krankheitsbild typisch oder atypisch sei. 
Die typischen Fälle bedürfen dabei keiner näheren Erläuterung, dagegen erfordern 
die atypischen unsere besondere Aufmerksamkeit; sie können zugleich auch der 
symptomarmen Form zugehören. So kann uns das Fehlen der Struma auffallen, 
die nach BRAM in etwa 18 % aller Fälle nicht nachweisbar ist, sei es, daß sie als 
Tauchkropf im Thorax verschwindet, sei es, daß sie durch die Fettschichten 
des Halses schwer zu tasten ist oder wirklich nicht vorhanden ist. Die Erfahrung 
des pathologischen Anatomen zeigt, daß das letztere wohl nur selten der Fall ist. 
Wir haben schon erwähnt, daß auch versprengte Schilddrüsenkeime, etwa am 
Zungengrund, basedowifiziert sein können. Man wird also die Diagnose keines
falls von dem Nachweis einer Struma abhängig machen können. Der Exoph
thalmus fehlt in 22% aller Fälle, wobei stets zu beachten ist, daß die einzelnen 
Zeichen zu ihrer Entstehung verschiedene Zeiten benötigen, und daß der Exoph
thalmus meist ein spätes Zeichen ist. In II % aller Fälle fehlen sowohl Exoph
thalmus wie Struma, was die im angloamerikanischen Schrifttum angewandte 
Bezeichnung "Exophthalmic Goiter" recht fragwürdig erscheinen läßt. Auf 
Schwere und Verlauf der Krankheit läßt das Fehlen dieser Zeichen keine Rück
schlüsse zu. Auf die Fälle mit einseitigem und asymmetrischem Exophthalmus 
haben wir besonders hingewiesen. Ist die Schilddrüse ungewöhnlich groß, so 
erfordert die Frage der basedowifizierten Struma und des toxischen Adenoms 
besondere Aufmerksamkeit. Kranke mit normaler Pulsfrequenz oder sogar mit 
Bradykardie werden nur selten beobachtet, man hat von einem vagotonen Typus 
gesprochen. Solche Kranke sollen schließlich durch das Fehlen der Mydriasis, 
des Haarausfalls und der Glykosurie, durch die Anwesenheit besonders heftiger 
Schweiße, Durchfälle und Miktionsstörungen charakterisiert sein, doch hat die 
Erforschung des vegetativen Systems gezeigt, daß dje Trennung in sympathische 
und parasympathische Symptome oft nicht möglich ist, und daß sich im vege
tativen System häufiger Synergismen als Antagonismen nachweisen lassen. 
Noch seltener sind Kranke mit einem normalen oder gar erniedrigten Grund
umsatz. Hierbei handelt es sich fast stets um länger behandelte oder operierte 
Kranke, bei denen ein verschieden rascher oder verschieden vollständiger Rück
gang der Krankheitsbilder, sog. Mischbilder oder Mischthyreosen entstehen läßt. 
Hierher gehören auch die Basedowkranken mit Fettsucht. Auf die verschiedenen 
Möglichkeiten der Pathogenese haben wir hingewiesen. Kranke, bei denen die 
Herzerscheinungen im Vordergrund stehen, bei denen etwa schon fri:j.hzeitig 
Vorhofflimmern zu beobachten ist, oder solche mit einem erheblichen oder 
dauernden Hochdruck, sind ernst zu beurteilen und erfordern eine besonders 
gründliche Behandlung. Stets erfordern auch die Zeichen des Zentralnerven
systems, die manche Krankheitsbilder weitgehend prägen, besondere Beachtung. 
Schließlich müssen Kombinationen mit anderen Störungen der inneren Sekretion 
(Diabetes, Akromegalie, Hypo- und Hyperadrenalismus) beachtet werden. 

Haben wir bislang das Zustandsbild des Kranken betrachtet, so fragen wir 
weiter nach der Form des Verlaufes. Der akute M. Basedow stellt eine ernste 
und glücklicherweise recht seltene Form dar. Aus voller Gesundheit heraus 
kann sich in Tagen oder wenigen Wochen das Bild des V ollbasedows ent
wickeln mit Tachykardie, Vorhofflimmern, Hochdruck, Fieber, Durchfall, Ge
wichtssturz , Exophthalmus und schweren psychischen Veränderungen. Als 
Auslösung kommen Infekte, seelische Erschütterungen, auch Jod in Betracht. 
Wird hier nicht mit großen Joddosen rasch und energisch eingegriffen, so kann 
die Krankheit in wenigen Wochen zum Tode führen. In anderen Fällen klingen 
die akuten Zeichen ab, und es entwickelt sich eine chronische Verlaufsform des 
M. Basedow, die auf äußere Reize hin wieder schwere Schübe aufweisen kann. 
Spontanremissionen sind möglich, aber selten. Ist die erste Gefahr überwunden, 
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so stellt die Operation die beste Heilung dar. In anderen Fällen entwickelt sich 
die Krankheit von vornherein schleichend. Im Laufe von Monaten oder Jahren 
kommt es zu einer mehr oder weniger vollständigen Entwicklung des Krank
heitsbildes, in dem nicht selten wichtige Zeichen wie der Exophthalmus fehlen 
können. Diese Formen können durch lange Zeit hindurch gutartig verlaufen, 
dann aber eines Tages exacerbieren oder unter dem Bilde einer unaufhaltsamen 
Kachexie zum Tode führen. 

Der J odbasedow bietet meist das Bild eines Vollbasedow, wenn er auch nach 
SAUERBRUCH (1931) zu den "typischen Hyperthyreosen" zu rechnen ist. Die 
Struma findet sich dabei je nach der Landschaft selten oder häufiger, der 
Exophthalmus ist meist gering, doch 
kommen auch Fälle mit enormem Ex
ophthalmus als Frühsymptom vor. Ab
magerungen, Diarrhöen sollen besonders 
häufig sein. Ein typisches Bild stellt 
aber der J odbasedow zweifellos nicht dar. 
Auf die Eigenheiten des toxischen Ade
noms haben wir bei der Betrachtung der 
Schilddrüse hingewiesen. 

Einige Besonderheiten weist die Er
krankung im Kindesalter auf. 

Während Hypothyreosen beim Kinde 
recht häufig zu beobachten sind, ge
hören die Hyperthyreosen und der Voll
basedow zu den größten Seltenheiten. 
Als Ursache des kindlichen M. Basedow 
ist zunächst eine konstiutionelle Anlage 
anzunehmen, die sich in einer erhöhten 
Labilität des vegetativen Systems äußert. 
Auch findet man in der Sippe dieser 
Kinder gehäuft Thyreotoxikosen, die 
mehr oder weniger vollständig ausgeprägt 
sind, und verwandte Stönmgen des 

Abb.10. M. P., 10 Jahre. Seit 2 Jahren Durch
fälle und Exophthalmus. G.U.1300Cal. = + 17%. 
Starker Exophthalmus. Graefe +, mäßig große 
Struma. Wesentliche Besserung nach Behandlung 
mit Diät und Prominal. G.U. nach 6 Wochen 

1120 Cal. = -7%. 

vegetativen Systems. Von Interesse ist die Beobachtung NEFFs, der bei 
einem eineiigen Zwillingspaar 11jähriger Mädchen einen typischen M. Basedow 
fand. Infektionskrankheiten scheinen häufiger als auslösendes Moment in Be
tracht zu kommen als beim Erwachsenen, auch seelische Traumen sind mehrfach 
als Auslösung der Krankheit beschrieben worden. Die Mädchen überwiegen 
die Knaben an Zahl bei weitem. HELMos fand unter 30 Fällen 26 Mädchen 
und 4 Knaben. 7 Fälle wurden zwischen dem 1. und 5. Jahr, 8 Fälle zwischen 
dem 6. und 10., 9 Fälle zwischen dem 11.-12. und 5 zwischen dem 13.-14. Jahr 
beobachtet. Auch von anderen Autoren ist eine Häufung im Alter von 10 bis 
14 Jahren, also der Vorpubertät, beobachtet worden. 

Das klinische Bild zeigt einige Besonderheiten: Als erste Krankheitszeichen 
treten meist die Tachykardie, die nervösen Erscheinungen und die Abmagerung 
hervor. Die Kinder nehmen trotz Heißhunger und reichlicher Ernährung nicht 
an Gewicht zu, sie werden schwierig, unverträglich und gesteigert erregbar. 
Die Störungen von seiten des Magen-Darmkanals, besonders auch das Erbrechen, 
sind häufiger als beim Erwachsenen, doch pflegt der Gewichtsverlust meist nur 
gering zu sein. Etwa 1/3 der Kinder weist nach BRAM während der Erkrankung 
eine Enuresis auf. Die Zeichen der Kreislaufdekompensation sind, wie zu erwarten, 
beim Kinde weniger ausgeprägt, da die Reserven des Herzmuskels größer sind. 
Struma und Exophthalmus pflegen deutlich ausgeprägt zu sein. Auch hier geht 
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der Exophthalmus häufig seine eigenen Wege. In einem Falle meiner eigenen 
Beobachtung (Abb. 10) überdauerte der Exophthalmus den M. Basedow eines 
lOjährigen Mädchens um mehrere Jahre, nachdem der Grundumsatz schon 
auf niedrige Werte, bis -7%, abgesunken war. Die nervösen Zeichen können 
sich auch bei jungen Kindern bis zu psychotischen Bildern steigern. Besonders 
auffällig sind die Unruhe und der Bewegungsdrang, die zu choreatiformen Bildern 
führen können. Interkurrente Infekte können den Zustand vorübergehend be
trächtlich verschlechtern. In einem eigenen Fall wurde eine schwere Diphtherie 
jedoch gut überwunden, ohne daß die schon im Abflauen befindliche Er
krankung durch die Infektion von neuem angefacht wurde. Charakteristisch sind 
die Wachstumsstörungen des jugendlichen M. Basedow-Kranken: Es kommt 
zu einem ausgeprägten Hochwuchs mit einer im Röntgenbild sichtbaren, be
schleunigten Entwicklung der Knochenkerne. Wie beim Erwachsenen besteht 
nur ein loser Zusammenhang zwischen der Größenzunahme der Schilddrüse, 
der Ausprägung der übrigen Symptome und der Schwere der Erkrankung. 

Die Bestimmung des Grundumsatzes stößt auf Schwierigkeiten, einmal 
technischer Art; weiterhin dadurch, daß uns die üblichen Tabellen für die Soll
werte im Stich lassen, und die Extrapolierung der Sollwerte sehr fragwürdig 
erscheint. Im ganzen scheinen hochgradige Steigerungen des Grundumsatzes 
selten zu sein; Jodbasedow kommt bei der relativen Unempfindlichkeit des 
älteren Kindes gegenüber dem Jod selten vor. 

Der Verlauf der Erkrankung ist meist gutartig, so daß die Prognose im all
gemeinen als günstig gilt. Die Erkrankung kann jedoch sehr lange Zeit anhalten, 
WIELAND nennt eine Mortalität von 3-5 %. 

In der Behandlung ist eine ruhige und energische Erziehung der unsteten 
und oft ungezogen erscheinenden Kinder zunächst wichtig, danach wird man 
besonders die Ernährung zu berücksichtigen haben; das Hauptgewicht wird 
man dabei auf Kohlehydrat und Fett legen. Man pflegt das Eiweiß einzuschrän
ken, doch erscheint mir eine schematische Befolgung dieser Regel, gerade bei 
dem wachsenden Organismus, nicht unbedenklich. Es ist wichtig, auch den 
Appetit der Kinder durch Abwechslung der Nahrung rege zu erhalten. Mit Di
jodthyrosin sind einzelne gute Erfolge erzielt worden, doch dürfte eine solche 
Behandlung nur in Ausnahmefällen nötig werden. Bei der hohen Bedeutung der 
Schilddrüse für Wachstum und Genitalentwicklung des Kindes wird man mit der 
Operation und der Röntgenbestrahlung äußerst zurückhaltend sein müssen. 

Wenn der vollausgebildete M. Basedow des Kindes auch als selten zu bezeich
nen ist, so beobachten wir in der Pubertät, zumal des Mädchens, in einem 
außerordentlich hohen Prozentsatz leichte hyperthyreotische Züge. Bei mäßiger 
oder auch stärkerer Schilddrüsenvergrößerung beobachten wir Unruhe, Ab
magerung, Tachykardie, die das Bild der Pubertät beherrschen können. Um 
diese Störungen als Hyperthyreose zu bewerten, wird man eine Steigerung des 
Grundumsatzes und eine Lymphocytose erwarten müssen, jedoch hat FINKEL
STEIN betont, daß bei dem Pubertäts-Basedowoid die Grundumsatzsteigerung 
nur selten zu finden sei. 

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daß bei diesen Kindern Jod als un
gewöhnlich gefährlich bezeichnet werden muß. Ein nicht geringer Teil der 
schweren Jod-Basedowfälle nimmt von einer leichtfertigen Jodbehandlung einer 
Struma in der Spätpubertät seinen Ausgangspunkt. 

Im hohen Alter ist der Verlauf meist gutartig, doch kommen auch hier 
sehr verschiedene Bilder zur Beobachtung. Das Vorkommen eines Schreck
basedow bei einer 82jährigen Frau haben wir erwähnt. Die Neigung zu Hyper
tonie und Dekompensation des Kreislaufes ist im Alter besonders groß und be
stimmt Beurteilung und Behandlung. 
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Eine besondere Verlaufsform des M. Basedow stellt das Coma basedowicum und 
die Basedowkrisis dar. Der Ausdruck Komplikation für diese Zustände scheint 
mir mißverständlich zu sein, man kann eher sagen, daß diese Verlaufsform durch 
bestimmte Komplikationen ausgelöst werden kann. Die ersten Mitteilungen 
stammen aus dem amerikanischen Schrifttum, wo der Zustand als "Krisis" 
bezeichnet wird (BoOTHBY, PLUMMER, GREENE und GREENE 1932, LAHEY, 
BAYLEY 1934, BRAM, WElJNBLADH); vereinzelt wird auch der Ausdruck BAYLEYS 
"Thyreoid Storms" verwendet. Im deutschen Schrifttum hat H. ZONDER (1930) 
zuerst darauf hingewiesen. Aus jüngster Zeit besitzen wir eine gründliche 
Darstellung des Problems durch BANSL Auch die sog. Encephalopathia thyreo
toxica (KLrEN, WÜLLENWEBER 1931) ist nach BANsl hierher zu rechnen. 

Der Beginn der Erkrankung ist zunächst durch eine Steigerung der auch sonst 
beim schweren M. Basedow zu beobachtenden Zeichen charakterisiert: Die mo
torische Unruhe nimmt zu, wobei die zugleich bestehende Kraftlosigkeit der 
Kranken auffällt. Die Magen-Darmerscheinungen sind verstärkt oder treten 
null zum erstenmal auf. Besonders häufig findet man eine hartnäckige Schlaf
losigkeit. 0 Hinzu treten erhöhte Körpertemperaturen, die den Verdacht auf 
einen interkurrenten Infekt erwecken. Betrachtet man daraufhin den Rachen, 
so ist die Schleimhaut auffällig düsterrot und trocken. Schließlich beherrschen 
cerebrale Krankheitszeichen das Bild. Die Patienten werden schwer ans
prechbar, erscheinen dösig, die Sprache klingt verwaschen. Der Gesichts
ausdruck verändert sich, wobei die Gesichtszüge schlaff werden, der Blick 
wird zugleich auffallend stierend und angsterfüllt. Die Kranken verschlucken 
sich leicht. Delirante und psychotische Züge können hinzukommen. Die Haut der 
Kranken ist heiß und trocken, nicht selten von flüchtigen Erythemen bedeckt. 
Das Haar ist wirr und struppig, die Kreislauferscheinungen steigern si~h . .Als 
typisch können weiterhin die: Zeichen des Leberschadens geltep: Die Urobilin
ogenausscheidung ist gesteigert, die Farbstoffausscheidung Oder Leber, ge
messen mit Brom-Sulfalein, ist verzögert. Erbrechen und Durchfälle können 
hinzutreten. 

Während die englischen und amerikanischen Autoren Basedowkoma und 
postoperative Krisen gleichstnllen, weist BANsl darauf hin, daß in letzteren Fällen 
die Zeichen des Kreislaufapparates mit der heftigen Tachykardie und dem tiefen 
Kollaps im Vordergrund zu stehen pflegen. Im Gegensatz zu dem Zustand der 
Austrocknung beim Spontankoma sind die Kranken in der postoperativen Krise 
oft schweißbedeckt. Die Betrachtung der Pathogenese bedeutet eine weitere 
Schwierigkeit für die Gleichordnung der beiden Zustände. Zur Pathogenese 
weist BANsl besonders auf odie Störungen im Kreatinstoffwechsel hin. Er fand 
in 0 den toxischen Zuständen der Basedowkranken und im Koma einmal eine 
Steigerung der Kreatinausscheidung und zweitens eine Verschiebung des Ver
hältnisses von Kreatin zu Kreatinin. Bei den großen methodischen Schwierig
keiten, auf die LINNEWEH nachdrücklich hingewiesen hat, wird man eine weitere 
Bestätigung dieser Befunde abwarten müssen. BANsl betont schließlich die 
engen Beziehungen zum myasthenischen Symptomenkomplex und die Rolle 
des Thymus, doch handelt es sich hierbei vorwiegend noch um Hypothesen. 

Das Mittel der Wahl in der Behandlung des thyreotoxischen Koma stellt 
ohne Zweifel das Jod dar, und zwar sollte man es unbdenklich alsbald in großen 
Dosen geben. Mit 1-2 g Jodkali kann man in wenigen Stunden eine ent
scheidende Besserung des schweren Zustandes erzielen. Wenn eine per orale 
Therapie infolge der Schluckstörung und der Bewußtlosigkeit nicht mehr möglich 
ist, so sollte man das Jod in Form des Dijodtyrosin oder des Endojodin intravenös 
geben (BERNH.A.RDT 1938, WOLPERS und ÄRNOLD 1941). Wegen der Austrocknung 
und der damit für den Kreislauf drohenden Gefahr empfehlen sich intravenöse 
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Infusionen von Traubenzucker, die offenbar zugleich auch die Leberstörung zu 
dämpfen vermögen. Hinzu kommen Kochsalzinfusionen von 1-2 Liter in 
24 Stunden. Auch Analeptica kann man am wirkungsvollsten gelöst in der 
Infusion verabreichen. Wir bevorzugen Sympatol, Coramin und Cardiazol. 
KENDALL empfiehlt die Injektion von Nebennierenextrakten. Von den Narkotica 
und Sedativa scheint das Prominal die beste Wirkung zu haben. Auch Luminal 
und Neodorm können ausgezeichnet wirken. So gelingt es, bei frühzeitiger Er
kennung des Zustandes und raschem Handeln einen Teil der Kranken, die schon 
verloren schienen, zu retten. Trotzdem ist die Mortalität des Zustandes immer 
noch recht hoch. BAYLEY hat 51 Kranke verloren; BANSI sah von 32 Koma
kranken 25 sterben. Wie bei dem diabetischen Koma scheinen die Aussichten 
der Behandlung um so günstiger zu sein, je früher die Behandlung einsetzt. In 
manchen Fällen sind schwere Azidosen mit einer Alkalireserve von 20-28 % 
beobachtet worden. Der Liquorzucker scheint auch ohne wesentliche Erhöhung 
des Blutzuck~rs unter Umständen hoch zu sein. 

Die letzte, und für die Beurteilung entscheidende Frage, ob ein Basedowpatient 
leicht oder schwer erkrankt ist, kann nur unter Beachtung aller Zeichen und 
Umstände mit einiger Sicherheit beantwortet werden. Man wird bei jüngeren 
Kranken dabei die Zeichen von seiten des Nervensystems, bei älteren die des 
Kreislaufes besonders in Rechnung setzen müssen, doch dürfen darüber die 
anderen Symptome nicht vernachlässigt werden. 

Die Schwierigkeiten der Prog1Wsestellung gehen aus dem Gesagten hervor. 
Was wir in der Einleitung allgemein über die Problematik einer allgemeinen 
Krankheitsprognose und die Notwendigkeit einer individuellen Prognose gesagt 
haben, gilt hier im besonderen Maße. Im ganzen muß man die Prognose als 
ernst bezeichnen, wenn man die leichten Störungen, die weniger eine Krankheit 
als eine konstitutionelle Anomalie darstellen, außer. Betracht läßt. Spontan
remissionen und Ausheilungen kommen vor, sind jedoch selten. Der Arzt wird 
sich darauf niemals verlassen dürfen. Die konstitutionelle Grundlage, die 
seelischen Reserven, das Alter, die persönliche Situation und die soziale Lage sind 
wichtig für die Aussichten des Kranken. Interkurrente Infekte, Kombination 
mit Diabetes und anderen Erkrankungen können den Kranken gefährden, 
dagegen bedeutet die Schwangerschaft in der Regel keine erhöhte Gefährdung 
einer Kranken, wenn nicht bereits ein schwerer Kreislaufschaden vorliegt. 
Stärkerer Ikterus und delirante Verwirrung leiten oftmals das Ende ein. Am 
häufigsten wird das Schicksal durch den Kreislauf bestimmt. 

Die Angaben über die Mortalität haben dadurch nur geringe Bedeutung, 
daß die Abgrenzung der Schwerkranken von den Leichtkranken ganz ver
schieden gehandhabt wird, . auch ist Art und Dauer der vorhergehenden Be
handlung meist nicht bekannt. Nach einer großen amerikanischen Statistik 
starben in USA. von 1920-1933 insgesamt 44544 Kranke an M. Basedow, das 
ergibt einen Jahresdurchschnitt von 3182 Todesfällen und eine Mortalität von 3 
auf 100000 Personen der Bevölkerung. Auch in verschiedenen Ländern und 
Landschaften dürfte die Mortalität sehr verschieden sein. BR.AM sah 2600 Fälle 
von M. Basedow, die 3-20 Jahre lang nach Beginn der Erkrankung beobachtet 
werden konnten, und fand dabei eine Mortalität von nur 0,3 %. Dagegen nimmt 
SATTLER eine durchschnittliche Mortalität von II %, KOCHER und MACKENZIE 
(1916) von 25% an. Bei dem akuten Vollbasedow beträgt sie (vor Einführen 
der Plummerbehandlung) nach KOCHER und MACKENZlE 30-40%. Doch sind 
alle diese Ziffern nur mit Einschränkung zu verwerten. Sicher ist, daß die 
Prognose weitgehend durch Art und Dauer der Behandlung bestimmt wird. 
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Verhütung. 
Die Frage, ob man eine so ernste Erkrankung wie den M. Basedow verhüten 

kann, verdient die volle Aufmerksamkeit des Arztes. Bei ihrem sporadischen 
und konstitutionellen Charakter erscheint die Möglichkeit dazu freilich ungewiß. 
ß'Ian wird besonders auf solche Menschen zu achten haben, die durch ein Vor
kommen von M. Basedow in der Familie belastet sind, und solche, die durch 
ihr Wesen und Aussehen besonders gefährdet erscheinen. Man wird die Grenz
fälle nicht zu leicht nehmen dürfen, sondern bedenken, welche Gefahren für sie 
bestehen. Ob es möglich ist, durch eine Umstellung der Ernährungsweise der 
Entstehung des M. Basedow vorzubeugen, ist noch nicht geklärt, doch wird man 
einer reizarmen, fIeischarmen und vitaminreichen Kost einen gewissen Wert 
in dieser Beziehung zuschreiben können. Man wird besonders die Reiz- und 
Rauschgifte des Alltags, wie Kaffee, '1;'ee, Alkohol und Tabak hierbei berück
sichtigen müssen und sie besonders bei sensiblen, vegetativ labilen Menschen, 
die vielleicht schon einzelne thyreotische Zeichen erkennen lassen, verbieten 
müssen. Der Stuhlgang soll geregelt sein. Nachweisbare Infektions herde sollten 
entfernt werden. Entscheidend kann die seelische Führung des Menschen, 
zumal des jungen Menschen zu den Zeiten der Entwicklungskrisen sein. So 
wird man zur Zeit der Pubertät, im Beginn einer jungen Ehe, bei Gründung 
des Hausstandes, in der ersten Schwangerschaft, bei Eintritt in das Berufsleben 
oder in eine neue Lebensgemeinschaft auf eine ruhige und stetige Lebens
führung, auf das Fernhalten übermäßiger Reize und auf einen Ausgleich in
nerer Hemmungen zu achten haben, denn diese Zeiten sind es, in denen zahl
reiche Erkrankungen ihren Ursprung nehmen. Kinderreiche Mütter und über
arbeitete Hausfrauen müssen entlastet werden. Der Begriff der "psychischen 
Hygiene" mit seiner Hauptforderung, Einordnung des Menschen seinen Gaben 
entsprechend in Lebenskreis und Lebenslauf, verdient Beachtung. Es scheint 
mir unzweifelhaft, daß gerade der Hausarzt hier der Entstehung der Krankheit 
vorbeugen und damit wertvolle Arbeit für die Volksgesundheit leisten kann. 

Behandlung. 
Die Zahl der Behandlungsarten und Mittel, die zur internen Behandlung des 

M. Basedow vorgeschlagen sind, ist unübersehbar. Daraus geht .bereits hervor, 
daß uns ein großes und ganz zuverlässiges Heilmittel noch nicht zu Gebote 
steht. So ist denn im Laufe der jüngsten Zeit wieder eine deutliche Bewegung 
zugunsten der chirurgischen Behandlung des M. Basedow auch in den Kreisen 
der Internisten spürbar geworden. An Raschheit und Zuverlässigkeit der 
Wirkung ist die Strumektomie heute von keinem anderen Mittel erreicht, das 
müssen wir unbedingt zugestehen. Trotzdem bleibt aber eine große Zahl von 
Kranken der inneren Behandlung vorbehalten. Vielleicht kommt einmal die 
Zeit, wo man mit gutem Gewissen die Operation als überflüssig bezeichnen 
und sie für einige Sonderfälle aufsparen kann; noch sind wir aber von diesem 
Ziel weit entfernt. 

Bei einer Erkrankung mit so langwierigem und wechselvollem Verlauf wird 
man von einer internen Behandlung verlangen müssen, daß sie an genügend 
großem Material mit Vorsicht erprobt ist, daß ihre Erfolge nicht nur einzelne 
Symptome betreffen und daß sie anhaltend sind. Bei der besprochenen Ein
wirkung suggestiver und psychotherapeutischer Maßnahmen wird man die 
magische Wirkung, die nicht nur einer geheimnisvollen Bestrahlung zukommt, 
sondern in gewissem Grade auch jeder Tablette und jedem Tropfen Medizin 
anhaftet, kritisch in Rechnung setzen müssen. Legt man diese Maßstäbe an 

7* 
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die interne Behandlung an, so kommt eine große Reihe von Methoden als über
flüssig oder ungenügend gesichert in Fortfall. 

Eine Voraussetzung. für jede interne Behandlung des M. Basedowist, daß 
Arzt und Kranker genügend Zeit zur Verfügung haben. Es ist in der inneren 
Medizin dahin gekommen, daß eigentlich nur der Tuberkulose für ihre Heilung 
Monate und Jahre zugestanden werden, während die meisten anderen Erkran
kungen, von irreparablen Schäden abgesehen, schon in wenigen Wochen zu Ende 
behandelt sein sollen. Die Form unserer sozialen Versicherung und die Forderung 
der Krankenkassen hat zu diesem verhängnisvollen Irrtum wesentlich beigetragen. 
Eine Erkrankung von der Art des M. Basedow erfordert aber zu ihrer erfolgreichen 
Behandlung stets Monate. Das wird man zweckmäßig bei Zeiten mit den An
gehörigen, dem Versicherungsträger und eventuell auch mit dem Kranken selbst 
besprechen. Hierdurch kommt es, daß die Prognose der Basedowerkrankung 
durch die soziale Lage des Kranken wesentlich mitbestimmt wird. Besteht die 
Möglichkeit, ihn ohne das Auftreten neuer Sorgen und Schwierigkeiten für 
mehrere Wochen oder Monate aus dem Beruf und aus dem Milieu herauszunehmen, 
so wird man in der Regel sehr viel mehr erreichen können, als mit einer kurz
dauernden oder gar ambulanten Behandlung. Bei der Bedeutung individueller 
Faktoren wird man jeden Schematismus vermeiden müssen, dafür aber um so 
mehr auf Ordnung und Kon8equenz der Maßnahmen zu achten haben. Ebenso
wenig wie bei der Pathogenese lassen sich bei der Behandlung alle Methoden 
scharf voneinander abgrenzen. Man wird häufig zugleich nilt Beruhigung, Diät, 
physikalischen Maßnahmen und Medikamenten vorzugehen haben, was die 
Beurteilung der einzelnen Maßnahmen sehr erschwert. 

Eine 8pezifi8che Behandlung der Erkrankung kennen wir heute noch nicht. 
Auch die Jodbehandlung und die Operation der Schilddrüse können wir kaum 
als spezifisch oder als sicher kausal bezeichnen. Das bedarf nach dem über die 
Pathogenese Gesagten keiner näheren Erläuterung. Auch die Trennung zwischen 
einer allgemeinen Behandlung und einer 8peziellen Therapie ist hier nur theoretisch 
möglich. Das ist bei einer den Organismus so allgemein störenden Erkrankung, 
bei der kaum ein Organ unbeteiligt bleibt, leicht einzusehen. 

Von der Notwendigkeit und Anwendbarkeit der P8ychotherapie haben wir 
schon gesprochen. Auch da, wo eine große Psychotherapie nicht möglich oder 
nicht am Platze ist, muß der Arzt bei jeder Maßnahme interner oder chirurgischer 
Art die erhöhte seelische Empfindlichkeit des Kranken berücksichtigen, die 
sowohl eine besondere Vorsicht des Arztes in allen Worten und Eingriffen er
fordert, als auch zugleich ungewöhnliche therapeutische Möglichkeiten mit sich 
bringt. Zumal bei der Erprobung und Empfehlung neuer Heilmittel wird man 
den Faktor der Suggestion sorgfältig prüfen müssen, völlig ausschalten wird man 
ihn kaum jemals können und dürfen'. 

Das erste Erfordernis dieser und zahlreicher anderer Behandlungsarten ist 
die Ruhigstellung des Kranken. Es kann kurz darauf hingewiesen werden, daß 
die Isolierung eines Kranken in einem schalldichten Raum, das Verbot von 
Besuch und Lektüre leicht das Gegenteil davon bewirken können .. Z;wischen 
Beanspruchung und Schonung, Übung und Ausruhen des Kranken den rechten 
Weg zu finden, ist in jedem Fall eine neue Aufgabe. Bettruhe läßt sich in den 
ersten Wochen der Behandlung kaum vermeiden, doch kann man bald auch dabei 
schon mit einer gewissen Übung der Kranken beginnen. Hier hat sich die 
Krankengymnastik, die heute zu einem wichtigen Bestandteil der internen 
Behandlung geworden ist, sehr bewährt. Lockerungs- und Entspannungsübungen, 
besonders eine sorgsam geführte Atemgymnastik können dem Kranken helfen. 
(Das Buch von KOHLRAUSCH und LEUBE berichtet über die Technik der Be
handlung.) Hieran schließt sich die phY8ikalische Therapie mit ihren weiten 
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Möglichkeiten. Seit langem ist die Eiskrawatte, auf die Schilddrüse zu legen, 
im Gebrauch, sie kann auch durch einen Kühlschlauch ersetzt werden. Man 
läßt sie 2-3mal täglich für 1-2 Stunden liegen und sieht dann nicht selten, daß 
die Schilddrüse danach kleiner wird und die Vasomotorenunruhe nachläßt. 
Von den Bädern haben sich die Abkühlbäder besonders bewährt. Man be
ginnt mit 37° und geht im Laufe von 10-15 Minuten durch langsames Zugießen 
von kaltem Wasser auf 34--33° zurück. Im. ganzen kann man die Bäder auf 
1/2 Stunde ausdehnen. Zusätze von Fichtennadel, Baldrian und Kräuterextrakten 
werden "angenehm empfunden. Sehr zweckinäßig sind die abendlichen Waden
wickel, die die Unruhe des Kranken bei Beginn der Nacht zu dämpfen vermögen 
und manche Tablette Schlafmittel einzusparen vermögen. Ganzpackungen sind 
schon etwas anstrengender und in schweren Fällen zunächst nicht zu empfehlen. 
Auch die Kneippschen Güsse können - vorwiegend in leichten und mittel
schweren Fällen - gute Wirkung ausüben. Man wird mit allen eingreifenderen 
physikalischen Maßnahmen, die die Vasomotoren stark beanspruchen, zurück
haltend sein. Solbäder, Kohlensäurebäder, Sprudelbäder und Bürstenbäder 
können recht unangenehme Reaktionen zur Folge haben. 

Die Elektrotherapie hat auch heute noch einige Anhänger. NOTHM.ANN 
gibt als Technik an, daß man die Anode am Sternum, die Kathode hinter dem 
Kieferwinkel ansetzt und nun mittels galvanischen Stroms langsam bis auf 
1-2 Milliampere ansteigt und täglich 2--4 Minuten durchströmt. Auch quer 
durch die Schilddrüse kann man unter Aufsetzen vonPlattenelektroden auf 
beiden Seiten der Struma galvanisieren. Hierbei kann man unter langsamen 
Ein- und Ausschleichen für 2-3 Minuten auf 2-3 Milliampere gehen. Nach 
Wendung der Pole wird dann noch einmal in der gleichen Zeit durchströmt. 
Auch die Galvanisation des Sympathicus ist empfohlen worden. Die Behandlung 
muß stets über Monate ausgedehnt werden, faradischer Strom gilt als zwecklos. 

Sehr wirksam kann die Klimabehandlung sein. Man läßt die Kranken, die 
oft geradezu hungrig na~h Kühle und Luft sind, nach Möglichkeit im Freien 
liegen, wobei allzu schroffe Temperaturübergänge zu vermeiden sind. Die 
Temperierung des Zimmers soll mäßig, die Bekleidung und Bedeckung luft
durchlässig und leicht sein. Wenn es der Zustand und die wirtschaftliche Lage 
des Kranken erlauben, so kommt eine Behandlung im Höhenort in Betracht. 
Bei der Wirkung ist hierbei der Milieuwechsel oft entscheidend. Höhenlagen 
von 700-1500 m wirken am günstigstep. Die Kuren müssen lange genug, min
destens auf 6-8 Wochen, ausgedehnt werden (NoTHM.ANN 1937, GURR 1930, 
Cohn). Als Ersatz, der jedoch kaum gleichwertig sein dürfte, hat LAx (1928) 
die Unterdruckkammer empfohlen. . 

Wichtig ist die Ernährung des Basedowkranken. Hierbei kommt es <neben 
der Art der Nahrungsmittel sehr auf die Sorgfalt der Zubereitung und die Ab
wechslung der Speisekarte an, die die oft störende Appetitlosigkeit der Kranken 
überwinden muß. Die Kost soll zunächst in der Regel brennstoffreich sein. 
Die Mehrzahl der Kranken ist abgemagert, durch Appetitverlust, Erhöhung 
des Grundumsatzes, Durchfälle und Wasserverluste ; die Behandlung wird darauf 
bedacht sein, diese Verluste auszugleichen. Gelingt es, die Gewichtskurve zum 
Steigen zu bringen, so pflegt es dabei auch den Kranken meist besser zu gehen. 
Oft freilich sind alle diätetischen Bemühungen umsonst, bis auf andere Weise 
der Umschlag erfolgt und nun "das Essen anschlägt", das Gewicht steigt. 
Man darf sich aber nicht einseitig auf eine Mast der Kranken festlegen. Die 
Beobachtung CURSCHM.ANNS, daß der M. Basedow im Kriege und infolge der 
Kriegskost . seltener geworden sei, ist nicht allgemein bestätigt worden. Auch 
könnte es wohl sein, daß eine knappe (und fleischarme) Ernährung in Kriegs
zeiten wohl dem Ausbruch des M. Basedow vorbeugen kami, aber darum 
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für die Behandlung der ausgebrochenen Erkrankungen doch nicht zuträglich 
ist. MORAWITZ (1931), LANGE und SIEBECK (1937) empfahlen Perioden knapper 
Ernährung, etwa in Form von Obsttagen, einzuschalten. Bei Kranken mit einem 
leidlich ausgeglichenen Gewicht kann man hierbei recht Gutes sehen, doch ist 
Vorsicht am Platze. ABELIN rät, besonders das Fett einzuschränken. 

Viel diskutiert ist die Verwendung des Eiweißes in der Kost. Während 
man zunächst den erhöhten Eiweißzerfall im Stoffwechsel durch vermehrte 
Eiweißzufuhr ausgleichen wollte, hat man es dann, besonders aus Furcht vor 
der spezifisch-dynamischen Wirkung wieder weitgehend aus der Kost verbannt. 
KOMMERELL (1931) nimmt an, daß Fleischeiweiß die Empfindlichkeit der Gewebe 
gegen' Thyroxin steigert. So ist die fleischlose oder gar eiweißlose Kost in der 
Behandlung vielfach empfohlen worden. Dazu ist zunächst zu sagen, daß eine 
Kost, die neben Fleisch auch auf Eier, Milch und Ki:ise verzichtet, sehr schwierige 
küchentechnische' Probleme aufgibt und den Geschmack der Kranken auf die 
Dauer nicht befriedigt. Wohl allgemein ist man mit dem Fleisch sehr zurück
haltend geworden, es ganz zu verbieten, scheint mir nicht notwendig. In einer 
Landschaft wie Westfalen, in der ein recht hoher Fleischverbrauch besteht, 
kann man auch bei einem normalen Fleischgehalt der Kost sehr gute Behandlungs
erfolge beobachten. Man wird hier nicht zu sehr verallgemeinern dürfen und auf 
die individuellen Bedürfnisse und landschaftlichen Bedingungen Rücksicht 
nehmen müssen. Die Zulage der Kost, die zum Ausgleich des erhöhten Umsatzes 
notwendig ist, wird man freilich stets vorwiegend mit Kohlehydraten bestreiten. 
In Fällen mit gestörter Kohlehydrattoleranz müssen auch die Fette hierbei 
stärker herangezogen werden. Im ganzen dürfte die Kunst der Diätköchin 
wichtiger sein, als allzu genau errechnete Diätzettel. Auf intaktes Gebiß, gutes 
Kauen _und ruhiges Essen ist stets zu achten. 

Die Kost soll weiterhin reizarrn sein, darüber sind sich die Ärzte einig. Zu 
verbieten sind Kaffee, Tee, Alkohol, Delikatessen, zumal in Konservenform, 
unreifes Obst, gewürzter Käse, Pfeffer, Senf, Rettich, Essig, scharfe Saucen 
und Übermaß an Salze, auch allzu heiße und allzu kalte Speisen' sind zu meiden. 
Eine salzarme Kost ist bei den Hochdruckkranken und den hydropischen 
Kreislaufschäden selbstverständlich. Bei den übrigen Kranken wird nach meiner 
Erfahrung eine mäßige Kochsalzzufuhr von 2-5 g den Tag besser vertragen 
als ein strenger Kochsalzentzug. Möglicherweise spielt hier eine Beeinflussung 
des Nebennierensystems, für d~s eine genügende Kochsalzzufuhr ja unentbehr
lich ist, mit. KÖNIG (1931) hat eine basenreiche Kost empfohlen, wie sie bei der 
heute üblichen Einschränkung des Eiweißes und der reichlichen Anwendung 
von Gemüse ja in der Praxis schon vielfach angewandt wird. 

Die tryptophanarme Diät BALlNTs (1925), die Mais, Roggen, Gemüse und 
Früchte erlaubt, und Weizen, Fleisch, Eier, Milch und Käse verbietet, beruht 
auf der falschen Voraussetzung, daß das Tryptophan eine wesentliche Mutter
substanz des Thyroxin sei und ist heute allgemein wieder verlassen worden. 
Auch die BLuMsche Schutzkost, die keinerlei Fleisch enthält, viel Gemüse und 
2 Liter Milch am Tage fordert, dazu täglich 40 Tabletten des Tierblutpräparates 
Hämokrinin, findet heute nur noch selten Anwendung. 

Es liegen zahlreiche Untersuchungen vor über die Wechselwirkung zwischen 
Vitarninhaushalt und .innerer Sekretion. Hierbei handelt es sich zum größten 
Teil noch um theoretische Versuche und Hypothesen. Die klinischen Ergeb
nisse dieser Arbeiten sind bislang geringer als die theoretische Aufklärung. 

Auf Grund der Tierversuche von ABELIN, von EULER und KLUSSMANN hat man einen 
Antagonismus zwischen Thyroxin und Vitamin A angenommen. Es konnte in diesen Ver
suchen einmal gezeigt werden, daß die experimentelle Hyperthyreose der Tiere durch einc 
vitaminreiche Kost günstig beeinflußt werden konnte, daß die wachstumsfördernde 
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Wirkung des Vitamin A durch Zufuhr von Thyroxin gehemmt wurde, daß der Vitamin A
Gehalt der Organe und des Blutes nach Schilddrüsenzufuhr wesentlich absinkt. Nach 
Untersuchungen von FELLENBERG (1926), FASOLD (1933) und HEIDEMANN scheint die 
Schilddrüse an der Umwandlung der Vitaminvorstufe Carotin in das endgültige Vitamin-A 
beteiligt zu sein. In entsprechender Weise hat WENDT bei Basedowkranken im Blutserum 
sehr kleine Vitamin-A-Mengen, die unter Umständen völlig fehlten, nachgewiesen. Nach 
erfolgreicher Jodbehandlung und nach Operation der Schilddrüse stieg der Vitamin-A
Spiegel im gleichen Maße wie das Allgemeinbefinden der Kranken an. Zur theoretischen 
Deutung der Vitamin-A-Wirkung in ihrem Verhältnis zur Wirkung der Schilddrüsenstoffe 
nimmt ABELlN eine antagonistische Beeinflussung des Lipoid- und Glykogenhaushaltes an. 
Die von FASOLD angegebene Senkung des Blutjodspiegels nach Vitamin-A-Zufuhr wurde 
von GUTZEIT und PARADE (1938) nicht bestätigt. Neuerdings ist auch die Vermutung auf
getaucht, daß die Vitamine ihren Angrüfspunkt im Hypophysenzwischenhirn haben und 
von hier aus die Bildung des thyreotropen Hormons zu beeinflussen vermögen. 

Ähnliche Beziehungen scheinen auch zwischen der Tätigkeit der Schilddrüse und Vita
min B und C zu bestehen. Allgemein läßt sich sagen, daß der Vitaminbedarf beim hyper
thyreotischen Menschen ansteigt, wobei es fraglich ist, ob diese Steigerung im geraden 
Verhältnis zur allgemeinen Stoffwechselsteigerung steht oder nicht. Reichliche Zufuhr 
von Vitamin C bei der Behandlung des M. Basedow wurde von ABELlN, LöBR, STURM und 
STEPP empfohlen. Durch Vitamin C-Zufuhr soll der. Blutjodspiegel gesenkt werden können. 
THADDEA und RUNNE fanden bei M. Basedow erhebliches Vitamin-G-Defizit, das nach 
erfolgreicher Behandlung der Kranken zurückging. Die klinische Beeinflussung durch 
Vitamin C wurde von GUTZEIT und PARADE nicht bestätigt. 

Im ganzen wird man sagen können, daß man auf eine reichliche Zufuhr von. 
Vitaminen in der Ernährung der Basedowkranken achten soll und daß man 
unter Umständen auch mit der Zufuhr von Vitamin in reiner Form die Behand
lung unterstützen kann. Sehr überzeugend scheinen mir die klinischen Ergebnisse 
dieser Behandlung bislang jedoch noch nicht zu sein. 

Die Autorität des Namens MOEBIUS dürfte der Grund sein, warum eine so 
problematische Behandlung wie die mit Antithyreodin heute immer noch geübt 
und trotz zahlreicher ablehnender Stimmen von Zeit zu Zeit wieder empfohlen 
wird. MOEBIUS ging von der Vorstellung aus, daß der tierische Organismus nach 
der Entfernung der Schilddrüse Schutz stoffe bilde, die in der Lage seien, das 
Basedowgift zu paralysieren. Die Behandlung, die entweder durch die Injektion 
des Serums thyrektomierter Hammel durchgeführt wird oder mit Hilfe von 
Tabletten, die aus dem Serum hergestellt werden (täglich 5 ccm Serum oder 
2--4 Tabletten Antithyreoidin "stark"), ist neuerdings wieder von UMBER (1925) 
und GRAWITZ (1926) empfohlen worden. CHVOSTEK hat in einigen Fällen un
angenehme Nebenwirkungen gesehen ':lld keine sicheren Erfolge, auch sonst 
lehnt die Mehrzahl der Kliniker das Präparat heute ab. Erschwerend ist der 
hohe Preis. Ein ähnliches Präparat stellt das Rodagen dar, das aus der 
Milch thyrektomierter Ziegen gewonnen wird. LANz hat empfohlen, die Milch 
solcher Tiere durch Monate hindurch zu trinken. Schließlich hat man durch 
Injektion von BasedowschiIddrüsensaft bei Tieren Immunseren hergestellt, die 
nach KOCHER und einer Reihe von französischen Autoren ebenfalls günstig . 
wirken sollen. 

Es erscheint nicht ausgeschlossen, daß die mit diesen Präparaten erzielten 
Erfolge - sehen wir von der großen, unberechenbaren Wirkung der Suggestion 
ab - auf einen Gehalt von Antihormon gegen das thyreotrope Hormon 
des Hypophysenvorderlappens zu beziehen sind. Doch ist es fraglich, ob die 
hier vorliegenden kleinen Mengen eine deutliche Wirkung ausüben können. 
Nach den Untersuchungen von ZIMMERMANN und KEIL (1936) im Freiburger 
Institut ist die Wirkung der Blutpräparate auf den Stoffwechsel noch als sehr 
problematisch zu bezeichnen. In kritischer Weise hat besonders OEHME auf die 
Schwierigkeiten hingewiesen, die antithyreoidale Wirkung von Präparaten zu 
beurteilen. Ihr Effekt hängt nach seinen Untersuchungen weitgehend von 
der Versuchsanordnung ab und häufig handelt es sich nur um funktionelle 
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Teilwirkungen. Sollten wir einmal das COLLIFsche Antihormon in größeren 
Mengen und in höherer Konzentration in die Hand bekommen, dann sind die 
Möglichkeiten einer solchen Behandlung heute noch nicht abzusehen. 

Mit der Injektion von 3-5 ccm Hammel- oder Rinderblut sah BIER bei über 
200 Fällen gute Erfolge. Sie sind von KLEWITZ bestätigt, von HIS jedoch be
stritten worden. Von den sonstigen Versuchen einer Organtherapie ist noch auf 
die Thymuspräparate hinzuweisen, die von KOCHER und Mrn:ULICz (1895) 
empfohlen, neuerdings auch von EpPINGER und LIEBESNY (1924) wieder genannt 
worden sind. Eine Schwierigkeit besteht darin, daß noch keine zuverlässigen 
Präparate vorliegen und keine Möglichkeit bestel?-t, deren Wirkungswert sicher 
festzustellen. NOTHMANN lehnt die Behandlung als zwecklos ab. Auch die 
BIERSche Tierblutbehandlung dürfte heute allgemein verlassen sein. 

Brauchbar ist hingegen das Insulin in der Behandlung; wenn auch die An
nahme eines echten Antagonismus zwischen Illselsystem und Schilddrüse noch 
nicht genügend gesichert ist (ABELIN, RICHTER 1925), so hat es sich doch in der 
Praxis bewährt, insbesondere vermag es bei den thyreotoxischen Leberschäden 
in Verbindung mit entsprechenden Zuckermengen die drohende Glykogenver
armung aufzuhalten und neuen Ansatz herbeizuführen. Bei abgemagerten 
Kranken kann es die Mast unterstützen. Man wird hier mit kleinen Mengen 
auszukommen suchen, da es bei der Labilität des Stoffwechsels leicht zu 
Hypoglykämien kommt, deren vegetative Erregung von den Kranken un
angenehm empfunden wird. RICHTER gibt 2mal täglich 21/ 2-5 Einheiten und 
sah dabei gute Gewichtszunahme. NOTHMANN gibt größere Mengen bis zu 2mal 
20 oder 3mal 10-15 Einheiten. Es ist wahrscheinlich, daß die Wirkung des 
Insulins in der Hauptsache peripherer Natur ist und sich am Kohlehydratstoff
wechsel der Zellen, zumal der Leber- und Muskelzellen, abspielt. Doch ist auch 
die Möglichkeit, daß es tiefer in den rteuroendokrinen Mechanismus eingreüt, 
nicht von der Hand zu weisen. 

Dagegen ist bei der Wirkung der Sexualhormone eine Beeinflussung des Hypo
physensystems als wahrscheinlich anzunehmen. Man wird in erster Linie an
nehmen, daß es zu einer Hemmung des Vorderlappens und damit zu einer ver
minderten Ausschüttung von thyreotropem Hormon kommt, ähnlich wie die 
Hemmung des gonadotropen Vorderlappenstoffes und des EVANsschen Wuchs
stoffes sichergestellt erscheint. Es sind naturgemäß die klimakterischen Fälle, 
in denen man sich zuerst zu einer solchen Behandlung entschließen wird, und 
in denen man auch, nach meiner Erfahrung, die besten Erfolge erzielt. Dazu 

. ist es eine unerläßliche Voraussetzung, daß die Dosierung genügend hoch liegt, 
Mir hat sich die Behandlung mit 2mal wöchentlich 1 mg Östradiolbenzoat bis 
zu einer Gesamtmenge von 30 mg gut bewährt. Eine vollständige Heilung wird 
man auf diesem Wege kaum erhoffen dürfen, doch kann es' zu einer Normali
sierung des Grundumsatzes kommen. Auch Rückgang des Exophthalmus habe 
ich in 2 Fällen sicher beobachten können (vgl. GRUMBRECHT und LOESER, 
STARR und PATTON, MAHAUT, SIEGERT, SCHITTENHELM). 

'Über Erfolge mit den männlichen Keimdrüsenstoffen liegen, soweit ich sehe, 
noch keine Berichte vor. 

Die Wirkung des Arsen, das vielfach empfohlen wird, ist problematisch. Die 
im Experiment zu zeigende grundumsatzsenkende Wirkung ist in der Klinik 
nur selten zu beobachten, doch hat man den Eindruck, daß manchmal der 
Appetit der Kranken besser und der Gewichtsansatz beschleunigt wird. Man gibt 
es in Form der FOWLERschen Lösung in typischer Weise steigend und fallend. 
Auch als Trinkkur mit Dürkheimer Maxquelle oder Levico wird es vielfach 
angewandt. Wenn man das Arsen wie MENnEL (1892) und ROHRBÖCK zusammen 
mit Jod gibt, dann dürfte der Erfolg in erster Linie dem letzteren zuzuschreiben 
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sein. Auch die Anwendung von Kalk ist empfohlen worden. E!'PINGER gibt 
täglich 3-5 g Calcium lacticum, BAUER 2--3 Eßlöffel einer 5%igen Oalcium
bromatlösung. Das Natrium phosphoricum soll nach KOCHER eine Gegen
wirkung gegen das Jod besitzen. Es besteht die Möglichkeit, daß der Phosphor 
in den Glykogenhaushalt des Basedowkranken eingreift. 

Das FlU(Yf" wurde von GOLDEMBERG in Argentinien 1928 in die Behandlung 
eingeführt. In Deutschland hat sich M.A.Y nachdrücklich dafür eingesetzt. Das 
Fluor soll den Glykogenabbau des Basedowkranken hemmen und dadurch zu 
seiner Besserung beitragen können. Während GoLDEMBERG das Fluor natr. 
verwendet, intravenös oder per os, empfiehlt M.A.Y das Fluortyrosin als ungefähr
lich und wirksam. M.A.Y erzielte bei seinen Kranken, bei denen er in 96 % der 
Fälle einen vorherigen Jodgebrauch nachweisen konnte;mit 1 mg Fluortyrosin 
6-8 Wochen lang gute Gewichtszunahme, Abnahme des Halsumfanges, der 
allerdings auch vorübergehend vergrößert sein kann, Verminderung der Lympho
cytose, Besserung der Myokardschäden. Eine eigentliche Heilung wurde freilich 
auch von ihm nicht beobachtet. M.A.Y weist darauf hin, daß die Gebirgswässer, 
zumal in den Kropfgegenden, reich an Fluor seien, und daß auch die Blut
präparate wie Thyronorman möglicherweise durch ihren Fluorgehalt wirksam· 
seien. Bei Nachweis eines deutlichen Leberschadens scheint Fluor nicht ange
bracht zu sein . 

. Nach den Feststellungen der Beteiligung des vegetativen Nervensystems am 
Geschehen des M. Basedow hat man aueh zu dem Atropin gegriffen und versucht, 
seine Wirkung auf 'das vegetative System zu nützen. Die Erfolge sind gering, 
bei Erbrechen und Diarrhöen, bei heftigem Schwitzen und starker Reizung 
der Blase kann es gelegentlich die Behandlung unterstützen. Wirksamer sind nach 
meiner Erfahrung Präparate in Kombination mit Papaverin, wie das Eupaco. 

Eserin und Physostigmin wird von BRAM zur Dämpfung der Erregbarkeit des 
Herzens, besonders in Verbindung mit dem Ohinidin empfohlen. Zugleich soll 
das Eseringünstig auf den Exophthalmus einwirJren und auch hartnäckige und 
hochgradige Veränderungen des Auges zum Rückgang bringen können. Bei 
Kranken mit einem rasch progredienten und malignen Exophthalmus habe ich 
von Eserin keine Hilfe gesehen. 

Ergotin, Ergotamin, Gynergen dürften heute nur noch wenig angewandt 
werden. Die Vorstellung, daß die Mutterkornpräparate zu einer Zusammen
ziehung der Schilddrüsengefäße und damit zu einer Verminderung ihrer Sekre
tionsleistung führen, erscheint im ganzen wohl zu einfach. PORGES und ADLERS
BERG (1925) gingen von der Wirkung auf das sympathische NervensyStem aus 
und sahen bei 0,25 mg Ergotamin 2--3mal täglich subcutan eine deutliche 
Besserung des Allgemeinzustandes, Beruhigung und Gewichtszunahme. Auch der 
Exophthalmus soll günstig beeinflußt worden sein. N OTllMANN bestätigt, daß 
die Tachykardie beeinflußt werden kann. Die Mittel können sehr unangenehme 
Nebenerscheinungen machen. Bei längerer Behandlung ist an die großen Ge
fahren, die es durch Gefäßschädigungen bewirken kann, zu denken, es hat sich 
deshalb nicht allgemein in der Behandlung einbürgern können. 

Das Ohinin wurde schon 1885 von FORSCHHEIMER in Form des Chininhydro
bromicum angewandt und in der Folgezeit häufig empfohlen. Man gibt 3mal 
täglich 0,05-0,2 mindestens 4 Wochen lang. KLEINSCHMIDT (1923) verwendet 
es gern vor und nach der Operation. 

Man hat die zuletzt genannten Mittel in der verschiedensten Weise mitein
ander kombiniert; etwa Chinin mit Arsen, oder Eserfu mit Chinin, und auch diese 
Mischungen mögen in der Hand eines erfahrenen Arztes manches Gute leisten. 
Im ganzen müssen aber die Erfolge aller dieser Präparate als wenig befriedigend 
bezeichnet werden. 
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Unter den Medikamenten stellen die Sedativa das beste Hilfsmittel zur Be
handlung dar. Hier nimmt das Brom von alters her einen besonderen Platz ein. 
Man muß genügend große Mengen geben, etwa 2-3 g in Form der Mixtura ner
vina oder eines anderen Präparats, dann kann man eine sehr erfreuliche Beein
flussung der Unruhe der Kranken sehen. Bei der Empfindlichkeit der Haut 
kommt es nicht selten zur Bromacne und zu toxischen Dermatitiden, die zum 
Absetzen des Brom zwingen. Auch die Baldrianpräparate können in leichten 
Fällen wesentlich zur Beruhigung der Kranken beitragen. N OTRMANN empfiehlt 
eine Mischung von Codein mit Brom (Codein phos. 0,2, Mixt. nervina F. M. 
ad dos. 1 3mal täglich 1 Eßlöffel). 

Vor der Anwendung der Opiate ist dringend zu warnen. Einmal besteht bei 
der veränderten Psyche dieser Kranken in erhöhtem Maße die Gefahr der Sucht, 
zugleich aber scheint ihre Wirkung außerordentlich gering zu sein, da weder mit 
Tinct. Opii noch mit Morphium und Pantopon eine wesentliche Beruhigung der 
Kranken zu erreichen ist. 

Im Vordergrund stehen die Barbituraäurepräparate und unter ihnen in neuerer 
Zeit das Prominal. Nachdem BARNSTEIN gezeigt hatte, daß es unter der Be
handlung mit Veronal zu einer deutlichen Senkung des Grundumsatzes kommt, 
haben besondersFALTA, FENZ, UIBERRAdR (1937), HOFF undKAEMMERER (1937) 
sich für die Behandlung mit Prominal eingesetzt. FENZ beobachtete beim Ge
sunden eine geringe Abnahme des Grundumsatzes, die bei Basedowkranken 
sehr viel stärker war und zwischen 30 und 50% betrug. Je höher der Grund
umsatz, desto ergiebiger war die Senkung 'durch Prominal. Bei genügend langer. 
Behandlung ließ sich der Grundumsatz in einzelnen Fällen bis zur Norm zurück
führen. Die Störung des Wasserhaushaltes, zumal die überstürzte Wasseraus
scheidung im Trinkversuch wurde durch Prominal wieder ausgeglichen. Die 
gesteigerte alimentäre Blutzuckerkurve lag auf einem niedrigeren Niveau. Der 
MiIchsäuregehalt des Blutes nahm ab, die Alkalireserve stieg, die Körpertem
peratur sank, und die Blutcholesterinester stiegen langsam an. Tachykardie, 
Schweiße und Tremor, besonders die psychische Erregbarkeit wurden günstig 
beeinflußt. Es kam zu beträchtlicher Gewichtszunahme, die in einem Fall 
30 kg betrug. Der Blutjodgehalt sank ab. HOFF berichtet über 2 Kranke mit 
M. Basedow nach Encephalitis, bei denen der Grundumsatz, der in dem einen Fall 
um 156% erhöht war, durch Prominal fast schlagartig gesenkt und der Norm 
angenähert werden konnte. Auch nach meiner Erfahrung gibt es zur Zeit kaum 
ein besseres Mittel zur Beruhigung der vegetativen Erregung unserer Basedow. 
kranken als das Prominal. Auffällig ist dabei die sehr verschiedene und vorher 
nicht zu berechnende Reaktionsweise der Kranken. Während die einen sofort 
eine Beruhigung ihres Vasomotorium, Dämpfung der seelischen Erregbarkeit 
mit dem Gefühl der Erfrischung und Hebung der Leistungsfähigkeit erleben, 
kommt es bei anderen zu recht unangenehmen Erscheinungen wie Übelkeit, 
Schwindel, Benommenheit ohne sichere Beeinflussung der Krankheitszeichen. 
Wieder andere reagieren auch auf große Mengen von 1 g je Tag überhaupt nicht 
oder nur mit einem verstärkten Schlafbedürfnis in der Nacht. Man kann eine 
solche verschiedene Reaktionsweise wohl auf die verschiedenartige Organisation 
der zentralen Steuerungsapparate beziehen. Es erscheint jedoch heute noch nicht 
möglich, auf Grund solcher Beobachtungen schon Typen einer Zwischenhirn
reaktion aufzustellen. Die Reaktion steht mit der Schwere der Erkrankung 
nicht in festem Zusammenhang, und es lassen sich keine klinischen Bilder 
angeben, bei denen man dieses oder jenes Verhalten gegenüber dem Prominal 
erwarten könnte. Eine Ausnahme stellt vielleicht das toxische Adenom dar, 
bei dem es in. der Regel schlecht vertragen wird. 

In leichten Fällen kann Prominal als einziges Mittel auch bei ambulanter 
Behandlung zu guten Erfolgen führen. Man gibt zunächst 10-14 Tage lang , 
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2-3mal täglich 0,2, geht dann auf 2mal 0,1 g zurück. Nach 4--6 Wochen sollte 
man eine Pause von 2 Wochen einlegen, dann kann die Kur nach Bedarf wieder
holt werden. Arzneiexantheme kommen vor, sind jedoch kaum häufiger als 
bei anderen Barbitursäurepräparaten. Bei dem toxischen Vollbasedow sind die 
Erfolge noch nicht befriedigend. Doch können auch solche Kranke wesentlich 
ruhiger werden. Grundumsatzsenkungen um 50% und mehr sind zu beobachten, 
eine eigentliche Heilung ist jedoch kaum zu erwarten. Wichtig scheint mir, daß 
auch ein so begeisterter Anhänger der Prominalbehandlung wie FALTA zugeben 
muß, daß der Exophthalmus nicht wesentlich beeinflußt wird. 

Das Wesen der J;>rominalwirkung wird heute meist auf Grund der PICKschen 
Untersuchungen als eine elektive Zwischenhirnnarkose angesehen. Dazu ist 
jedoch zu sagen, daß es noch sehr fraglich ist, ob es eine solche elektive Narkose
wirkung, die auf ein bestimmtes anatomisches Substrat bezogen werden kann, 
überhaupt gibt. Der histiochemische Nachweis eines Pharmakon in bestimmten 
Hirnteilen in erhöhter Konzentration bedeutet in keiner Weise, daß die Sub
stanz gerade hier auch ihre besondere Wirkung ausübt. Es ist sehr wohl möglich, 
daß andere Hirnteile darauf besser abgestimmt sind und deshalb schon auf ge
ringt;re Konzentrationen besonders ansprechen. Derselbe Einwand ist ja auch 
gegen die Deutung der SCffiTTENHlllLMschen Jodfunde im Zwischenhirn zu er
heben. Immerhin dürfte hier ein Weg beschritten sein, der uns weiterführen 
kann. Vielleicht finden wir neue Derivate der Barbitursäure mit noch größerer 
Wirksamkeit auf die Veränderungen des Basedowkranken. 

Einen theoretisch interessanten Versuch stellt die Röntgenbestrahlung der 
Hypophyse dar. Daß es möglich ist, genügende Mengen Strahlen an die Hypo
physe heranzubringen und damit das Drüsengewebe des Vorderlappens zu beein
flussen, ist nach den Ergebnissen der Strahlenbehandlung des acidophilen 
Adenoms des Hypophysenvorderlappens als wahrscheinlich anzunehmen. Ein
deutige Befunde über die Veränderungen der nicht geschwulstartig veränderten 
Hypophyse nach Röntgenbestrahlung liegen allerdings bislang nicht vor. Da 
wir keine für den M. Basedow charakteristische Struktur der Hypophyse kennen, 
ist zunächst schwer abzusehen, welche Veränderungen hier erzielt werden sollen. 
Ob auch die Bestrahlung' der umgebenden Hirnteile, die bei der heutigen Technik 
unvermeidlich ist, bei der Wirkung mitspielt, wissen wir nicht. Bei der Unsicher
heit dieser ganzen Problemlage und bei der Erfahrung, daß eine Schädigung der 
Hypophyse sehr weitreichende Folgen haben kann, wird man hier sehr zurück
haltend sein müssen. Über günstige Ergebnisse haben JUGENBURG, HABs (1936), 
BORAK (1935), ETIENNE und DRONET (1934) und HOFF (1937) berichtet. HOFF 
teilt 2 Fälle mit, bei denen die Rontgenbestrahlung der Schilddrüse und des 
Thymus wirkungslos war und erst die Bestrahlung der Hypophyse - freilich 
offenbar nach geraumer Zeit - zur Abnahme von Puls und Grundumsatz und 
zum Anstieg des Körpergewichtes führte. Auch OEHME sah vereinzelt gute 
Erfolge. Er mahnt jedoch zu großer Vorsicht der Beurteilung solcher Fälle und 
in der Anwendung der Methode überhaupt. 

Die Röntgenbestrahlung des Thymus wird als selbständige Methode heute kaum 
noch angewandt, sie kommt lediglich als vorbereitende Maßnahme vor der Opera
tion in Betracht. Infolge der hohen Strahlenempfindlichkeit der lymphatischen 
Gewebe ist der Thymus relativ leicht zu beeinflussen. Er kann durch Bestrahlung 
völlig zerstört werden. 

Das Schrifttum über die Röntgenbestrahlung der Schilddrüse ist heute unge
wöhnlich groß und enthält zahlreiche Widersprüche. Auf der einen Seite finden 
wir Berichte - vorwiegend von Fachröntgenologen - über glänzende Erfolge 
bei völliger Harmlosigkeit, auf der anderen Seite - vorwiegend von chirurgischer 
Seite - über Gefahren und Mißerfolge. Die Durchsicht dieser Arbeiten zeigt, 
daß es offenbar nicht so sehr auf die Methode als solche ankommt, sondern darauf, 
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von welchem Arzt und in welcher Art sie angewandt wird. Von seiten des Inter
nisten läßt sich heute etwa folgendes dazu sagen: 

Die Methode ist zunächst sicherlich nicht gefahrlos. Es kann, und zwar 
auch bei einwandfreier Technik und bei erfahrenen Fachleuten, zu einer schweren 
Aktivierung der Thyreotoxikose mit Koma und Tod kommen (GOETTE 1929, 
PRÜFER 1931). Bei der Natur der Erkrankung und der Art des Eingriffs teilt 
die Röntgenbestrahlung dieses Schicksal mit allen eingreifenden Methoden, 
zu denen sie besonders zu rechnen ist. Andererseits kann es unter Umständen 
noch spät zum Myxödem kommen. So berichtet BRAM allein über 18 derartige 
Fälle; wenn es sich hierbei auch oft um die Folgen einer Überdosierung gehandelt 
haben dürfte, so läßt sich doch die Reaktion des Gewebes nicht von vornherein 
mit Sicherheit vorausbestimmen, zumal dieser Spätschaden häufig erst nach 
Monaten in Erscheinung tritt. Der Einwand gegen die Röntgenbestrahlung, 
daß sie zu ausgedehnten Verwachsungen führe, die eine spätere Operation er
schweren könnte, ist infolge der Autorität EISELSBERGS (1909), der ihn zuerst 
erhoben, oft wiederholt worden, bei der heutigen Technik jedoch kaum mehr 
aufrechtzuerhalten. Auch die Röntgenverbrennung der Haut und des- Kehl
kopfes dürfte sich wohl meist vermeiden lassen, immerhin ist damit zu rechnen, 
daß die Haut des Basedowkranken besonders empfindlich ist. 

Eine sorgfältig durchgeführte Röntgenbestrahlung kann zu sehr schönen 
Erfolgen führen, die in einzelnen Fällen denen der chirurgischen Behandlung 
gleichkommen. Sie muß jedoch eingebaut sein in eine klinische AIIgemeinbehand~ 
lung. Damit hängt der Erfolg weitgehend von der Zusammenarbeit zwischen 
dem Röntgenologen und dem Internisten ab. Sie nimmt lange Zeit, meist 
mehrere Monate, in Anspruch und ist damit kostspielig. Als erster Erfolg pflegt 
der Grundumsatz abzusinken. Später verschwinden die Zeichen von seiten 
des Herzens. Am schwersten ist, wie gewöhnlich, der Exophthalmus zu beein
flussen, der häufig gar nicht auf die Behandlung anspricht. Wir verzichten auf 
eine Wiedergabe der Erfolgsstatistiken. Die Zahlen der Heilung schwanken 
zwischen 4 und 90%, je nachdem wie das Krankengut ausgesucht wurde, mit 
welcher Technik behandelt wurde, wie lange die Kranken nach der Behandlung 
beobachtet wurden und welcher Maßstab an den Begriff der "Heilung" gelegt 
wurde. Vollständige Dauerheilungen dürften nach dem Urteil von MORA WITZ 
(1931) sehr selten sein. 

Die Bestrahlung erscheint angezeigt bei Kranken, die die Operation ver
weigern, und bei solchen, bei denen der chirurgische Eingriff wegen zu hohen 
Alters oder eines Kreislaufschadens zu gefahrvoll erscheint. Auch bei Rezidiven 
nach der Operation ist sie zu empfehlen. BRAM rät, bei toxischen Adenomen vor 
der Operation zu bestrahlen. Darüber hinaus sind aber zweifellos auch, je nach 
den äußeren Gegebenheiten und der Erfahrung des Arztes, noch bei zahlreichen 
anderen Kranken Erfolge möglich. 

Seitdem BECK und MAYO die Bestrahlung zum erstenmal angewandt haben (1904), 
sind zur Technik sehr verschiedene Vorschläge gemacht worden. Auch heute noch unter
scheidet sich die Technik in den einzelnen_ Instituten beträchtlich. HOLFELDER (1926) 
gibt unter Schwermetallfilter 60-70% der H.E.D. an zwei aufeinander folgenden Tagen. 
Nach einer Pause von 3 Monaten kann diese Dosis noch einmal gegeben werden. Auch 
FRIED (1928) gibt recht hohe Mengen (400 r.) unter 0,5 Zink oder Kupfer. Vielfach ver
wendet ist die Methode von HOLZKNECHT, die auch NOTHMANN empfiehlt. In Abständen 
von 3-8 Tagen werden zwei seitliche Schilddrüsenfelder und ein Thymusfeld mit je 210 r. 
unter 2,5 mm Zink bestrahlt. Bei Schwerkranken wird der Abstand zwischen den einzelnen 
Bestrlthlungen verlängert und die Dosis herabgesetzt. Nach 6-8 Wochen wird eine zweite 
Serie und nach weiteren 4 Wochen eine 3. und 4. Serie angeschlossen. Auch ZONDEK und 
FRm geben etwa die gleiche Menge auf 2-3 Felder verteilt in Abständen von 4-6 Wochen. 
K;LEWITZ hat empfohlen, noch kleinere Einzeldosen zu geben von 50-100 r. mit einer Ge
samtdosis von 70% der H.E.D. BRAM folgt den Vorschriften von PFAHLER und VASTINE 
(1916), die (mit 130 Kilovolt 5 Milliampere, 30 cm Abstand und 6 mm Aluminiumfilter auf 
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4 kleine Felder verteilt) je 50% der H.E.D. geben und nach 3 Wochen die gleiche Dosis 
noch einmal wiederholen. In schweren Fällen geben sie kleinere Mengen, in größerem 
zeitlichen Abstand. In der Mehrzahl der Fälle wurden 4-6, manchmal auch 8 solcher 
Bestrahlungsserien durchgeführt. 

Als grundsätzlich gleichartig lUld gleichwertig kaI).ll die Radiumbehandlung angesehen 
werden, die in Deutschland besonders von GUTZEIT empfohlen ist. Er verteilt 100 mg Radium 
auf 6 Röhrchen von 2 cm Länge. Die Schilddrüse wird zunächst mit Watte bedeckt, dann 
werden die Röhrchen, die mit 1,5 mm Messing gefiltert sind, auf Korkklötze gelegt und 
gleichmäßig über der Strmna verteilt. Darüber kommt wieder eine Watteschicht und ein 
Mullverband. Das Radium bleibt 24 Stunden liegen. Die Wirkung tritt meist nach einigen 
Tagen ein, unter Umständen erst nach Wochen. Meist soll eine Behandlung genügen, nach 
10 Wochen kann sie wiederholt werden. Günstige Erfolge sahen außerdem FALTA und 
HÖGLER (1927). Auch in Amerika wird die Methode vielfach angewandt. Das Verfahren 
hat den Vorzug, daß der Kranke dabei in seinem Bette bleiben kann und dadurch geschont 
wird. Andererseits dürften die Gefahren der Radiumbehandlung nicht geringer sein als bei 
der Röntgentherapie. PRÜFER (1931) berichtet über 5 Todesfälle. 

Verschiedentlich ist auch·eine Kombination der Jodbehandluug mit Strahlen
therapie versucht worden, ohne daß einheitliche Ergebnisse erzielt wurden. 
Bei der Gefahr jeder Jodbehandlung ist größte Vorsicht am Platze. 

Das Wesen der Strahlenbehandlung ist noch ungeklärt. Die naheliegende 
Annahme, daß das gewucherte sezernierende Epithel durch die Strahlen ver
mindert werde, findet bei der histologischen Untersuchung keine Bestätigung. 
Es haben sich bisher keine charakteristischen Veränderungen in der bestrahlten 
Schilddrüse nachweisen lassen, Die lymphocytären Infiltrate, die ja stets be
sonders strahlenempfindlich sind, scheinen zerstört zu werden (RA.vE 1911, 
PFEIFFER 1906, LIEK 1921, KLOSE, BARCLAY 1926, FELLOWS, KRAUSE 1927). 

Wenn wir somit auch eine große Zahl von Mitteln zur internen Behandlung 
des M. Basedow zur Verfügung haben, und wenn wir damit auch hin und wieder 
gute Erfolge erzielen können, so sind die Ergebnisse doch im ganzen keineswegs 
bedriedigend. Immer wieder erleben wir es, daß unsere Bemühungen erfolglos 
bleiben, daß auch eine intensive Behandlung, die durch Monate durchgeführt 
wurde, nicht weiterführt und wir den Kranken schließlich doch dem Ohirurgen 
überantworten' müssen. Gerade bei den schweren Fällen und dem toxischen 
Vollbasedow, der unsere Hilfe besonders erfordert, erleben wir so oft das völlige 
Versagen der internen Behandlung. So kommt es, daß die Operation heute 
immer noch einen wesentlichen Teil der Behandlung des Basedowkranken aus
macht. Wir müssen zugestehen, daß die Ergebnisse der chirurgischen Behand
lung dem der internen Behandlung in zahlreichen Fällen überlegen sind. Nach 
einem Bericht von McEvAN (1938) starben in England im Jahre 1936 in oder 
nach einer Operation 276 Basedowkranke, nach konservativer Behandlung 
hingegen 1420 Kranke. So können wir uns der Meinung BRAMs bislang nicht 
anschließen, daß die Operation nur in 2 % aller Fälle notwendig sei und in den 
übrigen 98 % die interne Behandlung zum Ziele führe. Es mag sein, daß wir 
im ganzen oft noch zu ungeduldig sind, daß wir bessere Ergebnisse erzielen werden, 
wenn wir jeden Kranken durch Monate hindurch mit dem vollen Einsatz aller 
internen Möglichkeiten behandeln. Dazu fehlen uns aber zur Zeit in Deutsch
land noch die wirtschaftlichen Möglichkeiten. An Schnelligkeit und Zuverlässig
keit der Wirkung ist die Operation der Schilddrüse heute noch jeder internen 
Behandlung überlegen. 

Operation. 
Nachdem die ersten Operationen 1880 von TILLAUX, 1882 von BENARD, 

in Deutschland 1884 von REHN ausgeführt worden sind, sind zahlreiche Einwände 
dagegen erhoben worden. Der wichtigste Einwand ist die primäre Mortalität. 
SIe betrug bis zur Einführung der Jodvorbehandlung auch bei bester chirurgischer 
Technik 5-8 %, zweifellos eine erschreckend hohe Zahl. Seit der Entdeckung 
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PLUMMERS ist sie wesentlich kleiner geworden. Dabei ist wohl nicht nur die 
Wirkung des Jodes zu berücksichtigen, sondern auch die Tatsache, daß sich 
. die Ärzte seitdem intensiver um die Vorbehandlung des Kranken überhaupt 
bemühen. Die Mortalität beträgt heute zwischen 1-2%, wobei Serien von 
100 operierten Kranken ohne Todesfälle keine Seltenheit mehr sind. Der Tod 
erfolgt, wenn wir von den rein chirurgischen Komplikationen wie Luftembolie, 
Verblutung und Verletzung des Mediastinums absehen, meist unter den Zeichen 
des akuten Herzversagens während der Operation oder im Verlauf der post
operativen Krise. Auf das Wesen dieser schwersten Komplikation kann hier 
nicht weiter eingegangen werden. Es sei nur gesagt, daß die naheliegende Auf
fassung, daß es sich bei der Krise um einen reinen Hyperthyreoidismus, um eine 
überschwemmung des Körpers durch das freigewordene und von der Operations
wunde resorbierte Schilddrüsensekret handle, nicht ohne weiteres angenommen 
werden kann, da auch Operationen fern von der Schilddrüse die gleiche Reaktion 
auszulösen vermögen. Seit der Einführung der PLmmER-Behandlung ist auch die 
postoperative Krise sehr selten geworden. AIs eine weitere Gefahr der Operation 
ist die Tetanie zu nennen, deren Häufigkeit mit 1-4% angegeben wird. Leichte 
tetanische Erscheinungen sind sehr viel häufiger, nach NOTHMANN in der Mehr
zahl der Fälle nachweisbar. Auch die echte Tetanie hat seit der Einführung des 
A.T.1O einen Teil ihres Schreckens verloren. 

Die Kachexia 8trumipriva und das postoperative Myxödem sind bei der heute 
angewandten chirurgischen Technik sehr selten geworden, ihre Folgen lassen sich 
wenigstens teilweise durch eine Ersatztherapie beheben. Auch die Recurrens
parese kann, zumal wenn sie doppelseitig ist, eine recht ernste Komplikation 
darstellen, sie wird sich bei guter Technik meist vermeiden lassen; einseitige 
Paresen können ohne Beeinträchtigung der Stimme einhergehen, leichte Paresen, 
kurz naoh der Operation, können sich nach Tagen oder Wochen zurüokbilden. 
Andererseits können auch noch Wochen nach der Operation Paresen wieder 
auftreten. Basedowrezidive werden nach der Operation in 3-9% der Fälle 
angegeben .. 

Diesen Gefahren stehen die Erfolge gegenüber, die zu dem erfreuliohsten 
gehören, was der Arzt erleben kann: Oft schon wenige Tage nach der Operation 
ist der Kranke wie umgewandelt. Er wird ruhig, froh und nimmt an Gewicht 
zu. Der Grundumsatz sinkt, Erbrechen und Durchfälle hören auf. Das Herz
klopfen versohwindet, die Pulsfrequenz sinkt ab, der Schlaf kehrt wieder, Men
struationsstörungen verschwinden. Die Rückbildung der Herzveränderungen 
hängt von der Dauer der Erkrankung ab. Absolute Arrhythmien, die schon seit 
Jahren besUtnden ha.ben, können in wenigen Tagen verschwinden und auch 
beträchtliche Dilatationen der Herzhöhlenzurückgehen. Bei sehr ausgedehnten 
Veränderungen am Herzen ist der Erfolg begrenzt. Der Tremor verschwindet 
meist erst später, nach Wochen oder Monaten. Der Exophthalmus pflegt sich als 
letztes. Zeichen zurüokzubilden. Die Geschwindigkeit seiner Rückbildung hängt 
von der Dauer des Bestehens ab. Die Kranken versichern uns, sie fühlten sich 
wie neugeboren, und mit der Operation habe ein neues Leben für sie begonnen. 
Nach wenigen Wochen oder Monaten können sie ohne Gefahr wieder ihre Arbeit 
aufnehmen. 

Noch bedeutungsvoller als die rasche Umwandlung des Bildes ist das An
halten der Wirkung. Wenn auch gründliche Katamnesen, die einen sicheren 
Vergleich der Erfolge interner und chirurgischer Erfolge erlauben würden, heute 
noch fehlen, so kann kaum ein Zweifel sein, daß sich dabei eine starke "Über
legenheit der chirurgischen Methoden, gerade auf die Dauer gesehen, ergeben 
würde. Die Zahl der Dauererfolge wird in den chirurgischen Statistiken mit 
70-90% angegeben. W. MAYO hat an seinem sehr großen Material bei 86% 
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der operierten Fälle zufriedenstellende Dauerheilungen gesehen. Allerdings 
sieht der Internist in der -Sprechstunde manchen Kranken mit einem Spät
schaden, der deswegen nicht mehr zum Chirurgen geht, "weil nun nichts mehr zu 
operieren sei". Manche chronisch Kranke verschlechtern sich Jahre nach der 
Operation beträchtlich, bei anderen bleiben erhebliche Störungen, etwa von 
seiten des Herzens, zurück, die sie dauernd beeinträchtigen. Aber die Zahl dieser 
Kranken dürfte nicht allzu groß sein. Häufiger erleben wir es, daß wir von einer 
Operation hören und eine Strumektomienarbe finden und erst bei näherem 
Zusehen dann, etwa an den Augen oder der Haut, noch geringe Reste oder 
konstitutionelle Zeichen des M. Basedow nachweisen können. 

Als Gegenindikation sind nur die schweren Herzerkrankungen zu nennen, 
soweit sie sich nicht durch eine vorhergehende interne Behandlung genügend 
beeinflussen lassen. Es wurde schon darauf hingewiesen, daß die absolute 
Arrhythmie des Herzens keineswegs als absolute Gegenindikation' gelten kann, 
und daß Kranke mit fortgeschrittenem Myokardschaden durch die Operation 
sehr günstig beeinflußt werden können, wenn für sie auch das Risiko wesentlich 
erhöht scheint. 

Eine absolute Indikation ist gegeben, wenn die- Struma Verdrängungserschei
nungen, Einflußstauung und Trachealkompression macht. Auch die basedowi
fizierten Knoten-Kolloidkröpfe und das toxische Adenom sollten einer Operation 
zugeführt werden, wenn eine interne Behandlung von etwa 3 Monaten Dauer
erfolgos war. 

Im übrigen wird die Indikationsstellung zur Operation nur von Fall zu Fall 
möglich sein. Man wird bei jedem Kranken, bei dem keine absolute Indikation 
vorliegt, zunächst einen Versuch mit interner Behandlung machen müssen. 
Wie lange man ihn ausdehnt, hängt unter anderem von der wirtschaftlichen 
Lage des Kranken ab. Eine Behandlungsdauer von 6 Wochen dürfte dabei 
eine Mindestforderung sein. Selbst wenn sie dann nicht zu einem Erfolge führt, 
so stellt sie doch eine wichtige Vorbereitung zur Operation dar. Bei den Leicht
kranken wird man mit der internen Behandlung vollen Erfolg erzielen können 
und die Operation entbehren können. 

Die Frage, ob schwer oder leicht krank, wird sich oft erst nach dem Versuch 
einer internen Behandlung entscheiden lassen. Wichtig ist schließlich die Frage 
der Zusammenarbeit zwischen Internisten und Chirurgen. Besteht ein harmo
nisches Zusammenarbeiten, so wird sich der Internist häufiger und früher zur 
Operation entschließen können als dort, wo diese für das Leben und die Gesund
heit des Kranken unerläßliche Forderung nicht erfüllt ist. Auch die N achbehand
lung wird der Chirurg unter Umständen dem Internisten anvertrauen, der mit 
einer langsamen Steigerung der Ansprüche, einem vorsichtigen Zurückführen in 
die Arbeit und einer sorgfältigen Überwachung viel zur endgültigen Heilung 
seiner Kranken beitragen kann. 

2. Das Myxödem. 
Geschichte. Die erste Beschreibung von kindlicher Athyreose mit Myxödem geschah 

durch TH. B. CURLING im Jahre 1850. 23 Jahre später, 1873, beschreibt W. GULL die 
charakteristischen Veränderungen des Myxödemkranken, besonders der Haut und der 
Psyche in vollendeter Weise. Seine Arbeit trägt denTitel: "On a cretinoid state, super
vening in adult Iife in women." Die wichtigsten Stellen lauten: 

"Case I. Miss, B., after the cessation of the catamenial period, became insensible more 
and more languid, with general increase of bulk. This change went on from year to year, 
her face altering from oval to round, much like the full moon at rising. With a complexion 
soft and fair, the skin presenting a peculiarly smooth and fine texture was almost porce
lainous in aspect, the cheeks tinted of a delicate rose-purple, the cellular tissue undcr thc 
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eyes being loose und folded, and that under the jaws and in the neck becoming heavy, 
thickened, and folded. The lips large and of a rose-purple, alae nasi thick, cornea and pupil 
of the eye normal, but the distance between the eyes appearing disproportionately wide, 
and the rest of the nose depressed, giving the whole face a flattened broad character. The 
hair flaxen and soft, the whole expression of the face remarkably placid. The tongue broad 
and thick, voice gutteral, and the pronunciation as if the tongue were too large for the 
mouth (cretinoid). The hands peculiarly broad and thick, spade-like, as if the whole texture 
were infiltrated. The integuments of the chest and abdomen loaded with subcutaneous 
fat. The upper and lower extremities also large and fat, with slight traces of oedema over 
the tibiae, but this not distinct, and pitting doubtfully on pressure. Urine normal. Hearts 
action and sounds normal. Pulse, 72; breathing 18. 

Had one not proof that such a patient had been previously fine-featured, wellformed, 
and active it would be natural to suppose that it was an original defect such as is common 
in mild cretinism. In the patient whose condition I have given above, there had been a 
distinct change in the mental state. The mind, which had previously been active and 
inquisitive, assumed agentIe, placid indifference, corresponding to the muscular languor, 
but the intellect was unimpaired. Although there was no doubt large deposit of subcu
taneous fat on the extremities, chest and abdomen, the mere condition of curpulency, 
obesity, or.fatness, would not in any way comprehend the entire pathology. 

The suspicion of renal disease failing, any one who should see a case for the first time 
might suppose that the heart was the faulty organ, and that this general change in the 
features and increase of bulk were owing to venouS congestion. But neither would this 
be confirmed by an exact inquiry into the cardiac condition. . .. 

There ist certaiuly a degree of habitual and mental indifference, though this may under 
occasional circumstances be obviated, since the intellect seems to be unimpaired. It will 
be noticed that I have designated this state cretinoid. My remarks are rather tentative than 
dogmatical, my hope being that once the attention of the profession is called to these cases, 
our clinical knowledge of them will in proportion improve. That the state is a substantive 
and definite one, no one will doubt who has had fair opportunity of observing it. And that 
it is allied to the cretin state would appear from the form of the features, the changes in 
the lips and tongue, the character of the hands, the alterations in the condition of loco
motion and the peculiarities, though slight, of the mental state; for, although the mind may 
be clear and the intellect unimpaired, the temper is changed." . 

1878 gibt ÜRD der Erkrankung den Namen "Myxödem" auf Grund der Hautver
änderungen. Um dieselbe Zeit beschreibt CHARCOT seine "Cachexie pachydermique". 
Die Entstehungsweise wurde erst geklärt, nachdem KOCHER die "Cachexia strumipriva" 
und REVERDIN die "Cachexia post-operatoire" als dem Spontanmyxödem.entsprechend 
erkannt hatten. 1914 entdeckte KENDALL das Thyroxin. 1920 beschreibt der englische Arzt 
GEORGE R. MURRAY die erste voll erfolgreiche Behandlung einer Myxödemkranken mit 
einem flüssigen Schilddrüsenextrakt, der aus den Drüsen von· insgesamt 870 Schafen 
gewonnen war. 

Die Klagen der Kranken. 
Da die Myxödemerkrankung in vielen Fällen die Selbstbeobachtung, Selbst

kritik und Mitteilsamkeit des Kranken beeinflußt, sind wir bei der Feststellung 
der subjektiven Beschwerden häufig auf die Aussagen der Umgebung des Kranken 
angewiesen. Besonders deutlich sind meist die Angaben der Eltern bei dem 
Myxödem der Kinder: Wir hören, daß das Längenwachstum der Kinder auf
gehört habe, während das Kind zunächst "kräftiger" zu werden schien, daß 
die Zahnentwicklung fehle oder doch nicht fortschreite, daß die Zunge groß 
geworden und die Atmung schnarchend sei. Erst einige Zeit nach dieser 
äußeren Verwandlung werden die geistigen Veränderungen verzeichnet. Die 
geistige Entwicklung des Kindes kommt zum Stillstand, sie kann sich auch rück
läufig bewegen, so können Erwerbungen im sprachlichen Ausdruck wieder 
verloren gehen. Das Interesse der Kinder an der Umgebung nimmt ab, sie spielen 
unfreudig und wenig, sitzen dösig oder unwirsch herum. Sie können dabei 
schwierig, abweisend, mürrisch und nörgelig werden, in anderen Fällen sind sie 
jedoch gutmütig und anschmiegsam. Die Veränderungen der Haut und des 
Gesichtes sind beim Kinde weniger auffällig und seltener zu beobachten als beim 
Erwachsenen. 
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Auch hier, beim Erwachsenen, wird die charakteristische Veränderung des 
Gesichtes häufig zuerst von der Umgebung bemerkt. Die Kranken selbst klagen 
je nach der Art ihrer Persönlichkeit und der Schwere der Erkrankung sehr ver
schiedenartig: Manche schildern eine große Reihe mannigfaltiger Zeichen genau 
und kritisch, andere wissen kaum etwas auszusagen. Es wäre aber ein Irrtum 
anzunehmen, daß diese letzteren schon darum als geistig reduziert, als emp
findungsarm oder schwachsinnig bezeichnet werden können, vielmehr haben auch 
diese ausdrucksarmen Kranken oft eine deutliche Krankheitseinsicht und leiden 
unter ihrem Zustand sehr. Sie befinden sich offenbar zum Teil in einem ähnlichen 
Zustande wie Kranke mit Parkinsonismus, nur daß es ihnen noch weniger als 
diesen gelingt, die Hemmung und Erstarrung zu durchbrechen. Die Möglich
keiten des affektiven Ausdruckes sind stets vermindert, die Fähigkeit jedoch, 
Erlebnisse affektiv zu verarbeiten, ist oft in einem erstaunlichen Maße erhalten. 
Bei den schweren Formen freilich und bei langer Dauer geht ein großer Teil der 
feineren geistigen Funktionen sowohl receptiver als produktiver Art verloren. 

Im Beginn stehen häufig die Klagen über vasomotorische Störungen, stetes 
Frieren, auch bei warmer Kleidung und im Hochsommer, kalte und steife Hände 
und Füße, dabei anfallsweise auftretende Parästhesien, Schauer, die über den 
Rücken laufen, Schwindel in Ruhe und bei Bewegung, unter Umständen ver
bunden mit Migräne, und ein schwer beschreibbares Gefühl des inneren Miß
behagens. Diese Beschwerden stehen oft lange Zeit hindurch im Vordergrund, 
ja, sie können merkwürdigerweise auch eine im übrigen erfolgreiche Schilddrüsen
behandlung überdauern. So blieben die vasomotorischen Beschwerden bei den 
Kranken WILDERS bestehen, bei denen wegen Diabetes die Totalexstirpation 
der Schilddrüse vorgenommen und der Grundumsatz danach durch Thyroxin 
wieder normalisiert wurde; sie waren ein wesentlicher Grund, warum diese 
Methode wieder verlassen werden mußte. 

Daneben klagen die Kranken fast ausnahmslos über starke Ermüdbarkeit, 
Schlaffheit und Muskelschwäche. Manche intelligente Kranken können dabei 
deutlich zwischen der psychogen bedingten Antriebsschwäche, dem Energie
mangel, der Entschlußlosigkeit und der muskulär bedingten Adynamie unter
scheiden. Zu der Muskelschwäche treten Muskelschmerzen rheumatischer Art, 
die zusammen mit neuralgischen Schmerzen sehr qualvoll und schwer behandel
bar sein können. 

Hinzu treten Beschwerden, die durch die anatomischen Veränderungen der 
Haut und der Schleimhäute erklärlich sind: das Trocken- und Rissigwerden 
der Haut, die Katarrhe der oberen Luftwege, Sprach schwierigkeiten, Schnarchen, 
Ohrensausen, Abnahme des Gehörs, schlechter Geschmack auf der Zunge, Zahn
fleisch blutungen, Heiserkeit, Haarausfall. 

Die Obstipation, die als obligates Zeichen anzusehen ist, spielt zumal bei 
den Beschwerden der leichten Formen und der Grenzfälle eine wichtige Rolle. 
Von Seiten des Genitale schließlich hören wir Klagen über Nachlassen und 
Aufhören von Libido und Potenz und über Störungen der Menstruation. In 
besonderen Fällen können die Zeichen der Spontanhypoglykämie, Anfälle von 
Heißhunger, Muskelschwäche, Ohnmacht und Krampferscheinungen geklagt 
werden. 

Die objektiven Krankheitszeichen. 
Wie. bei endokrinen Erkrankungen so oft, so spiegelt sich bei dem Myxödem 

die Erkrankung mit besonderer Deutlichkeit im Gesicht des Kranken; dadurch 
kann der aufmerksame Arzt die Diagnose unter Umständen beim ersten Anblick 
richtig stellen. Das charakteristische Bild des Gesichtes kommt zu einem Teil 
durch die Erkrankung der Haut, zum anderen durch die Veränderungen des 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIII. 8 
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mimischen Ausdrucks zustande. Das Gesicht erscheint zunächst groß, rundlich, 
grobgeformt, gedunsen, blaß und ausdrucksarm, Hängebacken und Doppelkinn 
sind auch ohne allgemeine Fettsucht häufig und tragen zu dem Eindruck des 
Vollmondgesichtes bei. Die feinere Modellierung zumal von Mund und Nase 
verschwindet, die Lippen werden plump und wulstig, die Nase breit und massig. 
Die Altersschätzung wird dadurch erschwert, daß bei dem frischen Myxödem 
in der verschwollenen und gedunsenen Haut die Runzeln verschwinden, so daß 
die Patienten jünger aussehen können, während bei längerer Dauer der Er
krankung die Atrophie und Fältelung der Haut die Kranken älter erscheinen 
lassen. Der Ausdru{)k des Gesichtes ist meist stumpf und dumm, durch das 
Hervortreten der Stirnfalten kann er nachdenklich, auch pfiffig sein. Die Augen 
erscheinen durch die Verschwellung der Lider oft klein und ausdruckslos, in 
anderen Fällen - die man darum allein noch nicht als Mischfälle bezeichnen 
kann - sind sie dagegen bei weiter Lidspalte vorgetrieben und lebhaft glänzend. 

Die Farbe der Gesichtshaut ist blaß und wachsgelb. Im Gegensatz dazu steht 
häufig eine livide Verfärbung von Nase und Lippen mit Angiektasien auf den 
Wangen und der Nase. Bei längerer Dauer der Erkrankung finden wir um Augen 
und Mund, auch auf der Stirn kloasmaähnliche bräunliche Pigmentablagerungen. 

Das Haar verliert seinen Glanz, bekommt einen schmutzigen Farbton, wird 
brüchig und schütter, ohne jedoch vorzeitig zu ergrauen. Es kommt zu starkem 
Haarausfall, auch bei Frauen kann sich eine Glatze entwickeln. STURGIS (1922) 
schildert als charakteristisch das Ausfallen der Haare über den Ohren und am 
Hinterkopf. HERTOGHE (1900) beschreibt das Ausfallen der seitlichen Augen
brauenpartien ; auch Bart-, Achsel- und Schambehaarung verschwinden. 

Die Zunge ist groß, dick, breit, tief gefurcht und mit seitlichenZahneindrücken, 
sie kann bei erschwerter Nasenatmung in dem offenstehenden Mund sichtbar 
werden. Die größe Zunge, die plumpe Formung von Mund und Nase, die Fälte
lung der dicken Stirnhaut erinnert dabei an den Gesichtsausdruck der Akro
megalen; diese Zeichen sind wahrscheinlich hypophysärer Art und durch eine 
reaktive Hyperplasie des Vorderlappens, die zu den regelmäßigen Befunden 
bei dem Myxödem gehört, mit bedingt. 

Die Veränderungen der Haut erscheinen recht vielgestaltig, dabei haben 
das Alter des Kranken und die Dauer der Erkrankung einen wesentlichen Einfluß 
auf das Erscheinungsbild. Es besteht meist ein gewisses Verhältnis zwischen der 
Stärke der Hautveränderungen und der Schwere der Erkrankung. In einzelnen 
Fällen können jedoch die Erscheinungen an der Haut wenig deutlich und charak
teristisch sein, während die psychischen Veränderungen stark ausgeprägt 
sind, und der Grundumsatz tief gesenkt ist. Die Beteiligung der einzelnen 
Hautbezirke auf der Körperoberfläche ist verschieden. Nächst dem Gesicht, 
das meist am stärksten betroffen erscheint, finden wir die Schwellung besonders 
im Nacken und am Hals, dadurch erscheint der Hals dann eigentümlich ver
kürzt. In den Supraklavikulargruben kann die Haut in Form von Pseudo
lipomen verändert sein, weiter finden wir bevorzugt die Schulter, die Streck
seite der Extremitäten, Hand- und Fußrücken. Wenn die Myxödemhaut auch 
zunächst dadurch gekennzeichnet ist, daß ihre pralle Elastizität auf Druck 
mit dem Finger keine Dellen ~ntstehen läßt, so sehen wir doch bei älteren 
Kranken und an den abhängigen Partien,zumal an der Tibiakante, nicht 
selten eine Kombination mit echtem Ödem. 

Weniger typisch, aber klinisch wichtig sind die Veränderungen der Schleim
häute. Es besteht eine starke Neigung zu Katarrhen der oberen Luftwege, 
die mit atrophischen Veränderungen der Schleimhäute verbunden sind. So 
kommt es zu einer tonlosen, heiseren, tiefen Stimme und zum lauten Schnarchen. 
Die Schwerhörigkeit ist durch chronische Tubenkatarrhe und adhäsive Mittel-
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ohrprozesse bedingt. Auch an der Schleimhaut der Harnblase besteht eine 
gesteigerte Neigung zu Katarrhen, die zu heftigen Beschwerden beim Wasser
lassen führen kann. 

An der typischen Form der Hände und Füße sind außer den Veränderungen 
der Haut auch solche des Skelets beteiligt. Wir finden breite und kurze Röhren
knochen mit Verbreiterung der Epiphyse, grobe Gelenkformen, kantige Rund
schädel. Hierbei dürfte es sich zum Teil um konstitutionelle Eigenheiten des 
gesamten Skelets handeln. Auch können akromegale Veränderungen in Er
scheinung treten. 

Begegnen wir einem Myxödemkranken, so fällt uns neben dem Gesichts
ausdruck besonders das motorische Verhalten auf. Die Bewegungen geschehen 
langsam, zögernd. Der Gang ist watschelnd, breitbeinig, schlaff. Auch parkin
sonähnliche Bilder wurden von CURSCHMANN beobachtet. Die Muskulatur fühlt 
sich tonusarm und schlaff an. Die Adynamie erscheint wiederum der der Akro
megalen ähnlich. Die mechanische Erregbarkeit der Muskulatur wurde ver
schieden beurteilt: Sie kann nach ERB herabgesetzt, nach KRAEPELIN erhöht 
sein. SLAUK (1921) beobachtete dabei myotonische Reaktionen. Die neuro
logischen Befunde sind ebenfalls nicht einheitlich. Die Sehnenreflexe scheinen 
in der Mehrzahl der Fälle herabgesetzt zu sein. In seltenen Fällen werden Klein
hirnsymptome mit Ataxie und Katalepsie beobachtet. Die Sprache ist unbe
holfen, zögernd, die Schrift undeutlich unter Verlust des Formniveaus. Gehör-, 
Geruchs- und Geschmackssinn erscheinen vermindert, für feinere Unterschei
dungen ungeeignet. An der Erschwerung der Bewegung der Skeletmuskulatur 
können auch rheumatische Schmerzen mitwirken. Neben den Störungen im 
neuromuskulären System spielen bei der Veränderung der Motilität die psycho
gene Antriebsschwäche, die Affektarmut und die Verzögerung des Ablaufs aller 
nervösen Reaktionen eine Rolle. 

Das psychische Bild der Kranken wird von der Abstumpfung gegen äußere 
Anregungen, dem Verlust der emotionellen Reaktionen, und der Verarmung an 
geistigen Inhalten beherrscht. Gedächtnis- und Merkfähigkeit lassen nach. Die 
Kranken sitzen stumpf und müde, teilnahmslos und dösig herum. Echte Demenz 
findet sich dabei nur selten, ebenso gehören symptomatische Psychosen zu den 
Ausnahmen. Ob sich hierin die Verhältnisse gegenüber früheren Jahrzehnten 
wirklich geändert haben, wie CURSCHMANN annimmt, erscheint mir zweifelhaft. 
Wenn in der Zeit vor 50 Jahren angegeben wird, daß fast die Hälfte der Kranken 
"produktive Psychosen" aufwiesen, so wissen wir heute nicht mehr mit Sicherheit, 
wie scharf damals sowohl der Begriff des Myxödem als auch der der Psychose 
gefaßt wurde. Bei einer sonst so gleichförmig verlaufenden Erkrankung wie 
dem Myxödem wäre ein solcher Wandel des Bildes in solch kurzer Zeit sehr 
erstaunlich. Immerhin kommen psychotische Bilder vor: 

Nach TAS kann die Abgrenzung zwischen einer depressiven Verstimmung, 
die der Mehrzahl der Kranken zukommt, von einer echten Depression große 
Schwierigkeiten machen. JAKOBI berichtet über einen Kranken, bei dem nach 
der Strumektomie schizophrene Krankheitszeichen auftraten zusammen mit 
myxödematösen Veränderungen, von denen die letzteren durch Schilddrüsen
behandlung beseitigt, die ersteren nicht beeinflußt wurden. In solchen Fällen 
muß man wohl eine zufällige Kombination mit einer echten Psyohose annehmen. 
Einzelfälle sind von WEGENER, SCHRIJVER, SCHIERL (1932), COURTOIS, RICHARD 
und LIHER mitgeteilt worden. Die Erkrankungen tragen die charakteristischen 
Züge der symptomatischen Psychosen, wobei ängstlich-resignierte und para
noische Zeichen eine besondere Rolle spielen (vgl. S.76). Als beweisend für 
das Vorliegen einer echten strumipriven Störung kann der Erfolg der Schild-

8* 
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drüsenbehandlung angesehen werden, der in allen Fällen die psychotischen 
Zeichen zu beseitigen vermochte. 

Aus den katamnestischen Schilderungen von erfolgreich behandelten Kranken 
können wir erfahren, wie schmerzlich die Kranken selbst den Zustand ihrer Er
starrung, das Unvermögen, sich zu äußern, den Verlust von Energie und Spon
taneität empfinden. 

Wenden wir uns zu den inneren Organen, so erfordert der Zustand des 
Kreislaufs besondere Aufmerksamkeit. Der Pulsschlag ist stets verlangsamt, 
es fehlen die emotionellen Reaktionen der Herzfrequenz. In einem voll aus
geprägten Fall beobachtete ich eine deutliche respiratorische Arrhythmie, das 
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ist bei der sonst so ausgeprägten Verminderung der Ansprechbarkeit des vege
tativen Systems ein sehr auffälliger Befund. Nach forcierter körperlicher 
Anstrengung kann der Puls jedoch frequent, auch kleiner werden. 

Über das Myxödemherz herrscht trotz mancher Untersuchungen noch keine 
volle Klarheit. Die Herzsilhouette erscheint meist breit und plump, es ist dabei 
an eine Komplikation durch einen Perikarderguß zu denken. Die Kontraktionen 
der einzelnen Herzteile verlaufen wurmförmig. An dem Zustandekommen dieser 
Erscheinungen dürfte neben der Bradykardie auch ilie verlangsamte Überleitung 
der Erregung von den Vorhöfen zu den Kammern beteiligt sein. Ob es sich 
bei der VergTößerung des Herzens um einen Tonusverlust oder um Veränderungen 
der Herzmuskelfasern handelt, ist noch nicht geklärt. Man könnte an eine ver
mehrte Flüssigkeitsdurchtränkung wie bei dem Beriberiherzen denken. Ana
tomische Untersuchungen liegen hierüber noch nicht vor, sie sind auch kaum 
zu erwarten, da nur der Zufall die autoptische Beobachtung eines unbehandelten 
Myxödemfalles ermöglichen kann, und da die Veränderungen des Herzens unter 
der Schilddrüsenbehandlung zumeist rasch rückbildungsfähig sind. Man könnte 
hier vielleicht mit Hilfe der Messungen der Herzdichte im Kondensatorfeld, 
wie BOHNENKAMP sie vorgenommen hat, weiterkommen. Digitalis ist bei 
frischen Fällen überflüssig und von verminderter Wirkung. Bei älteren Myxödem-
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kranken, die nicht selten die Zeichen der Dekompensation des Kreislaufes er
kennen lassen, benötigt man große Mengen Strophanthin, bevor man eine deut
liche Wirkung erzielt. 

Das Elektrokardiogramm (Abb. 11) ist durch die im ganzen kleinen Ausschläge 
charakterisiert, dabei können Vorhofs- und Nachschwankungen vollständig fehlen. 
Zu einem wesentlichen Teil sind diese Veränderungen durch die Verdickung der 
Haut mit der Erhöhung ihres Leitungswiderstandes und ihrer Polarisations
kapazität zu erklären. Dafür spricht vor allem, daß die Ablei.tung mit Nadel
elektroden stets sehr viel höhere Ausschläge, oft in normalen Ausmaßen ergibt. 
Auffällig bleibt dabei, daß die Größe der Ausschläge unter Thyreoidinbehandlung 
schon dann normal werden kann, wenn bei der Betrachtung und Betastung der 
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Abb.12. Dieselbe Kranke nach Behandlung. Grundumsatz + 5%, Frequenz 78, PQ 0,18. T, und T, positiv. 

Haut eine Restitution ihrer normalen Beschaffenheit noch nicht zu beobachten 
ist. SCHERF berichtet, daß der Rückgang der elektrokardiographischen Ver
änderungen unter der Behandlung mit der Hebung des Grundumsatzes parallel 
verlief. Er bezeichnet es als schwer deutbar, daß die charakteristischen Verände
rungen auch bei der Anwendung der modernen Verstärkergeräte zu beobachten 
sind. Als weiteren typischen Befund finden wir eine Verlängerung des Q-T
Intervalles. 

Auch diese Erscheinungen können unter der spezifischen Behandlung in 
kürzester Zeit zurückgehen. Ich selbst beobachtete in einem Fall nach Injektion 
von 3 mg Thyroxin intravenös innerhalb von 3 Tagen ein Absinken des Q-T
Intervalls von 0,47 bei einer Frequenz von 63 auf 0,18 bei einer Frequenz 
von 90 (Abb.12). 

Am Magen-Darmkanal ist die Obstipation eines der obligaten Zeichen der 
Erkrankung überhaupt. Die Röntgendurchleuchtung zeigt dabei eine Atonie 
des Darmes mit unvollständiger Haustrierung und tiefhängender Kolonguirlande. 
Die Obstipation spricht nicht mit solcher Sicherheit auf die spezifische Behand
lung an wie andere Krankheitszeichen, meist ist jedoch eine deutliche Besserung 
zu erzielen. Dieses Zeichen spielt bei der Diagnose der larvierten und leichten 
Formen des Myxödem eine gewisse Rolle. Bei der enormen Häufigkeit der 
Obstipation und der großen Reihe der bei ihr beteiligten Faktoren ist hier 
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jedoch größte Zurückhaltung mit der Diagnose am Platze. Auch ex juvantibus 
ist die Diagnose der formes frustes nur mit Vorbehalt zu stellen, da manche 
Kranke mit Obstipation gut auf Schilddrüsenpräparate reagieren, ohne daß 
sonst ein Anhalt für einen primären Hypothyreoidismus gegeben ist. Auch der 
Magen ist häufig schlaff und tiefhängend. Anacidität, die unter Umständen 
auch histaminrefraktär sein kann, wird häufig gefunden; sehr oft ist, zumal 
bei Jugendlichen, ein Nabelbruch zu beobachten. 

Das Genitale ist äußerlich, von dem Ausfall der Schambehaarung abgesehen, 
wenig verändert, doch können die typischen Veränderungen von Haut und 
Schleimhaut auch hier auftreten und zu heftigen BeschwerdenAnIaß geben. 
Die Menstruation ist oft gestört. Es werden sowohl Amenorrhöe, spärliche, ver
zögerte, seltene Blutungen als auch Menorrhagien mit starken Beschwerden, 
Kreuzschmerzen, Übelkeit und Abgeschlagenheit beobachtet, dabei scheint die 
Konzeptionsfähigkeit nicht beeinträchtigt zu sein. Es ist wiederholt beobachtet 
worden, daß myxödematöse Frauen empfangen und gesunde Kinder zur Welt 
gebracht haben. Die Einwirkung der Schwangerschaft auf den Verlauf des 
Myxödems kann verschieden sein: Die myxödematösen Veränderungen können 
sich im Verlaufe der Schwangerschaft zurückbilden. FALTA berichtet auf der 
anderen Seite, daß die Schwangerschaft in leichten Fällen verschlimmernd 
wirken kann. Ähnlich wechselvoll sind die Beziehungen zum Klimakt(:lrium: 
Ein großer Teil der Erkrankungen wird präklimakterisch manifest, doch ist 
auch beobachtet worden, daß myxödematöse Zeichen nach dem Klimakterium 
verschwinden können. Wir müssen hier gewisse Wechselbeziehungen annehmen 
ohne bislang klare Gesetzlichkeiten erkennen zu können. 

Als Ursache des blassen Aussehens der Kranken ergibt die Blutuntersuchung 
regelmäßig eine Anämie, meist mittleren Grades. In der Regel handelt es sich 
um hypochrome Formen, doch sind auch hyperchrome Bilder beobachtet worden, 
bei denen eine Lebertherapie Erfolg hatte. Es erscheint dabei freilich möglich, 
daß es sich in den letzteren Fällen um zufällige Kombinationen mit Morbus 
Biermer gehandelt hat. Die in der Regel zu beobachtende hypochrome Anämie 
ist nach BAUER (1927) als konstitutionell bedingt anzusehen, sie soll nicht als 
eine Folge des Myxödems, sondern als eine gleichgeordnete Krankheitserscheinung 
verstanden werden. Für diese Auffassung könnte die Erfahrung sprechen, daß 
die Anämie oft durch die spezifische Behandlung mit Drüsensubstanz nicht oder 
nur wenig beeinflußt wird. Andererseits sind auch, so von FALTA, sehr gute 
Behandlungserfolge gesehen worden. Es wird bei den einzelnen Zeichen oft 
schwierig sein zu entscheiden, wieweit sie eine direkte Folge des Schilddrüsen
mangels, wieweit sie Zeichen einer übergeordneten oder allgemeinen Störung sind. 
Auch der Erfolg einer Schilddrüsenbehandlung erlaubt es nicht, die erstere 
Annahme als gesichert anzusehen. Die Anämie der Myxödemkr~nken ähnelt 
in vielem zweifellos der der Hypophysenkranken und kann auf diesem Wege 
erklärt werden. 

Daß es sich bei dieser Anämie um einen echten Knochenmarksschaden und 
nicht, woran man denken könnte, um die Folgen einer Hydrämie handelt, zeigen 
die Ergebnisse der Plasmauntersuchungen, die bei einer im ganzen kleinen 
Plasmamenge meist einen erhöhten Eiweißgehalt, der vorwiegend auf eine Ver
mehrung der Fibrinfraktion zu beziehen ist, ergeben. Auch die Viskosität ist 
dadurch erhöht, der osmotische Druck vermehrt. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten wurde häufig beschleunigt 
gefunden. Diese Erscheinung ist möglicherweise durch Verschiebungen inner
halb der Eiweißfraktion erklärbar. Man wird trotzdem bei einem Myxödem
kranken mit stark beschleunigter Senkung stets nach einem Infektionsherd 
suchen müssen. 
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Das weiße Blutbild zeigt bei mäßiger Leukopenie stets eine Lympho
cytose, seltener eine Monocytenvermehrung. Auch Eosinophilie soll vor
kommen. 

Seit der Entdeckung MAGNUS-LEVYS im Jahre 1897 gilt die Senkung des 
Grundumsatzes als eines der führenden Zeichen des Myxödems. An der hohen 
Bedeutung dieser Erscheinung für die Diagnostik der Erkrankung und für das 
Verständnis ihrer pathologischen Physiologie kann nicht gezweifelt werden. 
Jedoch beurteilen wir sie heute, nachdem eine gewaltige Zahl von Grundumsatz
bestimmungen bei den verschiedensten Krankheiten vorliegen, zurückhaltender 
als früher. Bei der überwiegenden Zahl der Myxödemkranken findet man eine 
beträchtliche Senkung des Grundumsatzes, die oftmals auf die richtige Diagnose 
hinleiten kann; bei normalen oder erhöhten Grundumsatzwerten wird man sich 
nur schwer zur Diagnose Myxödem entschließen. Es ist jedoch fraglich, ob die 
Grundumsatzsenkung heute noch als eine conditio sine qua non bezeichnet 
werden kann. Es fällt zunächst auf, daß oft zwischen der Tiefe der Grundumsatz
senkung und der Schwere des klinischen Bildes keine festen Beziehungen erkenn
bar sind. So beobachten wir manchmal bei relativ leichten Fällen von fett
süchtigem Myxödem beträchtliche Senkungen und bei mageren und schwereren 
Fällen eine geringere Erniedrigung. Daß hierbei die absoluten Werte des 
Calorienverbrauches betrachtet werden müssen und nicht nur die auf das Körper
gewicht bezogenen prozentualen Werte, ist selbstverständlich. Schließlich ist 
die früher geäußerte Meinung irrig, daß die bei Myxödemkranken gefundenen 
Werte die tiefsten Senkungen überhaupt darstellten. Wohl sind Erniedrigungen 
um 50-60% beobachtet worden, zumeist liegen die Werte jedoch bei -20 bis 
-40 %; dagegen liegen die Werte bei der hypophysären Insuffizienz und der 
hypophysären Kachexie durchschnittlich tiefer, zumal, wenn wir die absoluten 
Werte berücksichtigen. 

Der Wert der Grundumsatzbestimmung für die praktische Krankenbeur
teilung scheint mir heute in 2 Punkten zu liegen: Einmal kann es als feststehend 
angesehen werden, daß beim echten Myxödem schon kleine und kleinste Mengen 
Schilddrüsensubstanz genügen, um die Grundumsatzsenkung zu beheben. 
Hierin besitzen wir ein wichtiges differentialdiagnostisches Zeichen gegenüber 
der hypophysären Insuffizienz, die ja häufig myxödematöse Züge aufweist: 
Wenn kleine Mengen von Thyroxin oder Thyreoidin (etwa 5-10 mg Thyroxin 
auf 5 Tage verteilt) den Grundumsatz"deutlich, etwa um 15-30% steigern, so 
spricht dieses Ergebnis für ein echtes, d. h. primäres Myxödem. Auch bei der 
hypophysären Insuffizienz läßt sich die Grundumsatz senkung durch Thyroxin 
beeinflussen. Es sind jedoch dazu sehr viel größere Mengen über längere Zeit 
verteilt notwendig und die Steigerungen sind meist geringer. So konnte ich eine 
Myxödemkranke beobachten, bei der der Grundumsatz nach 3 mg Thyroxin 
intravenös innerhalb von 3 Tagen von -35% auf +7% anstieg, während ich 
bei einer Kranken mit hypophysärer Insuffizienz mit 35 mg intravenös im Laufe 
von 14 Tagen nur eine Steigerung von -48% auf -25% erhielt. Zum andern 
dient die Bestimmung des Grundumsatzes zur Kontrolle der Therapie. 

Die Körpertemperatur liegt meist tief. Manche Kranke erreichen des Abends 
kaum 36,0 rectal, dabei erscheint die Thermoregulation schlecht gesteuert. 
Schon der Genuß größerer Fleischmengen kann zu einer Hyperthermie führen. 
Kommt es zu Infektionskrankheiten, so pflegt auch hierbei der Verlauf der 
Fieberkurve häufig von dem typischen Verlaufe abzuweichen. 

Im Wasserhaushalt finden wir den Umsatz im ganzen vermindert, der Durst 
ist gering, die Harnmenge spärlich. Der Harn erscheint dunkel und hochgestellt. 
Die Konzentration von Stickstoff und Kochsalz kann dabei hohe Werte erreichen. 
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Eine Wasserzulage wird verzögert ausgeschieden, eine Kochsalzzulage führt zu 
starker Wasserretention, die bis zu dem Auftreten tastbaren Ödems der Haut 
führen kann. Auch die extrarenale Wasserabgabe von der Haut ist stark ein
geschränkt. Nach FALTA ist selbst durch Pilocarpin Schwitzen nur schwer zu 
erreichen. Das dürfte einmal durch die allgemein verminderte Ansprechbarkeit 
des vegetativen Systems zu erklären sein, außerdem zeigt aber auch die 
anatomische Untersuchung der Haut eine Aplasie und Degeneration der Schweiß
drüsen, die vielleicht eine Folge der verminderten nervösen Ansprechbarkeit 
darstellt. 

Die Vorgänge im Wa8serhaushalt des Myxödemkranken entsprechen im 
wesentlichen dem, was wir bei der Exstirpation der Schilddrüse beobachten. 
Allgemein ist auch nach Entfernung der Schilddrüse der gesamte Wasserwechsel 
verringert und verlangsamt. Der Durst wird geringer, Trinkmenge und Harn
menge sinken auf niedere Werte ab, auch extrarenal wird sehr viel weniger 
Wasser abgegeben. Dabei ändert sich die Größe des Wasserwechsels parallel 
der Senkung des Grundumsatzes. Zugleich ändert sich die Wasserbilanz. Es 
kommt zur Wasserretention, bis ein neuer Gleichgewichtszustand bei einem 
erhöhten Wassergehalt des Körpers erreicht ist. Aber auch dann läßt sich die 
Neigung des Organismus zu Retentionen jederzeit im akuten Wasserversuch 
zeigen, Kochsalz- und Wasserausscheidung im Trinkversuch sind stark reduziert 
(EpPINGER, SCHAAr. 1928). Zugleich verschieben sich die erhöhten Wasser
bestände innerhalb des Organismus derart, daß der Wassergehalt von Haut 
und Subcutis zunimmt (KUSAKARI, TAKEDA 1930), während er im Blut und 
Nervengewebe geringer wird (lIAMMETT, OGAWA 1925). Der Wasseraustausch 
zwischen Gewebe und Blut erscheint schwer gestört. Die Resorption einer 
Hautquaddel ist verzögert (TnOMPSON, MORA 1928); größere Mengen subcutan 
injizierter Kochsalzlösung bleiben tagelang am Ort der Injektion liegen oder sie 
verschieben sich nur der Schwere folgend (EpPINGER 1929). Der Flüssigkeits
einstrom in die Blutbahn, der bei einem Aderlaß oder auf osmotische Reize wie 
Zuckerinjektion hin erfolgt, ist verlangsamt; auch die Diurese nach Zucker
injektion ist verringert. Die Quellbarkeit der Muskulatur in hypotonischen 
Medien ist herabgesetzt (SATO 1932). Die zirkulierende Plasmamenge findet 
man bis auf die Hälfte vermindert. Unter Thyroxinbehandlung kann sie dann 
wieder um 25-60% ansteigen; dabei verläuft der Anstieg parallel den Be
wegungen des Grundumsatzes; wird das Thyroxin abgesetzt, so kehrt die Plasma
menge innerhalb von 10 Tagen zu dem erniedrigten Ausgangspunkt zurück 
(THOMPSON). Unter den qualitativen Änderungen des Blutplasma steht im 
Vordergrund die Erhöhung der Eiweißwerte, die zu einer erhöhten Viscosität 
(lIAMMETT, NEusCHLoss 1924, GARDELLA 1910, PALADINO 1912) und zu einer 
vermehrten Oberflächenspannung (WILHELMY und FLEISCHER 1926) führen. 
Die Blutsalze sinken zumeist etwas ab, die Leitfähigkeit des Plasma wird geringer 
(GARDELLA). Alle diese Erscheinungen sind bei der Behandlung mit Schild
drüsensubstanz sowohl beim thyrektomierten Tier als beim My:xödemkranken 
in wenigen Tagen reversibel. Zwischen den Präparaten mit getrockneter Drüse 
und dem Thyroxin haben sich bif;llang in der therapeutischen Wirksamkeit den 
Störungen des Wasserhaushaltes gegenüber keine grundsätzlichen Unterschiede 
finden lassen. 

Es lag nahe, die Schilddrüsenpräparate auch therapeutisch zur Beseitigung anders
artiger Wasseransammlungen heranzuziehen. So hat man die Anwendung bei Hydrops 
der Herz- und Nierenkranken empfohlen (HEINSHEIMER 1891, EpPINGER). Es scheint 
insbesondere eine bestimmte Gruppe von Kranken mit schwer mobilisierbaren Wasser
depots zu sein - vielleicht ist bei ihnen eine leichte Hypofunktion 'der Schilddrüse 
mit im Spiel, bei der man ausgezeichnete Erfolge erzielen kann. Auch bei manchen 
therapieresistenten Fällen von nephritisehen Ödemen sehen wir gute Erfolge. DANZER 
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(1923) empfahl die Präparate zur Beseitigung von Höhlenergüssen. Zur Erklärung der 
Wirkung nimmt man, den Theorien EppINGERS folgend, zumeist eine primäre Beeinflussung 
der Eiweißkörper an, deren verstärkter Abbau das Wasser dann freigeben soll. DIEBALLO 
und GEGES (1897), MEYER-BISCH (1923) sahen unter Thyroxinbehandlung den Sulfat
gehalt der Ödemflüssigkeit eines Kranken ansteigen und schließen daraus ebenfalls auf 
eine verstärkte Einschmelzung von Eiweiß. Wasser- und Stickstoffausscheidung können 
jedoch auch unabhängig voneinander verlaufen, so daß wohl noch andere Mechanismen, 
vielleicht zentralnervöser Art, an der "Schilddrüsendiurese" beteiligt sein müssen. 

Der Eiweißumsatz erscheint im ganzen vermindert. Schon kleine Eiweiß
zulagen führen zu einer positiven Stickstoffbilanz, wobei schwer zu entscheiden 
ist, ob man diese Erscheinung als Stickstoffretention oder als Stickstoffansatz 
bezeichnen kann. Die häufig zu beobachtende Steigerung des Blutharnstoffes 
auf Werte von 40-60 mg -% spricht eher für die erstere Annahme. Die Steigerung 
des Reststickstoffes ist bei den hohen Stickstoffkonzentrationen, die die Niere 
zu leisten vermag, erstaunlich. Die Bestimmung der ÄMBARDschen Konstanten 
gibt wechselnde Werte. Nach SCIDTTENHELM und EISLER ist die Harnstoffstick
stoffsynthese gestört. Bei mittleren lmd leichten Fällen pflegt die Schilddrüsen
behandlung diese Störungen rasch und vollständig auszugleichen. Als erstes 
beobachten wir dann das Einsetzen einer lebhaften Diurese, die zu einer reich
lichen Kochsalz- und Stickstoffausschwemmung führt. In schwereren Fällen, in 
denen es offenbar zu tiefergreifenden Störungen im Wasserhaushalt gekommen 
ist, kann die Thyroxiszufuhr zunächst zu einer erhöhten Stickstoffmobilisation 
mit einem starken Anntieg des Reststickstoffes im Blute führen. Wir beobach
teten bei einer Kranken, daß sich unter der zunächst erfolgreich erscheinenden 
Thyroxinbehandlung eine Azotämie bis auf 340 mg-% entwickelte, an die sich 
die klinischen Zeichen der echten Urämie anschlossen, ohne daß die histologische 
Untersuchung der Nieren dafür eine Erklärung zu geben vermochte. Man wird 
sich demnach bei der Behandlung mit Thyroxin vergewissern müssen, ob die 
Diurese genügend in Gang kommt, bevor man die Dosis steigert. 

Die Störungen des Kohlehydratstoffwechsels sind weniger deutlich ausgeprägt. 
Im Vordergrund steht die Erhöhung der Zuckertoleranz. Bei der Belastung mit 
200-300 g Zucker per os wird meist kein Übertritt in den Harn beobachtet. 
In einzelnen Fällen dagegen wurde auch eine Neigung zu Glykosurie beobachtet, 
die möglicherweise durch konstitutionelle Störungen - die bei der Anwesenheit 
von Zuckerkranken in der Sippe zu vermuten sind - zustande kommt. Während 
der Schilddrüsenbehandlung des Myxödems kommt es häufig zu einer vorüber
gehenden und harmlosen Glykosurie. Der Nüchternblutzucker ist von normaler 
Höhe. Die Blutzuckerkurve nach der Belastung mit Zucker per os erscheint 
meist abgeflacht, in einzelnen Fällen kann es auch zu schweren hypoglykämischen 
Reaktionen kommen. So beobachtete ich bei einer 45jährigen myxödematösen 
Zwergin nach einem Zuckerfrühstück von 100 g Rohrzucker einen schweren 
hypoglykämischen Shock, der zu einem Koma mit ernstem Kreislaufkollaps 
führte und nur durch große Dosen Adrenalin intravenös zu unterbrechen war. In 
einem 2. Fall (gemeinsam mit KORTH lmd LÜDEKE beschrieben) (Abb. 14) kam 
es bei einer Kranken, deren Myxödem seit etwa 2 Jahren bestand, ohne erkenn
baren Anlaß zu einem schweren hypoglykämischem Koma mit Blutzuckerwerten 
bis herab auf 17 mg- % (Abb.13). Hierbei konnte der Blutzucker durch Trauben
zucker intravenös nur vorübergehend auf die Höhe getrieben werden. Erst nach 
Thyroxin intravenös wurden wieder normale Blutzuckerverhältnisse hergestellt 
und das mehrere Tage anhaltende Koma beseitigt. Diese letztere Beobachtung 
spricht dafür, daß die Hypoglykämie wohl in Abhängigkeit von der Schilddrüse 
stehen kann, andererseits wird man bei solchen Befunden immer besonders an 
die Möglichkeit eines sekundären Myxödems bei primärer Erkrankung des 
Hypophysenzwischenhirnsystems zu denken haben. 
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Eine besondere Besprechung erfordert die Frage der Beziehungen zwischen 
Myxödem und Fettsucht. Eine Verbindung dieser beiden Störungen kommt 
gelegentlich vor, sie ist jedoch keineswegs die Regel, wie vielfach angenommen 
wird. v. NOORDEN hat den Begriff einer thyreogenen Fettsucht aufgestellt, 
wobei er als Entstehungsweise annahm, daß eine geringe Hypothyreose zunächst 
genüge, um eine Fettsucht, aber noch nicht, um ein Myxödem zu erzeugen. 
Nach dieser Vorstellung müßten nun freilich alle Myxödemkranken zugleich 
fett sein, was, wie gesagt, keineswegs zutrifft. Auch sonst besteht kein Grund 
zu der Annahme, daß Fettsucht und Myxödem kausal eng verknüpft sein sollen. 
F.A.LTA widerspricht den Anschauungen v. NOORDEN entschieden und berichtet 
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Abb.13. O. G., 52 Jahre. Sekundäres Myxödem. Blutznckerkurve. 
[Aus KORTH, LUDERE, MARX: Virchows Arch. 300,141 (1937).) 

nächst die Zeichen des 
Myxödems und erst bei der 
Steigerung auf sehr viel 
größere Dosen auch die 
Fettsucht beseitigt. Wohl 
ist V. NOORDEN darin zu
zustimmen, daß es eine 
Reihe von Fettsuchtsfällen 
gibt, die recht gut auf 
Schilddrüsenpräparate an
sprechen, während andere 

keinerlei Rea,ktionen zeigen. Man darf daraus aber noch nicht ohne weiteres 
schließen, daß die ersteren thyreogen und die letzteren andersartig bedingt seien. 
Solche Rückschlüsse "ex juvantibus" sind häufig irrtümlich und besonders im 
Falle der Behandlung mit Thyreoidin nicht erlaubt, da wir dieses Hormon als 
eine Stoffwechselstimulans sehr allgemeiner Art mit breitester Wirkung an ver
schiedenen Angriffspunkten kennen. Der Blutjodspiegel ist bei Myxödem stets 
erniedrigt. Obwohl die Angaben infolge der großen methodischen Schwierig
keiten, die die Bestimmung des Blutjodes auch heute noch bietet, in den ver
schiedenen Laboratorien auseinandergehen, sind sich doch alle Beobachter 
darüber einig. Die Werte wurden zwischen 2 und 8 y-% gefunden. Zwischen 
der Schwere des Myxödems lHld der Senkung des Jodspiegels scheinen feste 
Beziehungen nicht zu bestehen. 

Pathologische Anatomie. 
Unter den anatomischen Befunden stehen die Veränderungen der Schilddrüse natur· 

gemäß im Vordergrund des Interesses. Die Drüse wird meist klein gefunden. Gegenüber 
einem Gewicht von 30-60 g beim gesunden Menschen, beträgt es oft nur 10-20 g. PON· 
FICK (1899) fand eine Drüse vom Gewicht von nur 4 g. Infolge einer allgemeinen starken 

.Vermehrung des Bindegewebes ist die Konsistenz erhöht, die Drüse fühlt sich schon bei der 
Betastung mit dem Finger hart, lederartig, derb an. Das makroskopische Bild wird von der 
Verödung des Drüsenparenchyms beherrscht. Während man in einigen Fällen nur Ver· 
schmälerung und beginnende Atrophie der Epithelsäume sieht, sind in anderen Drüsen oder 
in anderen Bezirken derselben Drüse die Epithelzellen über weite Strecken hin zugrunde 
gegangen. An ihrer Stelle findet man Bindegewebe und Fettgewebe, die die Epithelreste 
wie kleine Inseln rings umschließen können. In seltenen Fällen wird zugleich eine kropfige 
Entartung der Schilddrüse beobachtet. 

Die Ursache der Parenchymzerstörung und Verödung kann nur selten durch rein 
anatomische Kriterien aufgeklärt werden. So wurde von KÖHLER Lues und Aktinomykose 
der Schilddrüse beobachtet, der letztere Fall durch Operation geheilt. In den Spätstadien 
der Lues können gummöse Veränderungen in der Schilddrüse zu Myxödemerscheinungen 
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führen. Eine primäre Tuberkulose der Schilddrüse scheint nicht vorzukommen, doch findet 
sich bei der miliaren Aussaat auch eine Mitbeteiligung der Drüse. ZONDEK beobachtet 
einen Fall, bei dem es nach einer Schußverletzung des Halses zur Vereiterung der Schild· 
drüse mit nachfolgendem Myxödem kam. Einen Sonderfall stellt die Trypanosomen
infektion der Chagaskrankheit dar, bei der die Schilddrüse elektiv befallen erscheint, 
und wobei die Zerstörung des Parenchyms ebenfalls zum Myxödem führen kann. Nach 
REIST (1922) sollen chronische Infekte und chronische Intoxikationen häufig zu Paren
chymschädigungen und cirrhotischen Prozessen in der Schilddrüse führen. Wieweit diese 
Schädigungen bei der Größe der Drüse und ihrer guten Regenerationsfähigkeit jedoch aus· 
reichen, ein Myxödem entstehen zu lassen, wird im Einzelfall immer sehr schwel' zu ent· 
scheiden sein. 

In den meisten Fällen wird eine akute oder chronische Thyreoiditis der verschiedensten 
Genese als eigentliche Ursache des Drüsenschadens angesehen. Nun ist aber nach WEGELIN 
(1925) die primäre chronische Thyreoiditis als große Seltenheit anzusehen. WEGELIN be· 
schreibt das Bild der chronischen Entzündung der Drüse dahin, daß die Infiltrate vor
wiegend aus Lymphocyten undPlasmazellen bestehen und das Drüsengewebe herdförmig 
oder diffus durchsetzen. Die lymphatischen Infiltrate können dabei so stark sein,. daß manche 
Läppchen den Eindruck von lymphatischem Gewebe erwecken. Auch typische Lymph. 
follikel mit Keimzentren werden dabei nicht selten gefunden. Die Bindegewebswucherung 
schließt sich direkt an die entzündlichen Infiltrationen an, sie schreitet von der Peripherie 
der Drüse zu den zentralen Bezirken fort, führt zu einer Verbreiterung der interlobären 
Septen, die sich schließlich nach dem Rückgang der Rundzelleninfiltrate zu einem hyalinen 
Bindegewebe zusammenschließen. 

Wie ein Fall unserer eigenen Beobachtung, den wir gemeinsam mit KORTH und LÜDEKE 
veröffentlicht haben, zeigt, können diese Erscheinungen aber auch sekundär dann in 
der Schilddrüse auftreten, wenn diese durch eine Erkrankung des Hypophysensystems 
funktionell ausgeschaltet oder geschädigt ist. Demnach dürfte bei der anatomischen Be· 
urteilung der Schilddrüsenveränderungen und der Beantwortung der Frage, ob die Befunde 
in der Drüse wirklich das primäre Leiden und damit die Ursache des Myxödems darstellen, 
größte Zurückhaltung am Platze sein. 

Von den anatomischen Befunden an den übrigen Organen sind 'tliejenigen an der Haut 
recht wechselvoll. vVir haben die Schwierigkeit des Nachweises mucinartiger Substanzen 
erwähnt. Das Alter der Kranken und die Dauer der Erkrankung scheinen hier völlig ver
schiedene histologische Bilder zur Folge zu haben. Die Vergrößerung der Zunge entsteht 
nach WEGELIN vorwiegend durch Bindegewebswucherungen. Häufig, aber nicht gesetz
mäßig, wurde in relativ jugendlichem Alter eine stärkere Atheromatose der Arterien ge· 
funden. Neben den Schilddrüsenveränderungen scheinen hierbei aber noch andere Faktoren 
beteiligt zu sein. Das Herz wird oft schlaff und erweitert gefunden mit degenerativen 
Veränderungen in den Muskelzellen. Am Zentralnervensystem sind deutliche und charak. 
teristische Befunde nicht zu erheben. 

Bei dem heutigen Stand der Forschung sind die Hypophysenveränderungen von erhöhtem 
Interesse. Es müssen hier 2 Gruppen von Veränderungen unterschieden werden. Bei einer 
großen Reihe von Fällen findet man eine Vergrößerung der Gesamtdrüse, die unter Um· 
ständen sogar zu Chiasmaerscheinungen führen soll; wie AllRIKASOFF (1904) zuerst beschrieben 
hat, handelt es sich hierbei vorwiegend um eine Vermehrung und Vergrößerung der Haupt. 
zellen mit einem Schwund des Protoplasmakolloids. In seltenen Fällen wurde auch eine 
Wucherung der Eosinophilen gefunden, die Basophilen sind stets sehr spärlich. Zur Deutung 
dieser Befunde ist es wichtig, daß sich diese Veränderungen auch experimentell durch die 
Thyrektomie junger Tiere erzeugen lassen. In neuerer Zeit sind diese Veränderungen durch 
HOHLWEG und JUNKMANN (1933) noch einmal surgfältig untersucht worden. Es ergab sich 
dabei, daß die Veränderungen des Vorderlappens nicht mit den nach der Kastration 
zu beobachtenden Erscheinungen identisch sind, insbesondere beobachteten sie, 'daß 
die Zahl der eosinophiIen Zellen meist vermindert ist. Wichtig war dabei weiter die 
Beobachtung, daß diese Veränderungen nicht durch Zufuhr von Keimdrüsenhormon, wohl 
aber prompt durch Thyroxinzufuhr rückgängig gemacht werden können. Hiernach muß 
als sehr wahrscheinlich angenommen werden, daß diese Erscheinungen im Vorderlappen 
als sekundär und als Folge des Unterganges der Schilddrüse anzusehen sind. Ob diese 
reaktiven Veränderungen freilich zu Hypophysentumoren führen können, die dann durch 
Druck auf das Chiasma zu Störungen im Gesichtsfeld führen, ist noch zweifelhaft. 

Daneben werden nun aber noch Veränderungen gefunden, die eine andere Deutung 
verlangen. So hat PONFICK (1899) zuerst sklerotische und cystische Degenerationen des 
Vorderlappens beobachtet, und auch solche Veränderungen scheinen nicht selten zu sein. 
In dem vorhin angeführten eigenen Fall fand sich eine Hypophysengangscyste mit Druck
atrophie und chronisch sklerosierender Entzündung des Vorderlappens' mit Fortleitung der 
Entzündung auf das Infundibulum und das Tuber cinereum. Bei· solchen Veränderungen 
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dürfte es sich wohl um primäre Veränderungen der Hypophyse handeln, auf deren Bedeutung 
später noch einzugehen ist. 

Von den Erscheinungen an den anderen endokrinen Drüsen seien die Atrophie des 
Thymus und der Keimdrüsen und die Sklerosierung der Nebennierenrinde noch kurz 
angeführt. 

Ätiologie und Pathogenese. 
Bei der Betrachtung der Ätiologie und Pathogenese des Myxödems steht 

auch heute noch die Schilddrüse im Vordergrund. 
Am besten übersehbar liegen die Verhältnisse bei dem postoperativen Myxödem. 

Die Totalentfernung der Drüse wird wohl heute nur noch bei malignen Tumoren 
der Drüse vorgenommen. Die Versuche amerikanischer Ärzte, bei Herzinsuf
fizienz und Diabetes mit einer Totalektomie der Schilddrüse Hilfe zu schaffen, 
haben sich bei uns nicht durchsetzen können und sind auch in Amerika weitgehend 
wieder verlassen worden. Es kommt nach diesem Eingriff regelmäßig innerhalb 
von 1-3 Wochen zur deutlichen Ausprägung der Drüseninsuffizienz, sofern 
nicht von vornherein prophylaktisch Schilddrüse gegeben wurde. In seltenen 
Ausnahmefällen findet sich am Zungengrund eine akzessorische Schilddrüse, 
die nach der Entfernung der eigentlichen Drüse hypertrophieren und das Myx
ödem verhüten kann. In den Fällen jedoch, in denen diese Schilddrüsenreste, 
die entwicklungsgeschichtlich als unvollständiger Descensus der Schilddrüsen
anlage anzusprechen sind, exstirpiert wurde, ohne daß eine weitere Schilddrüse 
vorhanden war, ist ebenfalls Myxödem beobachtet worden (CHAMISSO 1897, 
HARTLEY 1922). 

Auch bei der subtotalen Resektion der Struma kann es infolge einer Nekrose 
des Drüsenstumpfes> noch nachträglich zum Myxödem kommen. Ebenso kann 
die Röntgenbestrahlung zu einem entsprechenden Parenchymschaden mit Myx
ödem führen. Bei der heute allgemein angewandten vorsichtigen Dosierung 
dürfte die Gefahr nicht sehr hoch einzuschätzen sein. Es ist jedoch dabei zu 
berücksichtigen, daß die Reaktion des Schilddrüsengewebes bei M. Basedow schwer 
berechenbar ist, und daß plötzliche Umschläge von hyperthyreotischen in 
hypothyreotische Bilder vorkommen. Hierbei dürften auch am ehesten die 
sog. Mischtormen zustande kommen, auf die wir bei der Besprechung des 
M. Basedow bereits hingewiesen haben. Nach Eingriffen an der Schilddrüse kann 
ein Myxödem unter Umständen erst nach Jahren manifest werden. Im übrigen 
sind die Fälle mit rein thyreoprivem Myxödem infolge Erkrankung der Schild
drüse äußerst selten. Angeschuldigt wird die große Mehrzahl der Infektions
krankheiten von der Lues, Tuberkulose, Aktinomykose, Trypanosomeninfektion 
bis zu Polyarthritis rheumatica, Erysipel und Scharlach. Der sichere Beweis des 
Kausalzusammenhanges ist in solchen Fällen immer nur sehr schwer zu liefern. 
Nach WAGNER-JAUREGG (1912) kommt es bei schwerem Alkoholismus regelmäßig 
zu regressiven Veränderungen der Schilddrüse und ebenfalls zu Myxödemzeichen. 

Eine Reihe von klinischen und anatomischen Beobachtungen weist mit 
Nachdruck darauf hin, daß wir neben der thyreogenen Form des Myxödem, die 
wir als die "primäre" Form bezeichnen können, eine zweite Form abgrenzen 
müssen, bei der die Schilddrüsenveränderungen mit den von ihnen abhängigen 
Ausfallserscheinungen sekundär zu verstehen sind. In erster Linie ist hierbei 
an Erkrankungen des Hypophysenvorderlappens zu denken, dessen tiefgreifender 
Einfluß auf Funktion und Gestalt der Schilddrüse heute sichergestellt ist. Daß 
eine Erkrankung des Vorderlappens zur Atrophie und Sklerose der Schilddrüse 
führen kann, lehren seit langem die anatomischen Befunde bei der SIMMoNDsschen 
Krankheit deren klinisches Bild manche Einzelzüge des Myxödem aufweist. 
Wie zu erwarten, sind die Beziehungen zwischen den beiden großen Drüsen 
wechselseitig. Das zeigt die reaktive Hyperplasie des Vorderlappens nach 
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Thyrektomie und die akromegalen Züge im klinischen Bilde des Myxödems.· 
Der Funktionskreis Vorderlappen-Schilddrüse kann zweifellos auch in seinem 
hypophysären Anteil gestört sein, und es dürfte in Zukunft eine wichtige klinische 
und anatomische Aufgabe sein, das sekundär hypophysäre Myxödem näher zu 
analysieren und von den primären Formen abzugrenzen. Eine solche Unter
scheidung müßte dann auch für die Behandlung der beiden Formen maß
geblich sein. 

Einen Fall von hypophysärem Myxödem, der als einigermaßen aufgeklärt 
angesehen werden kann, habe ich gemeinsam mit KORTH und LÜDECKE 

beschrieben (Abb. 14). 
Es handelte sich um eine Frau von 52 Jahren, in deren Sippe außer einer Neigung zu 

Fettansatz endokrine Störungen nicht aufgefallen sind. Seit ihrem 18. Lebensjahr zeigte 
sich auch bei ihr eine Neigung zu Gewichts
ansatz. Sie nahm in wenigen Jahren von 54 auf 
77 kg zu. Die Ehe war kinderlos, wohl infolge 
von Empfängnisverhütung. Menarche mit 17, 
Menopause im 47. Lebensjahr. 2 Jahre vor 
dem Beginn der klinischen Beobachtung klagte 
die Kranke über .Anfälle von Schwindel. Die 
Schamhaare fielen aus, die Augenbrauen wur
den spärlich, das Gehör schlechter, der Stuhl
gang verstopft, lautes Schnarchen. Der Durst 
war stets gering, doch fiel in der letzten Zeit 
die Verminderung der Harnausscheidung auf. 
Es häuften sich nun Anfälle von Ohnmacht 
und Taumel. Im Gesicht und an den Extremi
täten traten vorübergehende Anschwellungen 
der Haut auf. Sie erschien im ganzen träge 
und energielos, war häufig mißgestimmt. 

Die Patientin wird in einem tiefen Koma 
in die Klinik gebracht, das seit etwa 8 Stunden 
besteht. Sie bot das typische Bild eines voll
ausgeprägten Myxödems. Das Koma erwies 
sich als hypoglykämisch bedingt bei einem 
Blutzuckerwert von 17 mg- %. Die intravenöse 
Zufuhr großer Traubenzuckermengen führte nur 
zu einer vorübergehenden Steigerung des Blut
zuckers und Milderung des Komas (Abb.13). 
Erst nach Zufuhr von Thyroxin, 3mal 2 mg 
intra venös, verschwindet das Koma und wird der 
Blutzucker regularisiert. Zugleich schwinden 
die Erscheinungen des Myxödems. Die Patien
tin ist nach Aussagen der Familie so lebhaft 

Abb.14. O. G., 52 Jahre. ERDREIM-Tumor mit 
Sekundärmyxödem. [Aus KORTR, L UDEKE, MARx: 

Virchows Arch. 300, 141 (1937)]. 

und heiter "wie seit Jahren nicht". Nach einigen Tagen verschlechtert si.9h der Zustand 
wieder wesentlich. Die Atmung wird vertieft und verlangsamt, es tritt Odem auf. Der 
Mundgeruch erscheint urämisch. Der Reststickstoff steigt von 35 auf 340 mg- % an, und 
unter epileptiformen Krämpfen erfolgt der Tod. Die Sektion ergab an Nieren und Pankreas, 
auch an den übrigen inneren Organen keinen krankhaften Befund. Die Schilddrüse wog 
14 g, zeigte schwerste Atrophie des Parenchyms; zwischen einem dichten Maschenwerk von 
derbem Bindegewebe ließen sich nur kleine Inseln von Epithelresten nachweisen. Nachdem 
die makroskopische Betrachtung von Hypophyse und Hirnbasis keine Abweichung gezeigt 
hatte, klärte erst die mikroskopische Untersuchung den Befund. Es fand sich eine Hypo
physengangscyste mit hochgradiger Sklerosierung des Vorderlappens und ausgedehnten 
lymphocytären Infiltraten, die sich auf das Infundibulum und Tuber cinereum fortsetzten. 
Es ließen sich nur Reste von epithelialen Alveolen nachweisen, die vereinzelt schwach 
eosinophile und basophile Zellen, vorwiegend atrophische Hauptzellen erkennen ließen. 
An einzelnen Stellen Bildung von epithelialen Riesenzellen. Der Hinterlappen war wenig 
verändert, zeigte reichlich gespeichertes Hämosiderin. Zugleich fanden sich im Globus 
pallidus ältere Erweichungsherde mit Kalk- und Eiseneinlagerungen. 

Der Fall muß dahin verstanden werden, daß es durch die Hypophysenerkran
kung, die sich an die Mißbildung des Hypophysensystems angeschlossen hat, 
sekundär zu einer Atrophie der Schilddrüse mit Myxödem gekommen ist. 
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Wieweit neben der hypophysären Form noch andere Arten des sekundären 
Myxödems abzugrenzen sind, läßt sich heute noch nicht sagen. Die Beziehungen 
der Keimdrüse zu der Entstehung und Entwicklung des Myxödems lassen sich 
zwanglos auf dem Wege über eine Beeinflusslmg des Hypophysenvorderlappens 
erklären. Es ist seit langem bekannt, daß die Erkrankung bei Frauen ungleich 
häufiger angetroffen wird als bei Männern. So errechnet BUSCHAN ein Verhältnis 
von 4:1, MURRAY (1920) von 5:1, HEIMER gar von 10:1. Verheiratete Frauen 
erkranken öfter als Jungfrauen, Frauen mit mehreren Kindern häufiger als 
Frauen ohne Kinder. Schon diese Tatsache weist eindringlich auf eine Ver
bindung zur Keimdrüse hin. Das Involutionsalter der Frau zwischen 35 und 
45 Jahren zeigt die größte Morbidität. Klimakterium und Kastration bei Beginn 
der Erkrankung finden sich in zahlreichen Ananmesen. Daß in anderen Fällen 
vorher aufgetretene myxödematöse Erscheinungen im Klimakterium eine 
Besserung aufweisen können, wurde oben schon erwähnt. In der Gravidität, 
die meist ungestört verläuft, kommt es häufig zu einer Verschlechterung des 
Befundes. Bei Männern tritt die Erkrankung meist erst jenseits des 45. Lebens
jahres auf. 

Häufigkeit. Wenn man den Begriff des leichten und larvierten Myxödem 
nicht zu weitherzig anwendet, ist das Myxödem als seltene Krankheit zu 
bezeichnen. In einer größeren Klinik von einem Durchgang von 5000 bis 
7000 Kranken im Jahr sieht man höchstens einen Fall jährlich. Diese Seltenheit 
macht von vornherein alle statistischen Angaben über Zunahme und Abnahme 
der Erkrarikung und über ihre geographische Verbreitung recht problematisch. 
Wenn in den Jahren 1870-1883 in England besonders zahlreiche Fälle aufgetreten 
sein sollen, so kann das seinen Grund zunächst schon darin haben, daß man 
damals auf Qie Krankheit aufmerksam wurde und sie darum häufiger und 
genauer diagnostizierte. Erleben wir doch auch in uns ern Tagen, daß "neue 
Krankheiten" auftreten und dann "häufiger" werden, die, wie die CUSHING
Krankheit wohl von jeher bestanden haben, aber früher nicht erkannt 
wurden. 

Das Myxödem ist über die ganze Erde verbreitet. Es soll in England, Holland 
und Nordamerika häufiger sein als in Deutschland, besonders häufig in Schott
land und Nordfrankreich. Klare Beziehungen zu bestimmten geographischen, 
geologischen und klimatischen Bezirken lassen sich nicht erkennen. Wichtig 
ist hierbei nur die Beobachtung, daß das Myxödem in Kropfgegenden und in 
der Nachbarschaft des Kretinismus nicht gehäuft, sondern eher selten vorkommt. 

Eine gewisse Bedeutung für Entstehung und Auslösung des Leidens besitzt 
die Ernährung. Hunger und einseitige Ernährung mit Überwiegen der Kohle
hydrate und Eiweißmangel führen zu einer Atrophie der Schilddrüse. Diese 
Erscheinungen sind durch die schönen Untersuchungen von ÖHME und P.A.A.L 
über den Einfluß der Ruhekost auf das Bild der Schilddrüse einigermaßen 
geklärt worden. Eiweißkörper , insbesondere Tryptophanträger, regen die 
Schilddrüse an. Eiweißnahrung verhindert infolgedessen die Entstehung des 
Myxödems. Es ist somit verständlich, daß das Myxödem nach den Beobach
tungen CURSCRMANNS in den Hungerjahren Deutschlands von 1916-1921 
gehäuft auftrat. 

Schließlich spielen konstitutionelle Faktoren bei der Entstehung des Leidens 
eine wichtige Rolle. Es besteht eine Anfälligkeit gewisser Körperbautypen. 
Zumeist sind es untersetzte, breitgebaute Menschen mit relativ kurzen Gliedern 
und groben Gelenkformen. In der Sippe der Kranken begegnen wir Schilddrüsen
erkrankungen wie Kropf und Myxödem, besonders häufig M. Basedow und Fett
sucht. Eine direkte Vererbung, etwa von der kranken Mutter auf das Kind, 
ist nach MACJELWINE (1902) sehr selten. 
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Entwicklung und Vel'lauf. 
Der Beginn der Erkrankung bleibt oft lange Zeit unbemerkt, besonders 

in den Fällen, in denen die psychischen Veränderungen den somatischen Er
scheinungen parallel laufen. Meist sind die Obstipation und die vasomotorischen 
Beschwerden die ersten Krankheitszeichen. Die Hauterscheinungen können unter 
Umständen erst nach Jahren manifest werden. Bei den postoperativen Formen 
kann der Verlauf stürmisch sein. Schon einige Tage nach der Operation, meist 
allerdings erst nach 2-3 Wochen, treten die ersten Zeichen auf. Hierbei 
pflegen die Störungen um so stärker zu sein, je jünger die Kranken sind. In den 
meisten Fällen ist der Verlauf schleichend, er kann sich über Jahrzehnte hin
ziehen. Bei chronisch verlaufenden Fällen können schwere Infekte und seelische 
Erschütterungen zu akuten Schüben und vorübergehender Verschlechterung 
führen, andere Fälle können auch ohne Behandlung durch Jahre hindurch statio
när bleiben. 

Unter den Komplikationen spielt die postoperative Form der Tetanie eine 
gewisse Rolle, sie hat jedoch eigentlich nichts mit dem Krankheitsbild zu tun, 
wenn auch von PFAUNDLER ein Einzelfall einer Kombination von Spontan
myxödem mit Spontantetanie beobachtet ist. 

Die Prognose hängt weitgehend von der Behandlung ab. Ohne Behandlung 
kann sich in wenigen Jahren eine schwere Kachexie entwickeln, die dann unauf
haltsam zum Tode führt. Auch interkurrente Infekte können das Ende herbei
führen. Bei geeigneter Behandlung ist Lebensdauer über das 90. Jahr hinaus 
beobachtet worden.-

Es bestehen nun zahlreiche Übergänge zwischen den schweren akut ver
laufenden Fällen und solchen leichterer Art, in denen nur einzelne Zeichen auf 
das Myxödem hinweisen. Zwischen Menschen mit angedeuteten hypothyreoti
schen Zügen und eigentlichen Myxödemkranken läßt sich eine scharfe Grenze 
nicht ohne weiteres ziehen. Der Arzt muß jedoch stets bemüht bleiben, gerade 
in dieser Situation den Begriff der Krankheit nicht allzusehr auszuweiten, sondern 
in seiner Krankenbeurteilung zwischen endokrinen Kranken und gesunden Ab
weichungen des Typus zu unterscheiden. Wir sind in der Einleitung auf diese 
Frage näher eingegangen. Die klare Abgrenzung in der Krankenbeurteilung 
ist besonders für die Durchführung der Behandlung wichtig. 

Man hat zunächst von einer hypothyreoten Konstitution gesprochen. Darunter 
versteht CURSCHMANN den Typus eines kleinstämmigen Menschen von pastösem 
Aussehen mit geringem Haarwuchs, von stiller und bescheidener Gemütsart 
mit einer im ganzen geringen Leistungsfähigkeit. Einer spezifischen Behand
lung dürfte dieser Typus kaum zugänglich sein. Es bestehen alle Übergänge 
zu dem, was man den gutartigen, inkompletten, chronischen Hypothyreoidismus 
nennt. Dieser entspricht dem "hypothyreoide benigne" oder Myxödem fruste, 
das HERTOGHE schon 1880 beschrieben hat, und das in der französischen Literatur 
als maladie Hertoghe geführt wird. Bei diesen Kranken fehlen meist die Haut
erscheinungen. Sie klagen über Frieren, Haarausfall, Trägheit, auch Gewichts
ansatz, Obstipation, rheumatische und neuralgische Schmerzen, Ischias, :Migräne 
und Dysmenorrhöe. Man findet häufiger eine blasse Fettsucht, Paronychien, 
Fehlen der Salzsäure im Magensaft. Das größte Kontingent stellen Frauen im 
präklimakterischen Alter unipare sowohl wie multipare. Von der französischen 
Klinik werden Beziehungen zur Polyarthritis rhellmatica, zur Gicht und zur 
Diathese artritique angenommen. Zur Sicherung der Diagnose wird man nach 
Möglichkeit eine Grundumsatzbestimmung vornehmen. Ohne Senkung des 
Grundumsatzes ist eine Beziehung dieser vieldeutigen Störungen auf die Schild
drüse kaum anzunehmen. Mit Vorbehalt wird man auch aus dem Erfolg einer 
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spezifischen Behandlung mit Schilddrüsenpräparaten auf die Diagnose schließen 
können. Hierbei wird man freilich, wie FALTA betont, fordern müssen, daß 
Schilddrüse schon in kleinen Dosen eine deutliche Wirkung übt. Bei Mengen 
von über 0,5 g getrockneter Drüse je Tag und mehr kann man bei zahlreichen 
fetten und schwerfälligen Menschen eine Wirkung beobachten, die daml nicht 
mehr als spezifisch bezeichnet werden kann, wobei "spezifisch", wie meist, ein 
quantitativer Begriff ist. 

Ob es eine isolierte Erkrankung des Herzens im Rahmen des Myxödems gibt, 
erscheint sehr zweifelhaft. Wir verweisen auf unsere Besprechung des sog. 
Kropfherzens. Der Arzt begegnet hin und wieder Herzkranken mit einer torpiden 
Fettsucht und einer ungebührlichen Neigung zu Wasser- und Salzspeicherung, 
bei denen Schilddrüse gut wirken kann, insbesondere die Entwässerung zu 
beschleunigen vermag. 

Hierzu sei noch auf die Besonderheiten des kindlichen Myxödem hingewiesen. 
Die Störungen sind beim Kinde naturgemäß um so deutlicher ausgeprägt, je 
früher die Störung einsetzt, dellll1ach am stärksten beim angeborenen Myxödem. 
Bei dem postnatalen Eintritt der Erkrankung läßt sich der Termin des Krank
heitsbeginns einigermaßen aus dem Stande der Skeletentwicklung errechnen. 
Im Vordergrund des Bildes steht der Zwergwuchs. Häufig erreichen die Kinder 
nicht mehr als 70-80 cm Körpergröße und wachsen im Jahre nur einige Milli
meter. Durch die Schilddrüsenbehandlung ist die Wachstumsstörung günstig zu 
beeinflussen, unter Umständen auch vollständig ausgleichbar (vgl. Abb. 15-25). 
Die Fontanellen bleiben offen und können noch im 20. Jahr deutlich nachweisbar 
sein. Der relativ große Kopf und die Einziehung der Nasenwurzel entstellen 
das Bild am stärksten. Die Röhrenknochen sind kurz, relativ breit, die Gelenke 
oft überstreckbar. Der Gaumen ist steil, die Zahnentwicklung stark verzögert, 
die Muskulatur ist schlaff, die Reflexe lebhaft, die Geschlechtsentwicklung 
stets verzögert, häufig Kryptorchismus. Psychisch finden sich verschiedene 
Schwachsinnsformen, vorwiegend torpider Art. Die Hautveränderungen sind 
meist geringer ausgeprägt als beim Erwachsenen, die Anämie stärker. Eine 
Kombination mit der Rachitis ist selten, doch können interkurrente Erkran
kungen, insbesondere die kindlichen Infektionskrankheiten zu einem Hinzutreten 
der Rachitis führen. 

Die Abgrenzung gegenüber dem Kretinismus kann schwierig werden. SIE
GERT (1910) hat deshalb den allgemeinen Ausdruck der Myxidiotie vorge
schlagen. Auch hier überwiegen Mädchen die Knaben im Verhältnis von 8: 3. 
Die Prognose ist bei lebenslanger Behandlung nicht schlecht. Eine normale 
Entwicklung wird jedoch nur selten erreicht. 

Die angeborene Thyreoaplasie ist eine sehr seltene Mißbildung. Es handelt 
sich hierbei meist um einen unvollständigen Descensus der Schilddrüsenanlage mit 
heterotopen Schilddrüsenteilen am Zungengrund. 

Behandlung. 
Unter den älteren Methoden der Behandlung des Myxödem haben eine Reihe 

nur noch geschichtliches Interesse. So wird die Einpflanzung von Schilddrüsen
gewebe in die Bauchhaut, in die Milz, in die Knochenmarksräume heute wohl 
kaum mehr vorgenommen werden. Nach der Implantation hat man vorüber
gehende Besserungen beobachtet, die jedoch nur bis zur vollständigen Resorption 
des Drüsengewebes anhielten. Auch die Enthülsung der Schilddrüsengefäße, 
die sog. periarterielle Sympathektomie hat nur geringe und vorübergehende 
Erfolge gebracht, und ist darum wieder verlassen worden. Anorganisches 
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Jod hat sich als vollständig unwirksam erwiesen, ebenso ist die Behandlung 
mit Eisenarsen und Chinin erfolglos geblieben. 

Wir verwenden heute ganz vorwiegend Präparate aus getrockneter Schild
drüsensubstanz, die zum Teil fälschlich als Extrakte bezeichnet werden. Die Zu
fuhr von frischer Drüse bietet diesen Präparaten gegenüber keinen Vorteil. Wenn 
die Thyreoidpräparate heute auch noch nicht einheitlich standardisiert sind, so 
ist die Wirksamkeit doch einigermaßen von gleicher Stärke, da zumeist 1 g 
getrocknetes Drüsenpräparat 5 g frischer Drüse entspricht. Die Auswertung 
nach dem Jodgehalt der Drüse bietet dieser einfachen Herstellungsvorschrift 
gegenüber keinen wesentlichen Vorzug. Für die amerikanischen Präparate 
wird von MEANs (1935) angegeben, daß 0,1 g der Präparate von ARMOUR 
und LILLY, 0,065 g = 1 grain von PARKE, DAVIS, 0,3 g BORROUGHS-WELLCOME 
und 0,3 mg reines Thyroxin gleichwertig sind. Die Thyreoideapräparate sind 
peroral von bester Wirksamkeit, so daß Injektionspräparate hierbei überflüssig 
erscheinen. 

Zur Frage Thyreoideapräparat oder reines Thyroxin ist folgendes zu sagen: 
Das Thyroxin hat zunächst den Vorzug der absoluten Konstanz der Wirksam
keit und der gewichtsmäßigen Standardisierung, deswegen wird es von manchen 
Ärzten immer bevorzugt angewandt werden. Thyroxin ist peroral gegeben 
weniger wirksam als Thyreoidin, was durch die verschiedene Wasserlöslichkeit 
und die sich daraus ergebende Resorbierbarkeit zu erklären ist. Die Frage der 
Resorption des Thyroxins im Magen-Darmkanal erscheint noch nicht eindeutig 
geklärt. Bei Zufuhr größerer Mengen geht sicherlich ein Teil ungenützt durch 
den Kot ab. Auch die Frage, ob zwischen dem synthetisch hergestellten oder dem 
aus der Schilddrüse gewonnenen Thyroxin ein Unterschied der Wirksamkeit 
besteht, kann heute· noch nicht endgültig beantwortet werden, sehr wahr
scheinlich ist diese Annahme allerdings nicht. 

Der Modus der Anwendung und die Höhe der Dosis werden je nach der 
Eigenart des Kranken verschieden sein. Es sind eine Reihe verschiedener 
Schemata zur Behandlung des Myxödems angegeben worden. CURSCHMANN 
empfiehlt zunächst 2-3mal täglich 0,1 Thyreoidea siccata 2-3 Wochen lang 
zu geben. PINELES beginnt mit 0,1 g täglich und steigert die Dosis bis auf 
0,6 höchstens. NOTHMANN (1937), der ebenso wie BAUER das Thyreoidin dem 
Thyroxin vorzieht, gibt 3 Tage lang 0,2, dann 3 Tage lang 0,3, in der 2. Woche 
0,6 g und steigt bei Bedarf bis 0,9 g. Die Erfahrungen von KOWITz (1925) 
zeigen, daß man auch mit kleineren Dosen auskommen kann. Er konnte bei 
einem Kranken mit 2mal 0,1 g Thyreoidea täglich innerhalb von 14 Tagen eine 
Grundumsatzsenkung von -35 % normalisieren, In Amerika wird vorwiegend 
Thyroxin verwendet. Man kann als ungefähre Wirkungsdosis des Thyroxins 
annehmen, daß 1 mg den Grundumsatz in 2-3 Tagen um 2,5 %, 10 mg also 
etwa um 25% steigert. BOOTHBY und ROWNTREE (1924) beobachteten, daß nach 
einer Injektion von 10 mg Thyroxin nach 8 Tagen der Grundumsatz von -38 
auf -5% angestiegen war. SCHITTENHELM beobachtete in einem Fall nach 
14tägiger Behandlung mit 2 mg Thyroxin täglich eine Grundumsatzsteigerung 
von -30 auf + 12 %. Er empfiehlt, in anderen Fällen mit größeren Dosen zu 
beginnen und langsam die Dosis zu verringern, etwa 3 Tage lang 3mal 1 mg 
täglich, danach 3 Tage lang 2mall mg täglich und schließlich 3 Tage lang 1 mg 
täglich, demnach innerhalb von 9 Tagen 18 mg. MEANs hält eine Dosis von 
0,06-0,1.2 g Thyreoidea je Tag in den meisten Fällen für ausreichend. In den 
Fällen, in denen wegen Herzinsuffizienz oder Diabetes eine Totalexstirpation 
der Schilddrüse vorgenommen wurde, erhielten die Patienten 0,016-0,08 g. 
Mit dieser Dosis wurden jedoch lediglich die gröberen Störungen des Myxödems 
hintangehalten, der Grundumsatz blieb dabei deutlich gesenkt, was zur Erzielung 
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des gewünschten Resultates bei diesen Kranken unerläßliche Voraussetzung ist. 
Es wird empfohlen, im Winter etwas höhere Dosen zu geben als im Sommer. 

Der SCHITTENHELMsche Vorschlag, die Behandlung mit größeren Dosen zu 
beginnen, scheint mir am besten geeignet zu sein, eine gleichmäßige Hebung 
des Grundumsatzniveaus zu erhalten, da in den ersten Tagen größere Mengen 
notwendig sind, den zunächst träge reagierenden Grundumsatz in die Höhe 
zu treiben, während schon nach wenigen Tagen kleinere Dosen genügen, ihn 
auf der gewonnenen Höhe zu erhalten. Mit Thyroxin intravenös, habe ich keine 
günstigere Wirkung als bei der peroralen Darreichung beobachtet. 

Zur Kontrolle des Behandlungserfolges 
wird wohl allgemein der Grundumsatz 
verwendet. Zweifellos kann man die 
meisten Myxödempatienten mit Hilfe 
der Grundumsatzkontrolle in gleicher 
Weise einstellen, wie man einen Zucker
kranken mit Hilfe der Blutzuckerkon
trolle und der Harnuntersuchung ein
stellt. Während einige Ärzte den Grund
umsatz zu normalisieren, d. h. den 
Sollumsatz des Patienten zu erreichen 
suchen, hat die ausgedehnte Erfahrung 
der amerikanischen Ärzte gezeigt, daß 
das keineswegs immer notwendig ist, 
daß sich vielmehr eine Reihe von 
Kranken bei einer mäßigen Grundum
satzsenkung von -10 bis -15 % be
schwerdefrei fühlt. Bei dieser vorsich
tigen Einstellung ist zugleich natur
gemäß die Gefahr der überdosierung 
geringer. 

Abb. 15. Unbehandelte 
kongenitale Athyreose. 
17 Jahre. Körpergröße 

entspricht einem 
1'/. Jahre alten 

Normalkinde. 

Abb. 16. Der gleiche 
Kranke. Nach 17 Mo
nate lang durchgeführter 

systematischer Be
handlung. In dieser Zeit 
1S cm Größenzunahme. 

(Nach NOBEL, KORNFELD, RONALD, WAGNlilR: Innere 
Sekretion und Konstitution im Kindesalter. 

Wien: Maudrich 1937.) 

Die erste Wirkung pflegt in einigen 
Tagen in Erscheinung zu treten. Bei 
intravenöser Zufuhr von Thyroxin 
konnte ich schon innerhalb von 12 Stun
den eine deutliche Änderung des Bildes 
beobachten. Die Patienten fühlen sich 
wärmer und frischer, Sprache und Mo
tilität werden lebhafter, meist tritt eine 

deutliche Diurese ein. Mit der Wasserausschwemmung verschwindet die Blässe 
und Schwellung der Haut, das Körpergewicht sinkt entsprechend dem Anstieg 
der Diurese. Die Haut schält sich nicht selten, es kann zu einer vollständigen 
Häutung des ganzen Körpers kommen. Die Haare wachsen rascher, nehmen 
wieder eine normale Farbe und Konsistenz an, die Obstipation bessert sich, 
Menstruationsstörungen gleichen sich aus. Nach 2-3 Wochen pflegt der Erfolg 
voll ausgeprägt zu sein, nach 3--4 Wochen können die Kranken einem Gesunden 
gleichwertig erscheinen. In typischen Fällen gehören solche Erfolge zu dem 
Erfreulichsten, was ein Arzt überhaupt erleben kann. 

Ist ein günstiger Allgemeinzustand erreicht, so kann die Dosis verringert 
werden. Die Erhaltunysdosis ist wesentlich kleiner als die Heildosis. In vielen 
Fällen wird eine Dauerbehandlung bis zum Lebensende notwendig sem. Hierzu 
genügen sehr kleine Mengen, die man entweder in kleinsten Dosen täglich gibt 
(0,02-0,05), oder man führt einmal im Monat einen Hormonstoß durch, 
etwa derart, daß man in der ersten Woche jedes Monats täglich 0,1-0,2 g 
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Thyreoidea gibt. Bei jüngeren Frauen mit erhaltener Menstruation empfehle 
ich, die ersten 8 Tage nach der Menstruation täglich 1 mg Thyroxin oder 0,2 g 
Thyreoidea 8 Tage lang zu geben, zunächst 1/2 Jahr lang, in der 2. Hälfte des 
Jahres kann man die Dosis langsam verringern. In der Mehrzahl der Fälle sind 
die Patienten nach durchgeführter Behandlung glücklich und beschwerdefrei. 
Es muß jedoch betont werden, daß nicht immer 
eine vollkommene Beseitigung aller Beschwerden ge
lingt. So klagten die Kranken WILDERS, die wegen 
Diabetes thyrektomiert wurden, auch nach der 
Normalisierung des Grundumsatzes durch Thyroxin 
über erhebliche vasomotorische Beschwerden. 

Abb.17. Abb.18. Abb.19. 
Abb.17. Siegfried Sch. Sog. sporadischer Kretinismus, angeborenes Myxödem. 22 Jahre. Ungenügend vor· 

behandelt, mit jahrelangen Behandlungspausen, Größe entspricht einem 5jährigen Normalkinde. 
(Nach NOBEL, KORNFELD, RONALD, WAGNER.) 

Abb.18. Der gleiche Kranke nach 1'/, Jahre langer systematischer Behandlung. Auffallende Änderung des 
Gesichtsausdruckes und des Gesamthabitus ! 

Abb.19. Der gleiche Kranke im Alter von 34 Jahren. (Nach NOBEL, KORNFELD, RONALD, WAGNER.) 

Eine Überdosierung wird zuerst an Herzklopfen, Neigung zu Schwitzen, 
Erbrechen und Diarrhöe kenntlich, in anderen Fällen treten als erstes Glieder
schmerzen und Mattigkeit auf, bevor eine Pulsbeschleunigung bemerkbar wird. 
In einzelnen Fällen wurden Kreislaufkollapse und Angina pectoris-Anfälle 
beobachtet, die durch die plötzliche Umstellung der Sauerstoffversorgungsver
hältnisse des Organismus erklärt werden (STURGIS, WHITING 1925). 

Die Anämie des My:xödemkranken widersteht der Behandlung häufig recht 
hartnäckig. Im Falle des sekundären Typus kann eine gleichzeitige Eisenzufuhr, 
in den seltenen Fällen mit hohem Färbeindex kann eine Lebertherapie den Erfolg 
beschleunigen und verbessern. Zur Herzbehandlung wird man unter Umständen 
Strophantin mit heranziehen, Digitalis per os erweist sich meist als schwach 

9* 



132 H. MARx: Innere Sekretion. 

wirksam. Meist genügt jedoch die spezifische Behandlung mit Thyreoidea allein, 
um die Störungen von seiten des Herzens restlos zu beseitigen (LERMAN, CLARKE 
und MEANs 1933). Dringend zu warnen ist vor der Anwendung der Opiate 
(LUND, BENEDICT 1929). Die Toleranz gegenüber dem Morphium ist stark ver
mindert. Kleinste Morphiumdosen können beim 
Myxödemkranken zu einem tödlichen Koma 
führen. 

Besonders eindrucksvolle Bilder, die die Wir
kung der Schilddrüsenbehandlung bei athyreoti
schen Kindern über einen Zeitraum von 12 Jahren 
hin zeigen, hat NOBEL (1937) mit seinen Mitarbei
tern veröffentlicht. Die Betrachtung der Bilder 
(Abb. 15-25) ergibt, daß die sexuale Entwick
lung der Kinder nicht nur rechtzeitig in norma
lem Ausmaß, sondern sogar übermäßig gefördert 
wurde. Die Abbildung des einen Kindes (Abb. 25), 
das 12 Jahre lang mit Schilddrüse behandelt 
wurde, läßt fast an 
eine vorzeitige Reifung 
denken. Von größtem 

Abb. 20. Marie G. Kongenitale 
Athyreose. 2'/, Jahre alt. 

Unregelmäßig vorbehandelt. 

Abb. 21. MarieG., 5'/, Jahre. 
Nach 3jähriger systemati

scher Behandlung. 

Abb.22. Marie G. im Alter 
von 15 Jahren. 

(Nach NOBEL, KORNFELD, RONALD, WAGNER.) 

Interesse ist die Mitteilung NOBELS, daß noch relativ spät eine erstaunliche 
Einwirkung auf das Wachstum möglich ist. So berichtet er über ein 17jähriges 
unbehandeltes Mädchen mit einer kongenitalen Athyreose, dessen Körpergröße 
einem P/2jährigen normalen Kinde entsprach. Nach einer 17monatigen Be
handlung mit Schilddrüse war das Kinde um 18 cm gewachsen. Wichtig ist, 
daß trotz dieser erstaunlichen Erfolge, trotz der Einwirkung auf Wachstum 
und die allgemeine Körperentwicklung, die geistigen Defekte niemals voll aus
geglichen werden. Gleichartige Erfolge berichtet NOBEL auch bei sporadischem 
Kretinismus, wobei schon nach einer P/2jährigen Behandlung eines 22jährigen 
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Kranken erstaunliche Änderungen des Gesamthabitus und des gesamten psychi
schen Verhaltens zu beobachten waren. Die Besserung der intellektuellen 
Leistungen ist auch hier freilich mit der Einwirkung auf Wachstums- und 
Genitalentwicklung nicht zu vergleichen. Als 
Standardschema bezeichnet NOBEL 0,01 mg 
Thyreoidin je Quadratzentimeter des Sitzhöhen
quadrates. Seine Angaben, daß das per oral ge
gebene Thyroxin 100fach stärker wirksam sei, 
so daß hier je Quadratzentimeter des Sitzhöhen
quadrates nur 0,0001 mg 
zu geben wäre, findet in 
der übrigen Literatur 
keine Bestätigung. Er 
gibt bei einem 1-2jäh
rigen IGnde mit einer 
Sitzhöhe von70cmj eden 
2. Tag 1/2 mg Thyroxin. 

Bei der Ernährung 
der Kranken ist auf eine 
ausreichende Vitamin
versorgung, vorwiegend 
mit Vitamin A und mit 

Abb.23. Rilde l'rI. Kongenitale 
Athyreose. 12'/2 Monate alt, 

Abb. 24. Die gleiche Kranke 
im Alter von 8'/, Jahren. 

Abb. 25. Die gleiche Kranke 
im Alter von 13'/ 2 Jahren. 

uubehandelt. 
(Nach NOBEL, KORNFELD, RONALD, WAGNER.) 

dem B-Komplex zu achten, auch wird man auf genügende Eiweißmengen, 
zumal an tierischem Eiweiß achten. Die Behandlung der vasomotorischen Be
schwerden kann durch eine physikalische Behandlung: Kohlensäure- und 
Sprudel bäder , Kneippsche Güsse und Gymnastik wesentlich gefördert werden. 

Während die Thyreoideabehandlung als echte Substitutionstherapie des 
primären Myxödems ihre Aufgaben genügend erfüllt, müssen wir für das sekun
däre Myxödem die Behandlung mit dem thyreotropen Hypophysenvorder
lappenhormon fordern. Leider sind unsere Erfahrungen hierin noch gering. Als 
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Präparat steht das "Pretiron Schering" zur Verfügung, das in Trockenampullen 
je 500 Mäuseeinheiten enthält. Es ist ausschließlich parenteral wirksam und wird 
in wäßriger Lösung intramuskulär gegeben. Eine deutliche Wirkung ist erst 
nach 3-4 Tagen zu beobachten. Nach 6maligerlnjektion von je 200-600 M.E. 
haben EITEL und LOEsER Grundumsatzsteigerungen von 15--18% beobachtet. 
Da es nach längerer Behandlung mit thyreotropem Hormon zu einer Abschwä
chung der Wirkung infolge der Bildung von antithyreotropen Wirkstoffen kommt, 
empfiehlt es sich, die Behandlung intermittierend mit Pausen von 1-2 Wochen 
vorzunehmen und die Dosis langsam zu steigern. Eine gewisse Vorsicht ist in 
der Behandlung während der Schwangerschaft angezeigt, da es nach den Beob
achtungen von GLAUBACH, DÖDERLEIN, GRUi\iBREcHT und LOEsER (1928) 
durch das thyreotrope Hormon zu einem frühzeitigen Absterben der Frucht 
und einer Unterbrechung der Schwangerschaft kommen kann. Die gleichzeitige 
Verabreichung von Thyroxin, die man vielleicht zur Unterstützung der Wirkung 
versuchen könnte, führt zu einer Abschwächung der Wirkung des thyreotropen 
Hormons. Dagegen hat sich mir in 4 Fällen eine intermittierende Behandlung 
bewährt, derart, daß in der 1. Woche tyreotropes Hormon, 6 Tage lang täglich 
200 E., in der 2. Woche Thyroxin gegeben wurde, 6 Tage lang täglich 2 mg und 
dieser Turnus nach einer 14tägigen Pause wiederholt wurde. Eine Dauerbehand
lung wird bislang noch durch die Kosten erschwert. 

3. Der Kretinismus. 
Während der endemische Kropf im Gebiet der Alpen schon von den römischen Schrift

stellern PLINIUS, JUVENAL und VITRUV erwähnt wird, finden wir um diese Zeit keinen 
Hinweis auf den Kretinismus. Die erste Beschreibung stammt von P ARACELSUS, der 
in dem ersten Buche seines Werkes "De generatione stultorum" schreibt: 

Sich ist groß zuverwundern/dieweil vnd Gott den Menschen so hoch vnd thewr erlöst 
hatt/mit seim Tod vnd Blutvergiessen/denselbigen lest zu einem Vnweisen Menschen geboren 
werden; der sein Nammen/sein Tod/sein Lehr/sein Zeichen/seine Werck/sein Gutthat gegen 
Menschen beschehen/nit kann erkennen noch verstehn/ist aller Vernunfft/Weißheit/ so darzu 
gehört/beraubt: Darzu auch dieweil der Mensch ein Bildung Gottes ist/soll also mit einem 
Narren/Thoren/einfältigen/vnwissenden Menschen behafft seyn vnd erscheinen: So doch 
der Mensch die Edleste Creatur ist vber all/soll also vor allen Creaturen gleich als schandlieh 
stehn/so doch auch alle Creaturen gefreyet sindt/vnd kein Narren vnter ihnen haben/allein 
der Mensch. Nun aber der vrsach seind viel/hie in der Vorred nit not zuerzehlen: Daß 
ist aber ein groß/daß Gott die Perso_n nicht ansicht/für viel gestorben/Nemlich die alle wol 
erlöst: Das aber vber daß/Narren/Thoren sind vnder den Menschen/ist schwer die vrsach 
zufinden/ Das aber die Natur antrifft/ist leicht zufinden/welcher Natur der Mensch wol 
mag Meister seyn/die ding zuergründen. Darzu auch/daß ein ding geboren wird/das ist 
schwer/dann was die Geburt gibt/ wer kans nemmen/oder hinweg thun? Dester schwerer 
ist es/daß Narren geboren werden/vnd kein Kranckheit ist/sind vnbeylbar/haben kein Ge
stein noch Kreutter/darmit sie möchten witzig werden. Darzu auch/so hatt Christus viel 
Krancken/Beseßne/vnd Aussetzigen/auch allerley EIlend gewendt: Aber von Narren wider
zubringen/da ist nichts erfunden worden. Der Natur ist es nit müglich. Es muß auch ein 
groß Arcanum seyn/daß die ding so die Narren an jhn haben/wenden möcht/aber nichts 
ist da. 

Von den dingen aber zu reden daß sie etwan auch Mißgewechs am Leib/das ist/Vber
gewechs mit jhn tragen/als Kröpff vnd dergleichen: Dasselbige/wiewol es nicht proprium 
Stultorum ist/sonder auch anderer jedoch aber so trifft es die am meisten. Ist die Vrsach/ 
daß nicht allein die Vernuufft verschnitzlet wirdt/sondern auch wirdt da verschnitzlet der 
Leib vnd mit vngebürlichen dingen angehenckt. Aber sie kommen auß den Ertzischen 
vnd Mineralischen Wassern/ die Kröpff auß eygner arth gebären/da dann solch Constel· 
lationes auch viel sind/vsi gemeinglich am meristen/wo solch Regiones auch sind. Darumb 
von wegen solcher Mißgewechsen ein jeglicher wissen soll/daß wir nitmehr in der Bildnuß 
Gottes sind/sondern derselbigen entsetzt. Vnd wiewol das ist/daß Christus die Bildtnuß 
getragen hat/aber mit den Gepresten nicht vberladen/mit den wir Kinder Evae vberladen 
sind. Die vnderscheyd gibt ein grosse Entsetzung/darumb wir Menschen ein Bildnuß 
tragen/in der aller Thier art/Natur/auch Blut vnd Fleisch sich vergleicht: vnd ist in dem/so 
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wir das Viehisch lassen fürgehn in vus. Dann also nemmen die Narren die Natur Viehisch 
an sichjvnd in dem Viehischen hersehen die Vnlcani: Wo das subicetmn mißgerahtjso ist 
auch mißrahten der Mensch in jhm. 

Au.~ dem Jahre 1656 besitzen wir dann von FELIX PLA.TTER in seinem Buche "Praxeos 
medicae" eine genauere Beschreibung des Kretinismus, in der die Häufung der Krank
heitsfälle in der Schweiz erwähnt und die Verbindung von Mißgestalt und Schwachsinn 
der Kranken mit Schädeldeformation, großer Zunge und Strmna eindrucksvoll geschildert 
wird. 1657 beschreibt der Bayer WOLFGA.NG HÖFER die "Stultitia" unter den kropftragenden 
Alpenbewohnern. 

Die subjektiven Angaben der Kretinen sind schwer zu verwerten, weil einmal 
der mehr oder minder stark ausgeprägte Schwachsinn zu den charakteristischen 
Zeichen der Krankheit gehört, und weil die Kretinen bei leidlich erhaltener 
Intelligenz wenig klagen, vielmehr meist genügsam, glücklich und zufrieden 
mit sich und der Welt erscheinen. 

Die objektiven Krankheitszeichen. 
Bei der Beschreibung und Analyse des Kretinismus gehen wir zweckmäßig 

von der Betrachtung eines Anteiles im Krankheitsbild, dem Myxödem, aus. 
Die Hypothyreose" stellt ein wichtiges und häufiges, nach der Ansicht der 
meisten Forscher das obligate, kardinale Symptom der Erkrankung dar, so daß 
die Abgrenzung mancher Fälle und mancher Symptome, zumal von dem Bilde 
des jugendlichen Myxödem und der angeborenen Formen Schwierigkeiten 
bereiten kaun. Zu den hypothyreotischen Zeichen treten dann freilich noch 
eine Reihe anderer Krankheitszeichen hinzu, die wir nicht oder heute noch 
nicht als Störungen der inneren Sekretion deuten können, und die als vorwiegend 
konstitutionell bedingt angesehen werden. Dabei besteht eine wesentliche 
Schwierigkeit darin, daß bei einer endemisch auftretenden und geographisch 
begrenzt vorkommenden Erkrankung der Begriff der Konstitution besonders 
scharf gefaßt werden sollte. 

Die wichtigsten Unterscheidungsmerkmale zwischen Myxödem und Kretinismus 
sind folgende: 

1. Das Krankheitsbild des Kretinismus zeichnet sich durch eine ungewöhn
lich Mannigfaltigkeit der Bilder gegenüber dem Myxödem aus. Während die 
Myxödemkranken auch verschiedenen Alters und verschieden langer Dauer der 
Erkrankung untereinander sehr ähnlich zu sein pflegen, überrascht bei dem 
Kretinismus die Vielgestaltigkeit schon des äußeren Bildes. Sieht man sich die 
Abbildungen etwa des Buches VOll DE QUERVAIN und WEGELIN (Abb.26-30) 
durch, so bemerkt man, wie schwierig es ist, für diese verschiedenartigen Bilder 
einen Generalnenner zu finden. Hinzu kommt eine auffällige Dissoziation zwischen 
den psychischen und den somatischen Störungen, die das Bild noch mehr ver
wirren können. 

2. Bei dem Kretinismus findet sich regelmäßig eine Wachstumsstörung, 
deren Ausmaß in Zusammenhang mit der Anwesenheit oder dem Fehlen des 
Kropfes steht. Kropffreie Kretinen sind regelmäßig Zwerge (Abb 30). 

3. Während echte Demenz bei Myxödem sehr selten ist, ist sie beim Kretinis
mus die Regel. Wir beobachten bei den Kretinen die verschiedensten Grade 
von der tierhaften Idiotie des Vollkretinen bis zur leichten Schwachsinnsform 
des Kretinoiden. Auch die Taubstummheit ist bei den Kretinen häufig, beim 
Myxödem selten. 

4. Es bestehen engste Beziehungen zur Kropfbildung, die beim Myxödem 
eine seltene Ausnahme darstellt. Die Angaben über die Häufigkeit des Kropfes 
gehen dabei weit auseinander, während WAGNER-JAUREGG bei 100% aller Kre
tinen einen Kropf beobachtete, fanden ihn andere nur in 50% der Fälle. Wenn 
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DE QUERV Am in seinem Material nur 7 % kropffreie Kretinen hat, so hängt das 
damit zusammen, daß zu ihm als Chirurgen vorwiegend die kropf tragenden 
Kretinen zum Zwecke der Kropfentfernung kommen. 

5. Der Kretinismus ist eine endemisch auftretende Erkrankung, die in engstem 
. Zusammenhang mit den Kropfendemien steht. Es bestehen klare Beziehungen 
zu geographischen Faktoren, beim Myxödem dagegen sind solche Zusammen

Abb. 26. Kretin ohne Kropf, 53 Jahre alt ("Haus
kretin" der Chirurgischen Klinik in Bem). 

(Aus DE QUERVAIN nnd WEGELIN: Der endemische 
Kretinismus. Berlin: Springer 1936.) 

hänge nicht erkennbar, vielmehr scheint 
das Myxödem in den· Gegenden des 
endemischen Kropfes besonders selten 
zu sein. 

6. Die Wirkung einer Behandlung mit 
Schilddrüsenstoffen ist beim Kretinen 
entweder nur gering, oder sie fehlt voll
ständig, insbesondere sind die psychi
schen Veränderungen des Kretinismus 
durch die Schilddrüsenbehandlung nicht 
beeinflußbar . 

Ein Teil der hier angegebenen Unter
scheidungsmerkmale ist nun freilich für 
die Trennung des kongenitalen und früh
kindlichen Myxödem und der Thyreo
aplasie von dem Kretinismus nicht ver
wertbar. Trotzdem halten wir die Be
zeichnung des sporadischen Kretinismus 
für das Krankheitsbild des kongenitalen 
Myxödem nicht für angebracht, da 
trotz der Überschneidung der Bilder an 
der grundsätzlichen Trennung der bei
den Erkrankungen kein Zweifel be
stehen kann. Die von F ALTA früher 
noch als Unterscheidungsmerkmal an
gegebene "kropfige Entartung" der 
Hypophyse beim Myxödem läßt sich 
heute nicht mehr aufrechterhalten. 

Betrachten wir das Bild des Kretinen 
näher, so ist noch einmal auf die Fest
stellung WEGELINS hinzuweisen, daß es 
einen "Standardkretinen" nicht gibt, 
daß vielmehr alle Erscheinungen durch 
die größte Mannigfaltigkeit gekenn
zeichnet sind. 

Der größte Teil der Kretinen ist zwer
genhaft klein. Man unterscheidet hierbei 

den Kretinen ohne Kropf von den Kropf trägern. Die ersteren erreichen meist 
nur eine Größe bis 100 cm, ja unter Umständen nur 80-90 cm, während die 
kropfbehafteten Kretinen zu etwa 2fa bis 150 cm groß werden können. Der 
Rest kann eine normale Körpergröße erreichen. Dieser bedeutsame Unterschied 
innerhalb der Erkrankung, der von allen Kennern des Kretinismus übereinstim
mend angegeben wird, kann verschieden erklärt werden: Es besteht die Mög
lichkeit, daß die kropfige Entartung der Schilddrüse einen gewissen Wachs
tumsreiz ausübt, wie ihn die normal große Schilddrüse des Kretinen nicht zu 
leisten vermag. Nun ist aber das anatomische Bild auch bei Fehlen eines Kropfes 
außerordentlich verschiedenartig, ohne daß sich zwischen dem Ausmaß der 
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Parenchymzerstörung und der Wachstumsstörung klare Zusammenhänge ergeben. 
Es ist deshalb sehr viel wahrscheinlicher, daß hier eine übergeordnete Störung 

Abb. 27. Zwergkretinemitkleinem intrathoracischem 
Kropf neben hochgradiger Atrophie des Drüsenkör· 
pers. Afiengesicht. (Aus DE QUERV AINund WEGELIN.) 

Abb. 29. Kretine 3. Grades, 32 Jahre alt, Struma nodosa 
parenchymatosa et colloides. (Aus DE QUERVAIN 

und WEGELIN.) 

Abb. 28. Derselbe FaU. 

Abb. 30. Zwergkretine ohne Kropf 
(69 Jahre alt.) 

vorliegt, die in dem einen Fall zur Wachstumshemmung und zugleich zu einer 
Hemmung der Schilddrüsenentwicklung führt, während sie im andern Fall zu 
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einer kropfigen Entartung der Drüse oder des Drüsenrestes und zugleich zu einer 
Förderung des Wachstums führt. Es liegt nahe, hierbei zunächst an den Hypo
physenvorderlappen zu denken, dessen Einwirkung auf das Wachstum und auf 
den Funktionszustand der Schilddrüse sichergestellt ist. Im gleichen Sinne 
spricht die Beobachtung, daß die Genitalentwicklung der kropf tragenden Kre
tinen nur wenig vermindert oder normal ist, während die kropffreien Kretinen 
stets deutliche Zeichen von Hypogenitalismus aufweisen. Auch dieser Unter
schied kann unschwer durch eine übergeordnete Störung im Vorderlappen, in 
diesem Fall in seinem gonadotropen Anteil erklärt werden. Solche Erwägungen 
weisen auf die Möglichkeit einer Mitwirkung des Hypophysenvorderlappens bei 
der Entstehung des Kretinismus hin. Damit soll freilich nicht gesagt werden, 
daß die Ursache eines so komplexen Bildes, wie es der Kretinismus darstellt, 
lediglich eine Erkrankung des Vorderlappens wäre. Doch scheinen uns diese 
Beobachtungen im Widerspruch zu stehen zu der Annahme WEGELIN8, daß 
die Hypophyse beim Kretinismus nicht primär beteiligt sei, und daß sie nur 
sekundär die Folge der Schilddrüsenschädigung "erleide". 

Die Proportionen des Körperbaus sind wenig gestört, so daß manche Forscher 
den Kretinen noch zu dem proportionierten Zwergwuchs rechnen; meist findet 
sich jedoch ein deutliches Überwiegen der Oberlänge, auch in solchen Fällen, in 
denen eine starke Deformierung der unteren Extremitäten und des Beckens nicht 
vorliegt (Abb. 26). Der Schädel ist bei normaler Breite und bei normalem Umfang 
stets relativ kurz. Diese Brachycephalie kann einmal dadurch bedingt sein, 
daß unter den Kretinen die alpine Rasse vorherrscht, zu deren Eigentümlichkeiten 
die Brachycephalie zu zählen ist. Außerdem kann aber auch eine Verzögerung 
in der Verknöcherung der Schädelbasis, die stärker ist als die der Schädelkapsel, 
zu einer Brachycephalie führen. Der berühmt gewordene Irrtum VIRCHOW8, 
der eine vorzeitige Verknöcherung der Schädelbasis annahm, war dadurch 
zustande gekommen, daß der ihm vorliegende Schädel nicht zu einern Kretinen, 
sondern zu einer Chondrodystrophie gehörte. Jochbogen und Unterkiefer sind 
meist grobgeformt, häufig findet sich Prognathie. Die Stirn ist niedrig, die 
Haargrenze tief in die Stirn hineingezogen. Die Haare sind meist dunkel 
und borstig, blonde Kretinen finden sich sehr selten, Bart und Schnurrbart 
sind meist spärlich. Im Vordergrund der Skeletveränderungen steht die Hem
mung der enchondralen Ossifikation, die zu einer mangelhaften Entwicklung 
des Epiphysenknorpels, einem verspäteten unregelmäßigen Auftreten der 
Knochenkerne und einem verspäteten Schluß der Epiphysenplatte führt. Da
durch entsteht die Hemmung des Längenwachstums besonders in den Röhren
knochen. Deutlich ist die mangelhafte knöcherne Umbildung der Epiphysen
knorpel. Die Störung ist an den unteren Extremitäten häufig stärker als an 
den oberen. Dadurch entsteht eine Verschiebung der Körperproportionen mit 
Überwiegen der Oberlänge. Die Schädelbasis ist infolge des mangelhaften Wachs
tums der Basisknorpel gekürzt. Zugleich kann eine Kyphose der Schädelbasis 
entstehen, dadurch wiederum kommt die Einziehung der Nasenwurzel und die 
Verschiebung zwischen vorderer und hinterer Schädelgrube zustande. Die 
Wirbel sind häufig flach mit sehr breiten Zwischenwirbelscheiben. Oft findet 
sich eine Scapula scaphoidea. An den langen Röhrenknochen sind außer den 
verbreiterten Epiphysen regelmäßig ausgeprägte Belastungsstörungen zu er
kennen. Ein häufiger Befund, der jedoch nicht als spezifisch für den Kretinis
mus anzusehen ist, sind dichte Querstreifen in der Epiphysenplatte, die ein 
schubweises Längenwachstum des Röhrenknochens anzeigen. Humerus und 
Femurkopf sind besonders häufig deformiert, der Schenkelhals verkürzt, der 
Schenkelkopf breitgedrückt, die Hüftgelenkspfannen dementsprechend aus
geweitet und durch sekundäre Randwulstbildung deformiert. Bei den jugend-
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lichen Kretinen ist die Hemmung der Ossifikation und die unregelmäßige 
Anordnung der Knochenkerne besonders deutlich. 

Die Gesichtshaut ist bei den jugendlichen Kretinen oft myxödematös ver
ändert mit dem bevorzugten Befallensein von Augenlidern, Wangen und Lippen. 
Diese Erscheinungen verschwinden meist mit der Pubertät, die Haut wird dann 
runzelig und trocken, doch kann das Hautmyxödem auch noch beim älteren 
Zwergkretinen erhalten bleiben. Auch die Cutis laxa mit den tiefen Querfalten 
auf der Stirn entspricht dem Bilde, wie wir es vom Myxödemkranken kennen. 
Zugleich besteht häufig eine ausgeprägte Hautblässe. Die stärkere Pigmen
tierung des Kretinen, die wiederholt beschrieben wurde, dürfte darauf zurück
zuführen sein, daß ein großer Teil dieser Kranken bei der Landarbeit im Hoch
gebirge einer stärkeren Bestrahlung ausgesetzt ist. 

Das Gebiß ist regelmäßig und stark verändert, bei den jugendlichen Kranken 
findet sich späte Zahnung und verspäteter Zahnwechsel, bei dem bleibenden 
Gebiß fallen Stellungs- und Formanomalien mit geringer Differenzierung der 
Zahnform und Schmelzhypoplasie auf. Über die Häufigkeit der Caries beim 
Kretinen gehen die Meinungen auseinander. Manche Beobachter wie SCHULZ 
und VIRCHOW nahmen eine erhöhte Anfälligkeit an, andere beschreiben einen 
hohen Prozentsatz gesunder Gebisse. Hierbei müssen außer der Grundkrankheit 
zweifellos auch Milieu, Ernährungsweise und Zahnpflege berücksichtigt werden. 
Die Zunge ist nur selten vergrößert. 

Der Ausdruck des Gesichtes variiert von dem gutmütigen, verschmitzten 
Aussehen mancher Kranken bis zu dem erschütternden, idiotischen Affen
gesicht anderer (Abb. 26-30). 

Körperhaltung und Gang sind charakteristisch gestört: Der Kopf wird seitlich 
oder nach vorn gehalten, Bauch und Hüfte werden vorgeschoben. Der Gang 
ist watschelnd und unbeholfen, wobei der Kopf im Takt des Schrittes mitwackeln 
kann. Die Bewegungen von Armen und Beinen sind schlecht geführt und toll
patschig. Diese Störungen sind zu einem Teil durch die Veränderungen des 
Skelets bedingt, das zumal an den unteren Extremitäten, am Becken und Femur 
ausgedehnte Belastungsdeformitäten aufzuweisen pflegt. Daneben spielen aber 
nach GAMPER (1928) auch noch eine Störung der zentralnervösen Koordination 
und eine mangelhafte Differenzierung der Motorik eine Rolle. 

Die Angaben über die Häufigkeit des Kropfes gehen stark auseinander, was 
seinen Grund zu einem Teil darin hat, -daß das Urteil "Kropf", das durch die 
Inspektion und Palpation des Halses gewonnen wird, immer subjektiv bleiben 
wird. Außerdem bestehen offenbar Unterschiede in der Kropfhäufigkeit ver
schiedener Endemiegebiete. In der Steiermark soll die kropfige Form seltener 
sein als in der Schweiz. Bei dem Kropf finden sich alle Übergänge zwischen einer 
geringen diffusen Struma bis zu den grotesken Gebilden gewaltiger Knoten- und 
Hängekröpfe (Abb. 29). Substernale Strumen können erhebliche Störungen ver
ursachen. Eine normale Schilddrüse scheint bei Kretinismus nicht vorzukommen. 

An den inneren Organen sind die gefundenen Abweichungen relativ gering
fügig. Bei älteren Kretinen findet sich häufig ein Emphysem. Am Magen
Darmkanal beobachten wir die gleiche Atonie wie beim Myxödem und als wich
tigstes Zeichen die Obstipation. Sie kann hier zu einer starken Ausweitung 
des Lumens bis zum Megacolon führen. Hernien aller Art sind sehr häufig. Das 
Herz läßt keine gesetzmäßigen Veränderungen erkennen. Bei Zwergkretinen 
kann es von der allgemeinen Wachstumshemmung mitbetroffen und ungewöhn
lich klein sein. Es wird wiederholt angegeben, daß die Herzen der Kretinen 
"schlecht" seien, ohne daß nähere Angaben darüber zu erhalten sind. Bei 
kymographischen Untersuchungen wurde eine rasche Ermüdbarkeit bei körper
licher Belastung gefunden. Das Elektrokardiogramm läßt keine Störungen 
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erkennen, die myxödematösen Veränderungen werden nur in Ausnahmefällen 
beobachtet. Bei leichten Fällen von Kretinismus findet sich nach DE QUERVAIN 
zur Zeit der Pubertät nicht selten eine erhöhte Labilität des Vasomotorensystems, 
ähnlich wie wir es bei den Basedowkranken beobachten. Es sind einzelne Fälle, 
so von WYDLER (1926), beschrieben worden, in denen Kretinismus mit Basedow
zeichen vergesellschaftet gefunden wurde. Man stellt sich dieses Zusammen
treffen so vor, daß eine ursprünglich insuffiziente Schilddrüse nachträglich 
basedowifiziert wurde. 

Vielfach untersucht wurde das Verhalten der Capillaren, vorwiegend am Nagel
falz. JAENSCH (1930) beschreibt ausgedehnte Entwicklungshemmung mit geringer 
Differenzierung. Diese Veränderungen, die sich bei 80% der Kretinen finden sollen, 
können jedoch nicht als pathognomonisch für den Kretinismus angesehen werden, 
sie finden sich vielmehr auch bei anderen Schwachsinnsformen. Dagegen wurden 
bei der Dystrophia adiposogenitalis, bei Mongoloid und Chondrodystrophie 
normale Capillarbildung gefunden. Je nach dem Bilde der Capillaren soll die 
Reaktion der Kranken auf die Schilddrüsenbehandlung verschieden sein. 

Die Anämie ist sehr viel seltener als beim Myxödem. Bei Kranken mit Kropf 
fand DE QUERVAIN stets hohe Hämoglobinwerte, ohne Kropf lagen sie etwas 
tiefer. Im Knochenmark wurde frühzeitige Umwandlung in Fettmark beobachtet. 
Bei den kropflosen Zwergkretinen findet sich regelmäßig eine mäßige Lympho
cytose von 45-50%, bei den Kropf trägern ist dagegen die Zusammensetzung 
des weißen Blutbildes unverändert. Die Gesamtzahl der Leukocyten ist normal, 
ihre phagocytäre Leistung, in vitro geprüft, ungestört. Die Senkungsgeschwindig
keit der roten Blutkörperchen kann ähnlich wie beim Myxödem beschleunigt 
sein, ohne daß dieser Erscheinung ein besonderer diagnostischer Wert zukommt. 
Die Blutgerinnung wird häufig beschleunigt gefunden, die Eiweißfraktionen des 
Plasma sind nach den Untersuchungen STARLINGERB (1929) im gleichen Sinne wie 
beim Myxödem verändert, dabei überwiegt die Fibrinogenfraktion. 

Für die Frage der Therapie und der Prophylaxe sind die Verhältnisse des 
Jodhaushaltes von besonderem Interesse. Der prozentuale Jodgehalt der 
Schilddrüse selbst wurde in größeren Untersuchungsreihen niedriger gefunden als 
in euthyreotischen Kröpfen. Vergleicht man jedoch die Gesamtjodwerte der 
Drüse, so kommt man mit 4-10 mg Jod je Drüse auf ungefähr dieselben Werte, 
wie man sie in der Schilddrüse des gesunden Menschen findet. Die Versuche 
SAEGESSERB (1932), den Jodgehalt je nach seiner Alkohollöslichkeit aufzuteilen, 
hatten das Ergebnis, daß im kretinen Kropf etwa 50% des Jodes, in der gesunden 
Schilddrüse dagegen nur 2 % alkohollöslich gefunden wurden. 

Die Werte des Blutjodes wurden von SMITH und DE QUERVAIN etwa halb 
so hoch gefunden wie beim Normalen, dabei erwies sich der Blutjodspiegel als 
recht konstant. Zugeführtes Jod wurde beschleunigt ausgeschieden. Bei gleich
mäßiger Jodzufuhr in der Nahrung entsprach die Ausscheidung im Harn der des 
Gesunden. DE QUERVAIN entwickelte die Vorstellung, daß die Schilddrüse des 
Kretinen nur einen geringen Jodbedarf hat, da nur wenig jodhaltiges, aktives 
Sekret produziert wird, und daß infolgedessen der Organismus bestrebt ist 
den Blutjodspiegel niedrig zu halten. 

Bei den Angaben über den Grundumsatz der Kretinen ist zu bedenken, 
daß die technische Durchführung der Bestimmungen durch den Schwachsinn 
der Kranken sehr erschwert ist, und daß es nur in leichten Fällen gelingt, ver
wertbare Atemkurven zu erhalten. Bei Kretinen mit Kropf sind Werte von -39 % 
bis -9 % , mit einem Durchschnittswert von -8 %, bei Kretinen ohne Kropf von 
-29% bis 0%, mit einem Mittelwert von -ll % gefunden worden. Demnach 
scheint die Grundumsatzsenkung bei den Kretinen weniger deutlich ausgeprägt 
zu sein, als beim Myxödemkranken, wobei freilich die Möglichkeit besteht, daß 
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beim schweren Kretinismus tiefere Senkungen bestehen. Angaben über die 
spezifisch-dynamische Eiweißwirkung bei Kretinen habe ich nicht finden können. 

Im Kohlehydratstoffwechsel finden sich ähnliche Störungen wie beim Myx
ödem. Die Steigerung des Blutzuckers nach Zuckerzufuhr ist geringer als beim 
Gesunden. Es kommt 2--4 Stunden nach der Zuckerzufuhr leicht zur hypo
glykämischen Reaktion. Die Empfindlichkeit auf f Insulin ist gesteigert, was 
man dadurch zu erklären versucht, daß die Glykogendepots der Leber infolge 
des Mangels an aktivem Schilddrüsensekret schwer mobilisierbar seien. 

Der Stoffwechsel der Kretinen wird als träge und klein, dem Myxödem 
ähnlich bezeichnet, wobei solche allgemeinen Urteile freilich nur bedingt richtig 
sein können. Es lassen sich bislang keine Veränderungen im Stoffwechsel 
erkennen, die nicht auch beim Myxödem zu finden waren, und die man deshalb 
als für den Kretinismus charakteristisch bezeichnen könnte. 

Der Wasserhaushalt ist auf geringen Umsatz im ganzen eingestellt. Wasser
zulagen und Salzzulagen werden verzögert ausgeschieden. Auch Harnsäure, 
Kreatinin und Phosphorsäure werden vermindert und verzögert ausgeschieden. 

Ein deutlicher Unterschied gegenüber dem Myxödem besteht in der Reaktion 
des Stoffwechsels auf die Zufuhr von Schilddrüsenstoffen. Es kommt auch 
hier zu einer Anregung der Diurese mit Senkung des Körpergewichtes, dem ent
spricht jedoch nicht eine gleich starke Ausscheidung von Chlorid und Stickstoff
derivaten, insbesondere von Harnstoff. Dagegen kommt es auf Schilddrüsen
präparate hin zu einer ausgiebigen Ausscheidung von Purinstoffen. 

Die Werte des Blutkalkes werden selten unter 10, niemals unter 9 mg gefunden. 
Nach Schilddrüsenzufuhr steigt ebenso wie beim Gesunden die Kalkausscheidung 
im Kot an, während die Ausfuhr im Harn vermindert ist. Das Verhalten des 
Genitalapparates ist je nach der Sohwere der Erkrankung und je nach dem 
Vorliegen eines Kropfes sehr versohieden. Bei den kropf tragenden Kretinen 
normaler, oder fast normaler Körpergröße kann das äußere Genitale unverändert 
gestaltet sein. Diese Kranken können heiraten und sioh fortpflanzen. Sohwanger
sohaft und Entbindung verläuft in diesem Fall - abgesehen von der Häufigkeit 
eines engen Beckens und den daduroh bedingten Sohwierigkeiten - normal. 
Die Naohkommensohaft soheint nioht selten minderwertig zu sein; die Sterb
liohkeit an sog. "primärer Lebenssohwäche" liegt bei diesen Kindern sehr hooh. 
Halbkretine können kretine Kinder bekommen. Damit ist freilioh eine Ver
erbung der Störung nooh nioht erwiesen, denn es muß die Einwirkung des 
Milieus und der kretinogenen Noxen auf den Fetus und den Neugeborenen mit 
in Reohnung gesetzt werden, andererseits können sowohl Halbkretine wie Kretine 
auoh völlig gesunde Kinder gebären. 

Bei den kropflosen Kretinen findet man regelmäßig eine Unterentwioklung 
der Gesohleohtsorgane. Testikel und Penis bleiben klein, die Ovarien sind klein 
und von Cysten durchsetzt. Die Entwioklung der sekundären Gesohlechtsmerk
male ist dürftig. Der Behaarungstypus bleibt infantil, lediglich die weibliohen 
Brüste können auoh bei den kropflosen Zwergen gut entwiokelt sein. Die Men
struation kann verzögert, spärlich und unregelmäßig, in anderen Fällen, aber auch 
bei Vollkretinen, regelmäßig und stark sein. Der Gesohleohtstrieb soheint bei 
den Vollkretinen vollständig zu fehlen, auoh in den leiohteren Fällen ist er 
offenbar stets beträohtlich herabgesetzt. Hier sei die Beobaohtung von DE QUER
v Am angeführt, der von einer kretinen Bauernmagd beriohtet, die 9mal von 
9 verschiedenen Männern Kinder bekam. 

Die Beteiligung der Sinnesorgane ist im Durchsohnitt beim Kretinismus 
stärker ausgeprägt als bei der reinen Hypothyreose. An den Augen wird häufig 
ein Strabismus gefunden, der jedoch bei allen Sohwaohsinnsformen zu beobaohten 
ist. Weitsiohtigkeit soll gehäuft vorkommen. Gesichtsfelduntersuohungen haben 
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Einengungen nach oben und außen ergeben (OTTOLENGID zit. nach NOTHMANN). 
Derartige Untersuchungen sind aber naturgemäß nur schwer und unvollständig 
durchführbar. Sprache und Geschmacksinn .scheinen nicht grob gestört zu 
sein. Die Frauen lieben Süßigkeiten, die Männer rauchen mit Genuß ihre Zigarre. 

Am stärksten betroffen scheint der Gehörapparat. Normales Gehör und 
normale Sprachentwicklung kommt beim Kretinen nur in Ausnahmefällen 
vor. In etwa der Hälfte der Fälle besteht Taubstummheit. In manchen 
Taubstummenanstalten der Schweiz sind 80% Kretine. Bei weiteren 30% findet 
man hochgradige Schwerhörigkeit und schlechte Sprache und bei 20% leidliches 
Gehör mit schwerfälliger Sprache. Als Ursachen kommen neben den Störungen 
der Intelligenz und zentralnervösen Ausfallserscheinungen bis zur Seelentaub
heit mancher schweren Fälle in erster Linie Veränderungen des Mittelohrs in 
Betracht. Es sind einmal die chronischen Schleimhautprozesse der Paukenhöhle 
und der Tuben, die wir beim Myxödem kennengelernt haben. Weiter finden 
sich nach NAGER (1932) zahlreiche Mißbildungen und Deformierungen des Mittel
ohrs wie Verengerung der Fensternischen, Deformität und Synostose der Gehör
knöchelchen und Verdickung der periostalen Labyrinthkapsel. M. MEYER fand 
zugleich charakteristische Knochenwucherungen in der perichondralen Schicht 
der Labyrinthkapsel. 

Die unbeholfene, monotone, verwaschene oder lallende Sprache kann als 
einigermaßen charakteristisch gelten. Sie entspricht in ihrer Ausprägung meist 
dem Grade der Hörstörung. Neben der Verarmung des Vorstellungs- und 
Wortschatzes kommt die gehemmte Reaktion auf die Umweltreize und die Träg
heit der motorischen Apparate mit in Betracht. 

Das neurologische Bild des Kretinismus ist äußerst vielgestaitig: Die Sehnen
reflexe können gesteigert sein. Häufig werden Pyramidenzeichen wie Klonus 
und Babinsld beobachtet. Für eine Beteiligung der Nebenschilddrüse, die zu 
einer latenten Tetanie führen könnte, ergibt sich kein Anhalt. Das CHVOSTEK
Zeichen ist nur in Ausnahmefällen positiv zu finden. Der Muskeltonus erscheint 
nicht gesetzmäßig verändert. Sensibilität und Schmerzempfindlichkeit sind oft 
herabgesetzt. Die Erregbarkeit der peripheren Nerven kann sowohl erhöht als 
auch erniedrigt sein. Bei den hochgradigen Gangstörungen der Kretinen sind stets 
die Skeletveränderungen, zumal am Becken und an den unteren Extremitäten 
zu berücksichtigen. Wieweit den wechselvollen neurologischen Befunden greif
bare Veränderungen im Zentralnervensystem zuzuordnen sind, ist noch nicht 
geklärt, möglicherweise spielt der Hydrocephalus, der nicht selten zu finden 
ist, eine gewisse Rolle. 

Es sind weiterhin bei Kretinen noch eine große Zahl von Systemerkrankungen 
und Herderscheinungen beschrieben worden, wie Chorea und Athetose, Auto
matie mit epileptiformen Anfällen, LITTLE-Syndrom, Parkinsonismus und Mon
goloid. Nach GAMPER und WAGNER-JAUREGG haben alle diese Zeichen jedoch 
mit der eigentlichen Krankheit Kretinismus nichts zutun. Aus diesem Grunde 
wird auch der von KUTSCHERA (1926) vorgeschlagene Sammelbegriff einer "ende
mischen Dystrophie" von GAMPER und DE QUERVAIN abgelehnt. Zur Klärung 
dieser Fragen erscheinen nun freilich Untersuchungen an größerem Material 
mit den modernen Methoden der Familienforschung dringend wünschenswert. 

Eine besondere Rolle spielt in diesem Zusammenhang der "nervöse Kreti
nismus", den MACCARRISON (1917) in dem Himalajagebiet beschrieben hat. 
Er berichtet, daß sich in etwa 30% der dort vorkommenden Erkrankungsfällen, 
wobei es sich vorwiegend um Kinder handelt, LITTLE-ähnliche Bilder und Tetanie 
zu finden waren. Da in einem Sektionsfall die Nebenschilddrüse nicht aufzu
finden war, glaubt er diesem Organ eine besondere Bedeutung zusprechen zu 
müssen. CRUIKSHANK (1917) hat aus England ähnliche Bilder beschrieben, 
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SIMONS aus Sumatra. Demnach erscheint es schwierig, eine regionäre Beschrän
kung dieses Syndroms auf Indien anzlmehmen. Es ist jedoch unsicher, ob sich 
diese Sonderform aufrechterhalten läßt, in dem großen Material der Schweizer 
Forscher hat sich kein Anhaltspunkt für die Möglichkeit der Abgrenzung einer 
solchen Sonderform ergeben. 

Die Veränderungen der Psyche gehören zu den typischen Befunden bei 
Kretinismus. Es bestehen hier alle Übergänge zwischen einer geringen seelischen 
Abstumpfung und Verlangsamung der Reaktion, einer gewissen Trottelhaftigkeit, 
bei der jedoch der Kontakt zur Umwelt erhalten ist und Einordnung in die 
Gesellschaft auch als Arbeitskraft möglich ist, bis zu den schweren Verblödungs
zuständen der "hommes plantes", wie ROEseR (1844) sie beschrieben hat, bei 
denen selbst eine Reihe tierischer Instinkthandlungen nicht mehr geleistet 
werden kann. Wieweit es daneben noch die Form eines leichten thyreogenen 
Schwachsinns gibt, der vom Formenkreis des Kretinismus zu trennen wäre, 
kann hier nicht diskutiert werden. Die Hauptveränderung im Wesen des Kre
tinen, sein Mangel an Aktivität und Reaktionsbereitschaft entspricht den Er
scheinungen beim Myxödem und ist als vorwiegend hypothyreotisch bedingt 
zu verstehen. Dazu treten freilich eine Reihe anderer Zeichen, die den Kretinen 
vom Myxödemkranken unterscheiden, die sich dafür aber zum Teil wieder in 
einer Reihe anderer Schwachsinnsformen nachweisen lassen. Mit Fachkenntnis 
und Liebe hat DE QUERVAIN die Psyche der Kretinen beschrieben. Er schildert 
die Lehrbarkeit mancher Kretinen, die einfache Handgriffe in Haus und Feld 
zu erlernen und sich auch handwerklich zu betätigen vermögen. Während manche 
Kretine mit Sorgfalt und Liebe etwa ein Motorrad reinigen können, ist es un
vorstellbar, daß sie nur den geringsten mechanischen Defekt aufdecken und 
beheben könnten. In der Schule können beim Lesen, Schreiben und in Religion 
gute Leistungen erzielt werden, während sie in Mathematik meist versagen. 
Im praktischen Leben kann jedoch eine gewisse Geschäftstüchtigkeit erhalten 
bleiben. Das Bedürfnis der Sicherung, die Unfähigkeit, Neues zu erfassen oder 
gar zu schaffen, erfordert eine ausgesprochen geruhsame, bürgerliche, konser
vative Gesinnung. Das Festhalten der spärlichen Begriffe wird durch ein gutes 
Gedächtnis erleichtert. Auch Vollkretine können nach langer Zeit Personen, die 
ihnen etwa Süßigkeiten geschenkt haben, wiedererkennen. Schon in den Schil
derungen aus der Mitte des vorigen Jahrhunderts wird betont, daß das Orts
gedächtnis der Kretinen gut, ja dem Gesunden sogar überlegen wäre. Schwierige 
Wege im Gebirge werden ohne Verirrung begangen und wiedergefunden. Kretine 
haben häufig eine starke Neigung, Dinge der verschiedensten Art zu sammeln. 
Sie haben die Fähigkeit, Beobachtungen geschickt nachzuahmen. Bei der im 
ganzen verlangsamten Reaktionsweise der Kretinen überrascht bisweilen eine 
Schlagfertigkeit und Witzigkeit im Ausdruck, auch Zeichen von Selbstbewußt
sein und Anstandsgefühl fehlen ihm keineswegs. Charakteristisch ist die Neigung 
zu Zornausbrüchen, die freilich meist rasch verrauchen, andauernde Bösartig
keit ist sehr selten. Der Kretine kann rührende Dankbarkeit bezeugen und 
bewahren. Er ist meist ungesellig und wenig mitteilsam. Er schafft sich seine 
kleine Eigenwelt, in der er glücklich und zufrieden leben kann. Während die 
kropf tragenden großen Kretinen meist eine gleichmäßige Herabminderung der 
geistigen Leistungsfähigkeit und eine verhältnismäßig reine Form des Schwach
sinns aufweisen, finden sich die originelleren Züge besonders bei den kropffreien 
Zwergkretinen. Sein geistiger Typus ist schärfer abgegrenzt als der des Kropf-. 
trägers. DE QUERVAIN schildert höchst eindrucksvoll, wie auch in einem Voll
kretinen ein Stück der Volksseele des Bergbauern, mit ihrem Selbstbewußt
sein, ihrer Schlagfertigkeit, ihrem Optimismus und ihrer Vorsicht, ihrer Genüg
samkeit und Treue ungestört leben kann. 
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Pathologische Anatomie. 
Es interessieren zunächst die an der Schilddrüse gefundenen Veränderungen. Hier 

sind die Befunde ebenso problematisch, wie die am Pankreas des Diabetikers oder an der 
Nebenschilddrüse bei der Tetanie. Wohl finden wir hierbei regelmäßig mehr oder weniger 
stark ausgeprägte Veränderungen im Bild der Drüse, die vorwiegend den Eindruck der 
Hypoplasie ergeben. Im übrigen bestehen jedoch die größten Gegensätze, neben kleinen 
atrophischen Drüsen von einem Gewicht bis herab zu 5 g, beobachten wir Riesenkröpfe 
von mehreren Kilo Gewicht, neben multiformen Knotenkröpfen finden sich, zumal bei 
Jugendlichen, auch völlig diffus wachsende Strumen. In der atrophischen Drüsenrinde 
kommt es zu Ersatz des Drüsengewebes durch Fettgewebe oder durch breite und derbe 
Bindegewebszüge, die kleine Drüseninseln, unter Umständen mit dickem Kolloid gefüllt, 
umschließen. Ebenso wie beim Myxödem kommen lymphocytäre Infiltrate, zum Teil 
spärlich verstreut, zum Teil in Haufen geballt, vor. Da der Untergang der epithelialen 
Elemente sehr langsam zu erfolgen scheint, sind die Zeichen der entzündlichen Reaktion in 
der Regel gering. Die Untersuchung des Gefäßapparates ergibt beim Kretinen dieselben 
arteriosklerotischen Veränderungen, die bei den nichtkretinen Kropf trägern zu finden sind. 
Daneben beobachtet man in vielen Fällen eine ungewöhnlich intensive Vaskularisation 
der Drüse. Neben den sklerotischen und atrophischen Veränderungen finden sich in den 
meisten Drüsen zugleich regenerative Wucherungen der Epithelien in Form kleiner und 
kleinster Adenome. Zwischen der atrophischen Drüse und dem knotigen Kretinenkropf finden 
sich alle Übergangsformen. Zusammenfassend kommt WEGELIN zu dem Schluß, daß als 
gemeinsames Bild eine Neigung des Drüsengewebes zur Degeneration zu erkennen sei, 
daß es jedoch einen typischen Schilddrüsenbefund beim Kretinismus nicht gäbe. 

Besonders wichtig ist die schon von VIRCHOW betonte Tatsache, daß zwischen der 
Schwere der Drüsenveränderungen und der Schwere des klinischen Bildes feste Beziehungen 
nicht zu erkennen sind. Man findet völlig verblödete Zwergkretine mit relativ gut erhaltener 
Drüse bei mäßiger Atrophie der Epithelien und andererseits schwerste Parenchymzer
störungen bei relativ leichten klinischen Veränderungen. Diese Tatsache muß bei allen 
Erwägungen über die Pathogenese der Erkrankung in erster Linie berücksichtigt werden. 
Sie erschwert das Verständnis der Erkrankung und ihrer Entstehung außerordentlich. 

Auch die Befunde an den übrigen Organen sind wenig charakteristisch: Die Epithel. 
körperchen zeigen meist ein normales morphologisches Verhalten, dem, wie wir betont haben, 
auch zumeist ein normales funktionelles Verhalten zugeordnet ist. Die Befunde an dem 
Thymus sind noch nicht "eindeutig. In der Mehrzahl der Fälle scheint eine vorzeitige Involu· 
tion stattzufinden, in einzelnen Fällen ist aber auch ein persistenter Thymus gefunden 
worden. Die Epiphyse zeigt meist ein normales Verhalten mit guter Ausprägung der 
Pinealzellen. Die Menge der Sandkörner erscheint gering, was als Zeichen des Infantilis· 
mus der Kranken gedeutet worden ist. Die Nebennieren sind meist klein. Es besteht 
ein gewisses Verhältnis zwischen der Verminderung des Nebennierengewichtes und der 
Hemmung des Körperwachstums. In der Zona glomerulosa wurden sklerotische Verände· 
rungen mit Schwund der epithelialen Elemente beobachtet, in der Zona fasciculata können 
knotige Hyperplasien vorkommen. Das Mark der Nebennieren scheint regelmäßig gut 
entwickelt zu sein. Die Chromreaktion der Markzellen an frischem Material erscheint oft 
ungewöhnlich stark ausgeprägt. An de~ Geschlechtsorganen findet sich eine allgemeine 
Hypoplasie. Am Hoden werden alle Übergänge von einem infantilen Hoden bis zur 
degenerativen Fibrose beobachtet. Die Ovarien sind meist klein und cystisch degeneriert, 
in einzelnen Fällen kann das Organ auch leicht vergrößert sein, ohne daß das Organ funk· 
tionell minderwertig erscheint. Die Hypophyse ist in der Regel hyperplastisch. Das Ge· 
wicht des Organs, normalerweise 0,6 g, kann auf 1-2,5 g erhöht sein. Die Vergrößerung 
ist beim jungen Kretinen stärker als beim alten. Veränderungen der Sella turcica werden 
häufig, aber nicht als Regel beobachtet. Im Vorderlappen fallen zunächst breite Stränge 
großer, protoplasmareicher Zellen auf, die an Schwangerschaftszellen erinnern, wohl auch 
das Bild der Übergangszellen nach KRAUS darstellen können. Man beobachtet hier häufig 
Unregelmäßigkeiten der Kernform, die denen in den Schilddrüsenepithelien beobachteten 
Veränderungen ähnlich sind. In einzelnen Fällen wurden kleine, unscharf begrenzte Haupt. 
zellenadenome gefunden. Die Einwanderung der Basophilen in den Hinterlappen kann 
deutlich ausgeprägt sein. WEGELIN (1926) nimmt an, daß die Hyperplasie des Vorderlappens 
und seiner Hauptzellen eine Folge der Hypothyreose sei, wobei er die Möglichkeit offen 
läßt, daß die Stoffwechselveränderungen, die die Hypothyreose erzeugen, das Zwischen· 
glied seien und den eigentlichen Reiz für die Veränderungen des Vorderlappens darstellen. 
BERBLINGER weist darauf hin, daß die Hypophysenveränderungen bei der Hyperplasie 
der Schilddrüse und bei leichter Hyperthyreose dieselbe sein könnten. Er lehnt deshalb 
die Annahme einer kompensatorischen Hyperplasie der Hypophyse ab. Schilddrüsen· 
behandlung vermag die Hypophysenveränderungen nicht zu beeinflussen. Schon diese 
letzte Beobachtung scheint mir deutlich gegen die Annahme WEGELINS des rein sekundären 
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Charakters der Hypophysenveränderungen zu sprechen. Die Annahme, daß die Atrophie 
der Schilddrüse zu einem erhöhten Bedarf an thyreotropem Hormon führe, die dann zu 
einer Hyperplasie des Vorderlappens Veranlassung gebe, glaubt WEGELIN dadurch ent
kräften zu können, daß auch bei der Aplasie der Schilddrüse die gleichen Hypophysen
veränderungen gefunden werden. 

Von besonderem Interesse sind die Veränderungen, die am Zentralnervensystem gefunden 
werden. Das Gehirn ist makroskopisch gegenüber dem normalen nur wenig verändert und 
keineswegs, wie es in der alten Literatur zu lesen steht, immer klein und mißgestaltet. 
Der Hydrocephalus internus ist ebenfalls kein gesetzmäßiger Befund. WEGELIN fand ihn 
nur in der Hälfte seiner Fälle und manchmal nur gering ausgeprägt. Es bestehen dieselben 
Beziehllligen zwischen der Körpergröße und dem Hirngewicht, wie sie auch beim Gesunden 
nachzuweisen sind. Bei Zwergkretinen werden die kleinsten Hirngewichte zwischen 900 
und 1100 g gefunden. Die mikroskopische Untersuchung deckt eine Reihe verschieden
artiger Veränderungen auf. In der Großhirnrinde scheinen die Zeichen der Entwicklungs
hemmung mit Abweichung im architektonischen Schichtenbau, verminderter Dichte der 
Ganglienzellen und verminderter Gx:öße der einzelnen Zellelemente recht häufig zu sein. 
Sie weisen in ihren Einzelheiten auf eine Einwirkung der entwicklungshemmenden Faktoren 
zur Zeit des 5. und 6. Fetalmonats hin. In der Kleinhirnrinde sind entsprechende Ver-
änderungen zu finden. . 

Neben diesen entwicklungsgeschichtlich zu deutenden Hemmungsbildungen werden 
weiterhin chronisch regressive Vorgänge beobachtet mit Pigmentatrophie und Verfettung 
der Ganglienzellen. Die Veränderungen sind so ausgeprägt, daß sie nach der Meinung 
LOTMARlI weder durch das Alter der Kranken noch durch die zum Tode führende Erkrankung 
erklärt werden können. Die Befunde LOTMARS weisen darauf hin, daß das Kretinengehirn 
offenbar frühzeitig in seiner Entwicklung gehemmt wird, daß zugleich aber auch vorzeitige 
Rückbildungsvorgänge auftreten. Zwischen dem Grade der Schilddrüsenatrophie und der 
Stärke der Hirnveränderungen lassen sich zunächst noch keine klaren Beziehungen erkennen. 

Der größte Teil der Erscheinungen des Kretinismus ist wohl am einfachsten durch eine 
primäre Erkrankung des Zentralnervensystems zu erklären. Hierbei möchten wir, nachdem 
was wir über die Pathogenese des sekundären Myxödem ausgeführt haben, auch die hypo
thyreotischen Erscheinungen den nervösen Veränderungen unterordnen. Da der Kretinismus 
gegenüber der einfachen. Hypothyreose in erster Linie durch die Beteiligung des Zentral
nervensystems - faßbar zunächst im Schwachsinn der Kranken - charakterisiert ist, so 
scheint es uns möglich zu sein, die überaus zahlreichen Probleme, die uns das Krankheits
bild heute noch aufgibt, von diesem Gesichtspunkt aus neu aufzurollen. Es könnte sich dabei 
um eine besondere zentrotrope Noxe handeln, die mit der thyreotropen identisch ist, oder 
aber die thyreotrope Noxe .könnte unter besonderen Umständen das Zentralnervensystem 
treffen und so auch die nervösen Veränderungen erzeugen. Mit einer solchen Hypothese, 
auf die zahlreiche klinische und anatomische Beobachtungen hinweisen, scheinen manche 
Widersprüche überbrückbar. Hier sind vor allem noch eingehende hirnanatomische Unter
suchungen notwendig. 

So liegen, soweit ich sehe, noch keine Befunde an den Kernfeldern des Mittel- und 
Zwischenhirns vor. Bei einer derartigen komplexen Erkrankung, wie sie der Kretinismus 
darstellt, muß eine vollständige Durchforschung des gesamten Zentralnervensystems und 
die Vergleichung dieser Befunde mit einem eingehenden klinischen Status an großem 
Material gefordert werden. 

Die Veränderungen der Knochen und Gelenke haben wir früher schon erwähnt. An der 
Haut sind die myxödematösen Veränderungen bislang schwer faßbar. Beim älteren Kretinen 
sind die histologischen Veränderungen nach Verschwinden des Myxödems nur sehr gering. 
Das Herz entspricht in seiner Größe der allgemeinen Wachstumshemmung. Bei kleinen 
erwachsenen Kretinen werden Herzgewichte von 170-200 g beobachtet. Bei den histo
logischen Veränderungen mit fleckförmiger Verfettung der Muskelfasern ist es schwierig, 
die zum Tode führende Erkrankung auszuschließen. An den großen Arterien wird die 
Arteriosklerose relativ selten beobachtet. Die Lymphdrüsen haben normale Form und Größe, 
sie reagieren bei lokal entzündlichen Prozessen wie beim gesunden Menschen. Die Milz 
ist zumeist klein. An den Verdauungs- und Harnorganen fehlen charakteristische Befunde. 
Am Pankreas wurden in einzelnen Fällen besonders große und zahlreiche LANGERHANSSche 
Inseln beobachtet. 

Über die Häufigkeit des Kretinismus und die Gesamtzahl der Krankheitsfälle 
lassen sich sichere Angaben nicht machen, WEGELIN bezeichnet die Statistik 
als den dunklen Punkt in der Lehre vom Kretinismus. FINKBEINER (1923) 
vermutet in der Schweiz etwa 30000 Kranke, in Italien sollen es nach älteren 
Zusammenstellungen 13000, in der Ostmark des Deutschen Reiches etwa 17000 
sein. In manchen Landschaften scheint die Zahl von 100-300 Kretine auf 
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100000 Einwohner einen Mindestwert darzustellen. Eine Schwierigkeit der 
vollständigen Erfassung liegt darin, daß die Kranken häufig in abgelegenen 
Tälern des Hochgebirges leben, und daß die Diagnose der kretinoiden Grenz
fälle und ihre Abgrenzung von anderen Schwachsinnsformen nur durch den 
geübten Fachkenner geschehen kann. 

Geschlecht. Eine Bevorzugung eines Geschlechts scheint beim Kretinismus 
nicht zu bestehen, hierin besteht ein deutlicher Unterschied gegenüber der 
Hypothyreose. In manchen Statistiken werden etwas höhere Zahlen für Männer 
angegeben, während bei dem einfach endemischem Kropf die Frauen überwiegen 
sollen. 

Geographie. Von jeher ist die Beschränkung der Erkrankung auf bestimmte 
geographische Bezirke aufgefallen. Kretinismus findet sich offenbar in den meisten 
Ländern der Erde, lediglich in den Ländern der Polarzone scheint er nicht vor
zukommen. In Europa sind die Alpenländer, die Pyrenäen, die Apenninen, die 
Karpathen, der Kaukasus und der Ural als bevorzugte Endemiegebiete bekannt. 
'In Asien sind die Hochländer des Pamirgebietes, Transbaikalien, Himalaja, 
Birma, Cochinchina, Ceylon und Sumatra als Herde anzusehen. In Amerika 
sind die Gebiete des großen Felsengebirges von Kanada bis Kalifornien, auch die 
Gegenden der großen Seen in Minnesota, in Südamerika die Hochländer der 
Cordilleren als Herde bekannt geworden. Über das Vorkommen der Erkrankung 
in Afrika und Australien wissen wir wenig, es besteht jedoch kein Grund zu der 
Annahme, daß sie frei von Kretinismus sein sollen. 

Als sichergestellt kann die Tatsache gelten, daß die Erkrankung in erster 
Linie in den Gebieten der großen Gebirgsmassive zu finden ist. Es bestehen 
jedoch keine direkten Beziehungen zur Meereshöhe; wohl scheint die mittlere 
Höhenlage in' den Hochgebirgen besonders befallen zu sein, andererseits sind 
zahlreiche Endemieherde auch in den tiefeingeschnittenen Flußtälern gefunden 
worden. Im Himalaja soll die Häufigkeit mit der Abnahme der Höhe zunehmen. 
Ebenso findet sich in den den Gebirgen vorgelagerten Ebenen mitunter eine 
Häufung von Erkrankungsfällen, aber auch in reinen Tiefebenen wie in Sibirien, 
Karelien und auf der Donauinsel Schütt kommen Endemien vor. 

Neben der Bevorzugung der Gebirgszüge kann als festehend angesehen 
werden, daß der Kretinismus eine Erkrankung des Binnenlandes ist. Soweit 
Fälle an der Meeresküste beobachtet worden sind, hat es sich entweder um eine 
Auswanderung von Gebirgsbewohnern an die Küste gehandelt, oder aber es 
sind besondere Schwachsinnsformen, deren Zugehörigkeit zum Kretinismus 
durchaus zweifelhaft ist. So hat W AGNER-JAUREGG eine kleine Endemie von 
Idiotie und Zwergwuchs auf der Insel Veglia in der nördlichen Adria beobachtet, 
die aber zahlreiche Besonderheiten aufweist, so daß es zweifelhaft ist, ob diese 
Erkra.nkung als Kretinismus Bezeichnet werden kann. HANHA;RT, der diese 
Fälle nachuntersuchthat, spricht von einem heredodegenerativen Zwergwuchs 
mit Dystrophia adiposogenitalis (s. S. 337). Ausgeprägte Inselländer wie England, 
Schottland und Japan scheinen praktisch frei von Kretinismus zu sein. 

In· Deutschland finden wir den Kretinismus in der Steiermark und Kärnten, 
zumal in den Tälern der Mur und der Drau, in Salz burg und Oberösterreich, 
in den Tälern der Salzach und der Traun, in geringerer Dichte in Niederöster
reich und der Krein, in Tirol, besonders im Inntal, Oberbayern, Allgäu und 
Vorarlberg; kleinere Herde finden sich im Elsaß, in den Tälern der Vogesen, 
im Schwarzwald, in der Schwäbischen Alb, im oberen Neckartal, an der 
Kocher und der Jagst. In diesen letzteren Bezirken scheint der Kretinismus 
in neuerer Zeit stark zurückgegangen zu sein. Einzelne Fälle kommen noch im 
Böhmer Wald, im Erzgebirge und Thüringer Wald vor. 
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Als dritte Tatsache ist die Beziehung des Kretinismus zu der Verbreitung 
des endemischen Kropfes zu nennen. Kretinismus findet sich ausschließlich in 
Kropfgebieten, wenn die Beziehungen auch sehr verschieden eng sind. Während 
sich in manchen Gegenden die Bezirke der Kropfausbreitung und des Kretinis
musvorkommens vollkommen decken, wie DIETERLE und EUGSTER (1933) für 
den Kanton Zürich und Argau gefunden haben, kennen wir andererseits in den 
meeresnahen Gebieten ausgedehnte Kropfendemien, so in Südrußlatid, Holland, 
Ostpreußen, Danzig und England, in denen kein Kretinismus gefunden wird. 

PFAUNDLER hat an dem Material der Kinderkliniken in Graz und München 
gefunden, daß Kropf und Kretinismus 41mal häufiger zusammentreffen, als nach 
der Wahrscheinlichkeit ZJl erwarten wäre (Syntropieindex 41). Es bestehen 
zweifellos Zusammenhänge auch mit der Schwere der Kropfendemien. Je dichter 
in diesen Bezirken der Kropf gesät ist, je schwerer die Schilddrüsenveränderungen 
sind, desto häufiger wird im gleichen Bezirk auch Kretinismus gefunden. 

Die Geologie der Kropfgegenden ist nach BIRCHER (1883) durch die Anwesen
heit der Sedimente der Trias und Tertiärzeit charakterisiert. Von anderer 
Seite wird darauf hingewiesen, daß es sich um die Gegenden· handelt, die nach 
dem Ablauf der letzten Eiszeit eisfrei geworden sind. Auf dem Boden der 
kristallinen Urgebirge, der Kreide und Juraformationen soll die Erkrankung 
vollständig fehlen. Als Vermittler zwischen dem Bodengrund und seinen Be
wohnern hat man in erster Linie das Trinkwasser in Betracht gezogen. Von 
Alters her hat man einzelne Brunnen als "Kropfbrunnen "bezeichnet. Es liegen 
einige Beobachtungen vor, wonach Änderungen der Trinkwasserversorgung eines 
Ddrfes schon zum Erlöschen einer Kropfendemie geführt haben sollen. Von 
anderer Seite ist dem jedoch widersprochen worden (BREITNER, SCHITTENHELM, 
WEICHARDT, WAGNER-JAUREGG, VIRCHOW, DIETERLE, HIRSCHFELD, KLINGER). 

MARINE weist auf die Bedeutung des Trinkwassers bei der Entstehung des 
Kropfes hin. Er gibt jedoch zu, daß alle in dieser Richtung bislang unter
mommenen experimentellen Arbeiten nur zweifelhafte Ergebnisse geliefert haben. 
Die erhaltenen Resultate können je nach Belieben ebenso als Zeichen des 
Fehlens eines wichtigen Elementes wie als Träger einer Noxe gedeutet werden. 
Sicherlich unrichtig ist die allgemeine Behauptung, daß das Wasser in Kropf
regionen stets verunreinigt sei. In Portland Oregon wurde beobachtet, daß 
nach Sanierung der Trinkwasseranlage und nach Zufuhr eines ungewöhnlich 
reinen Gebirgswassers die Kropfhäufigkeit erheblich zunahm. Auch er weist 
auf die Wichtigkeit der allgemeinen hygienischen Bedingungen hin. Armut, 
mangelhafte und einseitige Ernährung, Mangel an körperlicher Bewegung, 
dunkle und feuchte Wohnungen gehören zu deI;!. allgemeinen Milieufaktoren, 
die bei der Entstehung des Kropfes zweifellos mitbeteiligt sind. Auch Trän
kungsversuche an Tieren mit Wasser, das aus kropfverseuchten Gegenden in 
kropffreie Gegenden gebracht wurde, haben keine einwandfreien Ergebnisse 
geliefert. Man nimmt jedoch auch heute noch an, daß das Wasser eine wichtige 
Rolle als Träger der Kropfnoxe spielt. An der örtlichen Gebundenheit des 
Vorkommens der Kropfnoxescheint ein Zweifel nicht möglich zu sein: EUGSTER 
hat nachgewiesen, daß bestimmte Häuser, ja dieselben unteren Stockwerke 
einzelner alter Häuser durch Jahrzehnte hindurch Kropf und Kretinismus 
bei ihren Bewohnern sahen. Der zugleich erhobene Befund, daß Kropf niemals 
in einem Neubau zu beobachten war, spricht dabei freilich für die Mitwirkung 
auch anderer Milieufaktoren. Einzelne Endemien weisen Eigenheiten, wie etwa 
besonders große oder besonders kleine Kröpfe auf. Auch das epidemische Auf
treten ist mehrfach mitgeteilt worden, so bei Soldaten, die in bestimmten Ka
sernen Kropf bekamen und ihn bei der Entlassung nach Hause bald wieder 
verloren. 

10* 
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In engem Zusammenhang mit diesen Beobachtungen steht die Theorie des 
Jodmangels, die schon 1851 von CRATIN aufgestellt wurde, in neuerer Zeit be
sonders von WAGNER-JAUREGG und MARINE (1917) verfochten wird. Die An
nahme CRATINS, daß Wasser und Luft und ebenso alle Naturprodukte und 
Nahrungsmittel von der Meeresküste bis zum Gebirge hin immer stärker an Jod 
verarmen, ist durch neuere Untersuchungen von FELLENBERG einigermaßen 
gestützt worden. Man führt die Jodarmut der Gebirgsgegenden darauf zurück, 
daß die Niederschläge und Gebirgsbäche die leicht löslichen Jodsalze aus den 
Gesteinen auswaschen können und so der Vegetation entziehen. Auch der 
Jodgehalt der Luft soll mit der Höhe und mit der Entfernung vom Meere immer 
geringer werden. Besonders aufschlußreich waren die Untersuchungen von 
FELLENBERG, der in geologisch gleichartigen Gegenden sehr verschiedenen 
Jodgehalt des Wassers in direkter Beziehung zur Kropfhäufigkeit nachwies. 
So fand er in dem kropffreien Bezirk von la Chaux de Fonds im Wasser 20mal 
mehr Jod, als in dem stark kropfverseuchten Bezirk von Sigmau. Eine Reihe 
amerikanischer Forscher hat ebenfalls enge Beziehungen zwischen Jodgehalt 
von Wasser, Luft und Nahrungsmitteln und Häufigkeit des Kropfes gesehen. 

Die große Zahl verschiedener Hypothesen über die Entstehung des Kropfes 
beweist, daß wir von einer allgemeinen Lösung des Problems noch weit ent
fernt sind. Sie zeigen zugleich, daß die Ursachen sehr komplexer Natur sein 
müssen. Von den weiteren Hypothesen nennen wir noch kurz die von LANG 
vertretene Anschauung, wonach die Radioaktivität des Bodens und der Ge
wässer von entscheidender Bedeutung für die Entwicklung des Kropfes sein soll. 

Die Infektionstheorien sind heute wohl weitgehend verlassen worden. 
KUTSOHERA (1926) nimmt für Kropf und Kretinismus eine Kontaktinfektion 
an. Dafür könnte auch die oben erwähnte Beobachtung EUGSTERS in einzelnen 
Kropfhäusern Anhaltspunkte geben. Sehr entschieden gegen diese Theorie 
spricht die Tatsache, daß in den Heil- und Pflegeanstalten der Schweiz, in denen 
sowohl Kretine wie andere Kranke untergebracht sind, niemals eine Übertragung 
b.eobachtet wurde. MAOCARRISON (1917) hat ursprünglich für die Entstehung 
des von ihm im Himalajagebiet aufgefundenen Kropfes ebenfalls eine Über
tragung durch infiziertes Trinkwasser angenommen; eine Reihe von Spirillen 
und Mikrokokken, die als Kropferreger beschuldigt worden sind, haben sich 
bei den Nachuntersuchungen als Kunstprodukte oder harmlose Saprophyten 
erwiesen. 

MAOCARRISON hat das Problem neuerdings auf einer breiteren Basis an
gegangen, indem er zeigte, daß Überschuß gewisser Nahrungsstoffe (manche 
Fette, noch nicht näher definierte Stoffe in den Gemüsen, besonders in den Kohl
arten und Kalk) ebenso aber auch der Mangel an anderen Stoffen wie an Vitamin, 
Phosphorsäure und Jod zur Kropfentwicklung führen kann. Andere Elemente, 
wie Brom, am sichersten aber stets Jod in kleinen Mengen, können als allgemein 
kropfhemmend bezeichnet werden. Es handelt sich hier zweifellos um das 
Wechselspiel einer großen Reihe verschiedenartiger Faktoren, die in Rechnung 
gesetzt werden müssen. Von Bedeutung sind die Ergebnisse der Jodprophylaxe, 
wie sie in den letzten Jahren in einzelnen Gebieten in großem Umfange durch
geführt worden sind. Die Ergebnisse werden jedoch noch recht verschieden 
bewertet. 

Gegen die einfache Jodmangeltheorie spricht, daß sowohl Kropf wie Kreti
nismus auch dort gefunden werden, wo keinerlei Jodmangel aufzufinden ist. 
WEGELIN (1926) hat darauf hingewiesen, daß Jod einen Sekretionsreiz für die 
Schilddrüse bedeute, so daß Jodmangel allein kaum die hypertrophischen und 
regenerativen Vorgänge der Schilddrüse erklären kann. Nach der Anschauung 
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DE QUERVAINS lassen sich zahlreiche Erscheinungen im Bilde des Kropfes und 
Kretinismus nicht durch eine einfache Mangeltheorie erklären. Gerade die 
Beobachtung, daß eine hyperplastische Phase rasch in schwere Atrophie 
umschlagen kann, läßt sich meiner Ansicht nach nur durch eine echte Noxe, 
durch eine Agens, das die Zellen direkt trifft und schädigt, erklären. Möglicher
weise handelt es sich hierbei auch um ein Wechselspiel zwischen einer Reihe 
von kropferregenden und kropfhemmenden Faktoren. Unter den letzteren 
dürfte das Jod die wichtigste Rolle spielen. 

Von den allgemeinen Faktoren, die an der Entstehung des Kropfes beteiligt 
sind, ist noch auf die Rasse hinzuweisen. Es wurde oben schon erwähnt, daß 
die häufige Beteiligung der alpinen Rasse noch keine echte Rassendisposition 
beweist. Die geographische Verbreitung der Erkrankung zeigt, daß die Mongolen 
Mittel- und Ostasiens, die Malaisehen Mischvölker der Sundainsel, die Hindus 
im Himalaja in der gleichen Weise betroffen werden wie die alpine Rasse Mittel
europas. Das Auffinden von Erkrankungsherden in Spanien, Mittelitalien und 
in Skandinavien hat bewiesen, daß auch die nordische und mediterrane Rasse 
von Kretinismus ergriffen wird. In den Karpathentälern der Bukovina, die 
ein ungewöhnliches Gemisch verschiedener Rassen und Völkerstämme aufweisen, 
wurde von FLIMKER festgestellt, daß Deutsche, Rumänen, Ruthenen, Ungarn, 
Zigeuner und Juden in gleicher Weise von Kretinismus befallen wurden. Er 
kann also keinesfalls eine Rasseneigentümlichkeit genannt werden. Seine Be
kämpfung ist darum nicht Aufgabe der Rassenhygiene. 

Sehr viel schwieriger liegt die Frage der Erbfaktoren. Es steht zunächst fest, 
daß die Mehrzahl der Mütter kretiner Kinder Kropf träger sind, die Väter scheinen 
seltener einen Kropf aufzuweisen. Kretinismus der Mutter bei kretinem Kind 
kommt vor, ist jedoch als Ausnahme zu bezeichnen. Desgleichen sind mehrfach 
kretine Geschwister beobachtet worden. In der Regel dürften die Geschwister 
der Kretinen Kropf träger sein. In der gleichen Geschwisterschaft sind Kretine 
mit und ohne Kropf aufgefunden worden. Bei der Aufstellung von Ahnentafeln 
hat sich ergeben, daß nicht selten Mütter, die aus kropffreien Dörfern in eine 
Kropfgegend eingewandert sind, dort kropfige Kinder zur Welt brachten, 
während andererseits solche Mütter, die in einer Kropfgegend geboren hatten, 
bei der Abwanderung in kropffreie Bezirke nun kropffreie Kinder zur Welt 
brachten. Inzucht und Ahnenverlust scheinen keinen wesentlichen Einfluß 
auf die Häufigkeit des Kropfes und des Kretinismus zu haben. Besonders wichtig 
sind die neueren Untersuchungen über die Kropfhäufigkeit bei Zwillingen. 
Unter 114 Paaren eineiiger Zwillinge waren 6 diskordant. Unter 74 Paaren 
von zweieiigen Zwillingen dagegen 30 diskordant (VON VERSCHUER 1934). 
EUGSTER nimmt an, daß die Empfänglichkeit für den Kropf nicht erblich sei, 
wohl aber, daß Erbfaktoren bei der besonderen Verlaufsform des Kropfes mit
wirken. Demnach sind Kropf und Kretinismus keine Erbkrankheiten im eigent
lichen Sinne, Erbfaktoren bestimmen jedoch zu einem Teil die Reaktion des 
Organismus auf die Kropfnoxe. 

Aus diesem Grunde werden von DE QUERVAIN auch die Aussichten einer 
Sterilisation in Kropfgegenden sehr skeptisch beurteilt. Bei Vollkretinen scheint 
eine Sterilisierung selten nötig zu sein. Bei Halbkretinen ist die Unterdrückung 
der Nachkommenschaft schon deshalb wünschenswert, weil sie nicht in der Lage 
sind, für ihre Kinder zu sorgen. Da die große Zahl der Kretinen nur kropf
tragende Eltern und keine kretinen Eltern hat, ist an eine Ausrottung des 
Kretinismus durch die Sterilisation der Voll- und Halbkretinen nicht zu denken. 
Alle kropf tragenden Mütter zu sterilisieren, weil sie Kretine gebären können, 
hieße "die Bevölkerung ausrotten, zugunsten einer neuen Bevölkerung, welcher 
das gleiche Los beschieden wäre" (DE QUERVAIN). 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl., Bd. VI/I. 10a 
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Entwicklnng nnd Verlauf. 
Die Diagnose des Kretinismus wird in den meisten Fällen erst nach Ablauf 

des 1. oder 2. Lebensjahres gestellt werden können. Einen angeborenen Kreti
nismus gibt es nur im pathologisch anatomischen Sinne, und auch hier scheint 
bislang eine sichere Trennung des angeborenen Kropfes von der kretinen 
Struma nicht möglich zu sein. Gegen Ende des 1. Jahres fällt dann schon 
der Mangel an Spontanität, die Trägheit der Motorik, die Interesselosigkeit 
an der Umgebung auf. Diese Erscheinungen werden im 2. Lebensjahre deut
licher, die Kinder lernen nicht gehen und sprechen. Die Zahnentwicklung läßt 
auf sich warten. Alle diese Veränderungen sind freilich noch nicht pathogno
monisch, sie finden sich in der gleichen Weise bei anderen Schwachsinnsformen. 
Im 2. und 3. Lebensjahr werden dann auch die myxödematösen Erscheinungen 
an der Haut deutlich. Vom 4. Lebensjahr an kann die Diagnose mit Sicherheit 
gestellt werden. Für die weitere Entwicklung und die Frage der Möglichkeit einer 
Einschulung hat man einen Unterschied zwischen kropf tragenden und kropf
losen Kretinen zu machen. Bei den kropf tragenden Kretinen ist der Versuch 
der Einschulung oft aussichtslos. In anderen Fällen kommt es zu einer leidlichen 
Entwicklung der Intelligenz. Eine besondere Schwierigkeit ist hierbei stets die 
Schwerhörigkeit oder Taubheit. Der kropflose Kretine fällt zu Beginn des 
Schulalters durch seinen Zwergwuchs, oft auch schon durch Zeichen einer be
sonderen Originalität, die den kommenden "Kropf troddel" ahnen läßt, auf. 
Während der ersten Schuljahre entscheidet sich das weitere Schicksal, ob der 
Kretine in eine Anstalt kommt, in der er dann bis zu seinem Lebensende bleiben 
wird, oder ob er in der Landwirtschaft oder in einem einfachen Handwerk eine 
bescheidene Stelle erwirbt. Die Pubertätsperiode verläuft meist spurlos, weder 
im seelischen noch im körperlichen Verhalten sind die Zeichen der Sexualent
wicklung zu beobachten. Ist der Kretine in einer Anstalt oder auf einem Bauern
hof versorgt und beschützt, so kann er nun jahrzehntelang in leidlicher Frische 
sein Leben führen. Nach Abschluß der Entwicklungsjahre werden Verschlim
merungen des Zustandes meist nicht mehr beobachtet. 

Das Durchschnittsalter der Kretinen wird von WEGELIN mit etwa 46 Jahren 
angegeben. Diese Zahlen sind jedoch dadurch von beschränkter Gültigkeit, 
daß in seinem Material kindliche Todesfälle nicht erfaßt wurden, die beim 
Kretinismus wohl eher etwas zahlreicher sein dürften als bei gesunden Kindern. 
Er hat immerhin noch 18 Fälle zwischen dem 60. und 80. Lebensjahr beobachten 
können, so daß man wohl die Lebensdauer als durchschnittlich bezeichnen 
kann. Als Todesursache spielen die akuten Infektionen, Pneumonien und Wund
infektionen eine gewisse Rolle, doch ist nicht anzunehmen, daß der Kretine 
den Infektionen gegenüber weniger widerstandsfähig sei als andere Menschen. 
DE QUERVAIN berichtet, daß der Heilungsverlauf nach Strumektomien bei 
Kretinen der gleiche sei, wie bei anderen Kropf trägern. Zur Lebensdauer 
ist zu bedenken, daß sich der größere Teil der Kranken in Anstaltspflege be
finden dürfte. 

In der Beurteilung der Schwere des Kretinismus unterscheidet man in der 
Regel 3 Grade. Im ersten Grad sind die Kranken noch in der Lage zu lesen 
und zu schreiben oder ein Handwerk zu betreiben. Sie können ein selbständiges 
Leben führen und sich fortpflanzen. Kranke des zweiten Grades können nur 
in der Pflege der Anstalt einfachste Arbeiten verrichten, sie haben noch leid
lichen Kontakt mit der Umwelt. Kretine des dritten Grades sind tief verblödet, 
sie können nur mit Mühe in den Anstalten am Leben gehalten werden. Sie sind 
zu keiner Arbeit fähig, dazu meist taubstumm. 
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Verhütung und Behandlung. 
Die ersten Untersuchungen über eine Kropfprophylaxe mit Jod sind von 

MARINE im Jahre 1909 in Tierversuchen angestellt worden. Er beobachtete in einer 
Zucht von 400000 Bachforellen, daß der Zusatz von 1 mg Jod auf 1 Liter Wasser 
die Kropfentwicklung der Fische völlig verhütete und bei bereits entstandener 
Schilddrüsenhyperplasie zu einer Rückbildung der Störungen führte. Die ersten 
Untersuchungen am Menschen wurden von MARINE und KIMBALL im Jahre 
1917 in den Schulen von Akron durchgeführt. Im Frühjahr und Herbst wurde 
den Schülern zweimal in der Woche 0,2 g Natriumjodid gegeben mit dem 
Ergebnis, daß die Zahl der Kropf träger unter den Schülern wesentlich verringert 
wurde und beginnende Kröpfe sich zurückbildeten. In der Schweiz hat 
KLINGER 1918 die Jodprophylaxe begonnen mit so gutem Erfolg, daß 1922 
die Schweizer Kropfkommission die Einführung der staatlichen Jodprophylaxe 
empfahl. Nach DE QUERVAIN wird diese Prophylaxe heute bei etwa 2fs der 
Schweizer Bevölkerung durchgeführt. Die Beurteilung der Ergebnisse schwankt 
je nach dem Lande, der Größe des Materials, und der Begeisterungsfähigkeit 
der Autoren. Der starke Rückgang der Kropfhäufigkeit, besonders bei Kindern 
und bei Neugeborenen, ist heute wohl allgemein anerkannt. Über die Gefahren 
der Behandlung gehen die Meinungen ebenfalls auseinander. MARINE berichtet, 
daß er in seiner ersten Versuchsreihe in Akron innerhalb von 3 Jahren bei 
2190 Mädchen zwischen 10 und 20 Jahren nur llmal einen leichten Jodismus und 
keinen einzigen M. Basedow gesehen habe. KLINGER berichtet über 1000 Kinder, 
die 16 Monate und länger beobachtet waren, bei denen kein Fall von Jodismus 
oder M. Basedow aufgetreten war. 

Für die Prophylaxe des Kretinismus im besonderen ist die Beobachtung 
WEGELINS wichtig, daß die Neugeborenen solcher Mütter, die während der 
Schwangerschaft Jodsalz bekamen, wesentlich seltener Kröpfe aufweisen, und 
daß das histologische Bild ihrer Schilddrüsen weitgehend normal erscheint. 
Im Kanton Appenzell ist nach den Beobachtungen EGGENBERGERs das Ge
wicht der Neugeborenenschilddrüse von durchschnittlich 8 g vor der Jod
prophylaxe auf 1,9 g zurückgegangen. So dürfte die Jodversorgung der 
schwangeren Mütter die wichtigste Prophylaxe sein. In der Schweiz werden 
dabei durchschnittlich 5 mg auf 1 kg Kochsalz gegeben. In manchen Städten 
von Nordamerika wird demgegenüber das 20--40fache an Jod gegeben. Durch 
solche Unterschiede erklärt sich ein Teil der verschiedenen Erfolge und Miß
erfolge. 

Während sich die Prophylaxe des Kretinismus bislang ausschließlich auf den 
Kropf gerichtet hat, bezieht sich die Therapie vorwiegend auf den Hypo
thyreoidismus. 

Die eigentliche Behandlung des Kretinismus wird seit dem Vorgang von 
WAGNER-JAUREGG mit Schilddrüsenstoffen durchgeführt. 

Die Angaben über die Aussichten dieser Behandlung gehen weit auseinander. 
Von W AGNER-JAUREGG wurde eine ausgezeichnete Beeinfluss,ung der Wachstums
störungen und der anderen hypothyreotischen Erscheinungen beobachtet. Ein 
15jähriger Knabe mit einer Körperlänge von 105 cm wuchs unter einer vier
jährigen Behandlung mit Thyreoidin um 43 cm. Es dürfte kein Zweifel darüber 
bestehen, daß die Mehrzahl der myxödematösen Zeichen dieser Kranken durch 
Thyreoidea gebessert oder zurückgebildet werden kann. Die Versuche, mit der 
Einpflanzung frischen Schilddrüsengewebes weiter zu ko=en als mit der 
Thyreoidin- oder Thyroxinbehandlung, sind als aussichtslos aufgegeben worden. 
Auch die Schwerhörigkeit kann in geringem Maße günstig beeinflußt werden, 
soweit eben, als sie durch die Schleimhautveränderungen und nicht durch 
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Veränderungen des inneren Ohres bedingt ist. Eine Reihe von Mißerfolgen 
sind wohl durch Überdosierung verursacht. So beobachtete SCHOLZ (1919), 
der 1-2 g Thyreoidin gab, daß bei Kretinenkindern das Körpergewicht rasch 
absank, die Kinder waren dabei matt, elend und appetitlos, es trat Erbrechen 
und Durchfall auf. Auch Tachykardien und Schweiße sprechen dafür, daß hier 
die Dosis zu hoch gewählt war. Manche klinischen Berichte lassen vermuten, 
daß die Toleranz für Schilddrüsenstoffe bei den Kretinen recht niedrig ist, 
während sonst von Kindern relativ mehr Schilddrüsensubstanz vertragen wird 
als von Erwachsenen. Die Beobachtung, daß die Schilddrüsenbehandlung in 
verschiedenen Endemiebezirken ganz verschiedene Erfolge aufzuweisen hat, 
dürfte durch die verschieden starke Beteiligung der Schilddrüse zu erklären sein. 
Nach der übereinstimmenden Überzeugung aller Beobachter werden die psychi
schen Veränderungen gar nicht oder nur wenig beeinflußt. Eine gewisse Beein
flussung des allgemeinen Torpor wird beobachtet, ohne daß die Intelligenz
leistungen dabei gesteigert wären. Zusammenfassend läßt sich sagen, daß die 
myxödematösen Symptome gut beeinflußbar erscheinen, daß das Gesamt
ergebnis der Behandlung jedoch äußerst dürftig ist. Gerade hierin besteht ein 
wesentlicher Unterschied zwischen Kretinismus und Myxödem. 

Wichtig sowohl für die Prophylaxe als für die Behandlung ist eine Sanierung des 
:Milieus. Bessere Nahrung und bessere Wohnungsverhältnisse können hier wesent
lich mitwirken. Die Hoffnungen, die man auf eine heilpädagogische Behandlung 
des Kretinismus setzte, sind weitgehend enttäuscht worden. Bekannt ist der 
unglückliche Ausgang der Versuche, die GUGGENBÜHL vor 100 Jahren auf dem 
Abendberg bei Interlaken angestellt hat. Den taubstummen Kranken kann in 
Anstalten einigermaßen geholfen werden. 

Bei großen. stenosierenden Kröpfen wird die Operation notwendig, die offen
bar auch den Allgemeinzustand des Kretinen günstig beeinflussen kann. DE QUER
vAIN,der über 200 Kretine operiert hat, berichtet, daß die Leistungs- und Wider
standsfähigkeit der operierten Kretinen bei 23 % gebessert, bei 61 % unverändert 
und bei 16 % verringert war. 

Auf eugenische Maßnahmen zur Verhütung des Kretinismus haben wir oben 
hingewiesen. Die Krankheit ist mit Recht nicht in das Erbgesundheitsgesetz 
aufgenommen worden. Trotzdem wird man sich bei schwachsinnigen und fort
pflanzungsfähigen Kretinen doch gelegentlich zur Sterilisation entschließen, 
wenn die Anstaltsversorgung solcher Kranken nicht gewährleistet erscheint. 
Eine Ausrottung der Erkrankung durch weitergehende eugenische Maßnahmen 
ist bei der Natur der Erkrankung nicht zu erwarten. 

11. Nebenschilddrüse. 
1. Tetanie. 

Geschichte. Unter den ärztlichen Berichten über Krampferscheinungen und Fallsucht, 
zumal bei Kindern, finden sich seit den ältesten Zeiten Fälle, die mit Wahrscheinlichkeit 
als Tetanie aufgefaßt werden können. Die erste klare Beschreibung der kindlichen Tetanie 
gibt 1815 JOHN CLARKE. Die wichtigsten Stellen seiner .Arbeit: "On a peculiar species 
of convulsion in infant childern" lauten: "This convulsive affection occurs by paroxysm, 
with longer or shorter intervals between them, and of longer or shorter duration in different 
cases, and in the same case at different times. The child having had no apparent warning, 
is suddenly seized with a spasmodic inspiration, consisting of distinct attempts to fill the 
ehest, between each of which a squeaking noise is often made; the eyes stare, and the child 
is evidently in great distress; the face and the extremities, if the paroxysm continues long, 
become purpie, the head ist thrown backward, and the spine is often bent, as in opisthotonos; 
at length a strong expiration takes place, a fit oft crying generally succeeds, and the child, 
evidently much exhausted, often falls asleep. Accompanying these symptoms, a bending 
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of the toes downwards, clinching of the fists and the insertion oi the thumbs into the palm 
oi the hands, and bending the fingers upon them, is sometimes found, not only during 
the paroxysm, but at other times. " 1816 gibt KELLIE eine ähnliche Beschreibung. Ohne 
Kenntnis dieser englischen Arbeiten wurde die Erkrankung in Deutschland 1830 von dem 
Altonaer Arzt STEINHEL"\! unter dem Titel ,,2 seltene Formen von hitzigem Rheumatismus" 
und in Frankreich 1831 von DANcE (Observation sur une espece de tetanos intermittent) 
beschrieben. 1852 führte CORVISART die Bezeichnung "Tetanie" ein. 1875 weist TRoussEAu 
auf den Zusammenhang zwischen Tetanie und Lactation hin und teilt das nach ihm benannte 
Phänomen mit. 1871 entdeckt KussMAUL die Magentetanie, 1874 ERB die Herabsetzung 
der elektrischen Reizschwelle, 1876 CHVOSTEK das Facialisphänomen, 1888 HOFFMANN 
die gesteigerte Erregbarkeit der sensiblen Nerven. 1880 berichtet N. WEISS aus der Klinik 
BILLROTH über die ersten Fälle, die nach einer Kropfoperation aufgetreten sind. Im gleichen 
Jahre entdeckt SANDSTRÖM die Epithelkörperchen, die er als Schilddrüsengewebe, auf 
embryonaler Stufe stehen geblieben, anspricht. Erst 1891 erkennt GLEY den Zusammenhang 
zwischen der Drüse und der Tetanie. Die funktionelle Selbständigkeit der Epithelkörperchen 
und ihre Unabhängigkeit von der Schilddrüse wurde von A. KOHN erkannt, der auch zuerst 
den Ausdruck "Epithelkörperchen" brauchte. Die erste experimentelle Tetanie durch 
Epithelkörperchenexstirpation erzeugten VASSALE und GENERALI 1896. JEANDELICE, 
PINELES, BIEDL, BENJAMIN und ERDHEIM halfen der Lehre von der Epithelkörperchen
insuffizienz als Ursache der Tetanie zur allgemeinen Anerkennung. 1908 entdeckten 
MACCALLUM und VOEGTLIN die Senkung des Blutkalkes. 1925 stellte COLLIP den ersten 
wirksamen Extrakt aus der Drüse dar, 1931 F. HOLTz das A.T. 10. 

Die Beschwerden der Kranken. 
Die Kranken mit rnanifester Tetanie klagen naturgemäß besonders über 

den Krarnpfanfall, den sie eingehend zu schildern wissen, da das Bewußtsein 
meist klar erhalten bleibt. Eine Reihe der Kranken erlebt eine deutliche Aura 
und spürt das Kommen des Anfalles um Stunden voraus, in dem Auftreten 
von ziehenden Schmerzen, die in der Peripherie beginnen, in Schwindel, Kopf
schmerzen, auch Seh~ und Geruchsstörungen. Andere überfällt der Anfall 
blitzartig. Der Anfall selbst ist meist mit Schmerzen verbunden, vor denen 
sich der Kranke besonders fürchtet. Bei den tonischen Krampfzuständen führen 
die Versuche, den Krampf zu lösen, zu heftigen Schmerzen. Sehr vielgestaltig 
und oft wenig charakteristisch sind die Angaben bei der latenten Tetanie. Auch 
hier klagen die Kranken am häufigsten über Schrnerzen, meist von der Art des 
rheumatischen Schmerzes. Ein großer Teil dieser Kranken läuft unter der 
Diagnose Lumbago und Hexenschuß ; außer im Rücken und in der Becken
gegend werden die Schmerzen besonders in den Beinen geklagt. Schmerzhafte 
Wadenkrämpfe, die den Kranken nachts erwecken, kommen vor. Die Diagnose 
Rheumatismus liegt um so näher, als die Beteiligung der Gelenke erhebliche 
Schmerzen verursachen kann. Auch hier treten die Schmerzen oft erst bei dem 
Versuch der Gelenkbeugung auf. Sie können durch den Muskelschmerz vor
getäuscht sein, aber auch in das Gelenk selbst lokalisiert werden. Kombination 
der Erkrankung mit echtem Gelenkrheumatismus ist relativ häufig und kann 
besondere diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Nächst häufig werden 
Parästhesien angegeben, meist in den Fingerspitzen, besonders auf der ulnaren 
Seite beginnend. Das "Eingeschlafensein" und "Ameisenkribbeln" ist dabei oft 
mit Kälte und Steifigkeit der Finger und Hände verbunden. Von den Kranken, 
die die manifeste Tetanie kennen, werden sie als Aurasymptome besonders 
gefürchtet. Der migräneartige Kopfschmerz, der auch als Occipitalneuralgie in 
Erscheinung tritt, dürfte zum Teil auf Gefäßspasmen zu beziehen sein, die auch 
die Kälte und Steifigkeit der Extremitäten verursachen. Am Herzen wird eine 
gesteigerte Erregbarkeit empfunden, die zu Anfällen nächtlichen Herzklopfens 
führen kann. Besonders wird über Oppression und Enge auf der Brust, ver
bunden mit Todesangst und Ausstrahlung in den linken Arm, geklagt. Es sind 
die gleichen Beschwerden, zum Teil auf der gleichen Ursache eines Gefäßspasmus 
beruhend, wie bei Coronarinsuffizienz und Angina pectoris. Zahlreich sind die 
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Beschwerden von seiten des Magen-Darmkanals: Zunächst Übelkeit, Erbrechen, 
Flatulenz und Durchfälle, die profus und schwer behandelbar sein können. 
Dazu kommen Schmerzen von kolikartigem Charakter und von solcher Heftig
keit' daß der Verdacht auf eine Perforation auftreten kann, zumal Temperatur
steigerungen dabei beobachtet werden; doch läßt sich hierbei die Bauchdecken
spannung meist leicht überwinden. Auch Zunge und Blutbild vermögen den 
Verdacht zu entkräften, so daß sich ein chirurgischer Eingriff wohl vermeiden 
läßt. Es kann zur spastischen Obstipation kommen, die sich bis zum tetanischen 
ileus steigern kann. Hyperaciditätsbeschwerden sind nicht selten, bei Kindern 
kommt auch spastische Harnverhaltung vor. Spasmen an den Gallenwegen können 
Gallenkoliken vortäuschen, zumal es dabei zu einem leichten Ikterus kommen 
kann. Die Zeichen der vegetativen Labilität wie Schwitzen und Herzklopfen 
können lästig sein, sie spielen jedoch nicht die gleiche Rolle wie bei den Kranken 
mit Thyreotoxikose. Das Allgemeinbefinden der Kranken ist oft erheblich 
beeinträchtigt, Unfrische, Arbeitsunlust, rasche Ermüdbarkeit und Schlaflosig
keit können zusammen mit den oben genannten Schmerzzeichen dem Arzt 
diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Von psychischen Störungen werden 
besonders Erregbarkeit, Mangel an Konzentration, Vergeßlichkeit und Ver
stimmungen depressiver Art geklagt. 

Der Anfall. 
Von den Zeichen der Aura war oben die Rede; sie ist verschieden deut

lich ausgeprägt. Auch Kranke mit jahrelang bestehender Tetanie, die ihre Anfälle 
sorgfältig und ängstlich beobachten, können zeitweise deutliche Vorzeichen 
empfinden und zu anderen Zeiten ahnungslos vom Anfall überrascht werden. 
Unter der Behandlung mit Sedativa der Barbitursäurereihe sah ich mehrfach 
ein Verschwinden der Aura bzw. eine Trennung der Anfälle in solche leichtester 
Art mit rein sensiblen Erscheinungen und schwerster Art ohne Aura. 

Die Angaben über die Auslösung des Anfalles sind sehr wechselnder Art. 
Oft wird ein körperlicher Unfall oder eine seelische Erregung angeschuldigt. 
In manchen Fällen genügt eine geringe Muskelanstrengung zur Auslösung; 
manche Kranke können ihren Anfall bekommen, wenn sie zu schreiben beginnen 
oder feine Handarbeit leisten. Auch die Untersuchung mit dem elektrischen 
Strom führt nicht selten zur Auslösung eines Anfalls. Nach CURSCHMANN können 
Wärmeapplikation, nach den- Erfahrungen der Kinderärzte Hautreize jeder 
Art auslösend wirken. Das Einführen einer Magensonde und eine energische 
Betastung des Bauches kommen ebenfalls in Betracht. 

Wenn der tetanische Anfall auch in der Regel nach einem bestimmten Schema 
abläuft, so wechseln Schwere und Erscheinungsbild doch bei demselben Kranken 
innerhalb kurzer Zeit, ohne daß sich die Gründe für diesen Wechsel immer 
deutlich erkennen ließen. 

Der typische Krampfanfall beginnt in den Fingern, schreitet von hier auf 
Unter- und Oberarm fort, springt dann auf die unteren Extremitäten über, wo 
er wieder in den distalen Muskelgebieten beginnt. Die Beugemuskeln sind 
häufig stärker befallen, doch können auch die Strecker sich in gleicher Stärke 
am tonischen Krampfe beteiligen. Die Hand befindet sich in geringer Dorsal
flexion, der Daumen ist opponiert, sein Ballen pflegt sehr hart zu sein. Bei lang
dauernden Krämpfen sind Decubitalgeschwüre auf dem Handteller beobachtet 
worden. Die Finger sind gestreckt, die Grundphalangen etwas gebeugt. Es 
kommt hierdurch das Bild der Geburtshelferhand (TRoussEAu) zustande. Durch 
den Krampf der Hand kann es sekundär zum Bilde einer nachfolgenden Ulnaris
lähmung kommen, in anderen Fällen sehen wir eine Spreizung der Finger mit 
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Überstreckung besonders in den Grundgelenken ; auch eine Faustbildung mit 
herausgestrecktem Daumen wird beobachtet. Bei dem Fortschreiten des Krampfes 
auf die Muskulatur des Armes kommt es zur Beugung des Ellenbogengelenkes 
und zum Anpressen des Oberarmes an den Rumpf. Hierbei entsteht die Stellung 
eines apportierenden und pfötchengebenden Hundes, die den Namen Pfötchen
stellung veranlaßt hat. Ähnlich ist das Bild an der unteren Extremität. Die 
große Zehe ist adduziert, plantarwärts gekrümmt, die Zehen sind gebeugt, der 
Fuß steht in maximaler Plantarflexion und Supination. Das Kniegelenk ist 
gestreckt, durch den Krampf der 
Adductoren kommt es zu einer 
Aneinanderpressung oder Uberein
anderlagerung der Beine. Die 
Krämpfe der unteren Extremitäten 
sind beim Kinde häufiger als beim 
Erwachsenen. 

Als dritte Muskelprovllz findet 
sich eine Beteiligung der Gesichts
muskulatur. Der Mund ist leicht 
zugespitzt, so daß das "Karpfen
maul" entsteht, die Lippen zuge
kniffen, die Brauen gerunzelt, der 
Blick starr und ängstlich zugleich. 
Der Ausdruck des Tetaniegesichtes, 
das auch außerhalb der Anfälle er
halten bleibt, kommt nach UFFEN
HEIMER (1905) einmal durch die To
nussteigerung der Gesichtsmusku
latur, zugleich aber auch durch die 
ängstliche Erregung des Kranken 
zustande (Abb. 31). Krämpfe im 
Gebiet des Orbicularis oculi, der 
Masseteren, der Augenmuskeln 
(KUHN) und der Musculi genui und 
hypoglossus sind selten und kön
nen zu sehr eigenartigen Bildern, 
Gähnkrämpfen, Sprachstörungen, 

Abb. 31. L. H. Chronische Tetanie bei Sprue. 
"Tetaniegesicht. (~ 

Zungenkrämpfen und Schielen führen. Eine Beteiligung der Muskulatur des 
Rumpfes und Bauches kommt wohl nur beim epileptischen Anfall in Betracht. 
Relativ selten sind beim Erwachsenen die Krämpfe im Bereich der Kehlkopf
muskulatur, die eine besondere Gefahr der kindlichen Tetanie darstellen. Es kann 
zunächst zum Krampf der Glottismuskulatur mit inspiratorischer Erschwerung 
der Atmung und hiernach zum kompletten Verschluß mit Erstickung des 
Kranken kommen. Seltener ist der expiratorische Krampfanfall, bei dem 
Zwerchfell und Atemmuskulatur besonders beteiligt sein dürften, und der zum 
tödlichen Atemstillstand führen kann. 

Außer den Krämpfen des ganzen Muskels kommt es, zumal im Beginn des 
~tillfalles, häufig zu Zuckungen einzelner Muskelfaszikel und dadurch zum Bild 
des Muskelwogens. 

Die Dauer des Anfalles schwankt zwischen Sekunden, Minuten, Stunden 
und Tagen, sie läßt sich niemals mit Sicherheit voraussagen. Die schwersten 
Anfallsbilder beobachten wir bei der tetanischen Epilepsie, die von REDLICH 
und THIEMICH beschrieben und neuerdings besonders eingehend von HOESCH 
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bearbeitet wurden. Hier kann es zu schwersten Dauerkrämpfen, die tagelang 
anhalten, kommen. 

In der großen Mehrzahl der Fälle nimmt der Krampfanfall den genannten 
typischen Verlauf, und zwar a)lf beiden Körperhälften symmetrisch, es kommen 
jedoch auch rein halbseitige Krampfanfälle vor. Auch kann der Anfall auf einer 
Seite schwerer als auf der anderen Seite sein (FRANRL-HoCHWART, CURSCHMANN, 
REDLICH, SPIEGEL, KEHRER). Bei der Besprechung der Rolle des Zentral
nervensystems kommen wir hierauf zurück. 

Ein besonderes Bild bieten die m,yotonischen Erscheinungen dar, die weit
gehend dem Bilde der THoMPsoNschen Krankheit entsprechen. Das Loslassen 
des festgepackten Gegenstandes, das Öffnen der Faust, das Hereinnehmen der 
herausgestreckten Zunge kann Schwierigkeiten bereiten. Die elektrische Unter
suchung kann in diesem Falle eine typische myotonische Reaktion ergeben 
(FR. SCHULTZE). Auch die idiomuskuläre Erregbarkeit ist häufig gesteigert: 
Das Beklopfen eines Muskels an den Extremitäten oder der Zunge führt zu der 
charakteristischen Wulstbildung, die in der Regel etwas rascher verläuft, als 
bei der THoMPsoNschen Myotonie. Das Zungenphänomen ist von SCHULTZE be
schrieben und vonPHLEPs (1913) in schweren Fällen regelmäßig gefunden worden. 
Von SCHIEFERDECKER sind auch anatomische Veränderungen in der Muskulatur 
hierbei beobachtet worden. FRISCH und NOTHMANN konnten dieses Phänomen 
durch intramuskuläre Injektionen von Physostigmin reproduzieren. 

Diese Störungen des neuromuskulären Apparates werden ergänzt durch 
die 3 charakteristischen Zeichen, die nach ihren Entdeckern TRoussEAu, 
CHVOSTEK und ERB benannt werden. 

Das CHVosTEKsche Zeichen ist wohl bei den meisten sicheren Tetaniekranken 
zu beobachten. Die Angabe, daß es bei einzelnen Kranken dauernd fehlen kann, 
scheint mir nicht genügend gesichert. Die Stärke seiner Ausprägung unterliegt 
freilich auch bei ein und demselben Kranken starkem Wechsel. 

Das CHvosTEK-Zeichen wird durch Beklopfen des F.acialisstammes beim 
Austritt des Nerven in der Gegend des Foramen stylomastoideum oder vor dem 
Gehörgang, dicht über dem Kiefergelenk ausgelöst. Die stärkste Ausprägung 
des Zeichens, die man als Chvostek I bezeichnet, führt zu einer blitzartigen 
Zuckung aller Äste des Nerven einschließlich des Stirnastes. In diesem Falle 
genügt, wie SCHULTZE gezeigt hat, zur Auslösung der Muskelzuckungen schon 
ein Streichen über den Facialisstamm mit Finger oder Perkussionshammer. Nur 
diese Form des Zeichens ist für die Diagnose Tetanie beweisend. In leichteren 
Fällen kommt es zu einer Zuckung der Muskel um Nase und Mundwinkel 
(Chvostek U) und bei zahlreichen Menschen nur zum Zucken des Mundwinkels 
(Chvostek IU). Dieses letztere Symptom ist als durchaus uncharakteristisch 
zu bezeichnen und kommt bei vielen Menschen dauernd vor, insbesondere bei 
Kranken mit einer allgemein gesteigerten Erregbarkeit des Nervensystems, bei 
asthenischen Schwächlingen, bei einer Reihe von Infektionskrankheiten wie 
der Lungentuberkulose (SCHLESINGER, FRANKL-HoCHWART), regelmäßig auch 
bei Exsikkosezuständen, Diarrhöen und Diabetes (FALTA, CURSCHMANN). 

Abzugrenzen von dem CHVosTEKschen Zeichen sind die Zuckungen des 
Mundwinkels, die man durch Beklopfen der Haut bzw. der darunterliegenden 
Muskeln unterhalb des Jochbogens erhält. Auch dieses Phänomen ist sehr häufig 
zu erzeugen, regelmäßig bei allen Erkrankungen, die mit Wasserverlusten ein
hergehen. NOTHMANN sieht darin einen Reflex, der vom Trigeminus auf den 
Facialis überspringt. Dafür spricht, daß nach VAN DER ELST die Unterbrechung 
des Trigeminus bei intaktem Facialis zum Verschwinden des Phänomens führt. 
In zahlreichen Fällen dürfte es sich dabei auch um eine gesteigerte idiomuskuläre 
Erregbarkeit handeln. 
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Die mechanische übererregbarkeit der motorischen Nerven ist weiterhin 
besonders deutlich am NerVu8 peroneus zu zeigen. Wenn man bei guter Ent
spannung des Beines dicht unterhalb des Fibulaköpfchens mit dem Reflexhammer 
klopft, kommt es zu einer raschen Hebung des lateralen Fußrandes (LusT). 
Nach meiner Erfahrung steht dieses Zeichen etwa zwischen Chvostek I und lI. 
Es ist auf jeden Fall zuverlässiger als der uncharakteristischeChvostek ID. 
Das Beklopfen des Nervus radialis an der Streckseite des Oberarmes führt zur 
Dorsalflexion der Hand. Das Drücken des Nervus ulnaris in der Furche des 
Olecranon führt zur Beugung der Hand und der Finger. Die Streckung des 
Unterschenkels, die man bei Beklopfen des Quadricep!!l dicht oberhalb der Patella 
erhält, soll nach ESCHERICH (1907) ehenfalls als eine Übererregbarkeit des Nerven 
und nicht als idiomuskuläre Erregbarkeit zu deuten sein. Das CnvosTEKsche 
Zeichen ist bei der manifesten und latenten Tetanie, aber auch nach Abklingen 
aller anderen Zeichen einer Tetanieerkrankung noch lange Zeit hindurch nach
weisbar. Es erscheint aber zu weit gegangen, wenn FRANKL-HoCHWART aus 
dem Vorliegen des CnvosTEK-Zeichens allein eine "forme fruste" der Tetanie 
diagnostizieren will (NOTHMANN). Sehr auffällig ist die Beobachtung, daß in 
den Zeiten, in denen die Tetanie gehäuft vorkommt, einzelne Menschen lediglich 
einen positiven Chvostek darbieten, ohne alle anderen Zeichen der Tetanie. 

Während bei dem CnvosTEKschen Zeichen die Stärke grob geschätzt werden 
kann und keine Zahlenwerte anzugeben sind, können wir bei dem Erbscken 
Zeichen quantitative Angaben machen. Es ist jedoch darauf hinzuweisen, daß 
die Zahlenwerte, die bei der Prüfung der elektrischen Erregbarkeit des Nerven 
gewonnen werden, schon beim Gesunden und noch mehr beim Tetaniekranken 
erheblichen Schwankungen unterworfen sind, so daß die "Exaktheit der Methode 
nicht überschätzt werden darf. Wie es bei der Prüfung des CnvosTEKschen 
Zeichens Voraussetzung ist, daß der Nerv richtig getroffen ist, wie die Lagerung 
des Nerven unter der Haut bzw. auf dem Knochen den Ausfall zu beeinflussen 
vermag, so ist auch bei der elektrischen Prüfung eine sorgsame Technik Voraus
setzung. Man setzt die indifferente Elektrode auf der Brust auf und die 
differente Elektrode auf den Nervenreizpunkt. Es ist darauf zu achten, daß 
man sich mit dem galvanischen Strom vorsichtig einschleicht, wobei man die 
notwendige Reizhöhe zunächst um einige Zehntel Milliampere überschreitet und 
dann langsam mit der Stromstärke zurückgeht, bis eben noch eine Muskel
zuckung zu beobachten ist. Zumal bei Kindern muß man Schmerzen vermeiden, 
auch beim Erwachsenen kann, wie wir gesehen haben, durch eine brüsk ange
wandte und schmerzhafte elektrische Untersuchung ein tetanischer Anfall ausgelöst 
werden. Als Normalwert 11m N. ulnaris hat NOTHMANN über 1000 Einzeluntersu
chungen für den Erwachsenen die folgenden Zahlen ermittelt: KSZ.: 0,6-1,8mA, 
ASZ.: 1,5-4,0 mA, AÖZ.: 2,5-5,0 mA, KST,: "5,8-8,0 mA, KÖZ.: meist über 
8,0 mA." Wie ERB zuerst gezeigt und in der Folge besonders THIEMICH und MANN 
untersucht haben, sind bei der Tetanie die Reizschwellen für alle Zuckungs
arten herabgesetzt. Besonders wichtig ist jedoch die übermäßige Erniedrigung 
der Reizschwelle für die Öffnungszuckungen. Die Anodenöff;nungszuckungen 
sind mit geringeren Stromstärken auslös bar als die Anodenschließungszuckungen. 
Die Anodenschließungszuckungen findet man zwischen 0,5 und 1,0, die Kathoden
schließungszuckungen bei 0,1 mA. Der Kathodenschließungstetanus ist bei 1,5 
bis 4,0 mA zu beobachten. NOTHMANN weist darauf hin, daß bei einer starken 
Erniedrigung der Reizschwellen für den Kathodenschließungstetanus die Be
obachtung der Kathodenöffnungszuckung dadurch erschwert wird, daß die 
Lösung des Tetanus mit einer Öffnungszuckung verwechselt werden kann. 
Auch der Kathodenöffnungstetanus ist mit niedrigen Stromwerten zu erzeugen. 
Der wichtigste Befund ist nach den übereinstimmenden Angaben aller erfahrenen 
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Untersucher die Erniedrigung der Kathodenöffnungszuckung. Sie, die beim 
Gesunden nur sehr schwer auszulösen ist, ist bei leichteren Erkrankungen mit 
Werten von 5-8, bei schwereren Störungen von 2-5 mA zu erzielen. 

Auch die Reizschwelle für den faradischen Strom ist häufig erniedrigt, in 
der Praxis ist jedoch die Prüfung der galvanischen Erregbarkeit wichtiger. 
Ebenso hat sich die Messung von Ohronaxie und Rheobase in der Praxis nicht 
durchgesetzt. BOURGUIGNON fand bei der Tetanie ein Absinken der Rheobase 
und Ansteigen der Chronaxie. Die Werte schwankten, zumal bei der latenten 
Tetanie, beträchtlich. Das Verhalten des Tetaniemuskels scheint dem des 
glatten Muskels ähnlich zu sein, der ebellfalls durch eine verlangsamte Chronaxie 
ausgezeichnet ist. 

Injüngster Zeit hat WEISER (1935) die Chronaxie bei den verschiedenen Formen der Tetanie 
noch einmal genauer untersucht. Er hält die Musculi interossii !Iorsales der Hände für am 
besten zur Untersuchung geeignet, da sie am frühesten eine Änderung der Erregbarkeit 
anzeigen, auch dann, wenn an anderen Nerven und Muskeln noch normale Erregbarkeits. 
verhältnisse gefunden werden. Im Anfall steigt die Chronaxie auf das Mehrfache ihres 
Ausgangswertes, und zwar um so höher, je schwerer der Anfall. Die Rheobase sinkt ab. 
Im Intervall wurde die Chronaxie normal gefunden, wenn auch ein auffälliger Wechsel der 
Werte bestand. Vor Beginn des Anfalles findet sich regelmäßig eine Erhöhung der Chronaxie 
über das Dreifache der Norm hinaus. Die. gleichen Verhältnisse wurden bei der Hyper. 
ventilationstetanie beobachtet. Auffällig ist in den Untersuchungen WEISERS, daß er auch 
bei gesunden Menschen bei Einführen einer Sonde in den Oesophagus und Magen schon Ver· 
änderungen in der Erregbarkeit der Musculi interossii fand, die wie latente Tetanieverände· 
rungen wirkten, besonders häufig fand sich eine derartige Tetaniebereitschaft, die nicht 
selten zu manifestem Anfall führte, bei Magen. und Leberkranken. Atropin konnte die 
Krampfneigung wesentlich herabsetzen, so daß WEISER annimmt, daß der Vagus bei diesen 
Kranken besonders empfindlich ist. HOLTZ lehnt die Chronaxie zum Nachweis der Neben· 
schilddrüsenerkrankung als unbrauchbar ab. Demgegenüber betont er den Wert der 
Reizquantitätskurven, die er zusammen mit KR.utER ausgearbeitet hat. Reizt man den 
Muskel mit kurz dauernder Kondensatorentladung und bestimmt die für jede Zeitdauer 
erforderliche Elektrizitätsmenge, dann erhält man Werte, die bei Verlängerung der Zeit· 
dauer des Reizes zunehmen. Die Kurve dieser Werte liegt nun beim tetanischen Muskel 
wesentlich niedriger als beim normalen Muskel, und zwar in direkter Proportion zu den 
Blutkalkwerten. Es ergab sich bei der Auswertung dieser Kurven, da~ die wahre elektrische 
Erregbarkeit des .Muskels nicht verändert ist, sondern daß nur die Akkommodation des 
Muskels gegenüber dem elektrischen Reiz vermindert ist. Bei kürzerer Reizzeit wächst die 
notwendige Stromstärke bei dem tetanischen Muskel rascher an als bei dem gesunden. 
HOESCH hat die Ergebnisse von KR.utER und HOLTZ bestätigt. 

Die Steigerung der elektrischen Übererregbarkeit kann nach PETERS 
auch dadurch demonstriert werden, daß man die Kathode in Höhe des 5. bis 
7. Brustwirbeis und die Anode. mit einer Stromstärke von 3-4 mA auf die 
Brust ansetzt; dann kommt es beim Schließen des Stromes zu einer blitzartigen 
Zuckung der oberen Extremitäten, die an die Bewegungen eines Hampelmanns 
erinnert, und deIDllach als "Hampelmannphänomen" bezeichnet wird. Als 
Erregungsreaktion hat BECHTEREW (1895) die Erscheinung bezeichnet, daß die 
Reizschwelle während der Untersuchung absinkt, so daß nach einiger Untersu
chungszeit ein Kathodenschließungstetanus mit einer Stromstärke ausgelöst· 
werden kann, die beim Beginn der Untersuchung nur eine Kathodenschließungs
zuckung bewirkte. 

Das ERBsche Zeichen tritt in der Regel an beiden Körperhälften in gleicher 
Stärke in Erscheinung. Bei Halbseitentetanie fand FRANKL-HoCHWART die 
Veränderungen nur auf der befallenen Seite. NOTHMANN und PHLEPS be
obachteten, daß nach der Abnahme einer Kompressionsbinde am Oberarm, wie 
sie zur Auslösung des TROUSsEAu-Zeichens verwendet wird, die Reizschwelle 
für die KÖZ. für kurze Zeit stark absinkt, und zwar fand sich dieses Phänomen 
sowohl beim gesunden Menschen als auch beim Tetaniker. 

Während das CHVOSTEK- und das ERB-Zeichen bei der latenten und der mani
festen Tetanie zu beobachten sind, findet sich das TRoussEAu-Zeichen vor-
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wiegend bei der manifesten Tetanie. Es ist darum von geringerem diagnostischem 
Wert. TROUSESAU beobachtete die charakteristische Geburtshelferstellung der 
Hand, als er einer Tetaniekranken einen Aderlaß machen wollte und darum den 
Oberarm staute. Man umschnürt den Oberarm mit einer Gummibinde oder 
einer Blutdruckmanschette und beobachtet dann in schweren Fällen nach 
einigen Sekunden, bei leichter Kranken nach Minuten die typische Krampf
steIlung der Hand und des Armes. Auch nach Abnahme der Umschnürung 
kann das Zeichen no';h deutlich werden. Es ist daran 'zu denken, daß Tetanie
kranke das Phänomen meist kennen und nicht selten durch entsprechende 
Bewegungen der Hand den Eintritt des Krampfes beschleunigen. Bei Begut
achtungsfällen mit dem Verdacht auf Simulation ist das Zeichen deshalb nicht 
zu verwerten. POHL konnte den Krampf der Armmuskeln dann zeigen, wenn die 
senkrecht in die Höhe gestreckten Arme herunter gezogen wurden. SCHLESINGER 
beobachtete das Auftreten von tonischen Krämpfen der Beinmuskulatur nach 
starker Beugung des im Knie gestreckten Beines, ähnlich wie bei der Prüfung 
des LASEGUE-Phänomens. Es kommt. dann zu einer Supinationsstellung des 
Fußes, zu einer Streckung oder Überstreckung des Kniegelenkes und bei stärkerer 
Beteiligung der Adductoren zum Übereinanderliegen der Beine. BEcHTEREw 
sah nach tiefem 'Eindrücken in die Supraclaviculargrube Krämpfe des Zwerch
fells auftreten. Die Natur des TRoussEAu-Zeichens ist noch nicht restlos geklärt. 
TROUSSEAU selbst nahm an, daß es durch die mechanische Reizung des Nerven, 
durch den Druck oder die Blutstauung zu einer rein peripheren Reizung komme. 
FRANKL-HocHwART dagegen sieht in dem TRoussEAu-Zeichen ein Reflex
phänomen; . dieser Anschauung haben sich auch die neueren Untersucher vor
wiegend angeschlossen, Er konnte zeigen, daß es lediglich die Nervenreizung 
ist, die zum Krampf führt und nicht der Druck auf die Blutgefäße. Außerdem 
sah er auch auf der nicht umschnürten Körperhälfte unter Umständen einen 
Krampf auftreten. SCHLESINGER hat darauf hingewiesen, daß das Zeichen nicht 
an dem Nervus facialis ausgelöst werden kann. Selbst starker Druck auf den 
Nervenstamm führt nicht zu einem Krampf der Gesichtsmuskel. Er erklärt 
dieses damit, daß der Facialis ein rein motorischer Nerv sei, während die 
Nervenstämme, an denen das TRoussEAu-Zeichen zu erzeugen ist, gemischter 
Natur sind. Bei dem SCHLESINGER-Zeichen sah TEZNER (1924) den Krampf auch 
in der vom N ervus femoralis versorgten Muskulatur, während bei der Auslösung 
lediglich der Nervus ischiadicus gereizt. wurde. Die elektromyographischen 
Untersuchungen SCHÄFFERs (1920) sind durch FREUDENBERG und DITTLER (1929) 
zum Teil ergänzt, zum Teil modifiziert worden. Während SCHÄFFER in ihnen 
einen Beweis für einen zentralnervöseh Reflexablauf sieht, betont FREuDEN
BERG die überwiegende Bedeutung der Peripherie. Gemeinsam mit BEHRENDT 
(1923) sah er, daß nach Anästhesierung oder Vereisung des Brachialplexus 
das TRoussEAu-Zeichen erhalten blieb und erst nach der Durchtrennung der 
peripheren Nervenstämme verschwand.. Sie entnehmen daraus, daß para
sympathische Impulse am Zustandekommen des Krampfes wesentlich beteiligt 
sind. Bei der Phosphattetanie fanden FREUDENBERG und LÄWjEN (1923) nach 
Anästhesierung des Nervus ischiadicus und femoralis eine Aufhebung des 
TROUSSEAU -Zeichens. 

Die Sehnenreflexe werden in der Regel normal gefunden, bei der manifesten 
Tetanie können sie herabgesetzt sein. Im latenten Stadium werden auch Stei
gerungen der Reflexe beobachtet. 

Nach Abklingen des Krampfes werden Lähmungserscheinungen an den 
Muskeln beobachtet, die nicht mit der allgemeinen Erschöpfung des Kranken 
allein erklärt werden können. Auch bei der latenten Tetanie fällt eine über
mäßige Ermüdbarkeit der Kranken oftmals auf. Es kann nach NOTHMANN 
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dadurch zu einem Watschelgang, ähnlich wie bei der lVIuskeldystrophie, kommen. 
Auch isolierte lVIuskellähmungen, Ptosis und Augenmuskelparesen können in 
Erscheinung treten (PHLEPS). . 

Die Zeichen von seiten des vegetativen Nervensystems sind nicht mit der 
gleichen Regelmäßigkeit und nicht. im gleichen Ausmaß wie beim Basedowkranken 
zu beobachten. Sie spielen jedoch auch bei der Tetanie eine gewisse Rolle. Ein 
großer Teil davon läßt sich wiederum durch den Begriff der gesteigerten 
Erregbarkeit erklären. Am häufigsten findet man Veränderungen an den Kreis
lauforganen. Bei den vegetativen Symptomen wird man zu berückSichtigen 
haben, daß ein Teil auch als Folge des Anfalles aUfgefaßt werden kann. Ebenso 
kann die Angst der Kranken vor dem Anfall zu vasomotorischen Erscheinungen 
und zum Schwitzen führen. Weiter besteht die lVIöglichkeit, daß es sich hierbei 
um konstitutionelle Zeichen handelt, daß vielleicht lVIenschen mit einer erhöhten 
vegetativen Labilität konstitutioneller Art eher zu einer Tetanieerkrankung 
neigen, als andere. Schließlich können die tetanischen Zeichen am neuro
muskulären System den vegetativen Veränderungen gleichgeschaltet sein. 

Der Tetaniekranke sieht in der Regel blaß aus, zumal zu den Zeiten des 
Anfalles. Die Blutuntersuchung erweist, daß es sich dabei um eine vasomo
torische Scheinblässe handelt. Bei Erregung und körperlicher Anstrengung 
kommt es zu einem Ungewöhnlich starken Farbwechsel der Haut. An den 
Veränderungen kann das Capillarsystem beteiligt sein, so daß es zum Auftreten 
angioneurotischer Ödeme an Händen und Füßen kommen kann (IBRAHIM, 
FALTA). Bei Auslösung des TRoussEAu-Zeichens beobachtete FALTA eine 
intensive Anämie des 3., 4. und 5. Fingers. Der Dermographismus ist zu den 
Zeiten des Anfalles meist· gesteigert. Nach Adrenalin kommt es ;zu einer leb
h$en Reaktion des Blutdruckes und der Pulsfrequenz; es können danach 
Extrasystolen gehäuft auftreten. Die vasomotorischen Erscheinungen der 
Gesichtshaut sind ungewöhnlich ausgeprägt. Ein tetanischer Anfall kann durch 
Adrenalin ausgelöst werden, Kalkzufuhr kann die Erscheinungen wieder aus- . 
löschen. Nach Pilocarpin kommt es ebenfalls zu einer übermäßigen Reaktion, 
außer dem Schweißausbruch zu Speichelfluß und Tränenfluß, Steigerung der 
lVIagensaftbildung, anfänglich zur Ausprägung einer Gänsehaut, später zu einer 
maximalen Hautröte, zugleich können Durchfälle, Harndrang und Erbrechen 
auftreten. Auch Pilocarpin vermag den tetanischen Anfall auszulösen. 

Von seiten des Herzens beobachtet man im Anfall Tachykardie mit Pal
pitation. Die Herztöne sind hiJ,ufig paukend und verstärkt. Durch die Blut
drucksteigerung infolge des Krampfes kommt es zur Akzentutation des zweiten 
Aortentons. Auch bei den latenten Tetanien hören wir nicht selten Klagen über 
gesteigerte Erregbarkeit des Herzens und anginöse Beschwerden. Das Elektro
kardiogramm zeigt eine charakteristische Verlängerung des QT-Intervalls, die, 
wie die Beobachtungen bei den Kranken mit lVI. Recklinghausen zeigen, in 
direkter Beziehung zur Höhe des Blutkalkes steht. Todesfälle, bei denen es 
ohne die Zeichen des Glottiskrampfes und ohne andere Anzeichen der Erstickung 
zu einem plötzlichen Herzstillstandkommt, werden VonlBRAHIM (1911) als "Tetanie 
des Herzens" infolge übermäßiger Vagus- oder Sympathicuserregung gedeutet. 

Als charakteristisch für den tetanischen Herzanfall gibt HOEscH die folgenden Zeichen 
an: 1. Das gleichzeitige Auftreten peripherer Gefäßstörungen im Zusam.1penhang mit Par
ästhesien an den Extremitäten; 2. Auslösung des Aufalls durch Kälte, Ubermüdung, Hast 
und Anstrengung; 3. ein Zurücktreten des Schmerzes gegenüber der Beklemmung, Angst, 
Schwitzen und Herzklopfen; 4. Neigung zur Pulslabilität; 5. Fehlen von Stauungserschei
nungen und Erfolglosigkeit der Strophanthinbehandlung. Im Elektrokardiogramm sah er 
neben der Verlängerung des QT-Intervalls eine Erniedrigung der T-Zacke oder auch iso
elektrisches T in 2. oder 3. Ableitung. Je tiefer der Blutkalk, desto größer das QT-Intervall. 
Bei sonst normaler Stromkurve hält er diese Veränderungen für pathognomonisch bei 
Tetanie. Unter A.T. 10 wird das Elektrokardiogramm wieder normal. Im Herzkymogramm 
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fand HOESCH eine Verlängerung der Systolendauer und eine besondere Herzbewegungsform 
der Systole mit Zwischenbewegungen infolge von Reflux. Schließlich hat HOESCH darauf 
hingewiesen, daß manche Fälle von Migräne, die allergischer Natur zu sein scheinen oder mit 
der Menstruation im Zusammenhang stehen, durch A.T. 10 so günstig zu beeinflussen sind, 
daß er daraus auf eine Nebenschilddrüseninsuffizienz als Ursache schließt. Er konnte bei 
diesen Kranken während eines Migräneanfalles, der durch Anstrengung oder Aufregung 
ausgelöst war, auch plötzliche Blutkalksenkungen beobachten. 

Im Anfall wurden von FINKELSTEIN, lBRAHIM und FEER Pupillenstarre und 
Pupillendifferenz beobachtet, besonders dann, wenn die Nacken-, Schlund- und 
Augenmuskeln stark beteiligt waren. Man erklärt die Erscheinungen durch 
Krampfzustände des Ciliarmuskels. Ungewöhnlichen Tränenfluß, der sich im 
Anfall steigert und mit Speichelfluß vergesellschaftet war, beobachteten FALTA 
und KAHN. 

Die Störungen der Atmung dürften vorwiegend auf die Beteiligung der 
verschiedenen Atemmuskelgruppen im Krampf zu beziehen sein. Daneben 
kommt es nach LEDERER auch zu einem tetanischen Bronchospasmus, der zu 
den Zeichen der Bronchiolitis und der Lungenatelektase führen kann. Die 
Atmung wird keuchend und angestrengt mit inspiratorischer Einziehung des 
Brustkorbes. Die physikalische Untersuchung ergibt Dämpfung und Bronchial
atmung. Das Röntgenbild zeigt unscharf begrenzte Verschleierungsbezirke in 
der Lunge, daran können sich Pneumonien und Bronchopneumonien anschließen. 
Die 6 von LEDERER beobachteten Fälle sind sämtlich gestorben. RIETSCHEL, 
WIELAND ,OBERNDÖRFER und BRÄUNING haben die Heilung solcher Fälle 
unter der Behandlung mit Kalk gesehen. Wieweit solche Störungen bei Er
wachsenen vorkommen, ist unsicher. CURSCHMANN berichtet über Asthma
anfälle bei Tetanie, die durch Kalk günstig zu beeinflussen waren. 

Zahlreiche Störungen werden am Magen-Darmkanal der Kranken beobachtet. 
Einmal kann es, wie besonders FALTA gezeigt hat, auf dem Boden einer Magen
Darmfunktionsstörung zur Auslösung der Tetanie kommen, davon wird später 
zu sprechen sein. Aber auch bei Erkrankungsformen anderer Genese können 
Magen-Darmerscheinungen eine besondere Rolle spielen. Die Säurewerte des 
Magens liegen oft ungewöhnlich hoch. Kurz vor dem Anfall kommt es zu einer 
starken Produktion von Magen- und Darmsaft, die zu Erbrechen und Diarrhöen 
führen kann. Das Röntgenbild zeigt tiefgreifende Störungen der Motilität, in 
manchen Fällen spastische Pylorusstenosen, in anderen Fällen Sturzentleerung 
mit Pylorusinsuffizienz. Auch spastischer Sanduhrmagen ist von FALTA be
obachtet worden. Die spastische Obstipation findet sich bei einem großen Teil 
der Kranken. Sie kann sich, zumal zu den Zeiten gehäufter Anfälle so steigern, 
daß es zu Ileuszeichen kommt. Die Erscheinungen am Magen gehen der Schwere 
der Erkrankung einigermaßen parallel und heilen beim Verschwinden der 
Tetanie aus. Bei Kindern kommt es zu starker Tympanie des Bauches, auch 
zu Spasmen der Blasenmuskulatur, die zu Harnverhaltung oder zuPollakisurie 
führen können. 

Auch die Wärmeregulation ist im Sinne einer gesteigerten Erregbarkeit 
durch äußere Reize gestört. Im tetanischen Anfall kann es nach den Beob
achtungen von JAKSCH (1890) zu hohen Fiebersteigerungen kommen, während 
im Intervall die Körpertemperatur besonders niedrig liegt. FALTA sah Tem
peratursteigerungen bis 38,5°, die auf den tetanischen Anfall als solchen 
bezogen werden mußten. Er beobachtete, daß auch die Einspritzung von 
Adrenalin oder Hypophysenhormon zu Temperatursteigerungen führen kann. 
Die Erscheinungen im Krampfanfall können wohl zwanglos durch eine Wärme
stauung infolge der gedrosselten Hautvasomotoren bei gesteigerter Wärme
bildung als Folge des Muskelkrampfes gedeutet werden. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. AUfl., Bd. VI/I. II 
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Die Beziehungen zwischen Tetanie und Zentralnervensystem sind mannig
faltiger und wechselseitiger Art. Im eigentlichen tetanischen Anfall sind zweifel
los weite Strecken des Zentralnervensystems häufig in Mitleidenschaft gezogen. 
Schon die Analyse des TROUSsEAu-Zeichens ergibt, wie wir sahen, die Not
wendigkeit, Reflexe anzunehmen, die im Rückenmark und auch in höher ge
legenen Zentren verankert sind. In Tierversuchen haben MACCALLUM, SPIEGEL, 
LANz und BIEDL gezeigt, daß das Abtragen der motorischen Hirnrinde einer 
Seite die Entstehung und Intensität des Tetaniekrampfes auf der gegenüber
liegenden Seite steigert. Hohe Rückenmarksdurchschneidung verhindert das 
Zustandekommen des Anfalles. 

Bei Tieren, die durch teilweise Entfernung der Epithelkörperchen latent 
tetanisch waren, sahen SPIEGEL und NISHIKAWA bei Mittelhirnverletzungen eine 
erhöhte Krampfbereitschaft, die dem Bilde der Enthirnungsstarre entsprach. 
BROWN sah nach Reizung des roten Kernes her Affen Tetanieerscheinungen. 

Beim Menschen weist das klinische Bild, wenn es mit migräneartigen Kopf
schmerzen und Erbrechen verbunden ist~· fiiclit selten die Züge eines cerebralen 
Krankheitsbildes auf. VON JA1i:SCH und HANKE haben Stauungspapille und 
Neuroretinitis leichteren Grades beobachtet. 

Besonders deutlich wird die Rolle des Gehirns in den Fällen von Hemitetanie, 
in denen sich der Krampf nur oder zunächst nur in einer Körperhälfte abspielt. 
Solche Fälle sind von KEHRER, CURSCHMANN, FREUND, SPIEGEL und LANDAUER 
beschrieben worden. FÜNFGELD weist besonders auf die Identität der Hand
haltung und Fußstellung bei der Tetanie und beim postencephalitischen Par
kinson bzw. der Paralysis agitans hin. Er nimmt eine besondere Beteiligung 
der extrapyramidalen Hirnsysteme bei der Tetanie infolge einer erhöhten 
Affinität dieser Hirnteile gegenüber der tetanischen Intoxikation an. Er be
schreibt einen eigenartigen Fall, der diese Auffassung zu stützen vermag: 

Bei einer älteren Frau trat in unmittelbarem Anschluß an eine Kropfoperation eine 
schwere Tetanie auf, die zu einer tetanischen Dauerhaltung mit Akinese, Steifigkeit in Armen 
und Beinen, Haltungsverharren und Gegenhalten führte. Nach Abklingen der akuten 
Erscheinungen, die von einer Hypocalcämie von 7,2 mg-% begleitet waren, fanden sich die 
Zeichen einer beginnenden Paralysis agitans. Zugleich traten psychische Veränderungen 
wie Umdämmerung und triebhafte Angstzustände auf. Später kam es dann zu einem Affekt
überschwang und einer manischen Verstimmung, die offenbar konstitutionell mitbedingt 
war. FÜNFGELD nimmt an, daß die subcorticalen Ganglien in diesem Fall von besonderer 
Empfänglichkeit gegenüber der tetanischen Hirnvergiftung gewesen seien und daß die 
beginnende Erkrankung der Stammganglien das Krankheitsbild der extrapyramidalen 
Störung mitbedingt habe. 

KAMIN beobachtete einen Kranken, der nach einem Schlaganfall eine Hemiparese und 
Hemiathetose zurückbehalten hatte und in derselben Extrllmität dann tetanische Krämpfe 
darbot, die ebenfalls eine Mischung zwischen einer extrapyramidalen Bewegungsstörung 
und einem tetanischen Krampfzustand darstellten. Calcium und Parathormonbehandlung 
hatte einen günstigen Erfolg. LÖWENBERG sah einen Kranken, der in der Kindheit eine 
Encephalitis durchgemacht hatte'und der im tetanischen Anfall eigenartige Torsions- 'und 
Schleuderbewegungen erkennen ließ. 

Die spärlichen anatomischen Untersuchungen des Zentralnervensystems durch PETERS, 
ZAPPERT (1898) und TmEMIcH ergaben an den vorderen Wurzeln, in der grauen Substanz der 
Vorderhörner und in der Medulla oblongata degenerative VeräJiderungen, wie sie freilich auch 
bei anderen kachektischen Erkrankungen beobachtet sind. PETERS sah hämorrhagische 
Pachymeningitis und Neuritis der motorischen Wurzeln. Auch hierbei dürfte es sich kaum 
um spezifische Besonderheiten der Tetanieerkrankung handeln. Bei Tieren mit Epithel
körperchenexstirpation wiesen MACCALLUM, EDMuNDs, BLUM und MARx degenerative 
Veränderungen in den Ganglienzellen nach. URECEIA und ELEKES fanden sie besonders 
ausgeprägt in der Gegend des Corpus striatum und im Linsenkern. 

Schwer deutbare Bilder entstehen schließlich durch die nicht ganz seltene 
Kombination von Tetanie mit organischen Nervenleiden. So haben ERDHEIM 
und FRANKL-HoCHWART bei Hirntumoren tetanische Anfälle gesehen. MARTINI, 
ISSERLIN bei der akuten Chorea, CURSCHMANN bei infantiler Pseudo bulbärparalyse, 
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ESCHERICH bei Meningitis, DETERMANN bei Poliomyelitis und HOCHHAUS bei 
Syringomyelie. NOTHMANN nimmt an, daß es sich in all diesen Fällen um 
ein zufälliges Zusammentreffen unabhängig voneinander entstehender Erkran
kungen handele. 

Die Beziehungen des Zentralnervensystems zur Tetanie geben auch heute 
noch eine Fülle von Fragen auf. Einmal können zentralnervöse Veränderungen 
pathoplastisch in das tetanische Geschehen eingreifen, so etwa, wenn eine Herd
erkrankung nicht tetanischer Natur den Ablauf des Krampfanfalles beeinflußt. 
Es muß weiterhin mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß bestimmte Hirn
bezirke von einer erhöhten Empfindlichkeit gegenüber den tetanischen Ver
änderungen, insbesondere gegenüber der Hypocalcämie sind, und daß die Te
tanie auf dem Wege über Mineralverschiebungen innerhalb der Zellen und 
Gewebe oder auch infolge vasomotorischer Begleitvorgänge vorübergehende und 
bleibende Hirnschäden verursachen kann. Schließlich ist zu erwägen, ob es 
anlagemäßige Veränderungen des Zentralnervensystems gibt, die sowohl das 
Auftreten tetanischer als zugleich auch anderer nervöser Störungen begünstigen. 

Man wird hierbei stets bedenken müssen, ob die Erkrankung dem Formen
kreis der Tetanie und der Epithelkörpercheninsuffizienz zuzuzählen ist. Es ist 
mit der Möglichkeit zu rechnen, daß Hypocalcämien verschiedener Art, auch 
daß andersartige Verschiebungen im Säurebasen- und Mineralhaushalt vor
kommen können, die die Erregbarkeit des Nervensystems beeinflussen und zu 
Krampferscheinungen führen können. Der Nachweis einer Wirkung des A.T. 10 
beweist zunächst nur, daß dieHypocalcämie am Zustandekommen der Erkran
kung beteiligt ist, aber keineswegs, daß es sich um eine echte Epithelkörperchen
insuffizienz handelt. Das gleiche gilt auch für das Parathormon, das zwar als 
der eigentliche Wirkstoff anzusehen ist und die Epithelkörpercheninsuffizienz 
auszugleichen vermag, das aber auch symptomatisch auf dem Wege der Blut
kalkerhöhung wirken kann. Wir kommen bei der Besprechung der Pathogenese 
auf diese Fragen zurück. 

Die psychischen Veränderungen bei der Tetanie sind mannigfaltiger Art. 
Die Bewußtseinstrübungen und -verluste während des Anfalles können eine 
Folge der vasomotorischen Veränderungen, zumal des Hirnkreislaufes, sein. 
Es kann jedoch zu tiefergreifenden Störungen, zu echten seelischen Erkran
kungen kommen. FRANKL-HocHWART hat über halluzinatorische Verwirrtheits· 
zustände berichtet, KRAEPELIN und S. FISCHER über Abnahme von Merkfähig
keit und Gedächtnis, Zerstreutheit, Reizbarkeit, Unruhe und Schlafbedürfnis. 
FÜNFGELD nimmt an, daß bei jeder schweren Tetanie und besonders dann, 
wenn häufiger länger dauernde Krampfanfälle auftreten, stets eine psychische 
Umwandlung nachzuweisen ist. Es findet sich Reizbarkeit und Wehleidigkeit; 
die nicht allein durch die Angst vor dem Anfall und die Schmerzen dabei zu 
erklären sind, Neigung zu depressiver Verstimmung, gesteigerte Ermüdbarkeit; 
Denkerschwerung und Umständlichkeit mit Perseveration. Hinzu kommt, 
worauf BONHOEFFER (1910) hingewiesen hat, eine gesteigerte Ansprechbarkeit der 
motorischen Apparate, Lebhaftigkeit und choreaartige Unruhe, manchmal mit 
Tics vergesellschaftet. Bei der schweren Tetanie kommen Dämmerzustände mit 
Sinnestäuschungen und Wahnideen zur Beobachtung (LAPINSKY, SCHULTZE, DA
NIELSON, KAUFMANN, HIRSCH, WESTPHAL, LANDAUER, BLEULER, BUMKE, LANGE, 
CREUTZFELD). FÜNFGELD betont die Beziehungen der echten Tetaniepsychosen 
zum Formenkreis der Epilepsie (vgl. S. 186 über die Tetanieepilepsie). 

Auch am sensiblen System läßt sich eine gesteigerte Erregbarkeit gegenüber 
mechanischen und elektrischen Reizen nachweisen. HOFFMANN sah bei der 
elektrischen Untersuchung mit galvanischem Strom eine deutliche Senkung 
der Reizschwelle, so am Nervus supraorbitalis eine Kathodenschließungs-

11* 
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empfindung von 0,2 gegenüber normal 1,0 mA. Auch beim Beklopfen der Nerven
stämme und Nervenaustrittspunkte zeigte sich eine ungewöhnliche Schmerz
haftigkeit und eine vermehrte Ausbreitung der Schmerzempfindung. CHvOSTEK 
konnte auch am Nervus acusticus mit Hilfe des galvanischen Stromes eine 
gesteigerte Erregbarkeit nachweisen. Am Opticus ist dieser Nachweis bisher 
offenbar noch nicht geführt worden; BOENHEIM fand einen erhöhten Nystagmus, 
den er auf eine Übererregbarkeit des Vestibularnerven bezieht; FRANKL-HoCH
WART zeigte eine gesteigerte Erregbarkeit der Geschmacksnerven. 

Die trophischen Störungen finden sich besonders bei den Kranken mit chro
nischer Tetanie. Sie sind vorwiegend an den Organen ektodermaler Abstammung 
nachweisbar, an Haut, I{aaren, Nägeln, Zahnschmelz und Linse (Abb. 32-34). 
Das Ausmaß der trophischen Störungen steht nicht in direkter Beziehung zur 
Schwere der Erkrankung. Wir kennen schwerste Tetanie mit häufigen Anfällen 
ohne wesentliche trophische Störungen und leichte Anfälle mit ausgedehnten 
Veränderungen. Die Erkrankung der einzelnen ektodermalen Gebilde kann 
verschieden schwer sein. Bei dem einen Kranken sind die Nägel besonders 
verändert, bei dem anderen die Linse, ohne daß wir die Bedingungen dafür 
im einzelnen nennen könnten. Auch zu den übrigen Zeichen der Tetanie be
stehen keine festen Beziehungen, einzig die Erniedrigung des Blutkalkes läßt 
sich fast stets nachweisen. Doch gibt es auch hier seltene Ausnahmen. Die 
Zeiten, in denen es nach Ausbruch der Erkrankung zum Auftreten der trophischen 
Störungen kommt, sind sehr verschieden lang; bemerkenswert erscheint, daß 
nach MEESMANN (1938) schon 12 Stunden nach Einsetzen der ersten Krämpfe 
Linsentrübungen auftreten können; in anderen Fällen können Jahre vergehen, 
bis sie nachweisbar werden. Je sorgfältiger man freilich untersucht, je häufiger 
man kontrolliert, desto eher wird man trophische Störungen an einem großen 
Teil der Kranken nachweisen können. Die meisten Störungen lassen sich 
durch eine rechtzeitige Behandlung mit Parathormon und A.T. 10 verhüten und 
soweit sie rückbildungsfähig sind, auch ausheilen. Die Frage, wieweit es sich 
bei diesen Erscheinungen um die Folge einer Epithelkörperchenschädigung, 
wieweit es sich um eine Folge der Hypocalcämie handelt, ist heute kaum sicher 
zu entscheiden. Die Erfolge von Parathormon und A.T. 10 erlauben hier keine 
endgültigen Schlüsse, da sie stets auch symptomatisch auf dem Wege über die 
Steigerung des Blutkalkes wirken können. Solange der sichere Nachweis einer 
Epithelkörperchenerkrankung aussteht, wird man gut tun, die Frage immer 
wieder von neuem zu stellen. 

An der Haut sind eine Reihe von verschiedenen Erkrankungen beobachtet 
worden. So berichtet· EISELSBERG über Urticaria, EWALD über Pemphigus 
und Ekzem, BLOCH und HOCKE über Herpes femoralis, NATHAN und BETH 
über Substanzverluste an den Endphalangen der Finger. SCHMIDT-LA BAUME 
hat sich neuerdings mit diesen Fragen eingehend beschäftigt. Ihm gelang der 
Nachweis, daß die Impetigo herpetiformis "häufig von einer Hypocalcämie be
gleitet ist, mit A.T. 10 mit bestem Erfolg behandelt werde)). kann und darum 
vielleicht zu den tetanischen Störungen gerechnet werden kann. Impetigo 
herpetiformis ist gelegentlich auch ohne Hypocalcämie beobachtet worden. 
SCHMIDT-LA BAUME nimmt an, daß in solchen Fällen Störungen des Gewebs
kalkes vorliegen können. Auch Psoriasis pustulosa wurde von VOHWINKEL 
bei einer Kranken mit Tetanie beobachtet und mit A.T. 10 in kurzer Zeit aus
geheilt. Sehr viel problematischer sind die Zusammenhänge mit der Sklero
dermie, die in einzelnen Fällen auch durch A.T. 10 gebessert worden sein soll. 
Tetanieödeme sind von LusT (1913) und GRÄVINGHOFF, BossERT, ELISAS, KORNFELD 
und WEISBARTH beschrieben worden. Man hat sie zum Teil als Folge des Krampf
zustandes, also auf dem Wege über die venöse Stase erklären wollen. Dagegen 
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sind jedoch andere Beobachtungen anzuführen, in denen flüchtige Ödeme auch 
ohne Krampferscheinungen oder bei nur leichten Krämpfen gefunden wurden. 
Möglicherweise ist die Senkung des BIutkalkes an den Störungen der Permeabili
tät, die zum Ödem führen, beteiligt. 

Über Haarausfall klagt ein großer Teil der Tetaniekranken, besonders der 
chronischen Form. Auch nach Epithelkörperchenexstirpation bei Ratten und 
Hunden wird Enthaarung beobachtet. Bei Ausheilung der Tetanie stellt sich 
wieder ein normales Haarwachstum ein. Die Veränderungen der Fingernägel 
wurden schon 1843 von HEARARD beobachtet. Bei den leichteren Formen kommt 
es nur zu Einrissen und Einbrüchen mit der Bildung von Querfurchen, in schweren 
Fällen kommt es zur Vereiterung und Nekrotisierung des Nagelbettes und 
zum Verlust des Nagels. HOFFMANN hat beobachtet, wie einzelne Schübe 
der Tetanie sich in der Trophik des Nagelwachstums ausprägen, so daß eine 
Kontrolle des Nagels Aussagen über den Verlauf der Erkrankung möglich macht. 

Die Veränderungen der Zähne sind zuerst von FLEISCHMANN beschrieben 
und von ERDHEIM und ToyoFUKU (1911) gena,uer untersucht worden. FLEISCH
MANN hat besonders den Unterschied gegenüber den rachitischen Veränderungen 
betont. Während es hier zu einer Verbreiterung der Zone des unverkalkten 
Dentins kommt, finden sich bei der Tetanie ausgeprägte Schmelzdefekte, die 
zu horizontal verlaufenden Furchen führen können. Bei jedem Schub der 
Erkrankung können neue Furchen auftreten. Diejenigen Zähne, die sich zur 
Zeit der Erkrankung entwickeln, zeigen regelmäßig die typischen Schmelzdefekte. 
HESSE und PHLEPS (1913), FUCHS, SPIEGEL, FALTA und KAHN haben diese 
Beobachtungen bestätigt. FREuDENBERG warnt davor, die Ergebnisse der Tier
versuche ERDHEIMs, die an Ratten abgestellt wurden, vorläufig auf den Menschen 
zu übertragen. SHELLING (1934) betont, daß es nicht die Tetanie, sondern aus
schließlich die Störung des Kalkstoffwechsels sei, wie sie auch bei anderen 
Erkrankungen, etwa bei der Osteomalacie, bei chronischen Infektionskrank
heiten, auch beim lang dauernden Ikterus, anftreten kann, die für die Zahn
veränderungen maßgeblich sei. Die BehandlUng mit Kalk und Vitamin D 
vermag an den Zahnerkrankungen nichts zu ändern. 

Es erscheint auffällig, daß bei einer so tiefgreifenden Störung des Kalkstoff
wechsels, wie wir sie bei der Tatenie sehen, Veränderungen am Skelet nur selten 
und nicht in typisch ausgeprägter Form beobachtet werden. Es finden sich in 
der älteren Literatur eine Reihe von Hinweisen darauf, daß es bei der chro
nischen Tetanie zur Entkalkung des Knochens komme. Wie SHELLING betont, 
dürfte es sich hierbei aber in der Mehrzahl der Fälle um Kranke Init Spät
rachitis und Osteomalacie gehandelt haben. Die Ergebnisse der Tierversuche 
sind uneinheitlich. Während ERDHEIM, ISELIN (1911), MOREL und CANAL nach 
Entfernung der Epithelkörperchen rachitisähnliche Veränderungen am Knochen 
beobachten konnten, vermißten HOHLBAuM und SHELLING derartige Befunde. 
Als Grund für die unterschiedlichen Ergebnisse konnte SHELLING mit seinen 
Mitarbeitern nachweisen, daß die Ernährung der Tiere und besonders die Phos
phor- und Kalkzufuhr entscheidend ist. Auch die widerspruchsvollen Ergebnisse 
über den Einfluß der Epithelkörpercheninsuffizienz auf die Heilung der Knochen
brüche läßt sich in der gleichen Weise aufklären. SHELLING hat gezeigt, daß 
die Mehrzahl der Versuchstiere einen Überschuß an Phosphor vorwiegend durch 
die Nieren ausscheiden, und daß diese Funktion durch die Epithelkörperchen
entfernung wesentlich gestört wird, so daß die Tiere dann den Darm zur Aus
scheidung benutzen müssen. Hierbei wird der Phosphor auf dem Wege des 
Calciumphosphats ausgeschieden. Dadurch entsteht ein erhöhter Kalkbedarf, 
der durch die Diät ausgeglichen werden muß, wenn es nicht zu erheblichen 
Störungen des Kalkstoffwechsels kommen soll. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf 1., Bd. VI/I. Ba 
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Klinisch wurden bei Tetaniekranken neben osteoporotischen auch osteo
sklerotische Veränderungen an den Extremitätenknochen gefunden. In Einzel
fällen wurde schwere allgemeine Osteoporose mit Neigung zu Spontanfrakturen 
und Blutergüssen in die Gelenke beobachtet. Bei einem meiner Kranken war 
es dadurch zu einer irreversiblen Ankylose der Knie- und Sprunggelenke ge
kommen. 

FALTA nimmt an, daß eine Kombination von Osteomalacie und Spätrachitis 
mit Tetanie nicht selten sei. BAUER berichtet über einen Kranken, bei dem die 
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Abb. 34. 
Abb. 32 bis 34. Spaltlampenbild eines Tetaniekata
rakt. 19jäbriges Mädchen, bei dem nach Strumek
tomie eine Tetanie auftrat, die jabrelang als genuine 
Epilepsie gedeutet wurde. (Prof. MEESMANN, KieL) 

Abb.33. 

tetanischen Erscheinungen und die 
osteomalacischen Beschwerden durch 
Adrenalin günstig zu beeinflussen 
waren. SCHLESINGER fand bei älteren 
Frauen mit Osteomalacie wiederholt 
tetanische Erscheinungen. DEPISCH be
schrieb einen Fall von Sklerodaktylie 
bei Tetanie. Auf die Beziehungen zwi
schen Tetanie und Rachitis kommen 
wir später zurück. 

Die wichtigsten trophischen Störun
gen finden sich an der Linse (Abb. 32 
bis 34). Die ersten Beschreibungen des 
Tetaniestars stammen von MEINERT 

und BERNHARDT, die ein zufälliges Zusammentreffen der Krankheitserscheinungen 
annahmen. WETTENDÖRFER und PETERS haben zuerst den eigentlichen Zusammen
hang erkannt und PETERS hat den Nachweis geführt, daß der Star nicht Folge 
der Rachitis, sondern der Tetanie sei. Der Tetaniestar läßt sich von der Mehrzahl 
der exogenen Starform sicher abgrenzen. Sehr ähnlich ist er der seltenen Star
form bei myotonischer Dystrophie. In diesen Fällen wurde im Spaltlampenbild 
eine Zusammensetzung der Trübungen aus zahlreichen, farbig schillernden, 
kleinsten Krystallen beobachtet, die bei der Tetanie nicht zu finden sind. Ein
gehende Bechreibungen des Spaltlampen bildes stammen von A. VOGT, KAST, 
aus neuerer Zeit besonders von MEESMANN und GOLD MANN . Katarakt findet 
sich in etwa der Hälfte aller Tetaniekranken unabhängig von der Form der 
Erkrankung und unabhängig vom Alter der Kranken. Das Ausmaß der Ver
änderungen und das Fortschreiten der Erkrankung ist sehr verschieden, ohne 
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daß sich hierfür bestimmte Regeln angeben ließen. Der typische Beginn ist 
in dem subkapsulären Auftreten von Pünktchen, Fäserchen und vereinzelten 
Krystallen, besonders am hinteren Linsenpol zu erblicken. Die sagittale Ab
plattung der Linse ist nicht jedesmal nachweisbar. Sie kann aber auch bei 
schweren Fällen das einzige Symptom der Linsenveränderung sein. Abweichung 
von dem typischen Bild und Verlagerung der Trübungen in die Tiefe kommen 
nicht selten vor. Bei der genuinen Tetanie finden sich die Trübungen in den 
verschiedensten Schichten der Linse, beginnend mit der typischen zentralen 
staubförmigen Katarakt bis zu den "Reiterchen" des Spaltlampenbildes; es 
zeigen sich also verschiedene Übergänge zwischen dem Schichtstar und dem 
eigentlichen Tetaniestal'. Als Ursache der Linsenveränderungen dürfte in erster 
Linie die Störung des Kalkstoffwechsels anzusehen sein, dafür sprechen besonders 
die neueren Untersuchlmgen RAUHs, der .durch rechtzeitige Behandlung mit 
A.T. 10 mit großer Sicherheit das Auftreten der Linsentrübung verhüten 
konnte, wenn bei Ratten die Epithelkörperchen entfernt waren. Waren die 
ersten tetanischen Anfälle zusammen mit beginnenden punktförmigen Trübungen 
schon aufgetreten, so konnte das A.T. 10 immer noch die weitere Entwicklung 
dieser Störungen aufhalten. PETERS hält die degenerativen Veränderungen 
des Ciliarepithels für die primäre Störung, von der aus es zu Ernährungs
störungen der Linse komme. 

Auch bei anderen Kataraktformen ließ sich in einem gewissen Prozentsatz 
eine Hypocalcämie und eine elektrische Übererregbarkeit nachweisen. Bei 
Schichtstarfanden HESSE und PHLEPS (1913) in 80 % Tetaniesymptome, MEEsMANN 
hat diese Angaben neuerdings bestätigt. Bei der kongenitalen Katarakt konnte 
MEESMANN unter 18 Fällen nur einmal Tetaniesymptome nachweisen. Bei der 
Cataracta coronaria lag bei der Hälfte der Fälle die elektrische Erregbarkeit 
niedrig, der Kalkspiegel hingegen war stets normal. Bei der hmteren schalen
förmigen Katarakt wurde ebenfalls in 14 Fällen die Kathodenöffnungszuckung 
unter 5 mA, gefunden, bei der Alterskatarakt fehlten wiederum die Tetanie
symptome. 

Außer den Veränderungen der Linse kommen bei der Tetanie in einzelnen 
Fällen eigenartige Verdunkelungserscheinungen bis zur Erblindung vor. Sie sind 
kurz vor und während des Anfalles beobachtet worden und ließen sich durch 
intravenöse Kalkgabe günstig beeinflussen, durch A.T. 10 verhüten. Am Augen
hintergrund wurde außer einer geringen venösen Hyperämie nichts Auffälliges 
dabei gesehen. Es liegt die Vermutung nahe, daß es sich hierbei um cerebrale 
angiospastische Störungen, ähnlich wie bei der Migräne, handelt. 

Von besonderem Interesse sind die Versuche von DAY, LANGSTON und 
O'BRIEN (1931), die bei einer Ernährung, der Vitamin B2 fehlte, typische Tetanie
katarakt entstehen sahen, die sie durch Zufügen von Vitamin B2 verhüten 
konnten. Im einzelnen ist der Mechanismus der Kataraktbildung noch nicht 
endgültig geklärt. 

Die Veränderungen des Blutes sind sehr verschiedener Art. Im roten Blut
bild haben F. v. MÜLLER, FLEINER und FALTA Polyglobulie beobachtet, die sie 
auf die Wasserverluste der Kranken, etwa durch das Erbrechen bei der Magen
tetanie zurückführten. FALTA wies jedoch darauf hin, daß die gleiche Poly
globulie auch bei anderen Formen und ohne Wasserverluste zu beobachten ist, 
so daß es sich hierbei um ein typisches tetanisches Symptom handele. Besonders 
ausgeprägt waren die Veränderungen im Anfall, bald nach dem Abklingen des 
Anfalles wurden wieder normale Werte gefunden. Immerhin wird man hierbei 
doch an die Möglichkeit von Wasserverschiebungen zwischen Blut und Gewebe 
im Anfall denken müssen, die zu einer vorübergehenden Verminderung der 
zirkulierenden Plasmamenge und dadurch zu einer relativen Polyglobulie führen 
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können. Auffällig ist der Gegensatz zwischen dem blassen Aussehen des 
Tetanikers, zumal zu den Zeiten des Krampfes und den hohen Erythrocyten
werten des Blutes. Die Leukocyten finden sich meist in normaler Zahl, im An
fall sind vorübergehende Leukocytosen bis zu 19000 Zellen beobachtet worden. 
FALTA berichtet, daß sich in der Mehrzahl der Fälle eine Lymphocytose nach
weisen ließ, die von einer Schwellung des Lymphdrüsensystems begleitet war. 

Von besonderem Interesse ist ein Fall, den HOESCH mitgeteilt hat. Bei einer Kranken 
kam es einige Wochen nach einer Basedowoperation zur Entwicklung einer schweren 
hämorrhagischen Diathese mit Thrombopenie, die während der Menses jedesmal zu schweren 
Schüben führte. Das Knochenmark zeigte eine geringe Verminderung und Reifungshemmung 
der Megakaryocyten. Der Blutkalk lag zwischen 8,4 und 9,4 mg-%. Durch A.T. 10 gelang 
es, in kurzer Zeit die Erkrankung auszuheilen. HOESCH rechnet diese Erkrankung zum 
Formenkreis der Tetanie. Er nimmt in diesem Falle eine komplexe Störung des endokrinen 
Systems, an der besonders die Keimdrüsen beteiligt seien, an. 

Der allgemeine Energiehaushalt scheint bei der Tetanie nicht gesetzmäßig 
gestört zu sein. Daß der Grundumsatz während des Krampfanfalles erheblich 
gesteigert ist, ist ohne weiteres durch die intensive Muskeltätigkeit dabei zu 
erklären. Im anfallsfreien Stadium fand LÖFFLER den Grundumsatz normal. 
Bei der chronischen Tetanie sind bislang offenbar keine systematischen Unter
suchungen angestellt worden. Auffällig ist bei den chronischen Tetanien die 
starke Abmagerung, die unabhängig von der Zahl und der Schwere der Krampf
anfälle fortschreitet und zu einem fast völligen Verschwinden der Fettpolster 
führen kann. FALTA hält die Kachexie für ein regelmäßiges Begleitsymptom 
jeder rezidivierenden Tetanie. Welcher Art diese Stoffwechselstörung ist, 
ist bislang nicht bekannt. Die Annahme, daß hyperthyreotische Erscheinungen 
dabei vorkommen, läßt sich nicht verallgemeinern. über den Fettstoffwechsel 
bei der Tetanie liegen keine Untersuchungen vor, hingegen ist der Kohle
hydratstoffwechsel häufig untersucht worden. 

Bei Tieren findet sich nach Epithelkörperchenverlust eine Herabsetzung 
der Toleranz für Zucker, sowohl während des Krampfstadiums als auch im Inter
vall (HIRSCH, EpPINGER, FALTA, RUDINGER, EDMUNDs). Bei tetaniekranken 
Menschen ließ sich jedoch eine derartige Störung nicht nachweisen. Der Blut
zucker bewegt sich in normaler Höhe. Zu Beginn der Erkrankung wurden von 
SALVESEN Erhöhungen, von UNDERHILL Erniedrigungen gefunden, doch sind 
diese Veränderungen nicht als typisch zu bezeichnen. Die Annahme eines 
"Antagonismus" zwischen Epithelkörperchen und Pankreas hat sich nicht 
aufrecht erhalten lassen. Neuere Versuche, in denen Insulin und Parathormon 
kombiniert gegeben wurde, sprechen eher für ein synergistisches Verhalten der 
Hormone. C.AMMIDGE sah nach Parathormon eine Verstärkung der Insulin
wirkung. P ARHON sah nach Parathormon allein eine Blutzuckersenkung. WINTER 
und SMITH sahen, daß der hypoglykämische Shock mit kleineren Insulindosen 
erreicht werden kann, wenn Parathormon hinzugefügt wird. FOREsT sah auch 
bei Diabetikern eine blutzuckersenkende Wirkung des Epithelkörperchen
hormons, andererseits soll Insulin und Traubenzucker die Krampfneigung bei 
der Tetanie herabsetzen. SHELLING vermutet, daß diese Wirkung auf dem Wege 
über die Beeinflussung der anorganischen Phosphorfraktion im Blute gehe. 

Intermediärer Eiweißstoffwechsel. 
Von Wichtigkeit sind die Störungen des intermediären Eiweißstoffwechsels, 

die mit Regelmäßigkeit zu beobachten sind. Sie führen uns zugleich zu den 
Fragen der Pathogenese. Man hat mit verschiedenen Gründen die Auffassung 
vertreten, daß eine Aufgabe der Epithelkörperchen darin bestehe, toxische Sub
stanzen, besonders Eiweißabkömmlinge, die im Darm und im intermediären 
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Stoffwechsel entstehen, zu entgiften. Die Krankheitszeichen der Tetanie hat 
man dementsprechend als Wirkung eines im Körper entstehenden Krampfgütes 
aufgefaßt. 

Für die Annahme eines im Blute kreisenden Tetaniegiftes sprechen die Beob
achtungen von M.ACCALLUM und BIEDL, wonach ein Aderlaß die Krampferschei
nungen vorübergehend beseitigen oder doch mildern kann. Große Aderlässe, 
verbunden mit der Infusion von frischem Blut gesunder Tiere oder von Kochsalz
lösung und Anregung der Diurese konnten die Anfälle bis zu 24 Stunden unter
drücken. Die Versuche MACCALLUMs, in denen er die Extremität eines tetani
schen Tieres mit Normalblut von normalem Ca-Gehalt durchspülte und dabei 
ein Absinken der elektrischen Erregbarkeit auf normale Werte beobachtete, 
während die Durchströmung mit tetanischem Blut ein erneutes Absinken der 
Reizschwelle ergab, lassen sich zwanglos durch Beeinflussung der Blutkalkwerte 
erklären. Die Beobachtung, daß Fleischfütterung bei Tieren eine verstärkte 
Krampfneigung, eine reine Kohlehydraternährung hingegen eine Unterdrückung 
des Anfalles auch nach Epithelkörperchenentfernung bewirkte, führte zu der 
Annahme, daß die toxischen Substanzen bei der Eiweißverdauung im Darme 
entstehen sollen. Die Annahme, daß Ammoniak, Aminosäuren oder das Ergotin 
als Krampfgifte anzusehen seien, hat sich nicht bestätigt. 

Dagegen läßt sich eine Störung des Guanidinstoffwechsels nachweisen. KOCH 
fand als erster nach Epithelkörperchenentfernung im Harn eine vermehrte 
Ausscheidung von Aminobasen, unter denen dem Methylguanidin eine besondere 
Bedeutung zuzukommen scheint. MACCALLUM, VOEGTLIN (1908), FRANK, 
KÜHNAU u. a. haben diese Beobachtungen bestätigt. BURNs und SHARPE fanden 
im normalen Harn sehr kleine Mengen von Guanidin, die um 0,1 mg je Liter 
liegen. KUTSCHER und LOHMANN haben etwa die gleiche Menge bestimmt. 
Dagegen ließ sich bei der latenten Tetanie die dreüache, bei der manifesten 
Tetanie die sechsfache Menge nachweisen. Auch im Kot fand sich eine Steigerung 
der Guanidinausfuhr. FRANK und KÜHNAu konnten mit anderer Methodik 
Mengen von über 1 g Guanidin im Tagesharn nachweisen. GREENWALD hat 
freilich die Methoden der Guanidinbestimmung als bislang ungenügend kritisiert. 

Auch im Blut wurden erhöhte Guanidinmengen gefunden, während im Blut 
des Gesunden nur Spuren nachzuweisen sind. FRANK und KÜHNAU konnten 
in 2 Fällen Werte von 4,3 und 10,4 mg- % nachweisen. Diese Ergebnisse sind 
freilich von GREENWALD bestritten worden, doch hat KÜHNAu andererseits 
wieder die Methodik GREENWALDS für ungenügend erklärt. NOEL-PATON, 
FINDLAY, BURNs und SHARPE (1920) sahen sowohl im Tierversuch als bei Tetanie
kranken eine Erhöhung des Blutgehaltes an Guanidin. Im Muskel fand P. S. 
HENDERsoN eine Verminderung des Guanidins, während der Kreatingehalt 
gesteigert war. Die Kreatinausscheidung im Harn war erhöht, die Kreatinin
ausscheidung normal. Eine besondere Stütze findet die Annahme, daß das 
Guanidin an der Entstehung der Tetanie beteiligt sei durch das sehr eindrucks
volle Bild der Guanidinvergiftung des Tieres. 

Sie ist in neuerer Zeit besonders von FRANK, STERN und NOTHMANN untersucht worden. 
Charakteristisch ist für die Wirkung des Guanidins, daß eine einmalige Injektion zunächst 
k.eine direkte Krampfwirkung ausübt, sondern die nervösen Zentren in den Zustand der 
Übererregbarkeit versetzt. Erst bei größeren Mengen oder bei der Kombination von kleinen 
Guanidinmengen mit anderen Krampf- und Reizgiften kommt es .. zum tetanischen Bild. 
Als erstes findet sich eine enorme Steigerung der galvanischen Ubererregbarkeit; hinzu 
kommen Streck- und Laufkrämpfe, Zittern, epileptiforme Anfälle, besonders typisch ist 
der sich langsam steigernde Laryngospasmus, der bei der höchsten Atemnot zu dem ersten 
eklamptischen Anfall führt. Die Steigerung der elektr~chen Erregbarkeit geht in typischer 
Weise mit einer Erniedrigung der Reizschwelle für die Öffnungszuckungen einher. Besonders 
wirksam ist das Dimethylguanidin, das durch Decarboxylierung leicht aus dem Kreatin 
entstehen kann. 
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Neben den Krampferscheinungen bewirkt das Guanidin auch gewisse Veränderungen 
des Stoffwechsels, ähnlich denen, wie sie sich bei der echten Tetanie des Menschen beobachten 
lassen. So sahen GOLLWITZER-MEYER, GYÖRGY und VOLLMER eine Verschiebung der 
Reaktionslage des Stoffwechsels im Sinne einer Alkalose, WATANABE, GYÖRGY, VOLLMER 
und NEL.~EN eine Verminderung der Phosphatausscheidung und Anstieg des Blutphos
phates. Uber das Verhalten des Blutkalkes bei der Guanidinvergiftung gehen die Angaben 
des Schrifttums auseinander. WATANABE, GYÖRGY, VOLLMER und SHARPE fanden häufig 
mäßige Erniedrigungen der Kalkwerte; GOLLWITZER-MEYER wies darauf hin, daß die 
Senkung erst zur Zeit des Anfalles und nicht im Intervall zu beobachten ist. BAYER und 
FORM fanden eine Abnahme des ionisierten Kalkanteils bis auf die Hälfte. Demgegenüber 
haben NELKEN und SALVESEN keine Senkung, in manchen Fällen vielmehr sogar eine Er
höhung des Blutkalkes beobachtet. Auch NOTHMANN weist darauf hin, daß der Kalkgehalt 
des Blutes keineswegs gesetzmäßig verändert sei. Wenn man demgegenüber eingewandt 
hat, daß es zunächst zu einer Verminderung des Gewebskalkes komme, noch bevor der 
Serumkalk vermindert sei, so ist das bislang eine unbewiesene Hypothese. Auch die Annahme 
S. G. ZONDEKS, daß unter Guanidin das Kalium - Calciumgleichgewicht der Muskelzellen 
verschoben sei, ist bislang noch recht hypothetisch. 

Im Zentralnervensystem der mit Guanidin vergifteten Tiere fand HENNIG ausgedehnte 
degenerative Veränderungen der Ganglienzellen, in der Großhirnrinde eine Blähung und Auf
hellung des Kernes und Anschwellung des Zelleibes. In der Pia fanden sich Gefäßerwei
terungen und RundzelleninfiItrate. Im Rückenmark waren die gleichen Schädigungen, 
wenn auch weniger deutlich ausgeprägt vorhanden. SPIEGEL hat darauf hingewiesen, daß 
alle diese Veränderungen bei der echten Tetanie fehlen und deshalb gegen die Guanidin
theorie überhaupt sprechen. Für die Frage einer pathogenetischen Bedeutung der Guanidin
vergütung erscheinen die Beobachtungen über die therapeutische Beeinflussung des Krampf
mittels durch Calcium und andere Mittel wichtig. Auch hier sind die Angaben des Schrüttums 
widerspruchsvoll. Während NOTHMANN, KÜHNAU (1925), HERXHEIMER und CUTLER (1931) 
angeben, daß ein großer Teil der Krampferscheinungen durch Kalk zum Verschwinden 
gebracht werden kann, fanden andererseits MACCALLUM, KLING ER (1921), FucHs und BAYER 
keine sichere Beeinflussung. COLLIP, CLARK und HERXHEIMER fanden Parathormon 
wirkungslos; KÜHNAU und NOTHMANN (1925) haben im Gegensatz dazu eine gewisse 
Beeinflussung der Guanidintoxikose durch das Parathormon nachweisen können. Der 
Blutguanidingehalt der vergüteten Tiere konnte durch Nebenschilddrüsenhormon wesent
lich gesenkt werden, und Tiere, die mit sonst tödlichen Guanidindosen vergiftet waren, 
konnten durch Parathormon am Leben gehalten werden. 

Die Beobachtung (MARINE), daß die Fleischfütterung bei den der Epithelkörperchen 
beraubten Tiere zu einer Verstärkung des Krankheitsbildes und einer Häufung der Anfälle 
führt, während eine fleischlose Milch-Zucker-Weißbrotkost die Tiere länger am Leben er
halten läßt und die Anfälle zu unterdrücken vermag, spricht nicht eindeutig für die Rolle von 
EiweißspaItprodukten bei der Entstehung des Krampfes. DRAGSTEDT(1922) und LUCKHARDT 
haben an eine Umstimmung der Bakterienflora des Darmes mit einer Verminderung der 
eiweißspaltenden Bakterien gedacht. Demgegenüber hat SALVESEN (1922) gezeigt, daß nach 
Ausfällung des Kalkes in der Milch durch Natriumoxalat ihre Schutzwirkung verloren geht, 
die demnach als Kalktherapie zu deuten ist. NOTHMANN und WAGNER haben in diesem 
Zusammenhang darauf hingewiesen, daß der hohe Kaliumgehalt der entkalkten Milch zu 
einer besonderen Verstärkung der Krampfneigung führen kann. 

Wohl der wichtigste Einwand gegen die Guanidintheorie besteht darin, daß die cha
rakteristischen Zeichen der Starbildung und der trcphischen Störungen an den Zähnen 
und dem übrigen Ektoderm hierbei niemals beobachtet werden konnten (BAYER und FORM). 
Auch über die Art, wie die Epithelkörperchen sich bei der Guanidinvergiftung verhalten, 
besteht keine einheitliche Auffassung. Nach BAYER werden sie durch das Güt so geschädigt, 
daß sie nicht mehr in der Lage sind, den Kalkgehalt des Blutes und der Gewebe zu regulieren. 
N OTHMANN, FRANK und STERN (1921) vertreten die Auffassung, daß das Guanidin das Calcium 
aus den Plasmakolloiden verdränge und dadurch die charakteristische Umstimmung der 
nervösen Erregbarkeit hervorrufe. 

Wenn auch eine Reihe von Beobachtungen über das Verhalten der Eiweißspaltprodukte 
im Stoffwechsel der Tetaniekranken unbestritten ist, und wenn das Bild der Guanidin
vergiftung in manchen Zügen dem Bilde der Tetanie entspricht, so ist doch die Guanidin
theorie heute weitgehend verlassen worden. In Deutschland hat sich NOTHMANN in jüngster 
Zeit noch einmal für sie eingesetzt. Im angloamerikanischen Schrifttum wird sie fast all
gemein abgelehnt. 

Kalkstofl'wechsel. 
Im Vordergrund des Interesses steht seit langem der Kalkstottwechsel. Seit der 

Entdeckung von MACCALLUM und VOEGTLIN (1908), daß der Kalkgehalt des Serum 
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nach Epithelkörperchenentfernung absinkt, ist die Hypocalcämie zum Kardinal
symptom der Tetanie geworden. Trotz des sehr ausgedehnten Schrifttums 
bestehen aber auch heute noch sehr verschiedene Ansichten über ihre Bedeutung. 
Während sie auf der einen Seite als das primäre und wichtigste Zeichen an
gesehen wird, wird sie von anderen Autoren als sekundär und abhängig von 
anderen Stoffwechselveränderungen aufgefaßt. Auch wird immer wieder darauf 
hingewiesen, daß es Tetaniefälle gibt, bei denen eine Hypocalcämie nicht nach
zuweisen ist. 

Im Serum des gesunden Menschen finden sich 9,5-11 mg-% Calcium. Der 
Durchschnittswert liegt beim Erwachsenen bei 10, bei Kindern etwas höher. 
Bei manchen Versuchstieren werden dauernd etwas höhere Werte gefunden, 
so bei den Kaninchen 10-14 mg- %. Dieser Kalkspiegel wird vom Organismus 
mit großer Zähigkeit festgehalten, es lassen sich nur sehr geringfügige jahres
zeitliche Schwankungen und eine geringe Abnahme der Werte im zunehmenden 
Lebensalter nachweisen. Theoretisch von großem Interesse sind die Beobach
tungen, daß bei Vögeln und Fischen der BIutkalkgehalt in Abhängigkeit von der 
Ovarialtätigkeit steht. So steigt bei Hühnern zur Zeit des Eierlegens der Blut
kalk bis auf 20 mg- % an. Der Kalk findet sich vorwiegend im Blutplasma, die 
Erythrocyten enthalten weniger als 3 mg- %. 

Der Gesamtkalk läßt sich je nach seinem physikalischem Verhalten in ver
schiedene Fraktionen aufteilen. Etwa 40-60 % des Gesamtkalkes findet sich 
in kolloidaler Form an die Eiweißkörper angelagert, wahrscheinlich als Calcium
proteinat (HOLTZ 1936). Er ist infolgedessen nicht zu dialysieren und nicht zu 
ultrafiltrieren. Ob der krystalloide Anteil des Kalkes elektrisch neutral oder 
ionisiert ist, ist zweifelhaft. Schließlich kann man aus der ultrafiltrablen Fraktion 
noch einen Anteil herausgreifen, der besonders leicht an Kolloide absorbiert 
werden kann; es ist allerdings fraglich, ob dieser Fraktion eine besondere physio
logische Bedeutung zukommt. Als biologisch wirksam wird in erster Linie der 
ioni8ierte Anteil des Blutkalkes angesehen. Die Bestimmung freilich dieser 
Fraktion stößt heute noch auf große methodische Schwierigkeiten; eine direkte 
elektrometrische Titration ist bislang nicht möglich. Auch in anorganischen 
Lösungen stößt die Bestimmung des ionisierten Anteils heute noch auf größten 
Widerstand, so daß alle Zahlenangaben darüber nur mit Reserve verwertet 
werden können. N EUHAUSEN und MARSHALL (1922) nehmen an, daß etwa 10-20 % 
in ionisierter Form vorhanden sind. Die Ionisation des Blutkalkes kann be
sonders durch Verschiebungen im Säurebasenhaushalt verändert werden, darauf 
kommen wir zurück. HOLTZ hält die Bemühungen, mehr als 2 Fraktionen des 
Blutkalkes zu unterscheiden, für vergeblich, da die Löslichkeitsgesetze in einer 
solch komplizierten Flüssigkeit wie dem Serum heute noch nicht genügend 
bekannt seien. Die Annahme einer 3. oder 4. Fraktion hält er für rein hypo
thetisch und praktisch unbrauchbar. Die Methodik der Blutkalkbestimmung 
bietet für den Geübten keine besondere Schwierigkeit, trotzdem erhält man 
nur aus einem gut eingearbeitetem Laboratorium Werte von absoluter Geltung. 

Über den Kalkgehalt der Gewebe liegen nur wenige zuverlässige Untersuchungen 
vor. Er scheint starken Schwankungen unterlegen zu sein. In der Muskulatur 
und in dem Nervengewebe werden nur kleine Kalkmengen gefunden. 

Bei den Beziehungen des Calcium zum Nervensystem ist die Frage des 
Kalkgehaltes im Liquor cerebrospinalis von erhöhtem Interesse. Man findet 
beim gesunden Menschen 4,5-5,5 mg- %, also etwa die Hälfte des Serumkalkes. 
Man hat versucht, den Liquorkalk dem ionisierten Anteil gleichzusetzen. Das 
ist jedoch nicht ohne weiteres richtig. Die Verteilung des Calcium ist abhängig 
vom Eiweißgehalt und richtet sich nach dem Donnangleichgewicht. Der Kalk
gehalt des Liquors unterliegt noch geringeren Schwankungen als der des Blutes. 
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CAMERON und MOOREHOUSE (1925), NouRsE, SMITH und HARTMAN (1925) fanden 
nach Epithelkörperchenentfernung und während der Behandlung der Tetanie 
bei starken Schwankungen des Serumkalkes nur geringe Ausschläge im Liquor
kalk. HERTz, MORGULIS und PERLEY (1930), MERRITT und BAuER (1931) sahen 
bei der Tetanie, daß der Serumkalk stark absank, der Liquorkalk unverändert 
blieb, so daß die Werte schließlich einander fast entsprachen. CRITCHLEY und 
O']LYNN konnten dagegen bei der kindlichen Tetanie auch im Liquorkalk deut
liche Schwankungen, die der Krampfneigung entsprachen, nachweisen. 

Nach der Entfernung der Nebenschilddrüsen kommt es, wie MACCALLUM und 
VOEGTLIN zuerst beobachtet haben, regelmäßig und rasch zu einem deutlichen 
Abfall der Blutkalkwerte, ebenso finden sich bei der spontanen Tetanie des 
Erwachsenen und des Kindes fast regelmäßig niedere Blutkalkwerte. In der 
Mehrzahl der Fälle finden sich Senkungen bis 8-6 mg- %, die tiefsten beob
achteten Werte liegen bei 3 mg -% . Als kritische Grenze für das Auftreten von 
Krämpfen wird ein Wert um 7 mg-% angenommen. Es ist jedoch zu betonen, 
daß keine direkten Beziehungen zwischen der Senkung des Blutkalkes und der 
Schwere der Tetanie bestehen. Wir kennen manifeste Tetanien mit zahlreichen 
und schweren Krampfanfällen bei einem Blutkalkgehalt von 7-8 mg- % und 
latente, symptomarme Tetanien bei Werten von 5mg-%. Die Verhältnisse liegen 
in mancher Weise ähnlich wie bei den Beziehungen des Blutzuckers zum hypo
glykämischen Shock. Wie dort, so können auch hier die Zeitverhältnisse der 
Kalkverminderung eine wichtige Rolle spielen. Die Bestimmung der einzelnen 
Kalkfraktionen zeigt, daß häufig der diffusible Anteil und besonders der ionisierte 
Anteil von der Verminderung am stärksten betroffen wird [PINKUS, PETERSON, 
KRAMER (1926), REED] , andererseits sind auch Beobachtungen mitgeteilt worden, 
wonach der kolloidale Anteil besonders vermindert war [CRUICKSHANK, CAMERON, 
MOOREHOUSE (1925)]. v. MEYENBURG, MCCANN (1921), MORGULIS, PERLEY und 
MORITZ fanden in dem gesenkten Kalkspiegel eine normale Fraktionsverteilung. 
Die Verhältnisse sind also noch keineswegs eindeutig geklärt. 

Die überragende Bedeutung des Blutkalkes für die Entstehung der tetani
schen Erscheinungen wird am deutlichsten durch die therapeutischen Erfolge 
mit Kalkzufuhr, mit Parathormon und A.T. 10 bewiesen. Nach der intra
venösen Injektion von Kalksalzen kommt es während der Injektion zu einem 
steilen Anstieg der Blutkalkwerte und dementsprechend zu einer mehr oder 
weniger raschen Unterdrückung der tetanischen Erscheinungen. Die Ände
rungen der elektrischen Erregbarkeit folgen erst 30-60 Minuten später. Nach 
der Injektion von Parathormon kommt es, und zwar im Verhältnis zur Dosis, 
zu einem raschen Anstieg des Serumkalkes, dessen höchster Gipfel etwa 15 Stun
den nach der subcutanen Zufuhr erreicht wird. Dem entspricht die Beseitigung 
des Krampfanfalles einige Stunden nach der Zufuhr. 

Nach A.T. 10 beginnt die Wirkung auf den Blutkalk und zugleich die thera
peutische Wirkung auf den Krampf etwa 48 Stunden nach der peroralen Zufuhr. 
In all diesen Fällen bestehen die engsten zeitlichen Beziehungen zwischen den 
Veränderungen des Blutkalkes und der Beeinflussung des klinischen Bildes der 
Tetanie. Zur Kontrolle der Tetaniebehandlung dient infolgedessen an erster 
Stelle ebenfalls eine fortlaufende Bestimmung der Blutkalkwerte. 

Auf der anderen Seite müssen wir jedoch annehmen, daß Hypocalcämie 
auch außerhalb der Tetanieerkrankung vorkommen kann. Infolgedessen erlaubt 
der Nachweis einer Blutkalksenkung noch nicht die Diagnose einer tetanischen 
Erkrankung. Man kann hier wiederum auf den Blutzucker verweisen, dessen 
Bewegungen von zahlreichen Faktoren abhängig sind und keineswegs ausschließ
lich auf Unter- und Überproduktion von Insulin bezogen werden können. 
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Schließlich sind immer wieder einzelne Krankheitsbilder von Tetanie mit
geteilt worden, bei denen auch wiederholte sorgfältige Blutuntersuchungen 
nomw,le Blutkalkverkältnisse ergeben haben. 

SIOLI hat über einen eigenartigen Fall berichtet, bei dem es regelmäßig nach 
Tabakrauchen zu schweren tetanischen Erscheinungen bis zum epileptischen Anfall kam, 
dabei war der Blutkalk stets normal und die elektrische Erregbarkeit der peripheren Nerven 
nicht verändert. Auch die Hyperventilation war nicht in der Lage, einen Anfall zu pro
vozieren. SIOLI nimmt demnach an, daß hier die Verfassung des Zentralnervensystems 
für die Auslösung der Tetanie maßgeblich sei. FREUDENBERG (1937) hat wiederholt bei 
normalem Blutkalk Tetanieanfälle beobachtet, zugleich war aber das ERBsche Zeichen 
stark positiv. FREUDENBERG vermutet hier hormonale oder konstitutionelle Störungen 
ohne Beteiligung der Epithelkörperchen. 

Man hat zur Erklärung solcher Fälle Verschiebungen des Gewebskalkes, 
im besonderen im Zentralnervensystem angenommen. Der direkte Nachweis 
solcher Verschiebungen steht jedoch noch aus und ist naturgemäß sehr schwer 
zu führen. Die Kalkanalysen, gerade des Zentralnervensystems, ergeben recht 
wechselvolle Werte, wenn auch in Gehirnen tetaniekranker Kinder wiederholt 
besonders niedrige Werte nachgewiesen wurden. 

QUEST und ASCHENHEIM haben eine Abnahme des Kalkgehaltes im Zentral
nervensystem gefunden. GROSSER hat demgegenüber eingewandt, daß es sich 
infolge der Hirnschwellung bei diesen Gehirnen nur um eine relative bzw. vor
getäuschte Kalkabnahme handeln könne, jedoch haben auch MACCALLUM, 
VOOEGTLIN und COOK im Tierexperiment nach Epithelkörperchenentfernwlg 
eine Verminderung des Hirnkalkes gefunden. Andererseits hat SABBATANI 
gezeigt, daß die Zufuhr von Kalksalzen die Erregbarkeit der Hirnrinde herab
setzt. LOEB hat allgemein bewiesen, daß kalkfällende Mittel die Erregbarkeit 
des Nerven steigern können. CLOETTA zeigte, daß die Anreicherung des Infun
dibulums mit Kalkionen die Versuchstiere anschmiegsam, ruhIg und schläfrig 
machte, während Kaliumzufuhr die Tiere ängstlich und aufgeregt werden ließ. 

Man hat versucht, die Ergebnisse der Blut- Gewebskalkbestimmung durch 
eine Aufstellung der Kalkbilanz des Organismus zu ergänzen. Hierbei bestehen 
beträchtliche methodische Schwierigkeiten; insbesondere läßt das große Kalk
depot des Skelets eine eindeutige Bilanzaufstellung nicht zu. Der mit der 
Nahrung aufgenommene Kalk wird zum Teil durch die Salzsäure des Magens 
ionisiert und in dieser Form in einer Menge von etwa 1 g täglich im Darm resor
biert. Die überschüssigen Kalkmengen verbinden sich mit dem Phosphat der 
Darmsäfte und werden mit dem Kot ausgeschieden. Durch die Zufuhr großer 
Kalkmengen kann es auf diesem Wege zu einer Verarmung des Körpers an 
Phosphaten kommen. Nach der Resorption kommt der Kalk in das Blut und 
in die Gewebe, bzw. in das Skelet. Zugleich wird fortlaufend Kalk in den Dick
darm ausgeschieden, so daß der Kalkgehalt des Kotes sich aus dem nicht auf
genommenen Kalk der Nahrung und dem in den Darm sezernierten Kalk zu
sammensetzt. Im Harn werden täglich etwa 0,2-0,4 g Kalk ausgeschieden. 
Nach der Entfernung der Nebenschilddrüse sahen MACCALLUM, VOEGTLIN und 
SALVESEN eine erhöhte Kalkausscheidung. Demgegenüber ist vielfach in letzter 
Zeit besonders von SHELLING (1934) darauf hingewiesen worden, daß solche Einzel
beobachtungen keineswegs verallgemeinert werden dürfen. GREENWALD sah bei 
Hunden eine verminderte Kalkausscheidung. BÜLBRING (1931) fand bei der 
Analyse der Gesamttiere nach Epithelkörperchenentfernung einen erhöhten Kalk
gehalt. Auch HOLTZ weist darauf hin, daß bei der Tetanie die Kalkbilanz häufig 
positiv ist. Bei der ungeheuren Größe des Kalkdepots im Skelet ist ein bilanz
mäßig faßbarer Kalkmangel ohne Entkalkungserscheinungen kaum vorstellbar. 
SHELLING sieht eine wesentliche Störung des tetanischen Organismus in dem 
Unvermögen, einen Phosphorüberschuß durch die Nieren zu entfernen. Auf 
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diesem Wege kommt es zur Phosphatstauung und dadurch zur Hypocalcämie. 
Nach der Zufuhr von Parathormon kommt es zu einer Steigerung der Kalkaus
fuhr im Harn, unter Umständen auch ohne Steigerung des Blutkalkes. Zugleich 
scheint das Parathormon die Kalkresorption aus dem Darm zu verbessern und 
die Mobilisierung des Knochenkalkes bzw. die Überführung in eine ionisierte 
Form zu bewerkstelligen. A.T.lO führt bei größeren Dosen ebenfalls zu einer 
erhöhten Ausscheidung von Kalk im Harn, zugleich wird dabei die Ausscheidung 
im Kot vermindert. Im ganzen haben uns die mühsamen Versuche um die 
Erhebung einer Kalkbilanz bislang nicht wesentlich weiter gebracht. 

Seit den Untersuchungen von LOEB wissen wir, daß die Erregbarkeit der 
Zellen und besonders der nervösen Substanz durch Ionengleichgewichte bestimmt 
wird. Insbesondere sind Veränderungen in den Mengenverhältnissen der Erd
alkali- und Alkaliionen hierbei wirksam. Das Verhältnis von Natrium und 
Kalium zu den Calciumionen ist als ein wichtiger Regulator der nervösen Er
regbarkeit anzusehen. Ebenso wie eine Verminderung des ionisierten Calciums 
zu einer erhöhten Erregbarkeit führen kann, kann auch eine Zufuhr von Kalium 
das gleiche bewirken (FLEISCHMANN, GYÖBGY, ADLERSBERG, PORGES: RONA 
und PETOW). Der Kaliumgehalt des Blutes soll nach Epithelkörperchenexstir
pation ansteigen. Auch bei der Spontantetanie wurden erhöhte Kaliumwerte des 
Blutes gefunden [GROSS und UNDERHILL (1922)]. Der Magnesiumgehalt des Blutes 
wurde normal oder leicht vermindert gefunden (SCHOLTZ, SJOLLEMA und SEEK
LES), das Verhältnis der wichtigsten Ionen untereinander ist von KRAMER und 
TISDALL (1921) genauer untersucht. Sie stellten einen Quotienten auf, dessen Zähler 
das Produkt von Natrium und Kalium und dessen Nenner das Produkt von 
Calcium und Magnesium enthält. Bei Tetaniekranken lag dieser Quotient 
doppelt so hoch wie beim Gesunden. Auch das Phosphation ist in der gleichen 
Weise wirksam. 

Der Stolfwechsel des Phosphats ist durch gemeinsame Deponierung im 
Knochen und gemeinsame Ausscheidung im Dickdarm eng mit dem des Calcium 
verknüpft. Im Serum des Erwachsenen finden wir normalerweise 2,5-3,5 mg- % 
anorganischen Phosphor, bei Neugeborenen liegt der Wert etwa bei 10 mg-%, 
in der späteren Kindheit zwischen 6 und 5 mg-%. Die stärkste Verminderung 
bis auf 1 mg- % findet sich bei der Rachitis. Steigerung der Blutphosphorwerte 
werden bei chronischer Nephritis, bei Überdosierung von Parathormon oder 
Vitamin D, bei körperlicher Bewegung und bei der Epithelkörpercheninsuffizienz 
gefunden. Im Liquor finden sich etwa die Hälfte der Phosphatmengen des 
Serum. Das Blutphosphat dürfte in seinem überwiegenden Anteil leicht dif
fusibel sein. Als erster fand GREENWALD 1911 einen Anstieg des Blutphosphat 
bei einer Verminderung der Phosphatausscheidung im Harn. Es bestehen dabei 
keine direkten Beziehungen zur Stärke der Blutkalksenkung, wenn die beiden 
Erscheinungen auch in der Regel verbunden zu sein scheinen. SHELLING hält 
die Steigerung des Blutphosphates und die Hemmung der Phosphatausscheidung 
für die primäre Störung, die Hypocalcämie dagegen für sekundär. Die Natur 
der Ausscheidungshemmung ist dabei noch nicht geklärt. Ein eigentlicher 
Nierenschaden läßt sich nach Epithelkörperchenentfernung nicht nachweisen. 
Dagegen spricht auch die Beobachtung, daß Parathormon stets rasch wieder zu 
einer normalen Phosphatausscheidung im Harn führt. Die Phosphatretention 
ist zu den Zeiten des Anfalles besonders deutlich, während bei der latenten 
Tetanie nicht selten ein normaler Phosphatspiegel gefunden wird. 

Die Bedeutung des Phosphates für die Entstehung der Tetanie ist in anderer 
Weise noch von BINGER (1917) nachgewiesen worden, der nach der Injektion von 
größeren Phosphatmengen in die Blutbahn der Tiere ein Absinken des Blutkalkes 
und das Auftreten tetanischer Erscheinungen beobachtete. Entscheidend dafür 
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war freilich, daß eine neutrale oder alkalische Phosphatlösung verwendet wurde. 
Bei Injektion einer sauren Phosphatlösung sank zwar der Blutkalk ebenfalls ab, 
es traten jedoch keine tetanischen Erscheinungen auf. Trotzdem also manche 
Daten die Beteiligung der Phosphate bei dem Geschehen der Tetanie belegen, 
nimmt die Mehrzahl der Forscher heute mehr eine indirekte Beteiligung der 
Phosphate an. PETERS und VAN SLYKE (1931) halten eine direkte Beziehung 
zwischen Tetanie und Phosphatstoffwechsel für unwahrscheinlich. 

Die Ionen wirken nun nicht nur spezifisch, sei es einzeln oder im Gleich
gewicht mit anderen Ionen, sondern in besonderer Weise auch als die Träger 
saurer oder alkalischer Valenzen. 

Säurebasenhaushalt. 
Wichtig für das Auftreten tetanischer Erscheinungen ist die Lage des Säure

basenhaushaltes des Blutes sowohl als der Gewebe. Die.Bedeutung der Alkalose 
für das Zustandekommen einer gesteigerten Nervenerregbarkeit ist vielfältig 
untersucht worden. Es ist dabei zu bedenken, daß Alkalose einmal durch Basen
überschuß und ebenso durch Säuremangel entstehen kann. Der Basenüberschuß 
kann durch eine erhöhte Zufuhr von Alkali erzeugt werden und ebenso durch eine 
mangelnde Ausscheidung infolge einer Störung der Nierenfunktion. Die wich
tigsten Ursachen eines Säureverlustes sind einmal die Abnahme des Kohlensäure
druckes im arteriellen Blut durch Steigerung der Atmung und zum anderen 
die Verminderung der Chlorionen nach großen Salzsäureverlusten durch den 
Magen. Wenn hierbei die Regulation des Atemzentrums intakt bleibt, so kann 
dabei das Blut-PH normal bleiben, wir sprechen dann von einer kompensierten 
Alkalose. Bei Störungen der Atemregulation kommt es zu dekompensierten 
Alkalosen mit Blut PH-Werten bis maximal etwa 7,8. Die wichtigsten Folgen 
der Alkalose sieht man für gewöhnlich in einer Veränderung der Ionisation des 
Calciums. RONA und TAKAHASHI, FREuDENBERG und GYÖRGY haben die Be
ziehungen zwischen dem H-Ionengehalt, dem Calcium, dem Carbonat und 

dem Phosphat auf die folgende Formel gebracht: K 'CHC~ . ~04 . Daraus 
a· g. 

geht hervor, daß eine Erhöhung der Bicarbonat- und Phosphatkonzentration 
und ebenso eine Verminderung der H-Ionenkonzentration eine Erniedrigung 
der Ca-Ionisation bewirkt und deshalb tetaniefördernd sein kann. In der 
gleichen Weise bewirkt eine Steigerung der Kaliumionen ebenfalls eine erhöhte 
Erregbarkeit. 

Daß eine vermehrte Zufuhr von Alkali Tetanie erzeugen kann, wurde zuerst 
von HOWLAND und MARRIOT (1918) beschrieben, die nach der Zufuhr von größeren 
Mengen Natriumbicarbonat eine Senkung des Blutkalkspiegels und Tetanie 
auftreten sahen. Diese Beobachtungen sind inzwischen vielfältig bestätigt, in 
Deutschland besonders von FREUDENBERG und GYÖRGY, NOTHMANN und 
WAGNER verfolgt worden. GRIMM gelang es, die Hypercalcämie, die nach über
mäßiger Zufuhr von Vitamin D auftrat, durch Natriumcarbonat zu senken. 
Bei allen Versuchen mit der Zufuhr von Salzlösungen und Salzgemischen ist 
stets die charakteristische Wirkung der Ionen und zugleich ihre Alkalität oder 
Acidität zu berücksichtigen. Es wurde schon erwähnt, daß BINGER nach der 
Injektion basischer Phosphatlösungen Blutkalksenkung und Tetanie, nach der 
Zufuhr saurer Phosphate die gleiche Blutkalksenkung ohne Tetanie beobachtete. 
Trotzdem spricht TEPPSON dem Phosphation die ausschlaggebende Wirkung 
hierbei zu. Alkalische Lösungen mit K 2HP04 wirken eher tetanigen als die saure 
LösungKH2P04 ;Na2HP04 wirkt tetanigen, NaH2P04 dagegennicht. NH4H 2P04 

wirkt tetanigen, da es im Organismus zu Natrium bicarbonicum umgelagert wird. 
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NaOH und KOH wirken auffallenderweise nicht tetanigen. Die Bestimmung 
der Alkalireserve, der Kohlensäurespannungskurve und der aktuellen Blut
reaktion hat bei den verschiedenen Formen der Tetanie häufig eine Verschiebung 
nach der alkalischen Seite ergeben. Es kann freilich keine Rede davon sein, daß 
eine solche Verschiebung gesetzmäßig zu finden und eine "conditio sine qua non" 
sei. Die Mehrzahl der Autoren neigt dazu, die Bedeutung der Alkalose nur in 
ihrer Wirkung auf die Ionisation des Calcium zu sehen. Dagegen ist zu sagen, 
daß wir noch keinerlei zuverlässige Methode besitzen, den ionisierten Anteil des 
Calcium direkt zu bestimmen und daß es durchaus möglich erscheint, daß die 
Alkalose auch als solche eine direkte Einwirkung auf die nervösen Elemente und 
die neuromuskulären Apparate besitzt. Es ist zu beachten, daß es bei der Alkalose 
stets zugleich noch zu anderen Veränderungen kommt. So wird die Puffer
wirkung des Hämoglobins stark beansprucht, die sich meist in einer Verschiebung 
der Chlorionen zwischen Erythrocyten und Plasma auswirkt. Weiter ver
schiebt sich die Dissoziationskurve des Sauerstoffes, so daß bei gleichbleibendem 
Sauerstoffgehalt der Sauerstoffdruck absinkt und dadurch eine ausreichende 
Versorgung der Gewebe in Frage gestellt ist. Schließlich kommt es infolge der 
verminderten Erregbarkeit des Atemzentrums zu Änderungen des Vasomotoren
tonus mit Störungen der Blutdruckregulation und des Minutenvolumens. Auch 
eine vermehrte Ausscheidung von Ketonkörpern im Harn und von Milchsäure 
können als Folge der Alkalose verstanden werden. 

Eine Verschiebung der Stoffwechsellage nach der sauren Richtung wirkt 
in der Regel antitetanisch durch Ca-Mobilisierung. Besonders deutlich ist die 
Wirkung des CaC12 und des Ammonchlorides, das durch das Chlorion besonders 
intensiv zu säuern . vermag, da das Ammonium an das Carbonat des Blutes 
angelagert wird, zu Harnstoff synthetisiert und dadurch dem Säurebasenhaushalt 
entzogen wird. Auch die Kalkzufuhr kann, wie FREuDENBERG und GYÖRGY, 
GAMBLE, Ross und TrsDALL gezeigt haben, eine säuernde Wirkung entfalten. 
So haben Kalksalze mit anorganischen Anionen eine antitetanische Wirkung, 
Kalksalze mit organischen Anionen dagegen nicht, weil sie im Organismus zu 
Bicarbonat oxydiert werden. Calciumchlorid kann dagegen besonders wirksam 
sein, weil das Calciumion sich im Darm mit dem Phosphor und den Fettsäuren 
zu resorbierbaren Salzen verbindet, das Chlorion zugleich die Acidität des 
Blutes steigert. Unter der Behandlung mit Ammonchlorid steigt die Kalkaus
scheidung im Harn beträchtlich an, während der Blutkalk nicht wesentlich 
beeinflußt wird. 

Bei der Tetanie der Nierenkranken handelt es sich um sehr komplexe Stö
rungen. Eine isolierte Hemmung der Basenausscheidung wird kaum jemals 
beobachtet. Bei den schweren chronischen Nephritiden sehen wir nicht selten 
eine Hypocalcämie, die man durch eine Stauung der Oxalsäure im Blut und 
eine dadurch bedingte Kalkausfällung erklärt hat. Zugleich steigt aber auch der 
Gehalt an anorganischem Phosphat in der Regel beträchtlich an. So kann es, 
trotzdem bei der Niereninsuffizienz eine azidotische Stoffwechsellage besteht, 
zu tetanischen Erscheinungen kommen. Ich konnte zweimal bei urämischen 
Schrumpfnierenkranken gleichzeitig mit einer großen Säureatmung eine enorme 
Steigerung der elektrischen und mechanischen Erregbarkeit der peripheren 
Nerven nachweisen. In dem einen Fall bestanden vorübergehend Karpopedal
spasmen, Parästhesien und charakteristische tetanische Muskelschmerzen. 
A.T. 10 erwies sich in diesem Fall als wirkungslos, während es in.anderen Fällen 
die Beschwerden mindern konnte. Diese Beobachtungen zeigen, wie sehr man 
sich hüten muß, nur ein Symptom, sei es die Alkalose oder die Hypocalcämie 
für die Tetanie verantwortlich machen zu wollen. Bei den Schrumpfnieren
kranken ist auch zu berücksichtigen, daß sie oft lange Zeit vorwiegend basenreich 
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ernährt worden sind und die Basenausscheidung im Harn dabei relativ vermindert 
sein kann. In seltenen Fällen können auch Digitalis und Insulin zu tetanischen 
Erscheinungen führen, die man ebenfalls auf dem Wege über eine Alkalose 
gedeutet hat. Bei Herzkranken kann es infolge der Behinderung der peripheren 
Durchblutung zu einer lokalen Reizung des Atemzentrums mit übermäßigem 
Abrauchen von Kohlensäure und damit zur Alkalose kommen. In der gleichen 
Weise können auch Coffein und Salicylpräparate zu einer zentralen Hyper
ventilation mit Alkalose führen. 

Daß Hyperventilation von sich aus zur Tetanie führen kann, wurde 1920 
zuerst von COLLIP, BAoKus (1920), GRANT und GOLDMANN gezeigt. Es kommt 
auch bei manchen gesunden Menschen bei maximaler Ausatmung und ober
flächlicher Einatmung schon nach einigen Minuten zu den Zeichen der 
mechanischen und elektrischen Übererregbarkeit. Daran können sich Par
ästhesien mit starken Schmerzen an den Extremitäten, besonders auch im 
Bereich des Zwerchfelles, anschließen, die vom Gesunden eine erhebliche 
Willenskraft zur Fortsetzung des Versuches verlangen (NOTHMANN). Bei 
weiterer Überventilation können sich dann typische tetanische Anfälle an
schließen. Die chemischen Veränderungen, die sich hierbei abspielen, sind 
eine Verminderung der alveolaren Kohlensäurespannung, eine Verminderung 
der Alkalireserve, ein Anstieg der Alkalescenz des Harns und eine verminderte 
Ausscheidung von Ammoniak. Es kommt dabei zu dekompensierten Alkalosen 
mit Anstieg des Blut-PH auf 7,6-7,8. Der Blutkalk bleibt dabei meist unver
ändert, die Annahme, daß es zu einer Verminderung des ionisierten Anteils des 
Kalkes komme, ist bislang unbewiesen. Seit ihrer Entdeckung ist die Hyper
ventilationstetanie eingehend untersucht worden, insbesondere hat man sie 
als Provokation zur Diagnose der latenten Tetanie zu verwenden gesucht. Es 
ergeben sich hierbei jedoch beträchtliche Schwierigkeiten, weil schon beim 
gesunden Menschen die Disposition des Nervensystems außerordentlich ver
schieden ist. So kann es bei gut geübten, gesunden Versuchspersonen schon 
nach 5 Minuten zu tetanischen Zeichen kommen, während es bei Kranken mit 
latenter Tetanie oft erst nach 8-10 Minuten zu den ersten Zeichen kommt. 
ADLERSBERG und PORGES unterscheiden 3 verschiedene Gruppen der Atmungs
tetanie; zunächst neurolabile Menschen, die nach einer seelischen oder körper~ 
lichen Erschütterung mit einer verstärkten Atmung reagieren, die schließlich 
zum tetanischen Anfall führt. 2. Frauen, mit konstitutionellen psychischen 
Abweichungen, die durch Wochen und Monate Anfälle von Atmungsstörungen 
mit tetanischen Symptomen zeigen. Schließlich Herzkranke, bei denen es durch 
eine zentrale Dyspnoe und zugleich durch psychische ErregUng zur Überventi
lation und zum Anfall kommt. Eine zusätzliche Gabe von Bicarbonat kann 
die Auslösung des Anfalles beschleunigen. Daß auch hierbei die Alkalose nicht der 
einzig wirksame Faktor ist, hat TEZNER gezeigt, der bei sich nach der Zufuhr 
von Bicarbonat intravenös noch stärkere Alkalosen als bei der Hyperventilation 
erzeugen konnte, ohne daß es zur Tetanie kam. GOLLWITZER-MEYER (1924) 
hat nachdrücklich darauf hingewiesen, daß die Alkalose des Blutes, die sie 
selbst als erste nachgewiesen hat, nicht immer den entscheidenden Faktor dar
stellen dürfte. Es sind die Verschiebungen der Säuren, Basen und des Wassers 
zwischen .Blut und Gewebe, die Abnahme der Sauerstoffbindungsfähigkeit des 
Blutes, die Erschwerung der Sauerstoffversorgung der Gewebe, das Auftreten 
von Vasokonstriktion im Gefolge des Sauerstoffmangels und die Kollapsneigung 
mit zu berücksichtigen. 

Ein ähnlich komplexes Krankheitsbild stellt die Magentetanie, das 1871 
zuerst von KUSSMAUL beschrieben wurde. Es ist dabei zu berücksichtigen, daß 
im Verlauf jeder Tetanie spastische und atonische Bewegungsstörungen am 
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Magen-Darmkanal auftreten können, die als Folge der vegetativen Erregung 
im Rahmen der Tetanie zu verstehen sind. Daneben aber kann es bei einer 
Reihe verschiedenartiger Störungen am Magen-Darmkanal auch zu einer Tetanie 
kommen, die dann durch die Magen-Darmerscheinungen bedingt sein dürfte. 
Am besten verständlich sind die Fälle, die von KUSSMAUL zuerst beschrieben, 
von F. v. MÜLLER und ]'LEINER (1900) genauer beobachtet wurden, bei denen es 
zu einer Stauung im Verdauungskanal, besonders zu einer Magenerweiterung auf 
Grund einer Pylorusstenose kommt. McCANN konnte durch die Unterbindung 
des Pylorus bei Hunden die Tetanie experimentell erzeugen. MACCALLUM hat 
nach Anlegen einer Magenfistel und Auswaschen des Magens mit Sicherheit 
in wenigen Tagen eine Tetanie mit Alkalose des Blutes erzeugen können. Bei 
den Kranken kommt es zu mehr oder weniger heftigem Erbrechen und dadurch 
zu starken Verlusten an Chlorid und Säurevalenzen, die zu Alkalose und damit 
zur Tetanie führen. Diese Form der Magentetanie pflegt besonders stürmisch 
zu verlaufen. Es kommt bald nach dem ersten Anfall nicht selten zu einem 
Status tetanicus, der zum Koma und zum Tode führen kann. Die Mortalität 
dieser Form von Tetanie wird mit 50-60% angegeben. 

Schwieriger zu deuten sind die Fälle, bei denen sich Erweiterungen des 
Dünndarms und Dickdarms finden. Auch die Fälle bei chronischer Obsti
pation, Colitis ulcerosa, bei Gastroenteritis verschiedener Genese und bei 
dem katarrhalischen Ikterus können nicht ohne weiteres durch eine Alkalose 
infolge Säureverlust erklärt werden. Hierbei hat man an eine vermehrte Re
sorption toxischer Stoffe aus dem Magen-Darminhalt, besonders an Eiweiß
spaltprodukte vom Charakter des Guanidins gedacht; doch ist auch diese 
Annahme bislang nicht bewiesen. Bei einem Teil der Kranken, so bei den 
Kranken mit Colitis und Gastroenteritis, kommt es schließlich zu einer Exsikkose, 
die an der Entstehung der Tetanie beteiligt sein kann. BIEDL (1911) hat auch 
bei Kranken mit Diabetes im Durstversuch Tetanieanfälle gesehen, doch sind das 
zweifellos seltene Ausnahmefälle. KUSSMAUL und FLEINER sahen bei den Kranken 
mit Magen-Darmtetanie im Blut Eindickung und Polyglobulie, die sie auf die 
Wasserverluste bezogen. Wichtig erscheint, daß die Beseitigung der Magen
Darmerkrankung, insbesondere das Aufheben der Stauung zum Verschwinden 
der Tetanie führt. Dabei hat man freilich die Beobachtung gemacht, daß auch 
die gründliche Spülung eines ektatischen Magens einmal zum Verschwinden 
der Tetanie führen kann, so daß hierbei sicherlich nicht der Säureverlust der 
wesentliche Faktor sein kann .. ERDHEIM und MACCALLUM fanden anatomisch 
bei Kranken mit Magentetanie keine wesentlichen Veränderungen an den Epithel
körperchen. Wie wir oben schon erwähnt haben, kann bei empfindlichen Magen
patienten schon der Versuch einer Sondierung des Magens einmal zu dem 
Auftreten von tetanischen Zeichen führen. Man wird also auch bei der Magen
tetanie eine Reihe verschiedenartiger Faktoren stets berücksichtigen müssen. 
Neben der Alkalose, die durch Verlust an M<3.gensaft entstehen kann, wird man 
die Exsikkose, die Hyperchlorämie, die Vagusreizung, Intoxikationen und nicht 
zuletzt die psychische Verfassung des Kranken mit in Rechnung stellen müssen. 
Als Exsikkationsfolge wird man auch die tetanischen Erscheinungen wie sie 
nach Quecksilber, besonders in Form von Salyrgan auftreten können, verstehen. 
NOTHMANN hat darauf hirigewiesen, daß es auch bei Patienten, die vorher 
keinerlei Zeichen einer Tetaniebereitschaft hatten, zu schweren tetanischen 
Krämpfen kommen kann. Er fand dabei ein erhebliches Ansteigen des Kalium
spiegels im Blut und manchmal eine geringe Verminderung des Calciums, während 
der Phosphatgehalt des Blutes unverändert blieb. Das Kohlensäurebindungs
vermögen des Plasma stieg dabei deutlich an. Wenn man bei Herzkranken im 
Stadium der Entwässerung nach Salyrgan tetanische Erscheinungen beobachtet, 
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so können die oben genannten Störungen der zentralen Dyspnoe neben der 
Exsikkose beteiligt sein. 

Hierher gehört wahrscheinlich auch die Tetanie der Spruekranken (Abb.31). 
Tetaniesymptome sind bei ihnen in verschiedener Häufigkeit und wechselnder 
Intensität beobachtet worden. HANSEN weist darauf hin, daß sie offenbar bei 
der Zöliakie und der einheimischen Sprue häufiger ist als bei den tropischen 
Formen. So berichten MANSON, BARR und WILLOUGRBY nur über 3 Fälle von 
manifester Tetanie unter 200 Kranken mit tropischer Sprue. Angaben über eine Er
niedrigung des Blutkalkspiegels finden wir bei BAUMGARTNER und SCHMIDT (1927), 
FAIRLEY, FANCONIundHoTZ. Dabei ist nicht sicher, wieweit bei diesen Kranken 
latente Tetanie bestand und wieweit es zu manifesten Anfällen kam. HANSEN 
sah deutliche Zeichen einer latenten Tetanie bei Kalkwerten von 9 aber auch 
von 13 mg- % (1). Als Ursache der Hypocalcämie kommen das Erbrechen und 
insbesondere die Diarrhöen in Betracht. HANSEN schreibt den Störungen der 
Kalkresorption im Darm eine besondere Rolle zu. Er sieht bislang keinen Beweis 
dafür erbracht, daß es sich bei der Sprue um eine Erkrankung der Nebenschild
drüsen handle. Auch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der 
Nebenschilddrüsen haben bei SprU€ikranken keinerlei Veränderungen erkennen 
laSSEm. Über enterogene Tetanie im Gefolge einer Fettresorptionsstörung hat 
ROTZ neuerdings (1941) berichtet; er nimmt an, daß es durch den Überschuß 
von freien Fettsäuren im Darminhalt zur Bildung unlöslicher Kalkseifen und 
damit zu Kalkverlusten komme. Auch der Mangel an Vitamin D scheint hierbei 
beteiligt zu sein. 

Tetanie und Rachitis. 
Die Störungen des Mineralstoffwechsels bilden die Brücke zwischen der 

Tetanie und der Rachitis. Die Annahme, daß die rachitische Tetanie mit der der 
Epithelkörpercheninsuffizienz identisch sei, ist lange Zeit verfochten, heute aber 
allgemein verlassen worden. Die pädiatrische Forschung hat die Unterschiede im 
Stoffwechselgeschehen hierbei in den letzten Jahren ausführlich bearbeitet. Nach 
NOBEL und KORNFELD sind die wichtigsten Unterschiede im Stoffwechsel der 
Rachitis und Tetanie im folgenden zu sehen: Der Serumkalk ist bei der Rachitis 
normal oder wenig erniedrigt, bei der Tetanie deutlich erniedrigt. Das anorga
nische Serumphosphat ist bei der Rachitis stets erniedrigt, bei der Tetanie relativ, 
zuweilen auch absolut erhöht. Das Verhältnis von Calcium zu Phosphat im 
Serum beträgt bei der Rachitis etwa 3,5, bei der Tetanie 1,2. Die Ausscheidung 
von Ammoniak, von organischen Säuren und die Gesamtsäurenausscheidung 
im Harn ist bei der Rachitis erhöht, bei der Tetanie erniedrigt. Die Alkali
reserve ist bei der Rachitis stärker erniedrigt als bei der TetanIe. Die Wasser
stoffionenkonzentration des Blutes ist bei der Rachitis stets normal, bei der 
Tetanie in Einzelfällen vermindert. Der Blutmilchsäurespiegel zeigt bei der 
Rachitis eine Neigung zur Senkung, bei der Tetanie zur Erhöhung. Die ali
mentäre Hyperglykämie ist bei der Rachitis verlängert, bei der Tetanie nor
mal, und die Adrenalinblutzuckerkurve ist bei der Rachitis hyperglykämisch, 
bei der Tetanie hypoglykämisch. 

Weiterhin findet sich bei der Rachitis, die wir im wesentlichen als Vitamin D
Mangel auffassen müssen, fast gesetzmäßig eine Hyperplasie der Epithelkör
perchen, die bei der Tetanie fehlt. Wenn wir auch das Nebenschilddrüsen
hormon und das Vitamin D, als die beiden wichtigsten Regulatoren des Kalk
und Phosphorstoffwechsels ansehen müssen, so sind doch Angriffspunkt und Wir
kungsweise der beiden Stoffe ganz verschieden. Während das Epithelkörper
chenhormon den Knochenkalk mobilisiert und dadurch zur Hypercalcämie 
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führt, fördert das Vitamin D die Resorption des Calcium und Phosphat im. 
Darm und aktiviert zugleich die phosphatspaltenden Fermente des Darmes. 
Die Wirkung der großen Vitamin D-Dosen, nach denen es ebenfalls zur Knochen
entkalkung, zur Hypercalcämie und zur Verkalkung der Gewebe kommen 
kann, ist durch HOLTZ dahin geklärt worden, daß es sich hierbei nicht um eine 
Wirkung des echten Vitamin D, sondern um die charakteristische Wirkung des 
Calcinosefaktors handelt. 

Trotz dieser zahlreichen und in manchen Punkten grundsätzlichen Unter
scheidungen zwischen den Stoffwechselvorgängen der beiden Erkrankungen, 
zeigt die Klinik die engen Beziehungen, die zwischen ihnen bestehen. 

Allgemein läßt sich sagen, daß die frühkindliche Tetanie fast regelmäßig 
mit Rachitis verbunden ist, daß aber nur ein Bruchteil der rachitischen Kinder 
auch eine Tetanie bekommt. Auch zwischen der Verbreitung der Tetanie in 
verschiedenen Ländern und Landschaften und in dem jahreszeitlichen Vor
kommen der beiden Erkrankungen bestehen enge Beziehungen. So kommt es 
im Frühjahr besonders regelmäßig zu einer Häufung beider Erkrankungen. 
Wie MORO und GYÖRGY gezeigt haben, führt die "hormonale Frühjahrskrise" 
zu einer Umstimmung, die sich in einem Absinken des Serumkalkes und einem 
Ansteigen des Phosphatgehaltes äußert. Eine relativ phosphatreiche Ernährung, 
wie sie etwa die Kuhmilch darstellt, trägt dazu bei, daß sich die rachitische 
Stoffwechsellage der tetanischen nähert und damit die Bedingungen für den 
Ausbruch der kindlichen Tetanie erfüllt werden. Im Sommer sind Rachitis und 
Tetanie außerordentlich selten. Im Weltkriege waren beide Erkrankungen wohl 
vorwiegend durch den Mangel an hochwertigen Fetten und an Vitamin D an 
Zahl stark angestiegen. Die Tetanie des frühen Kindesalters ist durch das 
häufige Auftreten des Laryngo$pasmus besonders charakterisiert und zugleich 
besonders gefährdet. Der Stimmritzenkrampf leitet häufig die allgemeinen 
klonischen Krämpfe ein, die sich im weiteren Verlauf auch ohne Stimmritzen
krampf wiederholen können. In schweren Fällen unterscheidet sich der Anfall 
kaum von einem epileptischen. Die Kinder fallen bewußtlos zusammen, zeigen 
Zähneknirschen, Schaum vor dem Mund, Verletzungen sind nicht selten. Durch 
den langdauernden Glottisverschluß, auch durch Zwerchfellkrämpfe karin es 
zum Erstickungstod kommen. In anderen Fällen scheint die tödliche Apnoe 
zentrale Ursachen zu haben. Auch eine tetanische Herzmuskellähmung ist als 
Todesursache angenommen worden. Die Erkrankung ist in der Mehrzahl der 
Fälle gutartig und der Behandlung zugänglich. Vom 3. Lebensjahre ab wird 
die Tetanie sehr viel seltener, während die Rachitis zu dieser Zeit noch ungemein 
häufig ist. Sie unterscheidet sich von diesem Alter an nur noch wenig vom Ablauf 
der Tetanie des Erwachsenen. Auch bei der Spätrachitis sind tetanische Stö
rungen außerordentlich häufig [SCHÜLLER, BITTORF (1919)]. Wie NOTHMANN 
gezeigt hat, ergibt eine genaue Untersuchung dieser Kranken wohl regel
mäßig die typischen Zeichen der elektrischen und mechanischen Übererregbarkeit. 

Bei der Behandlung der kindlichen Tetanie bildet die Rachitisbehandlung 
und -prophylaxe die Voraussetzung. Man gibt Vitamin D, sei es in Form der 
Stoßbehandlung oder über längere Zeit hinaus, man bestrahlt die Kinder mit 
Sonne oder ultraviolettem Licht. Der Lebertran dürfte nur infolge seines Vit
amingehaltes wirksam sein. Da die Vitaminbehandlung jedoch bis zu ihrer 
vollen Wirkung mehrere Tage bis Wochen dauert, so muß man bei manifesten 
tetanischen Erscheinungen zugleich mit Kalk behandeln. Man gibt 5-6 g 
Calcium chloratum, oder man spritzt eines der injizierbaren Kalkpräparate. 
Sehr günstig wirkt auch das Salmiak. Mit Milchsäure, die der Milch zugesetzt 
wird, läßt sich die Ansäuerung beschleunigen. Da die Bestrahlung mit Höhen
sonne und natürlicher Sonne zu einer verstärkten Alkalose und damit zu einer 
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Manilestierung der Tetanie führen kann, soll man die Kalk· und Säurebehandlung 
zugleich mit der antirachitischen Behandlung beginnen. Nach KLINKE und 
PERITZ kann auch das Epithelkörperchenhormon bei der kindlichen Tetanie 
gute Erfolge haben. FREuDENBERG betont jedoch, daß der Erfolg unsicher 
und den anderen Behandlungsmethoden unterlegen sei. Die A.'}.'.lO-Behandlung 
ist bei der frühkindlichen Spasmophilie unwirksam, doch kommt es in seltenen 
Fällen auch schon beim Sji.ugling zu echter Epithelkörpercheninsuffizienz, die 
mit A.T. 10 geheilt werden kann. (Im übrigen verweisen wir auf das Handbuch 
der Kinderheilkunde.) An der engen Verwandtschaft zwischen rachitischen 
und tetanischen Stoffwechselstörungen ist nach der Fülle der klinischen Er
fahrungen ein Zweifel kaum möglich. GYÖRGY hält beide Erkrankungen für 
verschiedene Phasen einer übergeordneten Stoffwechselstörung. 

Tetanie und Keimdrüsen. 
Von den Beziehungen der Epithelkörperchen zu den übrigen Drüsen des 

hormonalen Systems sind die Beziehungen zu den weiblichen Keimdrüsen von 
besonderer Wichtigkeit, während über die Bedeutung der männlichen Keim
drüsen für die Tetanie nichts Sicheres bekannt ist. Es ist zunächst darauf 
hinzuweisen, daß Frauen sehr viel häufiger an Tetanie erkranken als Männer und 
zwar gilt das sowohl für die idiopathische als auch für die postoperative Tetanie; 
bei dieser ist die größere Häufigkeit des weiblichen M. Basedow in Rechnung zu 
zu setzen. Tetaniekranke Frauen geben nicht selten an, daß sie zur Zeit der 
Menstruation, manchmal auch schon einige Tage vor ihrem Beginn, verstärkte 
Beschwerden haben. In einzelnen Fällen stehen auch die Anfälle in deutlicher 
Beziehung zum Genitalzyklus. HOLTz beobachtete, daß der Blutkalkspiegel 
während der Menstruation zuweilen um ein geringes absank. Bei manchen 
Tetaniekranken bleibt die Menstruation mit Ausbruch der Erkrankung aus, 
um erst nach erfolgreicher Behandlung wieder einzusetzen. Häufiger ist sie 
während der Tetanie unregelmäßig; auch Menorrhagien sind beobachtet und 
durch die antitetanische Behandlung beseitigt worden. Besonders deutlich 
kommen die Beziehungen zwischen dem Genitale der Frauen und der Tetanie 
bei der Maternitätstetanie zum Ausdruck. STEINHEIM und DANcE haben als 
erste auf diese Form der Krankheit aufmerksam gemacht, FRANKL-HoCHWART 
hat sie besonders hervorgehoben. Die Erkrankung tritt zunächst in der Schwan
gerschaft, und zwar meist im 6.-8. Monat seltener schon im 4. oder 5. Monat 
der Schwangerschaft ein. In diesen Fällen kommt es häufig zu einem V ~r
schwinden der Tetanie nach der Entbindung. Etwa die Hälfte der Fälle tritt 
erst im Wochenbett ein, und zwar bei stillenden Müttern ungleich häufiger als 
bei nichtstillenden. Das Auftreten der Tetanie wurde hier 5 Tage bis 8 Monate nach 
der Entbindung beobachtet. Ist es einmal während einer Schwangerschaft zur 
Tetanie gekommen, so pflegt die Tetanie bei jeder erneuten Schwangerschaft wieder, 
und zwar in immer schwererer Form aufzutreten. HOFFMANN (1888) beschreibt 
eine Frau, bei der es nach der 5. Schwangerschaft zu einer Tetanie mit starken 
Ödemen der Hand und Verlust der Fingernägel kam. Nach 1 Jahr kam es bei 
einem Rezidiv der Tetanie zu starkem Haarausfall, bei einer weiteren Gravidität, 
1 Jahr später, zeigten sich wieder trophische Störungen der Fingernägel und 
Ausfall der Haare. NYARY berichtet über eine Kranke, die während der Lac
tation eine Tetanie bekam und zugleich schwere trophische Störungen an den 
3 ersten Fingern beider Hände mit Abfallen der Nägel und Geschwüren zeigte, 
mit Verlust der Sch:merz-, Tast- und Wärmeempfindung. l~ETH beobachtete 
Substanzverluste an den Endphalangen der Finger. In der Mehrzahl der Fälle 
sind die Erscheinungen nur leichter Art, Parästhesien, krampfartige Waden-
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schmerzen, CHVosTEKsches und ERBsches Zeichen. Die Erkrankung kann aber 
außerordentlich schwer werden, zu epileptiformen Anfällen und zum Tode 
führen. In der Regel führt die Entbindung bzw. die Beendigung des Stillens 
zum Abklingen der Erkrankung. In seltenen Fällen schließt sich eine chronische 
Tetanie mit deIt typischen Störungen der Trophik und Katarakt an. Die 
Kinder kommen nicht selten zu früh zur Welt, bei schwerer Tetanie können sie 
absterben. Sie sollen auch in erhöhter Zahl Krampferscheinungen aufweisen. Eine 
Unterbrechung der Schwangerschaft wegen Tetanie dürfte bei rechtzeitiger und 
sachgemäßer Behandlung, zumal mit A.T. 10, heute kaum mehr notwendig sein. 

Bei einem Teil der Kranken mit Maternitätstetanie ist eine Schilddrüsen
operation vorausgegangen und eine Tetaniebereitschaft schon vor Beginn der 
Schwangerschaft anzunehmen. In der Mehrzahl der Fälle freilich fehlen derartige 
Vorzeichen. Im Tierversuch haben ADLER und THALER gezeigt, daß nach Exstir
pation der Hälfte der Epithelkörperchen noch keine manifeste Tetanie auftritt, 
die dann durch eine Gravidität der Tiere manifest werden kann. Man hat daraus 
geschlossen, daß die Schwangerschaft eine er höhte Belastung der Epithelkörperchen 
bedeutet, die nach HAAs (1920) auch zu einer deutlichen Vergrößerung der Drüse 
führen soll. Zu erwähnen ist freilich auch die Beobachtung von STENVERS (1922), 
daß eine manifeste Tetanie während der Schwangerschaft verschwindet und 
nach der Entbindung erneut auftritt. Hier ist an die Möglichkeit zu denken, 
daß die Epithelkörperchen des Kindes vikarüerend in den Organismus der Mutter 
eingegriffen haben. Auch KRAMER und HOLTz berichten von Tetaniekranken, 
die sich während der Schwangerschaft besonders wohl gefühlt haben. In syste
matischen Tierversuchen, die durch klinische Beobachtungen ergänzt wurden, 
hat HOLTz gezeigt, wie der Bedarf von trächtigen Tieren, denen die Epithel
körperchen entfernt waren, an A.T. 10 zu einem je nach der Tierart verschiedenen 
Zeitpunkt erheblich ansteigt. Zur Erklärung weist er darauf hin, daß beim 
Menschen vom Ende des 4. Monats ab die Placenta den Organismus mit großen 
Mellgen Östron überschwemmt. In einer weiteren Versuchsserie konnte er 
zeigen, daß Follikelhormon in großen Dosen beim Gesunden und beim epithel
körperchenberaubten Hund den Kalkgehalt des Blutes herabzusetzen vermag. 
Die Ausschläge des Serumkalkes sind freilich nicht sehr groß. Es erscheint mir 
fraglich, ob man auf Grund dieser Versuche von einem echten Antagonismus 
zwischen Östron und Epithelkörperchenhormon sprechen kann. Um dieselbe 
Zeit des 4. Monats der Schwangerschaft setzt ein erhebliches Massenwachstum 
des Embryos ein, und zugleich beginnt die Einlagerung von Kalk in die Knochen. 
Der Kalkstoffwechsel des Organismus ist also in dieser Zeit besonders bean
sprucht, darum ist die erhöhte Belastung der Nebenschilddrüsen von diesem 
Zeitpunkt an wohl verständlich. HOLTz konnte zeigen, wie der Beginn des 
A.T. lO-Mehrbedarfes fast auf den Tag genau mit der röntgenologischen Nach
weisbarkeit einer beginnenden Knochenbildung parallel geht. 

Schwieriger zu erklären ist die Tetanie während der Stillzeit. Es ist hier 
an die Kalkabgabe mit der mütterlichen Milch zu denken, die täglich 0,2 bis 
0,3 g beträgt. Das ist aber ungefähr die gleiche Menge, wie sie der Embryo 
in den letzten Monaten der Schwangerschaft täglich zum Ansatz benötigt. Der 
A.T. lO-Bedarf liegt während des Stillens tiefer als in der Schwangerschaft. 
Von hier aus ist also eine Erklärung nicht ohne weiteres möglich. Immerhin 
wird man annehmen können, daß während der Stillperiode noch eine starke 
Beanspruchung der Regulationen des Kalkhaushaltes besteht. Es scheint mir 
notwendig, darau~ hinzuweisen, daß auch nervöse Reize bei den verschiedenen 
Formen der Maternitätstetanie beteiligt sein können. In diesem Sinne sprechen 
die Beobachtungen von NEuMANN und GROSS, wonach während der 
Maternitätstetanie Krampfanfälle durch Uteruskontraktionen ausgelöst werden 
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können. So kommt es nicht selten unter der Geburt zu schweren Anfällen. Auch 
während der Stillperiode besteht eine erhebliche Labilität im vegetativen System, 
die einen auslösenden Faktor für die Tetanie darstellen kann. Ein typisches 
Beispiel der Lactationstetanie ist das sog. Milchfieber der Kühe, das nach den 
Untersuchungen von SJOLLEMA, LITTLE und WRIGHT, DRYERRE, GREIG und 
FISH (1928) unter bestimmten Ernährungsbedingungen bei der Lieferung großer 
Milchmengen auftritt. Dabei findet sich regelmäßig eine Herabsetzung des 
Serumkalkes. Die Zufuhr von Kalksalzen beseitigt alle Störungen augenblicklich. 

Für die Behandlung der Schwangerschaftstetanie gibt HOLTZ die folgenden 
Vorschriften. Ist die Tetanieerkrankung schon vor Beginn der Schwangerschaft 
deutlich geworden, so ist die Behandlung mit A.T. 10 in den ersten 3 Monaten 
fortzuführen wie bisher, vom 4. Monat ab muß der Blutkalk alle 14 Tage kon
trolliert- werden. Zeigt sich ein Absinken des Blutkalkes, so ist die A.T. 10-
Dosis sofort beträchtlich zu erhöhen, unter Umständen zu verdoppeln. Erst, 
wenn der Blutkalkgehalt" bei der neuen A.T. IO-Dosis wieder um 10 mg- % liegt, 
kann die Blutkalkkontrolle wieder weniger häufig erfolgen. Bei Eintritt der 
Geburt sind die hohen A.T. IO-Dosen sofort abzusetzen und dieselben Mengen 
wie vor der Schwangerschaft zu geben. Das Stillen der Kranken erfordert nur 
selten größere Mengen, doch ist der Blutkalk noch weiterhin alle 4--6 Wochen 
zu kontrollieren. 

Treten die' tetanischen Erscheinungen erstmalig in der Schwangerschaft 
auf, so beginnt man mit täglich 30 Tropfen A.T. 10 und bestimmt den Blutkalk 
10 Tage nach der ersten Gabe. Bei schweren Krampferscheinungen und tiefer 
Hypocalcämie müssen sofort große Mengen, 8-20 ccm auf einmal und an
schließend täglich 1 ccm A.T.1O gegeben werden. Bei schwerster manifester 
Tetanie muß zugleich Kalk injiziert werden. Wenn die tetanischen Erschei
nungen beträchtlich sind, so kann man an 3 aufeinanderfolgenden Tagen bis' 
zu 60 ccm A.T. 10 geben, dann wird man einige Tage später und bevor man 
weiter A.T. 10 gibt, den Serumkalk kontrollieren müssen. Die Weiterführung 
der Behandlung kann nur unter laufender Kontrolle des Blutkalkes erfolgen. 

Tetanie und Infektion. 
Als Auslösung und unter Umständen auch als Ursache einer Tetanie kommt 

den Infektionen eine wichtige Rolle zu. Besonders bei der kindlichen Tetanie 
sieht man nicht selten die ersten Anfälle im Verlauf einer Infektionskrankheit 
auftreten. Eine besondere Rolle spielen hier die Infekte der Atemwege, der 
Keuchhusten, die Grippe, die Pneumonie und Bronchitis. In der Mehrzahl der 
Fälle ist hierbei der Calciumspiegel des Blutes unverändert. SHELLINGglaubt, 
daß hierbei die D-AvitamiIiosen eine besondere Rolle spielen. POWERS fand bei 
Keuchhustenkindern auch Senkungen des Calciumspiegels. Es kann bei diesen 
Erkrankungen Erbrechen auftreten, das dann als die eigentliche Ursache der 
Krämpfe anzusehen ist. In anderen Fällen ist die Infektion von Durchfällen 
begleitet, die ihrerseits als Tetaniefaktor in Betracht kommen. So hat TRous
SEAU Tetanieanfälle bei der Cholera, ARAN besonders bei Typhus beobachtet. 
Exsikkose und Wasserverschiebungen mögen auch bei der Lungentuberkulose 
mit als Krampffaktor beteiligt sein. Man findet bei den kachektischen Tuber
kulosekranken mit großer Regelmäßigkeit einzelne Zeichen der elektrischen und 
mechanischen Übererregbarkeit. Auch tetanische Anfälle kurz vor dem Tode sind 
vonCARNoT,DELION (1905) undPEPERE (1907) beobachtet worden. Bei einerdisse
minierten Aussaat der Tuberkulose kann es zu einer spezifischen Erkrankung 
der Epithelkörperchen kommen. Die bei der tuberkulösen Meningitis auf
tretenden Krampferscheinungen können in seltenen Fällen ein ähnliches Bild wie 
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die tetanischen Krämpfe darbieten, sind jedoch davon mit Sicherheit abzu
grenzen. Von anderen Erkrankungen, die mit der Tetanie verbunden sein können, 
sind besonders noch die Angina, der Gelenkrheumatismus, Malaria, Masern, 
Scharlach und Grippe zu nennen. Die Amiahme VEILS, daß es von den Tonsillen 
und oberen Luftwegen aus direkt zu einer infektiösen Schädigung der Epithel
körperchen komme, ist sicherlich nur für einen kleinen Teil der Fälle zutreffend, 
für die große Mehrzahl wird man der Infektion lediglich die Rolle eines aus
lösenden Faktors zuerkennen können. Dafür spricht, daß die Tetanie bei 
Infektionskrankheiten besonders in den Winter- und Frühlingsmonaten und an 
solchen Orten vorkommt, in'denen die Tetanie häufig ist. CHvOSTEK beobachtete, 
daß man bei Kranken mit latenter Tetanie durch die Injektion von Tuberkulin 
wieder manifeste tetanische Erscheinungen herbeiführen konnte. RUDINGER hat 
das gleiche bei Tieren, die durch teilweise Entfernung der Epithelkörperchen 
latent tetanisch waren, gezeigt. Auch das Fieber bedeutet wohl schon eine 
erhöhte Beanspruchung der Epithelkörperchen. 

Des weiteren kennen wir eine große Reihe von toxischen Substanzen, die am 
Zustandekommen einer Tetanie beteiligt sein können. So ist dem Blei schon länger 
eine Einwirkung auf die elektrische Erregbarkeit des Nerven zugeschrieben worden. 
SARBO (1897) und v. Voss (1900) haben auf die Häufigkeit der Tetanie bei Blei
arbeitern hingewiesen. WEISER (1935) hat neuerdings die Chronaxie bei der Blei
vergiftung genauer untersucht. Auch Phosphor soll zu tetanischen Erscheinungen 
führen können. Möglicherweise greift er direkt in den Phosphorstoffwechsel ein. 
Es ist die Mehrzahl aller Gifte des Nervensystems, die vielleicht auf dem Wege 
über eine Sensibilisierung des zentralen Systems zum Ausbruch einer Tetanie 
oder doch zum Auftreten latent tetanischer Erscheinungen führen können,das 
gilt für Äther, Chloroform, Novocain, Alkohol, Morphium; Atropin und Ergotin. 
RUDINGER hat an der latent tetanischen Katze zahlreiche solcher Substanzen als 
krampfauslösend b'il!'ltiInmt, ob hierbei, wie NOTHMANN meint, stets eine relative 
Epithelkörpercheninl'!uffizienz Voraussetzung sein muß, erscheint mir zweifelhaft. 
Von Interesse sind die Beobachtungen von NOTHMANN und MELCHIOR, daß 
bei zahlreichen Operationen, auch wenn sie' die Halsregion nicht berühren, 
häufig rasch vorübergehende tetanische Zeichen beobachtet werden können. 
Auch die elektrische Untersuchung zeigt die Herabsetzung der Reizschwelle 
bei solchen Eingriffen. NOTHMANN berichtet von einer allgemeinen Tetanie
bereitschaft, die bei jeder beliebigen Noxe zur manifesten Tetanie führen kann. 
In diesen Fällen dürfte wohl auch die lokale oder allgemeine Anästhesie, dazu 
die Erregung des Kranken infolge der Operation, kurz die allgemeine Alteration 
des Nervensystems wichtig sein. 

Hier sei noch kurz auf die Rolle des Magnesium hingewiesen. Zahlreiche 
Beobachtungen, vor allem von SJOLLEMA, HOFFMANN, ROBINSON und WINTER 
haben gezeigt, daß bei Magnesium:rnangel in der Kost bei Tieren Hypocalcämie, 
mangelhafte Skeletverkalkung und gesteigerte Nervenerregbarkeit entstehen. 
KRUSE, ORENT und McCALLUM konnten bei einer magnesiumfreien Kost echte 
tetanische Krämpfe der Versuchstiere beobachten. Ob es sich hierbei um eine 
Wirkung auf den Blutkalk oder um eine direkte Beeinflussung des Nervensystems 
handelt, i.st noch nicht geklärt. Umgekehrt lassen sich durch Magnesium teta
nische Anfälle günstig beeinflussen. So gelten besonders Magnesiumchlorid, 
Magnesiumcarbonat und Magnesiumgluconat per os als gute Unterstützung 
der Kalktherapie bei Tetaniekranken. SHELLING nimmt an, daß diese auf dem 
Wege einer gesteigerten Phosphatausscheidung unter der Magnesiumbehandlung 
zustande kommt. Für den klinischen Gebrauch ist die stark laxierende Wirkung 
der Magnesiumsalze häufig störend. Noch ungeklärt ist der Mechanismus der 
Tetanieentstehung nach der Vergiftung mit Fluor. 
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Vergiftungen mit Oxalsäure führen auf dem Wege über die Ausfällung des 
Kalkes zu schweren tetanischen Erscheinungen. Im klinischen Bilde stehen die 
schweren Nierenschäden freilich im Vordergrund. In 2 Fällen meiner Beobach
tung fand sich bei Kleesalzvergiftung eine erhebliche Hypocalcämie, zugleich 
jedoch eine schwere Uramie, die ebenfalls zum tetanischen Bild beitragen 
konnte. Die Vergiftung mit Natriumcitrat führt im Tierversuch zu tetanischen 
Krämpfen, die man auf eine Verminderung des ionisierten Kalkanteils zurück
führt. Auf die tetanischen Symptome in den Endstadien der Nephritis haben wir 
bereits hingewiesen. Die Annahme BAUERS, daß sie nur bei latent tetanischen 
Menschen zu beobachten seien, scheint mir bei der Häufigkeit tetanischer 
Symptome in der Urämie des Schrumpfnierenkranken nicht begründet zu sein. 
NoTHM.ANN spricht dem Guanidin hierbei eine wesentliche Rolle zu. Von theore
tischem Interesse ist, daß bei dieser Form der Tetanie häufig zugleich eine 
beträchtliche Azidose des Blutes nachzuweisen ist. 

Die idiopathische Tetanie. 
Eine Reihe von Eigenarten charakterisiert das Krankheitsbild der idio

pathischen Tetanie. Die Bezeichnung besagt freilich nicht mehr, als daß wir 
über die Ursache dieser Tetanieformen noch weniger wissen, als bei anderen 
Formen; doch wird man den Ausdruck beibehalten müssen, solange wir keine 
genaueren Aussagen über Ursache und Pathogenese dieser Erkrankung machen 
können. Typisch ist zunächst, daß die Erkrankung in verschiedenen Gegenden 
verschieden stark auftritt. Die wichtigste Beschreibung dieser Form stammt 
von FRANKL-HoCHWART aus Wien. Dort, in Heidelberg, Paris, auch in Budapest 
scheint sie recht häufig zu sein. Vielleicht wird die Häufigkeit aber auch durch 
den Eifer, mit dem einzelne Ärzte danach gesucht haben, vorgetäuscht. In 
Leipzig kommt sie nach den Angaben von STRÜMPELL und MOEBIUs sehr selten 
vor, ebenso in Breslau (NoTHMANN). In Skandinavien und in England scheint 
sie nur sporadisch vorzukommen. Wiederholt sind sog. Epidemien von Tetanie 
beobachtet worden, so von MATTAUSCHEK im Jahre 1896 unter den Soldaten 
der Wiener Garnison, so in Paris in den Jahren zwischen 1830 und 1860. Auch 
kleinere Endemien sind gesehen worden. Über die Ursache dieser geographischen 
Verschiedenheiten wissen wir praktisch nichts. Es ist auf Unterschiede der 
Ernährung hingewiesen worden. Es liegt nahe, in Analogie zu der Verbreitung 
des Kropfes an geographische Besonderheiten und an die Zusammensetzung 
des Trinkwassers zu denken. Beziehungen zum endemischen Kropf werden im 
allgemeinen nicht beobachtet. Lediglich im Himalaja hat MACCARRISON in 
einigen Tälern endemische Kröpfe mit Zeichen der Hypothyreose und zugleich 
endemische Tetanie beobachtet. Wenn Tetaniekranke in ein anderes Tal zogen, 
konnten dort die Erscheinungen verschwinden. Zeichen der Tetanieepidemie 
waren im Frühjahr besonders ausgeprägt und wurden durch die Schwangerschaft 
und das Stillgeschäft verstärkt. FALTA weist darauf hin, daß in Europa die Ver
hältnisse offenbar viel komplizierter liegen; während er für Wien und Heidelberg 
gewisse Beziehungen zum Kropf für möglich hält, scheinen andere ausgeprägte 
Kropfgegenden wie die Schweiz, Steiermark und Tirol sehr arm an Tetanie
kranken zu sein. Nächst dem Einfluß der Landschaft fällt die Rolle der Jahres
zeitenauf. FRANKL-HocHW.ART hat in einer großen Statistik von 576 Fällen gezeigt, 
wie die Mehrzahl, 454 Fälle, in den Monaten Januar bis Mai auftritt, während im 
Sommer die Zahl außerordentlich gering ist. Hier bestehen also offenbar Be
ziehungen zu dem Frühjahrsgipfel der kindlichen Spasmophilie, die am wahr
scheinlichsten mit dem Vitaminhaushalt und seinen verschiedenen Beanspru
chungen durch Ernährung und Belichtung in Verbindung stehen dürften. Weiterhin 



186 H. MABx: Innere Sekretion. 

scheinen länger ausgedehnte Rhythmen vorzukommen, derart, daß mehrere 
Jahre hintereinander die Erkrankung gehäuft und dann wieder für einige Jahre 
recht selten ist. 

Die idiopathische Tetanie betrifft vorwiegend junge Menschen zwischen 15 
und 25 Jahren und ist beim männlichen Geschlecht häufiger als beim weiblichen, 
während wir bei den übrigen Tetanieformen die umgekehrte Beteiligung der 
Geschlechter fanden. FRANKL-HoCHWART fand das Verhältnis von Männern 
zu Frauen 6:1. Von Interesse ist die Beobachtung, die wiederum vorwiegend 
vo:p. den Wiener Ärzten gemacht wurde, daß bestimmte Berutsgruppen bevorzugt 
ergriffen werden. Den größten Anteil stellen die Schuster, so daß die Erkrankung 
in Wien auch als "Schusterkrampf" bezeichnet wird. Nach einer Statistik von 
M.AnER fanden sich unter 57000 allgemein Kranken 3% Schuster, unter den ein
gewiesenen Tetaniekranken jedoch 40 % Schuster. Unter 528 Kranken von FRANKL
HocHWART waren 223 Schuster und 117 Schneider. Auch sonst sind es fast aus
schließlich Handarbeiter, die von der idiopathischen Tetanie ergriffen werden. Bei 
Schneidern, Drechslern, Tischlern und Schlossern ist sie zuerst gefunden worden. 
Zur Erklärung dieser auffälligen Tatsache hat man auf Eigenheiten der Er
nährung, auf das soziale Milieu, auf den Mangel an Licht und Luft, in denen 
manche dieser Handwerker leben, hingewiesen. Dagegen spricht jedoch mit 
Entschiedenheit die Beobachtung, daß die Ehefrauen dieser Männer nur in ganz 
seltenen Fällen von der Erkrankung ergriffen wurden. Bei Frauen, die an idio
pathischer Tetanie erkrankten, handelte es sich ebenfalls in erster Linie um 
solche, die anstrengende Handarbeit durch lange Zeit zu leisten haben. Wir 
möchten an die Möglichkeit denken, daß die starke und ungleichmäßige Be
anspruchung der peripheren Muskulatur eine Prädisposition für die Erkrankung 
schafft. Es sei an die sehr eigenartigen Beobachtungen von HORN über das 
Auftreten parkinsonartiger Bewegungsstörungen bei Preßluftarbeitern hin
gewiesen. Wie hier die Motorik der Arbeit die Bewegungsstörung in der Krankheit 
prägt, so bestehen auch bei der Arbeitertetanie offenbar Beziehungen zwischen 
der Bewegungsform in der Gesundheit und der Bewegungsstörung in der 
Krankheit. 

Zweifellos handelt es sich auch hierbei um ein recht komplexes Krankheits
bild. Es ist beobachtet worden, daß in einer Familie mehrere Mitglieder und 
mehrere Generationen an Tetanie erkrankten. Es mag also eine genotypische 
Komponente mitspielen. Die Erkrankung wird häufig durch Infekte, Ver
dauungsstörungen, auch durch· körperliche und seelische Traumen ausgelöst. 
EpPINGER weist darauf hin, daß die Schusterbuben in Wien das TROUSSEAU
Phänomen nicht selten imitierten, wenn sie noch nicht aus dem Krankenhaus 
entlassen werden wollten. 

Die Erkrankung setzt in der Regel mit leichten Erscheinungen, insbesondere 
mit Parästhesien ein. Es können aber auch schon zu Beginn schwere Krämpfe 
auftreten. Die Erscheinungen halten nur während der Monate Dezember bis 
Mai an, während sie im Sommer verschwunden sind. Es können sich jedoch auch 
chronische Formen entwickeln mit trophischen Störungen an den Fingernägeln 
und Katarakt. BAUER nimmt eine konstitutionelle Minderwertigkeit, die zur 
Hypoplasie der Epithelkörperchen geführt habe, als wesentlich an. Eine sichere 
Beteiligung der Epithelkörperchen ist jedoch bislang nicht nachgewiesen. 

REDLICH (1911) hat als erster darauf hingewiesen, daß die Beziehungen zwischen 
Tetanie und Epilepsie, deren Zusammentreffen schon in der alten Literatur 
häufig erwähnt ist, am besten bei der parathyreopriven Form zu untersuchen 
seien. Die Anschauung, daß die Epithelkörpercheninsuffizienz die eigentliche 
Ursache einer besonderen Form der Epilepsie sei, hat sich nur langsam durch
gesetzt. RÖMER hat bei 16 % seiner Epileptiker eine elektrische Übererregbarkeit 
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der Nerven nachgewiesen und daraufhin eine tetanische oder "spasmophile Epi
lepsie" abgegrenzt. SIOLI (1938) und seine Schule haben sich mit der Sonderform 
der "Übererregbarkeitsepilepsie" besonders beschäftigt (vgl. PAMPUS 1940). 

Zur Differenzierung gegenüber der genuinen Epilepsie gibt SIOLI die folgenden Gesichts
punkte: "Wenn wir bei einem Menschen, der Anfälle hat - auch wenn diese Anfälle als 
rein epileptische von der Umgebung beschrieben sind - finden, daß 

1. die Anfallsverteilung eine Prädilektion zum Frühjahr und Herbst hat, sei es nur 
in diesen Zeiten auftretend, sei es in diesen Zeiten überwiegend; weiterhin, daß psychische 
Erregungen oder körperliche Anstrengungen oder Diätfehler als oft auslösend angegeben 
werden: 

2. diese Personen in der Untersuchung als Merkmale tragen: 
a) Im Körperlichen: Im Gesamtkörperbau zierlich, schmächtig oder mit wesentlichen 

Anzeichen alter Rachitis. In der Haut: zart, blaß, pigmentarm, in der Behaarung: mangelnde 
Stammbehaarung bei Männern (bei Frauen anscheinend häufiger Hypertrichose bei pigment
armer Haut). An den Zähnen: Hypoplasien mit Schmelzdefekten. In der Muskulatur: 
Erregbarkeitserhöhung. In der elektrischen Erregbarkeit: eindeutige Erhöhung. In der 
Vasomotorik und Sekretion: Labilität. An der Linse: Schichtstarerscheinungen, auch nur 
leichte. Im Blutserum: Hypocalcämie. 

b) Im Psychischen: Keine Schwerflüssigkeit, Pedanterie, Langsamkeit, sondern Agilität, 
Empfindlichkeit, Labilität, Fixigkeit. 

c) In der Anfallsprovokation: Auf Hyperventilation tetanisch reagierend, dann sind wir 
berechtigt, diese Störungen von den beiden ech~n Epilepsien, der genuinen und der sympto
matisch:cerebr~~en, abzutrennen und sie als Übererregbarkeits- oder tetanoide Epilepsie 
zu bezClchnen. 

Erstaunlich ist die große Zahl der Fälle, die sich nach diesen Gesichtspunkten abgrenzen 
lassen. So waren von 200 Kranken, die wegen erblicher FallsuclJ,~ in die Anstalt eingewiesen 
waren, nach Ansicht des Gutachters nicht weniger als 62 Ubererregbarkeitsepilepsien. 

Besonders eingehend hat sich neuerdings HOESCH mit diesem Krankheits
bilde, dem er den Namen Nebenschilddrüsenepilepsie gab, beschäftigt. Es sind 
jedoch, soweit ich sehe, noch keine Befunde an den Epithelkörperchen erhoben 
worden. HOESCH weist darauf hin, daß das Bild des Anfalles dem bei der genv.inen 
Epilepsie in jeder Weise entsprechen kann. Auch "Petit mal"-Zustände mit 
leichten Bewußtseinstrübungen und ohnmachtähnlichen Zuständen kommen bei 
der Tetanie häufig vor. Die Aussichten über die psychischen Veränderungen unter
scheiden sich freilich in einigen wichtigen Punkten von denen SIOLls. Während 
SIOLI auf das Fehlen der Verlangsamung der seelischen Abläufe besonderen Wert 
legt, nennt HOESCH Langsamkeit, Stumpfheit, Depression und Interesselosigkeit 
typische Zeichen der Epithelkörperchenepilepsie .. Der Wert der verschiedenen 
Provokationsmethoden wie Hyperventilation, Cardiazol usw. zur Stellung der Dia
gnose ist sehr gering. Es sind die typischen Tetaniesymptome in mehr oder weniger 
ausgeprägter Form, die zur Diagnose führen müssen und die charakteristische 
Eigenart des Krankheitsbildes bestimmen. Die Bestimmung der elektrischen 
Erregbarkeit erscheint hierbei besonders wichtig .. Die trophischen Störungen 
an Linse, Zähnen, Haaren und Nägeln sind häufig. Wichtig ist, daß alle wesent
lichen Krankheitszeichen durch A.T.lO weitgehend beseitigt werden können. 
Bei der Schwerbestimmbarkeit des Verlaufes einer epileptischen Erkrankung 
wird man sich jedoch hüten müssen, ein Ausbleiben der Anfälle nach A.T. 10 
:,tls schon beweisend für Nebenschilddrüsenepilepsie anzusehen. Die Erkennung 
dieser Störungen ist von größter Wichtigkeit für die Erbgesundheitspflege, 
da diese Kranken· in der Regel nicht zu sterilisieren sein dürften. 

Die parathyreoprive Tetanie. 
Am genauesten untersucht und am besten verständlich ist die nach opera

tiver Entfernung und operativer Schädigung der Epithelkörperchen auftretende 
Form der Tetanie. Sie schließt sich am häufigsten an eine Kropfoperation an, 
in seltenen Fällen sind auch bei anderen chirurgischen Eingriffen am Halse, 
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wie nach Kehlkopfexstirpation tetanische Erscheinungen beobachtet worden. Die 
erste klare Beschreibung einer postoperativen Tetanie stammt von WEISS (1883) 
aus der Klinik BILLROTHS. ADLERSBERG und KOCHER haben die näheren Be
dingungen dann aufgeklärt. Nachdem man ursprünglich angenommen hatte, 
daß der Ausfall der Schilddrüse am Zustandekommen der Krämpfe beteiligt 
sei, haben ERDHEIM, BIEDL und PrnELES gezeigt, daß die Entfernung oder 
Schädigung der Epithelkörperchen entscheidend sei. ERDHEIM wies bei ge
nauester Untersuchung von postoperativ entstandenen und verstorbenen Te
tanien durch Serienschnitte nach, daß bei den akut tödlich verlaufenden Fällen 
keinerlei funktionstüchtiges Epithelkörperchengewebe mehr nachgewiesen 
werden konnte, während bei einem chronisch verlaufenden Fall die 4 Epi
thelkörperchen fehlten, aber 2 kleine versprengte Epithelkörperchen im 
Thymusgewebe nachweisbar waren. Die wechselnde Häufigkeit der post
operativen Tetanie an verschiedenen Kliniken ließ sich durch die verschieden 
geübten Operationsmethoden erklären, bei denen in verschiedener Weise Rück
sicht auf die Epithelkörperchen genommen wurde. Merkwürdigerweise bestehen 
auch heute noch recht große Unterschiede zwischen den einzelnen Kliniken. 
So hat WYDLER darauf hingewiesen, daß in der Berner chirurgischen Klinik 
bei der dort geübten Technik postoperative Tetanien sehr viel seltener seien, 
als an der Züricher Klinik. Wegen der Einzelheiten verweisen wir auf das 
chirurgische Schrüttum. Die Angaben über die Häufigkeit einer postoperativen 
Tetanie schwanken zwischen 0,3 und 4,2%. Der Durchschnitt dürfte etwa bei 
2% liegen. SAUERBRUCH sah an seiner Klinik in 1,3% der Schilddrüsenopera
tionen eine Tetanie. Bei der großen Empfindlichkeit des Epithelkörperchen
gewebes braucht es sich keineswegs immer um eine Exstirpation der Drüse 
zu handeln. Auch ausgedehnte Blutungen oder bei der Gefäßunterbindung 
entstehender Mangel an Blutversorgung können zum Ausfall der Drüsenfunk
tion führen. Demnach läßt sich in der Regel gegen den Chirurgen kein Vor
wurf erheben, wenn es zur Tetanie kommt. Die ersten Zeichen . der Tetanie 
treten in manchen Fällen schon einige Stunden nach der Operation, in anderen 
erst mehrere Tage danach auf. Je weniger Drüsengewebe zurückbleibt, desto 
rascher wird der Beginn, desto schwerer der Verlauf der Erkrankung sein. 
Es werden die verschiedenartigsten Verlaufsformen beobachtet. In manchen 
Fällen kommt es erst Monate nach der Operation zu dem Auftreten trophischer 
Störungen ohne wesentliche Krampferscheinungen, in anderen treten schon 
3 Stunden nach der OperatioII schwerste epileptüorme Anfälle mit Laryngo
spasmus und Zwerchfellkrampf auf, die zum Atemstillstand und zum Tode 
führen. Bei diesen Fällen gilt die Prognose als sehr ungünstig, doch ist es bei dem 
heutigen Stand der Therapie möglich, auch solche Schwerkranke noch zu retten. 

In sehr seltenen Fällen können auch traumatische Schädigungen der Halsorgane 
zu einer Tetanie führen. So haben PROESCHER und DILLER (1912) den Fall eines 
jungen Mannes beschrieben, der 8 Tage nach einem schweren Sturz an einer 
typischen Tetanie starb, und bei dem die Sektion zahlreiohe frische Blutungs
herde in den Epithelkörperchen ergab. Ein ähnlicher Fall ist von MORAWITz 
bei einem 6jährigen Kinde beobachtet worden. ERDHEIM und YANASE (1908) 
glauben, daß auch eine große Zahl der Säuglingserkrankungen durch trauma
tische. Schäd,igungen der Epithelkörperchen unter der Geburt zu erklären seien. 

Auch bei entzündlichen Erkrankungen der Schilddrüse und der Halsorgane 
kann es zu einer Tetanie durch Übergreüen der Entzündung auf die Epithel
körperchen kommen. Derbe und große Strumen sollen rein mechanisch die 
Epithelkörperchen schädigen können, so daß in diesen Fällen eine Strum
ektomie gelegentlich die tetanischen Erscheinungen beseitigen kann (BoEsE, 
LORENZ). Auch für die endemische Tetanie in den Tälern des Himalaja hat 
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MACCARRISON eine Störung der Epithelkörperchen durch Druck des Kropfes 
angenommen. Doch dürften Fälle der letzteren Art zu den größten Selten
heiten gehören. 

Pathologische Anatomie. 
Wenn auch die experimentelle parathyreoprive Tetanie die Grundlage für die gesamte 

Tetanieforschung abgegeben hat, so hat uns die pathologische Anatbmie in der Folgezeit 
leider in der Aufklärung derTetanieerkrankung des Menschen nicht wesentlich weitergeführt. 
Eine Reihe von Schwierigkeiten für die anatomische Forschung bestehen zunächst darin, daß 
die Drüsen sehr .klein sind, man rechnet als Gesamtgewicht der 4 menschlichen Epithelkörper
chen zusammen 0,1-:-0,15 g. Die Lage der Drüsen ist nicht immer typisch, insbesondere muß 
mit dem Vorkommen von akzessorischen Nebenschilddrüsen innerhalb der Schilddrüse, 
auch im Gewebe des Thymus gerechnet werden. Im histologischen Bilde finden sich schon 
beim gesunden Menschen auffällige Unterschiede, die man in 3 verschied,ene Formen 
zusammenzufassen sucht. Einmal finden sich kompakte Epithelkörperchen mit w:enig 
Bindegewebe und fest zusammenhängenden Zellmassen; 2. ein netzförmiger Aufbau mit 
reichlich, zwischen den Epithelbalken liegendem.Bindegewebe; und 3. das gelappte Epithel
körperchen. Die physiologische Bedeutung der verschiedenen Zellarten, die auch verschieden 
färbbar sind, ist noch unbekannt. Die Bedeutung des Kolloids, das beim älteren Menschen 
häufig zu beobachten ist, und gelegentlich Bilder, die der Schilddrüse ähneln, bewirken 
kann, ist noch ungeklärt. Im ganzen muß das NebenschilddrÜBengewebe und insbesondere 
sein Capillarsystem als sehr empfindlich bezeichnet werden. Wichtig ist, daß die Regenera
tionsfähigkeit . der Epithelien sehr gering zu sein scheint, von manchen Anatomen wird 
sie sogar völlig abgelehnt. Andererseits finden wir nach Entfernung von 1-3 Epithel
körperchen regelmäßig eine kompensatorische Hypertrophie des Restes an Drüsengewebe. 
Am häufigsten untersucht wurden die Epithelkörperchen von Kindern, die an Tetanie ver
starben. Hier sind die Arbeiten ERD HEIMS und seiner Schüler Y ANASE und HABERFELD 
grundlegend gewesen. Diese fanden in fast der Hälfte der untersuchten Fälle deutliche 
Blutungsherde. Bei allen Kleinkindern unter 1 Jahr mit einer galvanischen Übererregbarkeit 
des Nerven konnten Blutungsherde gefunden werden. Auch bei älteren Kindern waren 
häufig noch Pigmentablagerungen und fibröse Veränderungen der Epithelkörperchen 
nachweisbar. HABERFELD fand bei 7 Kindern mit Tetanie 6mal Blutungen, die ERDHEIM 
und seine Mitarbeiter als Folge einer Verletzung oder Aphyxie unter der Geburt auffaßten. 
In anderen Fällen konnten sie lediglich eine Hypoplasie der Drüse nachweisen. die sie als 
Folge einer Wachstumshemmung durch frühere Schädigung erklärten. Sie nahmen an, daß 
auch hier die Blutung am häufigsten die Ursache einer späteren Insuffizienz und Hypo
plasie der Epithelkörperchen sei. Diese ERDHEIM·Theorie ist bestätigt worden von BRAN
DENSTEIN , MÖLLER, POLLINI und PLAzOTTA (1911). Dagegen haben eine Reihe anderer 
Autoren [GROSSER, BETKE, AUERBAOH, GRULEE, OPPENHEIM, HARTWIOH, SOHIFFER, 
RHEINDORF, BLIss und JÖRGENSEN (1912)] bei an Tetanie Verstorbenen keine schweren 
Veränderungen nachweisen können. KOOPMANN, HARTWIOH und BLISS konnten anderer
seits Blutungen der Epithelkörperchen auch bei Kindern nachweisen, die niemals Zeichen 
einer Tetanie geboten hatten. . 

Bei Erwachsenen liegen nur wenige Be.funde vor, hier dürften Epithelkörperchen
blutungen sehr selten sein. Sie sind bei einer Reihe von Kranken mit Purpura, akuter und 
chronischer Nephritis und Leukämie auch ohne klinische Erscheinungen einer Tetanie 
gefunden worden. Der Fall von PROESOHER und DILLER mit einer traumatischen Epithel
körperchenschädigung wurde oben schon erwähnt, er kann zunächst nicht verallgemeinert 
werden. Auch die sonstigen Veränderungen der Epithelkörperchen lassen keine klaren 
Beziehungen zur Tetanie erkennen. So sind akute Entzündungen, bakterielle Embolien 
und Rundzelleninfiltrate bei septischen Infekten mehrmals beobachtet worden. Tuber
kulose ist selten. Bei Miliartuberkulose wurden von VEREBLEY, KOOPMANN, ESOHERIOH, 
MÖLLER und WINTERNITZ Veränderungen im Epithelkörperchengewebe gefunden. CARNOT, 
DELION, WINTERNITZ und STUMME beschrieben käsige Tuberkulosen der Epithelkörperchen 
ohne klinische Erscheinungen der Tetanie. Luische Veränderungen scheinen noch seltener 
als tuberkulöse zu sein (HABERFELD). Fibrosis und Sklerosierung des Drüsengewebes sind 
bei Pellagra und Myxödem beobachtet worden. Auch sie dürften ohne wesentliche Be
deutung für das Zustandekommen der Tetanie sein. Bei Kranken mit Magentetanie fand 
HABERER in 3 Fällen hochgradige Hypoplasie und hydropische Degeneration der Haupt
zellen mit kleinen Erweichungsherden im Drüsengewebe. Andererseits beobachteten MAo
CALLUM, ERDHEIM, KINIOUT bei diesen Kranken ein normales Bild des Drüsengewebes. 
Cystische Degenerationen, die zum Teil als Hemmungsmißbildung verstanden werden 
können, sind von ERDHEIM, NYLANDER und VERDUN (1896) beschrieben worden, ohne 
daß in diesen Fällen klare Beziehungen zur Tetanie bestanden. 

ZU8ammeniassend läßt sich sagen, daß wohl bei .einer Reihe von Tetaniekranken gewisse 
histologische Veränderungen der Epithelkörperchen gesehen werden, insbesondere scheinen 
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beim tetanischen Kleinkinde Blutungsherde nicht selten zu sein, daß andererseits aber bei 
Erkrankungen, zumal des Erwachsenen, auch völlig normale Drüsenbilder gefunden wurden 
und in wieder anderen Fällen schwere Veränderungen des Drüsengewebes ohne klinische 
Zeichen einer Tetanie. Die pathologische Anatomie ist also nicht in der Lage, eindeutige 
Beziehungen zwischen den Epithelkörperchen und der Tetanie aufzuzeigen. 

Pathogenese. 
Am besten verständlich ist uns die Entstehung der parathyreopriven Form 

der Tetanie. Die bei den Versuchstieren nach Entfernung der Epithelköprerchen 
auftretenden Erscheinungen entsprechen in ihren wesentlichen Zügen den beim 
Menschen beobachteten Krankheitszeichen. Zwischen den verschiedenen Tier
arten bestehen gewisse Unterschiede in der Reaktion auf den Eingriff und im 
Verlauf der Tetanie. Wohl am häufigsten untersucht wurde die Ratte. Hier 
entwickelt sich am deutlichsten das Bild der chronischen Tetanie mit allen Über
gängen von den leichtesten Formen mit Tremor, fibrillären und fasciculären 
Muskelzuckungen der Extremitäten bis zu den tonisch-klonischen Krämpfen des 
ganzen Tieres. Hier sind auch die trophischen Störungen am besten zu unter
suchen. Es kommt zu charakteristischen Veränderungen der Schneidezähne, 
zu rachitisähnlichen Störungen der Skeletverkalkung, zu Haarausfall, Kachexie 
und Katarakt. Dagegen finden sich bei Hund und Katze die Erscheinungen der 
akuten Tetanie besonders deutlich ausgeprägt. 1-3 Tage nach der Entfernung 
der Epithelkörperchen läßt sich die Steigerung der mechanischen und elektrischen 
Erregbarkeit der peripheren Nerven nachweisen, CHVOSTEK- und TRoussEAu
Zei.chen werden deutlich, der Gang der Tiere wird steif, wobei besonders bei der 
Katze das Gehen auf dem Fußrücken infolge der starken Plantarflexion der 
Extremitäten ein eigenartiges Bild ergibt. Es treten erst vereinzelte Zuckungen 
in der Peripherie auf, die sich zu tonisch-klonischen Krämpfen der Gesamt
muskulatur mit Atemstörung und Atemstillstand steigern können. Die Tiere 
magern stark ab, verlieren reichlich Haare, zeigen blutige Durchfälle. Nach 
2-3 Wochen tritt meist unter den Zeichen des Atemstillstandes der Tod ein. 

Zugleich finden wir bei diesen Tieren die charakteristischen Veränderungen 
des Stoffwechsels; es kommt zu einem raschen Absinken des Serumkalkes, zu 
einer verminderten Ausscheidung von Phosphat und einem Anstieg des Blut
phosphatspiegels. Im Blute finden sich die Zeichen der Alkalose und ein ver
mehrtes Auftreten von Guanidin und Methylguanidin. Eine wesentliche Stütze 
für die Annahme, daß die parathyreoprive Tetanie des Tieres und des Menschen 
gleichzusetzen sind, ist in ,der' Wirkung der" Epithelkörperchentransplantation 
und besonders in. der Zufuhr von Epithelkörperchenhormon zu sehen. 

1924 konnte COLLll' als erster einen wirksamen Extrakt aus der Nebenschild
drüse gewinnen, den er Parathormon genannt hat. 

Die erste Wirkung damit auf den Blutkalk läßt sich bereits 30 Minuten 
nach der Injektion nachweisen, das Maximum wird zwischen 6 und 20 Stunden 
erreicht, nach 10-24 Stunden ist je nach der Dosis der Blutkalk wieder auf den 
Ausgangswert abgesunken. Dabei steigt sowohl der kolloidale als auch der 
kristalloide Anteil des Kalkes an. Entsprechend der Hypoglykämie nach 
alimentärer Blutzuckersteigerung kommt es nach Ablauf der Blutkalksteigerung 
häufig zu einer reaktiven Hypocalcämie. Diese kann, wie HOLTz gezeigt hat, 
bei Kaninchen zum tetanischen Tode, bei Werten von 6 mg -% führen. Auch 
dann, wenn längere Zeit COLLll'-Hormon gegeben wurde, kann nach dem Ab
setzen rasch eine tiefe reaktive Hypocalcämie beobachtet werden. Mit dem 
Anstieg des Serumkalkes zeigt sich eine vermehrte Kalkausscheidung im Harn. 
Diese ist von der Kalkzufuhr wesentlich unabhängig und wird offenba.r in erster 
Linie durch die Menge des Epithelkörperchenhormons bestimmt. Auch kann es 
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zu einer vermehrten Kalkausscheidung im Kot kommen. Der Phosphatspiegel 
des Blutes siukt nicht immer deutlich ab. Die Erscheinungen der Überdosierung 
sind später bei der Ostitis fibrosa zu besprechen. Die klinischen Zeichen der 
Tetanie verschwinden im gleichen Maße wie der Blutkalk ansteigt . .Als Mechanis
mus der Hormonwirkung nimmt man heute in erster Linie eine Mobilisation 
des Knochenkalkes an, da es gelingt, das Skelet durch große Hormondosen 
weitgehend zu entmineralisieren. 

Trotzdem uns die Reindarstellung des Hormons wichtige Fortschritte ge
bracht hat, sind doch noch eine große Zahl von Fragen bei der Tetanieent
stehung ungelöst. Wir haben davon im einzelnen bei der Symptomatologie 
gesprochen. Es fehlt insbesondere noch der Zusammenhang zwischen dem 
anatomischen Bild der Drüse und ihrer hormonalen Leistung. 

Ungelöst ist die wichtige Frage; ob das Hormon der Epithelkörperchen eine 
direkte Wirkung auf das Nervensystem ausübt, oder ob diese nur auf dem Wege 
über eine Beeinflussung des Kalk- und Phosphatstoffwechsels zustande kommt. 
Die Mehrzahl der Beobachtungen spricht heute zweifellos für diese letztere 
Annahme, doch scheint mir die erste Möglichkeit noch nicht ausgeschlossen 
zu sein. So wichtig und unerläßlich die Beobachtung des Blutkalkspiegels, zumal 
bei der Krankenbehandlung ist, so ist doch immer wieder darauf hinzuweisen, 
daß die hierbei erhobenen Befunde keineswegs das klinische Geschehen bei der 
Tetanie insgesamt befriedigend erklären können. Wir erinnern an die häufig 
zu beobachtende Unabhängigkeit zwischen dem Grad der Hypocalcämie und der 
Schwere der Erkrankung. Auch sollte nicht vergessen werden, daß alle Aussagen 
über den ionisierten Kalkanteil des Blutes hypothetischer Art sind und heute 
noch nicht durch direkte Beobachtung belegt werden können. Man hat die 
Vermutung ausgesprochen, daß der Blutkalkgehalt der eigentliche Regulator der 
Epithelkörperchen sei, derart, daß eine Erniedrigung des Blutkalkspiegels ein 
Anreiz für die Drüse sei, durch verstärkte Bildung von Hormon eine vermehrte 
Mobilisation von Kalk aus den Depots zu bewerkstelligen. Man nimmt an, daß 
hier ähnliche Verhältnisse bestehen wie zwischen dem Gehalt des Blutes an Zucker 
und der Regulation der Pankreastätigkeit. Eine solche Annahme vermag wohl 
eine Reihe von Erscheinungen zu deuten, sie ist jedoch bislang nur ver
mutungsweise zu äußern. 

Bereitet uns somit schon das Verständnis der parathyreopriven Tetanie 
Schwierigkeiten, so werden diese bei den anderen Formen der Erkrankung noch 
wesentlich größer. Die Hauptfrage lautet, wieweit lassen sich die verschiedenen 
Formen der Tetanie auf eine Epithelkörpercheninsuffizienz zurückführen. Ist 
Tetanie auch ohne StörUng der .Epithelkörperchenfunktion möglich 1 Die 
Mehrzahl der neueren Autoren, unter ihnen besonders N OTHMANN, neigt der ersten 
Anschauung zu. Es ist festzuhalten, daß eine grundsätzliche Abgrenzung einzelner 
Tetanieformen voneinander und von der postoperativen Form der Krankheit 
nach dem Erscheinungsbild nicht möglich ist. .Als das Kernsyndrom der Tetanie 
ist nach wie vor die Erniedrigung der Reizschwelle der peripheren Nerven, 
insbesondere des neuromuskulären Systems zu sehen. Hierbei handelt es sich 
um ein so allgemeines und vielgestaltiges Symptom, daß es von vornherein 
nicht wahrscheinlich ist, daß nur ein Faktor zu seiner Erklärung ausreicht. 
Wir erinnern daran, daß der Hyperinsulinismus durch Schweißausbruch, 
Tremor, Blässe und Hungergefühl charakterisiert ist, daß jedoch niemand be
haupten wird, daß diese Zeichen stets durch Hyperinsulinismus verursacht sein 
müßten. 

Man hat versucht, tierexperimentell weiterzukommen, und es ist gelungen, 
durch teilweise Entfernung der Epithelkörperchen eine Tetaniebereitschaft oder 
eine laterite Tetanie zu erzeugen (FALTA, RUDINGER). Bei solchen Tieren, die 
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zunächst gesund erschienen, gelingt es, durch zahlreiche Reize eine manifeste 
Tetanie herbeizuführen. Infektionen, mit oder ohne Fieber, vermehrte Muskel
arbeit, Gravidität, die Zufuhr von Reizstoffen, von Morphium, Adrenalin, 
Ergotin und anderem, sind zu nennen. DieseVersuche beweisen. aber meines Er
achtens keineswegs, daß ein solcher Mechanismus nun in allen Fällen einer 
Tetanieerkrankung gegeben sei. Wir erinnern daran, daß auch die patho
logische Anatomie uns keine genügenden Anhaltspunkte gibt, einen Ausfall an 
Epithelkörperchensubstanz als gesetzmäßige Bedingung der Tetanie anzu
nehmen. Der· direkte Nachweis einer veränderten Inkretleistung der Drüse 
ist heute noch nicht ;möglich, zumal wir noch nicht in der Lage sind, das Hor
mon in den Körperflüssigkeiten quantitativ oder auch nur qualitativ zu be
stimmen. Selbst, wenn das einmal möglich sein sollte, ist es, wie wir bei der 
Pathogenese der Hyperthyreosen besprochen haben, außerordentlich schwierig, 
hieraus Schlüsse auf die hormonale Leistung eines Organs zu ziehen. 

Solange es nicht möglich ist, den direkten Beweis für eine Insuffizienz der 
Epithelkörperchen absoluter oder relativer Art zu führen, halten wir es für 
richtiger, davon auszugehen, daß die Tetanie einen Symptomenkomplex darstellt, 
an dessen Zustandekommen zahlreiche Faktoren verschiedener Art beteiligt 
sind. Hier ist in erster Linie wieder auf den Kalkstotfwechsel hinzuweisen. Be
sonders scheint uns in diesem Zusammenhang die therapeutische Wirkung des 
A.T.lO aufschlußreich zu sein. HOLTZ hat wiederholt darauf hingewiesen, 
daß zwischen dem Calcinosefaktor (A.T. 10) und dem Hormon der Nebenschild
drüse keinerlei chemische oder biologische Verwandtschaft anzunehmen ist. Die 
weitgehende Übereinstimmung der Wirkung beider Stoffe [HOLTZ, v. BRAND 
und PUTSCRAR, GÜRSCHING und KRAUT (1932)] ist nach dem heutigen Stand 
unseres Wissens ausschließlich auf die Blutkalk steigernde und Kalk mobili
sierende Wirkung zu beziehen. A.T.lO ist in der Lage, alle Erscheinungen der 
Tetanie zu verhüten oder zu beseitigen. Irgendeine Beeinflussung der Epithel
körperchen durch A.T. 10 läßt sich nicht nachweisen. Es ist kein anderer Fall 
der Biologie bekannt, wo ein hormonfremder Körper eine derartige Sub
stitutionswirkung auszuüben vermag. 

Mir scheint diese Tatsache sehr wesentlich für den symptomatischen Charakter 
der Tetanie zu sprechen. Wir brauchen nicht zu wiederholen, daß .außer den Ver
änderungen des Kalkstoffwechsels noch andere Veränderungen im Mineralhaus
halt, Verschiebungen im Säurebasenhaushalt, im Wasserhaushalt, Vitamin
haushalt und Eiweißstoffwechsel, daß schließlich zentralnervöseund geno
typische Einflüsse wesentlich ain Zustandekommen der Tetanie beteiligt sind. 
Im einzelnen Krankheitsfall fügen sich diese Faktoren zu Wirkungssystemen 
zusammen, in denen Synergismen und Antagonismen nachweisbar sein können. 
Es kann durch eine sorgsame Verfolgung aller möglichen Faktoren im Einzelfall 
gelingen, das Krankheitsbild weitgehend verständlich zu machen. Die Ab
grenzung der verschiedenen Krankheitsbilder wird, wie bislang am besten auf 
Grund der entscheidenden, auslösenden Faktoren geschehen können. Man wird 
unterscheiden die parathyreoprive Tetanie, die Atmungstetanie , Maternitäts
tetanie, Magentetanie und die idiopathische Tetanie, man wird sich dabei jedoch 
stets der Vielheit der beteiligten Faktoren bewußt bleiben müssen. 

Die Beurteilung der Kranken wird nach möglichst einfachen Gesichtspunkten 
erfolgen.· Man wird zunächst fragen, ob die Tetanie manifest oder latent, ob sie 
akut oder chronisch verlaufend sei, ob trophische Störungen vorhanden sind oder 
nicht, ob die Beeinträchtigung der Leistungsfähigkeit schwer oder gering ist. 
Man wird den bisherigen Verlauf, das Ausmaß der irreversiblen Veränderungen, 
das Alter des Kranken, man wird seinen Beruf, die wirtschaftliche Lage und seine 
Persönlichkeit berücksichtigen müssen, bevor man zu einer sicheren Beurteilung 
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gelangen kann. Auch an die jahreszeitlichen und geographischen Bedingungen 
ist zu denken. 

Der Verlauf der Erkrankung ist bei der Vielzahl der eingreifenden Faktoren 
schwer bestimmbar. So kennen wir Kranke, die in der frühen Kindheit ein
oder zweimal Anfälle dargeboten haben, dann jahrelang freibleiben können und 
dann durch einen Infekt, durch eine Frühlingskrise, durch eine Schwangerschaft 
usw. vorübergehend manifest krank werden können. Bei den postoperativen 
Fällen kann es bald nach der Operation zU einem- oder mehreren schweren 
Anfällen kommen, die nach einigen Wochen an Dauer und Heftigkeit abnehmen 
und in ein chronisches Stadium mit Hervortreten der trophischen Störungen 
auslaufen. Schließlich sehen wir, zumal bei der Magentetanie, Fälle, die sich in 
kurzer Zeit von leichten Anfällen bis zur schwersten Epilepsie steigern und zum 
Tode führen, wenn nicht rechtzeitig Hilfe kommt. Neben diesen drei, hier nur 
als Beispiel genannten Formen, kommt jedoch noch eine große Zahl anderer 
Verlaufsformen in Betracht, ohne daß wir ihre Bedingungen im einzelnen be
stimmen können. 

Prognose. 
Die Prognose der Tetanie wird davon ausgehen, daß es sich meist um eine 

recht ernste Erkrankung handelt. Wichtig ist, daß zumal die echte kindliche 
Tetanie nach einigen Anfällen zunächst auszuheilen vermag, dann aber im 
späteren Leben als latente oder auch chronisch manifeste Tetanie wieder von 
neuem in Erscheinung treten kann. Man wird also, wenn die Tetanie sicher nach
gewiesen ist, eine langdauernde ärztliche Kontrolle anordnen müssen. Bei der 
parathyreoprivenForm ergeben sich aus dem Zeitpunkt des Beginns und der 
Schwere der Anfälle Anhaltspunkte für den weiteren Verlauf. Je stürmischer 
die ersten Erscheinungen, desto schwerer die Erkrankung im ganzen. Die 
älteren Statistiken von FRANKL-HooHWART, PHLEPS undPoTPETSOHNIGGS ergeben 
im ganzen ein sehr ungünstiges Bild. So hat der letztere bei 109 Fällen von 
kindlicher Tetanie eine Mortalität von fast 40% beobachtet. Bei der Nachunter
suchung, die sich freilich nur auf 24 Kinder erstreckte, fanden sich eine große 
Reihe von Entwicklungsstörungen und Intelligenzdefekten. Nur 5 dieser 
24 Kinder waren als gesund zu bezeichnen. PHLEPS (1913) konnte bei 103 Fällen 
in der Hälfte den Beginn der Erkrankung auf das 1.-2. Lebensjahr zurückführen. 
Von diesen waren nur 5 als sicher gesund zu bezeichnen. 17 seiner Kranken 
hatten epileptische Krämpfe, 66 eine 'Katarakt. Glücklicherweise hat die Be
handlung der Tetanie in den letzten Jahren solche Fortschritte gemacht, daß 
wir zuversichtlich hoffen können, daß künftige Statistiken wesentlich günstigere 
Ergebnisse haben werden. 

Therapie. 
Die Maßnahmen zur Verhütung der Tetanie betreffen in erster Linie die 

postoperativen Formen. Sie sind in den chirurgischen Handbüchern nach
zulesen. Bei der großen Empfindlichkeit des Nebenschilddrüsengewebes handelt 
es sich nicht nur darum, die Blutversorgung der Drüsen zu erhalten, auch rein 
mechanische Schädigungen im Verlauf der Strumaoperation können zur Tetanie 
führen. Falls eine Totalektomie der Schilddrüse, etwa bei der Struma maligna, 
notwendig ist, wird sich eine Schonung der Nebenschilddrüsen oft nicht durch
führen lassen. Man kann in diesen Fällen versuchen, die Nebenschilddrüsen 
eventuell mit einem zusammenhängenden Stück Schilddrüsengewebe sofort zu 
transplantieren. Die Verhütung der Wundinfektion bei der Strumektomie dient 
zugleich auch zur Verhütung der Tetanie. Wenn bei Kranken mit Ostitis fi
brosa Nebenschilddrüsentumoren entfernt werden müssen, so ist immer mit der 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 13 
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Möglichkeit einer Tetanie zu rechnen. Einmal kann das zurückbleibende Drüsen
gewebe zunächst relativ insuffizient sein, dann ist zu bedenken, daß der 
Kalkstoffwechsel bei dem plötzlichen Umschlag von Hyperfunktion der Epithel
körperchen zur Hypofunktion erheblich gestört ist. Der Strom des Calcium, 
der während der Ostititis fibrosa vom Skelet zum Blut fließt, kehrt bei der 
Epithelkörperchenentfernung seine Richtung um, vom Blute zu dem ent
kalkten Knochengewebe. Hierbei kann es dann zu den Erscheinungen der 
Hypocalcämie und zur Tetanie kommen. Die Kalkmengen, die nach einer solchen 
Epithelkörperchentumorentfernung gespeichert werden, sind recht beträchtlich. 
BULGER, BARR und DrxoN (1930) konnten eine tägliche Kalkretention von 2-3 g 
nachweisen. In einem Fall könnten sie während einer lOmonatigen Beobach
tungsfrist eine Speicherung von 350 g Calcium und 180 g Phosphor berechnen. Man 
wird deshalb in diesen Fällen sofort nach der Operation große Mengen von Kalk 
per oral und parenteral geben bei einer stärkeren Hypocalcämie Parathormon und 
A.T. 10, bis der Kalkstoffwechsel in ein neues Gleichgewicht gekommen ist. 

In der Behandlung des tetanischen Anfalles steht die Kalkzujuhr obenan. 
CURSCHMANN, NETTER, PARHON und URECIDA (1907) haben als erste Kalkzufuhr 
zur Behandlung der Tetanie angewandt. An Präparaten steht das Chlorid, 
Lactat, Carbonat und Gluconat zur Verfügung, während das Phosphat wegen 
seines Anions die Wirkung des Kalkes zum Teil wieder aufhebt und das Oxalat 
und Citrat wegen ihrer Nebenwirkungen nicht zu verwenden sind. Der Kalkgehalt 
der verschiedenen Salze beträgt bei dem Carbonat 40%, bei dem Chlorid 36%, 
bei dem Lactat 18% und bei dem Gluconat 10%. Als wirksamstes Präparat ist 
das Chlorid anzusehen, das nicht nur einen besonders hohen Kalkgehalt besitzt, 
sondern zugleich - oder vielleicht nur! - infolge seines sauren Charakters 
günstig wirkt. Man gibt es in der Regel in einer 45%igen Lösung, 5-10 g 
täglich. Wegen des unangenehmen Geschmackes kann man es mit Fruchtsaft 
oder Tee mischen. Bei größeren Mengen treten störende Magen-Darmerschei
nungen auf, auch die Gefahr einer echten Azidose ist zu berücksichtigen. Vom 
Lactat und Gluconat müssen größere Mengen gegeben werden, beim Auftreten 
von Krämpfen alle 3-4 Stunden 1-2 g Carbonat oder Lactat, oder 3-5 g 
Gluconat. Durch eine Kombination verschiedener Kalksalze gelingt es unter 
Umständen, die Störungen des Magen-Darmkanals zu vermindern. Auch kann 
man einige Tropfen Tinctura opü zum Calciumchlorid hinzugeben. Die par
enterale Kalkzufuhr wirkt wesentlich rascher und ist im Krampfzustand nach 
Möglichkeit zu bevorzugen. Da§! Calciumgluconat (Calcium Sandoz) eignet sich 
zu intramuskulären Injektionen. Wir geben 10-20 ccm der 10%igen Lösung. 
Der Anstieg des Blutkalkes und damit die therapeutische Wirkung wird nach 
15-20 Minuten deutlich, nach 6-8 Stunden ist meist der Ausgangswert des 
Blutkalkes wieder erreicht. Die Injektion kann mehrmals am Tage wiederholt 
werden. Zur intravenösen Injektion eignen sich das Chlorid und das Gluconat am 
besten; auch Calciumbromat· und das Calciumharnstoffpräparat Afenil werden 
vielfach angewandt. Man injiziert wiederum 10-25 ccm der 5-1O%igen 
Lösung. Wegen der starken Gefäßwirkung muß diese Menge langsam im Laufe 
von 2-3 Minuten injiziert werden. Nach der intravenösen Kalkzufuhr steigt der 
Blutkalk in wenigen Minuten auf das Doppelte seines Ausgangswertes an. In 
der Regel ist er nach 2-3 Stunden wieder abgesunken, so daß bei schweren 
Formen der Tetanie dann eine erneute Injektion notwendig ist. Die intravenöse 
Applikation sollte dem akuten tetanischen Anfall vorbehalten bleiben. In 
schwereren Fällen wird man zur gleichen Zeit stets auch intramuskulär und per
oral Kalk in geeigneter Form zuführen. 

Bei schweren und gehäuften Anfällen kann die Behandlung durch die Zufuhr 
von Narcotica wesentlich erleichtert werden. Äther- und Chloroformnarkose 



Tetanie: Therapie. 195 

sind heute selbstverständlich nicht mehr anzuwenden. Luminal kann, auch 
subcutan gegeben, zur Beseitiglmg des Anfalles beitragen. Man gibt bei Kindern 
0,05-0,1 g, bei Erwachsenen 0,3-0,6 g, am besten in Form des Luminal natr. 
in der 10%igen Lösung subcutan. Viel verwandt wird auch das Chloralhydrat 
per os und rectal, 0,5-1 g bei Kindern, 1-3 g bei Erwachsenen. Sehr gute 
Erfolge habe ich neuerdings bei der Anwendung von Prominal gesehen. Wir 
geben in leichteren Fällen 0,4-0,8 g, über den Tag verteilt, in schweren Fällen 
bis 1,4·g ohne störende Nebenwirkung. Daß der Kranke im Anfall möglichst 
isoliert und nicht ohne Aufsicht gelassen werden soll, versteht sich von selbst, 
man kann sich oft des Eindruckes nicht erwehren, daß die ängstliche Erregung 
die Krampfneigung steigert und schon Beruhigung und Tröstung zu einer 
Verminderung der Anfälle beiträgt. 

Die Behandlung der Tetaniekranken außerhalb des Anfallstadiums muß zahl
reiche Gesichtspunkte berücksichtigen. Man wird, zumal bei den tetanischen 
Kindern für Luft und Sonne sorgen, muß jedoch berücksichtigen, daß eine 
energische Bestrahlung unter Umständen eine Tetaniebereitschaft steigern kann. 
Bei der idiopathischen Tetanie wirkt schon der Milieuwechsel, die Herausnahme 
aus der Arbeit, die Beschaffung einer besseren Wohnung, Fürsorge für aus
reichende Ernährung und Verhütung von Überarbeitung sehr günstig. Eine 
sorgfältige Pflege der Haut ist notwendig. Heiße Bäder oder Schwitzpackungen 
unter Umständen unterstützt durch das Trinken von heißem Tee oder auch durch 
Pilocarpin wirken günstig. Sehr wichtig ist die Ernährung der Tetaniekranken. 
Die Forderung, die Kranken lactovegetabil zu ernähren, ist in dieser Verall
gemeinerung heute nicht mehr aufrecht zu erhalten. Die Milch führt neben 
beträchtlichen Kalkmengen zugleich erhebliche Phosphormengen zu, die bei der 
Neigung des tetanischen Organismus zur Phosphatspeicherung zu einer un
günstigen Lage des Mineralstoffwechsels führen können. Je mehr Phosphor 
zugeführt wird, desto mehr Calcium ist notwendig, um das aufgestaute Phosphat 
durch den Kot zu entfernen; infolgedessen muß, wie SHELLING gezeigt hat, 
bei der Diät der Phosphorgehalt der Speisen stets mitberücksichtigt werden. 
Er konnte im Tierversuch zeigen, daß die phosphatarme Diät allein auch in 
der Lage ist, epithelkörperchenberaubte Tiere anfallsfrei zu halten. Diese Er
fahrungen haben sich bei der Behandlung der Tetaniekranken durchaus be
stätigt. Als phosphatarme Speisen empfiehlt SHELLING die folgenden: Unter 
den Früchten: Äpfel, Bananen, Grapefruit, Trauben, Citronen, Orangen, Pfirsiche, 
Erdbeeren, Melonen, Datteln, Feigen, Blaubeeren. Unter den Gemüsen: Spargel, 
Wirsing, Weißkraut, Karotten, Sellerie, Gurken, Salat, Tomaten, Radieschen, 
Kohlrabi, Kresse, Blumenkohl. Weiter sind phosphorarm: Butter, Salatöl, 
Honig, Marmelade, Zucker, Gelatine, das Weiße vom Ei, Salz und Pfeffer, 
Kaffee und Tee, Sahne und Olivenöl. Bei einer solchen Diät ist es möglich, 
den Phosphorgehalt einer Tageskost auf 0,3-0,5 g bei einem ausreichenden 
Caloriengehalt zu senken. Das Fleisch ist möglichst einzuschränken, um auf diese 
Weise die Bildung großer Guanidinmengen zu verhüten. Auch Nüsse, Milch, 
Käse und Eigelb sollen eingeschränkt werden. Milch und Käse enthalten zwar 
reichliche Mengen von Kalk, zugleich aber große Phosphormengen. 

Von den Medikamenten kommt dem Kalk in den verschiedenen, oben be
sprochenen Formen die wichtigste Rolle zu. Eine ähnliche Wirkung wie der 
Kalk hat das Magnesium (WENNER). In schweren Fällen kann man Magnesium
sulfat intramuskulär geben (BEREND), und zwar 10-20 ccm einer 8 %igen Lösung. 
Die intravenöse Zufuhr ist wegen der starken Nebenwirkung auf den Kreislauf 
möglichst zu vermeiden. Für die perorale Zufuhr sind die Chloride, Carbonate 
und Gluconate des Magnesium zu verwenden, die etwa in der gleichen Menge 
wie die entsprechenden Kalksalze gegeben werden. Eine Wirkung auf den 
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Kalkspiegel ist nicht regelmäßig zu beobachten, dagegen scheint das Magnesium 
die Pnosphatausscheidung durch den Darm, wahrscheinlich als Magnesium
Ammoniumphosphat, zu steigern. Daneben dürfte das Magnesium eine Wirkung 
auf die Phosphatfraktion des Blutes ausüben, durch Bildung löslicher, aber nicht 
ionisierter Phosphate. Schließlich dürfte dem Magnesium eine direkte narko
tische Wirkung auf das Nervengewebe zukommen. Bei mittleren Mengen an 
Magnesiumsalzen pflegt die laxierende Wirkung nicht allzu störend, manchmal 
sogar willkommen zu sein. Bei entzündlichen Erkrankungen der Niere Und der 
Harnwege ist Magnesium zu vermeiden. 

Auch die Strontiumsalze haben eine günstige Wirkung auf die Krampfbereit
schaft [BERKELEY, BEEBE, HIRSCH (1906)]. Man gibt 3mal täglich 1 g Strontium
bromid oder Strontiumchlorid. 

Zur Beeinflussung des Säurebasengleichgewichtes und zur Beseitigung der Alka
lose eignet sich in erster Linie das Ammonchlorid, das im Organismus zu Harnstoff 
und Salzsäure umgewandelt wird. Man gibt 2--4 g täglich, am besten in lO%iger 
Lösung.-Bei größeren Mengen besteht die Gefahr einer unkompensierten Azidose. 
ADLERSBERG und PORGES haben das Ammoniumphosphat empfohlen, NOTH
MANN gibt davon 10-18 g täglich, bei Durchfällen einige Tropfen Tinctura 
opü hinzu. 

Zu dem gleichen Zweck läßt sich auch die Salzsäure verwenden (SCHEER). 
Man gibt 100-200 ccm einer n/lO-Normallösung in Milch oder Saft. Auch hierbei 
muß auf den Zustand der Nieren geachtet werden. 

Über das Hämokrinin, das aus getrocknetem Blut hergestellt wird, liegen 
widersprechende Angaben vor. Neben BLuM haben GRAF, WESTHUS, HOFF und 
FÜNFGELD Erfolge gesehen, während NOTHMANN, EWALD, HOLTz u. a. keine 
Wirkung beobachten konnten. Ich selbst habe bei einigen schweren Fällen 
keinerlei Einfluß auf das Krankheitsbild bemerken können. 

Die Schilddrüsenbehandlu,ng, die von der irrigen Voraussetzung ausging, 
daß die Tetanie mit einem Mangel an Schilddrüsenwirkung im Zusammenhang 
stehe, ist einige Zeit angewandt, bald jedoch wieder verlassen worden. Neuer
dings hat jedoch AUB mit seinen Schülern wieder die Aufmerksamkeit auf die 
Schilddrüsenpräparate gelenkt. Er konnte zeigen, daß Thyreoidea zu einer 
vermehrten Ausscheidung von Phosphor und Kalk im Harn und Kot führte, 
wobei dieser Effekt die Steigerungen des Grundumsatzes erheblich überdauerte. 
Bei genügender Kalkzufuhr von außen kann ein gesenkter Blutkalkspiegel unter 
Schilddrüsenzufuhr ansteigen und die Phosphatausscheidung die Kalkausschei
dung übertreffen. Der Blutphosphatgehalt wird nicht wesentlich beeinflußt. 
Auch die Steigerung des Serumkalkes kann die Medikation von Schilddrüse um 
6 Wochen überdauern. In einzelnen Fällen beobachtete man einen Anstieg 
des Blutkalkes auf das Doppelte des Ausgangswertes bei nur geringer Steigerung 
des Grundumsatzes. In manchen Fällen von postoperativer Tetanie mag die 
Schilddrüsenzufuhr zugleich ein larviertes Myxödem günstig beeinflussen. So 
dürften die günstigen Erfahrungen KOCHERS und EISELSBERG zunächst zu er
klären sein. BIEDL und KLEIN, STOCKER, CSEPAI und PELLATHY, BERENCSY 
haben die Beobachtungen AUBs und KUNDEs bestätigt und ergänzt. 

Seitdem HOLTz nachgewiesen hat, daß der Erfolg der Vitamin D-Behandlung 
bei der Tetanie nicht auf das Vitamin, sondern auf die Beimengung eines chemisch 
verwandten Stoffes, des sog. Calcinosefaktors zu beziehen ist, ist diese Therapie 
bei der Behandlung der Tetanie des Erwachsenen ganz in den Hintergrund 
getreten. Man hat sogar die Beobachtung gemacht, daß unter bestimmten 
Bedingungen Vitamin D zum tetanischen Anfall führen kann. Wie SHELLING 
und GUTMANN gezeigt haben, ist diese Wirkung in erster Linie auf eine Steigerung 
des Blutphosphates zu beziehen, zumal die Steigerung des Phosphates die des 
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Blutkalkes übertreffen kann. Man hat eingewandt, daß das Vitamin D die 
Nebenschilddrüsentätigkeit dämpft, anstatt sie anzustacheln; auch eine ver
mehrte Phosphatspeicherung und eine Richtung des Kalkstromes vom Blut 
zum Skelet ist bei Vitamin D-Zufuhr anzunehmen. Somit wirkt es in einigen 
wichtigen Punkten zweifellos dem Hormon der Epithelkörperchen entgegen
gesetzt. Trotzdem hat man es bei manchen Erkrankungen, auch des Erwachsenen, 
mit gutem Erfolg gegeben. Voraussetzung ist, daß die Dosis nicht zu groß 
genommen wird und daß eine kalkreiche, phosphatarme Diät eingehalten wird. 
Ich habe besonders bei Kranken in den Frühjahrsmonaten regelmäßig Vitaniin D 
gegeben und dabei niemals eine Störung beobachten können. Von der Behand
lung der Rachitis bei der kindlichen Spasmophilie kann hier nicht die Rede sein. 

Auf die symptcYmatische Behandlung der einzelnen Sonderformen haben wir 
oben bereits hingewiesen. Die Schwangerschaft erfordert besondere Aufmerksam
keit bei der Durchführung der Hormon- und AT. 10-Behandlung. Eine Unter
brechung der Schwangerschaft ist bei dem heutigen Stand unserer therapeu
tischen Möglichkeiten kaum mehr angezeigt. Sind während der Schwangerschaft 
deutliche tetanische Zeichen aufgetreten, so wird man mit dem Stillenlassen 
sehr vorsichtig sein, doch habe ich schon Frauen mit· deutlicher Hypocalcämie 
und einzelnen Krampfanfällen in der Schwangerschaft ohne jede Störung durch 
8 Monate hindurch ihre Kinder voll stillen sehen. Bei der Magentetanie können 
Magenspülungen sehr günstig wirken und eine Gastroenterostomie kann lebens
rettend sein. Bei der idiopathischen Tetanie der Schuster und Schneider spielt der 
Milieuwechsel, die Sicherstellung ausreichender Kost und genügende Freizeit 
eine wichtige Rolle. Bei Kranken mit wiederholten Anfällen von Atmungs
tetanie kann eine vorsichtige Atemgymnastik helfen. 

Der erste Versuch einer eigentlichen Organtherapie bei der Tetanie wurde 
1892 von ErSELSBERG durch Transplantierung von Schilddrüse in die Bauchhaut 
vorgenommen. 1884 hatten GLEY und SCHIFF im Tierversuch ähnliche Beobach
tungen gemacht. Späterhin hat BIEDL das Problem der Autotransplantation im 
Tierversuch angegangen und die Einpflanzung in die Milz empfohlen. Er konnte 
zeigen, daß die Transplantate hier histologisch gut erhalten blieben. PAYR 
hat seinen Vorschlag dann am Menschen ausgeführt. POOL und KOCHER trans
plantierten Epithelkörperchen in das Knochenmark. ENDERLEN (1898) konnte 
zeigen, daß auch beim Menschen die Transplantate am Leben blieben, zum Teil 
sogar Regenerationserscheinungen aufwiesen. POOL gelang eine Homoiotrans
plantation von einem eben verstorbenen Menschen auf einen Tetaniekranken 
(1907). Auch ErSELSBERG, BOEsE, LORENZ, DANIELSON (1910), KRABBEL, 
BORCHERS, LANDOIS (1920) haben bald danach mit Erfolg Homoiotransplan
tationen durchgeführt. Die Beobachtung KRECKEB über eine geglückte Hetero
transplantation steht vereinzelt da. 

Durch die Hormon- und A.T.IO-Behandlung ist die Transplantations
behandlung neuerdings ganz in den Hintergrund getreten, wie mir scheint, 
nicht ganz zu Recht. Wenn auch die Beschaffung des geeigneten Materials, 
zumal in kleineren Betrieben Schwierigkeiten machen kann, so ist andererseits 
doch die Epithelkörperchen-Transplantation als biologische Methode anzu
erkennen. Verglichen mit den großen Kosten einer unter Umständen lebens
länglich durchzuführenden Substitutionstherapie mit Parathormon oder A. T. 10, 
ist sie auch als sehr billig zu bezeichnen. Bessere Erfolge werden vielleicht in 
Zukunft erzielt werden können, wenn die Blutgruppen von Spender und Emp
fänger des Epithelkörperchens berücksichtigt werden. Auch hat SHELLING darauf 
hingewiesen, daß möglicherweise eine ausgiebige Kalkbehandlung den Anreiz für 
das Wachstum des Transplantates vermindert. STONE, OWINGS und GEY (1934) 
haben neuerdings versucht, durch Züchtung von Schilddrüsengewebe im Plasma 
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des Empfängers eine bessere Adaptation an den Empfängerorganismus zu erzielen. 
Sie berichten über günstige Ergebnisse bei bislang 8 Kranken. Die Methode der 
Transplantation verdient nach wie vor die volle Aufmerksamkeit des Arztes. 

Nach zahlreichen vergeblichen Versuchen gelang es als erstem COLLIP 1924, 
aus Nebenschilddrüsen ein wirksames Präparat zu gewinnen. Die frische Drüse 
wird im siedenden Wasserbad mit 5%iger Salzsäure extrahiert, das begleitende 
Eiweiß durch Neutralisieren bei einem PR von 5,5 ausgefällt und das Hormon 
durch Aussalzen des Filtrates gewonnen. Es handelt sich wahrscheinlich um einen 
Eiweißkörper , da es durch proteolytische Fermente leicht zerstört wird und 
infolgedessen per oral unwirksam ist. Die Standartisierung geschieht am Hunde. 
100 COLLIP-Einheiten sind diejenige Hormonmenge, die bei einem jungen Hunde 
von 20 kg Gewicht nach 24stündigem Hunger den Blutkalk um 5 mg- % erhöht. 
Die WiJ:kung auf den Blutkalk und den Kalkstoffwechsel wurde oben bereits be
sprochen (S. 172). Die Folgen der Überdosierung werden wir bei der Ostitis fibrosa 
behandeln. Das COLLIPsche Präparat kommt als Parathormon (LILLY) in Am
pullen von 1 und 5 ccm mit 20 COLLIP-Einheiten je Kubikzentimeter in den 
Handel. Von den deutschen Präparaten kommt noch Parathyreoidea Henning 
in Betracht, das nach NOTHMANN etwas rascher und kürzer wirken soll als das 
Parathormon. Es ist jedoch nicht lange haltbar. Das Präparat Paratotal, das 
zeitweilig aus Placenta hergestellt wurde, wird als unwirksam bezeichnet. Die 
Wirkung der parenteralen, intravenösen oder subcutanen Injektion äußert sich 
nach 2 Stunden, je nach der Dosis ist nach etwa 16 Stunden das MaxUnum 
der Wirkung erreicht. Nach 24-48 Stunden ist je nach der Hormonmenge der 
Ausgangswert des Blutkalkes wieder hergestellt. Kurz nach der Injektion 
beobachtete STEPP eine vorübergehende Blutkalksenkung. Nach Abklingen der 
Blutkalkerhöhung kann es zu einer erheblichen reaktiven Hypocalcämie mit 
tetanischen Anfällen kommen, ähnlich wie es nach einer hyperglykämischen 
Reaktion bei Traubenzucker zu einer hypoglykämischen Nachschwankung 
kommt. Man beginnt mit 1-2 Injektionen von je 20 Einheiten täglich, in 
schweren Fällen sofort intravenös, in leichteren Fällen subcutan. Als Tagesdosis 
wird man 100 Einheiten nicht gern überschreiten, doch kann man unter Kon
trolle des Blutkalkes bis zu 140 Einheiten am Tage geben. Die Behandlung 
muß mit Regelmäßigkeit fortgesetzt werden, weil es bei einem Absetzen des 
Präparates leicht zum Wiederauftreten von tetanischen Anfällen kommen kann. 
Nach länger dauernder Behandlung zeigt sich eine Abnahme der Wirksamkeit, 
die eine laufende Erhöhung der Dosis notwendig macht. So hat AUB Kranke 
beobachtet, bei denen er nach einigen Monaten die lOfache Dosis, wie zu Beginn 
der Behandlung (750 E.) je Tag ohne deutliche Wirkung geben konnte [HJORT, 
EDER (1927), SNELL, JOHN, S.AHLGREN (1927), LrssER, SHEPARDSON (1929)]. 
Die Ursache dieser Wirkungsabnahme ist noch nicht bekannt. Man hat mit 
der Möglichkeit einer Antihormonbildung gerechnet. SHELLING weist darauf hin, 
daß die "Immunität" gegen Parathormon durch Störungen des Phosphatstoff
wechsels bei Nichtberücksichtigung der Phosphatzufuhr vorgetäuscht sein kann. 

Bei Überdosierung kann es zu schweren Vergiftungserscheinungen durch die 
Hypercalcämie kommen.- _ Diese äußert sich durch Übelkeit und Erbrechen, 
Mattigkeit, Schlafsucht und Blässe. Steigt der Blutkalk auf über 20 mg- % an, 
so kommt es zu Kollaps, zu Anurie und zum tödlichen Koma. Bicarbonat in 
großen Mengen kann hier rettend wirken. Bei chronischer Überdosierung kommt 
.es zu Gewichtsabnahme, Durst, Polyurie und rheumaähnlichen Schmerzen, wie 
wir sie bei der Ostitis jibrosa finden. 

Von den weiteren Verwendungsmöglichkeiten des Parathormons sei die 
Beobachtung AUBs genannt, der bei der chronischen Bleivergiftung durch 
Parathormon eine Entkalkung der Knochentrabekel mit Ausschwemmung des 
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dort abgelagerten Bleies herbeiführen konnte. FLINN und SEIDLIN haben ähn
liches bei der chronischen Radiumvergiftung beobachtet. FANG hat das 
Parathormon zur Behandlung der Hämoptoe bei Lungentuberkulose vorge
schlagen. LENDVA! hat bei einem Kranken mit Morbus Cushing eine Besserung 
der osteoporotischen Beschwerden beobachtet. Die Versuche, mit Hilfe von 
Parathormon pathologische Verkalkungsvorgänge des Organismus wie bei der 
Arteriosklerose, der Otosklerose und der Myositis ossificans zu verhüten oder 
zurückzubilden, müssen im ganzen als fehlgeschlagen bezeichnet werden. Auf 
die Heilung von Knochenbrüchen hat Parathormon keinen wesentlichen Einfluß, 
dagegen ist es mit Erfolg zur Behandlung von nephritis ehen, nephrotischen und 
kardialen Ödemen angewandt worden. Auch bei Asthma bronchiale, Heu
schnupfen und Ikterus hat man Parathormon erfolgreich angewandt. Mög
licherweise handelt es sich in diesen letzteren Fällen um eine besondere Form 
eber Kalktherapie. 

Wenn sich die Annahme eines parathyreotropen Hormons des Hypophysen
vorderlappens bestätigen sollte, so könnte vielleicht in Zukunft auch eine Be
handlung mit Hypophysenextrakten zu einer Steigerung der Epithelkörperchen
funktion bei verschiedenen Formen der Tetanie herangezogen werden. Ich selbst 
habe bei einer Kranken mit idiopathischer Tetanie und einem Kalkspiegel von 
8,2-9,0 unter Präphyson einen geringen Anstieg des Blutkalkes auf 9,5 mg- % 
und eine deutliche Besserung der tetanischen Beschwerden beobachten können. 

Der größte Fortschritt in der Behandlung der Tetanie, und zwar sowohl 
der postoperativen wie der idiopathischen Form ist in der Einführung des 
A.T. 10 durch HOLTZ zu sehen. Bei der Prüfung des Vitamin D, das 1927 zuerst 
durch WINDAUS und HOLTz durch Bestrahlung des Ergosterins mit ultra
violettem Licht in reiner Form gewonnen wurde, ergab sich, daß große Dosen 
dieses Bestrahlungsproduktes, die etwa das 10000fache der antirachitischen 
Wirkungsdosis betrugen, im Tierversuch zu schweren Krankheitserscheinungen 
führte. Durch Wasserverluste kam es zu erheblichen Gewichtsstürzen, die Tiere 
wurden matt, schläfrig, appetitlos, sie erbrachen zum Teil Blut, auch der Kot 
wurde blutig, sie gingen unter den Zeichen der Kreislaufschwäche zugrunde. 
Die Untersuchung des Blutserums ergab einen erheblichen Anstieg des Kalk. 
gehaltes, besonders charakteristisch waren die metastatichen Kalkablagerungen 
in den inneren Organen, in Nieren, Milz, Magen und Darm und in der Elastica der 
Arterien. Durch Erhitzen und Altern gelang es, die antirachitische Wirksamkeit 
der Präparate zu zerstören, ohne daß die Wirkung auf den Kalkstoffwechsel 
dadurch beeinträchtigt wurde, andererseits war es unmöglich, das Vitamin D 
frei von diesem sog. Calcinosefaktor darzustellen. Die chemische und pharma
kologische Untersuchung ergab, daß das wirksame Prinzip ein Tachysterin 
darstellt, das durch die Bestrahlung des Ergosterins auf dem Wege über Lu
misterin entsteht. Das Tachysterin erwies sich als nur begrenzt haltbar. Durch 
Anlagerung von 2 Wasserstoffatomen an die Doppelbindung im aufgespaltenen 
Ring gelang es HOLTz, das Dihydrotachysterin zu erhalten, das weitgehend 
gegen Lagern und Wärmeeinwirkung stabil ist und die lOfache Wirkung des 
Tachysterins auf den Blutkalk besitzt. In 5 %iger öliger Lösung ist das Präparat 
unter dem Namen A.T.I0 im Handel. 1931 gelang es HOLTz, GISSEL und 
RossMANN (1933) als ersten, Kranke mit postoperativer Tetanie durch A.T. 10 
zu heilen. Der durch HOLTZ, V. BRAND, PUTSCHAR, GÜRSCHING und KRAUT 
sorgfältig durchgeführte Vergleich zwischen der Wirkung· des A.T. 10 und des 
COLLIP-Hormons ergab eine erstaunliche übereinstimmung, sowohl in den cha
rakteristischen Wirkungen auf das Tier als auch in der therapeutischen Ver
wendbarkeit. Als Unterschiede sind zu nennen, daß unter A.T.lO die Ver
kalkung der Nieren in den Epithelzellen selbst beginnt, während sie unter 
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Parathormon in der basalen Membran der Kanälchenepithelien ihren Anfang 
nimmt. Verschiedene Tierarten wiesen eine unterschiedliche Empfindlichkeit 
gegenüber den beiden Präparaten auf. Während die Wirkung des Parathormons 
unmittelbar nach der Injektion in einem Anstieg des Blutkalkspiegels sichtbar 
wird, setzt die Wirkung des A.T. 10 sehr viel später, meist erst nach 2 Tagen ein. 
Dafür hält die Wirkung des A.T. 10 um mehreren Tage an, während die des 
Parathormons in der Regel nach 24 Stunden wieder abgeklungen ist. HOLTZ 
vergleicht die Wirkungsweise des A.T.lO mit der des Thyreoidins auf den 
Grundumsatz. Während das Parathormon nur parenteral gegeben werden 
kann, und eine Wirksamkeit der hie und da empfohlenen peroralen Präparate 
bislang nicht erwiesen ist, entfaltet das A.T. 10 seine volle Wirksamkeit auf oralem 
Wege. Voraussetzung ist hierbei lediglich, daß die Fettverdauung ungestört ist. 
Bestehen Pankreasstörungen, so lassen sie sich durch gleichzeitige Zufuhr von 
Pankreasferment einigermaßen überwinden. Bei der Sprue konnte ich in einem 
Fall keine Wirksamkeit des A.T. 10 auf die Tetanie nachweisen, wohl darum, 
weil sich trotz reichlicher Pankreaszufuhr die Resorptionsstörung nicht ganz 
beseitigen ließ. 

Die eigentliche Wirkung des A.T. 10 ist in einer Anreicherung des Blutplasma 
und der Gewebsflüssigkeiten mit Calciumionen zu sehen; bevor nicht ein an
derer Mechanismus nachgewiesen werden kann, ist die A.T.lO-Wirkung als 
reine Kalkwirkung aufzufassen. Der Anstieg des Serumkalkes kommt nach 
den Bestimmungen von HOLTZ und HEuBNER in erster Linie wohl durch eine 
Zunahme der kolloidalen Fraktion zustande. Wie die Erscheinung, daß auch 
Kranke mit normalem oder sogar gesenktem Blutkalk unter A.T. 10 anfalls
frei werden können, beweist, bestehen hier noch eine Reihe von ungelösten 
Fragen. Die Kalkbilanz wird in der gleichen Weise wie durch Parathormon 
beeinflußt. Die erhöhte Kalkausscheidung durch die Nieren wird bei genügen
der Kalkzufuhr in der Nahrung durch Verminderung des Kotkalkes weit
gehend kompensiert. 

Die ausgezeichnete Wirkung dieses Präparates auf die tetanischen Erschei
nungen ist inzwischen von einer großen Zahl von Ärzten bestätigt worden. 
Außer HOLTZ und seinen Mitarbeitern haben WINTERSTEIN, EKBLOM, MAc
BRYDE (1938), HOESCH, RIEDER, SNAPPER, MARTINI, HEYMER (1933), WENDT 
(1934), ALTENBURGER u. a. über Erfolge berichtet. Selbst bei langer Dauer der Er
krankung und schwersten Erscheinungen gelingt es, Anfallsfreiheit und Arbeits
fähigkeit wieder zu erzielen. Schwere trophische Störungen sind selbstverständ
lich kaum rückbildungsfähig, das gilt auch für die ausgeprägte Katarakt, doch 
kann ihr Auftreten bei rechtzeitiger und ausreichender Behandlung verhütet wer
den. Die Erscheinungen der Epilepsie, die Magen-Darmstörungen und Angina 
pectoris-Beschwerden werden zum Verschwinden gebracht [HOESCH, ROGGENBAU 
(1934)]. Die psychischen Veränderungen werden zum Teil schlagartig und endgültig 
durchA.T.I0 beseitigt (FÜNFGELD). Die schwersten Erscheinungen der Schwanger
schaftstetanie können durch A.T.lO beherrscht werden, so daß eine Unter
brechung der Schwangerschaft wegen Tetanie kaum mehr nötig sein dürfte. 
Auf den infolge der Schwangerschaft erheblich gesteigerten A. T. lO-Bedarf 
ha ben wir oben bereits hingewiesen. Auch während der Menstruation, bei fieber
haften Erkrankungen, bei anstrengender körperlicher Arbeit und seelischen 
Erregungen kann der A.T.lO-Bedarf gesteigert sein. Die Einstellung des 
Kranken auf das Präparat muß die Individualität berücksichtigen. Sie wird 
iu der Regel zunächst in der Klinik vorgenommen, doch erscheint auch eine 
ambulante Behandlung selbst schwerer Tetaniefälle durchaus möglich. Es 
muß dabei stets der A.T.lO-Bedarf des arbeitenden, nicht des ruhenden Menschen 
ermittelt werden. 
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Zur Einleitung der A.T. 10-Behandlung gibt man zunächst täglich 30 Tropfen 
= 1 ccm A.T. 10. Nach 15 ccm muß der Serumkalkspiegel kontrolliert werden. 
Im Anschluß an die ersten Gaben sinkt der Kalkspiegel manchmal ab. Er kann 
sich durch längere Zeit hindurch auf deutlich hypocalcämischen Werten halten, 
während gleichzeitig die tetanischen Erscheinungen verschwinden können. 
Man wird sich bemühen, den Kalkspiegel auf etwa 10 mg- % zu halten, doch 
sind vorübergehende Steigerungen auf 11-12 mg-% unbedenklich. Wenn die 
Einstellung gelungen ist, so genügen bei der Mehrzahl der Kranken 2-3 ccm 
wöchentlich. Die Behandlung muß lange genug fortgesetzt werden. Bei den 
parathyreopriven Formen wird sie oft lebenslänglich anzuwenden sein. Auch bei 
gut eingestellten und länger behandelten Kranken sollte man mindestens alle 
1/2 Jahre eine Kontrolle des Blutkalkes in einem zuverlässig arbeitenden Labo
ratorium vornehmen lassen. Kinder benötigen die gleichen Dosen wie Erwachsene. 

In einzelnen Fällen sind sehr große Mengen, zum mindesten im Beginn der 
Behandlung notwendig. So benötigte ein Kranker MARTINIS im 1. Monat der 
Behandlung bis zum Verschwinden der tetanischen Erscheinungen 200 ccm 
A.T. 10, während er seitdem mit 30 ccm auskommt. Eine Kranke von HOLTZ 
bekam in den ersten 3 Tagen 60 ccm A.T. 10. Einzelne Fälle sind beschrieben 
worden, in denen trotz 100 ccm A.T. 10 in einer Woche keine Wirkungen auf 
den Blutkalk und auf die klinischen Erscheinungen zu beobachten waren. Diese 
Fälle müssen als A.T.1O-refraktär bezeichnet werden. Interessanter Weise 
scheinen sie auch gegen Parathormon refraktär zu sein, eine Beobachtung. die 
sehr für den gleichen Angriffspunkt und die gleiche Wirkungsweise der beiden 
Präparate spricht. 

Da das A.T. 10 lange Zeit hindurch im Körper gespeichert wird, und die 
Wirkung sehr zögernd einsetzt, so besteht, zumal bei großen A.T.10-Mengen 
die Gefahr der Überdosierung. Die ersten Anzeichen sind Appetitverlust lli"ld 
Übelkeit, man wird bei ihrem Auftreten den Blutkalk bestimmen, das A.T. 10 
absetzen und Natrium bicarbonat versuchen. Die weiteren Erscheinungen 
der A.T.1O-Vergiftung, die sich bei sorgsamer Führung der Behandlung wohl 
meist vermeiden läßt, sind die Erscheinungen der schweren Hypercalcämie: 
Durst, Harndrang, Mattigkeit, Kopfschmerzen, Ataxie und Lähmungen. Die 
Menge von 15 ccm A.T. 10, die man zur Einleitung der Behandlung be
nötigt, wird nach HOLTZ von jedem Menschen vertragen. Werden große 
Mengen notwendig, so wird die klinische Behandlung mit häufiger Blutkalk
kontrolle unerläßlich. Die toxischen EFscheinungen der Überdosierung werden 
sich somit wohl stets vermeiden lassen. Es ist nach den bisherigen Erfahrungen 
zu erwarten, daß die Prognose der Tetanie durch A.T.1O eine entscheidende 
Wandlung erfährt. 

2. Ostitis ftbrosa (RECKLINGHAUSEN). 

Die Geschichte der Entdeckung der Ostitis fibrosa bietet mancherlei Besonderheiten. 
Daß die Erkrankung den Menschen schon seit den ältesten Zeiten befallen hat, geht aus 
der Beobachtung von DENNlNGER hervor, der an einem prähistorischen Skelet das Vor
liegen einer generalisierten Ostitis fibrosa cystica nachweisen konnte. Die erste Beschreibung 
findet sich in einer Gießener Dissertation von ENGEL aus dem Jahre 1864 "Ein Fall von 
cystoider Entartung des ganzen Skeletes". Auch die Fälle, die 1873 von CZERNY und 1877 
von LANGENDORFF und MOMMsEN beschrieben wurden, sind nach dem Urteil RECKLING
HAUSENS derselben Erkrankung zuzurechnen. 1884 beschrieb DAVIs-CoLLEY den Fall eines 
13jährigen Mädchens mit einer Systemerkrankung des Skelets, einer Kiefergeschwulst, 
Nierensteinen und vermehrter Kalkausscheidung. 1889 teilt HIRSCHBERG einen Fall von 
sog. Osteomalacie mit, der nach dem Urteil SCHlIWRLS ebenfalls zur Ostitis fibrosa zu rechnen 
ist. 1891 erschien dann in der Festschrift für VIRCHOW die grundlegende Arbeit von RECK
LlNGHAUSEN, der 2 typische Fälle der Erkrankung beschrieb und die Abgrenzung von der 
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Osteomalacie vornahm. Er nahm dabei freilich eine Übereinstimmung mit der von P AGET 
1876 beschriebenen Form der Ostitis defor.mans an. Erst die histologischen Arbeiten 
SCHMORLS haben die Unterscheidung dieser beiden Krankheitsbilder ergeben. 

Die eben genannten Arbeiten, einschließlich der von RECKLINGHAUSEN, erwähnen nichts 
von den Nebenschilddrüsen, deren Sonderstellung als selbständiges Organ erst im Jahre 
1880 durch SANDSTRÖM erkannt wurde, während V ASSALE und GENERALI 1896 ihre Drüsen
natur nachweisen konnten. Die erste Beschreibung eines typischen Falles von generali
sierter Skeleterkrankung und gleichzeitigem Tumor der Nebenschilddrüse geschah 1904 durch 
ASKANAZY. Es ist dann besonders ERDHEIM mit seinen SchiÜern gewesen, der systematisch 
die Zusammenhänge zwischen Skeletveränderungen und Nebenschilddrüsen untersucht. 
hat. 0 Er vertrat dabei die Anschauung, daß die Hyperplasie der Nebenschilddrüsen ein 
Versuch des Organismus sei, die Störungen der Skeletverkalkung auszugleichen. Er setzte 
die Veränderungen bei der Ostitis fibrosa in Beziehung zur Hyperplasie der Nebenschild
drüsen bei der Rachitis. 1915 machte SCHLAGENHAUFER den Vorschlag, bei Systemer
krankungen des Skeletes die vergrößerten Nebenschilddrüsen zu entfernen, ohne daß dieser 
Vorschlag in die Tat umgesetzt werden konnte. 1922 vergleicht l\'lORTON die Hypercalcurie 
und Hypercalcämie des Ostitis fibrosa-Kranken mit der Glykosurie und Hyperglykämie 
des Diabetikers, doch wurde der Begriff des Hyperparathyreoidismus erst 1930 von BARR 
und BULGER klar definiert. In anderer Weise näherte sich HOFFHEINZ dem Problem der 
Ostitis fibrosa. Er berichtete 1925 über 27 Fälle von Systemerkrankung des Skeletes mit 
Nebenschilddrüsentumoren und fand dabei 17 typische Fälle von Ostitis fibrosa. Der 
entscheidende Schritt wurde 1926 vonl\'lANDL getan, der in Abhängigkeit von der ERDHEIM
schen Theorie bei einem Kranken mit Ostitis fibrosa eine Transplantation einer Neben
schilddrüse vornahm und dabei eine ernstliche Verschlechterung des Zustandes beobachtete. 
Daraufhin legte er die Nebenschilddrüse frei und entfernte ein Adenom, diesmal mit aus
gezeichnetem therapeutischem Erfolg. Die Beobachtungen MANDLS sind dann von einer 
großen Zahl von Nachuntersuchern in allen Ländern bestätigt worden. Den letzten Beweis 
für die Entstehung der Ostitis fibrosa durch übermäßige Bildung von Nebenschilddrüsen
inkret wurde von JAFFE, BODANSKY und BLAIR geführt, denen es gelang, durch Parathormon 
die typischen histologischen Veränderungen des Knochens experimentell zu erzeugen. 

Die Beschwerden der Kra.nken. 
Die Beschwerden der Kranken sind je nach dem Ausmaß der Veränderungen 

und der Form der Erkrankung verschieden stark ausgeprägt. Sie pflegen sehr 
allgemeiner Natur zu sein und geben dem Arzt nur in seltenen Fällen ein klares 
Bild. Im Vordergrund stehen die Schmerzen, die meist zunächst als rheumatisch 
angesehen werden, da sie den ziehenden und unbestimmten Charakter des 
Rheumatismus aufweisen. Sie sind in manchen Fällen ein Frühsymptom, in 
anderen Fällen jedoch treten sie erst spät auf bei fortgeschrittener Erkrankung. 
Sie können von quälender Heftigkeit und Dauer sein, so daß sie in Einzelfällen 
den Kranken von Beginn an Il,ll das Bett fesseln. Zwischen dem Ausmaß der 
Knochenveränderungen und der Schwere der Schmerzen bestehen dabei keine 
direkten Beziehungen. Die Schmerzen weisen wohl häufig auf das Krankheits
bild hin, sie können jedoch auch so diffus sein, daß eine Lokalisation der herd
förmigen Erkrankung damit nicht möglich ist. Neben dem Rücken sind be
sonders der Beckengürtel und die unteren Extremitäten betroffen, zumal hier 
noch die statische Belastung hinzukommt. Auf Druck von außen sind die 
Knochen außerordentlich empfindlich. Eine Entscheidung, ob der Sitz des 
Schmerzes im Knochenmark, wie LOTSCH meint, oder im Periost gelegen ist, 
erscheint zunächst nicht Ihöglich. Hinzu kann eine große Schmerzempfindlich
keit der Gelenke treten, so daß die 'Kranken schon den Druck' der Bettdecke 
als störend und schmerzhaft empfinden. Die übrigen Krankheitszeichen sind 
noch allgemeinerer Natur. Die Mehrzahl der Kranken klagt über starke kör
perliche Schwäche, leichte Ermüdbarkeit, Verlust von Appetit und Abnahme 
des Körpergewichtes, Schlaflosigkeit und Leibschmerzen, die mit der spastischen 
Obstipation im Zusammenhang stehen dürften. Manchen Kranken fällt die 
vermehrte Ausscheidung von Kalk und Phosphat im Harn auf. Auch kann der 
durch die Polyurie entstehende Durst so heftig sein, daß er den Kranken unter 
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der Diagnose des Diabetes zum Arzte führt. Ein hoher Prozentsatz der Kranken 
kommt mit den Beschwerden einer Steinerkrankung der Harnwege. 

Die Krankheitszeichen und ihre Deutung. 
Bei der großen Seltenheit der Ostitis fibrosa (es liegen etwa 350 Fälle in 

der Literatur beschrieben vor, wenn natürlich auch eine große Zahl der be
beobachteten Kranken nicht veröffentlicht ist) bereitet es Schwierigkeiten, eine 
allgemeine Symptomatologie zu geben. Hinzu kommt, daß die verschiedenen 
Formen der Erkrankung, die individuellen Unterschiede zu außerordentlich 
verschiedenartigen Bildern zu führen pflegen. Unser Interesse richtet sich 
naturgemäß auf den K nocken. Die Druckempfindlichkeit bei Betasten wurde 
schon erwähnt. Bei der typischen Form des cystischen Verlaufes der Ostitis 
fibrosa kann es zu Auftreibungen des Knochens kommen, die, wenn sie etwa 
am Kiefer oder am Schädel sind, frühzeitig auf die Erkrankung hinweisen. Bei 
der osteoporotischen Form freilich fehlen diese Veränderungen gänzlich. Hier 
kommt es vielmehr zu einer generalisierten Entkalkung des Skelets, ohne daß 
Einzelherde nachweisbar sind. Die Difformierungen des Skelets kommen einmal 
durch die Cysten, zum anderen durch die Spontantrakturen zustande, während 
eine echte Verbiegung des Knochens bei der Ostitis fibrosa nur in seltenen 
Ausnahmefällen und in geringem Ausmaße zu beobachten ist. Bei den verbogen 
erscheinenden Knochen handelt es sich vielmehr meist um die Folgezustände von 
Spontanfrakturen, die oftmals nicht bemerkt wurden und in schiefer Stellung 
bereits wieder verheilt sind. Häufig freilich ist die Spontanfraktur das erste 
große Ereignis im Verlauf der Erkrankung, das ärztliche Hilfe erforderlich macht. 
In fortgeschrittenen Fällen kommt es zu schwersten Deformierungen des Skelets, 
besonders die unteren Extremitäten brechen infolge der statischen Belastung 
häufig ein; die Kniegelenke sind dabei oft beträchtlich verändert. Der Becken
ring kann seine Form verlieren, die Erkrankung der Wirbelsäule führt zur 
Kyphoskoliose. Die Beteiligung der Rippen kann zu schweren Veränderungen 
des Brustkorbes mit Behinderung der Atmung und Prädisposition zu Atelektase 
und Pneumonie der Lungen führen. Zugleich nimmt die Körpergröße beträcht
lich ab, der Gang kann watschelnd, unsicher und völlig unmöglich werden. Die 
Beteiligung des Gesichtsschädels und des Kiefers führt zu Veränderungen des 
Gesichtsausdruckes, die schon frühzeitig auffallen können. 

Von großer Bedeutung ist das Röntgenbild. Es wird in vielen Fällen die 
Diagnose sichern können, es wird auch oftmals eine Frühdiagnose ermöglichen; 
andererseits ist zu betonen, daß die Veränderungen des Röntgenbildes keines
wegs immer charakteristisch und beweisend sein müssen und daß bei der osteo
porotischen Form die Kontrolle des Kalkstoffwechsels wesentlich zuverlässiger 
sein kann. 

Zu Beginn der Erkrankung wird das Röntgenbild von der Osteoporose be
herrscht, die von den Bildern, wie sie die Osteomalacie und Altersosteoporose 
bieten, kaum zu unterscheiden ist. Bei fortschreitender Erkrankung fällt die 
feinfleckige und feinsträhnige, verwaschene Struktur des Knochens auf. Die 
Compacta _ erscheint verdünnt, Corticalis und Spongiosa aufgelockert. Die 
Grenze zwischen Compacta und Spongiosa wird unscharf. Am Schädeldach 
findet sich ebenfalls eine feinwabige Aufhellung mit Einlagerung kleiner Ver
dichtungsherde, die den bei der Ostitis deformans PAGET zu beobachtenden 
Erscheinungen außerordentlich ähnlich sind. Diese sind besonders bei längerer 
Dauer der Erkrankung deutlich, während in den Frühformen die feinwabige 
Aufhellung allein das Röntgenbild bestimmt. Die Röntgendiagnose wird er
leichtert durch den Nachweis der Cysten und der Riesenzelltumoren, die beide 
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als sekundäre Veränderungen des Skelets häufig zu beobachten sind (Abb.35). 
Dabei steht die Anzahl der Cysten und Tumoren nicht in einem direkten Zu
sammenhang zu der Schwere der übrigen Knochenveränderungen. Die Cysten 
sind besonders häufig in den Metaphysen, die Riesenzelltumoren in den Epi
physen der langen Röhrenknochen zu finden. Es besteht manchmal eine be
sondere Bevorzugung der Stellen mit erhöhter statischer Belastung (Abb.36). 
So finden sich die· braunen Tumoren besonders häufig im Schenkelhals und im 
Schambein. Die Unterscheidung zwischen Cysten und braunen Tumoren ist 
darin gegeben, daß die Cysten eine scharf umschriebene Aufhellung im Knochen 

ergeben, von rundlicher 

Abb.35. Ostitis fibrosa RECKLINGHAUSEN. 

oder ovaler Form, manch
mal von einer wabigen 
Struktur ausgefüllt, wobei 
die Corticalis am Rande 
aufgebläht und verdünnt 
erscheint. Demgegenüber 
unterbrechen die Riesen
zelltumoren die Corticalis 
unvermittelt und gänz
lich. Sie liegen meist ex
zentrisch und können bis 
zum Gelenkknorpel rei
chen, den sie freilich nur 
selten in Mitleidenschaft 
ziehen. Die Cysten sind 
häufig am Ober- und Un
terarm, Ober- und Unter
schenkel zu sehen, sie 
können jedoch auch in 
den Hand- und Fußkno
ehen, am Schädel, in den 
Rippen und im Kiefer auf
treten. Bei häufiger Kon
trolle des Röntgenbildes 
ergibt sich ein auffälliger 
Wechsel des Bildes. Die 
Tumoren können spon
tan ausheilen und sich 

in scharf verdichtete Knochenschatten umwandeln, andererseits können sie 
auch durch den Anschluß neuer Tumoren aus der Umgebung in kurzer Zeit 
gewaltig an Größe zunehmen. Bei Kindern und Jugendlichen finden sich die 
Veränderungen häufig in der Gegend der Wachstumszone der Knochen, so daß 
es zu starker Erweiterung der Metaphysen kommt, die den Verdacht auf Spät
rachitis nahelegt. Charakteristisch sind die Spontanfrakturen, die häufig im 
Gebiet einer Cyste oder eines braunen Tumors, aber auch in den übrigen rare
fizierten Anteilen des Knochens stattfinden können. Sie heilen sehr leicht 
wieder zusammen, doch wird nur selten eine übermäßige Callusbildung be
obachtet. Im Fall der Frakturen kann es zu einer deutlichen Reaktion des 
Periosts kommen, das in der Regel an dem Prozeß nicht beteiligt ist. Ver
biegungen des Knochens, die nicht auf einer Spontanfraktur beruhen, sind 
außerordentlich selten. Am Schädel kann es zu einer Abflachung der Schädel
basis und der hinteren Schädelgrube kommen. Auch die Nebenhöhlen und der 
Warzenfortsatz können osteoporotische und cystische Veränderungen aufweisen . 
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Die Zähne werden häufig durch die Porose des Kieferknochens in ihren Fächern 
gelockert. Die Struktur des Zahnes selbst ist nicht verändert. Der Becken
gürtel ist stark befallen und durch Einbruch des Knochens in seiner Form ver
ändert. Die Rippen können erheblich in Mitleidenschaft gezogen sein, die Wirbel
körper in gleicher Weise wie der Schädel verändert und durch die Erweichung 
des Knochens bis zur Fischwirbelform verändert sein. Die Differentialdiagnose 
gegenüber der Ostitis deformans PAGET macht in der Regel keine großen 

Abb. 36. Ostitis fibrosa RECKLINGHAUSEN. 

Schwierigkeiten, nur die Betrachtung des Schädels allein kann zur Verwechslung 
führen. Die Abgrenzung gegenüber der Osteomalacie und spätrachitischen 
Veränderungen ist in erster Linie durch die Cysten, die Erweiterung der Mark
höhle und die braunen Tumoren gegeben. 

Schließlich ist darauf hinzuweisen, daß das Röntgenbild in den metastatischen 
Formen der Krankheit nicht selten hochgradige Verkalkungen der weichen Gewebe 
aufdeckt. So sind ausgedehnte Verkalkungen des Nierenparenchyms und der 
Arterien zu beobachten. Auch auf die häufige Anwesenheit von Nieren- und 
Blasensteinen ist hinzuweisen. 

Die anatomische Untersuchung des Knochens ergibt folgendes: 
Trotzdem es sich um eine Systemerkrankung des Skelets handelt, sind doch Art und 

Ausmaß der Veränderungen in den einzelnen Knochen sehr verschieden. Während einzelne 
Knochen mit eysten und braunen Tumoren durchsetzt und bis zur Unkenntlichkeit zerstört 
sind, erscheinen andere kaum beteiligt, wenn auch die mikroskopische Untersuchung hier 
vielleicht beginnende Veränderungen aufzudecken vermag. Gründe für diese Verschieden
heiten können wir bislang kaum angeben, abgesehen von der Tatsache, daß manchmal eine 



206 H. MARx: Innere Sekretion. 

starke statische Belastung zu gröberen Veränderungen führt. Es wird hier wieder das all
gemeine Problem der Endokrinologie sichtbar, daß der Zustand des Erfolgsorganges für 
die Ausprägung des Krankheitsbildes entscheidend sein kann, daß periphere und peristatische 
Faktoren, die wir im einzelnen nicht kennen, mitspielen. 

Die Osteoporose führt zu einer allgemeinen Erweichung des Knochens, der in fort
geschrittenen Fällen ohne Schwierigkeiten mit dem Messer durchschnitten werden kann, 
RECKLINGHAUSEN sagt, daß die Knochensäge wie durch morsches Holz hindurchschneidet. 
Man erkennt makroskopisch die Verschmälerung der Knochenrinde, die Auflichtung der 
Spongiosa und die Erweiterung der Markhöhle. Je nach der Beteiligung des Knochens 
erkennt man noch rotes oder gelbes Knochenmark, bei stärkerer Beteiligung kann der 
Knochen im ganzen Querschnitt durch schwammiges, faseriges Knochengewebe ersetzt sein. 
Die eindrucksvollsten Veränderungen sind die Cysten, die zum Teil in größeren Gruppen 
zuaammengelagert sind, die Spontanfrakturen, die sich besonders in den Gebieten der 
cystischen Veränderungen erkennen lassen, und die sog. braunen Tumoren. Es wurde schon 
bei der Besprechung des Röntgenbildes erwähnt, daß das Periost meist unbeteiligt und nur 
im Gebiet der Frakturen und Tumoren reaktiv beteiligt erscheint. Die Mehrzahl der makro· 
skopischen Veränderungen sind sekundä1·er Natur, die primären Veränderungen zeigt uns 
das histologische Bild. Die Anfangsstadien der Erkrankung haben wir durch die experi
mentellen Forschungen J AFFES kennen gelernt, dem es gelang, die charakteristischen Bilder 
durch Zufuhr von Nebenschilddrüsenhormon im Tierversuch zu erzeugen. Die erste Ver
änderung dürfte in einer Zunahme der osteoklastischen Zellelemente gegeben sein. Sie 
überwiegen die osteoplastischen Elemente bei weitem und führen durch Resorption und 
Vascularisation der Knochenbälkchen zu einer starken Verdünnung der Knochenblättchen 
von innen her; von außen lagert sich eine schmale, osteoide Gewebsschicht, in der nur einzelne 
Osteoblasten zu finden sind, an; das zerstörte Knochengewebe wird durch dichtes, zellreiches 
Bindegewebe ersetzt. In diesem Bindegewebe kann es bei längerer Dauer zu erneuter 
Bildung von Knochen von wechselndem Kalkgehalt kommen. Die Anordnung des neu
gebildeten Bindegewebsknochens kann in manchen Fällen entsprechend den statischen 
Drucklinien verlaufen, in anderen F"ällen erscheint sie völlig regellos. Auch der n0ugebildete 
Knochen wird offenbar stets sehr rasch wieder von den Osteoklasten angegriffen, aufgelöst 
und umgebaut. Man hat in manchen histologischen Bildern den Eindruck eines heftigen 
Kampfes zwischen den knochenbildenden und knochen!/:erstörenden Kräften des Organis
mus, wobei die klastischen Zellelemente oft in enormer Uberz~hl das Bild beherrschen und 
als die eigentliche Ursache der Knochenzerstörung anzusehen sind. In den Knochen
bezirken, in denen die resorptiven Veränderungen noch nicht nachzuweisen sind, findet 
man eine schmale Zone osteoiden Gewebes, das jedoch mit den typischen breiten, osteoiden 
Zonen bei der Rachitis und der Osteomalacie nicht zu vergleichen ist. Die gelenknahe 
Knochenschlußplatte ist oft schon in den Fruhstadien der Erkrankung weitgehend zerstört 
und durch lockeres Fasermark ersetzt. Bei Fortschreiten der Erkrankung entstehen An
sammlungen von Granulationsgewebe, in denen sich Nester von Riesenzellen bilden. Sie 
können so klein bleiben, daß sie nur mikroskopisch nachweisbar sind, sie können aber auch 
wiederum, ohne daß wir einen Grund dafür angeben könnten, zu gewaltiger Größe, bis auf 
Kindskopfgröße heranwachsen. Sie zeigen spindelzellartig angeordnetes Bindegewebe, das 
mit dem Bindegewebe der Umgebung im Zusammenhang steht. Diese Riesenzellen ent
stehen aus osteoklastischen Elementen, sie lassen reichlich Hämosiderin und phagocytierte 
Erythrocyten erkennen, dadurch entsteht die bekaunte braune Farbe. Trotz der Ähnlich
keit mit echten Blastomen unterscheiden sie sich doch in wesentlichen Zügen davon. 
LUBARSCH hat sie als Resorptionsgranulome bezeichnet. Man nimmt an, daß ein Teil der 
Struktur durch die Reaktion auf den Blutaustritt in das'fibröse Mark zustande kommt. 
Die braunen Riesenzelltumoren können sich ohne therapeutische Maßnahmen weitgehend 
zurückbilden. Dabei kann es zur Bildung von zellarmem, sehr dichtem Bindegewebe, das 
teilweise wieder verkalkt, kommen. Auch ein völliges Verschwinden der Tumoren ist be
obachtet worden, besonders nach der geglückten Entfernung eines Epithelkörperchentumors; 
ein Teil der braunen Tumoren verwandelt sich in Cysten. 

Auch diese haben ganz verschiedene Größe, Form und Lokalisation. Sie können mikro· 
skopisch klein und bis zur Größe einer Faust ausgedehnt sein. Sie können Einzelhöhlen 
oder Konglomerate zahlreicher kleiner Höhlen darstellen. Ihre Wand ist innen mit einer 
endothelähnlichen Membran ausgekleidet. Sie enthalten entweder Luft oder eine trübe, 
eiweißreiche, auch blutig verfärbte Flüssigkeit, in der phagacytierte Zellreste, auch Chole
sterinkristalle nachweisbar sind. Junges Bindegewebe und gefäßreiches Granulationsgewebe 
findet sich häufig darin. Zur Entstehung der Cysten nimmt JAFFE an, daß es sich um eine 
Degeneration und ödematöse Erweichung der Riesenzelltumoren oder des Fasermarkes 
handle. Auch als Endergebnis einer Blutung oder Lymphstauung können sie gedeutet werden. 

So oft auch Cysten und braune Tumoren zu finden sind, so ist doch zu bedenken, daß 
es schwere und zum Tode führende Fälle gibt, in denen sie vollständig fehlen können, wie 
in den Fällen von WILDER, CAMP, ROBERTSON und ADAMS. 
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Die chemische Untersuchung des erkrankten Knochens ergibt eine beträcht
liche Verminderung des anorganischen Anteils, der beim gesunden Knochen 
40-50 % beträgt. Der organische Anteil kann auf 70-80 % ansteigen. Analysen 
dieses organischen Anteils liegen, soweit ich sehe, bislang nicht vor. In der 
Asche finden sich keine größeren Verschiebungen zwischen Kalk, Phosphor 
und Magnesium. Wichtig erscheint der Hinweis von ADAMs, daß der Kalk 
nicht nur in Form des Phosphates, sondern auch als Carbonat in Verlust gerät, 
und daß Verschiebungen zwischen Calciumphosphat und Calciumcarbonat eben
falls die Eigenschaften des Skelets erheblich zu beeinflussen vermögen (BARR, 
WILDER, ADAMS): 

Die Wachstumshemmung und das Kleinerwerden, das bei manchen Kranken 
zu beobachten ist, ist hauptsächlich durch die Osteoporose, zumal der Wirbel
säule und durch die Spontanfrakturen verursacht. Daneben besteht die Mög
lichkeit, daß das Nebenschilddrüsenhormon eine direkte wachstumshemmende 
Wirkung entfaltet. Jedenfalls sprechen tierexperimentelle Beobachtungen 
JAFFE8, BODANSKY8 und THOMPSON8 in diesem Sinne. Man nimmt an, daß es sich 
um eine direkte Hemmungswirkung auf das Wachstumsprinzip des Hypophysen
vorderlappens handelt, doch reicht das vorliegende Material meines Erachtens 
nicht aus, um solche weittragenden Schlüsse zu rechtfertigen. 

Die Bewegungsstörung der Kranken ist vorwiegend durch die Veränderungen 
des Skelets bedingt. Hinzu kommt aber in zahlreichen Fällen erschwerend eine 
Schwäche und Atonie der Skeletmuskulatur, die zu Beginn der Erkrankung 
mit neurotischen Bewegungsstörungen verwechselt werden kann. In fort
geschrittenen Fällen kann die Adynamie der Kranken so hochgradig sein, daß 
sie an die gleichartige Störung bei ADDIsoN-Kranken erinnert. Als Ursache der 
Muskelstörung ist die Hypercalcämie anzusehen, die zu einer Verminderung 
der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit führt und in höheren Graden 
die Atonie des Muskels verursacht. Häufig kommt es als Folge der muskulären 
Insuffizienz zur Plattfußbildung, die die Kranken auch als erstes zum Arzte 
führen kann. Gewisse Koordinationsstörungen in der Bewegung der Extremitäten 
können den Verdacht auf eine organische Hirnerkrankung nahelegen. Doch 
dürften auch diese Veränderungen vorwiegend durch die Muskelstörungen selbst 
verursacht sein, zumal die Atonie in verschiedenen Bezirken der Skeletmuskulatur 
verschieden stark ausgeprägt sein kann. 

Entsprechend dem erhöhten Blutkalkspiegel ist auch die elektrische und 
mechanische Erregbarkeit der peripheren Nerven herabgesetzt. 

Am Herzen findet sich bei manchen Kranken eine mäßige Bradykardie, 
auch Arrhythmien sollen nach SHELLING vorkommen, doch liegen nähere An
gaben darüber nicht vor. Wie BALLIN, KELLOG und KERR zuerst beschrieben, 
KORTH und HECHT neuerdings genauer untersucht haben, findet sich bei der 
Ostitis fibrosa im Elektrokardiogramm regelmäßig eine Verkürzung des Q-T
Intervalles, auch als Veränderung des S-T-Intervalles beschrieben (Abb.37). 
Wie wir schon bei den Herzveränderungen der Tetaniekranken besprochen 
haben, steht die Dauer des Q-T-Intervalles in direktem Verhältnis zur Höhe 
des Blutkalkspiegels. Eine Schädigung des Herzmuskels kann hieraus noch nicht 
erschlossen werden. Es handelt sich nach KORTH und HECHT um eine einfache 
Verkürzung der monophasischen Aktionsströme, die, keineswegs eine Veränderung 
der mechanischen Systole bedeuten muß. Wir wissen, daß der Aktionsstrom 
weitgehenden Änderungen unterliegt, ohne daß die mechanische Leistung des 
Herzens dadurch verändert ist. Die elektrokardiographischen Veränderungen 
können auch im Tierversuch durch Zufuhr von Parathyreoideahormon und 
Calcium reproduziert werden. Nach der Entfernung des Nebenschilddrüsen
tumors kehren sie entsprechend dem Absinken des Blutkalkes zur Norm zurück 
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(Abb.38). Nach der Operation des Epithelkörperchentumors wurde mehrfach 
eine Größenzunahme der T-Schwankung beobachtet, wie sie merkwürdigerweise 

auch bei der Tetanie vor
kommen kann. Auch hier
aus kann die Diagnose 

-_ ..... ~'-J~ 

_ _ ..... _ \,,;0 

Abb.37. R. B. M. Recklinghausen vor der Operation. Blutkalk 
16 mg· %, Frequenz 80, QT 0,30. 

eines ~yokardschadens 
nicht abgeleitet werden. 
In seltenen Fällen sind 
Verkalkungen innerhalb 
des Herzmuskels beob
achtet worden, die je 
nach Lage und Ausdeh
nung zu Störungen füh
ren können. 

Das Gefäßsystem ist 
nur in einzelnen Fällen in 
~itleidenschaft gezogen. 
Es kann zu nekrotischen 
Schädigungen der ~edia, 
zumal der mittleren Ar
terien kommen, wie sie 
ähnlich bei Überdosie
rungen mit VitaminD be
obachtet werden. Eine 

besondere Neigung zu Hochdruck, Arteriolosklerose und Arteriosklerose ist 
nach N OTHM.ANN nicht anzunehmen. Fälle, wie die von AssMANN und LoosER 

bei denen es zu einer 
schwersten Verkalkung 
der Körperarterien , die 
im Röntgenbild nach
weisbar war, und einer 
symmetrischen Gangrän 

..., _ _ _ ~ ~ ~ ... _ _ _ .., J _ ... _ _ _ gekommen ist (im Falle 
AssMANNs bei einem 16-
jährigen Jungen), stellen 
größte Seltenheiten dar. 
~an wird bei ihnen wohl 
eine besondere Disposi

_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ tion des Gefäßsystems an-
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Abb.38. Derselbe Kranke kurz nach Exstirpation eines Nebenschild
drüsentumors. Blutkalk 10 mg- %, Frequenz 80, QT 0,35. 

nehmen müssen. 
Die Erscheinungen von 

seiten des Magen-Darm
kanals, Appetitmangel, 
Übelkeit, Erbrechen, Ob-
stipation und kolikartige 
Schmerzen sind nur zu 
einem kleinen Teil durch 
die pathologischen Ver
kalkungen, die im ~agen 

und noch seltener im Darm zu beobachten sind, zu erklären. Es dürfte sich hier 
eher um funktionelle Erscheinungen durch Beteiligung des vegetativen Nerven
systems handeln, wobei die Blutkalkveränderungen, wenn nicht ausschließlich, so 
doch wesentlich beteiligt sein mögen. Auch in der Lunge finden sich Verkalkungen, 
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die so ausgedehnt sein können, daß eine Miliartuberkulose vorgetäuscht wird. 
Im Finalstadium neigen die Kranken zu hypostatischen Pneumonien, zumal dann, 
wenn das Thoraxskelet schwer verändert ist. 

Im Blut fand RosENow eine geringgradige sekundäre Anämie. BOMSKOV sah 
in einem Fall eine erhöhte Blutviskosität, LIOHTWITZ weist auf die schweren 
aplastischen Anämien hin, wie sie bei der Marmorkrankheit (ALBERS-SCHÖN
BERG) durch die Zerstörung des Knochenmarkes entstehen können. 

Im organi8chen Stoffwech8el sind bislang sichere Veränderungen nicht ge
funden worden. Es liegen nur einzelne Beobachtungen darüber vor, der Grund
um8atz wurde in normalen Grenzen gefunden. 

Bedeutungsvoll sind dagegen die Veränderungen des Wa88erhml8halte8 und 
des Harn8Y8temB. Dabei ist eine klare Entscheidung, welche Veränderungen 
auf das Nierenorgan, welche auf Störungen im intermediären Wasserhaushalt 
zu beziehen sind, oftmals nicht möglich. Der gesteigerte Durst wurde schon 
unter den Frühsymptomen der Erkrankung genannt. Polyurie und Polydipsie 
können derart ausgeprägt sein, daß der Verdacht auf einen Diabetes insipidus 
entsteht (ALL.A.N, ROSENBACH) . 

Sehr merkwürdig ist in dieser Beziehung der Fall von KORTH und HECHT: Hier handelte 
es sich um einen 35jährigen Kranken, der seit dem 13. Lebensjahr unter schwerstem Durst 
litt und 3-5 Liter Harn täglich ausschied. 12 Jahre später, also im Alter von 25 Jahren, 
traten bei ihm die ersten Zeichen einer Ostitis fibrosa auf, die als .Arthrosis deformans und 
Ischias erfolglos behandelt wurde, bis weitere 8 Jahre später die richtige Diagnose gestellt 
wurde. Die Operation ergab ein Nebenschilddrüsenadenom, nach dessen Entfernung der 
Blutkalk, der vorher bei 16 mg-% lag, auf 8-9 mg-% absank; zugleich verschwand der 
heftige Durst, der fast 20 Jahre angehalten hatte, schlagartig und vollständig. 

Wenn man mit ANSELMINO, LIOHTWITZ u. a. annimmt, daß die Nebenschild
drüsen vom Vorderlappen der Hypophyse aus entscheidend gesteuert werden, 
so wird man hier eine Erkrankung dieses übergeordneten Systems als wahr
scheinlich annehmen müssen, trotzdem bleibt der schlagartige Erfolg der Opera
tion schwer verständlich. Man muß eine Rückwirkung der Nebenschilddrüse 
auf die Hypophyse als wahrscheinlich annehmen. 

Die Zufuhr von Nebenschilddrüsenhormon führt bereits wenige Stunden nach 
der Injektion zu einer deutlichen Diurese. Dabei zeigt sich sofort eine gesteigerte 
Ausscheidung von Phosphat und Chlorid, während die gesteigerte Aus
scheidung des Calciums erst einige Stunden später einsetzt (ALBRIGHT und 
ELLswoRTH). Bei vorsichtiger Dosierung des Hormons lassen sich gewaltige 
Steigerungen der Diurese mit starken Molenverlusten erzwingen, man hat des
halb die Anwendung des Parathormons auch bei Nephrosen und hydrophischen 
Herzkranken empfohlen. Die Polyurie des Ostitis fibrosa-Kranken mag zu einem 
Teil auf die direkte diuretische Wirkung des Hormons zu beziehen sein. Die 
nähere Untersuchung dieser Frage hat jedoch gezeigt, daß die Verhältnisse 
recht kompliziert liegen. Voraussetzung für die diuretische Wirkung ist eine 
entsprechende Speicherung von Wasser und Mineralien in der Vorperiode. 
So konnte McCANN bei Nephritiden mit Kochsalzretention durch Parathormon 
eine Steigerung der Harn-Kochsalzausscheidung auf das Siebenfache nachweisen. 
Ohne die entsprechende Wasserspeicherung kam eine Diurese nicht zustande. 
Dieser Befund weist auf einen extrarenalen Angriffspunkt des Hormons hin und 
macht eine direkte Beeinflussung des Nierenorgans unwahrscheinlich. Bei 
Überdosierung mit Nebenschilddrüsenhormon kommt es bald zu einer Ver
minderung der Diurese bis zur vollständigen Anurie. Dabei lassen sich Exsikkose, 
Hypercalcämie, Hyperphosphatämie und eine Steigerung des Reststickstoffes 
im Blut bis zu beträchtlichen Werten nachweisen, es kann zum urämischen Tod 
der Tiere kommen. Zufuhr von reichlich Kochsalz und Wasser kann die Zeichen 
der Vergiftung günstig beeinflussen. Beim Menschen sind diese schwersten Bilder 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIII. 14 
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der akuten Hormonvergiftung nur sehr selten beobachtet worden. Die Fälle von 
BOMsKov, von DAWSON und STRUTHERS (1923) sind zu nennen, wenn sich das 
klinische Bild hierbei auch nicht ganz mit den im Tierexperiment beobachteten 
Veränderungen deckt. In Fällen mit starker Kalkmetastasierung kann es zu 
hochgradigen Verkalkungen des Nierengewebes kommen, so daß sich dadurch 
das Bild der chronischen Niereninsuffizienz entwickelt. Es kommt zum Anstieg 
der Harnsäure, des Harnstoffes, und der Xanthoproteinwerte; auch die Blut
phosphatwerte sind hierbei meist ungewöhnlich stark erhöht. Im Harnsediment 
finden sich rote und weiße Blutkörperchen und Zylinder aller oArt. Wieweit die 
Niereninsuffizienz durch den vorwiegend extrarenalen Angriffspunkt des Neben
schilddrüsenhormons, wieweit durch die Verkalkung des Nierenparenchyms 
bedingt ist, läßt sich im Einzelfall kaum entscheiden. 

Die Kranken klagen zugleich häufig Miktionsbeschwerden, Enuresis und 
Nykturie. 

Neuerdings hat EGER (1941) auf enge Beziehungen zwischen der Ostitis 
fibrosa und der renalen Rachitis hingewiesen. Er vermutet, daß in beiden Fällen 
eine Stoffwechselstörung des Mineralhaushaltes zugrunde liegt, wobei die Epithel
körperchen im wesentlichen die Einwirkung auf den Knochen vermitteln. Eine 
Reihe von Giften scheint gleichzeitig Nierenschädigung und Schädigungen des 
Knochens, deren Bild dem der O. f. ähnlich ist, zu verursachen. Bei Ver
giftung von Tieren mit Urannitrat blieb die charakteristische Einwirkung auf 
den Knochen aus, wenn die Epithelkörperchen vorher exstirpiert waren. 

Eine der wichtigsten Komplikationen der Erkrankung stellt die Bildung der 
Harnkonkremente dar, die durch die vermehrte Ausscheidung von Kalkphosphat 
im Harn bedingt ist. Die Bedingungen, unter denen es bei einem Patienten zur 
Bildung enormer Konkremente, die zur Obstruktion des gesamten Harnsystems 
führen können, und bei andern nur zu kleinsten Konkrementen kommt, sind nicht 
in allen Punkten geklärt. Zweifellos hat die Nahrungszufuhr, sowohl in bezug 
auf ihren Kalk- und Phosphorgehalt als auch besonders in ihrer Wirkung auf die 
Wasserstoffionenkonzentration des Harnes eine Bedeutung. Auch die Trink
menge dürfte die Steinbildung beeinflussen. Bei großen Harnmengen erscheint 
theoretisch ilie Konkrementbildung infolge der Spülwirkung erschwert. Bei 2 
meiner eigenen Fälle sah ich jedoch hochgradige und seit Jahren anhaltende 
Diuresen verbunden mit ausgedehnter Konkrementbildung. Wichtig ist schließ
lich, ob es zu einer Behinderung des Harnabflusses und zur Infektion der Harn
wege gekommen ist. Zwischen der Ausdehnung der Skeletveränderungen und 
dem Grade der Konkrementbildung lassen sich keine klaren Beziehungen er
kennen. SHELLING dagegen sah die Steinbildung bei Kranken mit geringen 
Harnmengen häufiger und rät, die Trinkmenge der Kranken wegen dieser 
Gefahr nicht zu vermindern. Nach den Beobachtungen von ALBRIGHT, AUB und 
BAUER (1934), die unter ihren 17 Fällen von Ostitis fibrosa 8 nachwiesen, die 
nur infolge einer Blutkalkbestimmung wegen des Vorliegens von Harnsteinen auf
gefunden waren, ist daran zu denken, ob Störungen der Nebenschilddrüse nicht 
überhaupt an der Entstehung der Harnkonkremente einen wesentlichen Anteil 
nehmen können. Es empfiehlt sich zweifellos, bei allen Kranken mit aus
gedehnter Konkrementbildung den Blutkalk zu kontrollieren und eventuell 
Kontrollaufnahmen des Skeletes anzufertigen. Da wir keine Erkrankung kennen, 
bei der der Haushalt der Erdalkalien so weitgehend gestört ist wie bei der 
Ostitis fibrosa, ist der Gedanke nicht von der Hand zu weisen, daß sie an der 
Entstehung der Harnsteine beteiligt ist, doch wird man sich vor übereilten 
Verallgemeinerungen hüten müssen. 

Die tiefgreifende Störung des Mineralhaushaltes, die einen Teil des Wesens 
der Erkrankung darstellt, findet ihren Ausdruck zunächst in den Veränderungen 
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des Blutmineralgehaltes. Diagnostisch bedeutungsvoll ist in erster Linie die Be
stimmung des Blutkalkes. Zur Frage der verschiedenen Fraktionen des Blut
kalkes verweisen wir auf unsere Ausführungen bei der Tetanie (S. 171). Der Blut
kalkgeh alt , der beim gesunden Menschen zwischen 9 und 11,5 mg- % liegt, ist 
in der Mehrzahl der Fälle von Ostitis fibrosa deutlich erhöht, am häufigsten 
werden Werte zwischen 12 und 16 mg-% beobachtet; der höchste bisher ge
fundene Wert beträgt 29,4 mg-% [CuTLERundOwEN (1934)]. SNAPPER bestimmte 
in einem Fall 22,6 mg- %. Zwischen der Schwere der Erkrankung und der 
Steigerung des Blutkalkes besteht kein direkter Zusammenhang. Wir beobachten 
Kranke mit hochgradiger Osteoporose und zahlreichen braunen Tumoren, bei 
denen der Blutkalk nur mäßig erhöht ist, und finden andererseits stark erhöhte 
Werte bei geringfügigen Skeleterscheinungen. Möglicherweise ist die Dauer 
der Erkrankung von Einfluß auf die Höhe des Blutkalkspiegels, indem es bei 
frischen Fällen zu einer hochgradigen Mobilisation kommt, der die Ausscheidung 
des Kalkes nicht im gleichen Maße nachfolgt, so daß dadurch ein besonders 
hoher Blutkalkspiegel resultiert; andererseits ist es sehr fraglich, ob man den 
Blutkalkspiegel als den Maßstab einer Bilanz zwischen dem in Lösung ge
brachten Skeletkalk und dem zur Ausscheidung kommenden Harn- und Kot
kalk betrachten kann. Schon die relativ geringe Konzentration im Serum bei 
den großen umgesetzten Mengen spricht gegen eine solche Annahme. Wir müssen 
im Blutkalk einen Ausdruck der Regulation sehen, der möglicherweise von sich 
aus entscheidend in die Steuerung des Kalkstoffwechsels eingreifen kann, sei 
es durch eine Einwirkung auf die Nebenschilddrüsen oder auf die übergeordneten 
Zentren des Hypophysenzwischenhirns. 

Der Blutkalkgehalt ist von großer Konstanz. Auch bei beträchtlich erhöhten 
Werten findet man von Tag zu Tag nur geringe Schwankungen. Er ist auch von 
der Höhe der Kalkzufuhr in der Nahrung weitgehend unabhängig. Nur in ein
zelnen Fällen sind Schwankungen zwischen normalen und stark erhöhten Werten 
beobachtet worden [WILDER, LANDON (1932)]. Es empfiehlt sich demnach, bei 
einem unerwarteten Blutkalkwert in einigen Tagen eine Wiederholung anzu
stellen. So wichtig die Hypercalcämie für die Diagnose der Ostitis fibrosa ist, 
so ist sie (wie stets im Biologischen) nicht mit absoluter Regelmäßigkeit zu 
erwarten. WILDER, CAMP, ROBERTsoN, ADAMS (1932), CH.A.UVEAU, ASK-UPMARK, 
ALBRIGHT, AUB und BAUER (1934) haben Fälle mit normalem Blutkalkspiegel 
beschrieben. Merkwürdigerweise scheint eine gleichzeitige Erkrankung der Schild
drüse, wie sie in Einzelfällen zur Beobächtung kam, niedrige Blutkalkwerte zu 
bedingen. So sah MEYER-BoRsTEL (1930) eine Basedowkranke mit Ostitis fibrosa 
und einem Blutkalkwert von 12,5 mg- %, eine ähnliche Beobachtung stammt 
von COMPERE. 

Die H ypercalcämie ist keinesfalls für eine echte Ostitis fibrosa beweisend. 
Sie findet sich bei einer Reihe von Skeleterkrankungen, so bei metastatischer 
Carcinose [BARRENSCHEEN, GOLD (1928), MASON, WARREN (1931), DUKEN (1928)], 
bei multiplen Myelomen [CHARLTON, DURMAN, SMITH, BULGER, DIXON (1930), 
BARR, JORES, TAYLOR, NICKEL)[. Auch bei der echten Gicht wurden von COATES 
und RAIMENT erhöhte Kalkwerte gefunden, ebenso von BROWN und ROTH (1928) 
bei der Polycythämie. Dagegen ist die Behauptung, die zuerst von HORoWITz 
(1926) aufgestellt wurde, daß sich auch bei chronischer Arthritis Hypercalcämie 
nachweisen ließ, durch die Nachuntersucher nicht bestätigt worden (NACHLAS, 
BELOGORODSKI) . 

Die Veränderungen des anorgani8chen Pho8phate8 treten diagnostisch an 
Bedeutung zurück, sie sind auch nicht mit der gleichen Häufigkeit nachweisbar 
wie die des Kalkes. In der Regel findet man bei unkomplizierten Fällen er
niedrigte Phosphatwerte im Serum von 1,5-2,5 mg-%, während wir beim 

14* 
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Gesunden Werte von 2,5-3,5 und bei Kindern bis 5,5 beobachten. Der Blut
phosphatwert hängt deutlich von der Fähigkeit der Nieren, das Phosphat zu 
eleminieren, ab. So finden wir bei ausgeprägten Parenchymschäden der Nieren, 
zumal dann, wenn es zu einem Anstieg des Blutharnstoffes kommt, stets auch 
ein Ansteigen des Phosphates, während die Kalkwerte in diesem Fall eher ver
mindert sind. 

Auch die Phosphatase scheint, soweit man nach den spärlichen, bislang vor
liegenden Untersuchungen urteilen kann, bei der Ostitis fibrosa erhöht zu sein. 
Während KAY und BO))ANSKY beim gesunden Menschen 1-5 Einheiten fanden, 
die bei Kindern bis auf 12 ansteigen können, beobachteten sie bei Ostitis fibrosa 
Werte um 20 Einheiten, die nach der Entfernung des Nebenschilddrüsentumors 
im Laufe einiger Monate wieder auf normale Werte absanken. Wesentlich höher 
liegen die Phosphatasewerte bei der PAGETSchen Krankheit, hier beobachteten 
die genannten Autoren bis zu 100 Einheiten, bei der floriden Rachitis sogar 
bis zu 200 Einheiten. Die Zufuhr von Vitamin D führt im letzteren Falle zu 
einem raschen Abfall der Werte. 

Die Aufstellung einer Kalk- und Phosphorbilanz bereitet erhebliche metho
dische Schwierigkeiten. Eine wichtige Voraussetzung ist eine genaue Kenntnis 
und ein Konstanthalten der Einfuhr, bei der Ausfuhr müssen Kot und Harn 
in gleichem Maße berücksichtigt werden. Im Falle der Ostitis fibrosa ist die 
Sachlage dadurch erleichtert, daß die charakteristische Störung in einer Ver
schiebung der Ausfuhr vom Darm zur Niere hin besteht. Während der gesunde 
Mensch 70-90% des Kalkes im Kot und den Rest im Harn ausscheidet, liegen 
die Verhältnisse bei der Ostitis fibrosa genau umgekehrt. Es genügt infolge
dessen zur Aufdeckung der charakteristischen Mineralbilanzstörung in den 
meisten Fällen die Bestimmlmg des Harnkalkes. Voraussetzung ist, daß der 
Patient eine kalkarme Kost bekommt, da bei reichlicher Kalkzufuhr die Ver
hältnisse unklar werden. Genau nach ihrem Kalkgehalt analysierte Diäten 
finden wir bei BAUER, ALBRIGHT, AUB und SHELLING. Während der gesunde 
Mensch bei einer kalkarmen Kost, die etwa 0,1 g Kalk täglich enthält, innerhalb 
von 3 Tagen 0,15-0,25 g ausscheidet, findet sich beim Kranken mit Ostitis 
fibrosa eine gewaltige Steigerung der Ausfuhr bis auf das 10- und 20fache, und 
dementsprechend eine negative Bilanz. Wie aus dem oben Gesagten hervor
geht, kann die Kalkbilanz zuverlässig nur bei intakter Nierenfunktion bestimmt 
werden. Hierbei ist es offenbar nicht notwendig, daß auch der Reststickstoff 
ansteigt und die Niereninsuffizienz allgemein deutlich wird, vielmehr ist mit der 
Möglichkeit einer partiell gestörten Nierenfunktion zu rechnen. Hohe Blutkalk
werte mit niedriger Harnkalkausscheidung weisen auf eine Schädigung der 
Nieren, zum mindesten dem Kalk gegenüber hin. Bei solchen Kranken findet 
sich dann eine entsprechend höhere Kalkausscheidung im Kot [CHURCHILL und 
COPE (1934), LAMBIE 1927)]. Bei Kranken mit Nephrolithiasis sahen BULGER, 
DIXON und BARR eine Erhöhung sowohl des Harnkalkes, als des Blutkalkes. 

Auch die erhöhte Harnkalkausscheidung ist nicht beweisend für eine Ostitis 
fibrosa, sie ist von BLATHERWICK, WILLIAMS und CURRIE (1927) auch bei Kranken 
mit Myelom gefunden worden. Die Schlußfolgerung BULGERS, daß sich in 
solchen Fällen zu den Myelomen ein echter Hyperparathyreoidismus gesellt 
habe, erscheint mir zunächst noch nicht gerechtfertigt. 

Entstehung und Entwicklung. 
Seitdem der Zusammenhang zwischen Ostitis fibrosa und einer Vergrößerung 

der Nebenschilddrüse zum erstenmal durch ERDHEIM und ASKANAZY beschrieben 
worden ist, hat man die Gesetzmäßigkeit dessen vielfach bestätigt gefunden. 
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Die klinische Untersuchung freilich gibt nur in seltenen Fällen einen Anhalts
punkt für einen Epithelkörperchentumor. Nach MANDL fand sich unter 
55 Fällen von Ostitis fibrosa nur 5mal eine tastbare Vergrößerung der Neben
schilddrüse, und selbst diese Zahl erscheint noch hochgegriffen ; das ist dadurch 
erklärlich, daß die Nebenschilddrüsen hinter der Schilddrüse versteckt gelegen 
sind, daß sie in das Schilddrüsengewebe eingeschlossen sein können und daß 
gerade die Tumoren sich unter Umständen nicht mehr im Bereiche des Halses, 
sondern tiefer im Mediastinum befinden. So wurde im vorderen und hinteren 
Mediastinum, ja bis zum Perikard und bis zur Höhe der Zwerchfellkuppe Neben
schilddrüsengewebe von normaler oder tumorartiger Beschaffenheit nach
gewiesen. Dieser letztere Befund macht es verständlich, daß auch die opera
tive Freilegung des Halses nicht immer zu einer Auffindung des Epithel
körperchentumors führt. In den obduzierten Fällen hingegen wurde in 95 bis 
98 % der Fälle der erwartete TUmor gefunden. 

Die Größe der Tumoren ist sehr verschieden. Es kann sich um eine kaum 
erbsen- oder kirschgroße Vergrößerung, zumal der unteren Epithelkörperchen 
handeln, in anderen Fällen kann der Tumor apfelgroß sein und eine Struma 
vortäuschen. Auch multiple Tumoren sind mehrfach beobachtet. Ich selbst 
konnte einen Fall beobachten, bei dem die Entfernung eines kirschgroßen 
Tumors des rechten unteren Epithelkörperchens an normaler Stelle nicht zu 
einer Beeinflussung des Krankheitsbildes führte, was dadurch erklärt war, daß 
die Sektion einen apfelgroßen weiteren Tumor im vorderen Mediastinum ergab. 

Der histologische Charakter der Tumoren ist nicht einheitlich, es kann sich um eine 
einfache Hypertrophie mit Vergrößerung der einzelnen Zellelemente ohne deutliche Zunahme 
ihrer Zahl handeln. Sehr viel häufiger ist eine Hyperplasie, bei der Größe und Charakter 
der einzelnen Zellelemente nicht deutlich verändert, wohl aber ihre Zahl erheblich erhöht 
ist. Am häufigsten finden wir gutartige Adenome, deren Zellelemente Hypertrophie und 
Hyperplasie aufweisen. Bei Bildung von Riesenzellen und von Cysten innerhalb der Drüse 
ist häufig die Mitosenzahl vermehrt. Der Raum der Kapsel wird dabei oft gesprengt. 
Schließlich sind in neuerer Zeit auch einige maligne Tumoren beobachtet worden, BO von 
WILDER und WELLBROOK, doch dürften das seltene Fälle sein. 

Zur Frage des Zusammenhanges zwischen Epithelkörperchentumor und 
Ostitis fibrosa hat man, wie oben schon ausgeführt, lI;mge Zeit die Epithel
körperchentumoren als eine Folge der Knochenerkrankung und als Ausdruck einer 
Bemühung des. Organismus, die Kalkstoffwechselstörung zu kompensieren, 
angesehen; doch dürfte diese Auffassung heute verlassen sein. Es ist besonders 
der Erfolg der Exstirpation, der nachdrücklich auf die primäre Rolle des Epithel
körperchengewebes hinweist. Allerdings ist zu betonen, daß Epithelkörperchen
tumoren der gleichen Art auch bei anderen Skeleterkrankungen, insbesondere 
bei der Rachitis und der Osteomalacie gefunden werden. Einen für die Ostitis 
fibrosa 8pezifi8chen Prozeß der Epithelkörperchen können wir bislang nicht 
nennen. Auch die histologischen Bilder sind recht verschiedenartig und nicht 
beweisend (vgl. HERXHEIMER). 

Die Pathogene8e der Erkrankung wird durch 3 fundamentale Tatsachen 
gekennzeichnet: 1. Der regelmäßige Nachweis der Epithelkörperchentumoren. 
2. Die Ähnlichkeit des anatomischen Bildes der Knochen mit den Bildern, die 
bei der Parathormonvergiftung erzielt werden. 3. Die Wirkung der Epithel
körperchentumorentfernung. 

Diese 3 Tatsachen können heute keinem Zweifel mehr unterliegen und müssen 
die Grundlage jeder Erörterung der Pathogenese abgeben. Der Nachweis einer 
vermehrten Produktion und Zirkulation von Epithelkörperchenhormon bei der 
Ostitis fibrosa ist neuerdings von HAMlLTON und SCHWARTZ (1932) versucht 
worden. Sie konnten nachweisen, daß die Injektion von 10 ccm frisch ge
wonnenen Blutes eines Kranken nach der intramuskulären Injektion beim 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIII. 14a 
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Kaninchen einen erheblichen Anstieg des Blutkalkes bewirkt, etwa von 12 auf 
16 mg- %, wenn zugleich eine kleine Menge Kalk (0,27 g CaCl2 = 0,1 g Ca) per os 
gegeben wird. Der Nachweis gelang bei Kranken mit Ostitis fibrosa, zugleich 
aber auch in einem Falle von renaler Rachitis. Man wird, wie wir in der Ein
leitung ausgeführt haben, weder auf den positiven noch auf den negativen 
Ausfall des Nachweises erhöhter Hormonmengen im Blut allzu großes Gewicht 
legen dürfen. Entscheidend ist das Verhältnis zwischen der Größe der Hormon
produktion und der Hormonaufnahme im peripheren Erfolgsorgan. Hierbei 
braucht es nicht gesetzmäßig zu einer Erhöhung des Blutspiegels zu kommen, 
w-ir verweisen auf unsere Ausführungen über das thyreotrope Hormon des 
Hypophysenvorderlappens. 

Über die Wirkungsweise des Hormons herrscht heute noch nicht völlige 
Klarheit. Man hat die Vermutung ausgesprochen, daß die vermehrte Hormon
menge zu einer erhöhten Mobilisation des Kalkes aus seinem wichtigsten Depot, 
demKnochen, führe und daß es dadurch zur Hypercalcämie komme, die nun von 
sich aus die Mehrzahl der Krankheitszeichen, wie die Kalkeinlagerungen in den 
weichen Geweben, die Muskelschwäche, die erhöhte Kalkausscheidung im Harn 
usw. zur Folge haben. GREENWALD und GROSS (1925) schreiben dem Parathormon 
die Fähigkeit zu, eine nicht ionisierte und gut lösliche Kalkverbindung von der 
Art des Calciumcitrates zu bilden und auf diesem Wege das Gleichgewicht 
zwischen dem gelösten Kalk des Blutes und dem festen Kalk des Knochens her
zustellen. Der Nachweis einer derartigen Kalkverbindung steht jedoch bislang 
aus. ALBRIGHT sieht die Hauptwirkung des Hormons in einer Erniedrigung der 
Nierenschwelle für das Phosphat und nimmt an, daß es hierdurch zu einer Ver
minderung· des Calciumphosphates mit nachfolgender erhöhter Mobilisation 
komme. Die histologischen Bilder legen in manchen Fällen die Vermutung nahe, 
die von THOMPSON, COLLIP, PUGSLEY (1932) zu einer Theorie ausgestaltet wurde, 
daß das Parathormon einen cellulären Angriffspunkt habe, in dem es die Osteo
elasten zu erhöhter Tätigkeit anstachelt. Gegen diese Annahme spricht, daß die 
Osteoclastenvermehrung keinen gesetzmäßigen Befund im Bilde der Ostitis 
fibrosa darstellt, und daß sich auch bei andersartigen Stoffwechselstörungen des 
Organismus, wie bei der Azidose, eine erhöhte Osteoclastentätigkeit nachweisen 
läßt. JAFFE und SHELLING sehen eine Steigerung der Löslichkeit des Calcium
phosphates im Blut als den primären Vorgang an. Dabei kommt es möglicher
weise zunächst zu einer Verarmung der weichen Gewebe an Kalk, die der Organis
mus dann durch eine erhöhte Mobilisation seiner Knochendepots auszugleichen 
sucht. SHELLING legt besond~reilWert auf die allgemeine Störung des Wasser
und Elektrolythaushaltes, die ebenfalls die übrigen Veränderungen im Kalk
und Phosphatstoffwechsel (auch die Rolle des Magnesium, des Natriums und 
des Chlorids ist zu bedenken) nach sich ziehen kann. LICHTWITz (1936) hält die 
Auflösung der Knochengrundsubstanz für den zentralen Vorgang. Hierbei soll 
zwischen Vitamin D und Epithelkörpercherihormon ein echter Antagonismus 
bestehen. Das Epithelkörpercherihormon soll dabei 2 verschiedene physiologische 
Aufgaben erfüllen, einmal durch Dissimilation den Skeletknochen ständig zu 
erneuern, und 2. den Blutkalk auf normaler Höhe zu erhalten. Durch die Auf
lösung der osteoiden Grundsubstanz soll es zu einer starken Eiweißzerstörung 
kommen, die das Auftreten von proteinogenen Aminen zur Folge hat, deren 
toxische Wirkung dann zu Blutungen und zu den charakteristischen cellulären 
Reaktionen des Gewebes führt. LICHTWITz schreibt den Störungen der Epithel
körpercherihormonbildung eine wichtige Rolle bei einer großen Zahl von Skelet
veränderungen zu, er vermutet sie bei der osteoporotischen Fettsucht (Morbus 
Cushing), der PAGETschen Krankheit und den verschiedenen Formen der Osteo
malacie. So verführerisch eine derartige Verallgemeinerung auch erscheinen 
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mag, so müssen wir betonen, daß unsere konkreten Kenntnisse auf diesem Ge
biete noch äußerst dürftig sind und daß ein Teil der LICHTWITzschen Hypothesen 
zur Zeit weder beweisbar noch widerlegbar ist. Wichtig scheint mir jedoch der 
Hinweis von LICHTWITZ zu sein, daß nicht nur die Epithelkörperchen selbst zu 
berücksichtigen sind, sondern auch die Frage der übergeordneten Steuerung, 
etwa vom Vorderlappen der Hypophyse aus mit in Betracht gezogen wird. 
Ob, wie er meint, Hypocalcämie auf dem Wege über das Hypophysenzwischen
hirn zu einer Steigerung der Epithelkörperchenhormonbildung, Hypercalcämie 
zu einer Hemmung führt, ist eine diskutable Arbeitshypothese, mehr jedoch 
bislang noch nicht. 

Differentialdiagnose. 
Die schwierigste Frage der Differentialdiagnose der Ostitis fibrosa lautet, 

ob die lokalisierte Form der Erkrankung, auch als Fokal/orm bezeichnet, mit der 
Ostitis fibrosa zu identifizieren und ebenfalls auf eine vermehrte Bildung von 
Epithelkörperchenhormon zurückzuführen ist. Die Fokalform wird wesentlich 
häufiger gefunden als die generalisierte Form. Sie zeigt einen ungewöhnlich 
langsamen Verlauf und führt zu geringen Beschwerden des Patienten. Sie ist im 
jugendlichen Alter am häufigsten und kann spontan ausheilen. Der Kalk
und Phosphatgehalt des Harnes ist in der Regel ungestört, auch die Kalkbilanz 
meist unverändert, doch können auch hierbei erhöhte Kalkausscheidung und 
erhöhte Phosphatwerte des Serums gefunden werden. Der histologische Befund 
am Knochen ist von den bei der generalisierten Form erhobenen Befunden 
bislang nicht zu trennen. In einzelnen Fällen sind auch Übergänge von der 
lokalimerten in die generalisierte Form beobachtet. worden [ANSCHÜTZ (1928), 
WANKE, MEYER-BoRSTEL (1930)]. KONJETZNY hat den unspezifischen Charakter 
der braunen Tumoren nachgewiesen, indem er gleichartige Veränderungen auch 
bei anderen und traumatischen Knochenerkrankungen zeigen und erklären 
konnte. Er lehnt darum auch eine Identifizierung der lokalisierten mit der 
generalisierten Form ab. Auch PICK, MANDL (1926), MICHAELIS, SCHOLTZ, LANG 
und LOOSER (1924) nehmen an, daß es sich hier um 2 verschiedenartige Er
krankungen handelt. Man wird jedoch bei dem Nachweis einzelner Knochen
herde stets das gesamte Skelet zu untersuchen und den Kranken fortlaufend 
zu kontrollieren haben. 

Auch die Abgrenzung von den übrigen Systemerkrankungen des Skelets kann 
erhebliche diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Bei der Osteomalacie ver
schiedener Genese und der Rachitis kann es zu ähnlichen Röntgenbildern 
kommen wie bei der Ostitis fibrosa. Hier finden sich jedoch die Kalk- und 
Phosphatwerte im Serum meist erniedrigt, die Kalkverluste entstehen vorwiegend 
durch den Kot. Die Vitamin-D-Behandlung führt z:u einem raschen Erfolg, 
während sie bei der Ostitis fibrosa wirkungslos ist. Im anatomischen Bild 
finden sich bei der Osteomalacie die breiten Zonen osteoiden Gewebes, spärliches 
Bindegewebe, spärliche Osteoclasten und lymphatisches Knochenmark. 

Bei der PAGETschen Krankheit kann ebenfalls das Röntgenbild zur Ab .. 
grenzung von der Ostitis fibrosa nicht ausreichen. Wichtig ist, daß die Ver
änderungen beim M. Paget lokalisiert zu sein pflegen und das Periost stets mit
beteiligt ist. eysten und Riesenzelltumore kommen hierbei nicht vor. Auch 
Vergrößerungen der Nebenschilddrüse sind bislang bei M. Paget nicht beobachtet 
worden. Die Phosphatase des Plasma pflegt bei M. Paget wesentlich stärker er
höht zu sein als bei der Ostitis fibrosa. Der M. Paget tritt auch meist erst im 
höheren Alter, zwischen dem 4. und 6. Jahrzehnt, in Erscheinung. Die renale 
Rachitis kann einen großen Teil der klinischen Zeichen der Ostitis fibrosa dar
bieten, insbesondere kann die Abgrenzung von den Fällen von Ostitis fibrosa mit 
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Niereninsuffizienz erhebliche Schwierigkeiten bereiten; denn die Vorgeschichte 
gibt uns häufig keine klare Antwort, ob die Erscheinungen einer Nephritis 
und Niereninsuffizienz den Veränderungen des Skelets vorausgegangen oder 
nachgefolgt sind. ALBRIGHT und SHELLING haben Fälle mitgeteilt, bei denen 
eine klare 'differentialdiagnostische Abgrenzung zwischen beiden Erkrankungen 
trotz aller Bemühungen nicht möglich war. Das Vorliegen von Nierensteinen 
spricht hierbei für Ostitis fibrosa. Vergrößerungen der Nebenschilddrüse finden 
sich bei beiden Erkrankungen. Bei der CusHINGschen Krankheit finden sich 
in der Regel normale Kalk- und Phosphatwerte des Blutes. Das Röntgenbild 
des Knochens kann von der rein osteoporotischen Form der Ostitis fibrosa nicht 
sicher abgegrenzt werden (s. Abb. 104). Grundsätzlich bedeutungsvoll erscheinen 
die Fälle von SCHMORL, MOLINEUS (1913), CUSHING und DAVIDOFF (1927), in 
denen das typische Bild der Ostitis fibrosaund zugleich sichere Veränderungen 
der Hypophyse beobachtet wurden. Diese Fälle dürften für die zukünftige 
Lehre von der Pathogenese der Erkrankung entscheidende Bedeutung besitzen. 

Auf die Schwierigkeiten der Abgrenzung der Ostitis fibrosa von den mul
tiplen Myelomen wurde oben bereits hingewiesen. Die Röntgenbilder beider 
Erkrankungen können identische Veränderungen ergeben. Der Blutkalk kann 
auch beim Myelom beträchtlich erhöht sein, ebenso ist eine vermehrte Kalk
ausscheidung beobachtet worden. Der Nachweis des BENcE-JoNEs-Körpers be
weist das Myelom; er gelingt jedoch nicht in allen Fällen der Erkrankung. Die 
Untersuchung des Cysteninhaltes und die anatomische Untersuchung des Ge
webes erlaubt dagegen die Abgrenzung mit Sicherheit. 

Alter und Geschlecht. 
Die Ostitis fibrosa ist eine seltene Erkrankung, wenn sie auch mit zu

nehmender Kenntnis des Krankheitsbildes in typischer Weise häufiger zu werden 
scheint; sie hat das Stadium der Kasuistik bereits verlassen. Wenn bis zum 
Jahre 1935 nach NOTIDIANN 350 Fälle mitgeteilt waren, so ist heute zweifellos 
schon das Vielfache dieser Zahl beobachtet worden. Die Mehrzahl der Statistiken 
gibt eine Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes an, doch scheinen diese An
gaben noch nicht endgültig gesichert. Die meisten Kranken befinden sich zur 
Zeit der Entdeckung ihres Leidens zwischen 30 und 45 Jahren, der jüngste 
Kranke ist der von LANDON operierte 21/ 2 Jahre alte Knabe. COOLEY, BRAD
FIELD (1931), BARRENscHEEN,~ GOLD (1928), PEMBERTON, GEDDIE, BREIDIER, 
WIENERT (1933), COSIN und ALBRIGHT, DUKEN, FRIESEL und WAGNER 
haben jugendliche Fälle der Erkrankung beschrieben. Auch im Greisenalter 
sind noch einige Fälle beobachtet worden. Der Verlauf der Erkrankung läßt 
sich kaum mit Sicherheit voraussagen. Manche Fälle haben einen außerordent
lich langsamen Verlauf, so daß es innerhalb von 40 Jahren nur zu einem 
geringen Fortschreiten der Erkrankung kam. Auch Vorgeschichten mit einem 
Beginn der Erkrankung vor 10-20 Jahren sind nicht ganz selten. In anderen 
Fällen kommt es zu einer raschen Progredienz. So sind eine Reihe von bösartig 
verlaufenden Fällen bei jugendlichen Frauen beobachtet worden. In wenigen 
Wochen kann es zum Auftreten zahlreicher Tumoren und Cysten und zu 
schwersten Veränderungen des Skelets kommen. 

Prognose. 
Bis zur ersten erfolgreichen Operation war die Prognose im ganzen sehr trübe. 

Von den 35 Kranken MORToNB waren nach 10 Jahren 28 gestorben, von den 
13 Fällen LOTscHs lebten nach 13 Jahren nur noch 2. Eine seltene Komplikation 
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ist die Entwicklung bösartiger Tumoren auf dem Boden der braunen Tumoren, 
die die Prognose wesentlich verschlechtern. In einzelnen Fällen kommt es zu einem 
spontanen Stillstand des Leidens und zu einer Rückbildung, ja Ausheilung der 
Knochenherde. Auch ein Verlauf in mehreren Schüben ist von WANKE be
schrieben worden. 

Therapie. 
Seit der Entdeckung MANDLS ist die operative Entfernung. des Epithelkör

perchentumors die Therapie der Wahl. Andere Behandlup.gsversuche können den 
Operationserfolg nur symptomatisch unterstützen, oder sie haben lediglich 
historische Bedeutung. Freilich bietet die Operation der Kranken mit Ostitis 
fibrosa zahlreiche Schwierigkeiten. Zunächst kann die Lokalisation des Tumors 
sehr schwierig sein. Es ist entwicklungsgeschichtlich verständlich, daß sich 
Nebenschilddrüsengewebe überall in dem Raum. zwischen Pharynx und Media
stinum finden kann. Die für Ostitis fibrosa typischen Tumoren sind merk
würdigerweise bisher noch niemals am oberen Pol der Schilddrüse gefunden 
worden. Bei weitem am häufigsten befallen sind die am unteren Pol der Schild
drüse gelegenen Epithelkörperchen, und hier ist wiederum das rechte häufiger 
befallen als das linke. Daneben kommen nun sehr zahlreiche Dystopien vor. 
So werden Tumoren an den Arteriae thyreoideae, auch vor der Halsfascie, in 
der Scheide des Nervus vagus, innerhalb des Schilddrüsengewebes und im 
Mediastinalraum bis hinunter zum Perikard und zur Zwerchfellkuppe gefunden. 
Mediastinaltumoren sind im besonderen von CHUROHJLL, COPE (1934), RENAUD, 
BALTON beschrieben worden. Auf daEl Vorkommen multipler Tumoren, bei denen 
der eine an der normalen Stelle des Epithelkörperchens, der andere tief substernal 
gelegen ist, haben wir oben hingewiesen. Im Einzelfall kann das Röntgenver
fahren eine gewisse Unterstützung bieten. Bei Aufnahmen von vorne und von 
der Seite kann der Verlauf der Trachea und des breigefüllten Oesophagus Ver
drängungserscheinungen durch einen Epithelkörperchentumor erkennen lassen 
(CHUROHJLL und COPE). Die Einzelheiten der chirurgischen Technik stehen hier 
nicht zur Diskussion, wir verweisen auf die Arbeiten von MANDL, CHUROHJLL 
und COPE. 

In solchen Fällen, in denen der gesuchte Epithelkörperchentumor nicht 
gefunden wurde oder infolge seiner Lage und Größe nicht entfernt werden konnte, 
hat man sich darauf beschränkt, die erreichbaren normalen Epithelkörperchen 
zu entfernen. Damit hat man hie und da eine Besserung der Beschwerden und 
eine Senkung des Blutkalkes beobachtet. Die Ergebnisse sind jedoch nicht ein
heitlich und im ganzen enttäuschend [GOLD, GIBSON (1932)]. Ein weiterer Not
behelf ist der von LERIOHE vorgeschlagene Ausweg, an Stelle der Exstirpation des 
Epithelkörperchentumors die Gefäßstämme der Arteria thyreoidea superior und 
inferior zu unterbinden. Er konnte gemeinsam mit JUNG beobachten, daß bei 
Versuchstieren nach diesem Eingriff eine weitgehende Zerstörung der Neben
schilddrüsen, die gegen Blutmangel sehr viel empfindlicher sind als das Sc~ild
drüsengewebe, zu beobachten war. Es blieben jedoch in allen Drüsen kleine 
Reste funktionstüchtigen Gewebes zurück. Bisher ist die Methode, soweit ich 
sehe, erst in einem Fall von Ostitis fibrosamit Erfolg angewendet worden. Die 
Gefahr der postoperativen Tetanie dürfte hierbei besonders groß sein. Die un
gewöhnlichen Schwierigkeiten, die die Operation des Epithelkörperchentumors 
bei Ostitis fibrosa dem Arzte bereitet, werden besonders deutlich an dem beriihm
ten Fall des "Kapitän M.", der von DU BOIS, ALBRIGHT, CHURCHJLL und Co PE 
(1934), BAUER, CLAFFLIN und COOKRJLL (1932) ausführlich veröffentlicht wurde. 
Es handelte sich um ein klinisch einwandfreies Bild von Ostitis fibrosa, bei dem 
die erste operative Freilegung des Halses den gesuchten Tumor nicht finden ließ. 
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Man entschloß sich darauf, 2 normale Epithelkörperchen zu entfernen, ohne daß 
dieser Eingriff jedoch den gewünschten Erfolg hatte. Darauf wurden 5 weitere 
Operationen vorgenommen, ohne daß es gelang, den Tumor zu lokalisieren, 
erst bei der 6. konnte er im vorderen Mediastinum nachgewiesen werden. Man 
entfernte den Tumor zum größten Teil mit dem Ergebnis einer schweren, durch 
Kalk kaum beeinflußbaren Tetanie. Durch die Nephrolithiasis kam es einige 
Wochen später zu einem kompletten Ureterenverschluß der einen Seite. Bei dem 
Versuch, den Stein operativ zu entfernen, starb der Patient in der Tetanie. 

Dieser Fall zeigt zugleich die größte Gefahr der Tumorentfernung, die post
operative Tetanie. Der Absturz des Blutkalkes folgt in Einzelfällen schon 
8-12 Stunden nach der Operation, in anderen ist er erst nach einigen Tagen 
nachweisbar. Zu derselben Zeit können die ersten Erscheinungen der Tetanie 
auftreten in sehr verschiedener Schwere, die zwischen leichten Muskelschmerzen 
und den Zeichen der mechanischen Übererregbarkeit des Nerven bis zu den 
schwersten tödlichen Krämpfen schwankt. M.ANDL hat unter 55 operierten 
Fällen 9mal eine Tetanie beobachtet, die in 4 Fällen tödlich verlief. Als Ursache 
der Tetanie ist die Geschwindigkeit des Blutkalkabfalles in Betracht zu ziehen, 
da hierbei schwerste tetanische Erscheinungen beobachtet werden können, bevor 
eigentlich hypocalcämische Werte erreicht sind. In den Fällen, in denen außer 
dem Tumor auch noch die normalen Epithelkörperchen entfernt wurden, wie in 
den Fällen von WANKE und ASK-UPMAHK, ist die Entwicklung der Tetanie leicht 
verständlich. Bei der bekannten Empfindlichkeit des Nebenschilddrüsengewebes 
können auch die nicht entfernten Nebenschilddrüsen infolge der Operation 
durch mangelhafte Blutversorgung vorübergehend funktionell ausgeschaltet sein. 
Schließlich ist die gewaltige Umstellung des Kalkstoffwechsels zu bedenken. 
Der Strom des Blutkalkes, der während der Erkrankung vom Skelet zum Blut 
und zu den Nieren hingerichtet war, kehrt seine Richtung plötzlich um, wobei 
das entkalkte Skelet offenbar große Mengen von Kalk aufzusaugen bemüht ist. 

Zur Verhütung der postoperativen Tetanie. hat man beizeiten große Kalkmengen 
per oral und parenteral gegeben, aber die Kalkzufuhr allein genügt häufig nicht; 
daran ist, wie SHELLING gezeigt hat, die gleichzeitig erfolgende Zufuhr zu großer 
Phosphormengen schuld. Die häufig geübte Behandlung mit großen Mengen 
von Milch, Käse und Eiern ist in dieser Beziehung besonders ungeeignet wegen 
des hohen Phosphatgehaltes. Man hat deshalb gleichzeitig Parathormon in 
großen Dosen gegeben (bis zu 250 Einheiten täglich). In einem Fall von 
BULGEH, DrxoN und BAHR genügte die gleichzeitige Zufuhr von 40 g Calcium 
lacticum und 250 Einheiten Parathormon nicht, das Fortschreiten einer schweren 
Tetanie aufzuhalten, was erst durch die intravenöse Zufuhr von Calciumchlorid 
schließlich gelang. Die intravenöse Kalkzufuhr muß unter Umständen in Ab
ständen von wenigen Stunden wiederholt werden. Fortlaufende Blutkalk
kontrollen können eine gewisse Hilfe abgeben. Bei einem sehr raschen Absinken 
des Blutkalkes und einer stark negativen Kalkbilanz in der Vorperiode wird man 
sich jedoch nicht auf die Blutkalkwerte allein verlassen können. Ein besonders 
zuverlässiges Hilfsmittel zur Vermeidung der postoperativen Tetanie stellt das 
A.T.1O dar, das hier freilich besonders sorgfältig und unter dauernder Blut
kalkkontrolle dosiert werden muß, bei vorsichtiger Anwendung aber dem 
Parathormon nicht nur gleichwertig, sondern überlegen sein dürfte. 

Eine weitere Gefahr ist das Auftreten einer Oligurie, die durch den plötzlichen 
Wegfall des Epithelkörperchenhormons erklärbar ist (SNAPPER und GOLD). 
Wenn es sich nicht um eine schwer geschädigte Niere handelt und sehr rasch 
zur Urämie kommt, wird man auch diese Komplikation durch Zufuhr von 
Parathormon bald überwinden können. Eine seltene Komplikation ist schließ
lich das Auftreten von Psychosen, deliranten Erregungszuständen von der Art 
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des KORSAKOW-Syndroms, die, wie in den Fällen von BECK und SNAPPER, sehr 
rasch nach der Operation, wie bei MANDL erst 14 Tage später eintreten 
können. Im Fall von PETREN entwickelte sich ein eigenartiges Zustandsbild 
von Jactation und Bewußtseinsstörungen, das 19 Tage nach der Operation 
zum Tode führte. 

Es ist nach dem Gesagten verständlich, daß die Nachbehandlung nach der 
Operation besondere Aufgaben stellt und noch durch mehrere Wochen hindurch 
mit aller Sorgfalt durchgeführt werden muß. 

Gelingt die Operation und lassen sich die eben genannten Gefahren vermeiden, 
dann kann der Erfolg schlagartig sichtbar werden und der Patient in kurzer 
Zeit wie umgewandelt erscheinen. Die Spontanschmerzen der Kranken können 
schon nach wenigen Tagen verschwinden. Die Druckempfindlichkeit des Skelets 
geht ebenfalls sehr rasch zurück, nach einigen Wochen zeigt das Skelet die 
Rückkehr eines normalen Kalkgehaltes, die Tumoren und Cysten können weit
gehend verschwinden und verkalken. Die Kalkverluste im Harn können inner
halb 24 Stunden aufhören. Es stellt sich das normale Verhältnis der Kalkaus
scheidung zwischen Darm und Niere wieder her. Mit dem Absinken des Blut
kalkgehaltes steigt der Phosphorgehalt wieder an. 

Die Kranken nehmen an Gewicht zu, 25-35 Pfund in wenigen Monaten ist 
dabei keine Seltenheit. Die Zähne gewinnen wieder ihren festen Halt im Kiefer. 
Das Skelet bekommt seine alte Tragfähigkeit zurück. Die Schmerzen in den 
Gelenken und Muskeln hören auf und Kranke, die seit Jahren bettlägerig waren, 
können wieder ihre Geh- und Bewegungsfähigkeit zurückerlangen. Die histo
logische Untersuchung der Knochen ist in einzelnen Fällen von ALBRIGHT und 
BAUER durch Probeexcision kontrolliert worden, sie zeigen eine rasche Ab
nahme der Osteoclasten und des Bindegewebes und eine rasche Zunahme der 
Verkalkung der Trabekel. Wenn die Ausscheidungsfähigkeit der Nieren intakt 
war, können die Störungen der Diurese ebenfalls sofort verschwinden. Selbst 
bei beginnender Niereninsuffizienz beobachtete AUB eine deutliche Besserung 
der Leistungsfähigkeit der Nieren. Die Verkalkungen des Nierenparenchyms 
und der anderen weichen Gewebe scheinen einer Rückbildung nicht fähig 
zu sein. 

Der Erfolg der Operation kann durch Diät unterstützt werden. Man wird 
insbesondere auf eine kalkreiche Kost achten und nach Wiederherstellung eines 
normalen Kalkstoffwechsels auch hohe Phosphorwerte in der Nahrung nicht 
scheuen. Vitamin D ist vielfach gegeben worden, hat jedoch keine sichere 
Wirkung erkennen lassen. 

Während die Röntgenbehandlung der Knochenveränderungen der Ostitis 
fibrosa nur in einzelnen Fällen eine gewisse Besserung ergeben hat (RAPPAPORT, 
SCHNEYER) und in den meisten Fällen enttäuscht hat (GERLACH), vermag sie 
bei der Nachbehandlung der operierten Fälle zweifellos Günstiges zu leisten 
(BoRAK). Man wird sie nach dem Vorschlage von CUTLER und OWEN auch in 
solchen Fällen versuchen können, in denen die Operation nicht möglich oder 
mißglückt ist. 

Es ist selbstverständlich, daß bei weit fortgeschrittenen Zerstörungen des 
Skelets, ebenso wie bei der fortgeschrittenen Niereninsuffizienz eine Heilung 
der Kranken nicht mehr erwartet werden kann, es muß infolgedessen aller 
Nachdruck auf eine frühzeitige Erfassung und sorgfältige DiagnosesteIlunggelegt 
werden. 
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111. Thymns. 
Der Thymus gibt der Forschung heute noch eine große Reihe ungelöster 

Rätsel auf. (Nicht einmal sein Genus wird einheitlich benannt.) Sein anatomi
scher Bau ist vielfach untersucht und ist doch noch kaum in Übereinstimmung 
mit seinen Funktionen zu bringen. Eine sichere endokrine Leistung des Organs 
ist immer noch nicht eindeutig nachgewiesen; es sprechen jedoch eine Reihe 
von Beobachtungen dafür, daß der Thymus in den Kreis des endokrinen Systems 
gehört. 

Die Einzelheiten des anatomischen Baus sind von IlAM::M.rn in 30jähriger Arbeit immer 
wieder untersucht worden, sie können uns hier nicht weiter beschäftigen. Daß auch hierbei 
neue Beobachtungen und Anschauungen möglich sind, zeigen die Untersuchungen von 
WEISE aus jüngster Zeit. Er konnte im lVIark des Thymus einen epithelialen "Primitiv
körper" nachweisen, der auS großen Zylinderzellen besteht, dessen Kerne kleine Tochter
kerne abschnüren, die sich verflüssigen und zu Sekret werden. In der weiteren Entwicklung 
treten diese Tubulusverbände dann in enge Beziehungen zu den Lymphocyten, die sie 
derartig infiltrieren, daß der Grundaufbau völlig verwischt wird. Die HAssALLsehen Körper
ehen sieht WEISE als derartige abgestorbene Tubulusverbände an, eine Anhäufung dieser 
Körperehen als den Ausdruck eines gesteigerten Stoffwechsels der Drüse mit Erschöpfung 
der Tubuli. Die Angaben über Größe und Gewicht des Organs gehen bei den verschiedenen 
Autoren weit auseinander. Als Durchschnittsgewicht gibt HAMMAR die folgenden Zahlen: 

Neugeborene. 
1-5 Jahre. 
6-10 Jahre 

11-15 Jahre 
16-20 Jahre 
21-25 Jahre 

Thymuskörper 
13,26 g 
22,98 g 
26,10 g 
37,52 g 
25,58 g 
24,73 g 

26-35 Jahre 
36-45 Jahre 
46-55 Jahre 
56-65 Jahre 
66-75 Jahre 

Thymuskörper 
19,87 g 
16,27 g 
12,85 g 
16,08 g 
6,00g 

Dabei ist zu berücksichtigen, daß das Auffinden und Präparieren des Thymus oft erhebliche 
Schwierigkeiten bereitet, da die Drüse nicht immer an der typischen Stelle im vorderen 
Mediastinum, sondern auch am Herzbeutel, ja dicht am Zwerchfell liegen kann. Auch 
können Teile des Organs versprengt sein. Es bestehen wahrscheinlich regionäre Unterschiede 
der Drüsenentwicklung, je nach Ländern und Völkern, doch ist hierüber wenig Sicheres 
bekaunt. Da festgestellt ist, daß neben dem Alter besonders Unterernährung und Infek
tionen rasch zu einer Involution des Organes führen, können als normal nur die Organ
gewichte von Menschen angesehen werden, die eines plötzlichen Todes durch äußere Gewalt 
gestorben sind. Aus all dem ergibt sich, daß Angaben über Hyperplasie und Hypoplasie 
des Thymus stets mit großer Zurückhaltung bewertet werden müssen. 

Der Status thymicolymphaticus ist nicht als eine echte endokrine Störung 
zu bezeichnen und kann uns deshalb hier nicht weiter beschäftigen. Soweit 
bei ihm endokrine Zeichen wie Hypoplasie des Genitale und der Nebennieren zu 
beobachten sind, sind sie als uncharakteristische konstitutionelle Zeichen oder 
auch als sekundär bedingt aufzufassen. 

Die Entfernung des Thymus bei Versuchstieren und die operative Ver
kleinerung beim Menschen führt nicht zu eindeutigen und gesetzmäßigen Ver
änderungen des Organismus. Während BASCH (1908), HEWER (1914), KLÜSE, 
VÜIGT (1910) und ASHER (1934) nach der Thymektomie Wachstumshemmung, 
mangelhaften Skeletaufbau, zum Teil auch Zeichen einer Verblödung der Tiere 
angeben, RIDDLE bei Vögeln Störung in der Bildung der Eischalen fand, konnten 
PARK, McCLuRE (1919), MORGAN und ANDERSEN keine sichere Wirkung des 
Eingriffes beobachten. Die Frage, ob die Anwesenheit des Thymus überhaupt 
lebensnotwendig ist, wird noch umstritten. Bei Kindern, bei denen wegen 
Trachealkompression ein Teil des Thymus entfernt wurde, will BreCHER nach 
5-7 Jahren (!) Hemmungen der Knochenverkalkung , des Längenwachstums 
und der geistigen Entwicklung gesehen haben. 
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Auch die Ergebnisse einer vermehrten Zufuhr von Thymus in Form von 
Einpflanzungen von Thymusgewebe oder von Extrakten sind noch zweifelhaft. 
Die Beobachtungen GUDERNATSCHS, der bei Kaulquappen ungewöhnliches Wachs
tum nach Thymuszufuhr sah, werden von UHLENHUT und ROMEIS (1925) als un
spezifische Fütterungseffekte gedeutet. ASHER und ROWNTREE, NOWINsKI (1932), 
CLARK, HANSON fanden mit verschiedenartigen Thymusextrakten bei Ratten 
erhebliche Wachstumsstörung. In den Versuchen ROWNTREES war die Wirkung 
besonders deutlich, wenn mehrere Generationen der Tiere hintereinander be
handelt wurden. Diese Ergebnisse sind vielfach bezweifelt worden; die Versuche 
sind aber, soweit ich sehe, noch nicht genügend nachgeprüft worden. Von Inter
esse sind die neueren Versuche ADLERs, der nach Zufuhr von Thymusextrakten 
und nach Implantation von Thymen bei seinen Versuchstieren myasthenische Re
aktionen nachweisen konnte. BOMSKOV konnte diese Versuche nicht bestätigen; 
er gibt jedoch an, einen Thymusextrakt von Hormoncharakter in Händen zu 
haben. Die Schwierigkeit bei all diesen Versuchen besteht darin, daß eine Fülle von 
Organextrakten der verschiedenen Art tiefgreifende Wirkungen auf den Organis
mus ausüben können, etwa infolge ihres Eiweiß- oder Amingehaltes, ohne daß 
dadurch ihre echt-endokrine Wirkung bewiesen wäre. Man muß für solche 
Versuche deshalb in erster Linie Kontrollen mit anderen Organextrakten, ins
besondere kernreicher Gewebe, etwa von lymphati8chem Gewebe fordern. Wenn 
somit die Ergebnisse der experimentellen Forschung noch umstritten und der 
Nachprüfung bedürftig sind, so finden wir doch in der Klinik schon eine 
Reihe von regelmäßigen Befunden, deren Deutung freilich ebenfalls noch große 
Schwierigkeiten bereitet. 

Am meisten besprochen ist die Thymu8hyperpla8ie bei der BASEDowschen 
Krankheit. Über die Häufigkeit der Erscheinung sind sich fast alle Unter
sucher einig. BLACKFORD und FRELIGH sahen an dem Material der MAyo
Klinik bei allen Kranken unter 40 Jahren regelmäßig eine Thymushyperplasie. 
HAMMAR fand sie unter 43 Basedowfällen 27mal. MATTI fand sie bei interkurrent 
gestorbenen Basedowkranken in 76%, KLosE (1929) bei der Operation in 80%, 
ROTH unter 20 Fällen 13mal, HOLST unter 17 Fällen 6mal. Ähnlich urteilen 
MELCHIOR (1931) und WEGELIN. Es scheinen hierbei, wie HANKE meint, regio
näre Unterschiede zu bestehen. Während HAMMAR annimmt, daß bei der 
Basedowhyperplasie vorwiegend das Rindengewebe beteiligt sei, nehmen KLosE 
und SCHRIDDE (1923) eine Vermehrung der Marksubstanz an. 

Bei unseren geringen Kenntnissen über die Tätigkeit des Thymus überhaupt, 
ist es nicht zu verwundern, daß auch über die Bedeutung der Thymushyperplasie 
die verschiedensten Meinungen vertreten werden. AscHoFF sieht Schilddrüsen
und Thymusvergrößerung als koordinierte Zeichen der Sympathicusreizung 
an. ZONDER schreibt dem Thymus eine vagotonische Wirkung zu, die zu Elek
trolytverschiebungen im Gewebe führe und einen Antagonismus gegenüber der 
sympathischen Reizwirkung beim M. Basedow darstelle. HART, KLo SE und 
BIRCHER nehmen an, daß in manchen Fällen die Thymusvergrößerung das 
Primäre und der M. Basedow eine sekundäre Erscheinung sei. Sie versuchen 
eine Form des thymogenen Basedow abzugrenzen. J. BAUER, REDISCH, TIMME 
(1923), BIEDL und WARTHEIN sehen in der Thymushyperplasie ein konstitutio
nelles Zeichen, das nur in loser Beziehung zum M. Basedow steht. CRILE, HOLST 
und MELCHIOR halten einen Kausalzusammenhang zwischen beiden Erschei
nungen überhaupt für fraglich. v. RABERER (1934) berichtet über einen Kranken, 
bei dem die Strumektomie keine wesentliche Beeinflussung des M. Basedow, und 
erst die folgende Resektion des Thymus einen vollen therapeutischen Erfolg 
ergab. Auch die Ansichten über den Wert der Röntgenbestrahlung des Thymus 
beim M. Basedow gehen weit auseinander. 
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Nach den Beobachtungen von SCHUMACHER und ROTH (1913) könnte die 
Lymphocytenvermehrung des Blutes mit der Thymushyperplasie im Zusammen
hang stehen; denn sie sahen nach Thymusresektion einen Rückgang der Lympho
cytose bei Fortbestand des M. Basedow. Bei zwei meiner Kranken hatte die 
Thymusbestrahlung keinen Einfluß auf die erhebliche Lymphocytose. Als 
lymphatisches Organ scheint der Thymus besonders strahlenempfindlich zu sein 
[EGGERS (1913)]. Es ist möglich, durch Röntgenstrahlen das Parenchym des 
Thymus völlig zu zerstören. Der dabei zu beobachtende Anstieg der Harnsäure 
im Harn ist durch das Freiwerden großer Mengen von Kernsubstanzen zu erklären. 
Während manche Chirurgen (HILDEBRANDT) die Bestrahlung der Thymus
gegend vor der Operation allgemein prophylaktisch durchführen, nehmen andere 
sie nur dann vor, wenn eine Thymusvergrößerung röntgenologisch nachweis
bar ist. Von seiten der Strahlentherapeuten wird die Schilddrüsenbestrah
lung häufig mit der Bestrahlung des Thymusfeldes verbunden. NORDENHoFT 
und BLUME haben über gute Erfolge mit dieser Methode berichtet. SIMPSON 
fand sie dann besonders wirksam, wenn der Thymus sichtbar vergrößert 
war. Die ausschließliche Behandlung des Thymus wird heute kaum mehr 
empfohlen. 

CURSCHMANN, LOEWENTHAL (1932), SCHUMACHER, ROTH (1913) und ADLER 
sahen nach der Resektion, nach Röntgen- und Radiumbestrahlung des Thymus 
eine Besserung der myasthenischen Reaktion des Basedowkranken. 

Beziehungen des Thymus zur Nebenschilddrüse sind bisher nicht bekannt 
geworden. Das ist darum auffällig, weil beide Organe entwicklungsgeschichtlich 
eng miteinander verbunden sind, und gemeinsam vom 3. und 4. Kiemenbogen 
aussprossen. Dagegen bestehen Verbindungen zur Nebenniere. Nach WIESEL 
und HEDINGER soll sich beim Status thymicolymphaticus regelmäßig eine hoch
gradige Hyperplasie der Nebennieren finden. JAFFE, MARINE, MANLEY und 
BAuMANN (1924) nehmen an, daß der Ausfall der Nebennieren nach Exstirpation 
der Drüse für die Entstehung einer Thymushyperplasie maßgeblich sei. Dieser 
Auffassung entspricht, daß auch bei ADDIsoN-Kranken wiederholt eine solche 
Veränderung gesehen wurde. 

Die aus der Tabelle lIAMMARS zu ersehende Involution des Tbymus zur Zeit 
der Pubertät deutet die Beziehungen zur Keimdrüse an. In entsprechender 
Weise findet sich beim jugendlich kastrierten Menschen häufig ein persistenter 
Thymus. Nach Hypophysektomie der Tiere und bei der Akromegalie des 
Menschen wurden große und persistente Thymen gefunden. Möglicherweise 
ist auch hierbei der Weg über die Keimdrüsen maßgeblich. Das thyreotrope 
Hormon des Hypophysenvorderlappens hatte in den Versuchen RANKES keine 
erkennbare Wirkung auf den Thymus. Neuerdings gibt BOMSKOV an, mit Hilfe 
von Glykogenbestimmungen der Rattenleber ein thymotropes Hormon der 
Hypophyse, das mit dem diabetogenen und dem Wachstumshormon identisch 
sein soll, isoliert zu haben. Die klinischen Schlußfolgerungen, die REHN daraus 
gezogen hat, sind noch schwer verständlich. 

SUNDER·PLASSMANN hat 1941 die Hypothese aufgestellt, daß der Thymus durch den 
Parasympathicus auf das Engste mit der Schilddrüse verbunden sei, so daß er als 
ein Quellorgan dienen könne, aus dem die Schilddrüse in Zeiten gesteigerter Tätigkeit 
"Kraftreserven" beziehen kann. Diese Kraftreserven stellen ein morphologisch faßbares 
Substrat in Form ganz besonderer Zellen dar, die aus dem Thymus in die Follikelverbände 
der Schilddrüse wandern. Es sind die neuro-hormonalen Zellen des Vagussystems, die für eine 
Schilddrüsenmehrleistung von ausschlaggebender Bedeutung sind. Diese nh·Zellen sollen 
das SCHWANNsche Plasmodium des nervösen Präterminalplexus als Leitplasma benutzen. 
Bei starker Aktivierung der Schilddrüse kommt es demnach zu einer Anhäufung der kolloid
resorbierenden, epitheloiden Zellen in der Schilddrüse und zugleich zu einer starken Ent
leerung und Einschmelzung des Thymus. 



Thymus. 223 

Er beschreibt einen Fall von gutartigem Thymom, in dem sich eigenartige nh-Zellen, die 
dem Bilde von multipolaren sympathischen Ganglienzellen weitgehend entsprechen, nach
weisen ließen. 

Vom größten Interesse sind schließlich die Beobachtungen des CUSHING
Syndrom8 bei Oarcinom de8 Thymus. Da nach SCHMINCKE bis 1926 in der Welt
literatur überhaupt nur 18 Fälle von Thymuscarcinom mitgeteilt waren, so 
erscheint es bedeutsam, daß nun schon 4 Fälle von Kombination mit OUSHING
Syndrom vorliegen. AUGUID und KENNEDY be
schreiben den Fall einer 64jährigen Frau mit Thy
muscarcinom, bei der zugleich eine Vergrößerung 
der Hypophyse, der Nebennieren, eine Kolloid
struma und Glykosurie beobachtet wurden. LEYTON 
hat zusammen mit TURNBULL und BRATToN über 
3 Fälle von auSHING-Syndrom bei Thymuscarcinom 
berichtet. Der eine Fall, den die Abbildung zeigt 
(Abb. 39), betrifft einen 3ljährigen Mann, bei dem 
es in 1 Jahr zu einer raschen Gewichtszunahme um 
14 kg mit besonderer Bevorzugung des Fettansatzes 
im Gesicht, am Hals und am Körperstamm, zu
gleich zu ausgedehnter Striaebildung am Unter
bauch, Hypertonie und Polyurie gekommen war. 
Er starb an einer septischen Mundbodenphlegmone. 
Die Sektion ergab neben einem kleinzelligen Thy
muscarcinom eine Hypertrophie der Nebennieren
rinde und der Schilddrüse. Die Sella turcica war 
unverändert geblieben. Die Hypophyse wurde nor
mal gefundeil. CUSHING hat in der Kritik dieses 
Falles die Vermutung ausgesprochen, daß Serien
schnitte der Hypophyse doch ein basophiles Ade
nom ergeben müßten. Daraufhin hat LEYTON die 
Drüse noch einmal untersucht, aber wiederum 
nichts von einem Adenom finden können, so daß 
OUSHING sich für seine "überhebliche Voraussage" 
eines basophilen Adenoms entschuldigte. Freilich 
ist inzwischen bekannt geworden, daß kleine Teile 
dieser berühmt gewordenen Hypophyse verloren 
gegangen sind, so daß eine sichere Beantwortung 
d F . h hr· li h h . K Abb. 39. CUSHING-Syndrom bei Thy-er rage lliC t me mbg c ersc eInt. ESSEL muskreb •. [Aus KESSEL: Erg. inn. 
(1937) rechnet noch einen weiteren Fall hierher, Med. u. Kinderheilk. öO, 664 (1936).] 

der von WALTERS, WILDER, KEPLER (1934) und 
PRIESTLEY beschrieben wurde. Es handelt sich um eine 45jährige Frau mit 
Fettsucht des Gesichts, Halses und Körperstammes, bei der sich eine Hyper
trichose, Hypertonie, Osteoporose und Glykosurie entwickelt hatte. Die Sektion 
ergab außer einem Thymustumor, dessen histologischer Befund noch nicht mit
geteilt ist, eine Hyperplasie beider Nebennieren mit einem Gesamtgewicht von 
49 g und eine Kolloidstruma. Ein zufälliges Zusammentreffen dieser Erschei
nungen ist bei der Seltenheit beider Erkrankungen unwahrscheinlich. Über 
die Art der Entstehung des OUSHING-Syndroms bei dem Thymuskrebs können 
wir heute noch keine Erklärung geben. 
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IV. Nebennieren. 
1. Morbus AddisOll. 

Die erste Beschreibung der Erkrankung, die seinen Namen trägt, gab THOMAS ADDISON 
vor der South London medical society 1849. Seine im Jahre 1855 erschienene Arbeit 
"Diseases of the suprarenal capsules" enthält die folgende Beschreibung, in der alle wesent
lichen klinischen Züge bereits enthalten sind: 

The leading and characteristic features of the morbid state to which I would direct 
attention are, anaemia, general languor and debility, remarkable feebleness of the hearts 
action, irritability of the stomach, and a peculiar change of colour in the skin, occuring 
in connection with a diseased condition of the "supra-renal capsules." 

The patient, in most of the cases I have seen, has been observed gradually to fall off 
in general health; he becomes languid and weak, indisposed to either bodily or mental 
exertion; the appetite is impaired or entirely lost; the whites of the eyes become pearly; 
the pulse small and feeble, or perhaps somewhat large, but excessively soft and compres
sible; the body wastes, without, however, presenting the dry and shrivelled skin and extreme 
emaciation usually attendant on protracted malignant disease; slight pain or uneasiness 
is from time to time referred to the region of the stomach, and there is ocasionally actual 
vomiting, which in one instance was both urgent and distressing; and it is by no means 
uncommon for the patient to manifest indications of disturbed cerebral circulation. 

We may, indeed, suspect some malignant or strumous disease - we may be led to 
inquire into the condition of the socalled blood-making organs, but we discover no proof 
of organic change anywhere - no enlargement of spleen, thyroid, thymus, or lymphatic 
glands - no evidence of renal disease, of purpura, of previous exhausting diarrhoea, or ague, 
or any long-continued exposureto miasmatic influences; but with a more orless manifesta
tion of the symptoms already enumerated we disover a most remarkable and, so far as 
I know, characteristic.discoloration taking place in the skin sufficiently marked, indeed, 
as generally to have attracted the attention of the patient himself or of the patients friends. 

This discoloration pervades the whole surface of the body, but is commonly most strongly 
manifested on the face, neck superior extremities, penis, and scrotum, and in the flexures 
of the axillae and around the navel. 

It may be said to present a dingy or smoky appearance, of various tints 01' shades of 
deep amber or chestnut-broVl'll; and in one instance the skin was so universally and so 
deeply darkened that but for the features the patient might have been mistaken for a mulatto. 

This singular discoloration usually increases with the advance of the disease; the anaemia, 
languor, faHure of appetite, and feebleness of the heart, become aggravated; a darkish 
streak usually appears on the commissure of the lips; the body wastes, but without the 
emaciation and dry, harsh condition of the surface, so commonly observed in ordinary 
malignant diseases; the pu!ae becomes smaller and weaker; and without any special complaint 
of pain 01' uneasiness the patient- at length gradually sinks and expires. 

Ein Jahr nach ADDISONS Veröffentlichung (1856) zeigt BRowN-SEQuARD im Tier
versuch die Lebensnotwendigkeit der Drüse. An neueren Daten wäre zu nennen die erste 
Darstellung therapeutisch wirksamer Rindenextrakte durch SWINGLE, PFrFFNER, ROGOFF, 
STEWART und HARTMANN (1927); die Reindarstellung des Cortin 1937 durch KENDALL 
und die Synthese des Corticosteron durch REICHSTEIN in dem gleichen Jahre. 

Die Beschwerden der Kranken. 
Die Beschwerden sind zu Beginn der Erkrankung wenig charakteristisch. 

Die Kranken klagen zumeist über Unfrische, Unlust zur Arbeit, mangelnden 
Antrieb und rasche Ermüdbarkeit bei jeder körperlichen und geistigen An
spannung. Ein genauer Termin des Krankheitsbeginns läßt sich nur selten 
angeben. Manchmal schließen sich die ersten Zeichen des Versagens an eine 
größere körperliche Leistung, etwa an eine Wanderung oder Sportübung, auch 
an eine intensive Besonnung und starkes Schwitzen an. Die Beeinträchtigung 
der Leistungsfähigkeit wird von den Kranken selbst deutlich und als tief
greifend empfunden. Die gesamte Vitalität der Persönlichkeit erscheint gedämpft 
oder gebrochen. Dem körperlichen Versagen entspricht meist zugleich eine 
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seelische Verstimmung depressiver Art, gemischt unter Umständen mit den 
Zügen einer gesteigerten Reizbarkeit. Das Nachlassen des Gedächtnisses und 
des Interesses an den Dingen des Lebens wird schmerzhaft deutlich empfunden. 
Beim Manne besteht oftmals Impotenz. Der Schlaf pflegt frühzeitig gestört, 
kurz und unerquicklich zu sein. Kopfschmerzen und rheumaartige Schmerzen 
in den Gliedern und im Rücken treten hinzu. Sie stehen meist im Zusammen
hang mit der Adynamie, die so stark ausgeprägt sein kann, daß die Kranken 
schon frühzeitig bettlägerig werden. Kreislaufstörungen führen zu Ohnmacht, 
Schwindel, Ohrensausen und Herzklopfen. Eine weitere Gruppe von Krank
heitszeichen verweist auf den Magen-Darmkanal; Appetitverlust , mit ent
sprechender Gewichtsabnahme, Druck im Oberbauch, Übelkeit, Erbrechen, 
Sodbrennen und Aufstoßen können den Verdacht auf eine Krebserkrankung des 
Bauchraumes nahelegen. Hinzu kommt Unregelmäßigkeit des Stuhlganges mit 
unter Umständen hartnäckigen Diarrhöen. Diese können mit solcher Heftig
keit auftreten, daß es zu den Erscheinungen der Exsikkose mit schmerzhaften 
Wadenkrämpfen kommt. Der Druck im Oberbauch kann sich zu kolikartigen 
Schmerzanfällen steigern mit Singultus, Erbrechen und Bauchdeckenspannung, 
so daß der Verdacht auf eine Perforationsperitonitis, wohl auch auf tabische 
Krisen entstehen kann. Die letzteren Erscheinungen treten besonders bei den 
seltenen Fällen von akuter ADDlsoN-Krise in Erscheinung. Hierbei bestehen 
zugleich cerebrale Zeichen mit epileptiformen Krämpfen, deliranten Verwir
rungen und Störungen des Atemrhythmus. Die .Änderung der Hautfarbe wird 
von den Kranken selbst meist nicht bemerkt. Der Fall eines Farmers aus den 
Südstaaten Amerikas, der die Klinik aufsuchte, weil er so dunkel geworden war, 
daß er Gefahr lief, für einen Neger gehalten zu werden, stellt eine Seltenheit dar. 

Die Pigmentierung. 
Bei der Betrachtung der Kranken fällt auf, daß es sich zumal bei den jugend

lichen Kranken häufig um konstitutionell veränderte Typen, meist mit den 
Zeichen der Asthenie handelt. Auch auf die Erscheinungen des "Sympathismus" 
ist wiederholt hingewiesen worden. JORES macht auf den schlaffen und hilf
losen Gesichtsausdruck der Kranken aufmerksam. Bei der Untersuchung gilt 
unser Interesse zunächst der Pigmentierung. Diese stellt ein häufiges, wenn 
auch nicht obligates Zeichen dar. LEWIN (1892) fand sie unter 561 anatomisch kon
trollierten Fällen in 72% angegeben, BITTORF schätzt das Vorkommen noch 
häufiger ein. Die Verfärbung findet sich im Beginn zunächst an den der Be
lichtung ausgesetzten KörpersteIlen, Gesicht und Händen. Es handelt sich 
häufig um brünette Menschen, die angeben, schon immer bräunlich gewesen 
zu sein. Bei sehr pigmentarmen Menschen beobachtet man M. Addison sehr seIten. 
Über den Verlauf einer Nebennierenerkrankung bei Albinismus liegen, soweit 
ich sehe, keine Mitteilungen vor. Auch mechanische Reizung der Haut durch 
Druck und Reibung der Hautfalten und Kleider oder durch einen Heftpflaster
verband trägt zu einer Verstärkung der Pigmentierung bei. Charakteristisch 
ist die Dunkelfärbung der Lidränder, der Linea alba, des äußeren Genitale, 
besonders der Haut des Penis, der Analfalte und der Warzenhöfe. Handteller 
und Fußsohlen bleiben meist frei, nur die Falten können hier tiefbraun sein. 
Auch der Nagelfalz bleibt helL In seltenen Fällen ist die Dunkelfärbung gleich
mäßig über die gesamte Haut ausgebreitet. Die Kopfhaare sollen dunkler 
werden können. Sehr selten findet man eine fleckförmige Anordnung, auch eine 
Verbindung mit vitiligoartigen Depigmentierungen an anderen Stellen der Haut 
ist beobachtet worden. Während die Verfärbung der Haut allein auch bei 
anderen Erkrankungen wie bei Bronze-Diabetes und Melanose zu beobachten 
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ist, kann die Pigmentierung der Schleimhäute als praktisch beweisend für einen 
M. Addison angesehen werden. Verwechslungen sind eigentlich nur mit den sehr 
seltenen Pigmentierungen der Mundschleimhaut bei der Pellagra möglich, doch 
beobachtet man hierbei stets zugleich entzündliche Erscheinungen, zumal auf 
der Zunge, die die Diagnose erleichtern. Die typische Schleimhautpigmen
tierung findet sich besonders an der Wangenschleimhaut zwischen den Zahn
reihen, am weichen Gaumen, auf der Zunge, an den Lippen, auch an der vaginalen 
und rectalen Schleimhaut. Die Pigmentanordnung ist an der Schleimhaut stets 
fleckförmig und nach meinen Erfahrungen im Munde immer stark asymmetrisch. 
Das scheint mir gegen dievon ROTHMAJ>.'N angenommene Mitwirkung des Nerven
systems zu sprechen. 

Zwischen der Ausdehnung und Intensität der Pigmentierung und der Schwere 
der Erkrankung bzw. dem Ausmaße der Nebennierenzerstörung bestehen nur 
lose Zusammenhänge. Meist gehört die Pigmentierung zu den frühen Krank
heitszeichen, selten tritt sie erst kurz vor dem Tode ein (LÖFFLER). Sie ver
läuft in der Regel so langsam, daß sie dem Kranken selbst kaum auffällt, doch 
ist auch eine Entstehung in wenigen Wochen beobachtet worden. 

Die histologische Untersuchung zeigt, daß es sich um Melaninkörner handelt, die in 
den tiefen Schichten des Rete Malpighi liegen. Da das Pigment keine Eisenreaktion ergibt, 
ist eine Beziehung zum Blutfarbstoff unwahrscheinlich. Auch ist durch Oxydation kein 
Hämatinderivat und durch Reduktion mit Jodwasserstoffsäure keinHämopyrrol zu erzielen. 
Über die Entstehungsweise herrscht noch keine völlige Klarheit. Man nahm an, daß im 
Mark der Nebenniere eine Vorstufe des normalen Hautpigmentes gebildet werde. Hierbei 
nahm BLOCH das Dioxyphenylamin, BRAHN das Dioxycystin, NE]:!BERT das Di-p-Oxy
phenyläthylamin und GUGGENHEIM das Dioxyphenyläthylamin an. Ubereinstimmend hielt 
man also gewisse aromatische Eiweißspaltprodukte für die Grundsubstanz. Diese Stoffe 
sollten als sog. Propigmente zur Haut gelangen und hier unter Mitwirkung des Adrenalin 
in das eigentliche Pigment verwandelt werden. MEIROWSK! konnte die Pigmentbildung der 
im Brutschrank überlebenden Haut zeigen, und KÖNIGSTEIN fand, daß eine derartige in
vitro-Pigmentierung nach vorheriger Entfernung der Nebennieren verstärkt in Erscheinung 
tritt. BLOCH wies in der Haut ein Oxydationsferment die Dopaoxydase nach, die aus dem 
DioxYPhenylanalin das typische Pigment bilden sollte. Dieses DioxYPhenylanalin soll dabei 
eine Vorstufe sowohl des Melaninpigmentes als auch des Adrenalin sein. Die Umwandlung 
zu Adrenalin lokalisierte er im chr.omaffinen Gewebe. Durch die Zerstörung dieses Gewebes 
bei M. Addison soll es zu einem Überschuß der Vorstufen in der Haut und damit zu einer 
verstärkten Pigmentierung kommen. Ungeklärt bleibt bei der BLOcHschen Theorie, wodurch 
die vermehrte Bildung der Pigmentvorstufen entstehen soll. TANNHAUSER nimmt demgegen
über an, daß die verstärkte Pigmentierung nicht durch ein übermäßiges Angebot von Pro
pigment, sondern durch eine verstärkte Tätigkeit des brenz-katechinbildenden Fermentes 
in der Hautzelle komme. Nach netieren pntersuchungen über die Beziehungen der Neben
niere zum Vitaminhaushalt ist an die Ahnlichkeit der PigmentbiIdung bei der Pellagra 
zu erinnern. VERzAR weist darauf hin, daß zwischen der Nebennierenrindenfunktion und 
dem Ausbruch der Pellagra Zusammenhänge bestehen. Das Nicotinsäureamid, das wir 
heute mit dem Antipellagravitamin identifizieren, ist nach Phosphorylierung ein Baustein 
der Co-Zymase, in der es an Eiweiß gebunden ist. Bei Pellagra sind Veränderungen in der 
Nebennierenrinde mehrfach beschrieben worden. 

Auch Beziehungen zum Vitamin G müssen hier genannt werden. Die Tat
sache, daß dieses Vitamin unter den tierischen Geweben zuerst in der Neben
nierenrinde durch SZENT-GYÖRGY gefunden worden ist, beweist noch nicht, 
daß es in enger Beziehung zur Funktion der Nebennierenrinde stehen muß. 
Es haben sich inzwischen in anderen Organen die gleichen Mengen, im V order
lappen der Hypophyse sogar noch höhere Konzentrationen an Vitamin C nach
weisen lassen. Trotzdem scheinen mir manche klinischen Beobachtungen dafür 
zu sprechen, daß das Vitamin C in Beziehung zur Pigmentierung des AnDIsON
Kranken steht. Unter der Zufuhr von großen Mengen intravenös kann man 
in einzelnen Fällen eine Aufhellung der Pigmentierung beobachten, wenn auch 
zuzugeben ist, daß die Abschätzung einer solchen Aufhellung recht willkürlich 
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ist. GRÜNEBERG nim rot an, daß diedepigmentierende Wirkung ausschließlich 
durch Cortin erfolgt, und daß die Ascorbinsäure hierbei unbeteiligt sei. 

Die Pigmentierung des AnDIsoN-Kranken bleibt, abgesehen von ihrer prak
tisch diagnostischen Bedeutung, deswegen ein besonders wichtiges Problem, 
weil es das einzige Zeichen der Krankheit ist, das bislang experimentell nicht 
reproduziert werden konnte. Solange das nicht möglich ist, bleiben zahlreiche 
Fragen der AnDIsoN-Krankheit ungeklärt. Der Wert der unzähligen Tier
versuche mit Exstirpation und Verkleinerung der Nebennieren wird dadurch 
wesentlich beeinträchtigt, daß es bislang nicht möglich gewesen ist, dieses 
Kardinalzeichendabei zu erhalten. . 

Adynamie. 
Ein wichtiges Krankheitszeichen, im Beginn schwer zu deuten, bei fort

schreitender Erkrankung in den Vordergrund rückend, ist die Adynamie. 
Damit meinen wir hier lediglich den Verfall der Muskelkraft, während Ab
magerung und Hypotonie nicht mit dieser Bezeichnung versehen werden sollten. 
Auch der Begriff der Asthenie sollte hierfür nicht verwandt werden, da er als 
konstitutionelle Abartung festgelegt ist. Die Adynamie des AnDIsoN-Kranken 
kann so stark sein, daß der Kranke zu jeder Bewegung unfähig ist. Charak
teristischer und häufiger ist jedoch die rasche Ermüdbarkeit bei guter Anfangs
leistung und die verlangsamte Erholung aus dieser Ermüdung. Leichte Formen 
der Störung lassen sich nach SEZARY am Dynamometer nachweisen. 

Das Phänomen ist im Tierversuch nach der Adrenalektomie in typischer 
Weise zu beobachten. Es ist auch bei der elektrischen Reizung des ausgeschnit
tenen Muskels nebennierenloser Tiere nachweisbar (KÜlIL 1927, CZIK 1930, 
EVERsE und DE FREMERY 1932, THADDEA. 1936). Die Erschlaffungsphase des 
Muskels ist dabei verlängert, erst danach nilnmt das Ausmaß der Zuckungs
größe ab. 

Für das Verständnis der Adynaniie ist es wichtig, daß sie durch Rindenstoffe 
vollständig zum Verschwinden gebracht werden kann (RoWNTREE, GREENE, 
SWINGLE, PFIFFNER 1931, 1932). Die Wirkung des Cortin auf die Adynamie 
gehört zu den eindrucksvollsten Veränderungen, die man bei der Behandlung 
der Kranken sehen kann. EVERsE und DE FREMERY (1932) haben auf diesem 
therapeutischen Effekt eine Methode zur biologischen Austitrierung des Cortin 
aufgebaut. Die besondere Bedeutung-der Rinde für die Adynamie geht schon 
aus den Versuchen BIEDLs 1910 hervor, der bei dem Torpedofisch, bei dem 
Rinde und Markorgan getrennt angelegt sind, durch Entfernung des interrenalen 
Körpers, der der Rinde entspricht, die typische Adynamie erzeugen konnte. 
Allerdings hat auch Adrenalin eine, wenn auch nur flüchtige Wirkung auf die 
Muskelschwäche, diese ist jedoch wohl durch die Beeinflussung des Kreislaufes, 
dessen Versagen an der Adynamie beteiligt ist, zu erklären. Wir wissen durch 
die Untersuchungen REINs, daß die Capillarisierung des Muskels durch Adrenalin 
in besonderer Weise beeinflußt wird. Die chemische Untersuchung des ermüdeten 
Muskels nebennierenloser Tiere ergibt, daß erstens der Glykogengehalt ungewöhn
lich stark vermindert ist und nach Beendigung der Arbeit nur sehr langsam 
restituiert wird. 2. Daß der Milchsäuregehalt des erschöpften Muskels verhältnis
mäßig wenig ansteigt [ARVAY, LENGYEL (1931), THADDEA]. 3. Daß der Phos
phagen- und Kreatinphosphorsäuregehalt vermindert ist (THADDEA) und 4. daß 
der Reststickstoffgehalt erhöht ist. Diese Veränderungen sind derart tief
greifend, daß es berechtigt erscheint, in ihnen das Substrat der Adynamie zu 
sehen. Die Zuckungskurve des Muskels nach Nebennierenentfernung entspricht 
weitgehend dem Verhalten des Muskels bei der Jodessigsäurevergiftung. Daran 

15* 
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knüpft VERzAR seine Theorie, deren Hauptsatz besagt, daß der erste Teil der 
muskulären Stoffwechselprozesse, der Kreatinphosphorsäurezerfall, der mit 
der Verkürzung des Muskels einhergeht, ungestört verläuft, während der 
Restitutionsprozeß, der mit der Milchsäurebildung und der Erschlaffung des 
Muskels einhergeht, gehemmt ist. 

Erwähnt sei noch die abweichende Ansicht von MAES (1937), der als Ursache 
der Adynamie in erster Linie eine Ermüdbarkeit der Reflextätigkeit des Zentral
nervensystems und eine Verlangsamung der Reizleitung im peripheren Nerven
system ansieht. Auch beobachtete er eine erhöhte Empfindlichkeit der neben
nierenlosen Tiere gegen Gifte, die auf die Muskelendplatte wirken. Auch die 
Zirkulationsstörungen, die im Gefolge der Nebennierenentfernung auftreten, 
dürften wesentlich am Zustandekommen der Adynamie beteiligt sein. LANG 
hat 1935 mitgeteilt, daß ein aus Nebennierenrinde hergestellter Extrakt, der 
keinerlei Corticosteron enthält, die Adynamie beseitigen soll. 

Der Kohlehydratstoffwechsel. 
Von den Beobachtungen bei der Adynamie ausgehend ist besonders durch 

VERZAR und seine Schule der Kohlehydratstottwechsel in den Mittelpunkt der 
Pathogenese des M. Addison gerückt worden. Ohne die Bedeutung dieser 
Untersuchungen zu verkennen, müssen wir fordern, daß bei der Betrachtung 
der klinischen Erscheinungen unterschieden wird zwischen dem, was der Arzt 
bei der Untersuchung des Kohlehydratstoffwechsels seiner Kranken findet und 
den Ergebnissen des Laboratoriums. Leider lassen sich diese beiden Seiten 
der Forschung heute erst zu einem kleinen Teil miteinander zur Deckung bringen. 

Der Nüchternblutzucker liegt in der Mehrzahl der Fälle niedrig. Als erster 
hat PORGES (1909) auf die Hypoglykämie bei ADDIsoN-Kranken und bei neben
nierenlosen Hunden hingewiesen. ROSENOW und IAGUTTIS kommen 1922 zu 
dem Ergebnis, daß die Hypoglykämie einen häufigen, aber nicht konstanten 
Befund darstelle. S. BERNSTEIN und H. ZONDEK haben sich dem angeschlossen. 
GYOTOKU und MOMosE fanden dagegen bei 4 Kranken normale Blutzuckerwerte. 
In neuerer Zeit sind die Verhältnisse des Blutzuckers von LA WRENCE, ROWE (1929), 
ROWNTREE, SNELL (1931) und CHAPMAN untersucht worden. ROWNTREE be
richtet, daß die Blutzuckerwerte bei der Mehrzahl der Kranken zwischen 70 und 
100 mg-% lagen, bei 12 Kranken, die in oder kurz vor der ADDIsoN-Krise sich 
befanden, lagen die Werte zwischen 45 und 70 mg- %. Die Hypoglykämie stellt 
dabei kein obligates Symptom der Krisis dar, vielmehr können schwere und 
tödlich verlaufende Krisen mit normalen Blutzuckerwerten einhergehen. Zur 
Erklärung der Hypoglykämie ist die häufig ungenügende Ernährung der ADDI
sON-Kranken, ihre Abmagerung und Kachexie zu berücksichtigen. Auch die 
Beziehungen der Hypoglykämie zum Kollaps sind zu bedenken. ROWNTREE 
vertritt die Meinung, daß die Hypoglykämie nicht als typische und wesentliche 
Störung angesehen werden kann. Er weist darauf hin, daß ALLAN 2 Fälle von 
Diabetes mellitus mit M. Addison und mit hohen Blutzuckerwerten beobachtet 
hat. BRITTON hält auf der anderen Seite die Hypoglykämie für das führende 
Zeichen der Nebenniereninsuffizienz. Er zeigte zugleich, daß Rindenstoffe den 
Blutzucker wieder zu heben vermögen. Zugleich mit dem Anstieg des Glykogen
gehaltes der Leber beim gesunden Tier führen erst sehr große Mengen von Cortin 
zu einer Blutzuckererhöhung. BRITTON legt Wert auf die Baobachtung, daß die 
Injektion von Kaliumsalzen den Blutzucker senkt und vermutet Beziehungen 
zum MineralstoffwechseL In diesem Zusammenhang sind die Beobachtungen von 
KENDALL wichtig, der fand, daß nebennierenlose Hunde, die mit großen Koch
salzmengen am Leben erhalten wurden, keine Hypoglykämie aufwiesen. 
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Im Zuckerbelastungsversuch beobachtet man in der Regel einen normal 
raschen Anstieg des Blutzuckers, dessen Höhe in der typischen Weise weit
gehend unabhängig von der zugeführten Kohlehydratmenge ist. Die Stei
gerung ist zugleich von der Höhe des Ausgangswertes abhängig und beträgt 
je nach dem 50-80 mg-% innerhalb 1/2 Stunde. Es ist darauf hinzuweisen, 
daß sich hierbei keinerlei Resorptionsstörungen nachweisen lassen. Bei der 
Bedeutung, die die reflektorisch und zentralnervös bedingte Steuerung der 
Blutzuckerreaktion besitzt, erscheint es freilich kaum möglich, auf diesem Wege 
überhaupt Resorptionsstörungen nachzuweisen oder zu widerlegen. Bei der 
Mehrzahl der ADDIsoN-Kranken zeigt sich im weiteren Verlauf der Blutzucker
kurven ein sog. "Plateau", d. h., die Blutzuckerwerte kehren verzögert, erst 
nach 4--5 Stunden, zum Ausgangswert zurück. In anderen Fällen kann man 
bei ausgeprägtem M. Addison einen normalen Kurvenverlauf beobachten 
(GYOTOKU und MOMosE). In einzelnen Fällen kommt es zu einer stark aus
geprägten Nachschwankung mit tiefem 
Unterschreiten des Ausgangswertes , die 
nach F ALTA durch eine übermäßige Pro
duktion von endogenem Insulin zu er
klären wäre. Durch Behandlung mit Rinden
stoffen gelang es THADDEA und SARKANDER 
pathologisch veränderte Blutzuckerkurven 
zur Norm zurück zu bringen. Der Verlauf 
der Blutzuckerkurve ist beim ADDIsON
Kranken keineswegs so konstant verän
dert, p.aß man daraus diagnostische Rück
schlüsse, zurrial bei zweifelhaften Fällen 
ziehen könnte. Wie Tabelle 2 zeigt, kommt 
auch eine ähnliche Verlaufsform wie bei 
Diabetes vor, wobei die ungewöhnliche An
fangssteigerung und die hohe "Nieren
schwelle" überraschend sind. Derartige-

Tabelle 2. F. B. M. Addison. 
Zuoker belas tungsversuoh. 

Zeit: 61/ 2 Uhr. 85 Blutzucker 
nüohtern : iu mg- % 

Uriu: Z: 0. Aoet.: 0 

100 g Traubenzuoker 
Blutzucker in mg-% 

460 
180 
230 
240 
215 
215 
220 
140 

Urteil: Uriu: Z: 0. Aoet: 0. 

Verläufe sind gewiß nicht die Regel; es ergibt sich aber daraus, welche ver
schiedenartige Störungen möglich sind. VERZAR weist darauf hin, daß die 
Blutzuckerkurve nicht nur von der Resorption, sondern zugleich auch von 
der Geschwindigkeit, mit der der Zucker in die Gewebe abwandert, abhängig 
ist. TH.A.nDEA meint, daß auch die Abwanderung der Glykose und die Umwan
lung in Glykogen verzögert sei. WILBRANDT und LASZT haben im Tierversuch 
auch bei der Jodessigsäurevergiftung eine Verzögerung des Blutzuckerabfalles 
nach Zuckerbelastung beobachtet. Seit langem bekannt ist die verminderte 
Wirkung des Adrenalins beim ADDIsoN-Kranken. EpPINGER, RUDINGER, FALTA 
und POLLACK sahen, ~ß selbst 2 mg Adrenalin beim erwachsenen Menschen 
keine Glykosurie zur Folge hatten. Die Toleranz tür Traubenzucker scheint 
zugleich erhöht zu sein.LICHTWITZ beobachtete, daß nach 1 mg Adrenalin 
der Blutzuckeranstieg zunächst sehr deutlich war, er betrug bis zu 100mg-% 
in einer Stunde, daß nach 3-4 Stunden jedoch eine starke hypoglykämische 
Nachschwankung mit Shocksymptomen zu beobachten war. Maßgeblich für die 
Stärke der Adrenalinreaktion dürfte unter anderem die Größe und Mobilisierbar
keit des Glykogendepots sein. Die Behandlung mit Corticosteron kann eine ver
änderte Ansprechbarkeit auf Adrenalin wieder zur Norm zurückführen (TH.A.nDEA 
und SARKANDER). Es ist daran zu erinnern, daß die Wirkung des Adrenalins 
im Kohlehydratstoffwechsel noch keineswegs restlos geklärt ist. Die alte An
nahme von CLAUDE BERNARD, daß der Zuckerstich auf dem Wege über die 
Nebennieren und eine Ausschüttung von Adrenalin zustande komme, ist durch 

Handbuch der iuneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/I. 15a 
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FREUND und MARCHAND bestritten worden, die den Zuckerstich auch nach 
Nebennierenentfernung wirksam sahen. Freilich war der Blutzuckeranstieg in 
diesen Fällen weniger ausgeprägt als bei Anwesenheit der Nebennieren. JARISCH 
(1914) nimmt an, daß für die Auswirkung des Zuckerstiches die intakte Inner
vation der Nebennieren erforderlich sei. 

Die Wirkung des Phlorrhizin scheint beim ADDIsoN-Kranken nach FALTA 
EpPINGER und RUDINGER vermindert zu sein. HOFF hat beobachtet, daß der 
Phlorrhizindiabetes des Hundes durch Corticosteron vermindert werden kann, da
gegen haben COGO und MIGLIORINI (1936) gefunden, daß die Nebennierenentfer
nung den Phlorrhizindiabetes verInindert und Cortinzufuhr ihn wiederum steigert. 
VERZAR und HOFF nehmen hierbei eine Störung der Phosphorylisierung in der 
Niere an, die durch Lactoflavin und Cortin beeinflußt werden kann. Wir führen 
diese Tierversuche, die noch wenig geklärt erscheinen, deshalb an, weil RÜHL 
und THADDEA (1938) als klinische Folgerung die Cortinbehandlung des renalen 
Diabetes empfohlen haben. Sie konnten in 2 Fällen von normoglykäInischer 
Glykosurie durch Cortin die Zuckerausscheidung vermindern, die Blutzucker
und Blutmilchsäurekurve normalisieren. Sie schließen daraus, daß auch der 
renale Diabetes als eine in der Niere lokalisierte Störung der Phosphorylisienmg 
anzusehen sei. Man wird diese Ergebnisse zunächst nicht verallgemeinern 
können. In 6 Fällen "renaler Glykosurie", die ich - aus hier nicht näher zu 
besprechenden Gründen - freilich für eine zentrale bzw. hypophysäre Störung 
halte, konnte ich unter Cortin keinerlei Beeinflussung der Zuckerausscheidung 
und des sich in normalen Grenzen bewegenden Blutzuckers beobachten. Auch 
der Verlauf des Zuckerbelastungsversuches wurde durch Cortin nicht beeinflußt. 
Bei der Schwangerschaftsglykosurie beobachtete NÜRNBERGER (1937) ein 
Verschwinden des Harnzuckers nach Cortinbehandlung. VERZAR bringt diese 
Beobachtung in Zusammenhang mit der Annahme von HOFF und FEKETE, 
wonach bei der Schwangerschaft häufig eine relative Insuffizienz der Neben
nieren vorliege. 

Nach Belastung mit 50 g Lävulose sahen TROPP und KÖHLER eine abgeflachte 
Blutzuckerkurve, die nach Behandlung Init Cortin wieder ihren alten Verlauf 
nahm. 

Die Wirkung des Insulins ist in der Regel beim ADDIsoN-Kranken stärker als 
beim Gesunden. Nach Behandlung Init Cortin entspricht die blutzuckersenkende 
Wirkung etwa der beim gesunden Menschen. Im Tierversuch haben sich eine 
Reihe von Beobachtungen ergehen, die auf einen Antagonismus zwischen Cortin 
und Insulin hinweisen können. So konnten LONG, LUKENS und DOHAN (1937) 
zeigen, daß beim pankreasdiabetischen Hund die Exstirpation der Nebennieren 
die Zuckerausscheidung herabsetzt und Cortinzufuhr die Zuckerausscheidung 
wieder auf die ursprüngliche Höhe zurückführt. Aus den Versuchen von 
HOUSSAY wissen wir, daß eine Wirkung der Hypophyse auf die Nebennieren 
hierbei nicht wahrscheinlich ist. Wir haben auf die allgemeine Problematik 
der Annahme von "Antagonismen" in der Einleitung bereits hingewiesen. 
Besonders viel diskutiert wurde der Antagonismus Adrenalin-Insulin, der 
freilich schon infolge der ganz verschiedenen zeitlichen Wirkungen der beiden 
Stoffe schwer zu begründen war. Die neuen Erkenntnisse über die Rolle des 
Cortin im Kohlehydratstoffwechsel haben die bißher angenommene Rolle des 
Adrenalin noch zweifelhafter erscheinen lassen. So betont VERZAR, daß keine 
Rede davon sein könnte, daß, wie THADDEA meint, die Adrenalinproduktion 
des Nebennierenmarkes das Niveau des normalen Kohlehydratstoffwechsels 
einstelle. Ob zwischen Rinde- und Markfunktion Zusammenhänge bestehen, 
die sich hier im Kohlehydratstoffwechsel auswirken können, ist ebenfalls noch 
problematisch. 
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Die Wirkung des Gartin im Kohlehydratstoffwechsel wird zur Zeit wohl 
am besten durch die Theorie VERZARS erklärt, wenn auch betont werden muß, 
daß diese bislang ausschließlich auf tierexperimenteller Arbeit beruht, und die 
Klinik noch keine direkten Beweise für sie herbeibringen konnte; andererseits 
sehe ich in den Daten der Klinik des M. Addison auch keine Widerspruche gegen 
die Annahmen VERZARs. 

Er ging von den Problemen der Zuckerresorption im Darm aus und fand zunächst, daß 
die sog. selektive Resorption von Trauben- und Milchzucker, die zu einer erheblichen Be
schleunigung der Resorption den anderen Zuckern gegenüber führt, durch die Nebennieren
entfernung und in gleicher Weise durch Jodessigsäure beseitigt wird. Dabei sinkt die Ge
schwindigkeit der Zuckerresorption auf das Maß der Resorption der anderen Zucker, das 
durch Diffusion bewerkstelligt wird, zurück. Nebennierenrindenhormon stellt die selektive 
Beschleunigung der Resorption wieder her. Er erklärt diesen Vorgang so, daß die Phos
phorylierung der Zucker im Epithel der Darmschleimhaut die Ursache der Resorptions
beschleunigung sei, und daß dieser Elementarvorgang durch das Gift der Jodessigsäure und 
den Ausfall des Cortin gehemmt werde. Während der Zuckerresorption ~onnte er in der 
Darmschleimhaut die Bildung von Phosphorsäureestern der Zucker nachweisen. Auf der 
inneren Seite der Epithelzellen wird der Zucker dann wieder dephosphoryliert, um im Blut 
der Pfortader erneut als freier Zucker zu erscheinen. Der gleiche Vorgang spielt sich auch 
im quergestreiften Muskel und in der Leber, vielleicht allgemein in allen Körperzellen ab. 
Die Hexose-Phosphorsäurebildung führt in diesen Zellen zu einem raschen Einströmen 
des Traubenzuckers. Ohne diesen Vorgang bewegen sich die Zucker nach anderen 'Dif
fusionsgleichgewichten, die vorwiegend durch ihr Molekularvolumen gegeben sind. Dem
nach kommt es beim Wegfall der Nebennierenf~t~on nicht nur zu einer Störung der 
Zuckerresorption im Darm, 'für die direkte klinische Beweise noch ausstehen, sondern eben
falls zu einer Störung des Muskelstoffwechsels, ja, einer der Elementarfunktionen des Kohle
hydratstoffwechsels überhaupt. Die Hemmung der Phosphorylierung ist wahrscheinlich 
auf eine Hemmung der Oxydoreduktion zu beziehen. Das Fehlen eines Phosphatfermentes 
ist dagegen unwahrscheinlich. 

Die Rolle des Cortin im Kohlehydratstoffwechsel stellt sich nach der Theorie 
VERZARS etwa folgendermaßen dar: Cortin fördert den Glykogenaufbau und bei 
Fehlen des Insulins die Glykosurie. Bei Cortinmangel tritt Glykogenver
armung, bei gleichzeitiger Muskelarbeit Blutzuckersenkung hervor. Im gesunden 
Organismus ist ein Antagonismus zwischen Insulin und Cortin nicht anzunehmen. 
Die Anwesenheit von Cortin ist nur eine Bedingung für die normale Glykogen
bildung und nicht der eigentliche Reiz. Demnach ist es im normalen Organismus 
weitgehend unwirksam, während Adrenalin als Reizstoff das Glykogen auch im 
gesunden Organismus abzubauen vermag. 

Grundumsatz. 
Die Veränderungen in den übrigen Stoffwechselprovinzen dürften zum Teil 

mit denen des Kohlehydratstoffwechsels verbunden sein. 
Der Grundumsatz wurde von einer Reihe von Autoren erniedrigt gefunden 

(LÖFFLER, MUIRHE.A.D, AUB, FORMAN , BRIGHT, GRAFE, LAWRENCE und ROWE 
und LABBE und STEVINE), während HERMANN und RICHARD, MARA:&ON und 
CARASCO ihn in normalen Grenzen fanden. Eingehend haben ROWNTREE, 
BOOTHBY und SANDIFORD darüber berichtet. Bei 86 ADDIsoN-Kranken fanden 
sie im Durchschnitt eine mäßige Verminderung auf -5 bis -7% im Verhältnis 
zu den Standardwerten von DU Bois. In ,einzelnen, besonders schweren Fällen, 
die sich der Krisis näherten, fanden sich stärkere Erniedrigungen bis auf-31 %. 
Die Ergebnisse sind also sehr viel unsicherer, als sie nach den Ergebnissen des 
Tierversuches, wo es regelmäßig zu einer erheblichen Senkung des Grund
umsatzes kommt, zu erwarten waren. Zwischen der Größe der Abmagerung 
und der Höhe des Grundumsatzes ließen sich keine direkten Beziehungen nach
weisen. Die Zufuhr von Rindenhormon ließ bei normalem Grundumsatz keine 
Wirkung erkennen. Je tiefer die Senkung vorher gewesen war, desto deutlicher 
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ilclrien die grunduinsatzsteigernde Wirkung des Cortin zu sein. Auch hier könnte 
man von einem "Ausgangswertgesetz" sprechen. Die Besserung des klinischen 
Bildes und die' Gewichtszimahme der Kranken waren nicht immer von ent
'sprechenden Veränderungen des Grundumsatzes begleitet, in anderen Fällen 
führte Cortin zu einer erheblichen Steigerung des Grundumsatzes, ohne daß 
gleichzeitig eine entsprechende klinische Besserung der Kranken zu beobachten 
~ar. Die Veränderungen des Grundumsatzes sind also zur Beurteilung des 
Krankheitszustandes und eines Behandlungserfolges kaum zu gebrauchen. Es 
ist hierbei stets auch die Wirkung einer so oft zugrunde liegenden Tuberkulose 
auf den Grundumsatz zu bedenken. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung 
wird beim Tier nach Nebennierenentfernung negativ (THADDEA). Der respi
ra~orische Quotient hängt naturgemäß von dem Zuckerangebot ab, er wird 
jedoch durch die Nebennierenentfernung nicht beeinflußt (VERzAR). Nach allem 
ist es noch nicht möglich, die Abmagerung des ADDISON -Kranken auf Ver
änderungen des allgemeinen Energiestoffwechsels zu beziehen. Die Störungen des 
Appetits und nach FALTA besonders die Veränderungen am Magen-Darmkanal 
sind als Ursache der Abmagerung, die bis zum Bilde der schweren Magersucht 
führen kann, wesentlich beteiligt. Auch hierbei ist an die Rolle der Tuberkulose 
zu denken (GRAFE). 

Der Stickstoffwechsel. 
Bilanzversuche zur vollständigen Erfassung des Stoffwechsels der stickstoff

haltigen Substanzen stoßen beim ADDIsoN-Kranken wegen der Unmöglichkeit 
einer ausreichenden und gleichmäßigen Ernährung auf große methodische 
Schwierigkeiten. Die sorgfältigen Untersuchungen ROWNTREEB und seiner 
Mitarbeiter ergaben hier keine wesentlichen Abweichungen von den Verhält
nissen des gesunden Menschen. Der Stickstoffumsatz lag bei seinen Kranken 
zwischen 5 und 12 g Gesamtstickstoff in 24 Stunden. Die Werte des Kreatinin, 
der Harnsäure und des Aminosäurestickstoffes befanden sich ebenfalls in normalen 
Grenzen. Hiernach scheint eine tiefgreifende Störung im intermediären Stick-

. stoffwechsel unwahrscheinlich zu Sl'lin. Die Resorption mancher Aminosäuren, 
besonders des Glykokoll fand VERZAR nach der Nebennierenentfernung ver
zögert. Cystin (0,2 g je Tag) soll nach THADDEA eine günstige, dem Cortin 
ähnliche Wirkung entfalten können. Das Kreatin fanden ROWNTREE, TIEMANN, 
VON DEM BORNE bei einem Teil der ADDISoN-Kranken im Harn vermehrt 
(Mengen über 30 mg). Unter 'der Behandlung mit Cortin gingen diese Werte 
zurück. BRENTANo (1932) und THADDEA (1938) halten diese Erscheinungen 
für typisch und deuten sie als ein Zeichen erhöhten Glykogenzerfalles. Im Tier
versuch konnte VERzAR nach Nebennierenentfernung keine erhöhte Kreatinurie 
beobachten. Danach erscheint es zweifelhaft, ob es sich hier wirklich um cha
rakteristische Veränderungen handelt. 

Eine ErhöhUng des Blutharnstoffgehaltes nach Nebennierenentfernung wurde 
zuerst vonMARsH.A:LL undDAvis (1916) beobachtet. Beim AnDIsoN-Kranken beob
achtete ROWNTREE·in der Regel normale Blutharnstoffwerte, unter 40 mg- %. 
Bei stärkerem Erbrechen, besonders bei Flüssigkeitsverarmung der Kranken 
und bei drohender Krisis steigen die Harnstoffwerte rasch und erheblich bis auf 
Werte um 150mg-% an. Zur Erklärung der Azotämie hat REISS einen ver
mehrten Eiweißabbau, besonders in der Leber angenommen. Nach den Unter
suchungen ROWNTREES muß diese Annahme aber als unwahrscheinlich bezeichnet 
werden. Auch die von SWINGLE und PFIFFNER (1933) nachgewiesene und zur 
Erklärung der Azotämie herangezogene Bluteindickung dürfte kaum ausreichend 
sein. ROWNTREE weist auf die häufig zugleich bestehenden Zeichen einer Nieren-



Morbus Addison: Der Fettstoffwechsel. 233 

insuffizienz als Ursache hin. Nach den neueren Untersuchungen über die Stö
rungen des Mineralstoffwechsels erscheint es mir freilich wahrscheinlicher, daß 
die Hypochlorämie einen wesentlichen Faktor für die Azotämie darstellen dürfte 
(Azotemie par manque du seI). Dafür spricht die Beobachtung, daß Zufuhr 
großer Kochsalzmengen auch den erhöhten Reststickgehalt des Blutes rasch 
absinken läßt. VON DEM BORNE gibt an, daß der "urea clearance test" von 
VAN SLYKE einen guten Anhaltspunkt für die Wirksamkeit der Hormonbehand
lung der ADDIsoN-Kranken darstelle. 

Der Fettstoffwechsel. 
Bei der Betrachtung des Fettstoffwechsels sind wir wiederum weitgehend auf 

die Ergebnisse der Tierversuche angewiesen. Der Lipoidreichtum der Neben
nierenrinde hat schon seit langem zu theoretischen Erörterungen des Fettstoff
wechsels geführt. Die Annahme CHAUFFARDs, GRIGAUTB und ihrer Schule, daß 
die Nebennierenrinde Cholesterin aufbauen und sezernieren könne, ist durch 
die neuere Annahme vonAscHoFF, LANDAU undHuEK zurückgedrängt worden, 
die in der Rinde in erster Linie ein Speicherorgan für den intermediären Stoff
wechsel des Cholesterins sehen. REISS nimmt an, daß die Nebennierenrinde die 
Fixierung des Cholesterins in den Geweben bewerkstellige. WESTPHAL konnte 
zeigen, daß die corticotropen Stoffe der Hypophyse zu einem anatomischen 
Umbau der Rindenzellen mit Steigerung ihres Lipoidgehaltes führen. Die 
Untersuchungen von SCHMITZ und KÜHN.A,U (1933), die verschiedene Fraktionen 
der Nebennierenrinde mit verschiedener Wirkung im Fettstoffwechsel gegeben 
hatten, werden von VERZAR abgelehnt. GROLLMANN nimmt eine Beeinflussung 
des Lipoidstoffwechsels auf dem Umweg über die Leberfunktion an. Bei ADDISON
Kranken haben MEDVEI und GOLDZIEHER einen erhöhten Cholesteringehalt 
des Blutes, bei Interrenalismus hingegen erniedrigte Werte gefunden. Mit 
anderer Methodik fand MARANON bei der Mehrzahl seiner Kranken niedrige 
Cholesterinwerte. STROEBE und THADDEA sahen bei vorwiegend niedrigen 
Cholsterinwerten, wie die Gesamtlipoide durch Rindenbehandlung normalisiert 
wurden. Bei längerer Behandlungsdauer kam es besonders durch Abnahme der 
Ester zu einem Absinken des Gesamtcholesterin. THADDEA und FASsAuER 
konnten zeigen, daß durch Nebennierenexstirpation in erster Linie die Chole
sterinester beeinflußt werden. BERGMA.NN nimmt beim ADDIsoN-Kranken eine 
Cholesterinausschwemmung aus den lebenswichtigen Organen infolge mangel
hafter Fixierung an. Er betont, daß die Steuerung des Cholesterinstoffwechsels 
keineswegs durch das Rindenhormon allein zustande komme. HUEK hat auf die 
Bedeutung der Nebennieren für die Füllung und Entleerung der Fettdepots 
hingewiesen. KÖHLER beobachtete unter der Behandlung mit Rindenhormon 
eine allgemeine Zunahme des Körperfettes. Bei der Untersuchung der Fett
resorption fand VERzAR nach Nebennierenentfernung wiederum eine Hemmung, 
die er auf eine Störung der Phosphatbildung bezieht, und die den Veränderungen 
unter Jodessigsäurevergiftung entspricht. Auch die Fettwanderung im Organis
mus scheint gestört zu sein, während die Fettverbren:nung nicht verändert ist. 

Der Ketonkärpergehalt des Blutes ist sowohl nach Nebennierenentfernung als 
in der ADDIsoN-Krise erhöht (SWINGLE und PFIFFNER 1927, THADDEA). Cortin 
schafft auch hier wieder normale Verhältnisse. Zur Erklärung ist an die Mög
lichkeit einer Hungerketosis bei diesen Kranken zu denken. 

Störungen im Säurebasengehalt sind selten und nicht als charakteristisch zu 
bezeichnen. Die Alkalireserve des Plasma fand ROWNTREE bei seinen Kranken 
zwischen 40 und 70 Vol.- % bei drohender Krisis lagen die Werte niedriger, 
bei Werten um 30 Vol.- %; in einem Falle, der mehrere Tage gehungert hatte, 
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bestand eine deutliche Azidose mit einer Alkalireserve von 15 Vol.- %. Zugleich 
wurden große Mengen von Aceton und Acetessigsäure im Harn ausgeschieden. 
Die intravenöse Zqfuhr von Traubenzucker verminderte rasch die Zeichen der 
Azidose. Man wird also zu ihrer Erklärung in erster Linie an die Störungen des 
Kohlehydratstoffwechsels denken müssen und die Azidose als eine sekundäre 
Erscheinung ansehen können. Die Zufuhr von Rindenextrakt soll einen Einfluß 
auf den Bicarbonatgehalt des Blutes und seine Wasserstoffionenkonzentration 
haben. Die Veränderungen der Atmung, die zur Überventilation und nach
folgender Akapnie führen können, die Chlorverluste durch das Erbrechen und 
die Störungen des Mineralstoffwechsels können den Säurebasenhaushalt in ent
gegengesetzter Richtung beeinflussen. 

Wenig erforscht sind die Veränderungen des Wasserhaushaltes. Im Trink
versuch fand man bei ADDlsoN-Kranken mehrfach eine ungenügende Wasser
ausscheidung. Man hat ursprünglich versucht, diese Veränderungen durch 
Störungen der Adrenalinbildung zu erklären, doch ist man hierbei nicht zu ein
deutigen Ergebnissen gekommen. Die Beeinflussung des Wasserhaushaltes durch 
Adrenalin ist schwer berechenbar. Gibt man einer Reihe von Menschen nüchtern 
1 mg Adrenalin subcutan, so kommt es bei manchen zu einer mäßigen Spontan~ 
diurese, bei anderen zu einer Hemmung der Ausscheidung (SCHRÖDER). Wieder
holungen des Versuches beim selben Menschen können schon kurze Zeit danach 
ganz andere Ergebnisse zeigen. Gibt man Adrenalin zu Beginn eines Trink
versuches, so beobachtet man meist eine deutliche Hemmung der Ausscheidung, 
die man als Vasomotorenwirkung an der Niere 3iufgefaßt hat. Bei vasolabilen 
Kranken mit Ulcus ventriculi oder Thyreotoxikose kann es durch Adrenalin 
zu einer enormen Steigerung der Harnmenge kommen (MARx). Nebennieren
entfernung führt bei Tieren zu einer schweren Störung des Wasseraustausches 
zwischen Blut und Gewebe, die vorwiegend zu einer Verminderung der zirku
lierenden Plasmamenge mit entsprechenden Zeichen der Bluteindickung führt. 
Die Viscosität des Blutes steigt an. Die Senkungsgeschwindigkeit des Blutes 
ist verlangsamt (SWINGLE, V ARS und PARKINS 1934, ROGOFF und STEWART 
1926). Die Werte des Gesamteiweißes im Plasma fand ROWNTREE bei gutem 
Allgemeinzustand zwischen 5 und 8 mg - %, bei drohender Krisis zwischen 8 und 
10 mg- %. Es ist hierbei die Exsikkose der Kranken, an der das häufige Er
brechen beteiligt sein kann, zu bedenken. Die Nierenfunktion ist in den schweren 
Zuständen nur schlecht zu prüfen. Störungen der Wasserausscheidung können 
nach dem oben Genannten nieht ohne weiteres auf die Niere bezogen werden. 
Die Ausscheidung von Phenolsulfophthalein fand ROWNTREE zeitweise ver
mindert, geringe Eiweißmengen werden häufig im Harn der Kranken gefunden. 
Bei Zufuhr größerer Wassermengen kommt es bei Tieren nach der Neben
nierenentfernung leicht zu den Erscheinungen der Wasservergiftung, die durch 
Zufuhr konientrierter Kochsalzlösung und von Cortin beseitigt werden können. 
Auch KENDALL hat neuerdings wieder auf die Bedeutung der Nierenfunktion 
hingewiesen, er hält das Cortin für einen wichtigen Regulator der Nierenfunktion. 

Der Mineralstoffwechfjel. 
Von größter praktischer Bedeutung sind die Veränderungen des N atrium

kaliumstottwechsels, denn ihre Erforschung hat uns unter anderem wesentliche 
Beiträge zur Therapie des M. Addison gebracht. Wieder haben tierexperimentelle 
Beobachtungen den ersten Anstoß gegeben. Als erste sahen BAUMANN und KUR
LAND (1926), daß nach Nebennierenentfernung der Natriumchloridgehalt des 
Blutes absank, andererseits beobachteten ROGOFF und STEWART (1925), daß 
intravenöse Kochsalzinfusionen die krankhaften Erscheinungen der Nebennieren-
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entfernung zu bessern und das Leben der Tiere zu verlängern vermochten. 
BANTING, GAIRNS, COREY (1926), MARINE und BAUMANN (1927) sahen, daß 
auch perorale Kochsalzzufuhr bei Katzen die Erscheinungen der Nebennieren
entfernung zu lindern und aufzuhalten vermochten. R. F. LOEB hat dann als erster 
bei einem Addisonkranken die Erniedrigung des Natriumspiegels beschrieben 
(1932, 1933, 1937). Er fand zugleich eine erhöhte Natriumausscheidung im Harn 
und eine Kaliumretention. Unabhängig von ihm hat HARRop die gleichen Befunde 
an ADDIsoN-Kranken und an Hunden nach Nebennierenentfernung beobachtet. 

Als wesentliche Störung wurde hiernach der Natriumverlust durch den Harn, 
der unabhängig von der Diurese verlief, und das Absinken des Natriumgehaltes 
des ,Plasma angesehen. Zugleich fund sich ein Absinken des Blutchlorides und 
des Bicarbonates. Da
gegen stieg der Gehalt 
des Plasma an Sulfat, 
Phosphat und Kalium 
an. Zur Erklärung dieses 
Anstieges zog man die 

Tabelle 3. Nach RYNEARSON. (Siehe Text.) 

I 
In akuter Neben

Normalwert niereninsuffizienz 
(Grenzbereich) (ADDISONsche 

Krise) 

Bluteindickung, die fast Serum Na 308-334 
regelmäßig gleichzeitig mg für je 100 ecm (m. equ.) (135-145) 
zubeobachtenist,heran. Serum K 15,9-26,3 
Sie war an einer Ver- mg für je 100 ccm (m. equ.) (4,1-6,8) 
minderung der zirkulie
renden Plasmamenge, 
am Anstieg des Plasma-

Serum chloride 
als NaCImgfür je 100ccm 

(m. equ.) 

544-627 
(93-108) 

eiweißes und der Sauer- Alkalireserve 
t ffk 't"t d BI ccm in je 100 ccm Plasma 50,0-72,0 s 0 apazl a es u-

tes zu messen. Es zeigte 
sich jedoch bald, daß die 
Erhöhung der Plasma

Blutzucker mg- % 

Urea mg-% 
70-115 
12-45 

I 238-302 
(103-131) 
15,2-32,9 
(3,9-8,4) 
472-627 
(80-107) 

31,0-61,7 
40-86 
12-110 

konzentration lediglich den Anstieg des Sulfates und des Phosphates zu er
klären vermag, während der Anstieg des Plasmakaliums , zugleich auch der 
des Reststickstoffes wesentlich höhere Werte erreichte. Bei einem durchschnitt
lichen Anstieg der Blutkonzentration um 10-20% fand sich eine Erhöhung 
des Kaliumgehaltes um etwa 70%, eine Erniedrigung des Natriumgehaltes um 
20-50 %. Die wichtigsten blutchemischen Veränderungen des ADDISON -Kranken, 
die während der Krise am ausgeprägtesten sind, während sie in dem chronischen 
Stadium der Erkrankung oftmals noch angedeutet sind, gibt vorstehende Tabelle 
nach RYNEARSON. 

Die Zufuhr von Rindenhormon führt zu einem raschen Ausgleich dieser 
Störungen. HARRoP, KENnALL und ALLERS fanden weiterhin, daß hierbei das 
Natrium von größerer Bedeutung ist als das Chlorid. Eine Fütterung der Tiere 
mit Natriumbicarbonat und Natriumcitrat zusammen mit Natriumchlorid ermög
lichte es, die Hunde nach Nebennierenentfernung 50-100 Tage am Leben zu 
erhalten, ohne daß gleichzeitig Rindenhormon zugeführt wurde. Dabei war 
der Chloridspiegel des Blutes in der Regel tief abgesunken. Die Frage, ob es 
möglich ist, Tiere nach der Nebennierenentfernung ohne Rindenhormon, lediglich 
durch erhöhte Natriumzufuhr und Regulierung des Kaliumgehaltes am Leben 
zu erhalten, ist' heute noch nicht sicher zu beantworten. Während SWINGLE, 
PFIFFNER, VARS und PARKINS (1934) nur eine mäßige Verlängerung des Lebens 
ihrer Tiere beobachten konnten, ist es KENnALL und seinen Mitarbeitern später 
gelungen, Tiere durch Jahre hindurch auf diese Weise in gutem Allgemein
zustand zu erhalten. Es dürften hierbei auch Unterschiede in den verschiedenen 
Tierarten zu berücksichtigen sein. Als maßgeblich für das Auftreten toxischer 
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Erscheinungen und den Eintritt der meist tödlichen Krise hat sich nach den 
Untersuchungen KENDALLS und seiner Mitarbeiter die Kaliumretention erwiesen. 
Tiere, die bei hohen Kochsalzmengen in gutem Allgemeinzustand waren, wiesen 
sofort die Erscheinungen der Nebenniereninsuffizienz auf, wenn eine größere 
Kaliummenge zugefüttert wurde. Umgekehrt konnte NILSON bei Einschränkung 
des Kaliums seine Tiere auch ohne Rindenhormon fast unbeschränkt am Leben 
erhalten. Die klinischen Untersuchungen, die wir WILDER, SNELL, KEPLER, 
RYNEARSON und ADAMS verdanken, ergaben in Bestätigung der tierexperi
mentellen Ergebnisse, daß die Behandlung der ADDIsoN-Kranken mit großen 
Kochsalzmengen bereits Günstiges zu leisten vermag, daß jedoch die Regulation 
der Kaliumzufuhr als der wichtigere Teil der Behandlung angesehen werden 
muß. Kochsalzreiche Behandlung vermag nur in Verbindung mit Rinden
extrakt den Kranken vor der Krise zu bewahren. Bei niedriger Kaliumzufuhr 
hingegen wird auch ein geringer Natriumgehalt der Nahrung durch lange Zeit 
hindurch anstandslos vertragen. 

Auf diesen Beobachtungen beruht die Empfehlung von HARROP, zur Diagnose einer 
zweifelhaften ADDIsoN-Erkrankung eine salzarme Ernährung zu versuchen. Zuverlässiger 
erscheint die Methode von SNELL und RYNEARSON, die zugleich den Kaliumgehalt berück
sichtigt. Sie gaben im einzelnen folgende Vorschriften: "Während der ganzen Beobach
tungszeit erhält der Kranke eine salzlose Nahrung (kein Kaffee oder Tee), die 1840 Calorien 
entspricht; ihr Kaliumgehalt beträgt 3 g. Während der ersten 3 Tage werden außerdem 
3 g Kalium in Form von 8,3 g Kaliumcitrat in flüssiger Form zugeführt. Treten keinerlei 
chemische Veränderungen und klinische Zeichen auf, die die Diagnose einer ADDlsoNschen 
Krankheit erlauben, erhält der Kranke für 3 weitere Tage 6 g Kalium als Zugabe zugeführt 
(16,6 g Kaliumcitrat). Der Kranke muß unter ständiger klinischer Beobachtung sein und 
täglich werden Reststickstoff, Chloride und Alkalireserve bestimmt; Natrium- und Kalium
bestimmung des Blutplasma werden am.Anfang und Ende der Beobachtung vorgenommen. 
Das Auftreten klinischer Nebenniereninsuffizienzerscheinungen, das mit Veränderungen 
des Blutchemismus einhergeht, ist Anlaß zu sofortiger Unterbrechung der Probe und aktiver 
Behandlung, die gewöhnlich in Nebennierenrindenextrakt und intravenöser Salzzufuhr 
besteht. Kontrolluntersuchungen an Gesunden zeigten im Verlauf und am Ende der Be
obachtungszeit weder klinische noch blutchemische Veränderungen; der ADDIsoN-Kranke 
weist regelmäßig während einer 6tägigen Beobachtungszeit, häufig schon in den ersten 
Tagen, Zeichen einer Nebenniereninsuffizienz auf." 

Diese Methode scheint mir allerdings nicht ganz unbedenklich, sie kann nur 
in einer Klinik, in der alle therapeutischen Möglichkeiten zur Verfügung stehen, 
durchgeführt werden. 

Die Frage der Beziehungen zwischen Rindenhormonund Mineralstoffwechsel 
erhält durch neuere Untersuchungen WILDERS eine weitere Beleuchtung. WILDER 
beschreibt, wie die Ergebnisse der MAyo-Klinik in der Behandlung der ADDIsON
Kranken solange befriedigend waren, bis das synthetische Desoxycorticosteron
acetat in die Behandlung eingeführt und mit der Mineralbehandlung kombiniert 
wurde. Hierbei beobachteten sie ungewöhnlich hohe Blutdruckanstiege, Ödem
bildung, die auch durch Kochsalzbeschränkung wenig zu beeinflussen waren, 
und in einigen Fällen die Zeichen der Krise. Das Erscheinungsbild der Krise 
ähnelte hierbei weitgehend dem einer Hypoglykämie. Es ergab sich, daß die 
Einschränkung des Kalium sowohl wie die Zufuhr des Natriums bei der Cortico
steronbehandlung nicht nur überflüssig, sondern sogar gefährlich war. TOOKE, 
POWER und KEPLER konnten zeigen, daß die Zufuhr von Corticosteron bei 
niedriger Kaliumzufuhr eine starke Retention von Chlorid, Natrium und Wasser 
bewirkt; dadurch kommt es zu einer starken Aufquellung der Gewebe, zugleich 
zu einem Anstieg der Plasmamenge und einer Erhöhung des Venendruckes. 
Hierdurch wieder ist eine ungewöhnliche und akut einsetzende Belastung des 
Kreislauft)s gegeben, die mit zum Tode der Kranken beizutragen vermag. Ein 
ADDISON -Kranker, der mit Corticosteron behandelt wird, vermag andererseits 
auch wieder die oben beschriebene Probekost ohne Zeichen einer Nebennieren-
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insuffizienz zu ertragen. Für die Praxis der Krankenbehandlmlg ergibt sich 
daraus, daß bei gleichzeitiger Corticosteronbehandlung die Kochsalzmenge nicht 
5 g überschreiten, die KaliUlllillenge nicht 4 g unterschreiten soll. 

Auffällig ist bei diesen Beobachtungen weiterhin, daß die Kranken unter 
der Corticosteronbehandlung zu Hypoglykämien neigten und schon kurz dauern
des Fasten schlecht vertrugen. WILDER schließt daraus, daß das Corticosteron 
als der eigentliche Regulator des Mineralhaushaltes, aber nicht des gleichzeitig 
gestörten Kohlehydratstoffwechsels anzusehen sei. Neuerdings hat KENDALL 
aus der Nebennierenrinde eine Fraktion E dargestellt, die von höchster Wirk
samkeit im Kohlehydratstoffwechsel und sehr geringer Wirkung im Mineral
stoffwechsel zu sein scheint. 

Gegenüber den Ergebnissen KENDALLS und der MAyo-Klinik hat VERZAR 
eingewandt, daß das Kalium wohl in der Stoffwechselstörung einbegriffen ist, 
aber nicht eigentlich die Ursache der Insuffizienzerscheinungen nach Nebennieren
entfernung sein könne. Er weist darauf hin, daß nach den Untersuchungen von 
THORN (1937, 1938) nicht nur das Corticosteron, sondern auch die Sexual
hormone gleichartige Störungen im Natrium- und Kaliumstoffwechsel auszu
lösen vermögen. Er ist der Meinung, daß es durch die Regulation der Natrium
kaliumzufuhr nicht gelingt, die Tiere unbegrenzt am Leben zu erhalten, sondern 
daß dazu Rindenhormon stets unerläßlich sei. Seiner Auffassung nach stammt 
das Kalium aus den Zellen des Muskels und der Leber, und sein Auftreten im 
Blut soll mit den primären Störungen des Kohlehydratstoffwechsels, die sich 
in erster Linie in diesen Organen abspielen, verbunden sein. Dafür spricht die 
Steigerung des Kaliumgehaltes nach Muskelkontraktion und nach Adrenalin, 
das Absinken des Kaliums nach intravenöser Zuckerzufuhr, nach Insulin und die 
Beziehungen in den Schwankungen des Kaliumgehaltes zu denen der Phosphor
säure. Die Störungen des Mineralstoffwechsels sollen demnach wiederum von 
der Grundstörung der Phosphorylierung im Zellstoffwechsel abhängig sein. 
Hiergegen muß man wohl einwenden, daß die von VERZAR nicht bestrittene, 
ganz ungewöhnliche therapeutische Wirksamkeit der Natriumzufuhr und Kalium
einschränkung durch seine Theorie noch nicht erklärbar erscheint. Auch ist 
darauf hinzuweisen, daß die Veränderungen des Blutkaliumgehaltes prozentual 
mit denen des Blutzuckers und der Blutmilchsäure kaum vergleichbar sind. 
VERZAR selbst beschreibt, daß intravenöse Traubenzuckerinjektion zu einem 
gewaltigen Anstieg des Blutzuckers, jedoch zu einem Absinken des Blut-
kaliums führt. " 

Eine Erklärung der Mineralstoffwechselstörungen ist heute noch nicht 
möglich. Alle diese Fragen befinden sich in Fluß. KENDALL hält eine primäre 
Beeinflussung der Nierenfunktion für möglich. Man wird zugleich mit SWINGLE 
(1937) auch den Einfluß des Rindenhormons auf den Wasserhaushalt und die 
Wasser- und Elektrolytverteilung zwischen dem intra- und extracellulären 
Raum des Körpers mitberücksichtigen müssen. Das Natrium als das wichtigste 
Kation des extracellulären Raumes kann bei Fortfall des Rindenhormons durch 
vermehrte Ausscheidung durch die Nieren und durch ein Eintreten in das Innere 
der Gewebszellen im Plasma absinken, und umgekehrt kann das Kalium als 
wichtigstes Kation des Zellinnenraumes durch Austritt aus den Zellen und 
Retention in der Niere im Plasma ansteigen. Durch diese Ionenverschiebung 
kommt es zu einer tiefgreifenden Wasserverschiebung, die, zur Verminderung der 
Plasmamenge und damit zum Blutdruckabfall und Kollaps führt. Wir werden 
auf diese Theorie bei der Besprechung des Kreislaufes zurückzukommen haben. 
An dem Vorliegen tiefgreifender Störungen des Wasser- und Mineralhaushaltes, 
die sich vielleicht letzten Endes an den Grenzschichten und Membranen der 
Körperzellen abspielen, kann kein Zweifel bestehen. 
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Besonders deutlich ausgeprägt sind die Störungen des Mineralstoffwechsels 
bei den kindlichen Formen der Nebenniereninsuffizienz. So berichtet FANCONI 
über Serumchloridwerte von 310 und 337 mg-% bei dem MARCRAND-WATER
HOUSE-FRIEDRICHSchen Syndrom. WILlUNS und RICHTER beobachteten einen 
31/ 2jährigen Knaben mit Pubertas praecox, der einen ungewöhnlichen Salz
hunger erkennen ließ, den er zu Hause befriedigen konnte. Nach der Verlegung 
in die Klinik, wo die Salz zufuhr eingeschränkt wurde, starb er am 7. Tage 
plötzlich. Die Autopsie ergab eine Atrophie der Nebennierenrinde. 

Untersuchungen des Calcium- und Phosphatstoffwechsels wurden von 
LucKE angestellt. Er fand nach Nebennierenentfernung beim Hunde ein Negativ
werden der Calcium- und Phosphorbilanz, die unter der Behandlung mit Rinden
extrakt wieder positiv wurde. Die Kalkbilanz ließ sich dabei rascher ausgleichen 
als die des Phosphors. Der Blutspiegel der beiden Mineralien war nicht nennens
wert verändert. LucKE weist auf die Bedeutung dieser Vorgänge für die Ent
stehung der Kalkarmut des Knochens hin. Er hält die Tätigkeit der Neben
nierenrinde für ein wichtiges Glied in der Reihe von Faktoren, die die Konstanz 
des Stoffwechsels der Erdalkalien aufrecht erhalten. 

So wichtig auch im Hinblick auf die Therapie die Störungen des Mineral
haushaltes im Bilde der Nebenniereninsuffizienz sind, so scheint es mir 
bislang noch nicht möglich zu sein, sie diagnostisch zu verwerten, ins
besondere wird man sich hüten müssen, unklare Krankheitsbilder auf Grund 
etwa eines niederen Natrium- und hohen Kaliumwertes im Plasma zu einem 
M. Addison stempeln zu wollen. Auch läßt sich daraus eine Mitbeteiligung der 
Nebennieren bei andersartigen Erkrankungen, etwa bei der Dysenterie oder der 
Diphtherie zunächst noch nicht ableiten, da hier zu viel andere Faktoren mit 
in Rechnurig gesetzt werden müssen. 

Kreislauf. 
Unter den Erscheinungen des Kreislaufes steht die Erniedrigung des systoli

schen und diastolischen Blutdruckes oben an. Die Hypotonie ist ein häufiges 
und wichtiges, jedoch kein obligates Symptom. Nach SNELL und ROWNTREE 
liegt der Ruheblutdruck bei 1/3 der Fälle in normaler Höhe. Das Ausmaß der 
Hypotonie hängt nicht nur von der Größe des Nebennierenausfalles, sondern 
auch von den anderen blutdruckregulierenden Faktoren des Organismus ab. Hier 
spielen zweifellos auch die Verhältnisse der Konstitution eine Rolle. Bei dem Über
wiegen des asthenischen Konstitutionstypus unter den jugendlichen ADDISON
Kranken finden wir bei ihnen auch die Hypotonie meist besonders ausgeprägt. 
Zwischen der Schwere der Erkrankung und der Stärke der Blutdrucksenkung 
bestehen gewisse Zusammenhänge. Bei progredienter Erkrankung sinkt der 
Blutdruck entsprechend ab. Bei älteren Menschen findet sich oft nur eine 
relative Hypotonie, Werte um 120 mm systolisch und 70 mm diastolisch müssen 
hier schon als erniedrigt angesehen werden (R. SCHMIDT). Wichtiger als der 
Ruhewert ist das reaktive Verhalten des Blutdruckes. Hier erweist sich die 
Regulation als tiefgreifend gestört. Bei körperlicher Belastung, etwa durch 
Treppensteigen, steigt der Blutdruck nur wenig und nur für Minuten an. Auf 
dieses Ansteigen, das auch völlig fehlen kann, folgt nicht selten eine tiefe, reaktive 
Senkung im Sinne ei~er negativen Nachschwankung, die mit allen klinischen 
Zeichen der akuten Hypotonie wie Schwindel, Nausea und Ohnmacht einher
gehen kann. Typisch ist das Versagen der Kreislaufregulation schon bei gering
fügigen Änderungen der Körperlage. Der Kreislauf kann im Liegen ausreichend 
gesteuert sein, sobald der Kranke sich jedoch aufrichtet, kommt es zu den 
charaktf'ristischen Störungen. RATNER, HANsEN, FASSHAUER und ÖTTEL 
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haben diese Erscheinungen näher untersucht. SCHELLONG weist besonders auf 
das charakteristische Verhalten des diastolischen Druckes hin, der frühzeitig 
absinkt und so zu Veränderungen der Amplitude führt. Von großer Bedeutung 
scheint mir sein Hinweis zu sein, daß sich bei den Hypophysenkranken grund
sätzlich die gleiche Störung nachweisen läßt. Die Reaktion des Blutdruckes auf 
Adrenalin subcutan oder intravenös ist beim AnnrSON-Kranken häufig sehr 
gering. Eine sichere Aussage, ob diese Reaktion vermindert sei, ist freilich nur 
dann möglich, wenn man die Reaktion desselben Menschen vor der Krankheit 
geprüft hat, ein Fall, der wohl kaum jemals verwirklicht sein dürfte. Wir haben 
oben schon darauf hingewiesen, daß die Reaktion der verschiedenen Funktionen 
auf Adrenalin hin sehr wechselvoll ist. Schon eine Wiederholung desselben 
Versuches am selben Menschen kann nach wenigen Tagen ein völlig verändertes 
Reaktionsbild ergeben (SCHRÖDER). 
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Unter der Behandlung mit Rinden
stoffen steigt der Blutdruck häufig 
an, insbesondere kann das reaktive 
Verhalten der Druckregulation durch 
eine Hormonbehandlung normalisiert 
werden (FASSHAUER, ÖTTEL). Die 
Blutdrucksenkung nach Nebennie
renentfernung läßt sich freilich durch 
die Hormonbehandlung nur teilweise 

Abb.40. E. L., 38 Jahre, $. M. Addison. Während 
der ersten 4 Wochen der Behandlnng wurde lediglich 
Corticosteronacetat, 2mal wöchentlich 3 mg gegeben. 
Der Patient erholte sich dabei dentIich; der Blntdrnck 
blieb jedoch niedrig nnd stieg erst dentlich an, als gleich
zeitig eine saIzreiche Kost mit täglicher 8 g NaCI·Znlage 

dnrchgeführt wnrde. 

ausgleichen. Ich konnte bei 2 Kranken beobachten, wie d:e Behandlung mit 
Cortin den Blutdruck und sein Verhalten nur wenig beeinflußte, während die 
später einsetzende Behandlung mit großen Kochsalzmengen einen sehr viel 
stärkeren Einfluß hatte u;nd zu normalen BIutdruckwerten führte (Abb.40). 
Der Puls ist auch bei Kranken mit mäßiger Hypotonie meist sehr weich 
und klein, bei Belastung findet man häufig eine Dikrotie. Ein wichtiges 
Zeichen bei fortgeschrittenen Fällen ist die Inäqualität des Pulses, die hier zum 
Teil als Vasomotorenphänomen zu deuten ist, zum Teil aber auch auf eine 
Schädigung des Herzmuskels bezogen werden kann. Die Frequenz des Herzens 
ist meist erhöht, doch kommen nach BRITTON und SILVETTE (1931) auch Fälle 
mit ausgeprägter Bradykardie vor. Bei körperlicher Belastung ist die Frequenz 
sehr labil, auf die Reize des Affektes reagiert sie jedoch entsprechend der ver
minderten psychovegetativen Ansprechbarkeit der Kranken nur wenig. Der 
Dermographismus ist wenig ausgeprägt, die Kontraktilität der Capillaren, die 
zum weißen Dermographismus führt (ligne blanche surrenale von SERGENT) 
kann lebhaft sein, der durch einen Axonreflex entstehende hyperämische Hof 
der Umgebung ist gering, Quaddelbildung nicht zu beobachten. Auch die lokale 
Reaktion auf Histamin ist vermindert. Hier wäre auch auf das Problem der 
Endsubstanzen hinzuweisen; die Wirkung der einen, des Adrenalin, ist dabei 
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zweifellos gestört. Möglicherweise ist dadurch der gesamte Apparat der peri. 
pheren Reizbeantwortung des Gefäßsystems funktionell verändert. 

Über die Wirkungsweise des Adrenalin auf die Blutgefäße verdanken wir LANGE eine 
ausführliche Analyse. Er kommt, auf dem Boden der RrcKERschen Stufenlehre stehend, 
zu dem Schluß, daß die Wirkung des Adrenalin auch die Nervenversorgung der Strombahn 
treffe und von der Konzentration abhängig sei, so daß schwächere Reize zu einer Erregung, 
stärkere zu einer Lähmung der Konstriktoren führen. Mehrere, in kurzen Abständen wieder
holte schwache Reize wirken ähnlich wie ein starker Reiz. Bei den Nekrosen der Media 
nach Adrenalinzufuhr handelt es sich demnach nicht um eine direkte Schädigung der glatten 

Abb.41. F. G., 50 Jahre, 'i'. M. Addisoll . Schmale Herzsilhouette . 

Muskulatur, sondern um eine Schädigung der Strombahn auf dem Wege über den Sym
pathicus. Durch Verlangsamung und Hemmung des Blutstromes in den Vasa vasorum 
kommt es zu Ödem und Blutung in der Adventitia. 

Gegen diese Auffassung hat F. PAUL eingewandt, daß nur dann eine Erweiterung der 
Arterien auf Adrenalinzufuhr eintritt, wenn es vorher zu einer Nekrose der Media ge
kommen ist. PAUL vertritt den Standpunkt, daß sich die Adrenalinnekrose beim Menschen, 
besonders im jugendlichen Alter, von den übrigen Erscheinungsformen der Arteriosklerose im 
weiteren Sinne nicht unterscheidet und dieser ohne weiteres gleichgesetzt werden kann. 

Die periphere Durchblutung ist oft sehr ungenügend. Die Extremitäten 
sind kühl und cyanotisch. Ödeme werden beim AnDIsoN-Kranken auch in den 
schwersten Stadien nur selten beobachtet, was mit der Drucksenkung im Gebiet 
der Arteriolen und Capillaren zusammenhängen dürfte. 

Am Herzen ist in den chronisch verlaufenden Fällen nur Weniges zu finden. 
Die Herzen der chronisch An DIS oN-Kranken sind meist klein, schmal und schlaff. 
Die Röntgensilhouette erinnert an das Herz des Asthmakranken (Abb. 41). 
Im Elektrokardiogramm fanden SAMPAYO und MARANON, MORALES und 
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LAFUENTE (1934) Zeichen eines Myokardschadens. NICHOLSON und SOFFER 
(1935) beobachteten beim Hund nach Nebennierenentfernung einen Wegfall 
der P-Zacke, der durch Kochsalzinjektion wieder zu beheben war. Sie führten 
diese Erscheinungen auf eine Kaliumvergiftung zurück. ALBERS und THADDEA 
(1937) beschrieben eine Verkleinerung des Kammerkomplexes und Negativität 
von T in 2 Ableitungen. Unter der Behandlung mit Cortin sahen sie ein Normal
werden des Elektrokardiogramms. Abb. 42 und43a und b zeigen das Elektrokardio
gramm eines Falles eigener Beobachtung und seine Beeinflussung im Verlauf 
der Behandlung .. Der durch das elektrokardiographisehe Bild nahegelegte Ver
dacht eines Herzinfarktes war durch die klinischen Befunde nicht zu belegen. 

Alle Zeichen von seiten des Kreislaufes steigern sich in der Zeit der Kri8e. 
Das Bild des Nebennierentodes wird durch den Verfall des Kreislaufes be
stimmt. Das gilt sowohl für den Tod des AnDIsON -Kranken als auch den des 
Tieres nach Nebennierenentfernung. Die mangelhafte Steuerung des Kreislaufes 
und der Verlust der Anpassungsfähigkeit sind ein wesentlicher Teil der Todes
ursache. Schon kleine chirurgische Eingriffe können beim ADDIsoN-Kranken 
zu einem tödlich verlaufenden Shock führen. SWINGLE und seine Mitarbeiter, 
PARKINS, TAYLOR und HEss haben im Tierversuch gezeigt, daß geringfügige 
Traumen, wie das Ziehen an einer Darmschlinge, zu einem unaufhaltsamen 
Blutdruckabsturz führen, der lediglich durch Cortin aufgehalten werden kann. 
Auch den Spontantod der Tiere nach· Nebennierenentfernung erklären sie als 
einen akuten Shocktod. 

Zur Erklärung der Hypotonie und der mit ihr verbundenen Kreislauf
störungen weisen SWINGLE und VERZAR auf die oben beschriebene Verminderung 
der zirkulierenden Blutmenge, die .Bluteindickung und ihre Folgen hin. Auch der 
Anstieg der Blutviscosität führt nach ALZONA zu einer vermehrten Belastung 
des Herzmuskels. Der oft sehr günstige Erfolg der Kochsalzinfusion scheint 
für diese Annahme zu sprechen. VERZAR weist daraufhin, daß dadurch ein 
Herz zur vermehrten Arbeit gezwungen wird, dessen Muskel durch eine Störung 
der intermediären Restitutionsprozesse ebenso wie der quergestreifte Muskel 
geschädigt ist. Für den ADDIsoN -Kranken kann dieser Erklärungsversuch 
jedoch nicht genügen. Außerhalb der Krise fehlen alle Zeichen einer Blut
eindickung. Die zirkulierende Blutmenge wurde hier von ROWNTREE und BRoWN 
normal gefunden, die Plasmaeiweißwerte liegen sogar häufig niedrig, trotzdem 
kann es in dieser Zeit schon zu stärkster Hypotonie kommen. In der Krise 
finden sich freilich auch beim Menschen die Zeichen der Bluteindickung, sie 
können durch die Anämie des ADDIsoN-Kranken verwischt sein. 

Die Frage, ob die Hypotonie durch eine Störung der Rinde oder de8 Marke8 
zustande komme, wird wohl infolge der ungewöhnlichen Fortschritte auf dem 
Gebiete der Rindenforschung heute meist dahin beantwortet, daß in erster 
Linie die Rindenstörung daran beteiligt sei. Dafür spricht, daß Rindenextrakte 
in der Tat eine günstige Wirkung haben können. Diese Wirkung ist jedoch 
keineswegs immer überzeugend. So hat SIMPSON (1933, 1934) darauf hin
gewiesen, daß es unter Cortin zu einer erheblichen Besserung des Allgemein
zustandes ohne gleichzeitige Blutdruckhebung kommen kann. Die Kurven von 
THADDEA und SARKANDER zeigen, daß wochenlang durchgeführte Cortinbehand
lung ohne deutliche Wirkung auf den diastolischen Druck, der hier 'zur Be
urteilung wichtiger scheint als der systolische, bleiben kann. Auch die von FASS
HAUER und ÖTTEL gezeigten Änderungen der Lagereaktion nach Cortinbehand
lung sind nicht immer überzeugend. Nach meiner eigenen Erfahrung an zwei 
Kranken ist die Cortinbehandlung ohne gleichzeitig erhöhte Kochsalzzufuhr 
von geringem Wert für den Ausgleich der Hypotonie, andererseits gelingt es 
zweifellos auch mit Kochsalz allein, den Blutdruck zu heben. Eine Verbindung 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 16 
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der beiden Behandlungsarten dürfte das Beste sein (Abb. 40). Es ist hier daran 
zu erinnern, daß wir im Kochsalzentzug - wie wir seit HUCHARD wissen und 
wie besonders ALLEN und VOLHARD gezeigt haben - das wirksamste Mittel 
zur Senkung des pathologisch erhöhten Druckes haben. Auch im akuten Ver
such konnte STEFFEN bei Hypertoniekranken die drucksenkende Wirkung des 
Kochsalzentzuges und die enorme drucksteigernde Wirkung der Kochsalzzufuhr 
zeigen (Abb.44). Nach eigenen Versuchen an Hypophysenkranken , über die 
wir später berichten werden, erscheint es uns möglich, daß auch hier die Wirkung 

Abb.42. F. G., 50 Jahre, !j'. ~I. Addison. Krise. 5.6.40. Sinus
rhythmus, Fr. 110. PI isoelektrisch. P, und p. sehr hoch. PQ 0,15. 
QRS nicht verbreitert. Q. ausgeprägt. Angedeutete Senkung der 
S-T-Strecke in 1, deutlich in 2 und 3. Tl flach neg. T, biphasisch, 
mit stark neg. Anteil, desgleichen T.. Wegen der Frequenz kehrt der 
ahsteigende Schenkel von T, nnd T. nicht völlig zur Isoelektr. zurück. 

des Kochsalzes über die 
Nebennieren verläuft; an
dererseits finden wir bei der 
Hypotonie . des ADDIsoN
Kranken stets eine negative 
Kochsalzbilanz und meist 
eine Hypochlorärnie. Danach 
sind Beziehungen zwischen 
der Druckregulation und den 
Störungen des Mineralhaus
haltes sehr wahrscheinlich, 
wenn wir sie auch noch 
nicht auf eine Partialfunk
tion der Nebenniere zurück
führen können. 

Andererseits weisen un
zählige Erfahrungen der 
Klinik und des Laborato
riums mit Nachdruck auf 
das Adrenalin und die Be
deutung des Markes für die 
Druckregulation hin. Es ist 
nicht möglich, daran bei der 
Betrachtung der Hypotonie 
des ADDIsoN-Kranken vor
beizugehen. Hier ist beson
ders auf die neueren Unter
suchungen von REIN (1940) 
hinzuweisen. Neben der Be

einflussung der Herzleistung im Sinne einer Anpassung an die Bedürfnisse des 
Organismus ist das Adrenalin maßgeblich an der Regulation der peripheren Strom
bahn beteiligt, es beeinflußt die Blutverteilung zugunsten der blutbedürftigen 
Organe, indem es inden ruhenden Organen eine Einengung des Strombettes, in 
den tätigen Organen eine Mehrdurchblutung hervorruft. Maßgeblich für die Reak
tion der Gefäße ist dabei unter anderem die lokale Stoffwechsellage. Dadurch ist 
zu erklären, daß es in einem Gefäßgebiet keineswegs auf Adrenalin hin gesetzmäßig 
zu einer Verengerung kommen muß, wissen wir doch, daß auch die Coronargefäße 
durch Adrenalin niemals verengert werden. Eine besondere Rolle spricht REIN 
dem Adrenalin für die Blutversorgung des tätigen Muskels zu; aus den ruhenden 
Gewebesgebieten wird das Blut den arbeitenden Geweben zugeleitet. Zugleich 
wird die zirkulierende Blutmenge durch eine Entleerung der Blutspeicher erhöht 
und das Herz zu gesteigerter Leistung geführt. Die Adrenalinausschüttung bei 
der Muskelarbeit erfolgt reflektorisch, sie wird über den Nervus splanchnicus 
ausgelöst. Die Frage, ob die von den Nebennieren ausgeschütteten Adrenalin
mengen ausreichend sind, um das ganze Ausmaß der Reaktion zu bewerkstelligen, 



konnte REIN im Tierversuch 
dahin beantworten, daß die 
Menge von O,3-3,3yje Kilo
gramm Körpergewicht und 
Minute voll ausreichend er
scheint, sowohl den Kreislauf 
als auch den Kohlehydrat
stoffwechsel maßgeblich zu 
beeinflussen. Das Adrenalin 
erweist sich als eiri Stoff, der 
in erster Linie in die Regu-
1ation eingreift, wahrschein
lich auf dem Wege über die 
vegetativenZentrendesZwi
schenhirns. Störungen der 
Adrenalinbildung, der Ab
gabe und Verteilung können 
somit zu dem Bilde der Re
gulationsstörungen führen, 
wie wir sie bei demADDISON
Kranken sehen. Daß die 
Übertragung der Adrenalin
versuche auf den Menschen 
noch an vielen Stellen auf 
Schwierigkeiten stößt, dürfte 
darauf beruhen, daß wir 
- wie vielfach schon ver
mutet wurde und aus den 
neueren Untersuchungen 
von SZENT-GYÖRGY hervor
geht - wahrscheinlich im 
Adrenalin gar nicht das 
eigentliche Markhormon in 
Händen haben, sondern nur 
ein Stück davon, oder gar 
ein bei der Präparation ent
standenes Umwandlungs
produkt des N ovadrenin. 
SZENT-GYÖRGY zeigt unter 
anderem die lOfache Wirk
samkeit des Adrenin. Erst, 
wenn wir das Markhormon 
in Händen haben, werden 
wir die Frage, welchen An
teil Mark oder Rinde an der 
Kreislaufsteuerung nehmen, 
entscheiden können. Hierbei 
ist nicht zu vergessen, daß die 
ganze Fragestellung recht 
problematisch erscheint. 
Wenn schon anatomische 
Untersuchungen und phy
siologische Beobachtungen 
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Abb. 43 a. Vgl. Abb.42. 19. 6. 40. Heute wesentliche Verlang
samung der Frequenz auf 56 pro Minute. P 1 noch immer isoelek
trisch. P Q in seiner Länge wechselnd, im Durchschnitt 0,22. 
QRS nicht verbreitert, in allen Ableitungen leicht geknotet, in 
Ableitnng III nicht mehr anfgesplittert. S-T-Strecke in I isoelek-

trisch, in den übrigen Ableitnngen noch angedeutet gesenkt. 
T, isoelektrisch, T, und T, positiv. 

Abb. 43 b. Vgl. Abb.42 und 43 a. 4 Wochen später weiterer 
IWckgang der Veränderungen. 

16* 
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einen engen Zusammenhang zwischen Mark und Rinde wahrscheinlich machen, 
so ist zu bedenken, daß beim M. Addison fast regelmäßig beide Systeme ge
schädigt sind. Auch die Mehrzahl der Tierversuche geht ja von der Totalexstir
pation der Drüse aus, isolierte Rinden- oder Markzerstörungen sind nicht mit 

SIondardlfllSl salzlose /(osl 

Abb. 44. Die schwarzen Säulen geben die tägliche Flüssigkeitszufuhr an, die gestrichelten die ausgeschiedene 
Harmnenge. In den obersten Kurven ist das Körpergewicht dargestellt, in den gestrichelten des Hauptteiles die 
tägliche Kochsalzausscheidung im Harn (g in 24 Stunden), in den ausgezogenen der systolische und diastolische 
Blutdruck (nach RIVA·RocCI, ausknltatorisch bestimmt). Man beachte die Parallelität zwischen den Kurven 

des Blntdrucks und der Kochsalzausscheidung. (Aus H. STEFFEN: Dtsch. med. Wschr. 1937, 90.) 

Sicherheit zu erreichen. Zugleich ist auf das Hypertoniesyndrom der Mark
tumoren hinzuweisen, das zwar nicht als ein einfaches Gegenstück zur ADDIsoN
Hypotonie angesehen werden kann, das aber doch die Bedeutung des Markes 
für die Druckregulation außer Frage stellt. 

Immunität. 
Als Störung der vegetativen Regulation müssen 'wir auch die mangelhafte 

Abwehr des ADDIsON-Kranken gegenüber Infektionen auffassen. Geringfügige 
Infekte, besonders des Magen-Darmkanales, Bronchitiden im Verlauf einer 
Grippeepidemie, Durchfälle, die sich an einen Diätfehler anschließen, können 
rasch zur Krise und unaufhaltsam zum Tode führen. In ähnlicher Weise finuen 
wir eine erhöhte Empfindlichkeit des ADDIsoN-Kranken gegenüber endogenen 
und exogenen Giften. Diese läßt sich zeigen gegenüber Atropin, Nicotin, Morphin, 
Schlangengiften, besonders gegenüber den Toxinen der Diphtherie, des Typhus, 
des Tetanus, der Streptokokken und Staphylokokken. DIETRICH bezeichnet · 
die Nebennierenrinde 'als Reaktionsort gegenüber den infektiös toxischen 
Schädigungen. Durch die Zufuhr von Rindenhormon kann die erhöhte Gift
empfindlichkeit verringert werden. Die Beziehungen zwischen Nebenniere und 
Infektionskrankheit sind im übrigen noch weitgehend ungeklärt. Die morpho
logischen Veränderungen der Nebenniere, die bei toxischen und septischen 
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Allgemeinerkrankungen besonders deutlich ausgeprägt sind (DIETRICH), sind nicht 
für einzelne Krankheiten spezifisch. Die entgiftende Funktion der Rindenzellen, 
wie sie von DIETRICH angenommen wird, läßt sich zunächst nur schwer beweisen. 

Die Bedeutung der Infektion für die Funktion der Nebenniere wird besonders 
deutlich beim J\l1A.RCHAND -W ATERHOUSE -FRIEDRICHsENschen Syndrom, das 
unter dem Bilde der akuten Nebennierenapoplexie verläuft. Nach BAuMANN 
handelt es sich hierbei um eine perakute Sepsis, bei der verschiedene Erreger 
beteiligt sein können. 

Auf das Problem Nebenniere und Diphtherie kann hier nicht näher ein
gegangen werden. Übereinstimmung herrscht heute dahin, daß die Verände
rungen der Rindenstruktur nicht spezifisch für Diphtherie sind, und daß die 
Behandlung mit Rindenhormon bei der toxischen Diphtherie versagt hat. 
Seitdem sich die Annahme, daß die Nebenniere durch einen besonders hohen 
Gehalt an Vitamin C ausgezeichnet sei und sich darin von anderen Drüsen und 
Geweben unterscheide, als Irrtum erwiesen hat (GrnoUD), muß auch das Problem 
der Behandlung mit Vitamin C wieder von dem Fragenkreis der Nebennieren
pathologie abgetrennt werden. Das Fieber der Kranken mit Nebennieren
schädigung kann ungewöhnlich heftig sein. So werden bei dem MARCHAND
W ATERHOUSE-FRIEDRICHsENschen Syndrom der Kinder Temperaturen bis 41,5° 
beobachtet. Addisonkranke zeigen andererseits oft nur geringe Temperaturen, 
doch lassen sich diese Angaben kaum verallgemeinern; die oft erniedrigte Tem
peratur der Haut hängt zweifellos mit Störungen der peripheren Durchblutung 
zusammen. Im Tierversuch fand THADDEA (1936), daß die Injektion von Tetra
hydronaphthalein nach Nebennierenentfernung nicht zum Fieber führt, während 
Cortinzufuhr das Fieber wieder ermöglicht. Bei der Mitwirkung des Kreislaufes 
und des Muskelstoffwechsels an der Wärmeregulation ist es verständlich, daß 
nach Nebennierenausfall hier Störungen zu beobachten sind, die jedoch sekundär 
zustande kommen können. CRAMER hat die Störungen der Wärmeregulation 
des europäischen Menschen in den Tropen durch eine Überlastung der Neben
nierenrindenfunktion infolge der erhöhten Beanspruchung ihrer Pigmentbildung 
zu erklären versucht (1928). 

Magen- und Darmkanal. 
Auf die Häufigkeit der Magen-Darmstörungen wurde bei der Besprechung 

der Beschwerden des ADDIsoN -Kranken bereits hingewiesen. Man rechnet, 
daß 90% aller Kranken Störungen des Magen-Darmkanals aufweisen. 25% 
etwa klagen über Diarrhöen; die übrigen Beschwerden ",je Appetitverlust, Auf
stoßen, das sehr qualvoll werden kann, Übelkeit, Sodbrennen, Erbrechen, können 
nur zu einem Teil auf den Magen selbst bezogen werden, sie dürften vorwiegend 
zentralnervös bedingt sein .. Die Diarrhöen können sich krisenartig steigern, 
so daß es zu den Zeichen der Exsikkose mit Wadenkrämpfen und Kreislauf
versagen kommen kann; sie sind zum Teil wohl gastrogen entstanden und 
ebenso wie ein Teil der übrigen Beschwerden auf das Versiegen der Salzsäure
und Fermentsekretion des Magens sowohl wie der großen Verdauungsdrüsen zu 
beziehen. ROWNTREE fand in der Hälfte seiner Fälle Anacidität in einem weiteren 
Viertel Subacidität. Bei fortgeschrittenen Fällen findet sich in der Regel eine 
histaminrefraktäre Achylie. Unter der Behandlung mit Rindenextrakt ist die 
Achylie weitgehend rückbildungsfähig (ROWNTREE, GREENE, SWINGLE, PFIFF
NER, THADDEA und SARRANDER 1932). Das Erbrechen der Kranken kann ver
verhängnisvoll werden einmal durch die dadurch entstehende Verminderung 
der Nahrungszufuhr, besonders an Kohlehydraten, dann aber bei noch vor
handener Säurebildung des Magens durch die Chlorverluste, die die Neigung 
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zur Hypochlorämie der Kranken verursachen oder verstärken können. Die 
Diarrhöen können weiterhin erklärt werden durch die von VERZAR gefundenen 
Störungen der Darmresorption, die er auf den Wegfall der Phosphorylierung 
der zu resorbierenden Stoffe in der Darmschleimhaut zurückführt. Von diesen 
experimentellen Beobachtungen ausgehend hat VERZAR noch eine Reihe von 
anderen Erkrankungen, insbesondere die Coeliakie der Kinder (HEuBNERsche 
Krankheit) und die einheimische Sprue als "interrenale Resorptionsstörungen" 
aufzufassen versucht. Er weist auf die Ähnlichkeit des Krankheitsbildes der 
chronischen Jod-Essigsäurevergiftung der jungen Tiere, die zu Wachstums
stillstand, Osteoporose, Fett- und Zuckerresorptionsstörungen führt, mit dem 
klinischen Bilde der Cöeliakie hin. RIETSCHEL (1937) nimmt hierbei jedoch eine 
primäre Störung des Magen-Darmkanals als Ursache an. Bei der nicht tropischen 
Sprue, deren Kenntnis wir besonders HESS-THAYSEN (1931) verdanken, und über 
die HANSEN (1937) neuerdings berichtet hat, finden sich ebenfalls eine Reihe 
von Zeichen, die auf ein Versagen der Nebennieren zurückgeführt werden können. 
Direkte Beweise für diese Annahme hat freilich auch VERZAR nicht herbeizu
bringen vermocht. In einem eigenen Fall erwies sich eine Cortinbehandlung als 
weitgehend unwirksam. Man hat neuerdings auch das Erbrechen der Schwan
geren als Nebennierenstörung erklären wollen, und hierbei mit Rindenhormon 
günstige Erfolge erzielt. 

Blut. 
Im chronischen Stadium der Krankheit findet sich meist eine hypochrome 

Anämie (FALTA). Das weiße Blutbild ist durch eine Lymphocytose und Neu
tropenie charakterisiert (NEISSER, BITTORF , MÜNZER, FALTA, COREY 1932, 
ZWEMER und LYONS 1928). Die Reaktionsfähigkeit des Knochenmarkes auf 
infektiöse Reize erscheint vermindert, dem entspricht, daß die durch Tetra
hydronaphthylamin experimentell zu erzeugende Hyperleukocytose nach Neben
nierenentfernung verschwindet (THADDEA 1936). Der Lymphocytose entspricht 
relativ häufig ein allgemeiner Status lymphaticus mit Vergrößerung der Lymph
drüsen und Tonsillen, insbesondere auch mit Thymushyperplasie. Auch die 
Nebennierenentfernung des Tieres führt zu einer Hyperplasie des Thymus. Die 
Zahl der eosinophilen Zellen ist nicht gesetzmäßig verändert. (Bei einer eigenen 
Beobachtung erwies sich eine Eosinophilie von 10% als durch eine Wurminfek
tion verursacht). Der Gerinnungsmechanismus des Blutes ist regelmäßig gestört. 
BANTING und GAIRNS (1926), WIEDENHORN (1932) sahen eine Verlangsamung, 
ICHIKAwA (1929) und THADDEA eine Beschleunigung. Bei rascher Progredienz 
der Krankheit und in der Krise werden die Daten des Blutes durch die Exsikkose 
bestimmt. Es kommt hierbei neben der beschriebenen Verkleinerung der zir
kulierenden Plasmamenge zu einer Abnahme des Wassergehaltes des Blutes 
(BRITTON und SILVETTE 1934), zu einer entsprechenden Zunahme des Hämo
globins und parallel damit der Erythrocytenzahl (GRADINESCU 1932, ROGOFF 
und STEWART 1926, COREY 1932). Auch die Leukocyten können dadurch 
vermehrt erscheinen. Ob daneben, wie ZONDEK meint, eine echte Polyglobulie 
vorkommt, ist noch zweifelhaft. Die Viscosität des Blutes steigt an, der Blut
eiweißgehalt wird erhöht, bei über 8 % gefunden. Der Albumin-Globulinquotient 
ist in der Regel niedrig (PODHRADSKY), die Globulin- und Fibrinogenwerte 
können erhöht sein (OEFELEIN und TRAUTWEIN 1932). Die Senkungsgeschwindig
keit des Blutes ist vermindert (THADDEA). 

Pathologische Anatomie. 
Aus dem umfang- und problemreichen Kapitel der pathologischen Anatomie der Neben

nieren können wir hier nur einige Daten herausgreifen, die uns für das Verständnis der Klinik 
wichtig erscheinen. In der 2. Hälfte des Fetallebens kommt es beim Menschen, und zwar nur 
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beim Menschen zu einem auffälligen Umbau der Nebennieren, der zu einer Faltung und 
Furchung der Rinde mit einer Umstülpung der äußeren Rindensch1chten nach Innen führt. 
Dadurch entsteht zwischen Mark und Rinde eine wesentlich größere Berührungsfläche als 
sie vorher und bei den anderen Primaten gegeben ist. Die anatomischen Verhältnisse ent
wickeln sich dadurch wesentlich anders als sie etwa in dem Verhältnis von Schilddrüse zu 
Nebenschilddrüse gegeben sind. Sie erinnern an das Verhältnis von Vorder- und Hinter
lappen der Hypophyse. Es scheint mir schon nach dem anatomischen Bilde der Nebenniere 
kaum möglich zu sein, einen funktionellen Zusammenhang zwischen Rinde und Mark ab
zulehnen, wie es etwa P. TRENDELENBURG getan hat. Die Umwandlungen der Nebennieren, 
deren Einzelheiten hier nicht zu besprechen sind, gehen in den folgenden Jahren weiter und 
kommen eigentlich, wie ASCHOFF gezeigt hat, erst nach der Pubertät zur Ruhe. Sie be
treffen in erster Linie die Rinde, während die Marksubstanz keine wesentlichen Verände
rungen mehr erlebt. Man kann hieraus auf die engen Beziehungen der Nebennierenrinde zu 
den Vorgängen der allgemeinen Entwicklung, besonders der Genitalentwicklung schließen. 
Die ungewöhnliche Größe der Nebennierenrinde des Neugeborenen, die vorübergehend das 
größte solide Organ des Bauchraumes darstellt, wird von GOLDZIEHER mit den Fragen der 
Sauerstoffversorgung in Zusammenhang gebracht; schlüssige Beweise für diese Annahme 
fehlen jedoch. 

Von Interesse sind die Befunde bei den menschlichen Mißbildungen der Nebenniere. 
Es fiel seit langem auf, daß Mißbildungen der Nebenniere häufig mit solchen des Zentral
nervensystems vergesellschaftet sind. Bei Hemiencephalie und bei Fehlen der vorderen 
Großhirnhemisphäre fand ZANDER regelmäßig eine Verkleinerung der Nebennieren, bei 
Anencephalie beobachteten ALLESSANDRINI und LANDAU eine Hypoplasie, L. J. AMOUR 
ein Fehlen der Rinde bei Erhaltensein des Markes und der Paraganglien. LANDAU weist 
darauf hin, daß Furchung und Größenentwicklung sowohl des Vorderhirns als der Neben
nierenrinde eng verbunden sind und beide eine spezifische Eigenschaft des Menschen dar
stellen, die dem Primaten noch nicht gegeben ist. Man hat die Vermutung geäußert, daß 
die Nebenniere für die Entwicklung des Gehirns in der Fetalperiode wichtig sei. Mehr 
Wahrscheinlichkeit hat jedoch die andere Annahme für sich, daß die Entwicklung der Neben
niere vom Zentralnervensystem abhängig sei. Dafür sprechen besonders die Beoba0htungen, 
in denen ein Fehlen oder eine Erkrankung der Hypophyse mit Aplasie der Nebennieu:> ver
bunden gefunden wurde. KOHN und DIETRICH nehmen Beziehungen zwischen einer Schä
digung des Hypophysenhinterlappens und der Entwicklung der Nebennieren an. THoMAs 
nimmt eine korrelative Beziehung durch eine primäre Schädigung der Zentren des Zwischen
hirns an. F. BRowNE (1920) beschrieb einen Fall von Anencephalie mit Fehlen der Hypophyse 
und Fehlen der Nebennieren, andererseits konnte BARLow bei 4 Fällen von Anencephalie 
eine normale Hypophyse nachweisen. CZERNY fand bei 5 Fällen von angeborenem Hydro
cephalus ein Fehlen des Nebennierenmarkes. Diese Daten geben uns vielleicht den Schlüssel 
für die wichtigen Beobachtungen von NICHoLsoN, der darauf hinwies, daß in der Hypophyse 
von ADDIsoN-Kranken mit Atrophie der Nebennieren regelmäßig ein Schwund der baso
philen Zellen zu beobachten war. Bei Hunden mit Nebennierenentfernung war das Bild der 
Hypophyse normal, wenn sie mit großen Kochsalzdosen behandelt wurden. In 2 Fällen 
eigener Beobachtung von M. Addison bei Cirrhose der Nebennieren fand ich ein völliges 
Fehlen sowohl der basophilen wie der eosinophilen Zellen des Hypophysenvorderlappens. 

Von den Erkrankungen der Nebenniere sind zunächst die Blutungen zu nennen, die als 
geburtstraumatische Blutungen des Neugeborenen oder durch die Thrombosierung der 
Nebennierenvenen, auch durch capilläre Embolien beim Säugling entstehen können. Sie 
können unter dem Bilde der PseudopJ1eumonie und Krampferscheinungen rasch zum Tode 
führen. Ein Teil der Säuglinge übersteht jedoch infolge der Regenerationsfähigkeit der 
Nebenniere und bei Anwesenheit von akzessorischen Drüsen die akute Erkrankung. Die 
theoretische Möglichkeit, daß sich bei solchen Kindern später ein M. Addison entwickeln 
kann, scheint nur selten verwirklicht zu sein. Von Interesse sind die Fälle von HEPNER 
und VICTOR, die bei Kindern, die an anderen Erkrankungen gestorben waren, als Neben
befund eine fast völlige Verkalkung und Verknöcherung der gesamten Nebennierenrinde 
mit kleinen knötchenförmigen Regenerationsherden der Rinde fanden; die Kinder hatten 
in vivo keinerlei Zeichen einer Nebenniereninsuffizienz erkennen lassen. Das gleiche gilt 
für die überaus häufigen Schädigungen der Nebennieren bei Infektionskrankheiten, ins
besondere bei der Diphtherie. Es ist mir kein Fall von M. Addison bekannt, der sich an eine 
Diphtherie angeschlossen hätte. Die akute septische Zerstörung der Nebennieren bei dem 
MARCHAND-WATERHOUSE-FRIEDRICHSENschen Syndrom führt wohl stets zum Tode. Auch 
hier ist bislang die Entwicklung eines M. Addison als Folgekrankheit nicht bekannt geworden. 

Die Angaben des älteren Schrifttums über das Fehlen von typischen ADDISoN-Ver
änderungen der Nebennieren, sind nach GROLLMANN nicht mehr aufrecht zu erhalten, 
obwohl selbst ein Mann wie VIRCHOW das angenommen hat; er dürfte hierbei klinisch 
schlecht beraten gewesen sein. Die umgekehrten Beobachtungen von ausgedehnter Zer
störung der Nebennieren ohne klinische Zeichen eines M. Addison sind dadurch zu erklären, 



248 H. MARx: Innere Sekretion. 

daß schon geringe Reste von Nebennierensubstanz, man rechnet etwa 10%, ausreichen 
dürften, die Funktion oder doch das Leben aufrecht zu erhalten. Hätte man die Gelegen
heit, solche Menschen während des Lebens klinisch genau zu untersuchen, so dürften sich 
hier wohl doch einige Anzeichen der Nebenniereninsuffizienz ergeben. Auch an die Anwesen
heit von akzessorischen Nebennieren ist dabei zu denken. 

Die viel erwogene Frage, ob bei M. Addison Mark oder Rinde zerstört sei, ist dahin zu 
beantworten, daß in der Regel beide Anteile deutlich geschädigt sind. Man wird bedenken 
müssen, daß selbst der anatomische Nachweis von intakten Gewebsteilen in der einen oder 
anderen Schicht noch nicht die funktionelle Intaktheit beweist. Wenn man einen Funktions
zusammenhang zwischen Rinde und Mark annimmt, so kann schon die anatomische 
Zerstörung nur eines Anteils zu funktionellen Störungen des gesamten Organs führen. 
So kommt den Fällen des Schrifttums, in denen nur ein Teil der Nebennieren zerstört 
gefunden wurde - bei WIESEL und LÖFFLER das Mark, bei KARAKASCHEFF, FAHR und 
REICHEL vorwiegend die Rinde - nicht die entscheidende Bedeutung zn, die ihnen oft 
zugeschrieben wird. 

Die Art der Nebennierenveränderung läßt sich während des Lebens oft nur vermuten. 
In 2/3 aller Fälle ist die Erkrankung durch eine Tuberkulose verursacht. Unter den 566 Fällen 
der Statistik, die GUTTMANN zusammengestellt hat, fand sich in 68 % der Fälle eine Tuber
kulose, in 20% eine primäre Atrophie. Diese Zahlen dürften sich in Zukunft etwas ver
schieben, wenn wir, wie zu hoffen ist, lernen werden, die leichten und larvierten Formen 
des M. Addison häufiger zu erkennen. Nur in etwa der Hälfte der Fälle mit Nebennieren
tuberkulose bestehen zugleich deutliche Lungenveränderungen , in weiteren 30 % lassen 
sich andere tuberkulöse Organherde nachweisen, und in etwa 17 % aller Fälle soll nach 
ELSÄSSER die Tuberkulose streng auf die Nebenniere lokalisiert sein. 

Die Gruppe der AnDlsoN-Fälle mit sog. primärer Atrophie, die etwa 20% der Gesamt
zahl ausmacht, gibt zahlreiche Fragen auf. Man wird an die vielen Infektionskrankheiten, 
die die Nebenniere zu treffen vermögen, als "erste Krankheit" denken müssen. Man muß 
stets auch die Lues berücksichtigen, die hier nicht selten beteiligt erscheint (DE FIGUEREDO). 
In etwa 2% der Fälle findet man ein Amyloid, in 1 % einen Tumor. Von den Tumoren führt 
das Hypernephrom nur sehr selten zu M. Addison, einmal weil der Verlauf der Erkrankung 
zu rasch ist, so daß sich die Zeichen des M. Addison nicht mehr entwickeln können, zum 
anderen ist auch mit der Möglichkeit zu rechnen, daß die Tumorzellen des Hypernephroms 
noch eine gewisse Fähigkeit zur Hormonbildung beibehalten, die zu gering ist, um Hyper
funktionserscheinungen zu machen, aber doch ausreichend, die Funktion aufrecht zu erhalten. 
Am häufigsten finden wir hier metastastische Tumoren beteiligt. So beobachtete ich kürz
lich einen Kranken mit einem unklaren septischen Krankheitsbild, bei dem vor P/2 Jahren 
angeblich ein Magenulcus reseziert worden war. Das Terminalstadium war durch einen 
schwersten Kreislaufverfall mit ungewöhnlich unruhigen und tiefgesenkten Blutdruckwerten 
charakterisiert. Strophantin und Analeptica hatten darauf keinerlei Einfluß mehr, auch 
Cortin war völlig wirkungslos, Adrenalin half nur minutenweise. Die Sektion ergab eine 
miliare Carcinose, die von einem Magencarcinom ausgegangen war, mit einer ausgedehnten 
tumerösen Zerstörung beider Nebennieren. 

Von den anatomischen Befunden an anderen Organen ist nur die Atrophie der Keim
drüsen zu nennen. 

Pathogenese. 
Es ist heute außer Zweifel, daß der M. Addison durch einen Ausfall der 

Nebennierenfunktion oder durch eine Verminderung seiner Hormonproduktion 
zustande kommt. Die Frage, welche Rolle im Krankheitsbilde Rinde oder 
Mark spielen, wird, wie wir sahen, von der pathologischen Anatomie nicht 
eindeutig beantwortet. Die Mehrzahl der Beobachtungen spricht jedoch dafür, 
daß beide Anteile gleichermaßen beteiligt sind. Wenn neuere Autoren, etwa 
JORES, den M. Addison zu den Rindenerkrankungen rechnen, so geschieht das 
in erster Linie auf Grund der therapeutischen Erfolge mit Rindenextrakten. 
Es ist zuzugeben, daß die Rindenstoffe die erste sichere Behandlungsweise dar
stellen und daß es gelingt, damit eine große Zahl der typischen Krankheits
zeichen zu beseitigen. Wir sahen jedoch, daß ein Kardinalsymptom wie die 
Hypotonie durch Rindenstoffe nur wenig beeinflußt wird; zudem wird in der 
Mehrzahl der Fälle heute wohl gleichzeitig eine diätetische Behandlung mit 
erhöhter Kochsalzzufuhr durchgeführt. Es erscheint durchaus möglich, daß diese 
Behandlung auf dem Weg über das Nebennierenmark zur Wirkung kommt. 
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Es ist auch mit der Möglichkeit zu rechnen, daß die Behandlung mit Rinden
stoffen zu einer Beseitigung der Hypochlorämie und damit indirekt wieder zu 
einer Steigerung der Markfunktion führen kann. Man wird also besonders bei 
der Betrachtung der Kreislaufstörungen Rinde und Mark stets gemeinsam 
betrachten müssen. Auf diese Notwendigkeit weisen auch mit Nachdruck die 
neueren Untersuchungen über ein funktionelles und anatomisches Zusammen
wirken (v. LUCADu) beider Teile hin. 

Die Entdeckung der adrenotropen Stoffe des HypophysenvorderIappens durch 
COLLIP, ANDERsoN, THOMPSON, ANSELl\ITNO, ROFFMANN und HERoLD hat in 
der Erörterung der Pathogenese neues Material herbeigebracht. Wir unter
scheiden nach den Untersuchungen COLLIPS das corticotrope Hormon, das zu 
einer Verbreiterung der Nebennierenrinde und das adrenotrope Hormon, das 
zu einer vermehrten Vacuolenbildung und einer verminderten Chromierbarkeit 
des Nebennierenmarkes (als Zeichen einer Adrenalinausschüttung ~) führt. 
Als Bildungsort für diese Hormone nimmt J ORES die basophilen Zellen des 
VorderIappens an. Hieran schließen sich die eben erwähnten Beobachtungen 
von NICHOLSON über den Schwund der basophilen Elemente bei ADDIsoN
Kranken an. Danach steht die theoretische Möglichkeit einer primär hypophy
sären Nebenniereninsuffizienz außer Zweifel. Es ist schon früher von JORES 
darauf hingewiesen worden, daß sich bei Kranken mit SIMMoNDsscher Kachexie 
und hypophysärer Magerkeit eine Reihe von Zeichen findet, die auf eine Störung 
der Nebennierentätigkeit bezogen werden können. Diese Formen würden dann 
dem oben besprochenen sekundären Myxödem entsprechen. Hierbei müssen 
auch die umgekehrten Beziehungen, die Einwirkung der Nebennierenstoffe auf 
die Hypophyse berücksichtigt werden. JORES konnte zeigen, daß sowohl im 
akuten wie im chronischen Versuch die Zufuhr von Adrenalin und Cortin zu 
einer Abnahme der basophilen Elemente im VorderIappen mit dem Auftreten 
von Degenerationserscheinungen der Zellen und einer vermehrten Bildung von 
eosinophilen Elementen führt. Außerdem konnte er unter der Behandlung mit 
Cortin eine Gewichtssteigerung der Hypophyse, die durch eine Größenzunahme 
der Zwischenschicht bedingt war, nachweisen und eine Vermehrung des Gehaltes 
an Melanophoren-Hormon. Das sekundäre M. Addison bei primärer Erkrankung 
des HypophysenvorderIappens könnte somit als ein Gegenstück zum M. Cushing 
verstanden werden, bei dessen Besprechung werden wir auf die Beziehungen 
zwischen Nebenniere und Hypophyse näher einzugehen haben. Wir vermögen 
freilich bislang nicht zu entscheiden, wieweit ein Fall primär durch Erkrankung 
der Nebenniere oder sekundär durch Erkrankung der Hypophyse mit Störung 
der Nebennierenfunktion zu erklären ist. Erst die Entwicklung einer exakten 
Diagnostik der Hypophysenfunktion, die eine Sache der Zukunft ist, kann uns 
hier weiterhelfen. Über Behandlung des M. Addison mit adrenotropem Hormon 
liegt bislang noch keine Mitteilung vor. In einem Fall eigener Beobachtung, 
der durch geringe Pigmentation und schwere Hypotonie charakterisiert war, 
konnten wir die Cortinbehandlung bis zu 8 Tagen durch eine Präphysonbehand
lung ersetzen. Hierbei war freilich nicht der Blutdruck, sondern nur das All
gemeinbefinden der Kranken als Indicator für die Hormonwirkung zu ver
wenden. Bei der Verläßlichkeit der Angaben dieser Kranken möchten wir die 
Vermutung äußern, daß eine Behandlung mit VorderIappenextrakt nicht aus
sichtslos erscheint. 

Die ersten, die die Wirkung des adrenotropen Hormons sahen, waren PUTNAM, 
BENEDICT und TEEL, sie konnten nach der Behandlung von Hunden mit Vorder
lappenextrakten eine Adenombildung der Nebennieren beobachten. Klinische 
Hinweise auf den Zusammenhang zwischen Hypophyse und Nebenniere gaben 
die Beobachtungen von FAHR (1918), JAFFE und TANNENBERG (1928), die bei 
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Zerstörung der Hypophyse eine Atrophie der Nebenniere beobachteten. Anderer
seits beobachtete S.ALMON bei Akromegalie eine Hypertrophie der Nebennieren
rinde und WIE'IH-PEDERSEN einen Fall mit Tumoren, sowohl der Hypophyse 
als der Nebnnierenrinde, bei dem sich die für M. Cushing typischen Striae 
distensae fanden. 

Von den Beziehungen der Nebenniere zu den übrigen endokrinen Drüsen 
sind besonders diejenigen zu den Keimdrüsen zu nennen. Bei der Frau ist die 
Menstruation meist unregelmäßig, bei fortschreitender Erkrankung versiegt sie 
schließlich völlig; Gravidität ist selten. Kommt es zur Konzeption, so erfolgt 
häufig ein Abort. NEUMANN hat in der Weltliteratur nur 10 Fälle von M. Addison 
beschrieben gefunden, bei denen eine Schwangerschaft ausgetragen wurde. 
In der normalen Schwangerschaft findet sich häufig eine Hypertrophie der 
Nebennierenrinde, auch sollen cyclische Veränderungen, die der Menstruation 
entsprechen, in der Rinde nachweisbar sein. Kastration führt ebenfalls zur 
Hypertrophie der Rinde. Nebennierenentfernung führt bei längerer Lebens
dauer der Tiere zu hochgradiger Atrophie der Ovarien mit Schwund der Follikel, 
Unterbrechung des Brunstcyclus und Degeneration der Eizellen. Gewisse Beob
achtungen sprechen dafür, daß die Nebenniere bei der Ausprägung der sekun
dären Geschlechtsmerkmale beteiligt ist (vgl. unsere Besprechung der Rinden
tumoren). 

Die Beziehungen zur Schilddrüse sind wenig deutlich. Rindenhormon soll 
bei BAsEDow-Kranken günstig wirken. OEHME konnte in der Nebennierenrinde 
schilddrüsenhemmende Stoffe nachweisen. Die Beziehungen zum Thymus 
wurden schon erwähnt. Es ist zweifelhaft, ob es sich hierbei um endokrine 
Wechselwirkungen handelt, oder ob der Thymus hierbei nicht als lymphatisches 
Organ zu betrachten ist. Die Beziehungen zum Insektpparat haben wir bereits 
beim Kohlehydratstoffwechsel besprochen. 

Eine Bildung von Giftstoffen im Organismus des ADDISON -Kranken als Ur
sache der Krankheitszeichen vermutet RIl\'IL. Er konnte im Serumdialysat 
von ADDIsoN -Kranken Stoffe nachweisen, die nach der Injektion beim Meer
schweinchen zu einer Ver quellung der Zellen und Veränderungen des Lipoid
gehaltes, Hyperämie und Gewichtszunahme der Nebenniere führten. Je schwerer 
die Erkrankung war, desto stärker war die Wirkung der Dialysate im Meer
schweinchenversuch. Nach Cortinbehandlung waren diese toxischen Stoffe 
nicht mehr nachweisbar. 

Chronische Nebennierenerkrankung führt beim wachsenden Organismus zur 
Hemmung oder zum Stillstand des Wachstums. Bei jungen Hunden entsteht 
nach Nebennierenentnervung und partieller Exstirpation eine starke Wachs
tumshemmung, die LUCKE als "Nebennierenzwergwuchs" bezeichnet. Da die 
Wachstumshemmung im Unterkiefer besonders stark ist, kommt es zu dem 
Bilde der Akromikrie. Das Bild dieses Zwergwuchses entspricht weitgehend 
dem des hypophysären Zwergwuchses, so daß LUCKE ein Zustandekommen 
der Störungen über den Hypophysenvorderlappen für wahrscheinlich hält. 
Rindenextrakte, zu einem Teil merkwürdigerweise auch Vitamin C, führten 
zu einem Ausgleich der Wachstumsstörungen. 

Die Frage, ob eine Verminderung der Adrenalinproduktion, wie man sie etwa durch 
Entnervung der Nebenniere erreichen kann, eine aussichtsreiche Behandlung des Diabetes 
darstellt, ist von LUCKE näher untersucht worden, der zu einer verneinenden Antwort 
kommt. Eine Schwierigkeit liegt darin, daß die Entnervung häufig unvollständig ist und 
sich nach einigen Wochen .doch wieder eine Nervenverbindung herstellt. Wir möchten 
in diesem Zusammenhang auf den bislang wohl einzig dastehenden Fall von SNELL, WILDER 
und CRAGG hinweisen, bei dem es nach operativer Nebennierenentnervung wegen Hochdruck 
zur Entwicklung einer ausgeprägten ADDlsoNschen Krankheit kam. 
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Formen und Verlauf. 
Nach dem Vorschlag von ROWNTREE kann man im Verlauf der ADDIsoNschen 

Krankheit 3 Perioden unterscheiden. In der 1. Periode, die wir als Latenzzeit 
bezeichnen können, kommt es zu der Zerstörung der Nebennieren durch Tuber
kulose oder zur Atrophie, ohne daß klinische Zeichen zu erkennen sind. 
Belastungsversuche, etwa in Form der Kaliumbelastung, auch eingehende Unter
suchungen des Kreislaufes können hier wohl schon funktionelle Störungen nach
weisen. In der Regel dürfte die Diagnose in dieser 1. Periode nicht zu stellen sein. 
In der 2. Periode; der aktiven Erkrankung, entwickelt sich das typische Krank
heitsbild. Als 3. Periode ist das Endstadium oder die Krisis abzugrenzen. Der 
Übergang zwischen diesen 3 Phasen der Erkrankung geschieht in der Regel 
langsam und kaum merkbar, doch kennen wir eine Reihe von Faktoren, die 
akut zur Krise führen können. Hier sind Infekte, geringe chirurgische Eingriffe, 
psychische Erregungen, übermäßige Sonnenbestrahlungen, ungewöhnliche kör
perliche Anstrengungen u. a. zu nennen. In seltenen Fällen verläuft die Er
krankung in ~Schüben, derart, daß die Kranken sich nach Perioden vorüber
gehender Verschlechterung wieder spontan und für geraume Zeit erholen. 

Das klinische Bild der akuten Nebenniereninsuffizienz, der Krisis, ist höchst 
dramatisch: Die Kranken verfallen innerhalb weniger Tage oder auch Stunden 
sichtbar. Sie erbrechen unstillbar, sie klagen über heftige Schmerzen im Bauch
raum, die unter Umständen zu operativen Eingriffen führen. Der Blutdruck 
ist niedrig, und der Puls klein und dikrot, die Haut cyanotisch und kühl. Auch 
Krämpfe von epileptiformen Charakter können auftreten. Die Körpertemperatur 
ist stark erniedrigt, liegt unter 35°. Die Harnausscheidung ist vermindert. Der 
Tod erfolgt unter den Zeichen des zentralen Kreislaufversagens. Es finden sich 
stets schwere Störungen der Atmung, so beobachtete ROWNTREE eigenartige Ar
rythmiender Atmung; bei stärkerer Ketonämie und Azidose , die die Krisis begleiten 
können, kann es zur großen und langsamen KussMAULschen Atmung kommen. 
Häufig beobachtet man in den Terminalstadien den CHEYNE-SToKEs-Atemtypus. 

Charakteristisch ist das Bild der akuten Nebenniereninsuffizienz im K indes
alter. Hier kommt zunächst die Nebennierenapoplexie des Neugeborenen in 
Betracht, bei der BAUMANN zentralnervöse Momente für die wichtigste Ursache 
hält. Die Säuglinge sind matt und blaß, die Atmung beschleunigt wie bei einer 
Pneumonie, die Körpertemperatur übermäßig erhöht, die Haut cyanotisch. 
Im Abdomen läßt sich unter Umständen. in der Nierengegend ein rasch wachsen
der Tumor nachweisen. Der Tod erfolgt unter Krämpfen und in Bewußtlosigkeit. 
Eine rechtzeitige Gefäßunterbindung oder Exstirpation der Blutcysten kann 
solche Kinder retten, auch Rindenhormon kann günstig wirken. 

Auf dem Boden einer Infektion entsteht das schon angeführte MARCHAND

WATERHousE-FRIEDRICHsEN-Syndrom. Diese Kinder sind häufig pastös und 
fett, sie erscheinen blaß, müde und fiebrig. Es kommt zu tonisch-klonischen 
Krämpfen mit Aufschreien, an die sich eine tiefe Bewußtlosigkeit anschließt. 
Die Atmung zeigt den gleichen pneumonischen Typus wie beim Neugeborenen. 
Der Puls ist äußerst beschleunigt, die Temperatur sehr hoch. Der Bauch ist 
aufgetrieben. Nackensteifigkeit kann die Vermutung auf eine Meningitis lenken. 
Es kommt zu Hautblutungen, die einen enormen Umfang annehmen können. 
Die Atmung zeigt den CHEYNE-SToKEs-Rhythmus. Die Krankheit führt aus
nahmslos rasch zum Tode. In etwa 1/3 der Fälle läßt sich bakteriologisch eine 
Sepsis nachweisen, wobei Streptokokken, aber auch andere Keime wie Meningo
kokken nachzuweisen sind. Auch in den Fällen, in denen der Erregernachweis 
aussteht, spricht das anatomische und klinische Bild nach BAuMANN für eine 
perakute Sepsis. 
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Neben diesen wohl charakterisierten, zum Teil sehr dramatisch verlaufenden 
Formen der akuten Nebenniereninsuffizienz und neben dem klassischen Bild 
des M. Addison, dessen Symptomatologie wir ausführlich besprochen haben, 
kennen wir noch eine Reihe von Fällen, die sehr symptomarm und leicht ver
laufen; Fälle von außerordentlicher Chronizität, deren Erscheinungen für lange 
Zeit stationär bleiben können. Man spricht bei diesen Fällen von "Addisonis
mu,s". Die Gefahr, die klinischen Krankheitsbilder durch schwer bestimmbare 
Grenzfälle auszuweiten, ist hierbei besonders groß. v. BERGMANN warnt nach
drücklich davor, den Begriff kritiklos anzuwenden und in das Unspezifische 
abgleiten zu lassen. Als Ursache des "Addisonismus" kommen Konstitutions
anomalien in Betracht, dafür spricht die familiäre Häufung, die .viederholt 
beobachtet wurde. Daneben ist an Infektionskrankheiten zu denken (PENDEl, 
deren Einwirkung auf die Nebennierenrinde wir kennen. Die objektiven Zeichen 
der Störung sind geringfügig und wenig charakteristisch. Schlaffheit, Magerkeit, 
vermehrte Pigmentation der Gesichtshaut, Menstruationsstörungen, Hypotonie, 
Hypoglykämie und Hypothermie kommen in Betracht. Unter den Klagen 
stehen die Magen-Darmbeschwerden meist im Vordergrund. Als Auslösung 
kommen die gleichen Faktoren, insbesondere starke physikalische Reize, wie 
Sonnenbrand u. ä. in Betracht; auch Infekte und operative Eingriffe können 
vorausgegangen sein. Es scheint mir jedoch zu weit gegangen, wenn THADDEA 
schreibt, daß -verzögerte Rekonvalescenz nach akuten Infektionskrankheiten 
meistens auf einer' Nebennierens.chädigung beruhe. Zur Diagnosestellung kann 
die- Kaliumbelastung oder die Kochsalzbeschränkung nach WILDER, CUTLER 
und POWER herangezogen werden. 

Prognose. 
Die Prognose der ADDIsoN-Krankheit, die bis vor wenigen Jahren als trostlos 

bezeichnet werden mußte, hat glücklicherweise durch die moderne Therapie 
eine entscheidende Wandlung erfahren. Man muß deshalb z'wischen den Angaben 
des älteren Schrifttums vor Einführung der Hormon-Mineralbehandlung und 
den neueren Arbeiten unterscheiden. In einer älteren Statistik hat GUTTMANN 
als mittlere Lebensdauer der ADDIsoN-Kranken bei Nebennierentuberkulose 
13 Monate, bei primärer Atrophie 34 Monate errechnet, vom Einsetzen der 
ersten Symptome an. SNELL und ROWNTREE fanden bei 26 ADDISON -Kranken 
mit Tuberkulose eine Lebensdauer unter 1 Jahr, bei 6 Fällen von primärer 
Atrophie von etwas über 2 Jahren. Daneben sind freilich immer wieder ein
zelne Fälle von sehr viel längerer Lebensdauer von 5-12 Jahren beschrieben. 
Die Hormon-Mineraltherapie der ADDIsoN-Kranken hat hierin nun einen er
freulichen Wandel geschaffen. Im ganzen muß die Erkrankung freilich immer 
noch als sehr ernst gewertet werden. Entscheidend für die Prognose ist auch 
jetzt noch die Grundfcrankheit und ihr Verhalten, besonders aber die Intensität 
und Konsequenz der Behandlung. Die Änderung der Verhältnisse geht besonders 
deutlich aus den Zahlen der MAyo-Klinik hervor. Von 46 ADDIsoN-Kranken, 
die in der lVlAyo-Klinik von 1930-1933 behandelt wurden, starben in dieser 
Zeit 30, obwohl in diesen Jahren schon die Hormontherapie begonnen war. Von 
43 Kranken derselben Klinik zwischen 1933 und 1937 starben noch 17, nachdem 
die zusätzliche Mineralbehandlung eingeführt war. Im Jahre 1935 starben von 
17 Kranken noch 8, im Jahre 1936 von 14 Kranken nur noch 3. Es gibt heute 
bereits eine Reihe von Kranken, die seit 8 Jahren regelmäßig behandelt werden 
und sich in gutem Allgemeinzustand befinden. 

Die ADDISON -Krankheit ist selten. An einer großen inneren Klinik sieht man 
im Jahre vielleicht 1-2 Fälle. An der MAyo-Klinik wurden bis 1932 insgesamt 
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125 Fälle beobachtet. Über die geographische Verbreitung der Krankheit ist 
nichts Näheres bekannt. Auf die Beobachtungen von CRAMER über erhöhte 
Belastung der Nebennierenfunktion bei Europäern in den Tropen haben wir 
hingewiesen. Die ADDISON -Krankheit findet sich in allen Lebensaltern. Die 
Mehrzahl der Fälle wird zwischen dem 2. und dem 4. Lebensjahrzehnt beobachtet, 
doch sind auch im 7. Lebensjahrzehnt einzelne Kranke beobachtet worden. Eine 
besondere Bevorzugung eines Geschlechts scheint nicht zu bestehen, im Material 
der MAyo-Klinik überwiegen die männlichen Kranken etwas über die weib
lichen. 

Behandlung. 
Die Behandlung wird heute von der Hormontherapie beherrscht. Alle anderen 

Behandlungsversuche haben demgegenüber nur historische Bedeutung oder sie 
kommen als unterstützende Maßnahmen in Betracht. Bei dem Vorliegen einer 
Lues als Ursache des Nebennierenprozesses wird man eine Jodkalibehandlung 
durchführen, während Salvarsan und Wismut als Metallgifte möglichst zu ver
meiden sind. Eine sichere Heilung durch antiluische Behandhmg ist bislang 
nicht beschrieben worden. Es sind bisher nur sehr wenig klare Fälle von 
behandelter Lues der Nebennieren mit Addison beschrieben worden (MERcKEL, 
BIRCH-HIRSCHFELD, CROHN, DEADERICK). (Schwer deutbar sind die Berichte 
OESTERREICHS über eine Heilung des M. Addison nach Exstirpation einer er
krankten Nebenniere, sie könnten zur Not mit der Theorie von RIML, der eine 
von der Nebennieren ausgehende Toxikose annimmt, erklärt werden.) In den 
seltenen Fällen von M. Addison bei Hypernephrom kann die Entfernung des 
Tumors zur Heilung führen (BITTORF). Die Transplantation von Nebennieren, 
die HABERER empfohlen hat, hat bislang keine Erfolge ergeben. Bekannt ge
worden ist das MUIRHEAD-Treatment, über das ROWNTREE berichtet hat. 
MUIRHEAD, der Professor der Pharmakologie war und an sich selbst die Diagnose 
des M. Addison gestellt hatte, konnte sich mit großen Mengen von Adrenalin 
subcutan und rectal und von Nebennierensubstanz per os beinahe 3 Jahre lang 
am Leben erhalten. 

Die ersten wirksamen Nebennierenextrakte haben SWINGLE und PFIFFNER, fast zu selben 
Zeit Hartmann mit seinen Mitarbeitern ROGOFF und STEW.ART (1927) dargestellt. Die Rinden
extrakte waren frei von Eiweiß und Adrenalin, sie waren in der Lage, ein Tier nach Neben
ni~renentfernung geraume Zeit am Leben zu erhalten, deshalb wurden sie mit dem Namen 
"Überlebenshormon" bezeichnet. 1934 hat KENDALL die ersten krystallinen Substanzen 
beschrieben und REICHSTEIN den Steroidcharakter dieser Stoffe erkannt. In der Folgezeit 
sind dann vorwiegend in den Laboratorien der zuletzt genannten Chemiker eine große Zahl 
von wirksamen Stoffen aus der Nebennierenrinde isoliert worden. MASON berichtete kürzlich 
über 20 verschiedene kristalline Substanzen, die eng miteinander verwandt sind, und zur 
Gruppe der Stereoide gehören; sie stehen damit in enger Beziehung zu den Sexualhormonen, 
den Gallensäuren und Digitalisglukosiden. Das von REICHSTEIN dargestellte Corticosteron, 
unterscheidet sich von dem Progesteron durch die Anlagerung von 2 Hydroxylgruppen, 
das Desoxycorticosteron nur durch eine zusätzliche Hydroxylgruppe. Die Standardisierung 
der Rindenstoffe stößt auf erhebliche Schwierigkeiten. Die wichtigsten Tests, die hier zur 
Verfügung stehen, betreffen 1. das Überleben der Ratte nach Nebennierenentfernung, 
2. die Aufrechterhaltung des Lebens von Hunden nach Nebennierenentfernung über längere 
Zeit, 3. die Beeinflussung des Wachstums junger Ratten; 4. die Wirkung auf den kurze oder 
längere Zeit gereizten Skeletmuskel; 5. die Beeinflussung der Widerstandskraft der Tiere 
gegenüber mederen Temperaturen; 6. die Beeinflussung der Nierenfunktion; 7. der Elek
trolytverteilung; 8. des Kohlehydratstoffwechsels. Die Schwierigkeiten sind besonders 
dadurch bedingt, daß einzelne der fraktionierten Rindenstoffe eine besonders starke Wirkung 
nur in einzelnen dieser Tests erkennen lassen. So hat das Corticosteron eine besonders aus
geprägte Wirkung auf die Gluconeogenese, das Desoxycorticosteron dagegen eine spezifische 
Einwirkung auf die Elektrolytverteilung, während einige amorphe, bislang noch nicht näher 
definierte Fraktionen von besonderer Wirkung auf die Nierenfunktion zu sein scheinen 
(KENDALL 1940). In größeren Mengen zu geringem Preise haben wir heute das Desoxy
corticosteron in Form seines Acetats in der Hand. Es unterscheidet sich gegenüber dem 
Corticosteron darin, daß es etwa die 10fache Wirkung entfaltet, getestet in dem Versuch, das 
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Leben von Hunden nach Nebennierenentfernung über längere Zeit zu erhalten. Einige der 
amorphen Fraktionen, die heute noch nicht zur Verfügung stehen, besitzen hingegen die 
15-20fache Wirksamkeit des Desoxycorticosteron. Bis die Frage nach der wirksamsten 
Hormongruppe gelöst ist, werden wir nns mit dem Desoxycorticosteronacetat begnügen 
müssen. Die eben genannten Versuchsergebnisse lassen es verständlich erscheinen, daß 
auch die Organpräparate trotz ihres höheren Preises noch angewendet werden. Das Des
oxycorticosteronacetat ist unlöslich im Wasser, dagegen in Alkohol leicht löslich, bei mitt
leren Temperaturen unbegrenzt haltbar. Es kommt in öliger Lösnng in den Handel und muß 
intramuskulär injiziert werden. Die Resorption bei peroraler Applikation ist sehr gering, 
intravenöse Injektion ist wegen der öligen Lösnng nicht möglich. 

Wir haben bei der Behandlung zu unterscheiden zwischen der der akuten 
Nebenniereninsuffizienz und der Dauerbehandlung. Wir folgen dabei zweck
mäßig den Vorschriften der MAyo-Klinik, die das größte Beobachtungsmaterial 
zur Verfügung hat. Bei der Behandlung der akuten Nebenniereninsuffizienz, der 
ADDIsoN-Krise, geben wir in 24 Stunden 20--40 mg Desoxycorticosteronacetat 
intramuskulär in 4--5 Dosen verteilt. Gefahren durch Überdosierung sind bislang 
nicht bekannt geworden. Vom 2. Tage an genügt meist schon die Hälfte, etwa 
20 mg. Man hat berechnet, daß 15 mg ausreichend sind, um einen vollständigen 
Nebennierenverlust über Monate hin auszugleichen (THADDEA und SARKANDER). 
Zugleich bekommen die Kranken möglichst rasch eine Kochsalzinfusion mit 
1 %igem Kochsalz, 1/2% Natriumcitrat und 10% Traubenzucker. Die Infusion, 
der man Analeptica, besonders Adrenalin, zusetzt, muß bei schweren Shock
erscheinungen täglich wiederholt werden. Auch die intravenöse Injektion von 
Ascorbinsäure ist empfohlen worden, scheint jedoch nicht unbedingt nötig zu sein. 
Die Wirkung des Rindenextraktes hält etwa 12 Stunden an, so daß er, solange die 
akute Gefahr nicht beseitigt ist, 2mal am Tage gegeben werden muß. Ist die 
akute Gefahr überwunden, so wird man mit 4-10 mg des Acetats auskommen. 

Bei der Behandlung des chronischen M. Addison genügen sehr viel kleinere 
Mengen, etwa 1-2 mg Acetat täglich. In den meisten Fällen genügt es, nach 
einiger Zeit 1-2mal wöchentlich Hormon zu geben. Hier tritt die Diätbehand
lung als wichtige Unterstützung hinzu. Bei der großen Mehrzahl der leichten 
und mittelschweren ADDISoN-Fälle kann die Diätbehandlung allein über lange 
Zeit hin ausreichend sein. Immerhin halte ich es bei sichergestellter Diagnose für 
ratsam, mindestens 1mal wöchentlich 5 mg Desoxycorticosteronacetat zu geben, 
da man annehmen kann, daß die Gefahr der Krise dadurch verringert wird. Man 
wird sich selbstverständlich immer nach der Lage des Einzelfalles zu richten 
haben. 

Die Diätbehandlung wird bei der Schwierigkeit des ADDIsoN-Organismus, 
den Zuckergehalt der Organe aufrecht zu erhalten, zunächst bestrebt sein, reich
lich Kohlehydrate zur Verfügung zu stellen. Damit wird zugleich auch die Gefahr 
einer Ketonämie und Azidose verringert. Man wird für eine ausreichende 
Flüssigkeitszujuhr sorgen, um die Neigung des Organismus zur Exsikkose zu 
bekämpfen. Frischkost wird von den Kranken gern genommen, man wird auch 
auf reichliche Versorgung mit Vitamin C achten. Dringend zu warnen ist aber 
vor jeder Rohkostbehandlung. Eine Reihe von ADDIsoN-Kranken hat bei solchem 
Versuch bereits ihr Leben lassen müssen. Nach den Untersuchungen von' WILDER 
und seinen Mitarbeitern muß die Diät zunächst natrium- und chlorreich sein, 
man erreicht das durch reichliches Zusalzen, insbesondere im Gemüse kann man 
viel Kochsalz unterbringen. Dazu können die Kranken ein Getränk bekommen, 
das in 1 Liter Wasser 10 g Kochsalz und 5 g Natriumcitrat enthält, und das eis
gekühlt mit Fruchtsaft versetzt leidlich schmeckt. Kochsalz in Kapseln hat sich 
als unzweckmäßig erwiesen, da die Kapseln den Magen-Darmkanal ungelöst 
passieren können. An heißen Sommertagen mit stärkerem Kochsalzverlust 
durch den Schweiß muß für ausreichenden Kochsalznachschub besonders gesorgt 
werden, indem man etwa F/2 Liter der angegebenen Lösung über den Tag verteilt 
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trinken läßt. Treten hierbei Durchfälle und Erbrechen auf, so ist große Vorsicht 
am Platze, man wird dann bald Kochsalz intravenös geben müssen lmd Rinden
extrakt zu injizieren haben. Es ist dringend notwendig, daß die Kranken und 
ihre Angehörigen über die Gefahren einer Krise unterrichtet sind, damit sie beim 
Auftreten ungewohnter Zeichen die Menge des Salztrankes erhöhen und rasch 
ärztliche Hilfe zu Rate ziehen. Bei gleichzeitiger Behandlung mit Rindenextrakt 
und Kochsalz kann es zur Ödembildung kommen. Man wird dann zunächst 
die Extraktzufuhr einschränken können. Die Wirkung der kochsalzreichen 
Behandlung äußert sich besonders deutlich am Kreislauf und im Allgemein
befinden. Bei einer gewissen Anzahl von Kranken wird man in der Behandlung 
mit kochsalzreicher Kost auskommen können. Die Forschungen der MAYo
Klinik haben gezeigt, daß neben dem Kochsalzreichtum weiterhin die Menge des 
Kalium in der Kost von entscheidender Bedeutung ist. Die Kaliummenge soll 
2 g nicht überschreiten. Hierbei bestehen erhebliche küchentechnische Schwierig
keiten, die man zunächst durch das Abkochen der Gemüse, das in kleine Stücke 
geschnitten, mit der 6-8fachen Menge Salzwassers (1/2 Teelöffel auf 1 Liter) über
gossen und gekocht wird, vermindern kann. Dabei verlieren die Gemüse'60-70% 
des ursprünglichen Kaliumgehaltes. Das Fleisch wird zweckmäßig in einem 
Pergamentpapiersack gekocht, dadurch sinkt sein Kaliumgehalt auf 1/3 des 
ursprünglichen Wertes, während Nährwert und Geschmack nicht verändert 
sind. Der im Pergamentsack befindliche Fleischsaft kann als Tunke verwendet 
werden. Wichtig ist auch die Zeit für das Kochen der Gemüse. Durch die 
Kaliumbeschränkung gelingt es, einen weiteren Prozentsatz von Kranken ohne 
Hormonbehandlung oder nur mit einer zeitweisen Unterstützung durch Hormon 
bei Wohlbefinden und in der Arbeit zu erhalten. 

Die neuesten Untersuchungen von WILDER (1940) haben ergeben, daß 
zwischen der Wirkung der natriumreichen, kaliumarmen Diät und der des Des
oxycorticosteronacetats ein gewisser Antagonismus besteht. Er konnte zeigen, 
daß der Rindenextrakt starke Chlorid-, Natrium- und Wasserretention ver
ursacht, die zum bedrohlichen Anstieg des Blutdruckes und der Blutmenge 
und zu ausgedehnten Ödemen führen kann. Wenn man also gezwungen ist, 
mit Hormon gleichzeitig zu behandeln, so wird. man die Kochsalzmenge der 
Kost nicht allzu sehr steigern dürfen und ebenso den Kaliumgehalt nicht zu 
sehr vermindern dürfen. Bei mittelschweren Fällen, bei denen die Hormon
behandlung unerläßlich scheint, fanden TOOKE, POWER und KEPLER, daß eine 
Hormondosis von 5 bis höchstens 7 mg' Desoxycorticosteronacetat ausreichend 
ist, hierbei sollte die Kochsalzmenge nicht größer als 5 g sein und der Kalium
gehalt der Kost nicht unter 4 g täglich absinken. 

THORN hat vorgeschlagen, die täglichen Injektionen von Rindenextrakt durch 
eine subcutane Einpflanzung eines Depots von Desoxycorticosteronacetat zu 
ersetzen. Er konnte in Tierversuchen und später am kranken Menschen zeigen, 
daß es nach der Einpflanzung von Tabletten, die 50-100 mg des Wirkstoffes 
enthalten, zu einem regelmäßigen Abbau von etwa 1-2 mg täglich kommt. 
Diese Menge kann auch beim Kranken ausreichen, um die Substitution geraume 
Zeit durchzuführen. ENGEL und BILLMANN haben in Deutschland das Verfahren 
wiederholt und seine Brauchbarkeit bestätigt. Die Methode ist wesentlich billiger 
als eine tägliche Extrakteinspritzung, sie hat den Nachteil, daß die Dosierung 
nicht genau zu steuern ist, doch kann im Notfall beim Auftreten von Überdosie
rungserscheinungen das Depot aus der Sub cutis entfernt werden. 

Die Erforschung der Nebennierenhormone befindet sich in vollem Fluß. 
Wir haben allen Grund, hier weitere Fortschritte zu erwarten und dürfen die 
Hoffnung hegen, daß es bald gelingen wird, eine ausreichende Substitutions
therapie für die große Mehrzahl unserer ADDISON -Kranken in die Hand zu 
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bekommen. Zu bedenken ist, daß wir heute noch nicht über ausreichende Mittel 
verfügen, den Ausfall des Markes zu ersetzen. Auch wird die Grundkrankheit, 
etwa die Tuberkulose, das Schicksal des ADDIsoN-Kranken stets mitbestimmen. 

2. Tumoren des Nebennierenmarkes. 
Das Schrifttum über die Geschwülste des Nebennierenmarkes wird noch 

von der Kasuistik beherrscht. Es sind bislang nur etwa 50 Fälle in der Welt
literatur mitgeteilt worden, immerhin erscheint das Krankheitsbild heute deut
lich genug umrissen, so daß hier eine kurze Skizze gegeben werden kann. Der 
erste Fall wurde 1899 VOn ROBERT anatomisch beschrieben. Der erste, während 
des Lebens diagnostizierte Fall stammt Von VAQUEZ und DONZELOT (1926), 
1927 wurde von C. H. MAYO der erste Fall mit Erfolg operiert. 

Die Beschwerden der Kranken sind wenig charakteristisch. Sie fühlen sich 
unfrisch und nervös, sie klagen über Verstopfung und unter Umständen be
trächtliche Gewichtsabnahme. Im Gegensatz zu diesen Allgemeinbeschwerden 
ist die Schilderung des im Mittelpunkt stehenden Anfalls recht charakteristisch. 
Er beginnt meist ähnlich wie ein stenokardiseher Anfall mit einem Schmerz
gefühl auf der Brust und hinter dem Brustbein, das als brennend, bohrend und 
schneidend bezeichnet wird. Es wird Von Atemnot, dem Gefühl, nicht durch
atmen zu können und einem unbestimmten Angstgefühl begleitet. Das Schmerz
gefühl kann in den Oberbauch und bis in die Zunge, ja in Hände und Füße aus
strahlen. Gleichzeitig tritt Herzklopfen mit starker Pulsbeschleunigung und 
Ohrensausen ein. Hinzu kommen Kopfschmerzen, meistens in der Stirn, unter 
Umständen auch halbseitig geklagt, Übelkeit und Erbrechen können das Bild 
der Migräne vortäuschen. Es können zugleich heftige Leibschmerzen besteh~n, 
Benommenheit und Krämpfe können hinzutreten. Die Hände und Füße zittern, 
die Knie geben nach, so daß die Kranken plötzlich zusammenbrechen. Der 
Zustand wird sehr deutlich und qualvoll erlebt. Die Mehrzahl der Kranken 
vermag Angaben über die Auslösung der Anfälle' zu machen. Körperliche An
strengung, Bewegungen ungewohnter Art, Zusammenkauern, Bauchpressen 
können zum Anfall führen. Fast stets wird angegeben, daß seelische Erregung 
den Anfall provozieren kann oder zu einem häufigeren Auftretoo der Anfälle führt. 
In den letzten Tagen vor und während der Menses selbst treten die Anfälle 
gehäuft auf. Im Verlauf der Schwangerschaft blieben die Anfälle wiederholt aus 
[KALK, KELLY, PIPER, WILDER, WALTERS (1936)]. Im direkten Anschluß 
an die Geburt aber kann eine Verschlimmerung der Beschwerden auftreten. 
Die Zahl der Anfälle ist sehr wechselvoll, zu manchen Zeiten können täglich 
mehrere Anfälle auftreten, wobei der einzelne Anfall nur wenige Minuten dauert; 
sie sind dabei in der Regel wellenförmig in Gruppen geordnet. Die Kranken 
können tage- und wochenlang frei von Anfällen bleiben, bis eine der genannten 
Auslösungsmöglichkeiten wieder zu einem Anfall führt. Wiederholt wurde 
angegeben, daß die Anfälle immer zur gleichen Tages- oder Nachtzeit in Er
scheinung treten. So wurden in dem Falle von KALK die Anfälle zwischen nachts 
3 Uhr und morgens 8 Uhr beobachtet, in dem Falle von ROWNTREE und MAYO 
erfolgte der Anfall meist nach dem Frühstück. Auch in dem Falle von SUER
MONDT trat er stets zu einer bestimmten Stunde auf. Bei der Bedeutung der 
Psyche für die Auslösung des Anfalles wird man darum wohl auch die Erwartung 
des Kranken in Rechnung setzen müssen. In dem' Falle von KALK konnten 
die Anfälle auch durch eine Palpation des Tumors ausgelöst werden. Im übrigen 
dürfte die autonome Rhythmik des vegetativen Nervensystems, das ja vom 
Nebennierenmark nicht zu trennen ist, beteiligt sein. KALK weist auf die Ähn
lichkeit mit dem Auftreten des Ulcusschmerzes hin. 



Tumoren des Nebennierenmarkes. 257 

Außerkalb des Anfalles ergibt die Untersuchung der Kranken meist keine 
Besonderheiten, insbesondere fehlt in der Mehrzahl der Fälle eine Dauerhypertanie. 
Ist sie vorhanden, wie in den Fällen von VOLHARD, OBERLING, JUNG, L'ABBE, 
VIOLLE, AzERAD (1930), OPPENHEIMER und FISHBERG , so unterscheidet sich 
das Bild nicht nennens- 380 
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Abb.45. Blutdruck einer Kranken mit Nenrogangliom der Nebeu
niere. (Vgl. ROWNTREE: J. amer. med. Assoc. 1927, 1047.) 

des Halses sind stark gefüllt, der Puls um 30-50 Schläge beschleunigt. Maßgeb
lich für die Diagnose ist die Steigerung des Blutdruckes im Anfall, die ungewöhn
lich hohe Werte erreichen kann. Im Falle von ROWNTREE und MAYO wurden 
bis zu 300 mm systolisch und 180 mm diastolisch gemessen. Wie die Kurven 
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Abb.46. Nach KELLY, PiPER, WILDER und W ALTERS: Proc. Mayo Clin. 11, 65 (1936). 

(Abb. 45 und 46) zeigen, ist das Ausmaß der Blutdrucksteigerung in den 
verschiedenen Anfällen sehr wechselvoll. KALK konnte bei seiner Kranken nach 
dem Palpieren des Tumors, bevor der Druck anstieg, einen vorübergehenden 
kurz dauernden Blutdruckabfall um 10 mm beobachten. Nach einigen Minuten 
zeigt sich die Beendigung des Anfalles durch eine ungewöhnliche, diffuse Rötung 
der Haut. Es kommt zu profusen Schweißausbrüchen, die Pupillen werden enger, 
der Speichelfluß erscheint verstärkt. Der Blutdruck stürzt in wenigen Minuten 
unter den Ausgangswert ab. Nicht selten beobachtet man leichte Kollaps
erscheinungen. Die Kranken können geraume Zeit schlaff und schläfrig bleiben. 
Es kann zu einer Polyurie kommen, nachdem während des Anfalles meist eine 
Diuresehemmung bestanden hat. Die Herzdämpfung wurde während des 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VIII. 17 



258 H. MARx: Innere Sekretion. 

Anfalles wiederholt vergrößert gefunden, die Akzentuation des 2. Aortentons 
ist sehr deutlich, sie kann den Anfall lange Zeit überdauern. Im Elektrokardio
gramm fanden KELr,Y, PIPER, WILDER, WALTERS während des Anfalles eine 
zweiphasige Nachschwankung. ROWNTREE konnte keine Veränderungen des 
Elektrokardiogramms beobachten. Der Blutzucker ist während des Anfalles 
meist mäßig erhöht, zwischen 120 und 130 mg- %, im Harn können vorüber
gehend größere Zuckermengen auftreten, ebenso findet sich häufig kurz nach dem 
Anfall etwas Eiweiß im Harn. Im Zuckerbelastungsversuch findet sich ein 
ungewöhnlich hoher Anstieg der Blutzuckerkurve, ein verzögerter Abfall mit 
einer fehlenden hypoglykämischen Nachschwankung als Ausdruck einer Regu
lationsstörung in der vegetativen Steuerung des Kohlehydratstoffwechsels. 
An den Gefäßen des Augenhintergrundes wurden während des Anfalles keine 
besonderen Beobachtungen gemacht. An den Capillaren des Nagelfalzes sah 
BRoWN eine völlige Obliteration, wenn der Blutdruck 170 mm überstieg. 

Bei längerer Dauer der Erkrankung kann es zu chronischen Nierenschäden 
kommen, es findet sich dann ein Dauerhochdruck mit Herzhypertrophie, Iso
stenurie und Albuminurie sowie Hämaturie. Der Augenhintergrund kann eine 
Retinitis angiospastica aufweisen. Am Magen-Darmkanal ist außer der Nei
gung zur Obstipation nichts Besonderes zu beobachten. Die Säurewerte wurden 
meist normal gefunden. Im Falle von KALK, der durch eine tetanische Reaktion 
kompliziert war, fanden sich hochgradige Schmelzdefekte der Zähne. 

Für die Diagnosestellung ist es wichtig, daß die Pyelographie das Vorliegen 
eines Nebennierentumors ergeben kann. Auch der Tastbefund kann den Ver
dacht auf den Tumor nahe legen. Manchmal freilich fand sich der Tumor 
nicht am Ort der Nebenniere, so in den Fällen von ROWNTREE und MAyo, 
von BAUER und LERICHE. Im ersteren Fall war die linke Nebenniere auf das 
Doppelte vergrößert, und auf der rechten Seite fand sich ein Tumor hinter dem 
Schwanz des Pankreas gelegen, der sich bei der nachträglichen Untersuchung 
durch MAcCARTY als Nebennierenneoplasma darstellte; im letzteren Fall fand 
man ein kirschkerngroßes Paragangliom in der Höhe der linken Nebenniere 
auf der Aorta gelegen. Es ergibt sich daraus, daß eine sorgfältig durchgeführte 
Probelaparotomie unter Umständen unvermeidlich ist. 

Zur pathologischen Anatomie verweisen wir auf die Ausführungen von PAUL und BÜCHNER. 
Wir unterscheiden das Sympathogoniom, das nur bei Kindern und Frühgeburten vorkommt, 
und das Ganglioneurom, das in seinem histologischen Bilde den an anderen Stellen des 
Sympathicus entstehenden Geschwülsten entspricht. In der Regel handelt es sich bei dem 
Krankheitsbilde des paroxysmalen Hochdruckes um Phäochromocytome oder Paragangliome, 
die aus Chromaffingewebe gebildet, aus epithelähnlichem Gewebe aufgebaut und meist 
stark durchblutet und cystisch erweicht sind. Diese Tumoren metastasieren in der Regel 
nicht, in einzelnen Fällen ist eine Kombination mit REcKLINGHAusENscher Neurofibro
matosis beobachtet worden. Bei länger bestehenden Tumoren scheinen neben der Herz
hypertrophie die Gefäßveränderungen einigermaßen charakteristisch zu sein. So fand P AUL die 
Hyalinisierung der Nierenarteriolen, BÜCHNER die Lipoidinfiltration der Intima" auch fort
geschrittene Atheromatose der Aorta und der Coronargefäße bei relativ jugendlichen 
Menschen wurden beobachtet. Die Veränderungen der Gefäße spielen sich sowohl an .der 
Media wie an der Intima ab, sie können grundsätzlich von denen bei der essentiellen Hyper
tonie des Menschen beobachteten Erscheinungen nicht abgegrenzt werden. 

Von besonderem Interesse ist die Tatsache, daß es in einzelnen Fällen gelungen ist, aus 
den Tumoren Adrenalin in größeren Mengen zu isolieren, so konnte TAEGER im Falle von 
KALK aus dem 290 g schweren Tumor eine Adrenalinmenge von 300--500 mg colorimetrisch 
nachweisen. J;m Falle von KELLY, PIPER, WILDER, W ALTERS gelang KENDALL die Krys~alli
sation von über 300 mg aus einem Tumor von 240 g Gewicht. Auffällig erscheint die Über
einstimmung zwischen diesen beiden Werten. Als normalen Adrenalingehalt nimmt man für 
beide Nebennieren 4-8 mg an. 

Die Erkrankung findet sich meist im mittleren Lebensalter, der jüngste 
Fall war 14, der älteste 72 Jahre alt. Beide Geschlechter erscheinen gleichmäßig 
betroffen. Die Erkrankung kann sich über 5-10 Jahre hinziehen. Bei jahre-
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langer Dauer kommt es zu schweren Dauerveränderungen am Gefäßsystem. 
Der Tod erfolgt in der Mehrzahl der Fälle unter dem Bilde der Apoplexie. Auch 
urämische Endstadien sind beobachtet worden. 

Therapie. 
Im Anfall selbst ist die Mehrzahl der Medikamente wirkungslos, Narkotica 

können die Erscheinungen vorübergehend lindern. Durch intravenöse Kalk
injektion konnte KALK den Anfall unterbrechen. Seitdem C. H. MAYO als 
erster einen solchen Kranken mit Erfolg operiert hat, ist die Operation im 
ganzen 7mal mit Erfolg durchgeführt worden. Da die Mehrzahl der Tumoren 
auf der rechten Seite beobachtet wurde, wird man bei dem Fehlen sicherer 
Anhaltspunkte dort zunächst einzugehen haben. Auf die Möglichkeit, daß sich 
der Tumor an anderen Stellen des Bauchraumes entwickelt hat, wurde oben 
schon hingewiesen. Gelingt es, den Tumor zu entfernen, so scheint die Operation 
bisher in allen Fällen einen vollen Erfolg gebracht zu haben. Die Beeinflussung 
der Blutdruckwerle geht aus den beiden Kurven hervor (Abb. 45 und 46). 

Es ist schon von ROWNTREE die Frage aufgeworfen worden, ob die Erlq.ankung 
der paroxysmalen Hypertonie nicht häufiger sei, als man für gewöhnlich annimmt, 
ob nicht insbesondere die sog. PALschen Krisen auch hierher iu rechnen seien. 
Einen ähnlichen Standplinkt vertreten KALK und NORDMANN. Bevor hier 
nicht sicheres Material gesammelt ist, läßt sich die Frage kaum entscheiden. 
Zur Frage, ob und wieweit die Nebenniere und insbesondere das Nebennieren
mark an der Entstehung der Hypertonie überhaupt beteiligt sind, verweisen 
wir auf die Arbeiten von WIESE und VOLH.A.RD. Sie scheint mir bei der heutigen 
Lage der Dinge noch nicht mit Sicherheit beantwortet werden zu können. 

Ein wichtiges Argument für die Beteiligung der Nebennieren am Zustandekommen 
der Hypertonie scheinen mir die Ergebnisse mit der Röntgenbestrahlung dieser Drüsen 
zu sein. SCIDTTENHELM hat auf die hier gegebenen therapeutischen Möglichkeiten nach
drücklich hingewiesen. Er schlägt vor, eine tägliche Dosis von 230 r zu geben, wobei beide 
Nebennierenfelder tageweise abwechseln, bis zu einer Gesamtdosis von 2760 rinnerhalb 
von 14 Tagen. Die Feldgröße beträgt dabei 8: 10, gefiltert wird mit 0,75 Kupfer. Ich habe 
nach diesem Schema 14 Kranke mit schwerem Hochdruck behandelt und bei 6 Kranken 
ein deutliches Absinken der Druckwerte, das durch eine vorhergehende wochenlange strenge 
Diätbehandlung nicht zu erreichen war, erzielen können. Besonders günstig war die Beein
flussung von stenokardischen Beschwerden bei 2 Kranken. 

3. Tumoren der Nebeunierenrinde. 
(Das adreno-genitale Syndrom.) 

Geschwülste der Nebenniere, bei denen sowohl Mark wie Rinde verändert sind, scheinen 
zu den größten Seltenheiten zu gehören. Der Fall von LANGERON, PAGET und LOHEAC, 
der als Rindentumor beZeichnet wurde, bei dessen Analyse sich aber reichlich Adrenalin 
ergab, scheint nicht genügend geklärt. In einem Fall von DAVIDSOHN fand sich ein Melanom 
der Nebennieren. In den ausgedehnten Metastasen ließen sich sowohl Zellen von mark
charakter als vom Rindentypus nachweisen. Die chemische Untersuchung ergab einen 
hohen Adrenalingehalt der Metastasen. Bei der Mehrzahl der Rindentumoren !lind die 
Verhältnisse des Markes nicht besonders berücksichtigt worden. Bei einigen dieser Kranken 
wurde Hochdruck beobachtet. Die Frage, wieweit derartige Nebennierentumoren existieren, 
erscheint deshalb von einer gewissen Bedeutung, weil wir bei M. Cushing eine Reihe VOll 

Zeichen finden, die mit Sicherheit auf die Rinde zu beziehen sind, hier zugleich aber auch die 
charakteristischen Gefäßveränderungen und den Hochdruck sehen, die möglicherweise 
auf eine Mitbeteiligung des Nebennierenmarkes schließen lassen. Wir kommen auf diese 
Frage zurück. 

Von den Tumoren der Nebennierenrinde führt nur ein Teil zu endokrinen 
Veränderungen. Bei rasch wachsenden Geschwülsten mit Zerfall und Destru
ierung des Drüsengewebes , besonders auch bei den metastastischen Tumoren 
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in der Nebenniere, kann es zu den charakteristischen Ausfallserscheinungen, 
bei längerem Verlauf der Erkrankung zu den Zeichen des M. Addison kommen. 
Das gilt auch für manche Fälle des GRAWITzschen Hypernephroms. Die Herkunft 
dieser Geschwülste aus Geweben der Nebennieren ist noch stark umstritten. 
Mit Nachdruck hat besonders PAUL auf den morphologischen und biologischen 
Unterschied zwischen den hypernephroiden Gewächsen der Nieren und der 
geschwulstmäßigen Hyperplasie der Nebennieren hingewiesen. Er erkennt weder 
bösartige Geschwülste der Nebennieren von hypernephroidem Bau noch Ge
schwülste der Niere vom Bau des Nebennierenrindencarcinoms an, und schlägt 
vor, den Ausdruck Hypernephrom gänzlich fallen zu lassen. WESTPHAL fand 
bei 2 Kranken mit GRAWITz-Tumor eine vorübergehende Glykosurie, eine 
Leukocytose mit Neutrophilie und im Beginn der Erkrankung eine erhebliche 
Blutdrucksteigerung. BITTORF konnte andererseits Blutdrucksenkung, Pig
mentierung und Abmagerung nebst Lymphocytose beobachten. In dem Falle 
von PAUL kam es bei einem reifen Gewächs zur Hypertonie und Herzhyper
trophie. PAUL nimmt an, daß es unter dem Einfluß des Tumors zu einer ver
mehrten Adrenalinbildung gekommen sei. FALTA vertritt wohl mit Recht den 
Standpunkt, daß es sich hierbei um sekundäre Erscheinungen, hervorgerufen 
durch eine anfängliche Reizung und spätere Zerstörung der Marksubstanz durch 
den malignen Tumor, handelte. Sichere Veränderungen der Sexualsphäre sind 
bei GRAWITzcTumoren niemals beobachtet worden. Es ist dabei zu berück
sichtigen, daß der rasche Verlauf der Erkrankung und das destruktive Wachs
tum des Tumors die Ausprägung hormonaler Zeichen verhindern können. 

Die Lehre von den echten Tumoren der Nebennierenrinde gründet sich noch 
ganz vorwiegend auf klinische Beobachtungen. Nach dem Eingeständnis von 
VERZAR ist die experimentelle Forschung heute noch nicht in der Lage, selbst 
klinisch gesicherte Tatsachen zu bestätigen, geschweige denn sie zu reprodu
zieren. Das wohlcharakterisierte klinische Bild des Rindentumors bezeichnen 
wir als adrenogenitales Syndrom (Syndrome genito-surrenale, A. GALLAIS 1912, 
G. SCHWARZ 1928, oder Interrenalismus, E. MATmES 1921). Die übermäßige 
Behaarung, die ein wesentliches Krankheitszeichen darstellt, bezeichnen wir als 
Hirsutismus nach APERT, dem wir (1910) die erste Beschreibung dieses Krank
heitsbildes verdanken. 

Das Erscheinungsbild wird von Alter und Geschlecht des Kranken wesentlich 
mitbestimmt. Die große Mehrzahl der Fälle sind Mädchen. Unter den 17 Fällen 
GLYNNS waren 14 Mädchen, unter den 22 von HOAG 19, unter den 42 von 
H. SCH:MlDT 35, unter den 38 nach BRosTER gesicherten Fällen des Schrift
tums fanden sich 26 Mädchen und 12 Knaben. Einen Überblick über die ältere 
Kasuistik gibt FALTA, die ausführlichste Darstellung gibt die Monographie von 
von BROSTER. Die wichtigsten Krankheitszeichen sind die übermäßige Be
haarung, die vorzeitige und übermäßige $ntwicklung der sekundären Geschlechts
merkmale, die Beschleunigung der Geschlechtsreife und die Geschlechtsumstimmung, 
besonders die Maskulinisierung. 

Das erste und oftmals führende Krankheitszeichen ist der Hirsutismus. 
Die Haare beginnen sowohl im Gesicht, besonders am Kinn, als auch am ganzen 
Körper langsam zu wachsen. Dabei kann sich die Haarfarbe ändern, in dem 
das neue Haarkleid dunkler, zugleich von strafferer Beschaffenheit ist, als das 
ursprüngliche Kopfhaar der Kinder. In der Brustwarzen- und der Nabelgegend 
können dunkle, dichte und struppige Haare aufschießen_ Schließlich kann das 
ganze Kind in einen dichten dunklen Haarpelz gehüllt sein (Abb. 47). Die 
Haut ist dabei meist trocken und leicht schilfernd. Sehr häufig findet sich eine 
ausgedehnte Akne vulgaris. Der Gesichtsausdruck wird durch den Haarwuchs 
verändert, doch können auch die Züge des Gesichtes gröber werden und der kind-
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liehe und weibliche Charakter kann durch die gröberen männlichen Formen ver
drängt werden. Die Muskulatur der Kinder wird meist kräftig, derb, am Gesäß, 
am Oberschenkel und Oberarm besonders hervorspringend. Die Stimme wird 
tief und rauh. Die Kärperproportionen verschieben sich in der muskulinen 
Richtung. Der Beckengürtel bleibt schmal, der Schultergürtel wird relativ 
breit. Besonders deutlich sind die Veränderungen des äußeren Genitale: Die 
Labien bleiben klein, die Klitoris hingegen wächst enorm und nimmt besonders 

Abb.47. Pubertas praecox und Hypertrichose bei einem 5jährigen Mädchen. 
(AllS EpPINGER: Lehrbuch der inneren Medizin, 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 1939.) 

dann, wenn es zur Bildung eines Präputium kommt, den Charakter eines Penis 
an. In der Mehrzahl der Fälle bleibt die Vagina eng und der Uterus klein. 
NEURATH und BEEKMANN, neuerdings besonders GROLLMANN, betonen, daß es 
sich nur um eine übermäßige Entwicklung der sekundären Geschlechtsmerkmale 
und nicht um eine echte vorzeitige Geschlechtsentwicklung oder Mitbeteiligung 
der generativen Anteile des Geschlechtsapparates handle. Demgegenüber hat 
schon FALTA den Fall von BULLOCH und SEQUEffiA (1905) angeführt. Hier handelt 
es sich um ein lljähriges Mädchen, das seit dem 9. Jahre menstruiert war und das 
Aussehen einer 40jährigen Frau hatt~. Neben einem metastasierenden Tumor der 
linken Nebenniere fand sich bei ihr ein voll entwickelter Uterus und ein Ovarium 
mit frischen Corpora lutea. Im Falle KEPLERS wurde schon bei einem 2jährigen 
Mädchen eine Menstruation beobachtet, die nach der Entfernung des Rinden
tumors wieder verschwand. Auch BRosTER hat eine Reihe von Fällen be
schrieben, bei denen es schon im Alter Von 2-8 Jahren zur Menstruation 
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kam. Wenn die echte Pubertas praecox bei den Rindentumoren auch an Häufig
keit zurücktritt, so kann an ihrem Vorkommen doch kein Zweifel bestehen. 
Auffällig erscheint das Verhalten der Brüste, die bei einem Teil der Mädchen 
besonders stark entwickelt sind, so daß in diesem Punkte die Frühreife nicht 
rein heterolog erscheint. Zum Teil dürfte die Entwicklung der Brüste wohl 
durch die Fettsucht vorgetäuscht sein, die bei einem großen Teil der Kinder 
gleichzeitig zu beobachten ist. Daß, wie mehrfach beobachtet worden ist, die 
psychische Entwicklung mit dem Tempo der sexuellen Reife nicht Schritt zu 
halten vermag, erscheint selbstverständlich. Immerhin ist auch ein psychisch 
frühreifes Verhalten der Kinder vereinzelt beobachtet worden. Auch eine 
Änderung der Interessensphäre im Sinne der Virilisierung kann vorkommen. 
Wenn es gelingt, einen Tumor der Nebenniere aufzufinden und rechtzeitig 
zu entfernen, so kann es, wie besonders die Fälle von KEPLER, F ALTA, PITER und 
COLLET beweisen, zu einer fast vollständigen Rückbildung der Erscheinungen 
kommen. 

Das klinische Bild entspricht weitgehend dem, wie wir es auch in den sehr 
seltenen Fällen von Granulosazellengeschwulstbildung sehen. Auch hier kommt 
es zur Pubertas, Menstruatio und Makrogenitosomia praecox. Auch bei Thymus
tumoren sind ähnliche Bilder beobachtet worden, sie sollen gleichzeitig mit 
Nebennierentumoren vorkommen können. Die Tumoren der Zirbeldrüse be
fallen häufiger Knaben als Mädchen, auch hierbei kommt es zur echten Früh
reife (vgl. S. 313). FALTA hat die Vermutung ausgesprochen, daß zwi.schen all 
diesen Formen der prämaturen Entwicklung ein enger Zusammenhang besteht, 
wobei die Nebennierenrinde das verbindende Glied darstellen kann. Wir werden 
heute freilich zugleich auf den übergeordneten Hypophysenvorderlappen achten 
müssen. 

Bei Knaben, die sehr viel seltener von der Erkrankung befallen sind, 
handelt es sich stets um eine homologe Frühreife. Auch hier sind die übermäßige 
Haar- und Bartentwicklung meist das erste Krankheitszeichen. Die Stimme 
mutiert, der Penis wächst in ungewöhnlichem Ausmaße, die Behaarung des 
Genitale und der Linea alba ist besonders stark, Augenbrauen und Kopfhaar 
wachsen auffallend. Während die Prostata rasch heranwächst, bleiben die 
Testes meist klein, es kommt nicht zur Bildung von reifen Spermatozoen, auch 
Erektion und Masturbation werden nicht beobachtet. Es handelt sich zweifellos 
nicht um das voil entwickelte Bild einer echten Pubertas praecox; hierin unter
scheidet sich das Bild des Rindentumors von denen der Zirbeltumoren und der 
Zwischenhirnveränderungen. Die Muskulatur ist meist ungewöhnlich kräftig 
entwickelt, man spricht vom "infantilen Herkules". Das Milchgebiß wird früh
zeitig durch das Dauergebiß ersetzt. Es kann besonders durch ein gesteigertes 
Längenwachstum der Wirbelsäule zum Hochwuchs kommen. So war der fünf
jährige Knabe von LINSER und DIETRICH 1,38 m groß. Die kindlichen Proportionen 
bleiben mit einem Überwiegen der Oberlänge meist erhalten. Durch frühzeitige 
Verknöcherung der Epiphysen können die Extremitäten stark verkürzt erscheinen. 
Eine Tendenz zur Geschlechtsumstimmung im Sinne einer Feminisierung ist bei 
Knaben mit Rindentumoren bislang nicht beobachtet worden. 

Schließlich kann die Rindenerkrankung den geschlechtsreifen Organismus der 
Frau treffen. Die Mehrzahl der Fälle liegt in der Zeit der Pubertät oder nach 
Abschluß der Menopause, doch beobachtet man auch im mittleren Alter eine 
Reihe von Fällen dieser Art. Die Klagen dieser Kranken sind zum Teil recht 
ausgeprägt, sie betreffen ein allgemeines Schwächegefühl, das im Gegensatz 
zu dem anscheinend kräftigen Körperbau steht. Sie empfinden auch die Ver
änderungen der Sexualität, die sich langsam und rasch vollziehen kann, oftmals 
sehr stark. In den Fällen, in denen ein normales Sexualempfinden bestanden 
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hat, kann die Abschwächung des Triebes oder auch die Pervertierung qualvoll 
bewußt werden. Hinzu kommen Beschwerden allgemeiner Art, wie Kopf
schmerzen, Übelkeit, Erbrechen, auch migränearlige Anfälle zur Zeit der 
Menstruation. 

Das erste objektive Zeichen der Störung ist meist die Entwicklung eines 
Bartes. Schnurrbart und besonders der Kinnbart entwickeln sich in solcher 
Geschwindigkeit, daß die Frauen sich unter Umständen täglich rasieren müssen. 
Nächst dem Gesicht greift die Behaarung auf Unterschenkel und Füße über, 
sie kann besonders aUflgeprägt auf der Brust am Rande des Mamillenhofes sein. 
Die Pubes wachsen in der männlichen Form zeltförmig bis zum Nabel. Auch 
Schulter und Hüfte können mit dichten Haaren bedeckt sein. Die Haare sind 
dabei häufig derb, struppig und oftmals dunkel. 

Die Vermännlichung zeigt sich besonders in der Veränderung der Körper
proportionen. Der Brustumfang wird relativ größer als der Beckenumfang. Die 
Schultern werden breit, der Thorax abgeflacht. Das subcutane Fett vermindert 
sich, die Muskulatur wird ungewöhnlich kräftig, die Brüste können dabei er
halten bleiben. Dabei verschwindet meist das Drüsengewebe und wird durch 
Fett ersetzt. In anderen Fällen können auch die Brüste weitgehend verschwinden. 
Die Stimme wird tief, raub und laut, die Haut trocken und schilfernd, mit 
einer lästigen Neigung zu Akne und Furunkulose. An Oberschenkel und der 
unteren Bauchhälfte können Striae auftreten von der typischen Farbe wie b,ei 
M. Cushing. Auch die Gesichtshaut kann ungewöhnlich gerötet sein. 

In der Regel ist die Klitoris verändert und vergrößert, wenn das Ausmaß 
dieser Veränderung auch verschieden ist. Es kann sich um die penisartig ver
größerte Klitoris ein Präputium bilden, das nach caudal, ähnlich wie bei einer 
Hypospadie, gespalten ist. Die Vagina ist meist eng, Uterus und Cervix klein. 
Die Ovarien sind in manchen Fällen von Cysten durchsetzt und vergrößert, 
in anderen Fällen klein und bindegewebig geschrumpft. Hat die Menstruation 
bereits eingesetzt, so wird sie meist spärlich und uuregelmäßig, um bald ganz 
auszubleiben, in anderen Fällen kommt es überhaupt niemals zu einer Men
struation. Die Veränderung der P8yche kann sehr ausgeprägt sein. CLIFFORD
ALLEN hat eine ausführliche Analyse dieser Erscheinungen vorgelegt. Er geht 
von der FREUDschen Einteilung in mehrere Entwicklungsperioden der Sexualität 
aus und nimmt an, daß es je nach dem Zeitpunkt des Eintritts der Störung zu 
einem Stillstand in einer dieser Phasen oder auch zu einem Rückschlag in das 
autoerotische und homosexuelle Zustandsbild kommen kann. Dieser Einteilungs
versuch berücksichtigt dabei freilich nicht in genügendem Maße, daß es sich ja 
bei den Rindentumoren zweifellos nicht um den Wegfall von hormona,len Reizen, 
sondern eher um eine übermäßige Bildung von Sexualhormon, wenn auch viel
leicht besonderer Art, handelt. 

Diagnostische Schwierigkeiten bereitet in erster Linie die Abgrenzung von 
dem CUsHING-Syndrom. So rechnen wir das sog. "ACHARD-TIDERs-Syndrom", 
den "Diabetes der bärtigen Frauen", heute ganz in die Gruppe des CUSHING
Syndroms. Als wichtiges Unterscheidungsmerkmal sind die Veränderungen der 
Genitalsphäre zu nennen, die bei M. Cushing vorkommen, aber nicht in dem 
Ausmaß, wie bei den echten Rindentumoren. Der Hirsutismus ist beiden Er
krankungen gleichermaßen eigentümlich. Fettsucht, Hochdruck, Osteoporose 
und Diabetes sind bei M. Cushing regelmäßig vorhanden, können aber auch 
beim Rindentumor vorkommen. Der Verlauf der CUSIDNGSchen Krankheit 
ist langsam, der der Rindentumoren meist sehr viel rascher. Da wir heute 
wissen, daß ein Teil der Zeichen des CUSHING-Syndroms durch die Mitbeteiligung 
der Nebennieren'auf dem Wege über das adrenotrope Hormon des Vorderlappens 
zustande kommt, ist es klar, daß eine grundsätzliche Trennung zwischen den 
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beiden Erkrankungen nicht mehr vorgenommen werden kann. So sind ja auch 
bei M. Cushing therapeutische Erfolge durch Entnervung und Entfernung der 
Nebennieren beschrieben worden (vgl. S. 388). 

Gelingt es, die Kranken rechtzeitig einer glücklichen Operation zuzuführen, 
so sind die Erscheinungen weitgehend rückbildungsfähig. In einem Falle von 
HOLMES kehrte die Menstruation, die 9 Jahre ausgeblieben war, wieder zurück. 
Auch die Umwandlung des äußeren Genitales ist reversibel, die Veränderung des 
Geschlechtstriebes wandelt sich wieder zur Norm, die Hypertrichosis verschwindet 
rasch. In einem Falle von BRosTER war schon 14 Tage nach der Operation der 
Bartwuchs verschwunden. Im Falle von BROVIN blieb die Behaarung bestehen, 
trotzdem die Menstruation zurückkehrte. BERTOLOTTI sah schon bei der Röntgen
bestrahlung eines Nebennierentumors den Hirsutismus verschwinden. 

Sehr selten kommt es beim Manne jenseits der Pubertät zur Entwicklung eines 
Rindentumors. Es sind bis jetzt 6 sichere Fälle im Schrifttum niedergelegt [SIMPSON 
und JOLL (1938)]. Hierbei entwickelt sich zu Beginn meist eine Gynäkomastie. 
In dem Falle von P. WEBER entleerte sich bei einem 27jährigen Manne Milch 
aus der Brust. Die Behaarung bleibt meist im ursprünglichen Zustand erhalten, 
doch ist auch ein Nachlassen des Bartwuchses beobachtet worden. Es entwickelt 
sich eine mäßige Fettsucht, wobei das Hüftfett deutlich vermehrt ist. Es kommt 
zu einer hochgradigen Atrophie der Hoden, zu einer Verkleinenmg des Penis 
und zum Verschwinden von Libido und Potenz. BITToRF sah auch eine Zu
nahme der Pigmentierung. In einem Falle von HOLL führte die Operation des 
Rindentumors zu einer weitgehenden Rückbildung der Veränderungen. 

Eine besondere Gruppe stellen die Fälle von kongenitaler Intersexualität 
dar. Hierbei handelt es sich in der Regel um den Pseudohermaphroditismus 
femininus, also um Kranke, bei denen die Keimdrüsen weiblich, die äußeren 
Genitalien hingegen männlich ausgeprägt sind. Seitdem MARCH.AND den ersten 
Fall dieser Art mitgeteilt hat, ist eine Reihe von Kranken dieser Art beobachtet 
worden, bei denen in der Regel eine Rindenvergrößerung oder ein Rindentumor 
gefunden wurde (MoszKoWIcz). Bei dem Pseudohermaphroditismus masculinus 
handelt es sich dagegen um eine rein genetische Mißbildung, bei der das Neben
nierensystem offenbar nicht weiter beteiligt ist (v. NEUGEBAUER). In diesen 
Fällen ist die Hyperplasie der Nebennierenrinde schon im Fetalleben anzu
nehmen. BRosTER und seine Mitarbeiter haben die Nebennierenrinde als eine 
bisexuelle, akzessorische Geschlechtsdrüse angesprochen. Sie glauben, daß sie 
unter dem beherrschenden Einfluß der Hypophyse am Zustandekommen der 
Erscheinungen der Intersexualität entscheidend beteiligt sei. Auf das allgemeine 
Problem der Sexualentwicklung, der Intersexualität und ihrer hormonalen 
Steuerung kommen wir im nächsten Kapitel zurück. 

So drastisch in der Regel auch bei dem Vorliegen eines Rindentumors die 
Veränderungen des Kranken zu sein pflegen, so gibt es zweifellos auch symptom
arme und gering ausgeprägte Formen, bei denen die Diagnose Schwierigkeiten 
bereiten kann. Anatomisch handelt es sich in solchen Fällen dann häufig nicht 
um echte Adenome der Rinde, sondern um eine allgemeine Hyperplasie. Zunächst 
hat FALTA darauf aufmerksam gemacht, daß man bei der Akromegalie der Frau 
nicht selten Hirsutismus, MaskuIinisierung und Hypomenorrhöe beobachtet. 
Auch beim männlichen Akromegalen kann die Behaarung ungewöhnlich stark 
sein, wobei es zugleich zu atrophischen Veränderungen des Genitale kommen 
kann. Dem entspricht, daß eine Reihe von Fällen dieser Art Hyperplasien 
der Nebennieren aufweisen (DELILLE, FISCHER, SCHULTZE). Auch die in der 
Schwangerschaft nicht selten -zu beobachtenden Erscheinungen der gleichen 
Art können mit der hierbei zu findenden Hyperplasie der Nebennieren in Ver-
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bindung stehen. Schließlich hat WIESEL auf die Häufigkeit derartiger Ver
änderungen zur Zeit des Klimakteriums hingewiesen. 

WIESEL hat dann die Vermutung ausgesprochen, daß es einen eigenen 
Konstitutionstypu8 gebe, dessen Form und Verhalten weitgehend durch die 
Nebennierenrinde bestimmt sei. Die Träger dieses "konstitutionellen Hirsu
tismus" zeichnen sich durch gedrungenen Körperbau, starke Entwicklung der 
Muskulatur, außerordentlich entwickelte Körperbehaarung, bei Frauen vom 
virilen Typus, hyperplastische Haut, starke Talgdrüsensekretion aus, und sind 
Träger von Naevi oder Fibromata molusca, sie zeigen auch eine starke Ent
wicklung des Gebisses. Erwähnt sei noch, daß BERBLINGER bei Frauen mit 
ungewöhnlicher Bartbildung besonders hohe Nebennierengewichte fand. Einen 
Teil dieser Fälle wird man heute als "MORGAGNI-Syndrom" bezeichnen (vgl. 
S.388). Auf die allgemeine Problematik, Konstitutionstypen auf eine endokrine 
"Formel" zurückführen zu wollen, haben wir in der Einleitung hingewiesen. 
Immerhin wird man die Möglichkeit einer Mitwirkung der Nebennieren bei 
Abweichungen des Konstitutionstypus, insbesondere auch bei der verschiedenen 
Ausbildung des Haarkleides nicht in Abrede stellen können. Man wird freilich 
sehr vorsichtig sein müssen, wenn man solche Veränderungen durch einen gleich
zeitig an den Nebennieren erhobenen Befund erklären will. Es darf nicht ver
gessen werden, daß LANDAu, DIETRIOHund SIGMUND bei über 30% aller Menschen 
kleine Nebennieren adenome nachweisen konnten. Die Gefahr einer ungebührlichen 
Ausweitung des Krankheitsbegriffes liegt auf der Hand. Die Grenzen fast aller 
endokrinen Erkrankungen gehen fließend in das Gebiet der konstitutionell 
auffälligen Typen über. 

Über den Verlauf der Erkrankung lassen sich allgemeine Angaben nicht 
machen. Soweit es sich um echte Tumoren handelt, pflegt der Verlauf kurz 
zu sein. In wenigen Wochen und Monaten kann es zur vollen Ausprägung des 
Krankheitsbildes kommen. In anderen Fällen, wie BROSTER sie beobachtet 
hat, kann es Jahre hindurch dauern, bis eine hyperplastische Nebenniere zu dem 
Bilde der endokrinen Umstimmung führt. Die Lebenserwartung hängt von dem 
Charakter der Geschwulst und der Frage seiner Gutartigkeit oder Bösartigkeit ab. 

Bei Kindern mit Pubertas praecox und in den sehr seltenen Fällen von 
Rindensyndrom des Mannes handelt es sich meist um maligne Tumoren der 
Rinde, zum Teil mit ausgedehnter Metastasierung. In den später in Erscheinung 
tretenden Fällen überwiegen die gutartigen Adenome. In diesen Fällen wurde 
nicht selten ein klarer Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der Rindenver
änderung und der Ausprägung des Krankheitsbildes vermißt, auch haben wir 
die Häufigkeit kleiner Rindenadenome schon erwähnt. 

Hier sind nun durch VINES neue Gesichtspunkte in die Diskussion gebracht worden. 
Er zeigte mit einem eigenen Färbeverfahren, das Ponceau-Fuchsin und Anilinblau ver
wendet, daß man ein besonderes endokrines Verhalten der Nebennieren uuabhängig von der 
Frage der übrigen histologischen Veränderungen nachweisen kann. Während die Rinden
zellen, zumal in den marknahen Schichten, beim gesuuden Menschen nur eine Blaufärbung 
mit geringfügiger roter Punktierung aufweisen, konnte er an dem großen Material BRosTERs 
in den Fällen, in denen die Zeichen einer sexuellen Umstimmuug zu erkennen waren, regel
mäßig eine starke Rotfärbuug, hauptsächlich in der Zona reticularis nachweisen. Die 
gleiche fuchsinophile Substanz konnte er regelmäßig in den fetalen Nebennieren, uud zwar 
beim männlichen Fetus zwischen der 9. uud 20., beim weiblichen zwischen der 11. und 
15. Woche nachweisen. Daraus schließt VINES, daß diese Substanz ein männlich wirksamer 
Prägungsstoff sei, der im Fetalleben regelmäßig gebildet, unter krankhaften Bedingungen 
im postnatalen Leben wiedergebildet werden kann. Es ist demnach nicht notwendig, daß 
die Nebennierenrinde im ganzen hyperplastisch oder gar geschwulstig verändert ist. Eine 
derartige innere Umwandlung der Nebenniere kann genügen, um zur hormonalen Um
stimmung zu führen. Die fuchsinophile Zone der Nebennieren des Fetus verschwindet 
gleichzeitig mit dem Auftreten der basophilen Zellen im Hypophysenvorderlappen. Diese 
Beobachtung entspricht der engen Verbinduug, die wir zwischen Vorderlappen und Rinde 
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annehmen müssen. Auch bei den Fällen von CUSHING-Syndrom konnte VINES diese Ver
änderungen regelmäßig nachweisen, ebenso findet sich das gleiche färberische Verhalten 
in den Geweben der echten Geschwülste der Rinde. Auch bei den leichten Formen des 
Hirsutismus älterer Menschen, zumal im Klimakterium, lassen sich regelmäßig derartige 
fuchsinophile Zellen nachweisen. Wenn die Annahme Vnms, daß die Nebenniere nur einen 
männlichen Prägungsstoff bilde, zweifellos der Vielfalt der Erscheinungen nicht gerecht 
wird, so sind seine Beobachtungen doch ein wichtiger Hinweis, dem weiter nachgegangen 
werden muß. 

Eine andere Beobachtung ähnlicher Art stammt von GROLLMANN, der wiederum von 
Beobachtungen der Fetalentwicklung der Nebennierenrinde ausgeht und eine besondere 
androgene Zone abgrenzen zu können glaubt. Bei den starken Veränderungen des histo
logischen Bildes der Rinde im Verlauf der Entwicklung und dem intensiven Umbau, den 
besonders die marknahen Schichten erfahren, ist es schwierig, eine solche Sonderzone zu 
belegen oder zu widerlegen. Während GOORMAGHTIGH eine Hypertrophie dieser "androgenen 
Zone" bei Hirsutismus des erwachsenen Menschen beobachten konnte, haben andere Autoren 
wie CRAMER, HORNING diese Zonenbildung in anderer Weise zu erklären gesucht. Nach den 
Beobachtungen von LACASSAGNE, RAYNAUD, l\tlARTIN und TOLENAAR ändert sich das Bild 
der Rinde und ihrer verschiedenen Zonen unter der Zufuhr von Sexualhormon in ent
scheidender Weise. Im ganzen erscheinen die Angaben GROLLMANN8, auch seine Vermutung, 
daß die von ihm als androgen bezeichnete Zone mit der fuchsinophilen Zone VlNES identisch 
sei, noch nicht genügend gesichert. 

Pathologische Physiologie. 
Welche Vorstellungen können wir uns über die Beziehungen der Nebennieren

rinde zum Sexualapparat machen? Es ist seit langem bekannt, daß Nebennieren
rinde und Keimdrüsen entwicklungsgeschichtlich eng miteinander verbunden 
sind und . sich aus nahe benachbarten Knospen des Mesoderms entwickeln. 
Darum lassen sich auch nicht selten im Ovarium versprengte Nebennierenkeime 
nachweisen. WIESE hat 1930 nachdrücklich auf diese Beziehungen hingewiesen. 
Die Forschung der letzten Jahre hat nun Ähnlichkeiten zwischen dem Sexual
hormon und dem Hormon der Nebennierenrinde aufgedeckt. Es handelt sich 
bei dem Nebennierenrindenhormon wie bei dem Sexualhormon um Sterin
abkömmlinge, die sich chemisch außerordentlich nahestehen, in vitro zum 
Teil bereits ineinander überführt werden können und ihren Ursprung aus den 
gleichen Muttersubstanzen nehmen dürften. Auch die biologische Wirkung beider 
Stoffgruppen ist in vieler Weise ähnlich. So besitzen auch die Sexualhormone, 
insbesondere das Progesteron, zu einem Teil die Wirkung, das Rindenhormon 
nach Entfernung der Nebennieren zu ersetzen (BOURNE, THORN, ENGEL). Nach 
den Untersuchungen von SWINGLE, PARKINS, TAYLOR und MORELL hat auch 
das gonadotrope Hormon des Hypophysenvorderlappens eine solche lebener
haltende Wirkung nach der Nebennierenentfernung. Umgekehrt besitzen die 
Cortine eine Reihe von Eigenschaften der Sexualhormone. So konnte HODLER 
nach der Injektion von Rindenextrakten bei jungen Meerschweinchen Wachstum 
der Klitoris und maskulinisierende Wirkung nachweisen. Auch bei kastrierten 
Männchen gelang es, mit Rindenstoffen eine Vergrößerung des Penis, der Samen
blase und der Prostata zu erzielen. Wiederum hatte das corticotrope Hormon 
des Hypophysenvorderlappens die gleiche Wirksamkeit. Unter den zahlreichen, 
aus der Rinde dargestellten Stoffen konnte HOFFMANN einen Körper isolieren, 
der beim weiblichen Tier zur Follikelreifung und zur Vergrößerung des Ovars 
führte. Auf die Veränderungen der Genitalsphäre bei M. Addison haben wir 
oben bereits hingewiesen. Von Interesse sind noch die Beobachtungen von 
ZUOKERMAN und LONG, wonach sich beim Affen in der Nebennierenrinde 
cyclisch ablaufende Veränderungen nachweisen lassen, die dem Östrus parallel 
verlaufen, wobei sie die Möglichkeit diskutieren, daß die Veränderungen der 
Rinde der primäre Vorgang sei. Die Nebennierenentfernung führt im Hypo
physenvorderlappen zu einer Verminderung des Gehaltes an gonadotropem 
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Hormon und zu einer Verminderung der Ansprechbarkeit des Ovars auf dieses 
Hormon. Wir werden also immer wieder nachdrücklich auf die Mitwirkung der 
Hypophyse bei der Verbindung zwischen Nebenniere und Sexualsphäre hin
gewiesen. Von besonderem Interesse ist die Tatsache, daß es gelungen ist, bei 
Kranken mit Rindenerkrankung Sexualhormon im Harn nachzuweisen. So 
haben PATTERSON, GREENWOOD und BROSTER in 14 Fällen von Hirsutismus 
IImal große Mengen von Sexualhormon mit Hilfe des Kapaunenkammtestes 
nachgewiesen. In der Mehrzahl dieser Fälle war zugleich die VINEssche fuchsin
reaktion in den exstrrpierten Nebennieren positiv. Der Gehalt an Östron war 
normal, gonadotropes Hypophysenhormon war nicht nachzuweisen. Die Autoren 
nehmen an, daß es sich hier um eine besondere Form des männlichen Sexual
hormons handle, da es bei einfacher Benzolextraktion ohne Hydrolyse im Hahnen
kammtest positiv wirkte, während im Harn des Gesunden Androsteron nur nach 
Kochen mit Säuren nachgewiesen werden kann. Nach operativer Entfernung einer 
Nebenniere sank der Gehalt an freiem männlichem Sexualhormon stark ab, oder 
er verschwand vollständig. SIMPSON, DE FREMERY und MACBETH haben diese 
Befunde bestätigt. FRA.N:K gelang es andererseits im Harn von Kranken mit 
Rindencarcinom östrogene Substanzen in großen Mengen, wie sie sonst nur in 
der Schwangerschaft vorkommen (bis zu 10000 Einheiten je Liter) nachzu
weisen. Auch hierbei konnte kein gonadotropes Hypophysenhormon gefunden 
werden. Während CALLOW, BURRows, COOK und WARREN aus dem Harn solcher 
Kranken Dehydroandrosteron und einen Körper der Androstangruppe isolieren 
konnten, fanden MARRIAN und BUTLER bei einer derartigen Kranken eine neu
artige Substanz, die dem Corticosteron nähersteht als dem Androsteron und 
beim gesunden Menschen überhaupt nicht vorkommen soll. Neuerdings haben 
MARRIAN und BUTLER drei verschiedene, zum Teil ganz abnorme Substanzen 
der Sexualhormonreihe isolieren können. 

Die Frage, ob die Nebennierenrinde die Grundsubstanz für die Sexualhormone 
bilde, und die Keimdrüsen diese Stoffe dann in die endgültigen Sexualhormone 
umwandele, ist heute noch nicht endgültig lösbar, nach VERzAR aber als Arbeits
hypothese durchaus zu verwenden. 

Die Erscheinungen der Pubertas praecox und der Virilisierung der Frau 
sind durch diese Befunde, wenn nicht geklärt, so doch unserem Verständnis 
wesentlich nähergebracht worden. Besondere Schwierigkeiten bereitet von jeher 
das Problem der Feminisierung des Man.nes beim Rindentumor, eine Erscheinung, 
die zwar äußerst selten, aber sicher bewiesen ist: J. BAUER nimmt an, daß im 
präpuberalen Alter das konstitutionell gegebene Verhältnis der Geschlechts
faktoren F und M besonders widerständsfähig gegenüber Beeinflussungen von 
außen ist. Wenn dieses chromosomal gegebene Verhältnis von F und M durch 
den heterologen Einfluß des Rindenhormons nicht beeinflußt wird, dann .kiommt 
es im jugendlichen Alter nicht zu einem Sexualwechsel, wohl aber durch die 
periphere Einwirkung des Rindenhormons zur abnormen Frühreife. Er spricht 
dem Rindenhormon eine allgemein invertierende Tendenz zu, die je nach der 
Auswirkung der chromosomalen, konstitutionell gegebenen Verhältnisse von F 
zu M zu einer Geschlechtsumstimmung oder auch zu einer reinen Frühreife 
führen kann. Auf einige dieser Fragen werden wir im nächsten Kapitel erneut 
einzugehen haben. Die Hypothese von L. FRÄNKEL, daß es männliche und 
weibliche Rindentumoren der Nebenniere gebe, ist in dieser Fassung kaum auf
recht zu erhalten, doch belegen die oben angeführten Ergebnisse von PATTERSON 
und FRANK, daß es bei Rindentumoren zur Ausschüttung großer Mengen sowohl 
von homologem als von heterologem Sexualhormon kommen kann. Auch 
SIMPSON, BITTORF und WIESER haben neuerdings im Harn solcher Kranken 
östrogene Substanzen nachweisen können, die mit Östron nicht identisch waren, 
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nach der Entfernung des primären Tumors verschwanden und bei der Ent
wicklung von Metastasen des Tumors erneut auftraten. Somit hat die ursprüng
lich einfachste Annahme, daß die Virilisierung der weiblichen Individuen durch 
männliche Prägungs stoffe und die Feminisierung der männlichen Individuen 

. durch weibliche Prägungsstoffe bedingt sei, erneut an Wahrscheinlichkeit 
gewonnen. 

Therapie. 
Die einzige Therapie, die hierbei Erfolg verspricht, ist die operative Entfernung 

des Tumors. Diese Operation bedeutet zweifellos einen sehr großen Eingriff, da 
die Kranken besonders operationsgefährdet erscheinen, sie ist jedoch schon in 
einer Reihe von Fällen geglückt. Die Diagnose kann durch eine Pyelographie, 
durch ein Pneumoperitoneum besonders aber durch die röntgenologische Dar
stellung der Nebenniere nach Lufteinblasung in das umgebende Gewebe (CARELLI 
1921, QUINBY 1923, CABIEL 1935 und ROOME 1939) erleichtert werden (BoVIN, 
COLLETT, HOLMES, KEPLER, WALTERS, PIPER, WILDER, BOEMINGHAUS, HOLL, 
LUKENs). BRosTER, der in der Indikationsstellung der Entfernung hyper
tropher Nebennieren besonders weit geht, hat den Eingriff schon auf Grund 
von psychischen, intersexuellen Störungen vorgenommen. Er geht von einem 
Nierenschnitt aus und eröffnet den Pleuraraum. Zur Vermeidung einer post
operativen Nebenniereninsuffizienz empfehlen die Ärzte der MAyo-Klinik 
KEPLER, W ALTERS und PIPER eine kochsalzreiche, kaliumarme Kost und Cortin 
intramuskulär, eventuell nach der Operation zunächst auch intravenös zu geben; 
die Cortindosen sollen hierbei nicht zu hoch sein, sondern dem Bedarf angepaßt 
werden. Auf diese Weise konnte die ursprünglich recht hohe Mortalität des 
Eingriffes wesentlich vermindert werden. Gelingt die Operation, so kann der 
Erfolg ans Wunderbare grenzen. Schon 24 Stunden nach der Operation kann 
der Ausfall der pathologischen Behaarung beginnen, der krankhaft veränderte 
körperliche und seelische Sexualcharakter kann wieder zur Norm zurückkehren; 
nach den Angaben BRosTERs kann der Erfolg schon in wenigen Wochen voll
ständig sein. 

V. Die Keimdrüsen. 
1. Die Störungen der Reifung. 

Die Fülle von Faktoren, die die physische und psychische Reifung des mensch
lichen Organismus bestimmt, läßt sich nach unseren heutigen Kenntnissen in 
3 Gruppen einteilen und ordnen. Es wirken zunächst mit die genotypischen 
Faktoren der Konstitution, man spricht auch von den zygotischen oder chromo
somalen Faktoren. Da ",ir jedoch noch weit davon entfernt sind, sie beim 
Menschen in Beziehung zu bestimmten Eigenschaften der Keimzelle oder gar 
des Chromosomensatzes zu bringen, sondern die Wirkung dieser Faktoren in 
erster Linie aus einer Betrachtung der Konstitution erschließen, so dürfte der 
Ausdruck "genotypisch" vorsichtiger sein. 

Wir wissen zunächst, daß das Geschlecht der Frucht chromosomal bedingt 
ist. Darüber hinaus sind aber noch zahlreiche Einzelheiten im Verlauf der Reife 
und der Entwicklung genotypisch festgelegt. Diese äußern sich in den Ge
meinsamkeiten der Reifung von Rassen, Völkern und Sippen. Die konstitutio
nellen Faktoren kommen bereits und besonders bei der präpuberalen Reifung 
und Geschlechtsdifferenzierung des Kindes zur Wirkung, aber auch Eintritt 
und Verlauf von Pubertät und Klimakterium sind weitgehend von hier aus 
bestimmt. KIRSCH, TIELT und CURTY haben über das Vorkommen von Früh-
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und Spätmenarche in Familien berichtet. MoszKoWIcz und BOLK haben für 
den Zeitpunkt der Pubertät eine Vererbung von seiten der Mutter angenommen. 
Durch die Untersuchungen von PETRI (1935) ist die Annahme, daß der Zeit
punkt der Menarche genotypisch bedingt ist, endgültig gesichert worden. Unter 
der Verwendung von 100 Zwillingspaaren fand sie, daß bei eineiigen Zwillingen 
die mittlere Differenz für den Beginn der Menarche am geringsten ist und 2,8 Mo
nate beträgt, bei zweieiigen beträgt sie bereits 12 Monate, bei Schwestern aus 
töchterreichen Familien 12,9 M9nate und in der Gesamtbevölkerung 18,6 Monate. 
Der Unterschied in der Variationsbreite für die Menarche bei konkordanten 
Zwillingen auf der einen Seite und der Gesamtbevölkerung auf der anderen 
ist als beweisend anzusehen (WEHEFRITZ). Auch Reifungsstörungen sind in 
Geschwisterschaften und in Familien gehäuft beobachtet worden, wir werden 
bei der Pubertas praecox darauf zurückzukommen haben. Der Konstitutions
typus erscheint hierbei stets weitgehend hormonal bestimmt und geformt. 
Wieweit er sich der einzelnen Drüsen des Systems bedient, ist schwer zu ent
scheiden. Der Hypophyse dürfte hierbei eine besonders wichtige Rolle zu
kommen. Schon die Ausdifferenzierung der zygotischen Geschlechtlichkeit ge
schieht wahrscheinlich durch die Mitwirkung von ferment- oder hormonartigen 
Stoffen, die GOLDSCHMIDT als "Determinationssubstanzen" bezeichnet hat. Der 
Vorgang der Epistase, des Überwiegens der einzelnen Geschlechtsfaktoren über
einander ist ohne eine stoffliche Vermittlung schwer vorstellbar. Ob es sich 
hierbei schon um echte Hormone handelt, und wieweit diese in Beziehung 
zu den später auftretenden Hormonen der Keimdrüsen stehen, liegt noch im 
Dunkeln. Die Erforschung der konstitutionellen Faktoren läßt uns zugleich 
die Möglichkeiten und die Grenzen der Krankenbehandlung erkennen. 

Die 2. Gruppe der Reifungsfaktoren ist zentralnervöser Art. Wir bezeichnen 
sie zusammenfassend als cerebrale Faktoren. Die Klinik zeigt uns eine Reihe 
von Reifungsstörungen bei Erkrankungen des Zentralnervensystems. So sehen 
wir bei Störungen im Hypophysenzwischenhirnsystem Reifungshemmung, aber 
auch Reifungsbeschleunigung von oft ganz ungewöhnlichem Ausmaß. Der 
größte Teil auch der Zirbeldrüsenveränderungen dürfte hierher zu rechnen sein. 
Sehr viel häufiger sind die Reifungshemmungen, wie wir sie bei den Folge
zuständen der Encephalitis, bei Hydrocephalus, hirnatrophischen Prozessen, 
Epilepsie und einer Reihe von weiteren organischen Hirnerkrankungen sehen 
können. Wir kennen weiterhin die üllerragende Bedeutung der psychischen 
Faktoren für die Entwicklung und Lenkung der Sexualität und andererseits 
die Rückwirkung der hormonalen Sexualität auf die Psyche. Eine Trennung 
dieser Vorgänge ist bei sorgsamster klinischer Analyse oft nicht möglich und 
der Versuch einer solchen Trennung grundsätzlich durchaus anfechtbar. 

Für das Verständnis der cerebralen Sexualität erscheinen die Beobachtungen 
wichtig, die den außerordentlich tiefgreifenden und rasch wirksamen Einfluß 
psychischer und cerebraler Vorgänge auf den Zustand des Hodens belegen. So 
hat STIEVE neuerdings wieder darauf hingewiesen, daß unter starker nervöser 
Erregung, ganz besonders offenbar unter dem Einfluß der An~st die Samen
bildung rasch zum Stillstand kommen kann, so daß der Hoden sich innerhalb 
weniger Wochen zurückbildet. In solchen Fällen enthalten die geWlmdenen 
Kanälchen nur noch unentwickelte Spermatozoen und Fußzellen, während die 
Füllung des Nebenhodenganges mit zugrunde gehenden Samenfäden beweist, 
daß noch vor kurzem eine lebhafte Samenbildung stattgefunden hat. Als noch 
empfindlicher bezeichnet STIEVE die Keimdrüsen der Frau. Auch hier kann 
jede Erregung, ja ein einziges aufregendes Ereignis eine Hemmung der Follikel
reifung, des Follikelsprungs und der Gelbkörperbildung mit ihren sekundären Ver
änderungen im Uterus auslösen. Es ist mehrfach beobachtet worden, daß die 
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Gefangennahme von Tieren zu Unfruchtbarkeit und Hodenatrophie führt. 
ZENIE, SCHILLER und STIER haben gezeigt, daß Erblindung, Kopftraumen und 
Gehirnerschütterung zum sofortigen Schwund von Libido und Potenz und zu 
atrophischen Prozessen im Hoden führen können. 

Die Erforschung des Anteils, den die Hypophyse an der Sexualentwicklung 
nimmt, hat ihre engen Beziehungen zum Zwischenhirn deutlich werden lassen. 
Auf Grund dieser Ergebnisse sprechen manche Forscher wie HOHLWEG und 
JUNKMANN von einem cerebralen Sexualzentrum. Nach JORES deuten manche 
Beobachtungen darauf, daß die "innere Uhr, die den zeitlichen Ablauf der 
Reifung bestimmt, in den Zwischenhirnzentren zu suchen ist". Das Verbin
dungsglied zwischen den cerebralen Vorgängen und dem übrigen endokrinen 
System ist wohl im wesentlichen in der Hypophyse zu suchen. 

Die hormonalen Faktoren der Reifung und Differenzierung des Geschlechtes 
sind demnach zu einem beträchtlichen Teil als sekundärer Art zu bezeichnen. 
Die Hormone tragen hierbei häufig den Charakter von Realisatoren, wobei die 
primären Impulse von der Konstitution bestimmt sind und vom zentral
nervösen System ihren Ausgang nehmen. Die Überwertung der hormonalen 
Faktoren und die Einschätzung zumal der Tätigkeit der Keimdrüsen, hat zu selt
samen Irrwegen geführt. So -erscheint es uns heute schon schwer verständlich, 
wenn wir bei einem Forscher wie- C. G. JUNG (1932) das folgende leßen: "Wir 
dürfen von der Möglichkeit reden, daß in der Totalität der Triebe alles beschlossen 
sei, was man psychisch nennt, daß also mithin das Psychische selbi:'it nur ein 
Trieb oder Triebkonglomerat sei, d. h., in letzter Linie eine Drüsenfunktion. 
Die Psychoneurose wäre dann eine Drüsenkrankheit. Der Beweise hierfür steht 
aber noch aus und noch ist kein Drüsensekret gefunden, das die Neurose heilt." 
Wir können heute mit Sicherheit sagen, daß ein solches Suchen auch in Zu
kunft erfolglos bleiben wird. 

Wie wir in den vorhergehenden Kapiteln besprochen haben, sind an der 
Sexualreifung zahlreiche, vielleicht sogar alle Drüsen des Systems beteiligt. Wir 
erinnern an die Reifungsstörung bei Myxödem und die Reifungsüberstürzung 
bei den Nebennierenrindengeschwülsten. BIEDL hat versucht, die Mitwirkung 
der einzelnen Drüsen in eine zeitliche Reihenfolge zu ordnen. Seine Annahmen 
sind jedoch durch neue Ergebnisse sehr problematisch geworden. Es ist wahr
scheinlich, daß die Nebennierenrinde schon in der Embryonalzeit an der Sexual
differenzierung der Frucht beteiligt ist. Das gleiche gilt aber nach den Er
fahrungen beim Kretinismus auch für die Schilddrüse. Die Hypophyse dürfte 
zu allen Zeiten der Entwicklung eine wichtige Rolle spielen. Zu welchem Zeit
punkt die Hormone der Keimdrüsen in das Reifungsgeschehen eingreifen, ist un
bekannt, ihr Nachweis etwa im Harn zur Zeit der Pubertät besagt nur, daß sie 
in dieser Zeit vermehrt gebildet und als überschüssig ausgeschieden werden. 
Man wird jedoch sagen können, daß die Mehrzahl aller klinischen und exped-' 
mentellen Beobachtungen dafür spricht, daß sie in erster Linie an der Aus
prägung der puberalen Entwicklung beteiligt sind. Aus diesem Grunde be
sprechen wir die Störungen der Sexualreifung an dieser Stelle, wobei wir uns 
um eine möglichst umfassende Betrachtung der Vorgänge bemühen und die 
Faktoren genotypischer und cerebraler Art nicht außer acht lassen wollen. 

Reifungshemmung. Spätpubertät. 
Die Beurteilung, ob es sich bei einem späten Beginn der Pubertät um eine 

krankhafte Störung oder um eine physiologische Variation handelt, ist viel
fältig erschwert. Das Urteil "krank" wird hier oft von Eltern und Erziehern 
gesprochen; die Sorgfalt der Beobachtung und Betreuung der Kinder, ihre 
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Beanspruchung durch das Leben und ihre Umwelt müssen bei der Beurteilung 
berücksichtigt werden. 

Für die Beurteilung der Vorgänge in der Pubertät erscheint es wichtig, die 
verschiedenen Perioden der präpuberalen Reifung des Kindesalters mit in Be
tracht zu ziehen. Denn die Pubertät stellt nur eine Phase der über das ganze 
Leben hinschwingenden Reifungsrhythmen dar, die mit der Geburt beginnen 
und bis zum Alter and~uern; freilich sind die Veränderungen des psychischen 
und somatischen Lebens in dieser Phase besonders eindrucksvoll. Der Kinder
arzt. unterscheidet eine Reihe verschiedener Entwicklungsphasen. So bezeichnet 
er das Alter von 1--4 Jahren als die Periode der ersten Fülle, vom 5.-7. Jahr 
als Periode der ersten Streckung, das Alter von 8-10 Jahren als Periode der 
2. Fülle, von 11-15 Jahren als 2. Streckung, die Zeit von 15-20 Jahren schließ
lich als die Zeit der Reifung. Daß eine solche schematische Einteilung der Zu
standsbilder nicht auf alle Kinder anwendbar ist, daß sich vor allem in den 
Zeiten große Verschiebungen ergeben können, daß einzelne Perioden sich über
decken und andere dadurch wenig in Erscheinung treten können, ist ohne wei
teres zuzugeben. Bekannt ist, daß die Pubertätsentwicklung der Mädchen der 
der Knaben meist vorauseilt, um 1--4 Jahre schätzungsweise. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daß schon die ersten Phasen der Entwicklung des Kleinkindes 
hormonal gesteuert sind. Die Hypophyse beginnt gegen Ende des 2. Jahres 
stark zu wachsen und erreicht im Alter von 4--5 Jahren vor der Periode der 
ersten Streckung ein Maximum an· Gewicht und Größe. 

In der Pubertät selbst können wir nach BIEDL 3 Stadien unterscheiden, 
zunächst das Stadium der Pubescenz oder Präpubertät. Es ist durch das un
gewöhnlich gesteigerte Längenwachstum, die Erhöhung der Erregbarkeit des 
vegetativen Nervensystems, und durch den Beginn der seelischen Verände
rungen gekennzeichnet. In diesem Stadium scheinen Hypophysenvorderlappen 
und Schilddrüse wirksam hervorzutreten, insbesondere die letztere ist als hoch
aktiv zu bezeichnen, wobei diese Aktivitätssteigerung vom Vorderlappen der 
Hypophyse ausgehen dürfte. Der Thymus, dessen Gewicht bis zum Beginn der 
Pubescens angestiegen ist, beginnt sich nun rasch zurückzubilden, was sowohl 
an der Gewichtsabnahme wie an der histologischen Veränderung deutlich erkenn
bar ist. Die Keimdrüsen scheinen in diesem Stadium noch zu schlummern. Diese 
Beobachtungen schon sprechen mit Nachdruck gegen ein Primat der Keimdrüsen 
in dem Gesamtvorgang der Pubertät. Eindrucksvoll ist in dieser Zeit die Steige
rung der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems; die Zeichen sind dabei 
nicht nach Sympathicus und Parasympathicus zu trennen. Der erhöhte Dermo
graphismus und die respiratorische Arrhythmie sind fast regelmäßige Begleit
erscheinungen. 

In der 2. Phase, der Adolescenz, beginnen die Keimdrüsen zu wuchern, ebenso 
werden die Veränderungen des Adrenalsystems deutlich; dadurch, daß die 
Keilndrüsen eine Gegenwirkung gegenüber dem Vorderlappen der Hypophyse 
entwickeln, kommt es jetzt zu einer Hemmung des Wachstvms, die sekundären 
Geschlechtsmerkmale werden deutlich. Die stoffwechselregulierenden Zentren 
des Zwischenhirns erfahren in diesem Stadium offenbar eine weitgehende Diffe
renzierung. Die seelischen Erscheinungen können sich krisenhaft steigern. 
BmDL hat besonders auf die Veränderungen der Wachstumskurve als Indicator 
des hormonalen Geschehens hingewiesen und zuerst gezeigt, daß das verstärkte 
Wachstum der langen Röhrenknochen trotz und nicht wegen der beginnenden 
Keimdrüsenreife aussetzt. Die Nebennieren erreichen in dieser Zeit die histo
logische Differenzierung und das Gewicht der Drüse des Erwachsenen. Ebenso 
kommt die Entwicklung des Pankreas, zumal der LANGERHANssehen Inseln, 
jetzt schon dem Zustand des Erwachsenen nahe. 
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In der 3. Phase der Entwicklung, der Reife, der Maturität, beherrschen nun
mehr die Keimdrüsen das endokrine Geschehen. Bei Mädchen zeigt sich die 
Menarche, bei dem Knaben treten die ersten Pollutionen auf. 

Die Erkennung des Beginns der Pubertät wird erschwert durch die um diese 
Zeit besonders ausgeprägte Scheu der Kinder, besonders der Knaben, sich dem 
Erwachsenen zu offenbaren. Von allgemeiner Bedeutung ist weiterhin die Tat
sache, daß zwischen den somatischen und den seelischen Veränderungen der 
Pubertät oftmals feste Bindungen nicht erkennbar sind. Jeder Erzieher kennt 
Kinder, die die typische seelische Reifung durchgemacht haben, bevor der 
äußere Habitus die Kennzeichen der sexualen Reife aufweist, und umgekehrt 
beobachten wir Kinder mit voll ausgeprägter Geschlechtsdifferenzierung, deren 
seelische Pubertät offenbar noch nicht eingetreten ist. Die Fixierung des Puber
tätsbeginns stößt also auf vielfache Schwierigkeiten. 

Unter den Faktoren, die den Eintritt der Reife bestimmen, sind zunächst 
die der Rasse zu nennen. So gilt das vom römischen Recht angenommene Alter 
von 12 Jahren für das Mädchen und 14 Jahren für die Knaben in erster Linie 
für die Angehörigen der mittelländischen Rasse, in Südasien und Indien ist 
ein wesentlich früherer Termin als physiologisch anzunehmen, in Indien gilt 
das Mädchen bereits von 8 Jahren an als geschlechtsreif. In den skandinavischen 
Ländern liegt der Termin wesentlich später; hierbei dürften Einflüsse des Klimas 
wesentlich mitbeteiligt sein, die wohl auf dem Wege über die Beeinflussung 
des endokrinen Systems zur Wirksamkeit gelangen. Allgemein nimmt man 
an, daß warme Klimata die Reifung beschleunigen, kalte hingegen verzögern. 
Genauere Untersuchungen hierüber verdanken wir SKERLI, der zeigen konnte, 
daß sowohl die Isothermen als auch die Isoamplituden als schließlich auch die 
Regenmenge deutliche Beziehungen zur Reifung der Kinder hat. Dement
sprechend ergeben sich klare Unterschiede auch zwischen dem ozeanischen 
und dem kontinentalen Klima. Die allgemeine Verfrühung der Menarche, wie 
sie in· unseren Breitengraden seit einigen Jahrzehnten zu beobachten ist, ist 
nach WEHEFRITZ durch eine Veränderung der Klimasituation bedingt. Nach 
den Untersuchungen von MA:RGUERON und GODIN ist auch die Jahreszeit von 
Einfluß auf die Menarche und den Eintritt der Reife: Sowohl bei Knaben wie 
bei Mädchen fand sich in der warmen Jahreszeit eine größere Zahl von Fällen 
des Reifebeginns als in der kalten. Die Einflüsse des Milieus sind recht wechsel
voller Art. Die Beschleunigung der Reifung des Stadtkindes gegenüber dem 
Landkinde dürfte durch Unterschiede der Belichtung, der Ernährung, mög
licherweise der Vitaminzufuhr, besonders aber durch die verschiedene Art und 
Anzahl der auf die Sexualsphäre des Kindes treffenden psychischen Reize be
dingt sein. Die Bedeutung der Ernährung ist durch das traurige Experiment 
des Weltkrieges belegt. Hier kam es in den Ländern, die unter der Einwirkung 
der Hungerblockade standen, zu einer wesentlichen Verzögerung der Reifung. 
Aus Rußland sind die gleichen Einwirkungen der Hungersnot mitgeteilt worden. 
Außer der Einwirkung der Vitamine ist nach LICHTWITZ hierbei besonders die 
Größe der Zufuhr an animalischem Eiweiß bestimmend, möglicherweise da
durch, daß der Organismus das tierische Eiweiß als Muttersubstanz für die 
Hormone der Keimdrüsen und der Hypophyse benötigt. Stets ist eine breite 
physiologische Streuung zu berücksichtigen. So beobachteten FRANCILLON
LOBRE bei einer Untersuchung der Menarche von 1000 Mädchen in Paris 84 Fälle 
zwischen 10 und 12 Jahre, 335 Fälle zwischen 14 und 16 Jahre und 120 Fälle 
zwischen 17 und 19 Jahre. 

Bei aufmerksamer Betrachtung begegnet der Arzt einer nicht geringen 
Zahl junger Menschen, bei denen die Diagnose einer Spätpubertät, Pubertas 
tarda, angezeigt ist. Die Betrachtung ergibt zunächst, daß die Proportionen 
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des Körperbaues kindlich geblieben smd, oder daß es zu Störungen der Pro
portion gekommen ist. Die sekundären Geschlechtsmerkmale sind gering 
ausgeprägt oder sie fehlen. Wir verinissen den Haarwuchs in der Umgebung 
des Genitale, in der Achselhöhle und bei Knaben den Bartwuchs. Die 
Stimme ist hoch geblieben, die Genitalien selbst sind unterentwickelt, der 
Hoden entweder klein, oder im Leistenkanal zurückgeblieben. Häufig besteht 
eine mäßige Fettsucht mit den Zeichen der Intersexualität. Die Psyche er
scheint ungereift und undifferenziert. Diese Erscheinungen können bei ge
duldigem Zuwarten spontan den Zeichen der Reife Platz machen. Noch bis in 
die Mitte der 20er Jahre ist ein Ausgleich derartiger Reifungshemmungen mög
lich. Ma.n. wird jedoch nicht solange untätig zuwarten, sondern wird in unseren 
Breiten bei Mädchen im Alter von 16 Jahren, bei Knaben im Alter von 18 Jahren 
bei ausgeprägten Zeichen der Reifungshemmung mit der Einleitung einer Be
handlung beginnen. Sie kann in kurzer Zeit zum Erfolge führen, in anderen 
Fällen bleibt sie erfolglos. An das Bild der Spätpubertät schließen sich die 
Krankheitsbilder des Infantilismus und des Eunuchoidismus an. Bevor wir 
diese beha.ndeln, haben wir zunächst die Frage der disharmonischen Pubertät 
und der Erkrankungen in der Pubertät zu betrachten. 

Die disharmonische Pubertät und die Erkrankungen 
während der Pubertät. 

Die Spätpubertät ist oft, aber keineswegs immer eine 'lI/nlw,rmoniscke Pubertät. 
Hierbei ist die Ordnung im Auftreten und in dem Ausmaß der Ausprägung ein
zelner Reifezeichen durchbrochen. Dadurch kann es zu einer Reihe von Stö
rungen und zur Krankheit kommen. Der Widerstreit konstitutioneller, cerebraler 
und hormonaler Faktoren und der Beginn: der Auseinandersetzung des Kindes 
mit seiner Umwelt bedingen den krisenhaften Charakter der Pubertät. Diese 
Vorgänge bringen es mit sich, daß in zahlreichen Fällen die bisherige Ordnung 
des Entwicklungsganges unterbrochen und die Harmonie des psycho-physi
sehen Lebens gestört wird. Dadurch kommt es zum Versagen des Kindes in 
Schule und Lehre, im Elternhaus und in der Kameradschaft - es entwickelt 
sich 'das Krankheitsbild der disharmonischen Pubertät. Zahlreiche konsti
tutionelle Störungen und Erkrankungen auch des Erwachsenen nehmen von 
hier aus ihren Anfang, wenn sie sich ~uch 'oft erst später bis zu diesem Zeit-
punkt zurückführen lassen. . 

Wir betrachten zunächst kurz die seelischen Veränderungen. Die normale 
seelische Umwandlung des Menschen in der Pubertät läßt sich folgendermaßen 
kennzeichnen: Das Stadium des unbewußten, spielenden Kindes geht zu Ende, 
der bewußte, tätige und frei entscheidende Mensch tritt in Erscheinung. Dieser 
Weg geht durch eine mehr oder weniger deutlich ausgeprägte Zone der Unsicher
heit, die wir als Ataxie des psychischen Verhaltens bezeichnen können. Die 
Auseinandersetzung des Menschen mit sich selbst und der Umgebung nimmt 
ernstere Formen an. ·Es tritt das, was wir den Charakter des Menschen nennen, 
deutlicher in Erscheinung. Die Wandlung des Egoismus des Kindes zu der 
Egozentrizität der Pubescenz führt zu einer Erhöhung der Vorstellung vom 
eigenen Ich und damit zu der charakteristischen Selbstüberschätzung, die, so 
oft den ersten ZusammenpralI mit dem Erzieh~r und der Umwelt bedingt und 
die Zeit der Flegeljahre einleitet. "C'est l'age ingrat" (LAROOHE). Zur gleichen 
Zeit entwickelt sich ein typisches Bedürfnis nach Anschluß und Ergänzung, 
das in Widerstreit mit dem Bewußtwerden des eigenen Ichs gerät. Als "bio
logischen Sinn" der Erregung und der Sehnsucht in der Pubertät, des Fliehens 
und des Suchens der Einsamkeit, der aufgescheuchten Unruhe und Unsicherheit 
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kann man nach BÜHLER das Bestreben der Natur sehen, die Geschlechter zu
einander zu treiben, um als letztes Ziel die Paarung zu sichern. Dabei kann 
zugleich schon der Beginn des Geschlechterkampfes sichtbar werden. 

In ähnlicher Weise wird die seelische Differenzierung der Geschlechter deut
lich. STERN hat gezeigt, wie in der Pubertät das Mädchen eine größere Recep
tivität mit erhöhter Gedächtnisleistung, mit Nachahmungstrieb, Suggestibilität, 
Lenkbarkeit und Fleiß erkennen läßt, während der Knabe andere Erschei
nungen, die man zum Teil gegensätzlich nennenokann, aufweist, wie erhöhte 
Spontaneität, größere Intellektualität, konstruktive Fähigkeiten, Neigung zur 
Kritik und Lust an der Opposition. Dabei läuft die seelische Entwicklung des 
Mädchens der der Knaben meist voraus. 

Das Kind, zumalder Knabe/löst sich in vielen Fällen aus seiner bisherigen 
Umgebung. Er entzieht sich der Aussprache Init Eltern und Geschwistern. Er 
beginnt zu reflektieren, philosophische und mystische Bedenken tauchen auf, 
künstlerisches Schaffen kann beginnen oder auch vorübergehend als Ausweg 
zur Bewältigung der neuerlebten Umwelt dienen. Hierbei werden nicht selten 
schizoide oder auch cycloide Züge manifest. Der Verdacht auf eine beginnende 
psychische Erkrankung kann auftauchen. Neurotische Reaktionen und hyste
rische Anfälle können, wenn auch nicht zum erstenmal, so nun doch mit be
sonderer Häufigkeit und Intensität in Erscheinung treten. Bei einer Reihe 
dieser Störungen pflegen Eltern und Erzieher die Masturbation als Ursache an
zuschuldigen, wie besonders FOREL betont hat, verwechseln sie hierbei jedoch 
meist Ursache und Wirkung. 

Differentialdiagnostische Aufgaben und Schwierigkeiten entstehen besonders 
dadurch, daß zur Zeit der Pubertät nun: auch die Mehrzahl der großen psycho
tischen Erkrankungen beginnen, zmnal die Schizophrenie und das manisch
depressive Irresein. :Man hat daraus auf eine endokrine Komponente in der 
Entstehung dieser Erkrankungen geschlossen, ohne hierbei jedoch über Ver
mutungen hinauszukommen. 

Über die Frage der Beziehung zwischen Pubertät und Epilepsie hören wir 
BONHÖFFER: 

"Die Tatsache, daß die sog. genuine Epilepsie das jugendliche Alter bevorzugt und bei 
voll ausgereiften Menschen jenseits des 28. Lebensjahres selten mehrerstmaIig in Erscheinung 
tritt, legt die Annahme nahe, daß die Wachstums- und Reifungsverhältnisse mit der Anfalls
bereitschaft in irgendeinem Verhältnis stehen. Für die sog. Pyknolepsie - ich meine die 
echte, die sich später nicht als Epilepsie entpuppt - ist es ja geradezu charakteristisch, 
daß sie um die Pubertätszeit herum ihren Abschluß zu finden pflegt. 

Ich habe vor einigen Jahren darauf hingewiesen, daß es Epilepsien gibt, die im 2. Lebens
dezennium auftreten und auch in diesem oder dem dritten ihren Abschluß finden. In der 
großen Zahl von Epilepsien, die mir in einer 40jährigen Großstadttätigkeit zugegangen 
ist, sind mir einige eindrucksvolle Fälle bekannt, bei denen im Anschluß an ein sehr schnelles 
Längenwachstum in der Vorpubertät durch einige Jahre hindurch epileptische Anfälle 
aufgetreten sind, die sich später nicht wiederholt haben. Eine Frau, die vom 15.-17. Lebens
jahr hoch aufschoß zu einer Größe von über 1,80 m, und bei der in dieser Zeit epileptische 
Anfälle auftraten, ist jetzt über 50 Jahre anfuHsfil"ei. Man muß natürlich lange Zeiträume 
überblicken, um sagen zu können, daß die Epilepsie lediglich an diese Zeit des gesteigerten 
Längenwachstums gebunden ist. Denn auch ein genuin Epileptischer kann jahrelang 
anfallsfrei sein, und es ist auch allerwärts bekannt, daß auch die Erbepilepsie in dem Alter 
des Pubertätslängenwachstums gern sich erstmalig einstellt, und daß starkes Längenwachs
tum und athletische Körperentwicklung nicht selten mit ihr einhergehen. Ich halte es 
aber für klinisch gesichert, daß es Epilepsien gibt, die an die Lebensphase des Längen
wachstums, gelegentlich auch verbunden mit stark und früh einsetzender Behaarung, 
gebunden bleiben, wobei es dahingestellt bleiben kann, ob es sich bei dem Auftreten der 
Anfälle um eine unmittelbare, dem überschnellen Wachstum zugrunde liegende Hormon
ausschüttung handelt, oder um die Manifestation einer leichteren Krampfanlage, die mit 
Abschluß der Wachstumsperiode wieder schwindet. Für die Praxis empfiehlt es sich viel
leicht, wenn sonstige Anhaltspunkte für Epilepsie fehlen, in Fällen dieser Art mit der 
Diagnose Epilepsie vorsichtig zu sein und den Reifungsabschluß abzuwarten." 
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Intersexualität. Eine besondere Besprechung erfordert das Problem der 
Intersexualität in der Pubertät. 

Zu ihrer Erklärung geht MARäNON von der Annahme einer allgemeinen und genotypisch 
bedingten Intersexualität des Menschen aus, wie sie besonders durch die Lehre von GOLD
SCHMIDT begründet worden ist. In neuerer Zeit hat sich JORES nachdrücklich für die GOLD
sCHMIDTsche Lehre eingesetzt, während SEITZ ihre Gültigkeit für den Menschen erheblich 
eingeschränkt sehen möchte. Wenn auch die Beweise für die einzelnen Annahmen der 
GOLDsCHMIDTschen Theorie beim Menschen noch nicht erbracht' sind und schwer zu er
bringen sein dürften, so ist kein Zweifel, daß sich die Theorie als Arbeitshypothese auch für 
den Versuch, klinische Erscheinungen zu ordnen und verständlich zu machen, bewährt hat. 

Danach läßt sich in jedem Individuum nicht nur die Anlage einer Bisexualität 
zeigen, sondern es sind im Leben der Geschlechter und der Individuen regel
mäßig Phasen verschiedener homologer und heterologer Sexualität nachweis
bar. Bedeutsam erscheint die Feststellung MA:a.ANONs, daß sich die typische 
heterologe Phase beim Manne zur Zeit der Pubertät, bei der Frau hingegen zur 
Zeit des Klimakteriums nachweisen läßt. Dementsprechend finden wir bei 
Knaben in der Pubertät die Zeichen der Intersexualität in einem hohen Prozent
satz, MA:a.ANON sah bei 2000 Kindern zur Zeit der Pubertät bei Knaben in 58% 
der Fälle, bei Mädchen hingegen nur in 5 % der Fälle Zeichen von Intersexualität. 

Die Symptome lassen sich in drei Gruppen ordnen .. Am häufigsten finden 
wir die Zeichen der hypogenitalen Fettsucht, wie wir sie in den . leichten Fällen 
der Dystrophia adiposo-genitalis beobachten. Für die Entwicklung und das 
Ausmaß der Fettsucht sind hierbei, wie stets, konstitutionelle Faktoren von 
Bedeutung. J. BAUER hat wiederholt darauf hingewiesen, daß sich in der Fa
milie und in den Geschwisterschaften eine Häufung von Fettsucht und anderen 
Stoffwechselstörungen, von denen die französische Klinik besonders den Dia
betes betont, nachweisen läßt. Die Fettsucht zeigt die typische Bevorzugung 
der unteren Körperhälfte, der Gegend der Hüfte und der Mammae. Zugleich 
besteht eine deutliche Hemmung in der Entwicklung der Sexualorgane. Der 
Penis ist klein, Hypospadie nicht selten vorhanden oder angedeutet. Die Klein
heit des Penis kann freilich durch eine starke Fettanhäufung in dem Gebiet 
der Pubes vorgetäuscht sein. Die Hoden sinq. klein, häufig findet sich Kryptor
chismus, dieser ist entweder dauernd vorhanden, wobei der Hoden in der Bauch
höhle oder im Leistenkanal aufgefunden werden kann, oder er ist nur vorüber
gehend durch einen ungewöhnlich lebhaften Cremasterreflex, der den Hoden 
in den Leistenkanal zurückzieht, bedingt. MARANON beschreibt, wie bei solchen 
Knaben jegliche Erregung und insbesondere die Scham bei der Entkleidung zum 
Auftreten des Kryptorchismus führt, während man im Schlaf den Hoden im 
Scrotum finden kann. Die Veränderungen des Genitales können so ausgeprägt 
sein, daß ein Pseudohermaphroditismus vorgetäuscht wird. Die Haut dieser 
Kinder ist in der Regel sehr zart und blaß mit gesteigerter Vasomotorenerreg
barkeit. In einem hohen Prozentsatz findet sich eine Gynäkomastie, die ein
seitig oder doppelseitig· und in Verbindung mit dem adiposogenitalem Syn
drom auftreten kann. Merkwürdigerweise ist die linke Mamma dabei häu
figer beteiligt als die rechte. Auch andere Zeichen der Intersexualität lassen 
sich nach MARA:&ON (1932) bevorzugt an der linken Körperhälfte erkennen. 
Die Unterscheidung von der Dystrophie kann Schwierigkeiten bereiten. Die 
puberale Intersexualität ist oft mit Hochwuchs vergesellschaftet, während bei 
der Dystrophie das Wachstum gehemmt sein kann. Hieraus schließt MARA:&ON, 
daß die Hemmung der Keimdrüsenentwicklung als primär und die hypo
physären Züge des Krankheitsbildes als sekundär anzusehen sind. Diese Be
weisführung, die sich lediglich auf die Beobachtung des Längenwachstums 
stützt, scheint mir freilich nicht schlüssig zu sein. Zur Unterscheidung gegen
über der Dystrophie kann auch der Zustand des Kohlehydratstoffwechsels 
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dienen. Während sich bei der Dystrophie eine Neigung zur Hypoglykämie mit 
Anfällen von Spontanhypoglykämie und eine gesteigerte Ansprechbarkeit gegen
über dem Insulin nachweisen läßt, fehlt diese letztere, bei dem reinen Hypo
genitalismus, und der Blutzucker zeigt eher eine Tendenz zum Ansteigen. Ent
scheidend für die Trennung der beiden Krankheitsbilder ist letztlich nur der 
Verlauf. Während die hypogenitale Form der Intersexualität mit oder ohne 
ärztliche Behandlung meist in wenigen Monaten oder Jahren vorübergeht, 
entwickelt sich bei der Dystrophie oft ein schwereres Krankheitsbild. In anderen 
Fällen findet sich nicht das volle Syndrom, sondern nur einzelne Züge sind 
mehr oder weniger stark ausgeprägt, unter denen der Kryptorchismus und die 
Gynäkomastie eine besondere Rolle spielen. 

Schwierigkeiten bereitet die Erkennung einer 3. Gruppe, in der die Inter
sexualität lediglich psychisch ausgeprägt erscheint. Hierbei kommt es ent
weder zu den Zeichen der Hemmung der Libido, zur "timidite sexuelle" oder 
auch zu den Zeichen der Homosexualität. Das für die Pubertät charakteristische 
Stadium der Ambivalenz und der Mangel einer klaren sexuellen Determination 
bedingt die besondere Gefahr, die die Verführung durch homosexuelle Er
wachsene bedeutet. Für das Bild der Intersexualität ist nicht die Homosexualität, 
sondern lediglich die psychische Unentschiedenheit charakteristisch. Die 
"timidite sexuelle", die erotische Hemmung kann als typisch für den Knaben 
gelten, während die Entwicklung der Scham des Mädchens ihre eigenen Wege 
geht. Die Intersexualität der Frau kommt in klarer Weise erst im Klimak
terium zum Ausdruck. 

Die Ursache der Gynäkomastie ist noch umstritten. GOLDSCHMIDT lehnt die 
Beziehungen zur Intersexualität nachdrücklich ab, während MoszKowICz sie 
zu den Zeichen des Gynandromorphismus rechnet. Sie ist wiederholt in Fa
milien gehäuft beobachtet worden. KEMP berichtet über Fälle, in denen unter 
5 Kindern 3 die Störung aufwiesen. Hierbei ist zu erwähnen, daß auch andere 
Abartungen der Brust wie die Polymastie und die Hyperthelie zweifellos geno
typil;lch bedingt sind. 

Ein regelmäßiges Begleitsyndrom der Intersexualität der Knaben im Puber
tätsalter ist die Fettsucht. Sie kann erhebliches Ausmaß annehmen und kann 
in mehreren Schüben verlaufen, die unter Umständen an der Art der Striae 
erkennbar sind. Neben alten weißlichen Striae können frisch rote Striae einen 
erneuten Schub erkennen lassen. In zahlreichen Fällen geht eine Störung des 
Appetits der Fettsucht parallel. Die Kinder können periodisch von besonderer 
Eßlust und Gier, auch nach ungewöhnlichen Nahrungsmitteln befallen sein und 
in dieser Zeit rasch an Gewicht zunehmen. In anderen Fällen freilich fehlt eine 
solche Beziehung, es kann trotz rigoroser Einschränkung der Calorienzufuhr 
und sorgfältiger Überwachung zum Fortschreiten der Fettsucht kommen. Der 
Grundumsatz gibt, wie meist bei der Fettsucht, keine ausreichende Erklärung 
ab. Er ist in der Mehrzahl der Fälle normal, bei etwa 1/3 der Kinder finden 
sich Erniedrigungen um 10-20%, aber auch Erhöhungen um 10-20% sind 
nicht selten.. Es ist hierbei zu bemerken, daß im Kindesalter die Tabellen, aus 
denen wir die Sollwerte entnehmen, wenig zuverlässig erscheinen, man muß 
hier mit einer größeren Spielbreite rechnen. Die spezifisch-dynamische Eiweiß
wirkung ist häufig vermindert, ja sie kann völlig fehlen; dadurch kann die 
Energiebilanz zweifellos nicht unerheblich verschoben. werden. Jedoch ge
nügen diese Störungen nicht, die Entstehung der Fettsucht zu einem bestimmten 
Termin zu erklären. Manches weist auf die Beteiligung der Hypophyse hin. Dafür 
sprechen auch Störungen im Wasserhaushalt. Wir finden im Trinkversuch häufig 
eine Retention und eine Verzögerung der Ausscheidung, wie sie bei allen Fett
suchtsformen vorkommen kann. Daneben aber kann auch eine Mehrphasigkeit 
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mit einer Dissoziation der Molen- und Wasserausscheidung vorkommen, wie sie 
für Hypophysenkranke charakteristisch ist (vgl. S.328). Auch eine Einschrän
kung der KonzentratioD;sbreite des Harnes läßt sich unter Umständen nachweisen. 
Man wird jedoch bei der Beurteilung dieses Symptoms bei Kranken, die zur 
Wasserretention neigen, sehr zurückhaltend sein müssen, weil schon die nach
trägliche Ausscheidung vorher gespeicherten Wassers eine Einschränkung der 
Konzentrationsbreite vortäuschen kann. Im Zuckerbelastungsversuch findet 
sich nicht selten eine geringe Plateaubildung innerhalb der ersten 2 Stunden, 
auf die zwischen der 3. und 4. Stunde eine tiefe hypoglykämische Nachschwan
kung mit deutlichen Zeichen der Hypoglykämie erfolgen kann. Auch dieser 
Typ ist nach LICHTWITZ für manche Formen der hypophysären Störung cha
rakteristisch. Die Sella turcica ist, wie zu erwarten, meist normal geformt. 
Das spätere Schicksal dieser Fettkinder zeigt meist einen baldigen Ausgleich 
der Störungen mit Entwicklung normaler Proportionen und normaler Gewichts
verhältnisse. Nicht selten beobachtet man nach Abschluß der Fettsuchts
periode eine ungewöhnliche Wuchssteigerung, die in einen ausgeprägten Hoch
wuchs ausmünden kann. 

Sehr viel seltener als die Fettsucht beobachtet man im Kindesalter die 
MagersuCht. Ihr typisches Manifestationsalter liegt einige Jahre nach Beginn 
der Pubertät. Immerhin kommt auch zur Zeit der Pubertät Magersucht vor. 
Stets ist das weibliche Geschlecht hierbei bevorzugt. Die Kinder weisen häufig 
psychische Veränderungen auf, sie werden empfindlich, mit eigenartigen Vor
lieben und Abneigungen, die sie selbst nicht ausreichend begründen können. 
Rie können ausgeprägte Wesensveränderungen aufweisen, die manchmal von 
neurotischen Störungen schwer zu unterscheiden sind, aber doch nach meiner 
Erfahrung eher an die Wesensveränderung der Depression erinnern als an die 
Veränderungen der kindlichen Hysterie. 

Neuerdings hat WISSLER (1940) über ein Mädchen berichtet,. das seit 14 Jahren eine 
deutliche Magersucht aufwies, wobei auch ein Dämmerzustand mit Apathie, mimischer 
Steifigkeit und EinnäsSen, der als Protestreaktion gegen das "Essenmüssen" gedeutet wurde, 
bestand. 5 Jahre später entwickelte sich bei ihr eine typische Schizophrenie, in deren Ver
lauf die Pat. wiederum in den Hungerstreik trat. 

Die Stoffwechseluntersuchung auch dieser Kinder gibt wenig Anhaltspunkte. 
Der Grundumsatz pflegt niedrig zu sein, die spezifisch-dynaInische Eiweißwirkung 
meist abgeschwächt. Es besteht eine Neigung zu hypoglykämischen Zuständen 
und eine gesteigerte Empfindlichkeit gegenüber dem Insulin. Bradykardie und 
Hypotonie werden häufig beobachtet. Die Beziehungen zu den hypophysären 
Formen der Magersucht sind auch hier wieder eng. Die Differentialdiagnose 
kann in manchen Fällen erst durch den Verlauf entschieden werden. 

Von den Störungen anderer Drüsen, die in der Pubertät deutlich werden 
und von hier aus zu endokrinen Erkrankungen führen können, haben wir die 
Thyreotoxikose in Verbindung Init der Adolescentenstruma und die Tetanie be
reits besprochen. Diese Störungen stehen in enger Beziehung zu der charakte
ristischen Labilität des veget~tiven Nervensystems in der Pubertät. 

Das sympathische Nervensystem stellt eines der VerInittlungsorgane dar, 
deren Aufgabe es ist, die Reize der Außenwelt für den Organismus aufzufangen, 
UInzuformen und die Existenz des Organismus in der Umwelt zu gewährleisten. 

ETIENNE MAY sagt darüber: "En somme pour devenir un adulte, l'enfant doit acquerir 
au moins deux facultes essentielles; d'abord celle de reproduire l'espece, et c'est le plan 
sexuel de la puberte; ensuite celle de perfeetionner ses reaetions vis-a-vis du monde ex
terieur, de developper son sentiment du nonmoi, de devenir plus capable d'expansion envers 
les etres et les' ehoses; e'est le plan neurovegetatif et psyehologique de la puberte." 

Zur Zeit der Pubertät befindet sich das sympathische Nervensystem noch 
in der Entwicklung und Störungen in der Harmonie des Systems sind zu dieser 
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Zeit besonders häufig. Die Vorstellung von einem einfachen Antagonismus 
Vagus-Sympathicus haben wir weitgehend revidieren müssen. Wir wissen 
heute, daß Synergismen eine ebenso große Rolle spielen wie Antagonismen, 
doch lassen sich die Ausdrücke sympathicotonisch und vagotonisch zur Kenn
zeichnung mancher Störungen immer noch verwenden. Während in der Zeit des 
Klimakteriums die Zeichen einer gesteigerten Reizbarkeit des autonomen Sy
stems im Vordergrund stehen können, können wir die Zeichen der Pube:rtät als 
Ausdruck einer Hemmung oder Erschlaffung des Systems zu verstehen suchen. 
Auch hierbei handelt es sich freilich nur um Bilder, deren Anwendbarkeit 
recht beschränkt ist. Die charakteristische Vasomotorenstörung der Pubertät 
ist die Akrocyanose. Sie ist bei Mädchen sehr viel häufiger als bei Knaben. 
Eine gewisse Anfälligkeit des Vasomotorensystems begleitet die Frau von nun 
an durch ihr ganzes Leben. Die Hände der Kinder sind rot-violett bis bläulich 
verfärbt, sie sind kühl und feucht. Außer an den Händen findet sich die gleiche 
Veränderung der Haut besonders in der Gegend der Knöchel. Hinzu kommt 
die charakteristische Marmorierung der Haut, die besonders am Oberschenkel 
und am Oberarm, aber auch am Stamm zu beobachten ist. Die Reaktion der 
Vasomotoren auf thermische Reize erweist sich als deutlich verändert. Kälte
reize verstärken die Beschwerden unter Umständen beträchtlich, können zu 
Schmerzen und Steifigkeit führen. Nicht selten beobachtet man eine paradoxe 
Reaktion mit Vasodilatation etwa im kalten Bad. Wärmereize führen nur 
vorübergehend zu einer besseren Durchblutung. Auch sie können paradoxer
weise zur Vasokonstriktion führen. Die Haut, zumal der Hände, ist zugleich 
derb und rauh. Die gleiche Veränderung der Reaktionsbereitschaft der Vaso
motoren läßt sich bei der Zufuhr von Acetylcholin nachweisen. Es besteht eine 
weitgehende Unempfindlichkeit gegenüber diesem Stoffe; auch die Reaktion 
auf Adrenalin ist meist vermindert oder aufgehoben. Der Venendruck pflegt 
im ganzen erhöht zu sein, der große Kreislauf ist ungestört. Die von dieser 
Störung befallenen Mädchen pflegen von mittlerer Körpergröße und häufig von 
runden Formen zu sein. Man beobachtet oft ein Mondgesicht unter Umständen 
mit leichtem Hirsutismus. Demgegenüber findet sich die Akrocyanose bei 
Knaben meist bei dem stark aufgeschossenen, rasch wachsenden Typus. 

Neben der Akrocyanose findet man eine Neigung zu Hautblutungen, die bei 
geringen Traumen oder auch spontan auftreten können (le "syndrome des bIeus 
faciles"). In der Umgebung dieser Blutungen kann es zu beträchtlichen und 
schmerzhaften Infiltrationen des subcutanen Gewebes kommen. Auch Nasen
bluten, das in seltenen Fällen vikarüerend mit der Menstrualblutung auftritt, 
ist bei diesem Typus häufig. Da der Blutbefund in solchen Fällen regelrecht 
ist und sich insbesondere keine Thrombopenie nachweisen läßt, wird man eine 
erhöhte Verletzlichkeit der Capillaren als Ursache annehmen müssen. 

Die Vasomotorenlabilität kann auch an den inneren Organen zu Störungen 
führen. Hierher dürfte der Kopfschmerz der Pubertät, der eine außerordent
lich häufige Störung darstellt und sich bis zur echten Migräne steigern kann, 
zu rechnen sein. Schon um die Zeit der Pubertät können Beziehungen zum 
Termin der Menstruation deutlich werden. Auch die häufigen Darmbeschwerden 
dürften zum Teil vasomotorisch bedingt sein. Geringfügige psychische Er
regungen können zu spastischen Schmerzanfällen und bald danach zur Diar
rhöe führen. 

Während das Klimakterium durch die Neigung zur Hypertonie charakteri
siert ist, überwiegen zur Zeit der Pubertät die hypotonen Störungen. Körper
liche Anstrengung kann zu paradoxen Blutdrucksenkungen und dem Syndrom 
der Ohnmacht führen. Schon ein einfacher Wechsel der KörpersteIlung kann 
den Blutdruck bis zu Kollapserscheinungen absinken lassen. Auch hierbei ergibt 
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sich, daß die Pubertät durch die Zeichen der Vasomotoreninsuffizienz, die Meno
pause durch die der Vasomotorenreizung charakterisiert ist. 

Ob man auch die orthotische Albuminurie hierher rechnen kann, wie es die 
französischen Kliniker tun, erscheint fraglich. Die Schwäche des Bandappa
rates, die zur Zeit des raschen Wachstums manifest wird, dürfte mit ihrer Nei
gung zur Lordose beteiligt sein, doch sind nicht alle Fälle von orthotischer 
Albuminurie ausschließlich durch die anatomischen Veränderungen an der 
Wirbelsäule erklärlich. Die Mitwirkung vasomotorischer Faktoren und die Auf
fassung der orthotischen Albuminurie als Vasomotorenneurose erscheint dis
kutabel. 

Eine seltene, aber wohl charakterisierte Störung der Pubertät stellt der in
fantile Hochdruck dar. 

Man findet ihn nach meiner Erfahrung sehr viel häufiger bei Knaben als 
bei Mädchen. Er tritt zumeist im Alter von 15-17 Jahren, also gegen das Ende 
der Entwicklungsjahre, in Erscheinung. 

Der Hochdruck macht nur selten subjektive Beschwerden. Häufig wird er 
als Nebenbefund bei Reihen- und Kontrolluntersuchungen gefunden. In anderen 
Fällen können jedoch auch lebhafte Beschwerden geklagt werden, wie Kopf
schmerzen, Schlaflosigkeit, Unruhe und Getriebensein, bei körperlichen An
strengungen Herzklopfen, Übelkeit, bis zu deutlichen anginösen Angsterschei
nungen. 

Bevorzugt ist ein rasch aufgeschossener, schlankgliedriger Typus, der an den 
hypophysären HO(lhwuchs und Spitzenwuchs angrenzt. Hände und Füße 
erscheinen schlank und besonders groß, Arachnodaktylie ist nicht selten. Die 
Sella turcica zeigt keine krankhaften Veränderungen. Am Nervensystem ist 
außer den genannten psychischen Erscheinungen nichts Krankhaftes zu finden. 
Die Stoffwechseluntersuchung zeigt im Kohlehydratstoffwechsel meist keine 
Abweichungen. Der Verlauf der Blutzuckerkurve ,nach Belastung ist regel
recht. Dagegen ist der Wasserhaushalt meist gestört; im Trinkversuch lassen 
sich die Abweichungen, wie wir sie bei Hypophysenkranken finden, nachweisen: 
Mehrphasigkeit der Diurese, Dissoziation zwischen Wasser- und Molenausschei
dung, überstürzter Ausscheidungstypus mit Einengung der Konzentrationsbreite 
des Harns. Die spezifisch dynamische Eiweißwirkung scheint nicht regelmäßig 
verändert zu sein. Ich habe sowohl ungewöhnlich hohe Steigerungen des 
Grundumsatzes mit + 40% innerhalb von P/2 Stunden als auch sehr geringe, 
Reaktionen des Grundumsatzes gesehen . 

. In der Behandlung steht die Diät ganz im Vordergrund, die unbedingt salz
arm; am besten zunächst einige Wochen salzlos sein muß. Tabak und Alkohol 
sind ganz zu meiden. Körperliche Tätigkeit braucht nicht beschränkt zu werden, 
doch muß anstregender Sport verboten werden. Wichtig ist, die Eltern zu 
beruhigen und aufzuklären und bei den Kindern nicht das Gefühl des Krank
seins aufkommen zu lassen. Ich gebe 2 Beispiele: 

1. M. M.: Der Vater ist 1,84 m groß, mit großen Händen und Füßen und einem Hoch
druck von I:lystolisch 180-200 und diastolisch 100-120 mm Hg. Die Mutter ist 1,62 m 
groß, körperbaulieh ohne Besonderheiten. Sie hat im Alter von 43 Jahren einen Blut
druck von 170/95 mm. 

Der Junge ist 16 Jahre alt, 1,82 m groß, Schuhnummer 45. Er ist sehr schlankwüchsig, 
hochbeinig. In der Schule letzthin gewisse Schwierigkeiten, die auf mangelhafte Konzen
trationsfähigkeit zurückzuführen sind. Sehr begabter Sportler, speziell im Langstrecken
lauf. Beim Turnen und Laufen bemerkt er in der letzten Zeit häufiger Druck und Schmerz 
in der Herzgegend, der manchmal so stark ist, daß er sich kaum bewegen kann und nach 
Luft ringen muß. Er sieht dann blaß und schlecht aus und kann den Sport nicht fortsetzen. 
Dadurch ist sein Ehrgeiz getroffen, zumal er seine Berufswahl als Offizier in Frage gestellt 
sieht. 
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Der Blutdruck beträgt nach halbstündigem Sitzen 170/110, nach halbstündigem Liegen 
165/105. 14 Tage später nach 2stündigem Liegen 180/115. Röntgenologisch zeigt das Herz 
normale Konturen, normale Größe. Das Elektrokardiogramm zeigt einen Rechtstypus 
mit einer Aufsplitterung der Hauptschwankung in der Ableitung Irr, Sinusarrhythmie, 
Sinusbradykardie. Das S·T-Stück geht in der Ableitung 2 und 3 etwas hoch ab. Die Stoff
wechseluntersuchung ergibt bei der Zuckerbelastung eine zweigipfelige Blutzuckerkurve. 
Die spezifisch dynamische Eiweißwirkung ist gering ausgeprägt. Im Trinkversuch mehr
wellige Ausscheidung. 

Der Sport wurde verboten, eine salzarme Kost streng durchgeführt. Nach 9 Monaten 
waren die Coronarbeschwerden verschwunden. Der Blutdruck betrug 120/80 mm. Nach 
2 Jahren völlig gesundet. 

2. R. M., 151/ 2 Jahre alt. Bei einer HJ-Untersuchung wurde eine orthotische Albumin
urie und zugleich Hochdruck gefunden. Der Junge ist 1,79 m groß, Gewicht 60 kg. Ein 
Bruder, der 2 Jahre jünger ist, ist P/2 Kopf kleiner. In der :Familie sind viele große und 
dicke Leute. Seit 3 Jahren, mit beginnender Pubertät, ungewöhnlich starkes Wachstum. 
Sehr starker Appetit, besonders auf Süßigkeiten. Starker Durst. Als Schüler überdurch
schnittlich begabt, guter Sportsmann. Im Wesen ehrgeizig, verschlossen, trotzig, in der 
letzten Zeit erhebliche Erziehungsschwierigkeiten. 

Der Blutdruck beträgt nach lstündigem Sitzen 150/100, nach lstündigem Liegen 
160/105, nach Istündigem Marsch 140/95. Vor dem Marsch beträgt die rectale Temperatur 
36,80, nach dem Marsch 37,8°. Das Herz ist röntgenologisch von normaler Größe und 
Form. Im Elektrokardiogramm ist ein Rechtstyp angedeutet und der Abgang des S-T
Stückes ist AbI. 2 etwas erhöht. Im Trinkversuch findet sich eine überstürzte Ausscheidung 
und eine Dissoziation der Wasser- und Molenausscheidung. Die Sella ist ohne Veränderungen. 
Im Harn zeitweise nach körperlicher Anstrengung größere Eiweißmengen, sonst o. B. 

Beruhigung und Aufklärung und salzarme Kost führten dazu, daß nach 5 Monaten 
der Blutdruck 120/80 mm betrug. . 

Weiter ist das erregbare Herz für die Pubertät charakteristisch. Die Annahme, 
daß es sich in den Fällen von Herzbeschwerden der Jugendlichen, zumal bei 
körperlicher Anstrengung, um ein Mißverhältnis zwischen Wachstum und Ent
wicklung des Körpers und dem des Herzens handle, läßt sich durch die ana
tomischen Untersuchungen, insbesondere das Röntgenbild nicht stützen, wenn 
sie auch nicht ganz von der Hand zu weisen ist. Das übererregbare Herz in der 
Pubertät ist meist kein kleines, sondern ein relativ großes Herz. Charakteristisch 
ist die Erregbarkeit besonders auf psychische Reize, aber auch bei körperlicher 
Belastung. Die Beschwerden sind Herzklopfen bis in den Kopf hinein, Atemnot, 
Gefühl der Brustenge, Seitenstechen. Die Untersuchung ergibt meist eine Sinus
arrhythmie, in einer großen Anzahl der Fälle eine hochgradige respiratorische 
Arrythmie, einzelne Extrasystolen können vorkommen, gehören jedoch nicht 
eigentlich zum klinischen Bild. Der Blutdruck pflegt normal, aber labil zu sein. 
Systolische Geräusche über Herzspitze und A. pulmonalis, deren Lautheit sehr 
wechselvoll sein kann, sind zu~ hören. Die Geräusche sind meist bei der Aus
atmung ungewöhnlich verstärkt, ihr Charakter steht in Abhängigkeit von der 
Körperstellung. Das Elektrokardiogramm zeigt normalen Stromverlauf, die 
Röntgenuntersuchung normale Herzform. Vasalva- und Müller-Versuch pflegen 
stark positiv zu sein. Es finden sich nicht selten zugleich thyreotoxische Zeichen. 
Die Differentialdiagnose zwischen dem erregbaren Herzen der Pubertät und 
einer beginnenden Thyreotoxikose kann recht schwierig werden. Für die Be
handlung ist es wichtig, daß Schonung und Ruhigstellung das Gegenteil von 
dem erreichen können, was man will, übermäßige sportliche Anstrengungen 
wird man freilich einzuschränken suchen. 

Eine gewisse Vorsicht in der Beurteilung dieser Herzen ist stets darum am 
Platze, weil auch die große Mehrzahl der echten Herzerkrankungen, insbeson
dere die rheumatische Endokarditis in dieser Altersstufe zum ersten Male m 
Erscheinung tritt. Es erscheint nicht ausgeschlossen, daß hier gewisse Zusam
menhänge bestehen, und daß die Unsicherheit in der Steuerung des Herzens, 
deren Ursachen vorwiegend in den zentralen Veränderungen der Pubertät ge
legen sind, bei dem Hinzukommen anderer Faktoren auch zur Entwicklung einer 
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Herzerkrankung beitragen kann ; wissen wir doch keineswegs, warum eine große 
Zahl der Kranken mit Scharlach ein Rheumatoid oder eine Polyarthritis be
kommt und nur ein Teil davon einen Klappenfehler davonträgt. 

Die Klinik der Polyarthritis rheumatica des Pubertätsalters zeigt einige Be
sonderheiten, die vorwiegend auf Reste der kindlichen Reaktionsweise zu 
beziehen sind. So treten die . Gelenkerscheinungen in den Hintergrund. Die 
Schmerzen sind oft nur flüchtig und gering, sie werden von den Kindern wenig 
angeschlagen und von den Eltern als Folge einer Erkältung oder auch einer Ver
renkung abgetan. Beachtung erfordern die extraartikulären Formen, die nicht 
selten Anlaß zu diagnostischen Irrtümern geben. Die französische Klinik weist 
besonders auf die abdominalen Formen hin. Es kommt zu Fiebersteigerungen, 
die wochenlang hindurch undulieren können, zu krampfartigen Schmerzen 
im Leib,die den Verdacht auf eine Appendicitis nahelegen können, TYIIlpanie, 
Stuhlverhaltung und Erbrechen. Noch während des fieberhaften Stadiums 
können sich die Zeichen eines Herzklappenfehlers einstellen. Andere Fälle 
verlaufen unter dem Bilde des protrahierten chronischep. Infektes, wobei die 
Fieberkurve vorübergehend ein septisches Verhalten zeigen kann. Schließlich 
kann sich die Erkrankung ganz auf das Endokard beschränken, während alle 
anderen Zeichen zurücktreten oder unsichtbar bleiben. In der französischen 
Literatur gilt die Erhöhung des Fibrinogens im Plasma als wichtiger differen
tialdiagnostischer Anhaltspunkt; gegenüber einem normalen Wert von 4-5 g 
pro Liter finden sich Werte um 10 g und höher (LIAN). Das Elektrokardio
gramm kann die Zeichen des Myokardschadens , kann Überleitungsstörungen 
und Extrasystolen aufweisen, man kann sich darauf aber nicht mit Sicherheit 
verlassen, schwere und rasch progrediente Fälle mit Endokarditis können durch 
lange Zeit hindurch einen normalen Stromverlauf aufweisen. Der Verlauf 
der puberalen Form ist wechselvoll. Statistische Angaben haben hier geringe 
Bedeutung, weil uns viele Kranke zweifellos entgehen, bei denen wir dann 
erst im Erwachsenenalter die Zeichen der Herzklappenerkrankung finden. Die 
Mortalität des akuten Gelenkrheumatismus mit Endokardbeteiligung wird von 
LIAN mit 25% angegeben (! 1). In der Behandlung sind die Salicylate und das 
Amidopyrin die besten Heilmittel. Strengste körperliche Schonung, die sich 
über Monate hin erstrecken muß, ist eine unerläßliche Voraussetzung jeglicher 
Behandlung. 

Von den übrigen Infektionskrankheiten, die zur Zeit der Pubertät eine 
besondere Gefahr darstellen, ist weiter ·die Tuberkulose zu nennen. Hier spricht 
schon die Statistik eine deutliche Sprache. Die Kurve der Morbidität und Mor
talität der Tuberkulose zeigt um das Alter der Pubertät einen scharfen Anstieg. 
Auf 10000 Menschen gerechnet, starben im Jahre 1920 in Deutschland im 
Alter von 10-15 Jahren 5 Kinder, im Alter von 15-20 Jahren dagegen 14. 
Die Mortalität der Mädchen liegt dabei wesentlich höher als die der Knaben. 
Es sprechen auch noch andere Erscheinungen dafür, daß die verschiedenen Geni
talphasen des weiblichen Organismus eine Bedeutung für den Verlauf· der Tuber
kulose besitzen. Die aktive Tuberkulose zeigt zur Zeit der Pubertät oft einen 
schweren Verlauf. Das Bild der galoppierenden Schwindsucht, der toxischen 
Phthise begegnet uns hier zum erstenmal. DEGENNES weist darauf hin, daß die 
leichten und extrapulmonalen Formen der Lungentuberkulose zur Zeit der 
Pubertät an Bedeutung zurücktreten. Wieweit die Erscheinungen einer anergi
schen Reaktionslage des Organismus . auf die Umwandlung des hormonalen 
Systems direkt zu beziehen sind, vermögen wir heute noch nicht zu sagen. 
Experimentelle Beobachtungen sprechen dafür, daß die gonadotropen Hormone 
des Hypophysenvorderlappens einen günstigen Einfluß auf den Verlauf der Tuber
kulose ausüben können, während das Follikelhormon eher zu einerVerschlechterung 
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der Reaktionslage führen kann (STEINBACH und KLEIN). Diese Untersuchungen 
sind jedoch dringend der Nachprüfung bedürftig. 

Ebenso wie die Pubertät für den Verlauf einer Reihe von Erkrankungen, 
insbesondere infektiöser Art, veränderte Bedingungen schafft, wirken diese 
umgekehrt auf den Verlauf der Pubertät zurück. Das ist wiederum besonders 
deutlich bei der Tuberkulose zu erkennen: Die kindliche und präpuberale Er
krankung führt in einem hohen Prozentsatz zu einer Verzögerung des Puber
tätseintritts. Die puberale Form verhindert den Ablauf und die harmonische 
Reifung des Kindes. Dabei ist der Einfluß der Erkrankung auf die sekundären 
Sexualzeichen wechselvoll. Bei Knaben beobachten wir häufig eine Hemmung 
ihrer Entwicklung, während bei tuberkulosekranken Mädchen nicht selten 
eine Beschleunigung ihres Auftretens beobachtet werden kann. Dieser Unter
schied und die nicht seltenen Bilder eines leichten Hirsutismus bei der Tuber
kulose des jungen Mädchens weisen auf eine Mitwirkung der Nebennierenrinde 
hin, wobei wir die Einzelheiten des Vorganges noch nicht zu erklären vermögen. 
Die wichtigste Folge der Erkrankungen des puberalen Organismus ist neben der 
Pubertas tarda der Sekundärinfantilismus. Wir kehren damit zur Betrachtung 
der eigentlichen Reifungsstörungen zurück. 

2. Infantilismus. 
Eine Spätpubertät kann nachträglich zur vollständigen Reifung des Orga

nismus führen, ebenso können die Störungen der disharmonischen Pubertät 
weitgehend ausgeglichen werden. In zahlreichen Fällen jedoch bleibt die Rei
fung unvollständig und auch dann, wenn sich die ersten Zeichen der Pubertät 
zu einem normalen Zeitpunkt eingestellt haben, kann es zu einer unvollständigen 
Ausprägung der Pubertät kommen. In seltenen Fällen sind überhaupt keine 
Anzeichen einer Pubertät wahrnehmbar. Hierbei entstehen die Krankheits
bilder des Infantilismus und des Eunuchoidismus. 

Diese beiden Krankheitsbilder dürfen nicht, wie es häufig geschieht, mit
einander verwechselt werden. Wir sprechen von Infantilismus dann, wenn be
stimmte somatische oder psychische Züge des gereiften Menschen fehlen und 
kindliche Züge deutlich erhalten geblieben sind. Hingegen ist der Eunuchoidismus 
durch· die typischen pathologischen Züge, wie sie in klarster Ausprägung der 
Kastrat zeigt, gekennzeichnet. Eine scharfe Trennung der beiden Krank
heitsbilder ist freilich nicht in allen Fällen möglich. Man hat beide Erkran
kungen auch unter dem Begriff des Hypogenitalismus zusammengefaßt, doch 
erscheint dieser Begriff nach unseren heutigen Kenntnissen von dem Anteil 
der Keimdrüsen und ihrer Hormone bei dieser Störung wenig zweckmäßig. 
Das große Gebiet . des Infantilismus ist heute noch wenig erfo;rscht, seine Be
deutung aber für die innere Klinik unbestreitbar. Der Infantilismus begegnet 
uns zunächst bei einer Reihe von Mißbildungsarten. So finden wir bei dem 
primordialen Zwergwuchs ein Erhaltensein von infantilen Zeichen bis in das 
Alter hinäin. Da hierbei andererseits manche Funktionen und Organe früh
zeitig altern, kann' es zu einer eigenartigen Mischung von kindlichen und 
greisenhaften Zügen kommen. Ob man den isolierten Kleinwuchs einzelner 
Organe, wie er als Mißbildung beobachtet werden kann, auch zum Infantilismus 
rechnen kann, ist zweifelhaft. Bemerkenswert erscheinen die Beobachtungen. 
der pathologischen Anatomen, wonach bei Idiotie und Epilepsie auch im höheren. 
Alter gegenüber Infekten eine infantile Reaktionsweise erhalten bleiben kann. 
So sah ROESNER bei Kranken dieser Art, die am Typhus gestorben waren, 
häufig das Bild der infantilen Reaktion mit einem Überwiegen der markigen 
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Schwellung des Lymphapparates und Fehlen der Ulceration. Es ist mit der 
Möglichkeit zu rechnen, daß auch die Lymphocytose als Reaktion auf den 
Infekt einen Teil eines derartigen infantilen Verhaltens darstellt. Es taucht 
hier das Problem des Status thymico-lymphaticus auf, der einer näheren Er
forschung und Umgrenzung bedarf, und wohl eher eine konstitutionelle Ab
weichung als eine hormonale Störung darstellen dürfte. 

Besser umschrieben erscheint eine Erkrankung des Kleinkindesalters, der HEUBNER
HERTERSche intestinale Infantilismus, die Coeliakie. Hier findet sich eine starke Hemmung 
des Längenwachstums und des Körpergewichtes mit einem großen Bauch und einer An
ämie, meist vom hypochromen Typus, verbunden. Im Vordergrund stehen die Verdauungs
beschwerden mit voluminösen Fettstühlen; die Erkrankung ist der Sprue eng verwandt. 
Die Atrophie der innersekretorischen Drüsen, die hierbei gefunden wird, kann ebensogut 
als Folge der Erkrankung wie als Ursache angesehen werden. Die Behandlung bedient 
sich vorwiegend einer entsprechenden Diät, während mit Hormonen bislang keine Erfolge 
erzielt wurden. 

Handelt es sich in diesen Fällen um eine primäre infantilistische Störung, so dürfte der 
sog. renale Infantilismus zwischen dem primären und sekundären Infantilismus stehen. 
Das Krankheitsbild wird von den Zeichen der echten Schrumpfniere beherrscht, die Zeichen 
der Rachitis treten hinzu. Wieweit bei diesen Wachstumsstörungen hormonale Verände
rungen beteiligt sind, ist bislang noch nicht geklärt. Es ist wahrscheinlich, daß eine anlage
mäßige Störung sowohl der Nieren als auch der Geschlechtsentwicklung zugrunde liegt 
(vgl. S. 338) . 

. Bei der Besprechung der Tuberkulose in der Pubertät haben wir bereits darauf hinge
wiesen, daß die präpuberale Erkrankung an Tuberkulose auf den Organismus des Kindes 
zurückwirken und einen hochgradigen Infantilismus im Gefolge haben kann. So konnte 
ich ein Mädchen mit einer ausgedehnten kavernösen Lungentuberkulose (gereinigte Kaverne?) 
von ihrem 12. bis zu ihrem 18. Lebensjahr fortlaufend beobachten. In dieser Zeit ließen 
sich keinerlei Zeichen der sexualen Entwicklung weder primärer noch sekundärer Art 
beobachten. Das Kind wuchs in diesen 6 Jahren von 1,42 m nur auf 1,44 m, und auch die 
Psyche bewahrte alle charakteristischen Zeichen des Kindes. Ähnlichen Bildern begegnen 
wir bei kongenitalen Herzfehlern, bei der konnatalen Lues, beim jugendlichen Diabetes usw. 
Zur Erklärung wird man wohl nicht so sehr die Schädigung der Keimdrüsen als die der 
Hypophyse in Betracht ziehen müssen. Der Hypogenitalismus ist zweifellos in der Mehr
zahl der Fälle sekundär. Das geht unter anderem auch aus der Andersartigkeit der Er
scheinungen bei Frühkastration hervor. 

Größte Zurückhaltung erfordert die ärztliche Beurteilung des Infantilism'l1-8 
der Erwachsenen in den Fällen, in denen die psychischen Erscheinungen im Vor
dergrund stehen und die somatischen Zeichen nur angedeutet sind oder fehlen. 
Es läßt sich leicht eine Reihe von Typen beschreiben, die nach dem Urteil der 
Umwelt kindliche oder kindische Züge bewahrt haben. Wir. wissen aus den 
Untersuchungen von MOEBms, daß solche Erscheinungen besonders bei der 
Frau mit Regelmäßigkeit zu beobachten sind, wie ja der Typus der Frau schon 
im äußeren Habitus dem des Kindes näher steht als der des Mannes. Man wird 
sich hüten müssen, solche Menschen allzu naiv als Objekt der ärztlichen Behand
lung anzusehen. Es besteht kein Zweifel, daß ein großer Teil dieser Menschen 
tätige, tüchtige, in ihrer Arbeit und ihrem Familienleben glückliche Menschen 
sind. 

Es ist darauf hinzuweisen, daß der Infantilismus im weitesten Sinne in enger Beziehung 
auch zu kultureller Leistung und zu künstlerischem Schaffen steht. Man hat mit Recht 
darauf hingewiesen, daß. viele der großen und genialen Menschen infantile Züge erkennen 
lassen. Man hat bei einer Analyse der seelischen Struktur eines Mannes wie MOZART "in
fantilistische" Züge entdecken wollen; man wird jedoch zugestehen müssen, daß seine kind
lich gläubige und naive Wesensart eine Voraussetzung für sein einzigartiges Werk ist. 
Zugleich wird man bedenken müssen, ob mit einer solchen Feststellung irgend etwas ge
wonnen ist, auch dürfte es einige Schwierigkeiten bereiten, die Konzeption etwa des DON 
GIOv ANNI mit einer infantilistischen Wesensart in Einklang zu bringen. Auch bei großen 
Staatsmännern und Kriegshelden sind infantilistische Züge mit Zeichen von Hypogenitalis
mus nicht selten beobachtet worden. Wir erinnern an das Wort von NIETZSCHE von dem 
Kind, das im Manne steckt und spielen will. Es ist wohl selbstverständlich, daß der Arzt 
hier kein Recht mehr besitzt, in das Walten der Natur einzugreifen. Eine vom hormonalen 
Bilde ausgehende Therapie kann hier eher zerstören als helfen. 
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3. Kastration. 
Das voll entwickelte Bild des Eunuchoidismus entsteht durch die präpuberale 

Kastration des Menschen. 
Die Kastration hat für die Lehre von der inneren Sekretion eine historische Bedeutung 

dadurch, daß sie den ersten Eingriff darstellt, der seit den frühesten Zeiten an den Drüsen 
des Menschen vorgenommen wurde. An die ersten Versuche von HUNTER (1780) und BERT
HOLD (1849) mit Kastration und Reinplantation des Hodens schließt sich die moderne 
Endokrinologie an. Die wichtigsten Stellen der grundlegenden .Arbeit von BERTHOLD 
lauten: , 

"Am 2. 8. v. Js. kapaunte ich 6 junge Hähne, nämlich a, b, c, von drei, und d, e, f, von 
2 Monaten. Bei keinem dieser Tiere wurden die Halslappen, der Kamm oder die Sponien 
entfernt. Den Hähnen a und d wurden beide Hoden genommen; diese Tiere zeigten später 
ganz die Natur der Kapaunen, benahmen sich feige, ließen sich mit anderen Hähnen nur 
selten in einen energielosen, kurzen Kampf ein und gaben die bekannte eintönige Kapaunen
stimme von sich. Kamm und Halslappen wurden blaß und entwickelten sich nur wenig 
fort, der Kopf blieb klein. Als diese Tiere am 20. Dez. getötet wurden, fand sich an der 
Stelle, wo die Hoden gesessen hatten, eine unbedeutende, kaum wahrnehmbare Narbe. 
Die Samenleiter ließen sich als dünne, zarte Fädchen erkennen. 

Die Hähne b und e wurden auf dieselbe Weise kastriert, jedoch nur der eine Hoden 
aus dem Körper entfernt, der andere aber blieb isoliert in der Bauchhöhle liegen. Bei den 
Hähnen c und f hingegen wurden beide Hoden aus der Bauchhöhle extrahiert und darauf 
ein Hoden des Hahns c in die Bauchhöhle des Hahnes f, und ein Hoden des Hahnes f in die 
Bauchhöhle des Hahnes c, zwischen die Gedärme, geschoben. Diese Hähne b, e, c, f, ver
rieten in ihrem allgemeinen Benehmen die Natur unkastrierter Tiere, sie kräheten ganz 
gehörig, waren häufig untereinander und mit anderen jungen Hähnen in Kampf ver
wickelt, und äußerten die gewöhnliche Neigung zu den Hühnern; auch entwickelten sich 
ihre Kämme und Halslappen wie bei gewöhnlichen Hähnen. 

Der Hahn b wurde am 4.0kt. getötet, der (eine) Hoden war an der ursprünglichen 
Stelle wieder angeheilt, hatte um mehr als die Hälfte an Umfang zugenommen, war mit 
zahlreichen Blutgefäßen versehen, zeigte sehr deutlich die Samenkanäle und lieferte beim 
Durchschneiden eine weißliche, mit größeren und kleineren Zellen versehene Flüssigkeit, 
welche aber keine Spermatozoiden erkennen ließ. 

Den Hähnen c, e, f, wurde an demselben Tage der ziemlich stark entwickelte Kamm 
nebst den Halslappen abgeschnitten und behufs einer Untersuchung des Hoden die Bauch
höhle geöffnet. Beim Hahn e fand ich den Hoden an der gewöhnlichen Stelle wie beim 
getöteten Hahn b; ich trennte denselben, zog ihn aus der Bauchhöhle hervor und fand ihn 
ebenso beschaffen wie den des Hahns b. Die Bauchwunde war bald wieder geheilt, Kamm 
und Halslappen vernarbten, reproduzierten ·sich aber nicht wieder. Statt des bisherigen 
Krähens ließ das Tier die bekannten Kapaunentöne erschallen, es kümmerte sich von nun 
an weder um die Hühner, noch ließ es sich in Kämpfe mit anderen Hähnen ein, hielt sich 
vielmehr von denselben in einer gemessenen Entfernung und zeigte nun überhaupt die 
Natur eines wahren Kaupaunen . 

. Aus diesen Versuchen ergeben sich'nun für die Physiologie folgende allgemeine Resultate: 
Das merkwürdige konsensuelle und antagonistische Verhältnis zwischen Individual

und Gattungsleben, wie es sich besonders zur Pubertätszeit einstellt und bis zum vorge
rückten Alter fortdauert, fehlt auch alsdann nicht, wenn die Hoden von ihrer ursprünglicheu 
Stelle und von ihren Nerven entfernt worden und an eine andere KörpersteIle angeheilt 
sind. In Ansehung der Stimme, des Fortpflanzungstriebes, der Kampflust, des Wachstums 
der Kämme und der Halslappen bleiben solche Tiere wirklich Hähne. Da nun aber an fremde 
Stellen transplantierte Hoden mit ihren ursprünglichen Nerven nicht mehr in Verbindung 
stehen können, und da es keine spezifischen, der Sekretion vorstehenden Nerven gibt, so 
folgt, daß der fragliche Konsensus durch das produktive Verhältnis der Hoden, d. h. durch 
deren Einwirkung auf das Blut, und dann durch entsprechende Einwirkung des Blutes auf 
den allgemeinen Organismus überhaupt, wovon allerdings das Nervensystem einen sehr 
wesentlichen Teil ausmacht, bedingt wird." 

Es erscheint höchst auffallend, daß trotz der langen Geschichte der Kastration und 
ihrer weit verbreiteten Anwendung beim Menschen wie beim Tier unsere Kenntnisse von 
der Klinik des Kastraten noch sehr lückenhaft sind. Es mag das mit der dunklen Scheu, 
die der Mensch gegenüber den Zeugungsorganen besitzt, zusammenhängen. LANGE hat 
darauf hingewiesen, daß Testis das Wort ist für den Hoden, zugleich aber auch für den Eides
helfer und Zeugen, der sein ethisches Gewicht der Bedeutung dieses Organes verdankt. 
Der heilige Origenes, der sich selbst entmannte, suchte damit das größte Opfer darzubringen. 
Im frühen Christentum gab es die Sekte der Valentianer, die ihren Mitgliedern die Kastration 
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auferlegten, und noch heute finden sich in einigen Bezirken Rußlands und Rumäniens 
Reste der Skopzen-Sekte, die die Kastration zum Teil mit Verbindung der Ablatio des 
Penis nach dem Wort der Bibel Math. 19,12 und Math. 18,9 als heilige Pflicht ansahen. 
Hier finden wir eine der Wurzeln der Kastration, die vom Begriff des Opfers ausgeht. Die 
Entmannung des Gefangenen als Nachläufer des Menschenopfers kommt sowohl in den 
indianischen wie in den Mittelmeerkulturen des Altertums vor. Die Beschneidung dürfte 
einen letzten Rest jener Opferhandlung darstellen. 

Neben den mystischen Vorstellungen waren es sehr reale Absichten, die die Kastration 
begründeten. Die Kastration machte den Gefangenen zum ungefährlichen Sklaven. Der 
kaStrierte Haremswächter war für die Frauen und ihre Nachkommenschaft nicht mehr 
gefährlich. Bis zum Anfang des 19. Jahrhunderts hat man in den Ländern des Mittelmeeres, 
aber auch in Deutschland Knaben kastriert, um Sopranstimmen besonders heller und 
schöner Färbung für Kirchenchor und Oper zu erhalten. Die Praxis der Tierzucht ergab, 
daß die Kastration aus dem wilden Stier den zahmen und arbeitsamen Ochsen, aus dem 
gefährlichen Hengst den geduldigen Wallach machte. 

In neuerer Zeit ist der Arzt vielfach zur Kastration geschritten, so sind zahllose Frauen 
durch das Messer des Chirurgen kastriert worden. Man hat die Kastration zur Behandlung 
der Prostatahypertrophie ausgeführt. Neuerdings wird sie bei Geisteskranken und Ver
brechern in zunehmendem Maße angewandt. Trotz dieses ungeheuren und seit langem vor" 
liegenden Beobachtungsgutes sind unsere klinischen Kenntnisse immer noch recht dürftig. 

Die Wirkung der Kastration hängt davon ab, ob sie vor oder nach der Puber
tät geschieht, ob sie Knaben oder Mädchen betrifft. Über die Frühkastration 
des Mädchens besitzen wir nur spärliche Erfahrungen. Unsere Kenntnisse be
ruhen in erster Linie auf den Untersuchungen von TAND~ER, GROSS und KOOH, 
die eine Reihe von Skopzen untersucht haben. 

Die Frühkastration verhindert die Ausbildung des Geschlechtsapparates. Penis, 
Samenblase, Prostata und Vas deferens bleiben klein und dürftig. Die sekundären 
Geschlechtsmerkmale fehlen oder sind nur angedeutet, der männliche Bartwuchs 
bleibt aus. Die Pubes sind spärlich und zeigen den femininen Typ mit hori
zontaler Begrenzung. Die Achselhöhle und die Extremitäten bleiben haarlos. 
Das subcutane Fett ist bei einem Teil der Kastraten, man rechnet bei etwa 50 % , 
gut entwickelt, es ist nach dem femininen Typ angeordnet und besonders stark 
an Hüften und Gesäß, am Mons pubis, am Unterbauch und an der Brust an
gesammelt. Für die Entstehung der eunuchoiden Fettsucht sind neben dem Weg
fall der Keimdrüsentätigkeit konstitutionelle Faktoren bestimmend. Auch in 
den Fällen, in denen eine eigentliche Fettsucht fehlt und ein Hochwuchs zu 
beobachten ist, sind die Formen des Körpers rundlich und weich. Der Kehlkopf 
bleibt klein, der Stimmwechsel fehlt. Wie die. Erfahrung der früheren Jahr
hunderte·lehrt, ist es möglich, diese Stimmen in ungewöhnlichem Maße auszu
bilden. Die Haut ist weich und blaß, Talg- und Schweißsekretion sind vermindert. 
Die Haut des Gesichtes ist charakteristisch verändert und zeigt durch die zarte 
Beschaffenheit, den fahlen Ton und die zahlreichen Runzeln, zumal in der Um
gebung von Auge und Mund eine Mischung von infantilen und greisenhaften 
Zügen. Das Becken ist breit und vom femininen Typus. Die Epiphysenfugen 
bleiben offen und ermöglichen .den Hochwuchs. Die Proportionen des Körpers 
sind dabei gestört: Die Extremitäten sind im Verhältnis zum RUmpf zu lang, 
es besteht ein Überwiegen der Unterlänge und eine übermäßige Spannweite. 
Hände und Füße sind ungewöhnlich vergrößert, man findet eine Neigung zu 
Genu valgum und Plattfuß. 

Die psychische Sexualität ist vermindert und verändert. In der Regel dürfte 
die Libido verschwunden und die Potenz aufgehoben sein, doch soll in einzelnen 
Fällen auch ein Erhaltensein der Potenz und eine Pervertierung der Libido vor
kommen. Die Beurteilung der psychischen Eigenschaften der Kastraten stößt 
naturgemäß auf Schwierigkeiten. Sie werden auf der einen Seite· als verschlossen, 
heimtückisch, bösartig, empfindlich geschildert, können aber auch harmonische 
Menschen von großer Tüchtigkeit und ungewöhnlicher Begabung sein. Die 
Lebensdauer des Kastraten erscheint nicht verändert, sie. wird sogar als besonders 
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lang beschrieben, doch liegen statistische Angaben nicht vor. Die Lebensdauer 
des kastrierten Haustieres erscheint gegenüber dem nichtkastrierten Tier der 
gleichen.Art eher verlängert zu sein. Diese Beobachtungen sind deshalb wichtig, 
weil sie im Widerspruch stehen zu der Auffassung, daß das Erlöschen der 
Keimdrüsenfunktion die eigentliche Ursache des Alterns darstelle. Hierauf 
beruhte die naive Auffassung STEINACHS und VORONOFFS, durch Eingriffe am 
Genitalapparat eine Verjüngung des Menschen herbeüühren zu können. 

Über die Folgen der Spätkastration besitzen wir eine gründliche Untersuchung 
des Psychiaters LANGE. 

Leider wird die Gültigkeit seiner Ergebnisse durch die Art seines Materials - er hat 
ausschließlich die Akten der kriegsverletzten Kastraten verwandt - eingeschränkt. Eine 
klinische Ergänzung seiner Arbeit an einem gleich großen Material und mit gleicher Sorgfalt 
vorgenommen steht leider noch aus. LANGE hat das Schicksal von über 300 Kastraten 
verfolgt, von denen 179 durch eine Kriegsverletzung und 62 durch die chirurgische Behand
lung einer Tuberkulose kastriert worden waren. Bei dem Rest ließen siqh kleine, wohl 
meist bedeutungslose Reste von Hodengewebe im Scrotum nachweisen. Die Kastration 
lag in allen Fällen 15 Jahre und länger zurück, so daß wir es hier mit den typischen Dauer
veränderungen zu tun haben. 

Unter den Klagen der Kastraten stehen die Störungen der Spannkraft und 
der Ausdauer obenan; hierbei ist freilich zu bedenken, daß es sich bei der großen 
Mehrzahl von LANGES Kranken um Rentenempfänger handelte. Aber auch ohne 
die Mitwirkung neurotischer Strebungen dürften die Klagen über das Versagen 
der körperlichen und geistigen Kräfte charakteristisch und glaubwürdig sein. 
Weiterhin klagt ein großer Teil der Kranken über neurasthenische Störungen 
wie Unfrische, Gedankenlosigkeit, Vergeßlichkeit, Reizbarkeit und Mißmut, 
Unrast, Schlaflosigkeit und Kopfschmerzen. Zu einem Teil dürften diese Be
schwerden durch die vasomotorischen Störungen im Gefolge der Kastration be
dingt sein. 

Die Veränderungen der Sexualmerkmale, die das Bild des Frühkastraten be
stimmt, treten beim Spätkastraten an Bedeutung zurück. Immerhin wurde auch 
hier wiederholt angegeben, daß der Penis geschrumpft und ungewöhnlich klein 
und zurückgebildet aussehe. Die Verkleinerung der Prostata nach der Kastration 
dürfte kaum ein gesetzmäßiges Ergebnis sein. Bei 10% seiner Kranken fand 
LANGE eine Gynäkomastie, die sich nachträglich entwickelt hatte. Auffallend war, 
daß sowohl die Atrophie des Penis als die Vergrößerung der Brustdrüse nicht 
die jüngsten Leute, sondern am häufigsten Männer, die erst im Alter von 30 bis 
35 Jahren kastriert worden waren, betrafen. Moebius erwähnt einen Fall, bei 
dem es noch im Alter von 58 Jahren zur Entwicklung einer Gynäkomastie 
gekommen sein soll. Auch unter dem Material von LANGE ist es im Alter von über 
40 Jahren noch zur Ausbildung dieser Störung gekommen. Die Gynäkomastie 
kann dabei einseitig oder asymmetrisch sein. Merkwürdig ist eine Beobachtung 
von LE DUCTUS, bei d~r e§ .p.ach Verlust des linken Ho.dens zu einer Entwicklung 
der Gynäkomastie links kam. Die Behaarung des Spätkastraten ist weniger 
gestört als beim Frühkastraten. Je früher der Zeitpunkt der Kastration liegt, 
desto eher zeigt .sich ein Verlust der terminalen Behaarung und eine Umwandlung 
der Genitalbehaarung in den femininen Typ. Eine Glatzenbildung wurde beim 
Kastraten nicht beobachtet. Einmal wurde sogar angegeben, daß das Kopfhaar 
nach der Kastration besonders dicht geworden sei. Frühzeitig, schon zwischen 
30 und 40 Jahren, kommt es dagegen zum Ergrauen. Die Haut ist meist blaß, glatt, 
von wachsartigem, gelblichen Schimmer. Das Gesicht des Spätkastraten zeigt die 
typische Mischung von jungenhaften und greisenhaften Zeichen, manche Kastraten 
wirken wesentlich verjüngt. Die Stimme soll in einzelnen Fällen höher werden 
können. Sehr merkwürdig und unseren bisherigen Kenntnissen widersprechend 
ist die Beobachtung, daß bei Spätkastraten noch jenseits des 20. Jahres eine 
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Zunahme der Körpergröße eintreten kann. Selbst nach dem 25., ja dem 30. Lebens
jahr sollen einzelne Kastraten noch deutlich gewachsen sein. LANGE hält es 
nicht für ausgeschlossen, daß man eine Reaktivierung der Wachstumszonen 
durch die Kastration annehmen muß. Die Längenzunahme erfolgt unabhängig 
von den Veränderungen des Körpergewichtes. Dieses nimmt in der Mehrzahl der 
Fälle beträchtlich zu. Von 178 Kranken hatten 108 mehr als 5,75 mehr als 10, 
26 mehr als 20 kg, ein Mann über 40 kg zugenommen. Dagegen findet sich 
nur bei 10% der Fälle das Gewicht vermindert. Für diese Unterschiede dürften 
konstitutionelle Faktoren maßgeblich sein. Die Veränderungen des Körper
gewichts lassen sich kaum durch Änderungen des Grundumsatzes erklären; 
dieser liegt vielmehr meist im Bereich der Norm, auch geringe Erhöhungen werden 
beobachtet. Von Interesse ist der zeitliche Verlauf der Körpergewichtsverände
rungen. In jugendlichen Fällen kann es rasch zu einer starken Gewichtszunahme 
kommen, auf. die dann bald wieder eine Abnahme folgt. Das höchste Körper
gewicht wird in der Regel zwischen dem 35. und 45. Lebensjahr erreicht, danach 
bleibt es konstant, oder es kommt zu einer steten Gewichtsabnahme. In anderen 
Fällen wiederum bleibt das Gewicht bis zum 35. Lebensjahr konstant, und erst 
dann setzt eine rapide fortschreitende Verfettung ein. Der Höhepunkt des 
Gewichts wird umso eher erreicht, je näher sich der Betroffene zur Zeit der 
Kastration an diesem kritischen Alter befindet. 

Als charakteristisch sind die vasomotorischen Störungen der Kastration zu be
zeichnen, die bei etwa 20 % der Kranken zu beobachten sind und als besonders qual
voll empfunden werden. Es findet sich eine erhöhte Neigung zum Schwitzen, zum 
Erröten und Erblassen, es werden Wallungen, aufsteigende Hitze geklagt. Es 
kommt zu Schwindelanfällen mit mehr oder weniger langdauernden Ohnmachten. 
Manche Kranken klagen, daß sie 1-2mal wöchentlich Anfälle von plötzlichem 
heftigem Blutandrang mit nachfolgender Ohnmacht bekommen. 

Es seien einige der brieflichen Unterlagen LANGES wiedergegeben: "Ich erröte pro Tag 
lOOOmal übernatürlich heftig wegen nichts, rein nichts. Dieser Blutandrang verursacht 
Unwohlsein, Bitterkeit und selbstverständlich ein schreckliches MiJiderwertigkeitsgefühl. 
Ob beim simplen Friseurlehrling, der mich während dem Haarschneiden lOmal erröten 
sieht, ob im Büro, beim Magazin, beim Packer, der jeden Respekt vor der "Glühbirne", 
(das ist mein Spottname) verliert, ob auf der Trambahn, im Kaffee, im Eisenbahncoupe, 
überall, wo ich geh' und steh', zeigt sich dieses Manko. "Wenn ihr schulbubenhaftes Er
röten nicht aufhört, müssen wir auf ihre Dienste mit Bedauern verzichten." So stehe ich 
am Tag IOOmal in Schweiß gebadet mit glühendem Kopf unter meinen Mitmenschen, die 
glauben, daß ich weiß Gott was angestellt· habe. " 

Die Anfälle können den Schlaf sehr beeinträchtigen, sie können mit migräne
artigen Kopfschmerzen, mit Schwindel und Benommensein einhergehen. Es 
kann zu gehäuften tiefen Ohnmachten kommen, die den Verdacht auf epilep
tische Anfälle nahelegen. Echte Epilepsien hat LANGE unter seinen Kastraten 
nicht auftreten sehen. Depressionszustände sind häufig beobachtet, sie können 
den Charakter kurz dauernder Verstimmungszustähde tragen, wie man ihnen bei 
Epileptikern und bei Psychopathen begegnet. In der Regel handelt es sich 
jedoch um reaktive Depressionen, die zumal bei intelligenten und sensiblen 
Persönlichkeiten verständlich erscheinen. Selten kommt es zu einer paranoiden 
Färbung des Bildes. 

Über die Beteiligung der anderen Drüsen des Systems wissen wir nur wenig. 
Die Schilddrüse wird meistens als kaum tastbar und bei der Sektion als sehr klein 
angegeben. Eine gewisse Steigerung der elektrischen Erregbarkeit der peripheren 
Nerven kann vorkommen und auf eine Beeinträchtigung der Nebenschilddrüse 
bezogen werden. Über Beziehungen zur Nebenniere ist nichts Sicheres bekannt. 
Eine Überempfindlichkeit gegenüber dem Adrenalin, die wiederholt angegeben 
wurde, kann nicht ohne weiteres auf die Nebennieren bezogen werden. Nur bei 
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einem Kastraten LANGES wurde ein richtiger Diabetes bei gleichzeitiger Hyper
tonie beobachtet. Eine Beteiligung der Hypophyse ist als sicher anzunehmen, 
wenngleich die Rolle der Hypophsye beim Eunuchoidismus wesentlich deut
licher in Erscheinung tritt als bei der Kastration. 

Das weiße Blutbild ist nicht gesetzmäßig verändert. Eine Lymphopenie 
scheint häufiger vorzukommen. Das rote Blutbild ist unverändert. 

Die allgemeine Anfälligkeit anderen Erkrankungen gegenüber scheint beim 
Kastraten nicht erhöht zu sein, eine Neigung zu rheumatischen Erkrankungen 
wird als häufig angegeben, die Toleranz gegenüber Alkohol soll nach der Kastra
tion vermindert sein. Die Lebensdauer der Kastraten scheint durch den Ein
griff nicht verkürzt zu sein. Von Interesse ist die Beobachtung, daß in dem 
Material von LANGE drei relativ jugendliche Carcinomkranke vorhanden sind. 

Die Angaben über die psychische Sexualität sind nur mit Zurückhaltung zu 
verwerten. .Als feststehend kann angesehen werden, daß Libido und Potenz bei 
der Spätkastration in einem relativ hohen Prozentsatz erhalten bleiben können. 
Je näher der Zeitpunkt der Kastration an der Pubertät gelegen ist, desto geringer 
ist die Wahrscheinlichkeit. .Auch bei erloschener Potenz kann die Libido er
halten sein und gerade hierdurch kann es zu seelischen Konflikten kommen. 
Von den 310 Kastraten, die LANGE untersucht hat, haben 155 nach der Ver
stümmelung die Ehe geschlossen. Dabei ist anzunehmen, daß es in manchen 
Fällen freilich weniger die Erfüllung des Sexualwunsches war, als das Streben 
nach Versorgung und Pflege; zumal der Landbewohner kann die Frau für Herd 
und Stall kaum entbehren. Ein Teil dieser Ehen ist zweifellos glücklich ver
laufen, in späteren Jahren häufen sich freilich auch hier die Schwierigkeiten. 

Besonders eindrucksvoll ist in diesem Zusammenhang eine Schilderung, die ROWE gibt. 
Ein 25jähriger Mann war wegen einer Hodenerkrankung kastriert worden. Der vorher 
sehr lebhafte, unternehmungslustige Mensch wurde schlaff, blaß und fett und sank sozial 
deutlich ab. 9 Jahre später trat eine leidenschaftliche Liebe zu einer Frau in sein Leben. 
Er heiratete, erlangte seine alte Frische und Schwungkraft voll zurück. Die Ehe verlief 
durch Jahre hindurch zur vollen Befriedigung beider Partner. 

In seltenen Fällen ist eine Steigerung des Geschlechtstriebes nach der Kastra
tion angegeben worden. .Auch Perversionen sind vereinzelt im Gefolge der 
Kastration aufgetreten. 

4. Ennnchoidismns. 
Mit Eunuchoidismus bezeichnen wir in der Regel nicht den Zustand des Voll

kastraten, sondern solche Fälle, in denen nur ein teilweiser .Ausfall der Keim
drüsenfunktion vorliegt. Die Gestalt und Schwere des klinischen Bildes wird 
dabei weitgehend durch die Größe des .Ausfalls an Keimdrüsentätigkeit be
stimmt. .Abweichungen vom Bilde des Frühkastraten kommen einmal da
durch zustande, daß der Hypogenitalismus des Eunuchoiden in der Mehr
zahl der Fälle eine sekundäre Erscheinung darstellt, und meist eine Hpyo
physenerkrankung die primäre Störung bildet. Dementsprechend bestehen 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten in der .Abgrenzung gegenüber der 
Dystrophia adiposo-genitalis, zumal, wenn es sich um den fettwüchsigen Typ 
des Eunuchoiden handelt; die beiden Krankheitsbilder können ineinander über
gehen. Es findet sich dementsprechend beim Eunuchoiden eine Reihe von 
hypophysären Krankheitszeichen, wie sie beim Spätkastraten kaum und beim 
Frühkastraten nicht in der gleichen .Art und im gleichen .Ausmaße nachzuweisen 
sind. Zum Untersc~ed vom Frühkastraten finden sich beim Eunuchoiden 
Zwischenstufen vom schwersten Hypogenitalismus bis zu den leichten Formen. 
Schließlich lassen sich bei dem Eunuchoiden in der Regel konstitutionelle 
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Abartungen nachweisen, da bei dem Zustandekommen der Störung anlage- und 
erbmäßig bedingte Abweichungen eine beträchtliche Rolle spielen. Zu dieser 
letzteren Frage liegen einige erbpathologische Untersuchungen vor. So hat 
SAINTON in einer Familie bei 5 Geschwistern dreimal Eunuchoiclismus gefunden. 
Zugleich hatten der Bruder der Mutter und ein Bruder des Großvaters mütter
licherseits die gleiche Erkrankung. Ähnliche Beobachtungen stammen von FURNo, 
der Eunuchoidismus in 4 Generationen fand. KIRSCH, SOMOGYI und FENYES 
sahen ein familiäres Auftreten von Eunuchoidismus in Verbindung mit neuraler 
Muskelatrophie. YATES beobachtete bei 2 Schwestern das beim weiblichen Ge
schlecht recht seltene Bild des Eunuchoidismus. 2 Brüder eigener Beobachtung 
zeigt Abb. 48. 

Abb.48. Brüder mit Eunuchoiclismus. 

Das klinische Bild entspricht weitgehend dem, wie wir es beim Frühkastraten 
kennen gelernt haben. Wir können wiederum einen hochwüchsigen und einen 
fettwüchsigen Typ unterscheiden, wobei konstitutionelle Faktoren die Ausprä
gung des Typus bestimmen dürften. Die Wuchsformen zeigen die typischen Ver
änderungen des Kastraten, das Überwiegen der Unterlänge und der Spannweite. 
Akromegale Züge an den Extremitäten sind nicht selten. Regelmäßig finden sich 
Genu valgum und Pes planus. Häufig sind die Gelenke überstreckbar. Die 
Fettverteilung entspricht der des Kastraten; in seltenen Fällen kommt es zu 
hochgradiger Fettsucht. Für die Diagnose bestimmend ist die Hypoplasie des 
Genitale. Der Penis ist sehr klein, kaum erektionsfähig, er kann in dem Fett
gewebe des Mons veneris fast verschwinden. Die Behaarung ist spärlich, vom 
femininen Typ, das Scrotum ist klein, schwach pigmentiert, die Hoden klein und 
weich, von Erbsengröße oder kaum tastbar. Ein häufiges Begleitsymptom ist 
der Kryptorchismus; bei seinem Zustandekommen lassen sich wiederum geno
typische Faktoren nachweisen. VERSCHUER und BIRRENFELD beobachteten einen 
Fall bei eineiigen Zwillingen, Ü'CONOR und CORBUS sahen 6 Brüder mit Krypt
orchismus. Er kann unter Umständen auch isoliert auftreten. Es erscheint 
nicht berechtigt, ihn als Beweis eines echten Hypogenitalismus oder gar 

Handbuch cler inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI!l. 19 
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Eunuchoidismus anzusehen, wenn er auch im Rahmen dieses Krankheitsbildes 
gehäuft vorkommt. 

Der weibliche Eunuchoidismus ist sehr viel seltener, er wird weitgehend durch 
den Hochwuchs, bei dem ein verspäteter Schluß der Epiphysenfugen nachzu
weisen ist, die Fettsucht und die genitale Hypoplasie charakterisiert. Die Genital
funktion ist stets hochgradig herabgesetzt. Die Eunuchoiden sind in der Regel 
steril, soweit es sich nicht um vorübergehende Formen in der Pubertät handelt. 
Die Sella turcica soll häufig klein sein. Bei den direkten Zeichen einer Hypo
physenerkrankung wird man diese in den Vordergrund der Diagnose stellen 
müssen. 

Die Angaben über die Psyche der Eunuchoiden gehen auseinander. Sie werden 
meist als scheue, gehemmte Menschen mit normaler Intelligenz geschildert. Ihr 
Wesen erscheint häufig farblos, was durch den Mangel eines ausgeprägten 
Sexualcharakters und das Fehlen der Triebhaftigkeit bedingt ist. 

Als Spätennuchoidismus hat FALTA ein Krankheitsbild abgegrenzt, in dem es bei bereits 
ausgereiftem Organismus zu einer Rückbildung der Keimdrüsen, der primären und sekun
dären Geschlechtsmerkmale kommt. In der Regel handelt es sich um traumatische oder 
tuberkulöse Zerstörungen der Hoden. Das Bild entspricht in seiner vollen Ausprägung 
dem des Spätkastraten. Entsprechend dem unvollständigen Ausfall der Keimdrüsen
funktion können jedoch einzelne Veränderungen nur schwach ausgeprägt sein oder fehlen. 
Es liegen nur wenige Untersuchungen über den Stoffwechsel der Eunuchoiden vor. Der 
Grundumsatz scheint nicht verändert zu sein (FALTA), jedoch ist nach meinen Erfahrungen 
die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung meist abgeschwächt und unter Umständen 
fehlend. Der Purin- und Zuckerstoffwechsel ist ungestört. Kombination mit Diabetes ist 
von FALTA beobachtet worden. 

5. Hermaphroditismus. 
Der Hermaphroditismus stellt stets eine anlagemäßige Störung des Organismus 

dar, bei dem endokrine Veränderungen nur sekundär beteiligt sind. Bei der 
Ausprägung der einzelnen pathologischen Züge sind die homologen und hetero
logen Hormone des Organismus beteiligt. Zur Erklärung geht die Mehrzahl der 
Forscher heute von der GoLDScHMIDTschen Lehre über die intersexuelle Veran
lagung des Organismus aus, vgl. MosZKoWIcz. Es handelt sich nicht nur um 
eine lokale Mißbildung der Geschlechtsorgane, sondern um eine allgemeine 
Störung der Geschlechtsbestimmung. Dabei ist das Leiden häufig erblich deter
miniert. Es können die Gene selbst normal sein, der Fehler liegt in der Zu
sammenstellung nicht übereinstimmender elterlicher Erbfaktoren (T. KEMP). 
Da die Ehen der Zwitter meist steril sind, ist eine direkte Vererbung des Herma
phroditismus nur selten nachweisbar. Die männlichen Zwitter spielen in der 
Ehe meist die Rolle des weiblichen Partners, wenn der äußere Genital-Habitus 
in dieser Richtung weist. Die Feststellung, ob es sich um einen echten Herma
phroditismus ambiglandularis handelt, stößt auf große Schwierigkeiten, da 
die Untersuchung der äußeren Genitalien und des Habitus dazu nicht genügt. 
Zur sicheren Feststellung ist die Inspektion der Bauchhöhe, des Leistenkanals 
und auch die histologische Untersuchung der Keimdrüsen notwendig. Ovarien 
und Hoden können in einem Organ vereinigt sein. Hierbei können beide Anteile 
voll funktionstüchtig sein. Sehr auffällig und schwer erklärlich ist die Beob
achtung, daß es im Leben der Zwitter zu einem periodischen Überwiegen des 
einen oder des anderen Geschlechtsanteils kommen kann. 

Besonders deutlich geht das aus der Geschichte der Katharina Kar! Homann hervor 
(JORES). Bei der Geburt wurde sie auf den Namen Katharina getauft. In der Pubertät 
traten Pollutionen und männlicher Sexualtrieb auf. Zwischen 20 und 30 Jahren vollzog 
sich ein Wechsel, es stellte sich Menstruation und weiblicher Geschlechtstrieb ein. Sie hatte 
Verkehr mit MänIiern. Nachdem sie 40 Jahre als Frau gelebt hatte, wechselte sie ihr Gewerbe 
und lebte als Mann, verheiratete sich und zeugte einen Sohn. Da sie von autoritären Ärzten 
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wie VIRCHOW und FRIEDREICH beobachtet worden ist, die bei ihr sowohl normales Sperma 
als Menstruationsblutung nachweisen konnten, scheint ein Zweifel kaum möglich zu sein. 
Derartige Fälle gehören freilich zu den größten Seltenheiten. 

Die Psyche der Zwitter entspricht keineswegs dem morphologisch über
wiegenden Teil oder dem äußeren Habitus, sie erweist sich als selbständiger, ver
erbbarer Geschlechtscharakter (JORES). 

Etwas häufiger als der echte H. ambiglandularis kommt der Pseudoherma
phroditismus masculinus zur Beobachtung. Hierbei handelt es sich um Menschen, 
deren Keimdrüsen männlich gebaut sind, während Körperbau, Genitale und 
häufig auch Psyche dem weiblichen Typus entsprechen. Da das psychische 
Verhalten hierbei meist dem Zustande des äußeren Genitale entspricht, kommt 
es nicht selten zu einer Ehe der männlichen Scheinzwitter, die selbstverständ
lich stets steril verläuft . .Auch diese Störung ist in mehreren Generationen der 
gleichen Familie und in Sippen gehäuft beobachtet worden (T. KEMP). Bluts
verwandtschaft der Eltern soll bei ihrem Zustandekommen eine Rolle spielen. 
Nach der Lehre von GoLDSCHMIDT handelt es sich in den Fällen von Herm
aphroditismus masculinus stets um genetische Weibchen, bei denen es infolge 
geringer Epistase zu einem individuell verschiedenen Zeitpmlkt zu einem Ge
schlechtsumschlag gekommen ist, der aus den bereits angelegten Ovarien zu 
einer Testisentwicklung führt. Demnach wäre die Geschlechtsumwandlung beim 
Hermaphroditismus verus unvollkommen, während sie beim Pseudohermaphro
ditismus masculinus vollkommen geworden ist (JORES). Für diese .Anschauung 
läßt sich auch die neuerliche Beobachtung von GULDBERG verwenden, der bei 
einem als sicher eineüg erwiesenen Zwillingspaar ein gesundes, normal ge
schlechtliches Mädchen und einen weiblichen Scheinzwitter beobachtete. Bei 
dem Zwitter bestanden gleichzeitig noch eine Reihe von Mißbildungen der 
Harnorgane und des Magen-Darmkanals.Zur Erklärung nimmt GULDBERG 
eine Mutation der einen Zwillingsanlage an. 

Der Pseudohermaphroditismus jemininus ist genetisch zur Zeit nicht zu er
klären; sein Vorkommen wird dementsprechend ernsthaft bezweifelt, wenn 
MoszKowICz auch die Existenz dieser Störung annimmt. In der Regel dürfte 
es sich hierbei nicht um eine zygotische, sondern um eine hormonal bedingte 
Sexualität handeln. Hierbei bleibt die Geschlechtsumwandlung meist nur 
teilweise, die Mehrzahl der Erscheinungen dürfte rückbildungsfähig sein. Für 
das .Ausmaß der Störungen ist das .Alter entscheidend. Die wichtigste Form 
dieser Störungen haben wir als adrenogenitales Syndrom schon besprochen. 

Des weiteren finden wir die Zeichen der Geschlechtsumwandlung bei ge
wissen Ovarialtumoren , die wir nach R. MEYER als Arrhenoblastome bezeich
nen, die von embryonalen, heterosexuellen .Anteilen der Keimdrüsenanlage 
ihren .Ausgang nehmen. Diese Tumoren produzieren männliches Sexualhormon, 
wie SZATIIMARY kürzlich feststellen konnte. Die Erkrankung ist im ganzen 
sehr selten, meist sind jüngere Frauen, zwischen 20 und 30 davon befallen. Es 
entwickelt sich zunächst ein Hirsutismus; während die Körperbehaarung wächst, 
pflegt das Kopfhaar schütter zu werden. Es kommt zur .Akne, die Züge des 
Gesichts nehmen männlichen Charakter an. Die Stimme wird tief und rauh, 
die Muskulatur kräftig, das Fettpolster gering. Die Brüste werden klein und 
flach. Das äußere Genitale bleibt meist unverändert, doch kann eine Hyper
trophie der Clitoris eintreten. Der normale Geschlechtstrieb kann erhalten bleiben 
oder auch erlöschen. Gelingt es, die Erkrankung richtig zu diagnostizieren und den 
Tumor zu entfernen, so sind alle Erscheinungen der Virilisierung rückbildungs
fähig, nur bei sehr langer Dauer der Erkrankung bleiben virile Zeichen zurück. 

Der experimentelle Beweis für das Zustandekommen dieser Störung durch 
die Bildung von männlichem Sexualhormon im Körper der Frau ist in neuester 

19* 
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Zeit unfreiwillig durch Ärzte geführt worden, die Frauen mit männlichem Sexual
hormon behandelt haben. DEsMAREsT, CAPITEIN, LOEsER und Foss haben 
gezeigt, daß das Testosteron-propionat in der Lage ist, lmgewöhnlich ver
stärkte Menstrualblutungen der Frau zu unterdrücken, freilich sind dazu ziem
lich große Mengen von 500 mg an aufwärts notwendig. Hierbei ist es nun, wie 
GREENHILL und FREED berichten, zu lmerfreulichen Nebenerscheinungen mit 
Virilisierung der Frau gekommen. 

Im ersten Fall einer jungen Frau von 26 Jahren wurde wegen einer schweren Dysmenor
rhoe Testosteron gegeben, insgesamt 850 mg in 19 Tagen. Es entwickelte sich innerhalb 
von 4 vVochen Acne und Schnurrbart. Die Stimme wurde rauh, das Körpergewicht nahm 
trotz calorienarmer Kost rasch um 4,5 kg zu. 3 Monate später zeigte sich eine Rötung und 
beträchtliche Vergrößerung der Clitoris. Der Grundumsatz blieb in normalen Grenzen. 
Die Menstruation blieb für 4 Monate aus und war danach schmerzlos und gering. Der 
Hirsutismus war 5 Monate nach der letzten Injektion noch unverändert vorhanden. 

In einem 2. Fall einer 22jährigen Patientin, bei der insgesamt 850 mg Testosteron
propionat gegeben wurden, kam es ebenfalls frühzeitig zu einem Ausbruch von Acne im 
Gesicht und auf den Armen, die Stimme wurde rauh, tief und von männlichem Charakter. 
Auch hier kam es trotz sorgfältiger Diät zu einer raschen Ztmahme des Körpergewichts. 
3 Monate später waren die Erscheinungen völlig verschwunden. Wichtig erscheint, daß 
im ersten Fall die Ovarialfunktion nach dem Wiedereintritt der Menses zu schließen, normal 
eingesetzt hatte und trotzdem die Zeichen der Virilisierung noch nachzuweisen waren. 

In sehr seltenen Fällen kann es beim Manne zur Entwickhmg von Hoden
tumoren kommen, die gleicherweise wie die Arrhenoblastome von embryonalen 
Resten der noch nicht differenzierten Keimdrüsenanlage ausgehen. Sie werden 
nach R. MEYER als Disgerminome bezeichnet und können mit den Erscheinungen 
einer Feminisierullg, insbesondere mit Gynäkomastie einhergehen. Die Ge
schlechtsumwandlung bleibt dabei freilich stets nur angedeutet, sie ist mit den 
Erscheinungen der Virilisierung der Frau kaum zu vergleichen. Im Harn dieser 
Kranken kann Prolan A und Follikulin nachgewiesen werden, so daß auch 
hier der hormonale Faktor entscheidend beteiligt sein dürfte (JORES). Auch 
Chorionepitheliome des Hodens und Carcinome der Nebennieren können, wie 
wir oben schon besprachen, beim Manne zu Geschlechtsumwandlung führen. 

6. Homosexualität. 
Die Anschammgen über die Bedeutung der endokrinen Faktoren bei der 

Entstehung der Homosexualität haben in den letzten Jahren einen starken 
Wandel erfahren. 

STEINACH und LICHTENSTERN nahmen als Ursache eine echte Zwittrigkeit der Keim
drüsen an und glaubten, bei homosexuellen Männern Zwischenzellen weiblicher Form im 
Hoden nachweisen zu können. LICHTENSTERN berichtet über einen Fall, bei dem es nach 
vorhergehender Kastration und nachfolgender Implantation einer normalen männlichen 
Keimdrüse zur Beseitigung der Homosexualität kam. FALTA hält eine Beobachtung 
LICHTENSTERNS für wichtig, wonach bei diesen Kranken die implantierten Keimdrüsen in 
einer großen Zahl der Fälle nachträglich sequestierten. Nach den Erfahrungen von EN
DERLEN gelingt aber eine voll wirksame Transplantation mit Keimdrüsengewebe überhaupt 
nur in den seltensten Fällen. Die histologischen Angaben STEINACHS konnten den Nach
prüfungen durch BENDA und STIEVE nicht standhalten. 

Konstitutionelle Faktoren spielen zweifellos beim Zustandekommen der 
Homosexualität eine wesentliche Rolle. So faud A. WEIL bei 95% der Kranken 
Abweichungen vom normalen Körperbautypus. Ein gehäuftes Vorkommen 
der Erkrankung in Familien ist von BAUER beschrieben worden, der bei 
Geschwistern und bei Mutter und Sohn Homosexualität nachweisen konnte. 
SANDERS fand bei 8 Zwillingspaaren konkordante Homosexualität. Für die 
Mitwirkung genotypischer Faktoren sprechen auch die Untersuchungen von 
LANG, der in den Sippen und Geschwisterschaften eine starke Verschiebung 
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des Geschlechtsverhältnisses zugunsten der Männer fand. LA.,."G schließt hier
aus, daß ein gewisser Anteil der Homosexuellen als genetisch weiblich veran
lagt anzusehen sei. Auch T. KEMP vertritt die Meinung, daß ein Teil der Fälle 
als Ausdruck einer intersexuellen Anlage im Sinne der GOLDSCHl\uDTschen 
Theorie anzusehen sei. Wichtig sind die neueren Beobachtungen, die man 
mit der Sexualhormonbehandlung dieser Kranken gemacht hat. Es ergab 
sich eindeutig, daß diese wohl zu einer allgemeinen Erotisierung, aber nicht zur 
Lenkung des Triebes in einer bestimmten Richtung führt. Unter Berücksichti
gung der Möglichkeit einer psychotherapeutischen Einwirkung müssen bislang 
die Versuche, Homosexuelle durch gegengeschlechtliche Hormone zu behandeln, 
als gescheitert angesprochen werden. Zudem sind solche Versuche nicht ganz 
unbedenklich, da es dabei zu einer unerwünschten somatischen Beeinflussung 
des Geschlechtscharakters kommen kann. Im Sinne von GOLDSCHMIDT wäre 
echte Homosexualität dadurch zu erklären, daß der Geschlechtsumschlag nach 
der früher erfolgten Anlage des Zentralnervensystems stattgefunden hätte. 
Damit wäre die Diskongruenz zwischen Triebrichtung und Somageschlecht 
erklärlich (JORES). Aus all dem ergibt sich, daß die cerebrale Sexualität, die in 
ihren Grundzügen genotypisch festgelegt sein dürfte, entscheidend für die Ent
wicklung der Homosexualität ist. Die Hormone spielen hierbei eine untergeord
nete Rolle; dadurch erklärt sich auch die überragende Bedeutung der äußeren 
Faktoren für das Zustandekommen oder die Manifestierung der Homosexualität. 
Wir haben bei der Besprechung der Intersexualität in der Pubertät erwähnt, 
daß auch MARANON der sorgsamen Lenkung des Trieblebens große Bedeutung 
für die Verhütung der Homosexualität zuspricht. Es ergibt sich hieraus, daß 
die Unterscheidung zwischen einer echten angeborenen und einer induzierten 
Homosexualität grundsätzlich kaum möglich sein dürfte, daß hier zum min
desten fließende Übergänge angenommen werden müssen. 

7. Pubertas praecox. 
Während die verschiedenen Formen der Reifungshemmung dem Kinderarzt 

und dem Internisten recht häufig begegnen, stellt die vorzeitige Geschlechts
reife, die Pubertas praecox, eine Seltenheit dar. Bei ihrem Zustandekommen wirkt 
die gleiche Faktorentrias mit, die wir bei den Reifungshemmungen kennengelernt 
haben. Wir können demnach hormonale, konstitutionelle und cerebrale Formen 
unterscheiden·. Die wichtigste Form der hormonal bedingten Pubertas praecox 
haben wir bereits in dem adrenogenitalen Syndrom kennengelernt. Es kommt 
hier, wie auch bei anderen Formen der Erkrankung regelmäßig zugleich zu den Er
scheinungen der Geschlechtsumwandlung. Diese dürfte wohl stets auf eine Mit
wirkung der Nebenniereminde zu beziehen sein. Hormonal bedingt ist die Puber
tas praecox der Mädchen mit Granulosa-Zelltumoren. Dabei findet sich eine 
vorzeitige und volle Entwicklung der primären und sekundären Geschlechts
merkmale mit Ausnahme der psychischen Zeichen. Trifft diese Erkrankung die 
Frau im geschlechtsreifen Alter, so entwickelt sich ein Hypergenitalismus oder 
eine Hyperfeminisierung. Der Uterus ist vergrößert, die Menstruationen sind 
gehäuft und sehr stark. Die Brüste sind ungewöhnlich stark entwickelt, und 
es kann spontan zur Milchbildung kommen. Hierbei ist regelmäßig ein erhöhter 
Follikulingehalt des Blutes und die Ausscheidung großer Follikulinmengen im 
Harn nachzuweisen. In denjenigen Fällen, in denen auf die Menorrhagie eine 
Amenorrhoe folgt, lassen sich in den Tumoren neben den Granulosazellverände
rungen Corpus luteum-ähnliche Gewebe nachweisen, so daß eine Bildung von 
Progesteron wahrscheinlich ist, die als Ursache der Amenorrhoe angesprochen 
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werden kann (JORES). Da 95% dieser Geschwülste trotz ihres pathologisch
anatomischen Charakters klinisch als gutartig zu bezeichnen sind, gelingt die 
operative Behandlung bei rechtzeitiger DiagnosesteIlung durch Beseitigung 
des Tumors und eine Rückbildung aller Krankheitszeichen nicht selten. In 
sehr seltenen Fällen kommt es bei Knaben zur Entwicklung von Teratomen 
des Hodens, die sarkomatös entarten und ebenfalls zu einer vorzeitigen Ge
schlechtsentwicklung führen können. Hierbei sind die körperlichen Zeichen der 
Reife meist nur angedeutet, während psychische Veränderungen gänzlich fehlen. 

Abb. 49. Pubertas praecox bei 
Mißbildung des Tuber cinere
um. [Aus DRIGGS und SPATZ: 

Virchows Arch. 305, 567 
(1939)]. 

Auffällig erscheint die Tatsache, daß, soweit ich sehe, 
bislang noch kein Fall von Pubertas praecox bei einer 
sicheren Hypophysenerkrankung beschrieben ist. Es ist 
wahrscheinlich, daß die Hypophyse bei der Entstehung 
zahlreicher Formen dieser Störungen entscheidend mit
beteiligt ist. Eine spezifische Veränderung der Hypo
physe, wie sie besonders doch in dem gonadotropen 
Anteil des Vorderlappens zu erwarten wäre, ist aber 
bisher nicht beobachtet wordel1. Das überrascht um 
so mehr, als die Behandlung des Kryptorchismus mit 
gonadotropem Hormon bereits in mehreren Fällen zu 
dem unerfreulichen Ergebnis einer Pubertas praecox 
geführt hat. 

Die Bedeutung der konstitutionellen Faktoren für 
den Termin und die Ausprägung der Geschlechtsreife 
haben wir bereits kennengelernt. Auch bei denjenigen 
Formen, in denen Drüsenveränderungen , zumal der 
Nebennieren nachzuweisen sind, spielt der Genotypus 
eine wichtige Rolle. Wir haben auf das Vorkommen 
von Nebennierenveränderungen , von Pseudoherma
phroditismus, Virilismus und Pubertas praecox in 
Geschwisterschaften und Familien bereits hingewiesen. 
In einer neueren Zusammenfassung von KEMP findet 
sich eine Reihe von Beobachtungen, die das Vor
kommen der Erkrankung auch ohne Nebennieren
beteiligung in Sippen und Geschwisterschaften zeigt. 
Blutsverwandtschaft der Eltern scheint hierbei häufig 
vorzukommen, so daß ein recessiver Erbgang anzu
nehmen ist. 

Von besonderem Interesse ist die Sippe, die RUSH, BILDERBACK, SLOCUM und ROGERS 
beschrieben haben. Hier zeigten der Urgroßvater, der Großvater, 2 Großonkel, der Vater 
und 2 Söhne eine Pubertas praecox. Auch bei einem entfernten männlichen Verwandten 
bestand die gleiche Störung, insgesamt waren 8 Individuen in 4 Generationen erkrankt. 
Anderweitige endokrine oder cerebrale Störungen waren nicht nachzuweisen. Die Frauen 
dieser Familie waren sämtlich gesund. Man wird hiernach wohl kaum Bedenken tragen, die 
Störung als primär konstitutionell zu bezeichnen. 

BAUER hat darauf hingewiesen, daß in manchen Familien auch ein Alter
nieren verschiedener Formen der Frühreife nachzuweisen sei. Die abnorme 
Anlage zur Frühreife kann sich durch Vermittlung verschiedener innersekre
torischer Organe phänotypisch auswirken, deren Beschaffenheit, Funktion und 
biologische Wertigkeit wiederum von der pathologischen Anlage zur Frühreife 
mit abhängig ist. Er weist auf die außerordentliche Präzision hin, mit der die 
Entwicklungszeit und das Reifungstempo genotypisch determiniert sind. Das 
geht aus der Beobachtung, daß zwei Zwillingsschwestern am gleichen Tage die 
Menarche erleben, zur Genüge hervor. 



Pubertas praecox. 295 

Die überragende Bedeutung des cerebralen Geschehens im weitesten Sinne 
für die Steuerung des Endokrinium geht mit besonderer Deutlichkeit aus den 
Beobachtungen über die cerebrale Form der Pubertas praecox hervor. Voran
stellen möchten wir die Beobachtung von DRIGGS und SPATZ (Abb. 49). 

Es handelte sich um einen Knaben von 23/ 4 Jahren, der mit 52 cm und 3 kg geboren 
wurde und schon nach 4 Monaten größer und kräftiger als andere Kinder war. Mit 6 Monaten 
begann er zu sprechen und zu laufen, hatte 13 Zähne und eine deutliche Vergrößerung des 
Penis. Mit 18 Monaten begannen die 
Pubes zu wachsen und es wurden 
schmerzhafte Erektionen beobachtet. 
Mit 2 Jahren wurde die Stimme tief, 
der Haarwuchs am Kopf ungewöhn
lich stark. Es entwickelte sich ein 
Flaum an der Oberlippe. Geistig war 
er ungewöhnlich lebhaft und inter
essiert; "während seine Bewußtseins
welt ihrem Inhalt und Umfang dem 
eines 3 jährigen Kindes entsprach, be
~egte er sich in dieser Welt mit der 
Uberlegung und Zielstrebigkeit eines 
Erwachsenen". Sexuelle Regungen 
konnten nicht beobachtet werden. Die 
klinische Untersuchung ergab normale 
Liquorverhältnisse, keinerlei Anzeichen 
für Hirndruck. Auffällig war, daß der 
Blutdruck deutlich erhöht war. Im 
Blutbild zeigte sich eine Leukocytose 
von 11 000 Zellen .und eine mäßige 
Polycythämie von 5,3 Millionen. Die 
Blutzuckerwerte waren normal. Der 
Junge starb im Anschluß an eine La
parotomie, die wegen des Verdachtes 
auf Nebennierentumor vorgenommen 
wurde. 

Körpermaße und Gewicht entspra
chen etwa dem eines 15 jährigen, die 
Körperlänge entsprach einem 9jähri
gen Knaben, wobei die kurzen und 
gedrungenen Proportionen mit Ver
breiterung und Vergröberung der Ex
tremitäten auffällig waren. NEuRATH 
und BERBLINGER haben auf das Zu
rückbleiben des Längenwachstums 
gegenüber dem Breitenwachstum hin
gewiesen. RücKERT und GARDINER
HILL haben es durch eine vorzeitige 
Verschmelzung der Epiphysenfugen er- Abb.50. G. M., 9'/, Jahre. Pubertas praecox bei Gliom 
klärt. Im vorliegenden Falle jedoch des Schläfen/appens. 
fanden sich die Epiphysenfugen noch 
geöffnet, so daß angenommen wurde, daß das Tempo der enchondralen Verknöcherung dem 
des periostalen Breitenwachstums nicht zu folgen vermochte. 

Das äußere Genitale erschien völlig ausgereift. Die Hoden waren pflaumengroß. Reife 
Spermatozoen waren in erheblicher Zahl zu sehen. Die Nebenniere zeigte außer versprengten 
Rindenkeimen und einer kräftigen Entwicklung des Markes keine Besonderheiten. 

Die Nebenschilddrüsen waren nur zum Teil a~ffindbar. Schilddrüse, Milz (120 g) und 
Thymus (25 g) o. B. Die Hypophyse zeigte ein Überwiegen der Eosinophilen und Haupt
zeIlen, etwa zu gleichen Teilen, die Basophilen erschienen stark vermindert. Keine Ein
wanderung von Vorderlappenzellen in den Hinterlappen. Kein Kolloid, der Hinterlappen 
von normalem Aufbau. Keine Plattenepithelreste. Die Epiphyse von normaler Größe und 
normaler mikroskopischer Beschaffenheit. 

An der Hirnbasis fand sich nun dicht hinter dem Infundibulum, die Corpora mamillaria 
verdeckend, ein haselnußgroßes, kugeliges Gebilde, dessen histologische Untersuchung 
ergab, daß es sich nicht etwa um einen Tumor, sondern um eine auf das Tuber cinereum 
beschränkte Fehlbildung von hyperplastischem Charakter handelte. An der Ansatzstelle 
dieses Körpers war ein nennenswerter Nervenfaseraustausch mit der R.egion des Tuber 
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cinereUlll nicht nachzuweisen. Es fandcn sich jedoch die gleichen Zcllarten wie in 
dem Tuber cinereum. Gliomatöse Verändel'ungen fehlten, so daß SPATZ das Vorliegen 

einer echten .Mißbildung 
annimmt. Die Besonder

Abb.51. G. )I.. ygl. Ahb. 50. Ellccphalographie. 

Abh.5Z. G. 31., \"gl. Abb. ;;0, 51. Ellccphalographic. 

heit des Falles liegt darin, 
daß die Umgebung an den 
Veränderungen weitgehend 
beteiligt ist. Ebenso wie die 
klinische Untersuchung er
gab auch das anatomische 
Bild keinerleiDruckerschei
nungcn, die den Hypotha
lamus oder die Hypophysc 
hätten in Mitleidenschaft 
ziehen können. Bei dem 
Fehlen aller anderen Verän
derungen im Endokrinium 
glaubt SPATZ, hier eine 
cchte hormonale Wirkung 
der Nervenzellen annehmen 
zu müssen. Im Anschluß 
an die Beobachtungen von 
SCHARRER und E. GAUPP, 
nimmt er hier eine Hyper
neurosekretion an. Einla
gerungen der Nervenzellen, 
die dem Bild der Drüsen
granula entsprachen, waren 
hier freilich nicht vermehrt 
nachzuweisen. 

Ein sehr ähnlicher Fall ist 
durch HEUYER, L'HERMITTE, 
DEMARTEL und VOGT mitgeteilt 
worden. Weitere Fälle mit Pu
bertas praecox bei Erkrankungen 
in der Umgebung des Tuber 
cinereums und des 3. Ventrikels 
sind von SCHMALZ. HORHAX und 
BAILEY, SCHlVlID, HEUYER und 
L'HERMITTE, HEILMANN und 
RÜCKART,HELLNER, SAAR,FoRD 
und GUILD, ANDRE, THOMAS und 
SCHAEFFER, Mmaz und LIMA 
mitgeteilt worden. Es handelte 
sich dabei um Tumoren verschie
dener Art: Gliome, Ganglioneu
rome, Mischtumoren, in anderen 
Fällen bestanden encephalitische 
Zeichen und Hydrocephalus des 
3. Ventrikels. In all diesen Fällen 
bestand eine sichere Schädigung 
des Hypothalamus ohne Beteili
gung der Zirbeldrüse und ohne 
Veränderungen im weiteren En
dokriniull1. BERBLINGER unter
scheidet eine diencephalische und 
hypothalamische Form der Pu
bertas praecox. Den Fall von 

DRIGGS und SPATZ wird man zur hypothalamischen Form zu rechnen haben, 
obwohl eine Schädigung des Hypothalamus nich t nachzu weisen war. BERBLING ER 
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nimmt an, daß die verschiedenen Veränderungen dieser Gegend einen Einfluß 
auf das diencephalische nervöse Sexual zentrum habe. Die experimentellen Be
mühungen von CAMUS, Roussy, SMITH, BAILEY und BREMER, die an verschie
denen Stellen des Hypothalamus und des Tuber cinereum Läsionen gesetzt 
haben, haben allerdings bislang niemals eine beschleunigende Wirkung auf 
Wachstums- und Geschlechtsentwicklung ergeben, vielmehr häufig eine Atrophie 
des Genitale. 

Die Abb. 50-52 zeigen einen Knaben eigener Beobachtung, bei dem im Alter von 
81/ 2 Jahren plötzlich eine starke Beschleunigung des Wachstums mit den Zeichen der geni
talen Frühreife einsetzte. Es fand sich bei ihm ein großer Tumor des rechten Schläfenlappem, 
die Probepunktion ergab ein Gliom. . 

Eine weitere Form der Pubertas praecox findet sich bei den Geschwülsten der Zirbel
drüse (vgl. S.313). 

8. Das Klimakterium. 
Das Klimakterium stellt eine der Reifungs- und Entwicklungsphasen der Frau 

und zugleich den Beginn der Altersinvolution des Organismus dar. Für den 
Zeitpunkt seines Eintretens lind die Art des Verlaufs sind konstitutionelle Faktoren 
bestimmend. So sagt WIESEL, daß jede Frau die Form des Klimakteriums er
lebt, die ihrer Konstitution entspricht. Ebenso wie die Menarche ist die Meno
pause zu einem Teil erblich determiniert, dafür sprechen besonders die Erfah
rungen an Zwillingspaaren. 

Eindrucksvoll ist eine Beobachtung an Zwillingsschwestern, die WIESEL mitteilt. Die 
beiden Frauen lebten in sehr verschiedenen Lebensumständen: Die eine, verheiratet, hatte 
2 gesunde Kinder geboren und einen Abort gehabt, sie lebte in günstigen äußeren Um
ständen, während die andere, unverheiratete Schwester als Lehrerin manche Mühsal zu 
tragen hatte. Trotz dieser starken "äußeren Verschiedenheit der Bedingungen und der 
Tätigkeit der Frauen traten die ersten Unregelmäßigkeiten der Menstruation bei beiden 
fast auf denselben Tag im 42. Lebensjahr auf, die Menses sistierten zur gleichen Zeit, im 
45. Lebensjahr. Beide Frauen wurden nun deutlich fett, es entwickelten sich stärkere 
Venektasien, deren Verlauf im einzelnen völlig konkordant war. Auch die Klagen der beiden 
Zwillinge über leichte Ermüdbarkeit, Gedächtnisschwäche und Trockenheit der Schleim
häute, Pruritus und Haarausfall waren völlig identisch. Die Gesichtszüge der beiden 
Zwillingsschwestern, die im Laufe des geschlechtsfähigen Alters sehr verschieden geworden 
waren, wurden zu Beginn des Klimakteriums wieder außerordentlich ähnlich. 

Andererseits weist die Ähnlichkeit mit den Erscheinungen der Kastration 
der Frau auf die besondere Rolle des .Erlöschens der Keimdrüsen/unktion hin. 
Die Krankheitszeichen der frühzeitigen Kastration sind dabei meist dramatischer 
und tiefgreifender als die der natürlichen Menopause, wobei es ja sehr fraglich 
bleibt, ob wir hierbei überhaupt von "Krankheit" reden dürfen. 

Man hat neuerdings versucht, die einzelnen Phasen und Erscheinungen des Klimakteriums 
zu den Verhältnissen der Hormonbildung und -ausscheidung in Beziehung zu setzen. B. ZONDER 
hat drei verschiedene Phasen unterschieden. In der ersten findet sich eine erhöhte Aus
scheidung von Follikelhormon im Harn, in der zweiten wird nur noch wenig oder kein 
Follikelhormon mehr ausgeschieden, in der dritten Phase lassen sich eine vermehrte Aus
scheidung von gonadotropem Hormon des HypophysenvorderIappens und gleichzeitig 
wieder kleine Mengen von Follikelhormon nachweisen. So ha;t ALBRIGHT die vasomotori· 
sehen Störungen des Klimakteriums vorwiegend auf den Überschuß an Vorderlappen
hormon beziehen wollen. Es ist jedoch davor zu warnen, aus der Messung der Hormon
ausscheidung im Harn auf die Verhältnisse der Hormonprüduktion zurückzuschließen. 
Die Erscheinungen lassen sich ebenso durch einen verminderten Verbrauch in der Peripherie 
crklären. Auch der Begriff des hormonalen Gleichgewichtes und seiner Störungen ist zur 
Erklärung herangezogen worden. Wir haben in der Einleitung auf die Problematik dieses Be
griffes hingewiesen und gesagt, daß solche Gleichgewichte bislang nicht quantitativ meßbar 
sind, doch sind weitere Ergebnisse auf diesem 'Vege wohl zu erwarten. Es erscheint nicht 
unbegründet, das gehäufte Auftreten von Hyperthyreosen im Klimakterium durch den Weg
fall der Hemmung des Vorderlappens und eine danach folgende Mehrbildung von thyreo· 
tropem Hormon zu erklären, wenn auch der direkte Beweis für diese Annahme noch fehlt. 

Wichtig scheint mir die Beobachtung, daß zwischen den direkten Zeichen 
der genitalen Umwandlung und den übrigen klinischen Zeichen der Klimakterium 
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oft nur lose Beziehungen bestehen. Wir sehen Kranke, bei denen die vaso
motorischen Beschwerden und der Hochdruck der eigentlichen Menopause 
um Jahre vorauseilen, wobei das absolute Alter der Frau nicht entscheidend 
zu sein scheint. In anderen Fällen folgen die charakteristischen klinischen 
Zeichen, die auf Grund der Behandlungserfolge mit Follikelhormon als Ausfalls
erscheinungen anzusprechen sind, erst Jahre nach der eigentlichen Menopause. 
LANGE hat darauf hingewiesen, daß Frauen, die frühzeitig operativ kastriert 
worden sind und danach zunächst keinerlei Störungen aufwiesen, zur Zeit des 
üblichen Klimakteriums die charakteristischen seelischen und vegetativen Stö
rungen aufweisen können. Über die außerordentliche Häufigkeit und die Art der 
klimakterischen Störungen unterrichtet eine engliehe Zusammenstellung. Von 
1200 Frauen verschiedener Stände und Berufe waren nur 16 frei von Beschwerden 
geblieben, 62% wiesen vasomotorische Störungen auf, 45% Kopfschmerzen, 
40% Schwindelanfälle, 34% Fettsucht, 31 % nervöse Übererregbarkeit, 24% 
rheumatische Beschwerden und 21 % Menstruationsstörungen. 10% waren durch 
die Störungen gezwungen, zu Bett zu liegen und ihre Arbeit zu unterbrechen. 
Merkwürdigerweise lag der Prozentsatz der Störungen bei den meisten Formen 
für die Verheirateten deutlich höher als für die Unverheirateten, nur die Zeichen 
nervöser Überregbarkeit kamen bei den letzteren häufiger vor. WIESEL betont, 
daß nur eine Minderzahl von subjektiven Beschwerden und objektiven Befunden 
für das Klimakterium charakteristisch sind, daß die meisten der bislang als 
rein klimakterisch angesehenen Symptome sich auch in anderen einschneiden
den Lebensepochen , besonders aber während der Pubertät und Gravidität, 
nachweisen lassen. Nach ihm verläuft das Klimakterium der Frau mit inter
sexuellen Zügen in der Regel schwerer als bei anderen Frauen, besonders 
thyreotoxische Erscheinungen und Magen-Darmbeschwerden werden bei ihr 
häufig beobachtet. 

Die Veränderungen am Genitalapparat sind hier nicht weiter zu besprechen. 
Im Vordergrund der Beschwerden stehen die Störungen von seiten des Vaso
motorensystems. Aufsteigende Hitze, Hitzwallungen, Erröten und Erblassen 
des Gesichtes, Herzklopfen, Schweißausbrüche, Kopfschmerzen VOll migräne
artigem Charakter, Schwindelerscheinungen, Ohrensausen und Schlafstörungen 
sind zu nennen. Die vasomotorischen Störungen können sich auf die Peripherie 
beschränken und hier zu Akrocyanose, Parästhesien und ähnlichem führen. In 
der Regel erscheint jedoch die Regulation der Vasomotoren zentral gestört. 
Hiermit steht das Auftreten von Hochdruckerscheinungen in Verbindung. Die 
Angaben über die Häufigkeit der Hypertonie im Klimakterium gehen stark 
auseinander. WIESEL betont, daß man sie höchstens in der Hälfte der Fälle 
beobachten kann, und daß nicht so sehr der Hochdruck als die Blutdruck
labilität für das Klimakterium charakteristisch sei. Im Gegensatz zu der An
nahme SCHIOKELES konnte er kein paralleles Verhalten zwischen den übrigen 
Ausfallserscheinungen und dem Auftreten einer Blutdrucksteigerung beobachten. 
Er weist darauf hin, daß auch Blutdrucksenkung nach Kastration beobachtet 
worden ist. Recht häufig scheint eine Verbindung von Hypertonie mit anfalls
weiser Tachykardie bis zur paroxysmalen Tachykardie zu sein. Der Hoch
druck kann flüchtig sein, und auch beträchtliche Druckerhöhungen können nach 
1-2 Jahren wieder verschwinden. Häufiger ist jedoch die Entwicklung einer 
echten Hypertonie zur Zeit des Klimakteriums. Die Kurve der Morbidität 
der Hochdruckkranken zeigt einen steilen Gipfel, der bei Frauen zwischen dem 
40. und 50., bei Männern zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr gelegen ist. 
Danach nimmt die Zahl der Hochdruckerktankungen wieder wesentlich ab, 
woraus zu ersehen ist, daß es sich nicht um ein lineales Verhältnis zum Lebens
alter handelt. Man wird hier besonders an die Verhältnisse des vegetativen 
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Nervensystems denken müssen, dessen Ansprechbarkeit zur Zeit des Klimak
teriums erhöht ist. Eine sichere Abgrenzung des klimakterischen Hochdrucks 
von anderen Formen der essentiellen Hypertonie ist nicht möglich. Eine er
hebliche Anzahl von Frauen, die in diesem Alter einen echten Hochdruck 
bekommen, weist hypophysäre Züge auf, wie akromegaloide Vergröberung der 
Gesichtszüge und der Extremitäten oder einen leichten Hirsutismus. Da auch 
Fettsucht und Striae zu dieser Zeit neu auftreten können, ergeben sich enge 
Beziehungen zum CUSHING-Syndrom; es ist jedoch heute noch nicht möglich, 
einen echten hypophysären Hochdruck sicher zu kennzeichnen. Wir haben oben 
darauf hingewiesen, daß auch bei dem Hochdruck des Jugendlichen zur Zeit 
der Pubertät Erscheinungen von seiten des Hypohysenvorderlappens oft in Er
scheinung treten. 

Unter den zahlreichen Erkrankungen, die zur Zeit des Klimakteriums gehäuft 
in Erscheinung treten können, nennen wir noch die Angina pectoris. Hierbei 
muß neben der anatomischen Erkrankung der Kranzgefäße die gesteigerte 
Krampfbereitschaft des Organismus berücksichtigt werden. 

Die psychischen Erscheinungen des Klimakteriums können hier nicht weiter 
besprochen werden. Wir weisen auf die Zusammenfassung von KEHRER hin. 

Die Veränderungen der Schleimhäute äußern sich besonders häufig in 
Pruritus oder Craurosis vulvae. Die günstigen Erfahrungen mit der Follikel
hormonbehandlung dieser Kranken weisen auf die Bedeutung des Keimdrüsen
ausfalls für dieses Symptom hin. Von seiten der Haut ist ebenfalls der Pruritus 
zu nennen, dazu die Acne rpsacea, auch chloasmaähnliche Verfärbungen und 
generalisierte stärkere Pigmentierungen kommen vor. Letztere stehen häufig im 
Zusammenhang mit den Zeichen einer Virilisierung. Es kommt zu starker Be
haarung der Oberlippe, manchmal auch des Kinnes, während das Haupthaar 
und die Pubes ausfallen. Die Gesichtszüge können sich dem männlichen Typus 
annähern. Wir haben oben bereits erwähnt, wie nach der Theorie MARANONS 
im Klimakterium die intersexuelle Anlage bei der Frau regelmäßig zum Aus
druck kommt. H. ZONDEK hat eine besondere Aktivität der Nebennierenrinde 
um diese Zeit vermutet. Trophische Störungen an Fingern und Zehen mit 
Brüchigwerden und Verlust der Nägel sind häufig beobachtet. 

Unter den Stojjwechselstärungen steht die Fettsucht obenan, die in einem 
hohen Prozentsatz nachzuweisen ist; konstitutionelle Faktoren sprechen hierbei 
wiederum mit. Der Grundumsatz ist dabei nicht gesetzmäßig verändert. Die 
spezüisch - dynamische Eiweißwirkung ist oft vermindert; die Fettsucht kann 
sich mit den Erscheinungen der Hypothyreose verbinden; es scheint mir jedoch 
nicht möglich zu sein, das gehäufte Auftreten der Obstipation im Klimakterium 
mit hierher zu rechnen, wie WERNER das tut. Auf die Möglichkeit einer Ent
wicklung thyreotoxischer Zeichen haben wir bei der Besprechung der Schild
drüse hingewiesen. 

Auch auf das gehäufte Auftreten des Diabetes zur Zeit des Klimakteriums 
und auf den Beginn des Altersdiabetes um diese Zeit ist hinzuweisen; wenn es 
auch noch nicht möglich ist, den Diabetes des Klimakterium als festumrissene 
Form abzugrenzen, so läßt sich doch bei ihm wiederum die Mitwirkung hypo
physärer Krankheitszeichen deutlicher als sonst nachweisen. 

Auf die Gelenkerkrankungen im Klimakterium. hat MENGE als erster hin
gewiesen. MUNK, v. BERGMANN, UMBER, SCHI'rTENHELM, SCHOTTMÜLLER, 
MARANON, RECKNAGEL, SYLLA, BrsHoP und HALL haben einschlägige Beob
achtungen mitgeteilt, ohne daß es bislang möglich erscheint, das Krankheitsbild 
von anderen Formen der Arthrosis dejormans sicher abzugrenzen. Man hat eine 
besondere Lokalisation in den Kniegelenken beobachtet, zumal dann, wenn eine 
Fettsucht als statische Komponente mitwirkte. In anderen Fällen erscheinen 
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besonders die kleinen Gelenke und das periartikuläre Gewebe beteiligt. Wegen 
des Auftretens von Knötchen in der Umgebung der kleinen Gelenke hat MARANON 
auf die Ähnlichkeit mit dem Bilde der Gicht hingewiesen. In manchen Fällen 
sind günstige Ergebnisse durch die, Behandlung mit Follikelhormon erzielt 
worden (RILTON), so daß diese Beobachtung ex juvantibus die Diagnose zu 
stützen vermochte. 

Da die Zahl der Gelenkerkrankungen allgemein im Klimakterium erhöht 
ist, liegt es nahe, die Mitwirkung hormonaler Störungen hierbei anzunehmen. 
v. DRIGALSRI vermutet, daß die endokrinen Arthropathien durch eine vermehrte 
Ausschüttung von Wachstumshormon aus dem Hypophysenvorderlappen ver
ursacht sein könnten und demnach mit der Akromegalie in Beziehung stünden. 
Eine sichere klinische Abgrenzung der endokrinen Formen der Arthritis und 
Arthrosis deformans stößt bislang noch auf große Schwierigkeiten (MUNK, 
RECRNAGEL). 

Die bekannte Tatsache, daß sich zur Zeit des Klimakterium ein beträchtlicher 
Teil der malignen Tumoren entwickelt, läßt den Schluß zu, daß auch hierbei ge
wisse Zusammenhänge mit dem hormonalen Geschehen bestehen. SAUERBRUCH 
hat darauf hingewiesen, daß Eingriffe in die Sexualsphäre allgemein von großer 
Bedeutung für Wachstum und Entwicklung der Tumoren sind. Während man 
einmal annehmen kann, daß ein Wegfall oder eine Verminderung von Sexual
hormon an der Entwicklung des Tumors beteiligt ist, sprechen andere Beobach
tungen, wie die von LACASSAGNE und RONDONI dafür, daß die Sexualhormone 
das Tumorwachstum zu fördern vermögen. Die Entdeckung KENNEWAYS, daß 
das den menschlichen Sterinen chemisch nahestehende Benzpyren eine hohe 
cancerogene Wirkung hat, hat diesen Vermutungen neue Nahrung gegeben. 
Auch BUTENANDT hält es für möglich, daß im Organismus bei der Synthese 
der Sexualhormone durch intermediäre Störungen cancerogene Stoffe ent
stehen können. Diese Annahmen sind freilich noch hypothetisch, insbesondere 
widersprechen sich die klinischen Beobachtungen über die Häufung der Tumoren 
beim Nachlassen der Keimdrüsentätigkeit und die experimentellen Erfahrungen 
über die Förderung des Tumorwachstums durch das Hormon. Bei der allgemein 
proliferierenden Wirkung der Sexualhormone ist mit der Möglichkeit, daß das 
Wachstum eines vorhandenen Tumors angeregt wird, stets zu rechnen. Auch die 
Möglichkeit, daß ein noch schlummernder Tumorkeim durch die Zufuhr großer 
Mengen Sexualhormon in einen manifesten Tumor verwandelt wird, ist nicht 
von der Hand zu weisen. Andererseits haben sorgfältige experimentelle Arbeiten 
gezeigt, daß eine Verursachung maligner Tumoren durch die Hormonzufuhr 
kaum anzunehmen ist. Die Mehrzahl der Kliniker steht heute auf dem Stand
punkt, 'daß die Furcht vor einer Tumorentstehung keine Gegenindikation gegen 
die Hormonbehandlung bilden kann. Bei nachweisbarem Tumor freilich wird 
man eine solche Behandlung unterlassen. 

Die Frage, ob auch der Mann ein echtes Klimakterium erlebt, ist noch um
stritten. Zweifellos beobachten wir bei einer großen Zahl von Männern zwischen 
dem 45. und 55. Jahr Veränderungen, die wir als den Beginn einer Altersperiode 
deuten können und deren Erscheinungen denen des Klimakterium der Frau 
und ebenso der Kastration des Mannes ähnlich sind. Es fehlt jedoch der Beweis, 
daß hierbei das Nachlassen und Erlöschen der Keimdrüsenfunktion die primäre 
Veränderung darstellen soll. Auch die Erfahrungen mit der Behandlung mit 
Sexualhormon haben den Beweis hierfür nicht erbracht. Andererseits wissen 
wir, daß Libido, Potenz und Zeugungsfähigkeit bis in das Greisenalter erhalten 
bleiben können. Eine besondere Rolle spielt in der neueren Literatur noch die 
Frage der Prostatahypertrophie. Dabei ist das Problem des hormonalen Charakters 
dieser Störung noch ungeklärt. Nachdem man um die Jahrhundertwende 
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angeblich mit gutem Erfolg die Kastration zur Behandlung der Prostata
hypertrophie angewendet hat, behandelt man heute im Gegenteil mit männ
lichem Sexualhormon. LAQuEUR und DE JONGH nehmen eine Störung des 
Gleichgewichts zwischen männlichem und weiblichem Sexualhormon als Ursache 
der Prostatahypertrophie an. RUSCH, P ALMER und KUNDERT fanden im Harn 
der Prostatiker relativ große Mengen von Follikelhormon. Mit Testosteron ge
lingt es, bei einem Teil der Prostatiker eine Rückbildung der Hypertrophie 
und eine Besserung der Beschwerden zu erreichen. 

Von LANGE wird das Vorkommen eines Klimakterium virile auf Grund seiner 
Erfahrungen an Kastraten nachdrücklich bejaht. Er geht von der Beobachtung 
aus, daß ein Teil der Frühkastraten erst 10 oder 20 Jahre nach der Verstümme
lung, zwischen dem 35. und 45. Lebensjahr charakteristische Beschwerden be
kommt, die als Ausfallserscheinungen zu deuten sind. Es sind beim Manne die 
gleichen Erscheinungen wie bei der Frau: Die Kranken werden verstimmt, 
empfindlich, reizbar, verdrossen, launisch, weichlich, haltlos. Sie klagen über 
Schwindelanfälle, Schweißausbrüche, Ohrensausen, Kopfschmerzen, Blutandrang 
zum Kopf, fliegende Hitze, Herzbeklemmungen, Schlappheit, Mattigkeit, Schlaf
störungen, Schwindelerscheinungen, Parästhesien, Erlöschen von Libido und 
Potenz. Zunächst weist er auf die große Bedeutung seelischer Faktoren hin, nicht 
nur für den Verlauf und die Beschwerden des Klimakteriums, sondern auch für 
den Zeitpunkt. Er spricht vom Frühklimakterium des Nervösen und Spät
klimakterium des seelisch rüstigen Menschen. Als Ursache nimmt er eine Um
wandlung in den vegetativen Zentren des Zwischenhirns an, weil nach den Er
fahrungen mit den Kastraten der primäre Vorgang kaum im Endokrinium, zum 
mindesten nicht in den Keimdrüsen anzunehmen ist. Klinische Zeichen, die 
denen des Klimakteriums weitgehend entsprechen, werden auch nach Hirn
traumen, bei Encephalitis epidemica und anderen zentralen Erkrankungen 
beobachtet. Andererseits ist nach den Beobachtungen von KAUDERS anzunehmen, 
daß eine Behandlung mit Keimdrüsenstoffen auch bei solchen Kranken durch 
eine Beeinflussung der vegetativen Zentren wirksam sein kann. Demnach wäre 
auch das Klimakterium der Frau nicht eine Folge des Keimdrüsenausfalls, sondern 
umgekehrt die Betriebseinstellung der Ovarien wäre eine Folge des Klimak
terium. Beim Manne könnten dann die Zeichen des Klimakterium darum 
weniger deutlich sein, weil seine Keimdrüsen andersartig und in geringerem 
Maße auf die zentralen Impulse reagieren. 

Wir erinnern an die Versuche von CAMUS und Roussy, die annehmen, daß 
die Periodik der Pubertät primär im Zwischenhirn ablaufe. Jedenfalls werden 
wir zur Erklärung auch des Klimakterium cerebrale Faktoren im weitesten 
Sinne stets mit in Betracht ziehen müssen. 

9. Behandlung. 
Die Möglichkeiten und Grenzen einer Behandlung der Keimdrüsenstörungen 

gehen aus dem Gesagten hervor. Die Reindarstellung und Synthese der 
Sexualhormone, die an die Namen ALLEN-DOISY, BUTENANDT und RuzICKA 
geknüpft ist, hat eine Fülle neuer Behandlungsmöglichkeiten geschaffen, sie 
hat zugleich in verständlicher Weise zur Zurückdrängung aller anderen Behand
lungsarten geführt und eine Reihe von schönen Erfolgen gezeitigt. Die rasch 
zunehmende Ausweitung der Indikationsstellung hat dabei freilich zu Rück
schlägen geführt, und auch bei solchen Störungen, bei denen man nach strenger 
Indikationsstellung einen Erfolg der Sexualhormone erhoffen konnte, sind uns 
Enttäuschungen nicht erspart geblieben. Diese haben dann allerdings unsere 
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Kenntnisse des pathologisch-physiologischen Geschehens wiederum wesentlich 
erweitert. 

Betrachten wir zunächst die Reifungshemmungen, so ist stets mit Sorgfalt 
die Notwendigkeit, ja die Berechtigung des ärztlichen Eingreifens überhaupt 
zu prüfen. Bei einer Pubertätsverzögerung, die nach Erhebung der Familien
anamnese als genotypisch bedingt anzusehen ist und bei gewissen infantili
stischen Störungen des Erwachsenen dürfte die Aufgabe des Arztes lediglich 
in einer Aufklärung der Eltern und Angehörigen oder in einer vorsichtigen 
Korrektur der Lebensführung bestehen. Die Lenkung der Pubertät ist in erster 
Linie ein Erziehungsproblem, wobei der Arzt durch Aussprache mit den Kindern, 
Eltern und Erziehern wesentlich mithelfen kann. Es handelt sich um die Auf
gaben der Heilpädagogik, von der hier nicht weiter die Rede sein kann. Ergeben 
sich größere Schwierigkeiten und tieferliegende Konflikte, so kann aus der sorg
lichen Beratung eine Psychotherapie werden. Die weitgehenden Möglichkeiten 
der Psychotherapie mit all ihren Methoden von der schlichten Tröstung bis 
zur Hypnose werden dadurch verständlich, daß - wie wir besprochen haben
seelische Faktoren bei allen Störungen der Keimdrüsentätigkeit wesentlich mit
beteiligt sind. 

Wenn STIEVE neuerdings wieder gezeigt hat, daß schon ein Angsterlebnis 
zu schweren anatomischen Veränderungen an den männlichen und weiblichen 
Keimdrüsen führen kann, so ergibt sich daraus, wie tief die Beruhigung eines 
Menschen und die Lösung einer Angstspannung in das Geschehen der Keim
drüsen eingreifen kann. 

Wir bringen ein Beispiel: Eine 28jähr. konfessionslose Studentin der Medizin sucht 
die Klinik mit starken Beschwerden über hochgradige Ermüdbarkeit, schlechte Konzen· 
trationsfähigkeit, verlangsamte geistige Auffassung und Gedächtnisstörungen auf. Sie 
hat zunehmende Schwierigkeiten im Umgang mit ihren Mitmenschen und Kameraden, 
auf der Straße hat sie das Gefühl, von allen forschend angesehen zu werden; sie fürchtet, 
anderen Menschen zu nahe zu treten. Die Vorgeschichte ergibt, daß sie früher ein lebhafter, 
lebensbejahender Mensch gewesen sei, der ähnliche Schwierigkeiten nie erlebt hat. Auf
fallend sind die Angaben über starke Gewichtsschwankungen in früheren Jahren. Während 
sie in der Obersekunda 62kg gewogen habe, habe sie als Studentin zunächst langsam bis 
auf 45 kg, und dann im 2. Semester sehr rasch bis auf 34,5 kg abgenommen, ohne daß sie 
außer einer gewissen Verringerung des Appetits dafür einen Grund anzugeben wußte. Da 
zu derselben Zeit ihre geistige Leistungsfähigkeit vermindert war, setzte sie zwei Semester 
mit dem Studium aus und nahm rasch wieder bis zu 50 kg an Gewicht zu. Sie wurde um diese 
Zeit mit Praephyson behandelt. Die Menarche war mit 14 Jahren, die Menses waren bis 
zum 20. Lebensjahr regelmäßig und dauerten 4-5 Tage. Vom 20. Jahre ab, also seit nun· 
mehr 8 Jahren sistieren die Menses völlig. Ob damals ein besonderes Ereignis ihres inneren 
oder äußeren Lebens eingetreten sei, weiß sie nicht mehr anzugeben. Die klinische Unter
suchung ergibt an den inneren Organen und am Nervensystem, abgesehen von einem 
asthenischen Habitus, nichts Besonderes. Der Blutstatus ist regelrecht; im Zuckerbelastungs
versuch ergibt sich eine verspätete, geringe hypoglykämische Nachschwankung. Im Trink
versuch zeigt sich eine Verzögerung des Wiederanstiegs der Harnkonzentration bei normaler 
Gesamtausscheidung. Der Grundumsatz beträgt um 1000 Calorien und liegt zwischen 
-20 und -25%. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung ist mit einer Gesamtsteige
rung um 25 % nach 3 Stunden normal ausgeprägt. Sella turcica o. B. Die gynäkologische 
Untersuchung zeigt eine starke Hypoplasie des Uterus. Der in diesen Fragen besonders 
erfahrene Kollege hält bei der langen Dauer der Amenorrhoe und der hochgradigen Hypo
plasie des Genitale eine Behandlung mit Sexualhormon nicht für erfolgversprechend. 

Es gelingt durch mehrere Aussprachen, allmählich den Kontakt mit der stark gehemmten 
und ängstlich mißtrauischen Patientin herzustellen. Eine Reihe von medizinischen Be
fürchtungen, die sie sich über ihre Krankheit gemacht hat, können zerstreut werden und 
ein Teil der Nöte, die sie mit sich und der Umwelt hat, verlieren bei einer ruhigen Betrachtung 
den erregenden Charakter. Man rät ihr, das Studium fortzusetzen und sie nimmt die 
Tröstung und Beruhigung unter vorübergehenden Zeichen einer tieferen Erschütterung 
mit Tränen und Erröten langsam an. Nach 4 Tagen Aufenthalt in der Klinik wird mit ihr 
verabredet, daß man doch eine Behandlung mit Sexualhormon zur Behebung der Amenor
rhoe durchführen wolle, trotzdem die Aussichten nicht sehr groß erscheinen. Am nächsten 
Morgen, noch bevor diePat. irgend welches Hormon bekommen hat, berichtet sie mit den Zeichen 
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tiefster Erregung, daß sie seit 8 Jahren zum erstenmal wieder ihre Regelblutung bekommen 
habe. Diese verlief ohne Beschwerden bei mäßigem Blutverlust und hielt 10 Tage lang an. 
Ohne weitere Behandlung trat nach weiteren 6 und dann weiteren 4 Wochen eine neue 
Regelblutung auf. Seitdem haben wir leider von ·ihr keine Nachricht mehr erhalten. 

Die Kenntnis derartiger Möglichkeiten scheint mir eine unerläßliche V oraus
setzung für eine sachgemäße Handhabung der Hormontherapie. Bei einer 
großen Zahl von Kranken mit Hemmung der Reifung bereitet die Beurteilung, 
zumal die Prognose größte Schwierigkeiten, die durch die Vielfalt und Un
berechenbarkeit der beteiligten Faktoren erklärlich' sind. Bei sorgsamer Beob
achtung des Kindes im Pubertätsalter erlebt man immer wieder einen erstaun
lichen Wechsel des Tempos und des Ausmaßes der Reifung, auch ohne jede 
ärztliche Behandlung. Kinder mit allen Zeichen der Pubertas tarda, die nach 
der Aussage ihrer Eltern seit Jahren keinen Fortschritt in der psychischen und 
somatischen Ausreifung gemacht haben, entwickeln sich plötzlich, im Verlauf 
weniger Monate, in erfreulicher Weise, ohne daß ein Eingriff in das Endokrinium 
stattgefunden hätte, ohne daß dafür eine klare Ursache zu finden wäre. Luft
und Milieuwechsel, Besserung des Schulverhältnisses, Wegfallen häuslicher 
Spannungen können dabei wesentlich mithelfen. Gelingt es einer "Leseratte" 
Freude am Spiel und an sportlicher Betätigung beizubringen, oder einen schwie
rigen Einspänner in eine fröhliche und straffe Jugendgemeinschaft einzugliedern, 
so kann man u. U. erstaunliche Veränderungen psychischer und somatischer Art 
und das rasche Nachholen der verzögerten Reifung beobachten. Es ist selbst
verständlich, daß die alles beherrschende Konstitution hier gewisse Grenzen setzt. 

Aus diesen, jedem echten Hausarzt geläufigen Beobachtungen erklären sich 
auch zur Genüge die angeblichen "Erfolge" mit mancherlei sog. Drüsen- und 
Hormonpräparaten, etwa mit Hypophys~npräparaten per os, wie sie immer 
wieder ohne genügende Kritik mitgeteilt werden. 

Neben der Regelung der Lebensverhältnisse, wobei der Ausgleich der natür
lichen Spannungen zwischen der Innenwelt des Kindes und den Ansprüchen 
der Umwelt eine besondere Rolle spielt, ist die Ernährung wichtig. Daß nian 
die Kinder vom intersexuellen Fettsuchtstyp der Pubertät knapp ernähren soll, 
ist ebenso selöstverständlich wie, daß man die rasch wachsenden mageren Kinder 
zu einem ausreichenden und regelmäßigen Esssen erziehen muß. Gewaltsame 
Mast und eingreifende Diätexperimente sind dabei tunlichst zu vermeiden. 
LICHTWITz hat mit Nachdruck auf die Notwendigkeit einer genügenden Eiweiß
zufuhr, gerade auch mit dem leicht assimilierbaren tierischen Eiweiß hingewiesen. 
Wenn seine Begründung, daß das Eiweiß der Nahrung die Hauptquelle der 
Hormone sei, auch noch problematisch erscheint, so gibt ihm die klinische 
Beobachtung doch recht. Falls Kinder jedes Fleisch ablehnen, oder falls sie, 
was ebenfalls nicht selten zu beobachten ist, einen ungebührlichen Eiweißhunger 
aufweisen, so wird man im Einzelfall entscheiden müssen, wieweit man solchen 
"instinktiven" Äußerungen nachgeben soll. Es ist heute selbstverständlich, daß 
für eine genügende Zufuhr an Frischkost zu sorgen ist. Stößt sie auf Schwierig
keiten, so kann man die reinen Vitaminpräparate zur Hilfe nehmen. 

Wir wissen, daß das klinische Bild der A-Avitaminose Zeichen einer endokrinen Insuf
fizienz enthält, und ebenso kennen wir die engen Beziehungen gerade zwischen Keimdrüsen 
und Vitamin A. Bei A-Mangel in der Nahrung kommt es zu mangelhafter Geschlechtsreife 
des Tieres. Auch die Sterilität und Amenorrhoe zahlreicher Frauen in den Jahren der 
Hungerblockade hat man auf den Mangel an Vitamin A in der Nahrung bezogen. Die 
Keimdrüsen speichern Vitamin A in beträchtlicher Menge, die der Frau mehr als die des 
Mannes. Die Erscheinungen des Mangels an A-Vitaminen entsprechen zugleich im wesent
lichen denen, wie sie bei der E-Vitaminose beobachtet werden. Nach der Entdeckung von 
EVANs und BrsHoP führt der Mangel an E-Vitamin gesetzmäßig zur Sterilität, beim Männ
chen kommt es zu einer fortschreitenden Degeneration der Testikel, wobei auffäIligerweise 
die LEYDIG- und SERToLr-Zellen weitgehend erhalten blßiben. Die Sterilität des Weibehens 
kommt dagegen auf andere Weise zustande. Das Ovar weist anatomisch keine sicheren 
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Veränderungen auf. Die implantierte Frucht wird jedoch außerordentlich rasch vom Uterus 
resorbiert. Sichere E-Avitaminose ist beim Menschen bislang nicht bekannt. Man wird 
den habituellen Abort hier nicht ohne weiteres anführen dürfen. Trotzdem hat man mit 
den Vitamin-E-Präparaten günstige Beobachtungen bei der Behandlung der _primären 
Sterilität und besonders beim habituellen Abort gemacht. Bei den Reifungshemmungen 
sah JUHASZ SCHÄFFER günstige Erfolge. Nach STÄHLER (1941) kann die Wirkung der 
Sexualhormone durch Tokopherol gesteigert werden. Es steht für die Behandlung sowohl 
das reine synthetische E-Vitamin (Tokopherol-Acetat) zur Verfügung als auch Weizenkeim
öle mit hohem E-Vitamingehalt. Ein Versuch mit diesen Präparaten, zumal bei der 
Spätmenarche des Mädchens erscheint gerechtfertigt. 

Unter den Hormonen, von denen eine Beschleunigung und Vervollständigung 
der Reifung zu erwarten ist, möchte ich die SchilddTÜsenstotte obenan stellen. 
Bei der Behandlung des Myxödems haben wir davon bereits gesprochen. Es 
sind besonders die mit Fettsucht verbundenen Formen der Spätreife, die sehr 
günstig auf Schilddrüse ansprechen; aber auch in solchen Fällen, in denen eine 
hypothyreotische Komponente nicht nachzuweisen ist, können die Präparate 
wesentliches leisten. Ich gebe in der Regel zunächst Thyroxin nach dem Vor
schlag SCHITTENHELMS in größeren Dosen von 3 mg, 3-4 Tage lang beginnend, 
dann 3 Tage lang je 2 mg und 3 Tage je 1 mg, bis zu einer Gesamtdosis von 
20-30 mg. In manchen Fällen erweisen sich die Thyreoideaorgan-Präparate 
als deutlich überlegen. Eine sorgfältige Kontrolle ist selbstverständlich, wobei 
die des Kreislaufs und des Nervensystems genügend erscheint. In der Klinik 
wird man auch die Grundumsatzbestimmung mit heranziehen können. Es ist 
oft erstaunlich, welche großen Mengen von Schilddrüse von diesen Kindern 
vertragen werden. Bei ärztlicher Aufsicht habe ich niemals eine Thyreotoxikose 
hiermit entstehen sehen. Die Reifung kann unter dieser Behandlung auffallend 
rasch eintreten, oft in wenigen Wochen und Monaten, auch nach langem Still
stand. Man gewinnt manchmal den Eindruck, als habe der Organismus auf 
diesen Anstoß gewartet. 

Ein 16jähr. Junge mit etwa 8 kg Übergewicht, blaß, gedunsen aussehend, leichte Gynäko
mastie, reichliches Hüftfett, keinerlei Pubes, Penis 3 cm lang, Testikel knapp kirschgroß, 
wird von den Eltern gebracht, weil es in der Schule gar nicht mehr gehe. Auch zu Hause 
sei er sehr schwierig und verschlossen. Nach 6wöchiger Behandlung mit Thyreoidea siccata, 
insgesamt 10 g, zeigen sich die ersten Pubes. Die Behandlung wird abgesetzt, die Reifung 
geht in erfreulichem Tempo weiter. Nach 12 Wochen ist der Penis 6 cm lang, die Pubes 
deutlich herangewachsen. Es macht sich der nahende Stimmwechsel bemerkbar. Der 
Junge hat das Klassenziel erreicht. Die Eltern versichern, er sei nicht wiederzuerkennen 
(vgl. Abb. 129, 130). 

Wir haben die Behandlung mit Sexualhormon schon darum nicht an den An
fang gestellt, weil gegen ihre Anwendung bei Reifungsstörungen Einwände über
haupt bestehen. So betont MOORE, einer der besten Kenner des Gegenstandes, 
daß bis jetzt noch keinerlei Beweis dafür erbracht sei, daß die Sexualhormone 
die Tätigkeit der Keimdrüsen anzuregen vermögen. Es liegen im Gegenteil 
eine Reihe von Beobachtungen vor, die bei verschiedenen Versuchstieren eine 
eindeutige Schädigung der Keimdrüsen nach der Hormonzufuhr erkennen lassen 
(MEYER, LEONARD, HISAW, MARTIN, KUNDE, ALLEN, MOORE und PRICE). MOORE 
nimmt an, daß die hemmende Wirkung vorwiegend auf dem Weg über den 
Hypophysenvorderlappen zustande komme. Der gleiche Einwand dürfte gegen 
die Organpräparate aus Hoden und Eierstock zu erheben sein, von der Unsicher
heit der Dosierung dieser Präparate und der Fragwürdigkeit ihrer Wirkung 
überhaupt abgesehen. Im Gegensatz zu MOORE haben GOLDSCHMIDT und 
STREBER eine Anregung der Spermatogenese beobachten wollen. BAUER und 
KOCH, HOFF und SAND haben bei Hypogenitalismus eine Größenzunahme des 
Hodens unter der Behandlung mit Testosteron beobachtet. MORICARD, BIZE und 
SAULNIER, HAMILTON, HUBERT, DERECQ, SCHICKER und SCHONFELD haben mit 
dem gleichen Präparat günstige Beeinflussung der Reifungshemmung, Förderung 
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der körperlichen und geistigen Reife beobachtet. Vielleicht kommen diese 
gegensätzlichen ärztlichen Erfahrungen durch Verschiedenheiten der Dosierung 
zustande. Während ich bei Knaben trotz mancher befürwortender Stimmen 
immer noch vor der Anwendung der Testosteronpräparate warnen möchte, 
scheint mir nach den Erfahrungen KAUFMANNS und CLAUBERGS und anderer 
bei Mädchen mit stark verzögerter Genitalentwicklung und primärer Amenorrhoe 
ein Versuch mit Follikelhormon gerechtfertig zu sein. Wir verweisen hierfür 
auf das gynäkologische Schrifttum. 

Nach diesen Ergebnissen liegt es nahe, die Anwendung der Sexualhormone 
bei der Behandlung der Reifungshemmung solange zurückzustellen, bis wir über 
ihren Wirkungsmechanismus und die sich daraus ergebenden Behandlungs
möglichkeiten besser Bescheid wissen, um zunächst die gonadotropen Hormone 
des Hypophysenvorderlappens zur Behandlung heranzuziehen. Leider haben sich 
auch hier beträchtliche Schwierigkeiten ergeben. Es scheinen zunächst gewisse 
Unterschiede zwischen den Präparaten zu bestehen, je nachdem sie aus 
Schwangerenharn, aus dem Serum trächtiger Stuten und aus dem Hypophysen
vorderlappen selbst gewonnen sind. Mit den aus Schwangerenharn gewonnenen 
Präparaten ist nach den Beobachtungen von HAMBLEN, Ross und JOHNSON 
keine wesentliche Wirkung auf das Ovar und die Follikelreifung zu erzielen. 
Dagegen scheint - wobei die Erhaltung der Hypophysenfunktion eine Vor
bedingung ist - die Luteinisierung gesteigert zu sein. Am Hoden bewirken die 
Präparate eine Zunahme der interstitiellen Gewebe, zumal der LEYDIGschen 
Zellen. Daraus kann nicht ohne weiteres der Schluß gezogen werden, daß 
damit auch die Keimdrüsenhormonbildung des Hodens angeregt werde, da die 
Frage nach der eigentlichen Bildungsstätte des Hodenhormons immer noch 
umstritten ist. BOUING und STEINACH und zahlreiche andere haben betont, 
daß die LEYDIGschen Zwischen zellen als Hormonbildner anzusehen sind. Sie 
führen dafür die Hypertrophie dieser Zellen nach der Vasoligatur und die Ver
hältnisse nach Hodentransplantation an. Gegen diese Annahme sprechen die 
Beobachtungen, daß man bei Eunuchoidismus Keimdrüsen mit enormer 
Zwischenzellwucherung gefunden hat, während die samenbildenden Epithelien 
hierbei zugrunde gegangen waren. SAND und besonders STIEVE vertreten des
halb die Meinung, daß die SERToLI-Zellen, vielleicht auch die samenbildenden 
Zellen selbst als Hormonbildner anzusehen seien. Als Beweis für die Wirk
samkeit der gonadotropen Hormone zur Behandlung der Reifungshemmung 
hat man in erster Linie die Erfolge bei der Behandlung des Kryptorchismus 
herangezogen. SCHAPIRO hat als erster darüber berichtet. Seine Erfahrungen 
sind inzwischen von zahlreichen Autoren, vorwiegend in Amerika bestätigt 
worden (SEXTON, KUNSTADTER, COHN, ABERLE und JENKINS, RUBINSTEIN, 
SPENCE und SCOWEN, BROSIUS, DORFF, WEBSTER, SPRINGER, ALLEN und 
STOKES, DENK, WERNER). Es kann nach diesen Erfahrungen kein Zweifel sein, 
daß es durch Injektion von etwa 100-200 Reifungseinheiten, 2mal wöchentlich, 
bei einer Gesamtdosis von 2000-3000 Reifungseinheiten in der großen Mehr
zahl aller Fälle gelingt, den Descensus des Hodens im Laufe von 4-6 Monaten 
zu erzwingen. Als günstigster Zeitpunkt wird das 9.-12. Lebensjahr angegeben. 
Neben dem Descensus wird häufig auch eine Vergrößerung des Hodens und des 
Penis beobachtet. Trotz dieser zahlreichen Erfolge scheint mir eine gewisse 
Zurückhaltung auch dieser Behandlung gegenüber am Platze zu sein. Einmal 
haben neuere statistische Untersuchungen an großem Material durch W. JOHN
SON ergeben, daß es in der Mehrzahl der Fälle spontan zu einem Descensus 
kommt, wenn man genügende Zeit zuwartet. Auch die operative Herunter
holung und Fixierung des Hodens sollte niöglichst selten und nach J OHNSON 
nicht vor dem 16. Jahr vorgenommen werden. Bedenklicher noch sind die 
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Beobachtungen, daß man bereits unter der Behandlung mit gonadotropem 
Hormon mehrfach Zeichen einer Pubertas praecox fand. Danach sollte man 
die Behandlung zum mindesten in nicht zu frühem Alter und dann nur mit 
größter Vorsicht durchführen. KUNSTADTER und ROBINS beobachteten, daß 
die Fettsucht der Knaben nicht wesentlich beeinflußt wurde, hingegen kam es 
wiederholt zu einer Steigerung des Wachstums. Man wird die Ergebnisse der 
Behandlung des Kryptochismus nicht ohne weiteres auf die Reifungsstörungen 
überhaupt übertragen können, da er wohl häufig im Rahmen einer Reifungs
hemmung zu beobachten ist, aber zugleich auch eigenen Regeln folgt und nicht 
als Beweis für eine generelle Reifungshemmung dienen kann. 

Grundsätzlich die gleichen Schwierigkeiten ergeben sich bei der Behandlung 
der Intersexualität zur Zeit der Pubertät. Die tiefe genotypische Verankerung 
dieser Störung schränkt die Behandlungsmöglichkeiten wesentlich ein. Wie 
wir oben begründet haben, bedürfen die leichten Zustände der Intersexualität 
in der Regel keiner besonderen Behandlung. Die virilisierenden Tumoren des 
Ovars und der Nebennieren erfordern eine rasche chirurgische Behandlung. 
Bei nicht zu langer Dauer der Erkrankung ist eine weitgehende Rückbildung 
aller Erscheinungen möglich. Das gleiche gilt von den Geschwülsten, die zur 
überstürzten Frühreife führen. Da sie häufig bösartig sind, sollte man bei sicher
gestellter Diagnose mit dem Eingriff nicht zögern. Glücklicherweise ist die 
Neigung zur Metastasenbildung, auch bei den histologisch bösartigen Gewächsen 
des Hodens und der Ovarien, häufig nur gering. Im Anschluß an eine solche 
Operation wird man eine vorsichtige Behandlung mit dem homologen Hormon 
versuchen können und damit unter Umständen die Heilung beschleunigen. 
Bei dem Hermaphroditismus erscheint eine chirurgische Behandlung berechtigt, 
wenn die Zeichen des einen Geschlechtes klar überwiegen, wie das bei den ver
heirateten Zwittern meist der Fall ist. Hier erscheint die operative Beseitigung 
des heterologen Geschlechtsträgers und eine anschließende vorsichtige Behand
lung mit dem homologen Sexualhormon berechtigt. Bei dem Pseudoherma
phroditismus kommt lediglich eine plastische Korrektur der Genitalien in 
Betracht. Zur Behandlung der Homosexualität wird man den Vorschlag LICHTEN
STERNS, nach der Kastration die Hoden eines heterosexuellen Mannes zu im
plantieren, wohl kaum mehr befolgen. Eine Behandlung mit Sexualhormon 
erscheint berechtigt, man wird dem Testosteron den Vorzug geben, da es eine 
stärkere Einwirkung auf die Sexualsphäre zu haben scheint als das Androsteron. 
Freilich sind die Ergebnisse bislang wenig hoffnungsvoll. Bei der überragenden 
Bedeutung der cerebralen und der zygotischen Sexualität für das Zustande
kommen der Erkrankung sind die Mißerfolge verständlich. Bei den cerebralen 
Fällen von Pubertas praecox erscheint eine Bestrahlung der Hypophysengegend 
mit kleinen Dosen erlaubt zu sein. Man wird hier selbstverständlich mit der 
größten Vorsicht zu Werke gehen müssen. 

Während demnach die Hormonbehandlung der Reifungshemmungen bislang 
noch auf unerwartet große Schwierigkeiten stößt, so liegen die Verhältnisse 
günstiger bei der Behandlung der Kastrations/olgen. Die Versuche mit einer 
Transplantation von normalem Hoden, bei Erhaltensein des Scrotums nach 
Möglichkeit am ursprünglichen Ort, in anderen Fällen in die Bauchmuskulatur, 
hat man wesentliche Erfolge nicht erzielen können (LANG). Hier verdienen die 
neuen Sexualhormonpräparate den Vorzug. Es liegen bislang nur spärliche 
Mitteilungen hierüber vor, und die Frage der Dosierung ist noch nicht end
gültig gelöst. 

HAMILTON behandelte einen Medizinstudenten, dcr im Kriege heide Hoden verlor, 
mit Testosteron-Propionat. Er gah insgesamt 550 mg, verteilt auf 14 Injektionen, 3mal 
wöchentlich, und erreichte damit eine volle Wiederherstellung der Sexualfunktion. Als 



Keimdrüsen: Behandlung. 307 

Erhaltungsdosis nahm er 14 mg wöchentlich an. Foss behandelte einen Spätkastraten 
20 Jahre nach Verlust des Hodens. Er erreichte mit 160 mg Testosteron-Propionat, auf 
8 Injektionen verteilt, eine weitgehende Wiederherstellung der Sexualfunktion mit Wieder
kehr des Bartwuchses und Verminderung des Gewichts. Als Erhaltungsdosis ermittelte 
er etwa 20--40 mg pro Woche. 

Größere Erfahrungen besitzen wir in der Behandlung der Kastrationsfolgen 
der Frau. Seitdem es KAUFMANN 1933 gelungen ist, bei der kastrierten Frau 
wieder eine normale Menstruation zu erzeugen, sind seine Ergebnisse vielfach be
stätigt und seine Erfahrungen erweitert worden. Als hierzu erforderliche Hormon
menge nimmt man heute etwa 5mal 5 mg Östradiolbenzoat an, verteilt auf 
20 Tage und im Anschluß daran 5mal 5 mg Progesteron vom 21.-25. Tage. 
Die Bedeutung des Zeitfaktors bei dieser Behandlung geht aus den Beobach
tungen von W. STRAUß hervor, der bei einer protrahierten Dauerinfusion von 
Sexualhormon in wässeriger Lösung sehr viel kleinere Mengen zur Erzielung 
des Schleimhautumbaues benötigte als bei der intramuskulären Injektion von 
Einzeldosen. Wegen der Einzelheiten verweisen wir auf das gynäkologische 
Schrifttum. 

Erfreuliche Fortschritte haben wir in den letzten Jahren, besonders in der 
Behandlung der klimakterischen Störungen erzielt. Die enorme Häufigkeit 
dieser Beschwerden haben wir oben angeführt. Man wird auch hierbei stets 
berücksichtigen, wie komplex und vielfältig die Ursachen des Klimakteriums 
und seiner Störungen sind und wird nicht sofort mit dem Einspritzen von 
Hormon beginnen. Psychotherapie kann entscheidende Erfolge verzeichnen, 
was nach dem oben Gesagten verständlich sein dürfte. Eine "symptomatische" 
Behandlung etwa der Kreislaufstörungen kann voll ausreichen, um die Kranken 
von ihren Beschwerden zu befreien. Bei der Schwierigkeit, zu entscheiden 
welches der primäre Vorgang bei dem Klimakterium ist, wird man sich hüten 
müssen, nur die Hormonbehandlung als "kausal" zu bezeichnen und alle anderen 
Maßnahmen als "symptorpatisch" gering zu schätzen. Ein Vorzug der sympto
matischen Behandlung dürfte der sein, daß wir hierbei das biologische Schick
sal, das das Klimakterium darstellt, nicht aufzuhalten suchen, wie wir es bei 
der Hormonbehandlung unter Umständen tun. 

Von den Diät/ormen steht im Vordergrund die salzarme oder salzlose Kost, 
die zweckmäßig mit einer Beschränkung der Zufuhr an tierischem Eiweiß ver
bunden wird. Auch Rohkost, Hungertage und Hungerkuren vermögen, zumal 
bei Übergewichtigen, Ausgezeichnetes zu leisten. Zur Unterstützung ziehen 
wir die physikalische Therapie heran, Bäder verschiedener Art, Sitzbäder, auf
steigende Teilbäder, Güsse, Wechselgüsse, Fuß-Wechselbäder, Bürstenbäder, 
Solo, Stahl- und Kohlensäurebäder, Kneippkuren und ähnliche Maßnahmen 
vermögen, individuell angepaßt und unter ärztlicher Kontrolle angewendet, 
zumal das vasomotorische Syndrom mit seinen quälenden Beschwerden weit
gehend zu beeinflussen. Bei stärkeren Blutungen im Klimakterium ist die 
Badebehandlung nur mit Vorsicht durchzuführen, meistens wird man sie besser 
bis zur Beendigung der Regelblutung aufschieben. Bei nervös-erregten Kranken 
wird man von Kohlensäure und Sprl1delblidern zunächst absehen und mit 
Süßwasser bädern mit aromatischen Zusätzen, wie Kalmus und Fichtennadeln 
beginnen. Bei starkem Juckreiz können Kleiebäder wirksam sein. Auch klima
tische Kuren können allein helfen; man wird zunächst die Reizklimata der 
Nordsee und des Hochgebirges vermeiden und Mittelgebirge, Alpenvorland 
und Landseen den Vorzug geben. Gerade dann, wenn das Klimakterium, wie 
oft, eine allgemeine Lebenskrise geworden ist, wird man mit solchen Kuren 
und ihrem Milieuwechsel Gutes erreichen können. 

Von den Medikamenten steht das Heer der Sedativa, Narcotica und Spasmo
lytica zur Verfügung. Man wird nach seinen eigenen Erfahrungen das Präparat 

20* 



308 H. MARX: Innere Sekretion. 

aussuchen, eventuell auch einzelne Mittel kombinieren können; je einfacher 
das Präparat, desto besser kontrollierbar seine Wirkung. Besonders gute Dienste 
leistet mir seit Jahren eine Mischung verschiedener Sedativa in Pulverform, 
wobei man die Dosis je nach dem Einzelfall variieren kann. Bei Kranken, bei 
denen die Hochdruckbeschwerden im Vordergrund stehen, gebe ich etwa: Pro
minal 0,05, Acid. phenylaethyl. barb. 0,02, Amidopyrin 0,05, Theobrom. natr. 
salizyl. 0,2, Atropin sulfur. 0,00015; bei Kranken, bei denen die psychische 
Erregbarkeit eine besondere Rolle spielt, die folgende Zusammensetzung: Pro
minal 0,05, Amidopyrin 0,15, Natr. brom. 0,3, Rad. valerian. pulv. 0,1, Atrop. 
sulfur. 0,0001. Hiervon je täglich 2-3 Pulver. Schwindel und Kopfschmerzen 
erfordern häufig eine besondere Behandlung. Unter den Barbitursäuren-Derivaten 
scheint mir das Prominal die besten Dienste zu leisten. Bei erregten Kranken 
beginnt man mit der vollen Dosis von 3mal 0,2 g täglich, meist kann man nach 
einigen Tagen mit der Dosis zurückgehen. 12-15 g insgesamt, in 3-4 Wochen 
gegeben, können einen großen Teil der Ausfallserscheinungen beseitigen. Bei 
manchen Kranken wird man mit sehr viel kleineren Dosen, etwa 2mal 0,1 durch 
längere Zeit hindurch gegeben, auskommen können. Die Empfindlichkeit gegen
über dem Mittel ist außerordentlich verschieden und läßt sich kaum voraus
sagen; manche hocherregte Kranke werden schon bei 0,2 g für 24 Stunden 
schläfrig, während andere bei 0,6 g täglich nur geringe Wirkung erkennen lassen. 
Wenn der Kreislauf infolge eines klimakterischen Hochdrucks frühzeitig de
kompensiert ist, so kann eine Strophanthin behandlung das Beste erreichen. 
Man kann dabei die auffällige Beobachtung machen, daß unter solcher Behand
lung auch andere klimakterische Erscheinungen wie die nervöse Übererregbarkeit, 
Kopfschmerzen und periphere Vasomotorenstörungen weitgehend zurückgehen. 
Nach meiner Auffassung vom Wesen der Strophanthin therapie sind diese Er
folge durch die cerebrale Wirksamkeit der Behandlung zu erklären. Auch die 
Bestrahlung der Nebennieren, die wir oben S. 259 besprochen haben, kann gute 
Erfolge hierbei haben. 

Es ist wünschenswert, daß man stets mit einer Allgemeinbehandlung - deren 
Grundzüge hier nur kurz skizziert werden können - beginnt, bevor man zur 
Hormonspritze greift. Es handelt sich in der Mehrzahl der Fälle darum, eine 
Frist des Überganges zu überbrücken. Je weniger man dabei in das hormo
nale Geschehen einzugreifen braucht, um so rascher kann sich der neue Zustand 
und das neue Gleichgewicht des vegetativen und hormonalen Systems wieder 
herstellen. Die Behandlung des Klimakterium mit Sexualhormon bedeutet 
in zahlreichen Fällen ein Aufhalten des Überganges und eine Verzögerung des 
natürlichen Schicksals. Andererseits kann kein Zweifel bestehen, daß wir bei 
einer Reihe von Kranken mit der Allgemein behandlung eine völlige Beseitigung 
der klimakterischen Zeichen nicht erreichen können, und daß uns hierbei die 
moderne Hormontherapie wertvollste Hilfe leistet. Die Erfolge sind zum Teil 
überraschend, ja, überwältigend, wenn ich auch JORES nicht ganz beizustimmen 
vermag, wenn er sagt, daß man durch eine Follikelhormonbehandlung schlecht
hin alle Krankheitszeichen des Klimakterium beheben könne. 

Unter den verschiedenen Präparaten haben sich das Östradiolbenzoat als 
weibliches Hormon und das Testosteron-Propionat als männliches Hormon in 
der Praxis am besten bewährt. 

Es ist von besonderem Interesse, daß das Östradiol oder Dihydrofollikelhormon zunächst 
im Laboratorium synthetisch durch Hydrierung des Östrons dargestellt wurde, wobei man 
zugleich die Steigerung seiner Wirksamkeit auf das 8fache gegenüber dem Östron fand 
(SCHWENK und HILDEBRANDT). Erst 2 Jahre später gelang DOISY der Nachweis, daß das 
Hormon auch im Ovarium in Form des Dihydrofollikelhormons vorkommt, während das 
Östron wahrscheinlich nur eine Ausscheidungsform darstellt. Die Veresterung des Hormons, 
die BUTENANDT durchgeführt hat, bewirkt eine weitere Steigerung der Wirksamkeit auf 
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etwa das 20fache des ursprünglichen Präparats. Der Grund dafür dürfte, wie SCHOELLER 
und seine Mitarbeiter gezeigt haben, darin liegen, daß die Ester der höheren Fettsäuren 
langsamer resorbiert w~rden, und daß die Verteilung im Organismus, die Geschwindigkeit 
der Verseifung und die Überführung in harnfähige Körper den physiologischen Verhältnissen 
der Hormonwirkung offenbar näher kommt. 

Die Präparate wirken in erster Linie bei intramuskulärer Injektion, doch 
ist auch per os eine gewisse, wenn auch wesentlich verringerte Wirkung zu 
erwarten. Auch durch die Haut kann das Hormon in Salbenform aufgenommen 
werden, wenn auch nur in geringsten Mengen. 

Eine theoretisch interessante Form stellt die Implantation von großen Hormonmengen 
in Krystallform unter die Haut dar, wie sie PARKES und DEANESLY, SCHOELLER und GEHRKE, 
THORN, ENGEL und EISENBERG, VEST und HOWARD, BISHOP u. a. durchgeführt haben. 
Hierbei ergab sich eine bessere Wirksamkeit der reinen Hormonkörper. Da hierbei die 
Resorptionsbedingungen jedoch nicht übersehbar und nicht steuerbar sind, da zudem 
große individuelle Differenzen je nach der Beschaffenheit und der Durchblutung der Sub
cutis zu erwarten sind und die Einverleibung solch großer Hormonmengen nicht unbedenk
lich erscheint, ist eine weitere Verbreitung dieser Methode nicht wahrscheinlich, auch kaum 
wünschenswert. 

Die Dosierung muß den Bedürfnissen des einzelnen Kranken angepaßt werden. 
Am besten bewährt hat sich der Beginn mit einem größeren Hormonstoß von 
100-200000 Einheiten Benzoat, an die man dann kleinere Mengen, sei es par
enteral oder auch per oral anschließt. Die Sexualhormone werden in der Regel 
außerordentlich gut vertragen. Ernste Schädigungen durch überdosierung sind 
bislang nicht bekannt geworden. 

Daß man mit dieser Möglichkeit jedoch rechnen muß, zeigen tierexperimentelle Er
fahrungen, die ich in Versuchen gemeinsam mit ARNOLD, HOLTz, HAMPERL, und JUNK
MANN machen konnte. Wir konnten zeigen, daß die Zufuhr größerer Mengen von Follikel
hormon, in Form des Östradiolbenzoats beim Hunde gesetzmäßig ein schweres und mit 
Sicherheit tödlich verlaufendes Krankheitsbild hervorruft. Es handelt sich, wie die genauere 
Analyse zeigte, um eine Schädigung des Blutplättchenapparates mit nachfolgender thrombo
peniseher Purpura, zugleich besteht eine hochgradige myeloische Reaktion. Der Verlauf 
hängt von der Menge des zugeführten Hormons ab. Es genügt eine Menge von 220 y täglich, 
in wenigen Wochen den Tod des Tieres herbeizuführen. Da diese Mengen, auf das Körper
gewicht bezogen, nicht sehr viel höher liegen als sie bei der Behandlung des Menschen unter 
Umständen angewendet werden, erscheint eine gewisse Vorsicht in dieser Beziehung und 
eine Kontrolle der Blutplättchen und des übrigen Blutbildes bei der Anwendung hoher 
Dosen notwendig. Wieweit die bei der Frau in der Schwangerschaft zu beobachtenden 
Blutungsübel mit dieser toxischen Wirkung des Hormons zusammenhängen, bedarf noch 
weiterer Aufklärung. 

So beobachtete ich kürzlich eine Patientin von 28 Jahren, bei der es im 2. Wochenbett 
nach normaler Entbindung zu einer plötzlichen schwersten Anämie von 18 % Hb., verbunden 
mit einer enormen myeloischen Reaktion mit 35000 Leukocyten kam. Das Differential
blutbildergab Myelocyten 18%, Stab. 3%, Segm. 56%, Lymphoc.15%, Monoe. 4%, Eos. 4%. 
Anisocytose, Poikilocytose, Polychromasie, zahlreiche Normoblasten. Die Thrombocyten 
betrugen 50000. Da die Pat. sämtliche Blutgruppen agglutinierte, transfundierten wir mit 
Gruppe 0, worauf es zu einem schweren Kreislaufkollaps mit Schüttelfrost und Hämo
globinurie kam. In den nächsten Tagen stiegen die Thrombocyten langsam an, die Leuko
cyten sanken ab. Nach 2 weiteren Transfusionen mit Gruppe 0, die jedesmal einen beträcht
lichen Shock zur Folge hatten, kam es zu einer weitgehenden Erholung, unter Eisenbehand
lung zur völligen Restitution. Nach 1 Jahr ist die Pat. gesundet. 

Die Behandlung mit heterologem Hormon, die von ZUCKERMANN und ROBSON, 
EVELBAUER, LOESER, VOSS, DEsMAREsT und CAPITAIN untersucht worden ist, 
scheint mir nach den oben besprochenen Beobachtungen von GREENHILL über 
Virilisierungserscheinungen bei Frauen, die mit männlichem Hormon behandelt 
waren, zunächst bedenklich. Vielleicht handelt es sich auch hierbei um eine 
Frage der Dosierung. 

Neben den hochkonzentrierten und reinen Sexualhormonen behaupten sich 
in der Praxis nach wie vor die aus der Gesamtdrüse hergestellten Organpräpa
rate, obgleich ihr Hormongehalt außerordentlich gering erscheint. Man wird 
bei den mit ihnen erzielten Erfolgen die Möglichkeiten der Suggestivtherapie 
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immer in Betracht ziehen müssen, aber man wird mit JORES fragen, ob die 
Gesamtextrakte nicht doch Begleitstoffe enthalten, die für die Wirkung wichtig 
sind, und ob eine Förderung der Eigentätigkeit der Drüsen bei dieser Behandlung 
nicht eher zu erreichen ist als bei den großen Dosen des reinen Hormons. HIRSCH
HOFFMANN, HEMJE, PREISSECKER haben sich in .diesem Sinne ausgesprochen. 
Die Versuche von RÖSSLE und ZAHLER, die mit Hodenextrakten, in denen Testo
steron nur spurenweise nachzuweisen war, eine weitgehende Aktivierung alter 
Hunde beobachten konnten, sind in diesem Zusammenhang erwähnenswert. 

In jüngster Zeit sind nun eine Reihe von östrogenen Substanzen, die chemisch 
nicht oder nur entfernt mit dem Sexualhormon verwandt sind, in die Therapie 
eingeführt worden. Es handelt sich um relativ einfach gebaute aromatische Sub
stanzen, von denen besonders das Diäthyldioxystilben, das DODDS und seine Mit
arbeiter zuerst dargestellt haben, eine breitere Anwendung gefunden hat. Auch 
hierbei haben sich die veresterten Präparate als überlegen erwiesen. Die Präparate 
haben den Vorzug der Billigkeit und einer hohen peroralen Wirksamkeit. Die zum 
Aufbau eines Zyklus notwendige Menge des Diäthyldioxystilben-Dipropionats 
beträgt etwa 12 mg. Anschließend muß eine entsprechende Behandlung mit 
Progesteron durchgeführt werden. Die klinischen Erfahrungen über Wirksam
keit und Nebenwirkungen der Präparate gehen noch auseinander und bedürfen 
weiterhin sorgsamer Nachprüfung. Bei den extragenitalen Veränderungen der 
Frau, zumal den Durchblutungsstörungen haben RATSCHOW, COBET und STECK
NER günstige Erfahrungen mitgeteilt. Andererseits ist von amerikanischer Seite 
(Pharmacological Council) C. KAUFMANN (1939), LOEsER, BuscHBEcK, HAUS
KNECHT, VARANGOT u. a. wegen toxischer Nebenwirkungen gewarnt worden. 

Zur Anwendung der Sexualhormone bei den gynäkologischen Erkrankungen 
verweisen wir auf das einschlägige Schrifttum. Eindrucksvolle Ergebnisse lassen 
sich b~i Hauterkrankungen im Klimakterium erzielen. Der Pruritus und die 
Kraurosis vulvae sind nach den Erfahrungen von SEITZ, KAUFMANN und RUST 
als besonders dankbares Objekt der Behandlung zu bezeichnen. Die Erfah
rungen mit der Hormonbehandlung haben ergeben, daß eine Zahl weiterer 
Hauterkrankungen mit der endokrinen Störung der Menopause im Zusammen
hang stehen dürfte. So hat man bei Acne rosacea (MARcHIONINI, URBACH und 
SCHILLER, JAFFE, MONCORPS, SOMMER, ALBRECHT) bei Acne vulgaris, bei Neuro
Dermatitis (MARCHIONINI), bei Alopecien (URBACH, PULAY, JANSON) und bei 
chronischen Ekzemen (KNIERER) günstige Erfolge mit der Hormonbehandlung 
erzielt. Dabei können andere klimakterische Erscheinungen ganz in den Hinter
grund treten, die Regelblutung kann noch unverändert sein. In leichten Fällen 
wird man mit einer Lokalbehandlung mit Hormonsalbe auskommen, in schwe
reren Fällen gibt man 10-20000 Einheiten, 1-2mal wöchentlich bis zu dem 
Verschwinden der Erscheinungen. 

Weiterhin lassen sich periphere Durchblutungsstörungen oft günstig durch 
Sexualhormon beE(influssen. Akrocyanose und Erythrocyanosis, Endangitis 
obliterans, Claudicatio intermittens, Ulcus cruris und ähnliche Erkrankungen 
haben sich als ein wichtiges Anwendungsgebiet der Hormone erwiesen [STEI
NACH (1938), TEITGE, RATSCHOW, KLOSTERMANN, MACGRATH, HITZ:Ji:NBERGER, 
CHAMPY, MONCORPS (1936), VOGT (1939), SCHNEIDER (1938), ARNDT (1939)]. 
Man wird auch hierbei zweckmäßig mit einem Hormonstoß beginnen und bei 
dem chronischen Charakter mancher dieser Störungen durch lange Zeit hindurch 
mit kleinen Dosen nachbehandein müssen. 

Noch nicht eindeutig sind die Ergebnisse der Hormonbehandlung bei Hyper
tonie und Angina pectoris. Es sind nach meiner Erfahrung in erster Linie solche 
Kranke, bei denen hypophysäre Züge des CUSHING-Syndroms vereinzelt oder 
auch in Gruppen zu beobachten sind, die auf die Hormonbehandlung besonders 
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günstig ansprechen. Hierzu gehören das rote Vollmondgesicht, rote Striae, 
Neigung zu Glykosurie und osteoporotische Erscheinungen. Eine deutliohe 
Senkung des Blutdruckes wird hierbei nur in Ausnahmefällen erzielt. Es ist bei 
längerem Bestand einer d~rartigen Störung auch fraglich, ob eine solche Druck
senkung etwa im Hinblick auf die Coronardurchblutung immer wünschenswert 
erscheint. Dagegen ist eine Linderung oder Beseitigung der Hochdruckbe
schwerden oft zu erreichen (MAax, MUNK). Wenn eine Angina pectoris in klarem 
Zusammenhang mit dem Klimakterium steht, so halte ich nach den Erfah
rungen von ZARDAY und SCHERF einen Versuch der Hormonbehandlung für 
berechtigt, allzu große Hoffnungen wird man sich hierbei freilich nicht machen 
dürfen. Die Röntgenbestrahlung der Nebennieren scheint hierbei überlegen zu 
sein (vgl. S.259). Daß der Diabetes des Klimakterium durch Follikelhormon 
beeinflußt werden kann, haben HOFF, BARTELHEIMER, VEIL und LIPPROSS ge
zeigt. Ebenso wie bei der günstigen Beeinflussung thyreotoxischer Symptome 
(GRUMBREOHT und LOEsER, JONASS, MAaKALOUS, GESSLER, STEPP, SPENCE) 
wird man hier eine hemmende Wirkung auf den Hypophysenvorderlappen als 
wahrscheinlich annehmen müssen. 

Schwieriger zu beurteilen sind die Behandlungserfolge bei den Erschei
nungen des Mannes, die wir mit mehr oder weniger großem Recht als Ausdruck 
eines Klimakterium virile ansprechen. Wenn wir im Verlauf unserer Behandlung 
Steigerung der Lebensfrische, der Leistungsfähigkeit und Potenz beobachten 
können, so müssen wir doch stets uns vor Augen halten, auf welch verschie
denen Wegen ein solches Ziel erreicht werden kann. Ein Erfolg im Beruf, die 
Lösung einer Konfliktspannung, die Ausspannung in einem andersartigen 
Klima, das Aufleben einer Leidenschaft, also vom Arzt kaum zu kontrol
lierende Vorgänge, können das gleiche Ergebnis haben. Es kann kein Zweifel 
darüber bestehen, daß viele Erfolge der Hormonbehandlung auf suggestivem 
Wege zustande kommen. Der Arzt wird auch solche Möglichkeiten benutzen, 
er muß sich dabei aber darüber klar sein, was er tut, bzw. was er nicht tut. Er 
muß wissen, daß zahlreiche Erfolge, wie sie mit Sexualhormon erzielt worden 
sind, auch auf anderen Wegen, die natürlicher, einfacher und auch billiger sein 
können, erreichbar sind. Wir erinnern an die Beobachtungen RoWEs, der bei 
einem Kastraten psychische Einwirkungen auf das Sexualleben beobachten 
konnte, wie man sie früher nur bei einer Hormonbehandlung erwartet hätte. 
Wir kennen bislang kein einziges objektives Kriterium, das zur Feststellung 
einer echten hormonalen Wirkung beim erwachsenen Manne dienen könnte. 

Sehr aufschlußreich sind in dieser Beziehung auch jene berühmten ersten Mitteilungen 
des greisen BROWN·SEQUARD über die Wirkungen von Testikelextrakten, die als die Be
gründung der Organ- und Hormontherapie überhaupt gelten. Wir bringen die wichtigsten 
Stellen daraus im Originaltext: 

"Des effets produits par les injections sous-cutanees de liquide testiculaire. - J'ai 
soixante-douze ans, depuis le 8 avril dernier. Ma vigueur generale, qui a ete considerable, 
a diminue notablement et graduellement durant les dix ou douze dernieres annees. A vant 
les experiences dont je m'occupe, il me fallait m'asseoir apres une demi-heure de travail 
debout, au laboratoire. Apres trois ou quatre heures et meme quelquefois apres deux heures 
seulement de travail experimental, au laboratoire, bien que je m'y tiens assis, j'en sortais 
epuise. En rentrant chez moi, en voiture, vers six heures du soir, apres quelques heures 
ainsi passees au laboratoire, j'etais, depuis nombre d'annees, tellement fatigue qu'il me 
fallait me mettre au lit presque aussitöt apres un repas pris hativement. Quelquefois,l'epui
sement etait tel que, malgre le besoin de sommeil et une somnolence qui m'empechait meme 
de lire des journaux, je ne pouvais m'endormir qu'apres plusieurs heures. 

Aujourd'hui et depuis le second jour et surtout le troisieme apres la premiere injection, 
tout cela a change et j'ai regagne au moins toute la force que je possedais il y a nombre 
d'annees. Le travail experimental, au laboratoire, me fatigue fort peu maintenant. J'ai 
pu, au grand etonnement de mes assistants, y rester debout pendant des heures entieres 
sans ressentir le besoin de m'asseoir. Il y a quelques jours, apres trois heures et un quart 
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de travail experimental debout j'ai pu, contrairement a mes habitudes depuis plus de vingt 
ans, travailler a la redaction d'un memoire, pendant plus d'une heure et demie, apres le 
diner. Tous mes amis savent quel changement immense cela implique chez moi (2). 

J' ai pris comparativement, avant et apres la premiere injection, la mesure du jet de 
l'urine, quant a la longueur du chemin qu'il parcourait pour atteindre la cuvette d'un water
closet, et j'ai trouve que la moyenne de cette longueur, pendant les dix'jours qui ont precede 
l'injection, etait inferieure d'au moins un quart a ce qu'elle est devenue depuis les deux 
premieres injections. Ces experiences comparatives ont etMaites apres un repas qui a 
toujours consisre en aliments et en boisson de meme quantire et de meme espece. 

On sait combien les vieillards souffrent de la faiblesse des contractions du rectum. 
L'expulsion des matieres fecales etait devenue chez moi, depuis une dizaine d'annees, 
extremement laborieuse et elle etait meme presque impossible, sans l'emploi de purgatifs 
ou de moyens artificiels. Je faisais usage regulierement de laxatifs, moins contre la con
stipation, qui n'etait que rarement tres considerable, que pour augmenter l'action motrice 
des parois intestinales. Dans les quinze jours qui ont suivi jusqu'ici la premiere injection, 
un changement radical est survenu dans l'acte reflexe de la dMecation: d'une part, j'ai eu 
bien moins besoin de laxatifs et, d'une autre part, l'expulsion des matieres fecales, meme 
grosses et assez dures, a pu se faire sans assistance mecanique et sans lavement. Ce retour 
a l'etat normal d'il y a nombre d'annees est, avec le fait de la puissance de me tenir debout 
pendant plus de trois heures, sans fatigue notable et sans avoir le besoin de m'asseoir, ce 
qui prouve le mieux l'amelioration de l'etat de ma moelle epiniere. 

J'ajoute que le travaH intellectuel m'est devenu plus facile qu'il n'a ere depuis plusieurs 
annees et que j'ai regagne, a cet egard, tout ce que j'avais perdu. Je puis dire aussi que 
d'autres forces qui n'etaient pas perdues, mais qui etaient diminuees, se sont notablement 
ameliorees. 

J'espere que d'autres physiologistes, d'un age avance, repeteront ces experiences et 
montreront si les effets que j'ai obtenus sur moi-meme dependent ou non de mon idiosyn
crasie personnelle. Quant a la question de savoir si c'est a une sorte d'auto-suggestion, sans 
hypnotisation, qu'il faille attribuer entierement les changeinents si considerables qui se 
sont produits dans mon organisme, je ne veux pas l'examiner aujourd'hui. L'ouvrage si 
inreressant du Dr. Hack Tuke (1) est plein de faits montrantque la plupart des changements 
que j'ai observes chez moi, apres les injections que je me suis faites, peuvent etre operes 
par la seule influence d'une idee sur l'organisme humain. Je ne veux pas nier qu'en partie, 
au moins, ce soit de cette maniere que ces changements ont eu lieu, mais, comme Hs sont 
survenus apres l'introduction dans l'organisme de substances capables de les produire, il 
aut bien admettre que les injections ont tout au moins contribue a leur donner origine. 

Für die allgemeine Behandlung mit Diät, physikalischen Maßnahmen und 
Medikamenten gilt das gleiche, was ·wir für das weibliche Klimakterium aus
geführt haben. Kommen wir hiermit nicht weiter, oder legen andere Umstände 
eine Hormontherapie nahe, so stehen uns die beiden männlichen Prägungs
stoffe, das Testosteron und das Androsteron zur Verfügung, in der Praxis hat 
sich das Testosteron-Propionat durchgesetzt. 

Die Behandlungsergebnisse. bei Impotenz sind bislang wenig befriedigend, 
wenn SCHMIDT auch über einige Erfolge berichten konnte. Eine rein hormonale 
Insuffizienz dürfte nur in einem kleinen Teil der Fälle als Ursache der Impotenz 
anzusprechen sein, während cerebrale Faktoren wichtiger sind. Rasche Ermüd
barkeit, Mangel an Konzentrationsfähigkeit, Schlaflosigkeit und Gedächtnis
schwäche des alternden Mannes sind wiederholt auch von kritischen Ärzten 
mit gutem Erfolge behandelt worden (SCRITTENHELM, BÜCHLER, VENZMER, 
RECKNAGEL, POLLAK, VEIL und LIPPROSS). Wieweit die Prostatahypertrophie 
hierher zu rechnen ist, ist noch nicht endgültig geklärt. Behandlungserfolge, 
über die LAQUEUR, VAN CAPELLEN, POLLAK, RECKNAGEL und DOWLING be
richten, sind von anderer Seite, so von TOMPsoN und HEcKEL nicht bestätigt 
worden. 

Wir besitzen in den männlichen Prägungsstoffen wichtige Hilfsmittel gegen 
mancherlei Beschwerden des Mannes, es wird aber noch viel kritischer Arbeit 
und unvoreingenommener Beobachtung bedürfen, bis wir hier zu klaren Indi
kationsstellungen kommen. Wenn ein Industrieller überbürdet ist, so soll man 
versuchen, ihm zu einer besseren Arbeitseinteilung zu verhelfen oder ihm einen 
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Urlaub verschaffen. Wenn sich in einer jungen Ehe Impotenz des Mannes heraus
stellt, so soll man ihren psychologischen Ursachen nachgehen und hier zu helfen 
suchen. 

Die Hoffnung, den alten Menschen durch Sexualhormon oder durch ope
rative Eingriffe an den Keimdrüsen zu verjüngen, geht von der falschen Vor
aussetzung aus, daß das Altern eine Frage des Keimdrüsenausfalls sei. In Wahr
heit liegen die Dinge umgekehrt. Immerhin sind manohe Altersersoheinungen 
denen der Kastraten ähnlioh und stehen mit dem Verhalten der Keimdrüsen
tätigkeit im Zusammenhang. So wird man auoh hier einmal einen Versuoh mit 
Sexualhormon maohen können. Dagegen besitzen die operativen Methoden 
STEINACHB und VORONOFFB heute nur nooh historisohes Interesse. STEINACH 
ist den Beweis, daß die Unterbindung der Samenstränge, die zu einer Stauung 
des Spermas und zu einer Druokatrophie der samenbereitenden Epithelien 
führt, zugleioh eine Hypertrophie der Zwisohenzellen und eine Steigerung der 
Hormonproduktion bewirke, durohaus sohuldig geblieben (ROMEIS). Wenn 
duroh solohe Eingriffe Libido und Potenz vorübergehend beeinfl11ßt wurden, 
so genügt zur Erklärung die suggestive Wirkung des Eingriffs. In der Mehr
zahl der Fälle konnte KAUDERS keinerlei Einfluß des Eingriffs überhaupt fest
stellen. Zeiohen einer allgemeinen VerjüngUllg sind niemals beobaohtet worden. 
So ist es um dieses Verfahren ähnlioh still geworden, wie um das einmal laut 
gepriesene Transplantationsverfahren VORONOFFB. Die heteroplastisohe Trans
plantation der Keimdrüsen mensohenähnlioher Affen in die Tunioa vaginalis 
mag. vorübergehend neben dem Suggestiveffekt einen hormonalen ~eiz ausgeübt 
haben. Seine Methode, die Keimdrüsen in das Sorotum zu implantieren, er
soheint daduroh bereohtigt, weil die bis um 6° tieferliegende Temperatur des 
Scrotum für die Erhaltung der Hodentätigkeit wiohtig sein dürfte (KiwNER). 
Ein Aufhalten des Alterns , eine Lebensverlängung oder gar Verjüngung ist 
auch hierbei nioht beobaohtet worden. 

VI. Die Zirbeldrüse. 
Die Versuohe, eine echte endokrine Funktion der Zirbeldrüse naohzuweisen, 

haben bisher nioht zu einem eindeutigen Ergebnis geführt. Wir besitzen nooh 
keine wirksamen Extrakte, die eine siohere endokrine Wirkung zeigten. Die 
"Erfolge", die etwa HOFsTÄTTER mit seinen Extrakten bei Epilepsie und 
Masturbation erzielt haben will, können hier ernstlioh nioht herangezogen 
werden. Auoh die Ergebnisse von MARBURG, BERKELEY, McCoRD, CALVET, 
ENGEL und ROWNTREE sind nooh nioht eindeutig, insbesondere bedürfen die 
Befunde von ENGEL dringend einer weiteren Bestätigung. 

In gleioher Weise haben die Versuohe mit Exstirpation der Zirbeldrüse keine 
sioheren Veränderungen ergeben. Während FOA naoh Entfernung der Zirbel 
beim Hahn eine sexuelle Frühreife beobaohten wollte, und HORRAxbeim Meer
schweinchen ebenfalls eine rasohere Sexualentwioklung annahm, hatten die 
gründliohen Untersuohungen, die DANDY bei sorgfältiger Technik an einer 
großen Serie von, Hunden durohgeführt hat, ein rein negatives Ergebnis. 

Versagt demnaoh die experimentelle Beweisführung für eine endokrine Tätig
keit der Zirbel, so liefern auoh die klinischen Befunde keine sioheren Anhalts
punkte. Man hat zunäohst auf die Ersoheinungen der Involution der Zirbel 
hingewiesen und MARBURG hat den Satz aufgestellt, daß die Involution der Zirbel 
die Pubertät bedinge; daß sie demnaoh eine Drüse sei, deren'Funktionen hemmend 
auf die Genitalien wirke. Nun beginnt jedooh die Rüokbildung der Zirbel regel
mäßig um das 7. Lebensjahr.' Das Ausmaß dieser Rüokbildung ist sehr versohieden 
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und, wie BERBLINGER gezeigt hat, kann bis in das höchste Alter hinein funk
tionsfähiges Gewt;lbe von drUsiger Natur erhalten bleiben. Die Zirbel lagert 
verhältnismäßig frühzeitig Kalksalze in großer Menge ab, bei 2~30% aller 
Menschen läßt sich um das 20. Jahr herum röntgenologisch eine Verkalkung 
der Zirbel nachweisen. Der Zeitpunkt des ersten Auftretens der Zirbelkalk
schatten und die Größe dieser Kalkschatten stehen dabei nicht in Beziehung 
zu den Vorgängen der Reifung des Menschen und es ist nicht möglich, wie man 
das mehrfach versucht hat, aus der Verkalkung der Zirbel Rückschlüsse auf 
den Zustand des Endokriniums zu ziehen. Unter diesen Umständen halte ich 
die Annahme MARBURGS, daß zwischen Zirbelrückbildung und Pubertät Be
ziehungen bestehen sollen, für unbewiesen und unwahrscheinlich. 

Es bleibt die. Tatsache, daß, wenn auch sehr selten, bei Zirbelgewächsen 
sexuelle Fruhreife beobachtet wird. Unter den Zirbelgewächsen, die sich nach 
einer Zusammenstellung von BERBLINGER zu etwa je 1/3 aus Pinealomen, Gliomen 
und Teratomen zusammensetzen, findet sich die Pubertas praecox nur in einem 
geringen Prozentsatz. KEENE und HALDEMANN fanden unter 113Tumorfällen 
nur 16mal trophische Störungen. Dabei ist auffällig, daß am ehesten die Tera
tome beteiligt sind, während man bei der Annahme einer endokrinen Funktion 
der Zirbel doch eher ein Überwiegen der Pinealome annehmen müsse. ASKANAZY 
hat daraus auch den Schluß gezogen, daß der Teratomcharakter der Geschwulst 
an der endokrinen Umwandlung beteiligt sei. Dem widerspricht jedoch die 
Beobachtung, daß Teratome an anderen Orten eine derartige Wirkung nicht 
besitzen. Merkwürdig ist die Tatsache, daß bislang nur Knaben mit dem Syn
drom Zirbelgewächs und Frühreife beobachtet worden sind. Dabei ist freilich 
zu bedenken, daß nach BERBLINGER Zirbeltumoren fast nur beim männlichen 
Geschlecht beobachtet werden. Hieraus läßt sich immerhin eine gewisse Be
ziehung der Zirbel zur Genitalsphäre ableiten. Das Fall von ASKANAZY und 
BRACK mit Frühreife und Hypoplasie der Zirbel ist als Gegenbeweis nicht zu 
verwerten, zumal es sich um einen Idioten handelt. 

In den sichergestellten Fällen von Zirbelgewächs mit Frühreife findet sich 
meist das typische neurologische Syndrom des Vierhügeltumors. Es kommt 
in der Regel frühzeitig zu einer Kompression des Aquädukts mit einem hoch
gradigen Hydrocephalus des 3. Ventrikels, der im Röntgenbild nachweisbar 
ist, zu Stauungspapille und den übrigen Hirndruckzeichen. Hinzu treten die 
Störungen der Augenbewegung. Es findet sich eine Blicklähmung nach oben, 
Pupillenerweiterung, Lichtstarre, Abducenslähmung, Ptosis, Amblyopie und 
Diplopie. Durch Veränderungen im Gebiet des roten Kernes kann es zu Gleich
gewichtsstörungen, durch Druck auf den Lemniscus lateralis zu Gehörstörungen 
kommen. Schlafstörungen, Krampfanfälle und spastische Paraparesen können 
das Bild ergänzen. 

Die Frühreife wird ausschließlich bei Knaben bis zum 12. Jahre beobachtet. 
Häufig sind nur die äußeren Genitalien verändert. Der Hoden selbst bleibt meist 
klein, doch kann auch eine frühzeitige Spermareifung eintreten. Die Verbindung 
mit beschleunigtem Körperwachstum hat PELLIZZI als Makrogenitosomia 
praecox bezeichnet, sie ist jedoch nicht für eine besondere Form der Frühreife 
charakteristisch. Relativ häufig werden Erektionen, Pollutionen und Mastur
bation beobachtet. Viel zitiert ist der fünf jährige Knabe, den FRANKL-HoCH
WART beschrieben hat, bei dem eine geistige Frühreife mit lebhaftem Interesse 
für philosophische Fragen bestand. Das Krankheitsbild entspricht zweifellos 
im wesentlichen der cerebralen Form der Pubertas praecox. 

Es besteht nun weitgehende Übereinstimmung darin, daß in all den Fällen, 
in denen Zirbelgeschwülste zur Frühreife geführt haben, eine Beteiligung des 
Hypothalamus vorliegt (HALDEMANN). Die spärlichen Beobachtungen, in denen 
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Zirbelveränderungen ohne Tumoreinwirkung auf die Umgebung beobachtet 
worden sind, wie in dem oben erwähnten Fall von ASKANAZY und BRACK, bei dem 
aber zugleich Mikrocephalie und Idiotie bestand, können biSlang als Gegenbe
weis nicht herangezogen werden. Auch das Krankheitsbild der "pinealen Fett
sucht" kann nicht als selbständiges Syndrom anerkannt werden. MARBURG 
selbst hält es für möglich, daß hierbei die Schädigung des Zwischenhirnbodens 
vom Tumor oder vom Hydrocephalus aus der eigentliche Anlaß zur Fettsucht 
sei, so daß auch diese Fälle in das Gebiet der "cerebralen Fettsucht" zu rechnen 
sein dürften. Der klinische Verlauf der 'Pubertas praecox bei Zirbeltumoren 
ist weitgehend durch die Lage und die Wachstumsgeschwindigkeit des Tumors 
bedingt. Die Erkrankung führt früher oder später unter Hirndruckerschei
nungen zum Tode, ohne daß wir einen Weg zur Rettung wissen. 

VII. Das Hypophysenzwischenhirnsystem. 
1. Hypophysäre Erkrankungen. 

Zu den gesicherten Ergebnissen der Forschung der letzten Jahre gehört die 
Feststellung, daß eine Gruppe von Organen, die in der Hypophyse und im 
Zwischenhirn gelegen sind, ein einheitlich arbeitendes System darstellt. Damit 
ist zugleich aber auch eine Fülle von Fragen und Rätseln aufgetaucht. Der Auf
bau des Systems ist schon anatomisch sehr kompliziert. Die Bahnen, auf denen 
die Impulse und Reize innerhalb des Systems geleitet werden, sind nur zu einem 
Teil bekannt. Dabei ist die Art der Impulse noch umstritten, und es ist mehr als 
fraglich, ob unsere von der klassischen Neurologie übernommenen Vorstellungen 
über Reiz und Reizleitung hier überhaupt anwendbar sind. Die Abgrenzung 
des Systems nach der Seite des Zentralnervensystems hin ist bislang noch recht 
willkürlich. 

Als' wesentlich erscheint zunächst die Tatsache, daß hier neurale und endo
krine Elemente in engste Beziehung treten; so besteht heute kein Zweifel mehr, 
daß zwischen Vorder- und Hinterlappen, zwischen Hinterlappen und Tuber 
cinereum und den Wandkernen des dritten Ventrikels funktionelle Grenzen nicht 
gezogen werden können. Diese Koppelung bewirkt eine Vermischung zwischen 
neuralem und hormonalem Geschehen, die für das Hypophysenzwischenhirn
system als charakteristisch gelten kamr. Für die Klinik. folgt daraus, daß auch 
in den hierher gehörigen Krankheitsbildern nervöse und endokrine Zeichen 
oftmals nicht mehr unterschieden werden können. Wir finden einmal klare 
neurologische Syndrome wie das Chiasma- oder Vievhügelsyndrom neben endo
krinen 'Erscheinungen wie Wuchsstörung oder Reifungshemmung. Die Ver
schmelzung der Zeichen kann jedoch, etwa bei den Diabetes insfpidus-Kranken, 
sehr viel inniger werden, so daß die grundsätzliche Frage nach ihrer Trennbar
keit überhaupt auftritt. Es erscheint bemerkenswert, daß wir hier an dem zen
tralen Ort die gleich~ Problemlage antreffen, wie sie uns in der Peripherie bei 
der Frage der "Endsubstanzen" begegnet. 

Ein besonders sorgfältig untersuchtes Beispiel für die Umformung eines 
nervösen Reizes in einen hormonalen Impuls bildet die Beobachtung der Ab
hängigkeit der Ovulation des Kaninchens von der Kopulation. Wir wissen durch 
llAM:M:OND, daß die Samenzufuhr allein ohne Kopulation keine Ovulation und 
damit keine Trächtigkeit bewirken kann. Wie FEE, PARKES und HILL (1929) 
gezeigt haben, verläuft der nervöse sympathische Reiz der Kopulation auf dem 
Wege über die sympathischen Geflechte um die Carotis zum Hypophysenvorder
lappen und führt hier zur Ausschüttung eines Ovulationsstoffes in die Blutbahn. 
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Dieser Reiz kann nach FRIEDGOOD durch eine elektrische Reizung des Hals
sympathicus und· ebenso durch eine Zufuhr von Vorderlappenhormon ersetzt 
werden. Durchtrennt man die sympathischen Geflechte oder exstirpiert man 
den Vorderlappen vor oder innerhalb einer Stunde nach der Kopulation, so findet 
keine Ovulation mehr statt. Nimmt man denselben Eingriff nur wenige Minuten 
später vor, so ist die Ovulation damit nicht mehr aufzuhalten. Hier scheinen 
die Bahnungs- und Zeitverhältnisse der für das Hypophysenzwischenhirnsystem 
charakteristischen Reizumgestaltung exakt faßbar zu sein. 

Ein anderes, schwieriger gelegenes Beispiel betrifft die Umformung der 
optischen Reize auf dem Wege über das vegetative optische System, das neuer
dings auch beim Menschen sichergestellt ist (FREY 1937, SCHARRER), in hormo
nale Impulse des Vorder-, Mittel- und Hinterlappens (BENOIT 1935, JORES). 

Das Wort von der "Meisterdrüse" und ähnlich lautende Vorstellungen sind da
durch fraglich geworden, daß es sich gezeigt hat, daß das Hypophysenzwischen
hirnsystem eng in den Ring des gesamten endokrinen Systems eingeschlossen 
ist und daß es ebenso von hormonalen Impulsen der endokrinen Peripherie 
abhängig ist wie die peripher gelegenen endokrinen Organe von dem System 
selbst. Es ergibt sich hier eine eigenartige Form von Funktionskreisen, die be
sonders deutlich in dem Verhältnis von Keimdrüse und Schilddrüse zum V order
lappen zu erkennen sind. Sexualhormon und Thyroxin hemmen die Bereitung 
oder Ausschüttung der gona~otropen und thyreotropen Hormone des V order
lappens, so daß hierdurch eine gewisse Selbststeue;rung innerhalb eines solchen 
Funktionskreises gewährleistet ist (HISAW, MEYER, MOORE, PRICE 1932, HOHL
WEG, JUNKM.A..NN 1932). Auch die sog. Antihormone (COLLIP), die wir bislang 
nur gegen adenotrope Hypophysenhormone kennen gelernt haben, lassen sich 
wahrscheinlich in die Vorgänge der Selbstregulierung eines solchen Funktions
kreises einfügen. 

Die }'rage, welche Erscheinungen im Krankheitsbild direkt hypophysär 
oder indirekt vom Hypophysensystem aus bedingt sind, läßt sich nur selten 
befriedigend beantworten. Das erschwert unser therapeutisches Handeln be
trächtlich, weil wir oft nicht wissen können, an welcher Stelle des Systems und 
mit welchem Hormon wir eingreifen können. Die Begriffe Hyper- und Hypo
funktion, die uns bei den übrigen Erkrankungen des Endokriniums gute Dienste 
leisten, sind hier nur bei der Akromegalie, bei Riesen-Zwergwuchs und Diabetes 
insipidus, und auch hier nur mit Vorbehalt, anwendbar. Bei dem Morbus Cushing 
und der BABINSKI-FRÖHLICHscnen Dystrophie versagen sie völlig, zumal wir die 
Hypophysenhormone bei unseren Kranken weder qualitativ noch quantitativ 
mit einiger Sicherheit zu erfassen vermögen. 

Die zahlreichen Bilder und Beispiele, die man zur Verdeutlichung des Ge
schehens hier verwendet hat, versagen bei näherer Betrachtung fast alle. So er
scheint das viel benutzte Bild der Schalttafel oder Telephonzentrale wenig zu
treffend, wenn wir bedenken, daß hier im Hypophysenzwischenhirnsystem die 
Geschehnisse des vegetativen und die Akte des animalischen Lebens zusammen
stoßen, daß hier ein großer Teil der Umweltreize aufgefangen und in einer bereits 
für das Individuum eigentümlichen Weise beantwortet und umgestaltet werden. 
Es ist hier besonders auf die Ergebnisse von W. R. HESS hinzuweisen, der 
klar gezeigt hat, daß im Hypophysenzwischenhirnsystem nicht einzelne Organe 
mit Sonderfunktionen gesteuert oder repräsentiert sind, sondern daß hier Funk
tionsaggregate zusammengefaßt und Leistungen des Organismus gestaltet 
werden. So können wir die Tätigkeit des Systems als sammelnd, sichtend, 
ordnend, umformend und gestaltend bezeichnen. . 

Die hypophysären Erkrankungen - wir benutzen diese Abkürzung für die 
Gesamtheit der Störungen des Systems - tragen den klinischen Charakter der 
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Regulationsstörungen. Dabei sind zumeist nicht nur einzelne Organe und ihre 
Leistungen verändert, wie etwa Knochen, Ovar, Nieren oder Leber, sondern 
ganze Funktionsaggregate, wie Wachstum, Reifung, Wasserhaushalt, Kohle
hydratstoffwechsel erweisen sich als gestört. Wir kennen heute kaum ein Organ 
und keine Organfunktion mehr, die nicht direkt oder indirekt vom Hypophysen
zwischenhirnsystem beeinflußt werden könnte. Daraus ergibt sich eine ungeheure 
Vielfalt der Krankheitsbilder. 

Die funktionellen Syndrome, die hierbei entstehen, sind verschiedenartig 
aufgebaut. Wir finden einmal, etwa beim Morbus Cushing, eine mosaikartige 
Zusammensetzung einer Reihe verschiedenartiger Störungen, zwischen denen im 
einzelnen Beziehungen heute noch nicht erkennbar sind. Dagegen tritt in 
anderen Fällen, wie bei der Akromegalie, eine Symptomgruppe beherrschend 
hervor, Nebensymptome erscheinen dabei untergeordnet. 

Eine Besonderheit der hypophysären Erkrankungen besteht darin, daß ihre 
Symptomenkreise sich weitgehend decken und überschneiden können. Zumal 
dann, wenn wir die intermediären Verhältnisse mit heranziehen, finden wir 
Störungen, etwa des Wasserhaushaltes oder des Kohlehydratstoffwechsels bei 
einer Anzahl ganz verschiedenartiger Erkrankungen. Der Morbus Cushing 
stellt bislang das weitest gefaßte Syndrom dar, dessen differente Störungen 
auch bei zahlreichen anderen Bildern mehr oder weniger deutlich nachweisbar 
sind. 

Hypophysäre Erkrankungen scheinen selten zu sein, wenn wir nur die sechs 
klassischen Krankheitsbilder: Akromegalie, Riesen-Zwergwuchs, M. Babinski
Fröhlich, M. Simmonds, M. Cushing und Diabetes insipidus zählen. Daneben und 
dazwischen begegnen dem Arzt aber eine Fülle von Kranken, die einzelne Symptome 
oder auch Symptomgruppen erkennen lassen, die auf dieses oder jenes der Voll
syndrome hinweisen. Nach der Zahl dieser Kranken zu schätzen, müssen die 
hypophysären Störungen als sehr häufig bezeichnet werden. Hierbei kann es 
sich um leichte, abgeschwächte oder beginnende Krankheitsbilder handeln, die 
leichte Dystrophie der Pubertät, die Durststörungen in der Schwangerschaft, 
das Altersakrömegaloid sind hier zu nennen, in zahlreichen anderen Fällen ist 
aber eine Zuordnung zu einem der klassischen Krankheitsbilder heute noch nicht 
möglich. So begegnen uns Kranke mit Fettsucht, Anfällen von Hypoglykämie 
und Hochdruck oder solche mit Polycythämie, Grobwuchs und Durst oder mit 
Hypogenitalismus, Magerkeit und Oligurie. Hier ist der klinischen Forschung 
die wichtige Aufgabe gestellt, durch sorgfältige Sichtung neue Syndrome heraus
zuschälen. Ich halte es für wahrscheinlich, daß z. B. das Syndrom Myxödem, 
Hypoglykämie und Nierenschaden, das ich zusammen mit KORTH und LÜDEKE 
bei Hypophysentumor beobachtet und beschrieben habe, hierher gehört. Diese 
Grenz- und Mischfälle bringen natürlich die Gefahr einer unklaren Diagnose
steIlung und damit fehlerhaften Krankenbeurteilung mit sich. Hierbei besteht 
die Versuchung, auch solche Erscheinungen und Beschwerden als hypophysär 
zu bezeichnen, denen eine solche Einordnung und Bewertung nicht zukommt. 
Die Bedeutung der klassischen Krankheitsbilder besteht darin, daß sie für den 
Arzt Beispiel und Richtschnur bleiben müssen. Bezeichnungen wie "Hypophysen
schwächling", "hypophysär stigmatisiert", "hypophysärer Kopfschmerz" und 
ähnliches sollten nach Möglichkeit vermieden werden. 

Es ist schließlich noch auf die besonderen Beziehungen der Hypophysen
erkrankungen zu den genotypisch bedingten und vererbten Abartungen hinzu
weisen. Die Mehrzahl der Hypophysenerkrankungen _ stellt "konstitutionelle 
Krankheitsbilder" dar, wenn wir darunter eine Abartmig des gesamten anato
mischen und funktionellen Verhaltens verstehen. Darüber hinaus tragen aber 
manche der Erkrankungen noch den Charakter der eqhten Erbkrankheit, so die 
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hereditäre Form des Diabetes insipidus und das LAWRENcE-MooN-Syndrom. 
Dies dürfte seinen Grund mit darin haben, daß die Gene sich zur Manifestation 
weitgehend des Hypophysenzwischenhirnsystems bedienen. In diesem Sinne 
hat PANSE von einem "Organisatorenfeld genotypischer Wirksamkeit" im Zwi
schenhirn gesprochen. Die Frage, wieweit die zentrale Organisation und Regu
lation, wieweit andererseits das periphere Verhalten und die periphere Struktur 
erbmäßig übertragen werden, ist heute noch kaum gestellt und wohl auch noch 
nicht mit genügender Sicherheit zu beantworten. Infolge dieser genotypischen 
Bedingtheit fehlt einer Reihe von hypophysären Erkrankungen der eigentliche 
Prozeßcharakter, so daß hier die Beantwortung der Frage Konstitutionsab
artung - endokrine Störung, ja auch gesund oder krank auf besondere Schwierig
keiten stößt. 

Diagnose und Differentialdiagnose. 
Die Erkennung mancher der Hypophysenerkrankungen bereitet dem erfah

renen Arzt keine besonderen Schwierigkeiten. Typische Fälle von Akromegalie, 
M. Cushing oder M. Babinski-Fröhlich können prima vista diagnostiziert werden. 
Auch bei den an Zahl weit überwiegenden Misch- und Grenzformen ist die un
voreingenommene Betrachtung, der ärztliche Blick berufen, wesentlich mitzu
helfen. Er kann Veränderungen der Weichteile, der Wuchsform und des Ver
haltens der Kranken, die sich dem Zirkel und Meßband noch entziehen, richtig 
einschätzen. Dabei ergibt sich, daß wir nur wenige Zeichen kennen, die man als 
spezifisch hypophysär oder unbedingt typisch bezeichnen kann, die Mehrzahl 
der unendlich verschiedenartigen Zeichen ist in gleicher Weise auch bei anderen 
Erkrankungen, .auch solchen ohne deutliche Beteiligung des Endokriniums zu 
finden. 

Dieses gilt z. B. -für die Störungen des Wuchses. Wir beobachten hier alle 
Zwischenstufen vom Riesen bis zum Zwergen, vom unförmigen, unproportio
nierten Mißwuchs bis zum wohlproportionierten Zwerg. Es ist sehr wahrschein
lich, daß bei allen tiefergreifenden Wuchsstörungen der Hypophysenvorder
lappen wesentlich mitbeteiligt ist. Man wird bei jedem Riesen von über 2 m 
Größe, einerlei ob er akromegale oder eunuchoide Züge aufweist, eine besondere 
Aktivität des Vorderlappens annehmen können. Der anatomische Beweis dafür 
ist freilich nur selten zu führen. Die primäre Störung kann sowohl in den Keim
drüsen als auch im Zentralnervensystem, als auch im Vorderlappen zu suchen 
sein. Der "hypophysäre" Zwerg kann nicht mit Sicherheit vom "primordialen" 
Zwerg abgegrenzt werden, bei anderen Zwergformen wie bei dem "HANHART"
Zwerg oder dem "renalen" Zwergwuchs ist die Beteiligung des Hypophysen
systems deutlich zu erkennen. Wir werden bei der Krankenbetrachtung besonders 
auf die Proportionen des Körpers zu achten haben, bier besitzen wir durch die 
Bemühungen PIRQUETB, GÜNTHERB (1929) u. a. auch zahlenmäßige Unterlagen, 
die helfen können, eine Schätzung genauer zu belegen und zu überprüfen. Auch 
bei den hypophysären Wachstumsstörungen sind stets periphere Faktoren mit
beteiligt, so daß hier asymmetrische Veränderungen und isolierte Wuchsstörungen 
entstehen können, wie wir sie bei einer Systemerkrankung zUnächst nicht er
warten. So kennen wir bei der Akromegalie isolierten .Groß- und Grobwrichs 
einzelner Glieder oder ihrer Teile; ErscheinUngen, die leicht mißdeutet werden 
können. Auch können sich diese Veränderungen in Ausnahmefällen auf die 
Weichteile beschränken. 

Die Veränderungen des Ernährungszustandes spielen in dem klinischen Bild 
der Hypophysenkranken eine wichtige Rolle. Unter den 400 Hypophysen
kranken, die RowE und LAWRENCE (1928) gesammelt haben, fanden sich in 
73 % der Fälle beträchtliche Abweichungen des Ernährungszustandes von der 
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Norm. Auch hier finden wir zwischen den beiden Extremen Fettsucht und 
Magersucht alle Zwischenstufen. Die Aufstellung eines "hypophysären Typus" 
der Fettsucht wie TRANNHAUSER sie versucht hat, hat sich in der Praxis nicht 
bewährt und erscheint theoretisch durchaus anfechtbar. Neben der generali
sierten Fettsucht finden wir isolierte, monoplegische und paraplegische Formen, 
auch ein Nebeneinander von Abmagerung und Fettsucht an verschiedenen 
Körperstellen kann in Erscheinung treten. In diesen letzteren Fällen ist man 
wohl berechtigt, eine besondere Rolle der cerebral-nervösen Faktoren und ein 
Zurücktreten der hormonalen Faktoren anzunehmen. Abweichungen dieser Art 
sind nur durch eine sorgsame Betrachtung des entkleideten und sich bewegenden 
Menschen zu erkennen. 

Wie bei der Beurteilung der Wuchsform, so ist auch hier die Erhebung der 
Vorgeschichte wichtig. Sie ergibt häufig eine ungewöhnliche Labilität des 
Körpergewichtes, fette Kinder können in wenigen Jahren ungewöhnlich mager, 
magere Menschen fett werden, hierbei werden wir auch die Eltern und Haus
genossen fragen, frühere Bilder zu Rate ziehen müssen. Ein Vergleich mit 
Geschwistern, Eltern und anderen Familiengliedern kann uns dabei über die 
Bedeutung der beteiligten Erbfaktoren unterrichten, deren Nachweis freilich 
eine hypophysäre Störung keineswegs auszuschließen vermag. 

Abb.53. F. Z., 25 Jahre. Endokrin und konstitutio- Abb.54. H. Z., 32 Jahre. Brückensella, eudokriu 
nell gesund. Sella partiell überbrückt. und konstitutionell gesund. 

Die Befunde an der Sella turcica, die uns in Einzelfällen wertvolle Auskunft 
und entscheidende Hinweise geben können, werden im allgemeinen heute stark 
überbewertet. Es muß zunächst mit Nachdruck betont werden, daß Form und 
Größe der normalen Sella außerordentlich variabel sind. Man beobachtet bei 
völlig gesunden Menschen relativ große, kirschförmige, rundliche, gebuchtete, 
daneben flache, pflaumenkernartige und schließlich sehr kleine Sellae von 
nur Erbsengröße, ohne daß die genaue Untersuchung solcher Menschen irgend
einen Anhaltspunkt für eine endokrine Störung oder gar eine hypophysäre 
Erkrankung gäbe. In manchen Fällen erlaubt uns die Betrachtung der um
gebenden Schädelanteile ein besseres Verständnis der Sella. So sehen wir unter 
Umständen bei einem im ganzen schmalen und zarten Keilbein eine größere Sella, 
während wir bei breiter und massiger Entwicklung der Spongiosa in der vorderen 
und hinteren Sattellehne eine kleine Sellahöhle beobachten. Aber auch in solchen 
Fällen, in denen das übrige Schädelskelet keine Formveränderungen aufweist, 
die sich in der Umgebung der Sella spiegeln, wird man bei der Beurteilung der 
Sellagröße Zurückhaltung üben müssen. Das gleiche gilt für die sog. Sella-
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brücke. Eine knöcherne Überbrückung des Sellaeinganges stellt eine nicht seltene 
Varietät dar, die bei völlig gesunden Menschen gefunden werden kann (Abb. 53, 54). 
Wir verfügen über eine ganze Reihe solcher Beobachtungen und können uns in 
keiner Weise der Meinung SCHNEIDERS anschließen, wonach der Befund einer 
Sellabrücke im Röntgenbild der Hinweis auf einen "Hypophysenschwächling" 
sei. Auch die Annahme von RAAB und 8068, wonach ein steil aufgerichtetes 
Dorsum 8ellae durch Druck auf die Infundibulargegend zur Unterbrechung der 
hypophysärdiencephalen Verbindung und dadurch zu Fettsucht und Genital
dystrophie führen soll, erscheint mir nicht genügend begründet. Je mehr man 
bei gesunden Menschen Sellaaufnahmen anfertigen läßt, desto mehr wird man 
von der Variabilität ihrer Form überrascht, desto häufiger begegnet man schein
bar pathologischen Formen bei gesunden Menschen. Einer Reihe von Arbeiten 
auf diesem Gebiete kann man den Vorwurf nicht ersparen, daß sie von den 

Abb.55. Abb.56. 
Abb.55. F. s., 45 Jahre, '? Kleinhirnbrückenwinkeltnmor. 8eIla destntiert, Hypophyse normal. 

Abb. 56. K. J., 27 Jahre, ~. Angeborener Defekt des Kleinhirnwunnes. Weite Kommunikation des 4. Ven
trikels mit der Cisterna cerebeIlo-meduIlaris. Seit 2 Monaten Hirndruck und StauungspapiIIe. Ausgedehnte 

Destrnktion der SeIla. Hypophyse autoptisch normal. 

Grundregeln der Statistik abgewichen sind, indem sie bei der Bewertung der 
8ellafiguren von einem ganz überwiegend pathologischen Material ausgegangen 
sind, ohne eine genügende Anzahl von Kontrollen an Gesunden zum Vergleich 
heranzuziehen. Für die Beurteilung eines intrasellären Prozesses ist, worauf 
STENVER8 hingewiesen hat, das Verhältnis des Sellabodens zum Boden der 
Keilbeinhöhle bedeutungsvoll. Normalerweise verlaufen die beiden Flächen 
parallel. Bei einem flachen Boden der Keilbeinhöhle ist meist auch der Boden 
der Sella flach, und bei einer tiefgebuchteten Sella ist meist auch die Keilbein
höhle basal ausgebuchtet. 

Wichtig ist weiterhin, daß auch extraselläre Prozesse, insbesondere Hirn
tumoren, die "feit ab von der Schädelbasis gelegen sein können, zu einer aus
gedehnten Zerstörung des Sellaskelets führen können (Abb.55, 56). So beob
achtet man bei Kleinhirn- und Kleinhirnbrückenwinkeltumoren häufig eine 
weitgehende Destruktion der Sella, die meist von der Dorsalseite her beginnt. 
Auch bei Stirnhirntumoren und Tumoren in der Gegend der Falx sind a.us
gedehnte Zerstörungen der knöchernen Schädelbasis mit weitgehender Ver
änderung der Sellaform beobachtet worden. Verkalkungen innerhalb der 
Sella sind mit großer Zurückhaltung zu bewerten. Es ist zu bedenken, daß eine 
Verkalkung der Carotis interna einen Hypophysentumor mit Kalkeinlagerung 
vortäuschen kann. Die Entkalkung der hinteren Sattellehne ist besonders 
häufig bei z?hlreichen intracerebralen Erkrankungen zu beobachten. Ihr kommt 
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deshalb zur Beantwortung der Frage eines intrasellären Prozesses die geringste 
Beweiskraft zu. 

Eine wesentliche Verbesserung der Selladiagnostik ist durch die stereoskopi
schen Aufnahmen gegeben, die uns besonders asymmetrische Ausbuchtungen 
des Sellaraumes sehr deutlich zeigen können. Auch für die Lokalisation von 
Schattengebilden innerhalb der Sella und oberhalb des Sellaeinganges ist die 
Stereoaufnahme unerläßlich. 

Hierbei läßt sich unter anderem zeigen, daß die Sellavergrößerung bei der 
Akromegalie Teilerscheinung einer Akromegalie des Schädelskeletes sein kann 
und nicht als Tumorzeichen zu verwenden ist. Die Versuche PUTNAMs, der 
mit EVANs-Hormon beim Hunde Akromegalie erzeugen konnte, haben ergeben, 
daß auch hierbei die Sella stark vergrößert 
war, ohne daß die Hypophyse an Größe zu
genommen hatte. 

Es ist somit abzulehnen, wenn in klini
schen Berichten von einer "H ypophysenunter
such1tng" geredet wird und eine Sellaaufnahme 
gemeint ist. Die absoluten Maße, sei es, daß 
sie nur einzelne Abstände oder die gesamte 
Sellaprofilfläche erfassen, können nur bei 
großen Abweichungen verwendet werden. Zu
verlässig erscheinen nur Veränderungen, die 
bei demselben Menschen bei wiederholten Auf
nahmen erhoben worden sind, wobei eine 
streng standardisierte Technik der Schädelauf
nahmen selbstverständliche Voraussetzung ist. 
Wenn die Untersuchungen BORELMANNs auch 
ergeben haben, daß man bei kleiner Sella

Abb. 57. F. R., 27 Jahre. Klinisch: Chiasma· 
syndrom. Hypophysäre Fettsucht. Autop
tisch: Chromophobes Adenom der Hypo
physe. Sella: Stark erweitert und vertieft. 

profilfläche in der größeren Zahl der Fälle nur kleine Hypophysen findet, so 
ist damit noch nichts über die Funktionstüchtigkeit des Organs gesagt. 

Es ist nur die kleine Anzahl von Tumorträgern unter den Hypophysen
kranken, bei denen die Sellaaufnahme von Bedeutung ist; hier ist sie freilich 
zur Indikationsstellung der Operation und zur Kontrolle des Ergebnisses von 
Operation oder Bestrahlung unerläßlich. Der Prozentsatz von 5 % Sellaver
änderungen, den ROWE bei 400 Hypophysenkranken fand, ist nach meinen 
Erfahrungen noch recht hoch gegriffen-. Von den intrasellaren Tumoren führen 
die basophilen Adenome meist nicht zu einer Veränderung der Sella, die eosino
philen Adenome führen zu einer gleichmäßigen kugeligen Erweiterung der Sella 
mit Vergrößerung des Längen- und Tiefendurchmessers, häufig ohne Erwei
terung des Sellaeinganges. Die Knochenstruktur bleibt dabei scharf gezeichnet, 
wenn auch der Kalkgehalt vermindert ist (vgl. unter Akromegalie). Bei den 
Hauptzelladenomen und den Carcinomen erscheint der Längsdurchmesser ver
größert (Abb. 57,58, 85, 86, 87). Die Processusclinoidei anteriores sind häufig 
zugespitzt und von unten her aufgebogen. Der Eingang zur Sella ist zu Beginn 
meist nur wenig erweitert. Bei fortschreitender Erkrankung kommt es durch das 
Aufbiegen der Vorder- und Hinterlehne des Sattels zu einer enormen Verbreiterung 
des Einganges. Der Clivus wird in der Regel früher zerstört als der Sellaboden 
und die Processus clinoidei anteriores. Da der Tumor häufig asymmetrisch 
wächst, kann auch bei sorgfältiger Zentrierung der Aufnahme der Sellaboden 
doppelt konturiert erscheinen, jedoch ist dieses Zeichen allein nicht als patho
gnomonisch für einen intrasellären Prozeß zu verwerten. Der dünne Boden 
der Sella, dessen Periostüberzug von dem Tumor meist nicht angegriffen wird, 
gibt dem Druck des wachsenden Tumors nach, es kommt neben der Usur 
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des Knochens zu neuer Apposition, so daß der ausgebuchtete Sellaboden schließ
lich den Boden der Keilbeinhöhle berühren kann. Die Knochenstruktur ist bei 
allgemeiner Atrophie verwaschen. Bei den suprasellaren Tumoren, deren häufig
stes Beispiel die ERDHEIM-Tumoren sind, kommt es zu einer Ausweitung des 
Sellaeinganges und des Sagittaldurchmessers. Hierbei sind das Dorsum und 
die Proc. din. ant. meist frühzeitig entkalkt und zerstört, die bei den intra
sellaren Tumoren länger erhalten bleiben. Der Sellaboden bleibt unverändert 

Abb.58. B. R ., 38 Jahre. Klinisch : Chiasmasyndrom. Autoptisch: Chromophobes Adenom der Hypophyse. 
Sella stark erweitert und vertieft. 

und verläuft parallel dem Boden der Keilbeinhöhle. Bei den subsellaren Tu
moren schließlich, wie den bösartigen Craniopharyngeomen pflegen die Ver
änderungen zunächst im Keilbein nachweisbar zu sein. In späteren Stadien 
kann es zum Durchwachsen der Sella und auch des Sellaeinganges kommen. 

Auch die Veränderungen des Visus, des Augenhintergrundes und der Hirn
nerven finden sich in erster Linie bei den Tumorträgern, also nur bei etwa 5 % 
aller Hypophysenkranken. Diese Veränderungen sind, mit sorgfältiger Technik 
erhoben, meist von größerer Zuverlässigkeit als die Sellaveränderungen. 

Die typische Störung ist. die bitemporale Hemianopsie. Sie beginnt stets in 
den äußeren oberen Quadranten und schreitet langsam auf die unteren äußeren, 
zuletzt auf die mheren Quadranten fort. Für die Frühdiagnose ist es wichtig 
zu wissen, daß der Verfall der Farbgrenzen denen des Weiß-Gesichtsfeldes 
vorauszugehen pflegt. Auch parazentrale Skotome, seltener zentrale Skotome 
können als Frühsymptom auftreten. Die Papille erscheint zu Beginn meist 
normal, später kommt es recht häufig zu den Zeichen einer Papillitis, eigentliche 
Stauungspapille ist hingegen sehr selten. Nach HIRSCH ist bei Hypophysen
kranken sehr häufig eine Vergrößerung der physiologischen Exkavation zu be
obachten, ohne daß hierfür ein Grund bekannt ist. Die atrophische Verfärbung 
des Opticus kann früher oder später eintreten, so daß die Bestimmung des 
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Erkrankungsbeginns danach kaum möglich erscheint. Die verschiedenartigen 
Störungen des Opticus sind durch die verschiedene Größe, Art und Ausgangs
punkt des Tumors bestimmt. Auch sind wie SCHÄFFER und DE SCHWEINITZ 
gezeigt haben, die topographischen Beziehungen zwischen Chiasma und Hypo
physe wechselvoll; in der Mehrzahl der Fälle liegt das Chiasma etwas hinter der 
Hypophyse, es kann jedoch auch direkt darüber, davor und dahinter gelegen 
sein. Die Tumoren wachsen zudem häufig asymmetrisch. Nach HIRSCH ist der 
schädigende Faktor nicht so sehr die Dehnung des Chiasma durch den Hypo
physentumor als die Druckwirkung der Gefäßpulsation des Circulus Willisii, gegen 
den das Chiasma gepreßt wird. Durch diese Einklemmung von beiden Seiten her 
kommt es zuerst zu einer Schädigung der zentralen Anteile des Nervus opticus. 
Ob auch die Hypertrophie der Hypophyse, wie wir sie bei Myxödem und Kastration 
sehen, zum Chiasmasyndrom führen kann, ist noch umstritten und nicht wahr
scheinlich. Eine besondere Bedeutung kommt der fortlaufenden Kontrolle des 
Gesichtsfeldes bei der Durchführung einer Strahlenbehandlung zu. Selbst bei Nach
weis einer Opticusatrophie ist eine weitgehende Rückbildung der Gesichtsfeldaus
fälle bei druckvermindernder Behandlung möglich. Eine Beteiligung der übrigen 
Hirnnerven ist wesentlich seltener zu beobachten. Am häufigsten finden sich 
Schädigungen des Oculomotorius, auch des Trigeminus; bei parasellar wach-

senden Tumoren, die seitlich aus der Sella herausragen, können Olfactorius, Ab
ducens, Trigeminus und Trochlearis geschädigt sein. Bei den basalen Menin
geomen sind Störungen des Geruchsinnes und des Opticus häufig zu finden. 
Hierbei kann es auch zu einer echten Stauungspapille kommen. Wenn größere 
Tumoren weithin in das Zwischenhirn oder in den Temporallappen einwuchern , 
kommt es zu den entsprechenden Herdsymptomen. 

Die Frage, ob der Hypophysentumor noch intrasellar und subdiaphragmal 
gelegen ist, oder ob er bereits durch das Diaphragma in das Gehirn eingewachsen 
ist, kann auch mit Hilfe der Liquoruntersuchung geklärt werden. Es findet 
sich dann im Liquor das typische Tumorsyndrom, wobei der Druck meist erhöht 
ist und das QUEcKENsTEDT-Zeichen verzögert sein kann. Die Zellzahl ist nur 
in seltenen Fällen erhöht, der Eiweißgehalt meist normal oder wenig erhöht, 
der Zucker- und Kochsalzgehalt stets in normalen Grenzen. 

Die Stoffwechseluntersuchung. 
Für die Erkennung der Störungen des Hypophysenzwischenhirnsystems ge

winnen die Stoffwechseluntersuchungen zunehmend an Bedeutung. Ihrer An
wendung liegt die Beobachtung zugrunde, daß sämtliche Stoffwechselprovinzen, 
soweit sie bisher daraufhin untersucht wurden, vom Hypophysenzwischenhirn
system aus entscheidende Impulse empfangen. Auf die Problematik des Begriffes 
"Regulation" haben wir einleitend hingewiesen, als Bild können ",'ir diesen 
Begriff zunächst nur schwer entbehren. Sichergestellt ist die Beobachtung, 
daß von hier aus tiefgreifende Störungen des Stoffwechsels ihren Ausgang 
nehmen können. 

Die Anwendung der Stoffwechselmethoden ist dadurch erschwert, daß wir 
stets die peripheren Faktoren in Rechnung setzen müssen und von ihnen meist 
nur wenig wissen. So galt etwa die tiefe Senkung des Grundumsatzes bei der 
Magersucht als Beweis für eine zentrale Störung, bis es sich zeigte, daß auch 
andere Hungerzustände, etwa bei einer Stenose im Magen-Darmknal, also 
Vorgänge durchaus peripherer Natur zu der gleichen Erscheinung führen können. 
Daraus folgt, daß wir mit Hilfe des Grundumsatzes nicht entscheiden können, 
ob eine Magersucht im Gefolge einer Anorexie oder durch eine primär zentrale 
Stoffwechselstörung verursacht ist. Wie aber eine derartige Fragestellung im 
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Kreise herum und in die Irre führen kann, geht daraus hervor, daß ja auch die 
Anorexie Ausdruck einer zentralen Verstimmung sein kann. 

Die Hoffnung, zu einer immer genaueren Lokalisation der einzelnen Stoff
wechselvorgänge zu gelangen, der Art etwa, wie H. H. MEYER vom Wärme
zentrum noch ein Kühlzentrum unterschied, hat sich als trügerisch und im 
Ansatz falsch erwiesen. So haben zumal die Untersuchungen von W. R. HESS 
gezeigt, daß die Reizung ganz verschiedener Felder im Zwischenhirn zu den 
gleichen Funktionsergebnissen führen kann, daß hier nicht Einzelfunktionen, 
sondern "Leistung und Verhalten" bestimmt wird. Was uns HEss für Atmung 
und Kreislauf bewiesen hat, ist in gleicher Weise auch für den Stoffwechsel 
anzunehmen. Das ergibt sich etwa aus der Vielfältigkeit der Reizarten und 
Reizorte, von denen aus wir Diurese und Hyperglykämie erzielen können. 

Solche Erwägungen werden die Erwartungen begrenzen, mit denen wir an 
die Stoffwechseluntersuchung herangehen. Wir werden uns hüten müssen, hier 
voreilig zu lokalisieren und zu spezifizieren, wir werden uns zumeist mit der 
Feststellung begnügen müssen, ob überhaupt eine zentrale Störung vorliegt 
oder nicht, wobei vorausgesetzt wird, daß wir die peripheren Faktoren einiger
maßen übersehen können. Solche grundsätzlichen Sorgen dürfen uns nicht ab
halten, energisch weiterzuforschen. Die heutige Klinik hat hier umfangreiche 
und wichtige Fragen, auch in Einzelanalysen, noch zu lösen. Die Arbeiten von 
HESS zeigen, wie gerade eine mit mustergültiger Technik vorgetriebene Einzel
analyse hinführen wird zur Synthese und Ganzheitsbetrachtung. 

Entsprechend dem Verhalten des Hypophysenzwischenhirnsystems als Regu
lationsorgan haben sich in erster Linie die Belastungsversuche und Funktions
prüfungen in der Praxis bewährt. Die wichtigsten Methoden sind die Unter
suchung des Wasserhaushaltes, zumal mit Hilfe des Trinkversuches, die Prüfung 
des Kohlehydratstoffwechsels mit Hilfe der Zuckerbelastung, der Grundumsatz 
und die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung. 

Der Grundumsatz und die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung. 
Der Grundumsatz ist bei der Mehrzahl der HypophyseIikranken normal, 

wobei wir eine Schwankungsbreite von ± 15 % annehmen. Bei einer kleinen 
Zahl der Kranken zeigt er beträchtliche Abweichungen. So finden wir bei 
Morbus Cushing, Akromegalie und manchen Mischfällen hohe Werte, die wohl 
meist durch eine Beteiligung der Schilddrüse auf dem Weg über das thyreotrope 
Hormon des VorderIappens zustande kommen. Bei der SIMMoNDsschen Kachexie 
und der hypophysären Magerkeit finden wir die tiefsten Werte des Grundumsatzes 
überhaupt, bis herab zu Werten von 500-600 Calorien, was einer Verminderung 
um 50-70% entsprechen kann. Dabei sind myxödematöse Züge oft nicht 
nachzuweisen. Im ganzen ist die einfache Grundumsatzbestimmung diagnostisch 
von geringer Bedeutung. Dagegen erweist sich die Bestimmung der spezifisch
dynamischen Eiweißwirkung als wertvolles HilfsmitteL Sie ist bei verschiedenen 
HypophysenerkraIikungen, besonders bei der Dystrophie und den mit ihr ver
wandten Formen vermindert oder fehlend (PLAUT 1922, LIEBESNY 1924, GOLD
ZIEHER, GORDON 1933, MARINE). In seltenen Fällen kann es sogar nach der 
Eiweißzufuhr zu einem Absinken des Grundumsatzes kommen, was als, ,negative 
spezifisch-dynamische Wirkung" bezeichnet wird (BERNHARDT 1923). 

Man wird hierbei die Fehlerquellen der Methode berücksichtigen müssen. 
So ist der Ausgangswert für das Ausmaß der Reaktion bestimmend, doch läßt sich 
allgemein sagen, daß ein Fehlen der spezifisch-dynamischen Wirkung oder eine 
deutliche Verminderung stets den Verdacht auf eine hypophysäre Erkrankung 
nahelegt. Es sind bisher keine Erkrankungen anderer Art bekannt geworden, 
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bei denen dieses Verhalten mit gleicher Regelmäßigkeit nachzuweisen wäre. 
Während wir beim Gesunden nach einer Zufuhr von 60-80 g Eiweiß eine 
Steigerung um 20-30% des Grundumsatzes finden, die nach 2-3 Stunden 
ihren Höhepunkt erreicht und nach 6-7 Stunden wieder abgeklungen ist, liegt 
die durchschnittliche Steigerung bei den Hypophysenkranken sehr viel niedriger. 
PLAUT fand bei 56 Kranken eine durchschnittliche Steigerung um 11 %, GOLD
ZIEHER und GORDON um 4 %. Bei hypophysären Zwergen konnte LIEBESNY 
keine Eiweißwirkung nachweisen. Durch Zufuhr von Vorderlappenhormon ist 
die Störung in einem Teil der Fälle wieder ausgleichbar (JORES). 

Die tierexperimentellen Untersuchungen haben uns bislang nur wenig Auf
schluß hierüber gebracht. LEE und GAGNON (1930) fanden, daß Prolan bei Ratten 
keinen Einfluß auf den Grundumsatz hatte, während EVANs-Hormon eine Senkung 
des Grundumsatzes um 10-40 %, die 6-14 Tage lang anhielt, bewirkte. Ähnliche 
Beobachtungen wurden von DIEFENBACH (1933), GAEBLER, HINES und LEESE 
(1927) mitgeteilt. Hinterlappenhormon senkt nach HIMRICH und HAGNES (1931) 
den Grundumsatz, wobei es sich freilich um eine indirekte Einwirkung vom 
Kreislauf her handeln kann. HOUSSAY (1934), dem wir systematische Unter
suchungen zu diesen Fragen verdanken, beobachtete, daß die Exstirpation der 
Hypophyse im Durchschnitt zu einer Senkung des Grundumsatzes um 16% 
führte. Da sich dabei regelmäßig im anatomischen Bild der Schilddrüse hypo
thyreotische Zeichen nachweisen ließen, ist dieser Weg als wahrscheinlich anzu
nehmen. Eine Exstirpation der Schilddrüse bewirkte allerdings regelmäßig 
eine zusätzliche beträchtliche Senkung des Grundumsatzes. Eine Hypophysen
ektomie, die nach Thyrektomie vorgenommen wurde, bewirkte keine weitere 
Senkung des Grundumsatzes. Die Schlußfolgerung, die HOUSSAY hieraus zieht, 
daß demnach die Hypophyse keine eigene Einwirkung auf den Grundumsatz 
habe, scheint mir nicht berechtigt. Verletzungen des Tuber cinereum führten 
meist zu einer Senkung des Grundumsatzes ohne Veränderungen im histologischen 
Bild der Schilddrüse. Alkalische Vorderlappenextrakte führten zu einer Stei
gerung des Grundumsatzes, die durch die Exstirpation der Schilddrüse ver
hindert wurde. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung war nach der Hypo
physenektomie meist unverändert. Dieses letztere Ergebnis wurde in gleicher 
Weise von DAGGs, EAToN (1933) und GAEBLER (1929) erhoben. WEDLER und 
KEMPF (1940) fanden beim Hund nach Hypophysenektomie eine geringe Stei
gerung der spezifisch-dynamischen Wirkung für Eiweiß, eine Verminderung für 
Kohlehydrate. Ihre Kurven zeigen deutli~ch, daß der Verlauf der Sauerstoffwerte 
nach Eiweißzufuhr durch die Hypophysenektomie abgeändert wurde. Die Fragen 
eines eigenen Eiweißstoffwechselzentrums (GRAFE, STRIEK) und die eines eigenen 
Eiweißstoffwechselhormons sind noch nicht endgültig geklärt (Abb. 59, 60, 61). 

Bei der Beurteilung der Fett8ucht treten die Funktionsprüfungen zurück 
hinter die Betrachtung des Fettsuchtstypus. RAAB hat aus dem Hypophysen
vorderlappen einen Stoff dargestellt, den er Lipoitrin nennt, der eine Sen
kung des Blutfettspiegels bewirkt, wobei der Fettgehalt der Leber ansteigt. Die 
alimentäre Lipämie nach einem Öltrunk wird beim gesunden Menschen durch 
Lipoitrin verhindert, beim fettsüchtigen Menschen dagegen nicht. Es ließ sich 
hierbei kein deutlicher Unterschied zwischen den verschiedenen Fettsuchts
formen nachweisen, und RAAB schließt daraus, daß auch ein großer Teil der als 
konstitutionell oder exogen bezeichneten Fälle von Fettleibigkeit eine zentrale 
Störung aufweist, ohne endokrine Merkmale zu zeigen. Wieweit dieses Lipoitrin 
Beziehungen hat zu den von BURN, ANSELMINo, HOFFMANN und MAGISTRIS 
untersuchten ketonkörpersteigernden Vorderlappenstoffen, ist noch ungeklärt. 
REISS und LAN GENDORF (1929) nehmen an, daß Vorderlappenextrakte auf dem 
Umweg über die Keimdrüsen zu einer Steigerung des Blutcholesterins führen 
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Behandlung mit Hypophysenstoffen führte zum Wiederauftreten der Reaktion. 
Bei 42 Kranken, bei denen das Blutaceton nach der Fettmahlzeit absank, ließ 
sich gleichzeitig eine niedrige spezifisch-dynamische Eiweißwirkung mit einem 
Mittelwert von 6 % nachweisen. Zugleich waren die Harnsäurewerte bei diesen 
Kranken relativ hoch. GOLDZIEHER nimmt an, daß die thyreotropen Hormone 
mit dem Fettstoffwechselhormon identisch seien. 

KohlehydratstoffwechseJ. 
Störungen des Kohlehydratstoffwechsels lassen sich bei zahlreichen Hypo

physenkranken nachweisen (vgl. Abb. 91). Man findet bei der Hälfte aller Akro
megaliekranken einen manifesten oder latenten Diabetes und andererseits bei der 
SIMMONDSSchen Kachexie, bei den hypophysären Zwergen und einigen Misch
formen erhöhte Insulinempfindlichkeit und Neigung zur Spontanhypoglykämie 
(LUCKE, WILDER). Der Zuckerbelastungsversuch zeigt uns, daß intermediäre 
Störungen sehr viel häufiger und auch bei anderen Erkrankungsformen nach
zuweisen sind (LICHTWITz, FALTA, MARx 1927). Es werden dabei mehrere 
Typen im Ablauf der Blutzuckerkurve beobachtet. In seltenen Fällen kann der 
Anstieg des Blutzuckers völlig ausbleiben, wobei freilich alllzugroße Abstände 
in der Blutzuckerbestimmung ein solches Ergebnis vortäuschen können. Be
stimmt man bei denselben Kranken den Blutzrt.cker in Abständen von 10 biR 
20 Minuten, so findet man meist doch zu Beginn einen deutlichen Anstieg. 
Eine recht häufige Störung äußert sich in einem geringen Anstieg des Blut
zuckers um nur 30-40 mg- % bei normalem Ausgangswert und Zuckermengen 
zwischen 50 und 100 g. Zugleich kommt es hierbei zu tlinem verzögerten Absinken 
des mäßig erhöhten Blutzuckers. Es bildet sich ein niedriges Plateau und eine hypo
glykämische Nachschwankung ist erst innerhalb von 5-7 Stunden zu beobachten. 
In anderen Fällen werden mehrere Blutzuckerzacken nach einer einmaligen 
Zuckermahlzeit beobachtet. Auch kann es nach 3-4 Stunden zu einem spon
tanen Wiederansteigen der Blutzuckerwerte kommen. Abweichungen in der 
Resorption des Zuckers und der Verweildauer im Magen können diesen eigen
artigen Kurvenverlauf nicht erklären, da er auch unter Anwendung einer Duode
nalsonde zu beobachten ist. Zudem wissen wir, daß der Verlauf der Blutzucker
kurve einem Anstoßprinzip unterliegt, wobei die Menge des zugeführten Zuckers 
und der Verlauf der Resorption nur einen geringen Einfluß auf den Kurvenverlauf 
ausüben. Die Mehrzahl der Abweichungen im Verlauf ist vielmehr auf Regula
tionsstörungen zu beziehen. Diese kömien freilich ebensogut in der Leber, im 
Muskel, wie in den übergeordneten Regulationszentren gelegen sein. Schließlich 
finden wir noch eine auffällige Sonderform der Blutzuckerkurve : hierbei kommt 
es zunächst innerhalb der ersten 2 Stunden zu einem ungewöhnlich hohen Anstieg 
um 150 und 200 mg- % und zu einer mäßigen Verzögerung des Abfalles, so daß 
wir nach 2 Stunden noch hohe Werte antreffen, dann aber zwischen der 3. und 
4. Stund,eseh~n wir ,einen, tiefen Absturz des Blutzuckers mit einer beträcht
lichen negativen Nachschwankung und mit den mehr oder minder deutlichen 
klinischen Zeichen der Hypoglykämie (LWHTWITZ). Stets ist hierbei der Aus
gangswert, das Niveau des Nüchternblutzuckers für die Größe des Ausschlages 
maßgeblich (MARx 1927). Bei einer Reihe von Kranken fällt die starke Unruhe 
der Nüchternwerte mit Perioden von hyperglykämischen Werten auf, doch ist 
diese Erscheinung bei sorgfältiger Untersuchung auch bei manchen Stoffwechsel
gesunden zu beobachten. Leider ist es bislang nicht möglich gewesen, die ver
schiedenen Ergebnisse des Zuckerbelastungsversuches mit bestimmten klinischen 
Typen der hypophysären Erkrankungen in Zusammenhang zu bringen. Wohl 
finden wir bei der BABINSKI-FRÖHLlcHschen Dystrophie mehr den erstgenannten, 
bei M. Cushing und Akromegalie den letztgenannten Typus. Gesetzmäßigkeiten 
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sind hierbei jedoch noch nicht zu erkennen. Die Frage der Abgrenzung der 
"hypophysären" Form des Diabetes von der "insulären" und das ausgedehnte 
tierexperimentelle Material, das zur Klärung dieser Fragen herbeigebracht ist, wer
den wir bei der Behandlung des Diabetes der Akromegalen zu besprechen haben. 

Über die Beeinflussung der Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung liegen 
nur vereinzelte und widerspruchsvolle Angaben vor. Während CAMUS und 

Tabelle 4. C. B., 31 J. Chromophobes 
Adenom der Hypophyse. 

(WEDLER und KEMPF.) 

Insulinbelastung mit 5 E nüchtern. 

V01" Operation 
(30.10.1937) 

vorher 82 mg%. 

Nach Injektion I 

30Min. 
60 " 
90 " 

120 " 
150 " 
240 " 

82mg-% I 
68" I 79 " 

59 " 
54 " 
73 " 

nach Operation 
(30.11.1937) 

vorher 77 mg%. 

Nach Injektion 

30 Min. 52 mg- % 
60 " 50 " 
75 " 43 " 

Shock 4 g 
Dextropur p. os 

120 Min. 48mg-% 
150" 52 " 
180" 54" 
210 57" 
240" 60" 

Roussy (1913) nach der vollständigen 
Hypophysenentfernung keine Verände
rung des Blutzuckerverhaltens beobach
teten, sahen LUCKE, HEYDE1HANN und 
HECHLER (1933) bei einer isolierten Schä
digung des Vorderlappens einen erhöhten 
Blutzuckeranstieg. KEMPF und WEDLER 
(1940) fanden regelmäßig eine deutliche 
Veränderung des Kurvenverlaufes nach 
Hypophysenektomie. Es ergaben sich 
dabei die gleichen verschiedenen Typen, 
wie wir ihnen auch beim hypophysen
kranken Menschen begegnen, eine über
mäßig schnell und stark ansteigende 
Kurve, die bald steil zu einer hypoglyk
ämisehen Nachschwankung abfällt und 
eine sich langsam erhebende, plateaubil
dende und verspätet zum Ausgangswert 
zurückkehrende Kurve. Dieselben Au
toren haben Untersuchungen des Kohle

hydratstoffwechsels bei Kranken mit Hypophysentumoren vor und nach der 
operativen Entfernung des Tumor angestellt (Abb.59-61). 

Die Tabelle 4 zeigt zunächst die Steigerung der Insulinempfindlichkeit nach 
der Hypophysektomie. Die Wirkung des Zuckers auf den Gasstoffwechsel er

8 30 9 30 10 30 11 30 12 
BlZ. r--T---.--'r--r-T-,-'i 
m~; 100grZueJer+1OUgr HzO 

180 

160 ," 1\ 
I ' , ',' 
, .... -.(Iach Benant/fun , '------ ..... 

100 _...J 

weist sich als besonders labil, ihr Verlauf ändert sich 
auch Wochen nach der Operation noch beträchtlich. 

Es bestehen interessante Beziehungen zwischen 
den Veränderungen des Kohlehydratstoffwechsels und 
denen des Wasserhaushaltes, die zugleich einen Hinweis 
auf die gemeinsame zentrale Regulation dieser beiden 
Stoffwechselprovinzen bilden (MARx 1927). So konnte 
ich bei einem Diabetes insipidus -Kranken mit einer 
luischen Basalmeningitis eine deutliche Veränderung 
der Blutzuckerkurve mit hoher Plateaubildung nach

Abb.62. A. w., 32 Jahre. Lues weisen. Nach der Ausheilung des Diabetes insipidus 
und Diabetes insipidus. 

durch eine spezifische Kur, die zu einer Regularisie-
rung des Wasserhaushaltes führte, ergab sich zugleich auch eine Annäherung 
der Blutzuckerkurven an die normalen Verhältnisse (MARx 1928) (Abb. 62). 

Wasserhaushalt. 
Störungen des Wasserhaushaltes sind bei den Erkrankungen des Hypophysen

zwischenhirnsystems besonders häufig zu finden. Unter 220 Kranken meiner 
eigenen Beobachtung konnte ich in 145 Fällen tiefgreifende Veränderungen 
nachweisen. Diese finden sich keineswegs nur beim Diabetes insipidus (28 Kranke 
meiner Beobachtung), sondern auch bei allen anderen Formen. Für die Praxis der 
Krankenbeurteilung . und für die Diagnose unklarer hypophysärer Prozesse leistet 
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die Prüfung des Wasserhaushaltes oft die besten Dienste, zumal die meisten Unter
suchungen hier mit relativ einfachen Hilfsmitteln durchgeführt werden können. 

Schon die Vorgeschichte der Kranken ergibt wichtige Hinweise. Wir hören 
von anhaltendem Durst oder auch von rasch vorübergehenden Durstperioden, 
die manchmal nicht dem Kranken selbst, sondern nur seiner Umgebung auffallen. 
Junge Menschen etw:a, die im Winter sich plötzlich abends ein Glas Wasser 
an das Bett stellen, Kinder, die tagsüber mehrfach an der Wasserleitung ange
troffen werden und ähnliches. Bei anderen Kranken findet sich eine auffällige 
Minderung des Durstes, die freilich sehr selten bewußt empfunden wird. Nur bei 
Kranken mit SIMMONDsscher Kachexie kann es zu einer ängstlichen Vermeidung 
jeder Flüssigkeit und zur Durchfüh
rung einer strengen Trockenkost 
kommen. Bei einem Kranken dieser 
Art, den ich durch 3 Monate hin
durch beobachtete, fand sich bei 
konstantem Körpergewicht und bei 
trockener Haut eine tägliche Harn
menge von 120-160 ccm. Die nähere 
Untersuchung ergibt Störungen zu
nächst der Wasserbilanz, diese können 
sich über größere Zeiträume hin er
strecken llIld dabei mit einer starken 
Veränderung des Füllungszustandes 
der Wasserdepots und dementspre
chenden Gewichtsschwankungen ein
hergehen. So zeigt die fortlaufende 
Kontrolle des Gewichtes und der 
Flüssigkeitsbilanz, zumal bei Kran
ken mit Dystrophia adiposogenitalis 
gewaltige Gewichtsschwankungen. In 

Tabelle 5. W.L., 38 J. Seit2JahrenGewichts
zunahme und Impotenz. Sella erweitert und ver
tieft. Parazentrales Scotom. Tierversuch: Bilanz 
ungestört. Mehrere Diuresewellen mit Dis
soziation der Wasser- und Molenausscheidung. 

Zeit 

6°° 
8°° 

830 

900 
930 

1000 

1030 

II 00 
ll30 
12°0 
1230 

13°0 

Menge 

150 
65 

Spez. Gew.l 

I 1015 I 
1022 

NaCl 
mg-% 

650 
970 

1000 ccm Tee oder Wasser 
50 1016 490 

185 1007 220 
120 1005 115 
90 1005 93 

175 1008 164 
llO 1009 280 
63 1005 176 
40 1010 98 
96 1012 180 

120 1012 355 

N 

305 
570 

378 
178 

76 
154 
180 
96 

150 
270 
340 
410 

wenigen Tagen können bis zu 8 kg Wasser gespeichert werden, die ebenso 
in einigen Tagen wieder abgegeben werden können. Diese Störungen kommen 
vorwiegend durch eine Veränderung der renalen Wasserabgabe zustande. Aber 
auch die extrarenale Abgabe kann dabei beteiligt sein. Sind die Schwankungen 
des Wasserbestandes sehr hochgradig, so kann es zu passageren, generalisierten 
oder auch umschriebenen, tastbaren Ödemen kommen. In manchen Fällen ergibt 
sich eine eigenartige Rhythmik dieser Störung. Sie kann bei Frauen im Zu
sammenhang mit der Menstruation stehen, in anderen Fällen lassen sich kürzer 
dauernde Rhythmen von 4---5 Tagen erkennen. Dabei bestehen zur Zeit der 
Wasserretention oft verstärkte Beschwerden, besonders Kopfschmerzen, die 
nach der Entwässerung rasch verschwinden. Die Wirkung unserer entwäs
sernden Mittel unterliegt bei diesen Kranken ebenfalls erheblichen Schwan
kungen. Die gleiche Menge von Salyrgan, mit oder ohne Salmiak gegeben, kann 
an einem Tage nur eine geringe Harnmenge und einige Tage später eine gewaltige 
Harnflut zur Folge haben. 

Die Reaktionslage des Wasserhaushaltes, die Wasser bilanz , prüfen wir am 
sichersten mit Hilfe des Trinkversuches. (Zur Methodik verweise ich auf meine 
Monographie.) Die erste charakteristische Störung, die wir hierbei nachweisen 
können, ist der Verlust der Vorperiodenwirkung. Darunter verstehen wir fol
gendes: Beim gesunden Menschen wird nach einer durch mehrere Tage fort
gesetzten erhöhten Wasserzufuhr auch im Trinkversuch eine erhöhte Wasser
menge ausgeschieden, so daß die Wasserbilanz in der Regel hiernach negativ 
wird. Diese Erscheinung läßt sich nicht etwa durch den erhöhten Füllungs-
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zustand der Wasserdepots erklären, denn beim gesunden Menschen kommt es 
nach erhöhten Trinkmengen nicht zu einer vermehrten Wasserspeicherung, wie 
schon das konstante Körpergewicht erweist. Ganz anders beim Hypophysen
kranken: Hier kommt es zunächst nach einer Steigerung der täglichen Flüssig
keitszufuhr etwa von 1500 auf 3500 ccm Wasser, zu einer Wasserretention mit 
beträchtlichem Anstieg des Körpergewichtes. Stellen wir nun nach einigen 
Tagen einen Trinkversuch an, so ist die Ausscheidung trotz der Vorperiode 
deutlich vermindert. Weiterhin läßt sich bei der Prüfung mit verschieden 
großen Trinkmengen manchmal das paradoxe Verhalten feststellen, daß kleine 
Trinkmengen bis zu 400 ccm innerhalb von 4 Stunden vollständig, manchmal 
noch rascher ausgeschieden werden, während große Trinkmengen, um 1 Liter 
und mehr, nur stark verzögert ausgeschieden werden. Diese Erscheinung ist 
dahin zu erklären, daß große Trinkmengen zu einem beträchtlichen Anstieg des 
an sich schon labilen Hirndruckes dieser Kranken führen können. Erhöhter 
Hirndruck führt dann aber reflektorisch zu einer Verminderung der Wasser
ausscheidung (MARX). Hieraus ergibt sich' für die Praxis des Trinkversuches 
bei Hypophysenkranken, daß man möglichst nur mit kleinen Trinkmengen bis 
zu 500 ccm arbeiten soll, größere Trinkmengen können zu erheblichen Be
schwerden, besonders Kopfschmerzen führen. PETTE hat dabei auch einen Todes
fall, wohl infolge des gesteigerten Hirndruckesedebt. Kleine Trinkmengen 
lassen alle diagnostisch wichtigen Störungen zur Genüge erkennen. 

Betrachten wir den Ausfall des Trinkversuchs im einzelnen, so sehen wir 
zunächst eine deutliche Wasserretention. Innerhalb von 4 Stunden wird häufig 
nur ein Drittel bis die Hälfte der Trinkmenge ausgeschieden. Diese Störung 
ist. wenig charakteristisch, sie findet 'sich bei allen fetten Menschen ohne Rück
sicht auf die Entstehungsweise der Fettsucht, bei zahlreichen cerebralen Pro
zessen, bei einer großen Zahl der Herz-, Kreislauf- und Nierenkranken. Zur 
Unterscheidung dieser Form der Retention von der bei Kreislaufstörungen 
cUent in erster Linie die Messung des spezifischen Gewichtes. Während dieses 
hierbei meist sehr hoch ist, und auf das Trinken hin nur wenig absinkt, liegt 
es bei den Hypophysenkranken von vornherein niedriger und kann trotz der 
geringen Mengenausscheidung auf Werte bis zu 1003 absinken. Während wir 
aber bei Kreislaufstörungen und ebenso bei Gesunden nach 4 Stunden meist 
wi.eder das spezifische Gewicht des Ausgangswertes messen, bewegt es sich bei 
den Hypophysenkranken im ganzen nur träge und sinkt unter Umständen 
noch nach 4 Stunden deutlich ab. Ein weitgehend charakteristischer Befund ist 
die Hypostenurie, die zur völligen Isostenurie gesteigert sein kann. Wenn sich 
eine ernste Nierenerkrankung auf Grund der Harnuntersuchung und der Blut
druckmessung ausschließen läßt, stellt dieses Symptom einen dringlichen Hin
weis auf eine Hypophysenerkrankung dar (Marx). Andere Erkrankungen, 
abgesehen von den'Nierenschäden, mit dem gleichen Symptom sind bislang,nicht 
beobacht~t worden. Die Pathogenese dieses Zeicherts werden wir bei der Be
sprechung des Diabetes insipidus betrachten. 

Charakteristisch ist weiterhin eine Mehrphasigkeit des Diureseablaujes nach 
Wasserbelastung. Während es beim Gesunden nach einem größeren Trunk zu 
einer einheitlichen Harnwelle von 2-3 Stunden Dauer kommt, verläuft beim 
Hypophysenkranken die Diurese oft in mehreren Wellen. Die Harnportionen, 
die hierbei in häufigen regelmäßigen Abständen entnommen werden müssen 
(bei Miktionsschwierigkeiten ist ein Dauerkatheter unvermeidlich), sind in 2 bis 
3 Gruppen eingeteilt. Noch nach 4 Stunden kann es zu einem erneuten unver
mittelten Ansteigen der Diurese kommen (Tab. 5). Verfolgen wir hierbei das spezi
fische Gewicht, so ergibt sich, daß das normale reziproke Verhalten,Ansteigen 
der Wassermenge mit Absinken der Harnkonzentration, gestört ist. Wir finden 
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bei ansteigender Harnmenge zugleich ein Ansteigen der Harnkonzentration und 
umgekehrt (Tab. 6). Auch dieses Verhalten, das wir als eine Dissoziation 
zwischen Wasser- und Molenausscheidung bezeichnet haben, kann als weitgehend 
typisch für die hypophysäre Störung des Wasserhaushaltes gelten. Die genauere 
Analyse ergibt hier noch andere Störungen: Während normalerweise die 
Kochsalz- und Stickstoffkonzentration, die beide zusammen den größten An
teil der gelösten Stoffe des Harnes überhaupt darstellen, parallel miteinander 
verlaufen, kann es auch zwischen diesen beiden Konstituenten zu einer weit
gehenden Dissoziation kommen, derart, daß die Chloridkonzentration ansteigt 
bei Absinken der Stickstoffwerte 
oder umgekehrt. Dieses beob
achten wir besonders häufig inner
halb der ersten 2 Stunden nach 
dem Trinken. Hier sind zweifel
los einige Partialfunktionen der 
Niere tiefgreifend gestört. Der 
Ort der Störung aber ist in 
den übergeordneten Regulations
organen zu suchen. 

Die Untersuchung der inter
mediären Verhältnisse des Wasser
haushaltes schließlich hat eben
falls Störungen aufgezeigt. So 
kommt es beim Hypophysen
kranken kurz nach dem Trinken 
häufig zu einer paradoxen Ein
dickung des Blutes, während beim 
Gesunden stets eine deutliche Ver
dünnung nachweisbar ist (MA:Rx, 

Tabelle 6. M. S. ~. HypophysäresMyxödem. 
Trinkversuch: Mehrere Diuresewellen. Reziprokes 

Verhalten zwischen Wasser- und Molen
ausscheidung. Hypostenurie. 

Zeit 

600 

800 

930 

800 

930 

1000 

1030 

11°0 

1130 

1200 

1230 

1300 

ecm Spez. Gew·1 Na Cl mg% I Menge 

210 I 1011 I 410 

1000 ccm Tee oder Wasser 
187 
210 
420 
310 
82 

134 
99 

115 
60 
15 

1007 
"1002 
1006 
1005 
1010 
1008 
1013 
1005 
1006 
1006 

82 
82 
70 

117 
339 
281 
433 
269 
280 
310 

Nmg% 

672 

155 
76 
59 

101 
277 
213 
230 
185 
220 
260 

KIss). Die Deutung dieser Ergebnisse bereitet noch große Schwierigkeiten. 
Für die Praxis der Krankenuntersuchung kommt die Methode kaum in Be
tracht. Die Pathogenese dieser eben besprochenen Störungen werden wir mit 
dem Diabetes insipidus abzuhandeln haben. 

2. Der hypophysäre Zwergwuchs. 
Unter den verschiedenartigen Formen des Zwergwuchses stehen die hypo

physären Zwerge an Zahl obenan, wenn wir von den "gesunden" Zwergrassen 
absehen. In den._ "Liliputanertruppen", die Deutschland bereisen, sind nach 
meinen Beoba-c;htu~gen-'etwa 2/3 der Mitglieder als hypoph-ysji.re Zwerge. zu 
bezeichnen (Abb.-63). Von den Zwergen des Zirkus -sind- dagegen die Mehrzahl 
Chondrodystrophiker. 

Die Kinder werden in normaler Größe geboren und können sich mehrere 
Jahre einigermaßen normal entwickeln. Im Falle PRIESELS, der einen 91jährigen 
Zwerg betraf, war die Entwicklung bis zum 15. Jahr nur mäßig verzögert. 
Dann kommt es zu einer starken Hemmung des Wachstums oder auch zu einem 
plötzlichen Stillstand. Es ist aber nicht möglich, aus der Schätzung der Ent
wicklungsstufe, die der Zwerg darstellt, auf den Beginn der Erkrankung zu 
schließen, denn die nähere Untersuchung zeigt, daß es sich nicht um einen Still
stand der gesamten Entwicklung zu einem bestimmten Zeitpunkt handelt. 
J?ieses zeigt besonders deutlich der von APITZ (1938) eingehend untersuchte 
hypophysäre Zwerg, bei dem die Hoden im Stadium des Säuglings verblieben 



332 H. MARx: Innere Sekretion. 

Abb. 63. LiJiputanertruppe Sch. Zahlreiche "myxödematöse" Rundgesichter. Der 3. von links in der ersten 
Reihe leidet an SCHULLER·CHRISTIANscher Krankheit. In der Mitte (mit Kette) D. U. (s. Abb. 65-69). 

Abb.64. Familie D. In der Mitte die beiden 16- und 17jährigen hypophysären Zwerge, rechts die 15jährige 
infantile Schwester, links der 22jährige kräftig entwickelte Bruder. (Aus H. ZONDEK.) 
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waren. Die Knochenkerne entsprachen dem eines 14jährigen, die Epiphysen
fugen dem eines 18jährigen und die inneren Organe zeigten bereits senile Ver
änderungen. Aus diesem Grunde scheint mir auch die von BIEDL empfohlene 
Bezeichnung Areleiosis, die von H. GILFORD (1911) stammt, nicht zutreffend 
zu sein. Die Körperproportionen sind meist nicht grob gestört, doch ist der 
infantile Typus mit einem Überwiegen der Oberlänge häufig (Abb. 70, 71). Wenn 
man den hypophysären Zwerg im 
Gegensatz zu dem rachitischen und 
chondro-dystrophischen Zwergen zu 
den proportionierten Zwergen rechnet, 
so ist auf die Kritik RÖSSLES hinzu
weisen, wonach es eine harmonische 
Proportionierung im Zwergwuchs wohl 
überhaupt nicht gibt. 

An der Entstehung sind genotypi
sche Faktoren deutlich beteiligt; BLlJM
GARTEN (1921), BERLINER, BAUER und 
ZONDEK haben familiäre Häufung be
obachtet (Abb. 64, ZONDEK S. 266). 
BALLMANN und HOCK (1926) haben 
drei Brüder mit der gleichen Störung 
beo bach tet. FOURNIER sah sogar 5 Ge
schwister in gleicher Weise erkrankt. 
Unter 40 Zwergen meiner Beobachtung 
fanden sich 4 Geschwisterschaften von 
2-4 Gliedern. In den Familien dieser 
Zwerge kommen noch andere hypo
physäre Störungen wie Fettsucht, Dys
trophie und Hochwuchs vor. Männer 
sind häufiger befallen als Frauen. 

Gewisse Anhaltspunkte über den 
Vererbungsmechanismus deshypophy
sären Zwergwuchses geben uns die 
zahlreichen Untersuchungen über den 
erblichen Zwergwuchs bei Mäusen_ 
(SNELL, KEMP). Der Erbgang hat sich 
hier als einfach monomer recessiv auf
klären lassen. Das anatomische Sub
strat besteht in einem vererbten De
fektzustand des Hypophysenvorder
lappens, der nur noch vereinzelte 
eosinophile Zellen aufweist. Der Zu
stand ist durch Vorderlappenextrakte 

Abb.65. D. U. 76 , Jahre, 1,20 m. Hypophysärer
(primordialer) Zwergwuchs mit Diabetes. Daneben 

gesunder Mann, 40 Jahre. 

oder durch Transplantation von gesundem Vorderlappengewebe weitgehend 
auszugleichen. 

Die Untersuchung des S~elets ergibt grazile Formen, manchmal sind osteo
porotische Vorgänge nachzuweisen. Die Knochenkerne entwickeln · sich spät, 
die Epiphysenfugen, auch die Nähte des Schädeldaches bleiben offen. Hierdurch 
ist es zu erklären, daß es noch im 3. Dezennium zu erneuten Wachstums schüben 
sowohl spontan als auch unter Hormonbehandlung kommen kann. Knorpei
wucherung, Knorpelabbau und Knochenanbau sind in gleicher Weise gestört. 
Von den Vorgängen am kindlichen Skelet unterscheiden sich die des Zwerges 
dadurch, daß die enchondrale Ossifikation stark abgechwächt ist. Der Zustand 
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der Verknöcherungshemmung kann an den verschiedenen Stellen des Skelets 
ganz verschieden ausgeprägt sein (vgl. den Beitrag von ASSMANN in diesem 

Abb. 66 s. Abb. 65. Abb. 67 s. Abb. 65. 

Band). Die Sella turcica ist oft sehr klein, auch im Verhältnis zum zurück
gebliebenen Schädel, doch ist dieser Befund nicht gesetzmäßig, in anderen Fällen 

läßt sie die typischen Tumor
veränderungen erkennen. 

Für die Diagnose ist neben 
der Kleinheit der H ypogeni
talismus maßgeblich. Sem 
Ausmaß freilich ist sehr wech
selnd. Neben winzigen Geni
talien mit Kryptorchismus 
oder kaum tastbaren Keim
drüsen finden wir in anderen 
Fällen nur eine mäßige Hypo
plasie des Genitale. Auch die 
Prostata ist meist sehr klein. 
Die sekundären Geschlechts
merkmale,besondersder Haar
wuchs, fehlen . Die Stimme 
bleibt hoch, sie ist häufig 
schrill und rauh. Der Hypo
genitalismus stellt das wich
tigste Unterscheidungsmerk-

Abb.68. D. U., i6 Jahre. Intra- und episellär mehrere kleine mal gegenüber dem primor-
Kalkschatten. dialen Zwergwuchs dar, doch 

muß man im Gegensatz zu 
BAUER, der eine Dissoziation zwischen der Wachstumshemmung und der Genital
störung für unmöglich hält, daran festhalten, daß direkte Beziehungen zwischen 
der Größe der Wachstumshemmung und der der Genitalentwicklung nicht be
stehen. BAUER selbst berichtet über 3 Fälle aus dem Schrifttum, in denen 
bei Zwergen mit normaler Genitalentwicklung und Epiphysenschluß Tumoren 
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der Hypophyse nachge"\Viesen waren. Es scheint mir nicht angängig zu sein, 
ein solches Zusammentreffen als zufällig anzusprechen. Zweifellos gibt es Fälle, 
die einen Übergang zwischen hypophysärem und primordialen Zwergwuchs 
darstellen. 

Ich selbst konnte einen derartigen 76jährigen Zwerg von 1,20 m Größe beobachten 
(Abb. 65-69). Er zeigte sich als Kleinkind normal entwickelt, blieb jedoch rasch im Wachs
tum zurück. Er war ein lebhaftes Kind und ein guter Schüler. Die Pubertät trat mit 17 Jahren 
ein, verlief dann aber normal. Mit 35 Jahren heiratete er zum erstenmal. Er zeugte 2 normal 
große Kinder. Mit 65 Jahren hat er zum zweitenmal eine 21jährige Frau geheiratet. Er 
gibt an, im Alter von 30 Jahren einen deutlichen Wachstumsschub beobachtet zu haben. 
Seine Schuhe wurden ihm dabei zu klein . .Doch beschränkte sich das Wachstum nicht auf 
die Körperspitzen, sondern 
er nahm auch deutlich an 
Körpergröße zu. Die Abb. 65 
zeigt die normalen Körper
proportionen. Die Stoffwech
seluntersuchung ergab bei 
ihm einen Prädiabetes mit 
hohem Plateau der Blut
zuckerkurve und Fehlen der 
Nachschwankungnach Zuk
kerbelastnng, der Grundum
satz betrug 665 Calorien bei 
1,20 m Größe, 38 kg Gewicht. 
Die Prüfung der spezifisch
dynamischen Eiweißwirkung 
ergab eine Steigerung des 
Umsatzes bis um 20%. Im 
Trinkversuch fand sich eine 
erhebliche Wasserretention 
mit einem paradoxen An
stieg der Kochsalz- und Stick
stoffkonzentration in der 
1. Stunde nach dem Trinken. 

Sehr häufig finden 
sich dystrophische Züge 
mit der typischen Fett- Abb. 69. Hand von D. U. Abb.65 neben der Hand eines Gesunden. 

anordnung und hochgra-
digem Hypogenitalismus. Hierher gehört der HANHARTSche Typus. Charak
teristisch sind die Veränderungen des Gesichtes. Selbst bei jugendlichen 
Kranken findet sich eine schlaffe, runzelige, unter Umständen stark pigmentierte 
Gesichtshaut, die einen greisenhaften Ausdruck ergibt. BAUER hat dieses Zeichen 
als Geroderma bezeichnet. Es sind die gleichen Veränderungen, wie wir sie beim 
Eunuchen gesehen haben. Auch bei der SIMMoNDsschen Kachexie kann das 
gleiche Aussehen gefunden werden. Auffallend häufig finden 'wir das Rund
gesicht, wie es für das Myxödem typisch ist (Abb.63). 

Bei der Untersuchung des Stoffwechsels können wir alle die oben genannten 
Störungen finden. Der Grundumsatz ist meist, unter Umständen beträchtlich 
herabgesetzt. Freilich liegen die Werte nicht so tief wie bei den athyreotischen 
Zwergen. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung fehlt oder ist stark ver
mindert (PLAUT, KNIPPING). Im Kohlehydratstoffwechsel können diabetische 
und diabetoide Veränderungen gefunden werden. Häufiger hingegen ist die 
Neigung zur Spontanhypoglykämie, die sich bei der Belastung mit Trauben
zucker im schweren hypoglykämischen Shock äußern kann. So beobachtete 
ich bei einem 38jährigen Zwerg einen Shock mit Blutzuckerwerten um 20 mg- %, 
der nur mit Hilfe von Adrenalin und intravenösen Traubenzuckerinfusionen 
nach 2stündiger Dauer unterbrochen werden konnte. HERTZ (1933) hat einen 
Fall von GIERKEScher Glykogenspeicherkrankheit bei einem hypophysären 
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Zwerg beschrieben. Sehr häufig sind Durststörungen zu finden, mehrfach ist 
Diabetes insipidus bei Zwergen beobachtet worden (NONNE, SPRINZELS 1912). 
(Es ist an die Geschichte vom Zwerg Perkeo zu erinnern.) Die Abb. 70, 71 zeigen 
einen Fall eigener Beobachtung. 

E. G., 35 Jahre alt, 1,44 m groß. Die frühkindliche Entwicklung war ungestört. Im Alter 
von 6 Jahren kam es im Anschluß an eine Darmerkrankung zu einer starken Abmagerung. 
Damals äußerte sich zum erstenmal gesteigerter Durst. Die intellektuelle Entwicklung 

Abb.70. Abb.71. 
Abb. 70 uud 71. E. G., 35 Jahre, Gewicht 44,3 kg, 1,44 m. Hypo

physärer Kleinwuchs mit Dystrophie uud Diabetes insipidus. 

ist gering, die ersten Pollutionen 
wurden mit 17 Jahren beobach
tet. Er trinkt täglich etwa 
6 Liter Flüssigkeit. Die Abb. 70 
zeigt .~e infantilen Proportionen 
mit Uberwiegen der Oberlänge 
und geringen dystrophischen 
Zügen. Patient braucht sich 
nicht zu rasieren, die Achsel
höhle ist unbehaart. Die Sella 
turcica ebenso wie der Schädel 
sind unverändert. Der Grund
umsatz liegt mit 1515 Calorien 
hoch. Nach dem Eiweißfrüh
stück kommt es zu einer kurz
dauernden Steigerung um 12%. 
Die Zuckerbelastung ergibt eine 
tiefe hypoglykämische Nach
schwankung mit klinischen 
Shockzeichen. Der Trinkversuch 
zeigt eine auffällig niedrig ge
stellte Isostenurie (Tabelle 6). 
Mit Hinterlappenhormon gelang 
eine gute Einstellung des Was· 
serhaushaltes. 

Die Psyche ist meist nur 
wenig verändert, die Intelli
genz selten gestört, doch 
kommen auch, wie der 
eben' genannte Fall zeigt, 
Schwachsinnsformen vor. Je 
nach der Grundkrankheit 
(konnatale Lues, Hydroce
phalus oder Tumor) können 
tiefgreifende Störungen be
stehen. Die Schwierigkeiten, 
die diese Menschen im Leben 
haben, sind zum Teil durch 
den Mißwuchs zu erklären; 
sie zeigen, aus Angst über
sehen zu werden, oft ein er

höhtes Geltungsbedürfnis. Zu bedenken ist, daß ein großer Teil dieser Zwerge 
sich lebenslänglich in dem ungünstigen Milieu der Schaubuden und Varietes 
befindet. Körperlich können die Zwerge recht leistungsfähig sein. 

Die Prognose wird durch die Grundkrankheit gegeben, wie der Fall PRIESELS 
(1920) und meine eigene Beobachtung zeigen, kann ein hohes Greisenalter 
erreicht werden. 

Die pathologische .Anatomie des hypophysären Zwergwuchses ist unvollständig bekaunt, 
da nur eine kleine Zahl von sorgfältig untersuchten Fällen vorliegt. Sowohl im Zwischen
lrirn als in der Hypophyse können sich die verschiedenartigsten Veränderungen finden. 
Der Ausfall der Vorderlappenfunktion führt dabei zu den gleichen Störungen wie der Wegfall 
oder die "Unerregbarkeit" der nervösen Zentren, an denen die Vorderlappeninkrete angreifen 
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sollen (BERBLINGER). Der Schwerpunkt liegt hier in der Adenohypophyse. Beobachtet 
wurden cystische Entartung des Vorderlappens (W. KocH); auch eine Dystopie der Neuro
hypophyse mit einer sekundären Verkümmerung des Vorderlappens soll nach PRIESEL 
(1920) die Ursache des Zwergwuchses bilden können. Craniopharyngeome, besonders die 
ERDHEIM-Tumoren (HABAN) des Hypophysenganges, Adamantinome (BERBLINGER), Hydro
cephalus internus und luische Basalmeningitis werden angeschuldigt. Die Verhältnisse der 
Versuche von ASCHNER, der als erster nach Hypophysenentfernung Zwergwuchs der Tiere 
beobachtete, sind in der menschlichen Pathologie kaum verwirklicht. 

Der Gang der Behandlung und ihr Erfolg hängt wiederum vom Grundleiden 
ab. Bei Hypophysentumoren kann durch eine Röntgenbestrahlung eine Besserung 
bewirkt werden. Leider erweisen sich die hier vorliegenden Tumoren häufig 
als strahlenrefraktär . Durch die Reindarstellung des Wachstumshormons durch 
EVANS sind wir in der Lage, neuerdings auch eine echte Hormonbehandlung 
durchzuführen, nur stehen in Deutschland noch keine Präparate mit genügendem 
Gehalt an Wachstumshormon zur Verfügung. Aus Amerika liegen bereits eine 
Reihe ermutigender Berichte über die Behandlung vor. Sie muß genügend 
lange, mindestens 1 Jahr, mit großen Mengen durchgeführt werden. Es kommt 
lediglich die parenterale Behandlung in Frage, das EVANs-Hormon ist peroral 
unwirksam. Während die ersten Beobachtungen von CUSHING (1921) noch wenig 
ermutigend waren, gelang es ENGELBACH als erstem über Erfolge der Behand
lung zu berichten (1932). Er sah in einem Fall, der 9 Monate lang täglich 10 ccm 
intramuskulär bekam, ein Wachstum um 2,7 Zoll und eine Gewichtszunahme 
um 4 kg. ENGELBACH, SCHÄFER, BRCsIUs (1933, 1934), SHELTON (1934), 
CAVANAUGH und EVANS (1934) haben bereits über eine größere Serie von erfolg
reich behandelten Zwergen berichtet. Eine Kombination mit Thyreoidin vermag 
nach SMITH den Wachstumseffekt beträchtlich zu steigern. Die Beobachtungen 
von CUSHING, REICHERT und EVANS haben darauf hingewiesen, daß die Vorder
lappenextrakte frei von dem gonadotropen Prinzip sein müssen, da sonst die Ge
fahr eines vorzeitigen Epiphysenschlusses und einer Pu bertas praecox besteht. 
Man wird also die Hoffnung auf eine Substitutionstherapie des hypophysären 
Zwergwuchses weiterhin hegen können, man wird aber bei der Beurteilung der 
Behandlungserfolge sehr vorsichtig sein müssen. So scheint mir die Mitteilung 
von LucKE .(1929), der ein Kind im Alter von 121/ 2 Jahren untersuchte und erst 
im Alter von 15 Jahren (!) nachuntersuchen konnte, nicht beweisend dafür zu 
sein, daß die inzwischen durchgeführte Behandlung (vorwiegend peroral mit 
einem Vorderlappenpräparat) die Ursache der inzwischen eingetretenen Ent
wicklung war. 

Die Abgrenzung des hypophysären Zwergwuchses von den anderen Formen 
kann große Schwierigkeiten bereiten. So dürfte der infantilistische Zwergwuchs 
heute kaum mehr als Sonderform zu bezeichnen sein, zumal RössLE gezeigt 
hat, daß man bei der hypophysären Nanosomie die reinste Form des Infantilis
mus findet. Der P ALTAUF-Zwerg wird heute allgemein dem hypophysären 
Zwergwuchs zugerechnet. Trotz mancher Besonderheiten muß meines Erachtens 
auch der HANHART-Zwerg hierher gesetzt werden. 

HANHART verdanken wir eine sehr lebendige Schilderung einer Gruppe von Zwergen, 
die er als heredodegenerativen Zwergwuchs mit Dystrophia adiposo-genitalis bezeichnet. 
Er konnte zunächst in einem abgeschlossenen Inzuchtgebiet der Schweiz, Oberegg, eine 
Gruppe von 9 Zwergen untersuchen, die in normaler Größe geboren, im 1. und 2. Lebens
jahr eine starke Wachstumshemmung erfuhren, deren Körperbau einigermaßen propor
tioniert erschien und durch Fehlen der sekundären Geschlechtsmerkmale, Ausbleiben der 
geschlechtlichen Entwicklung und Fettansatz nach Art der BABINSKI-FRÖHLICHschenKrank
heit charakterisiert war. Die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit war dabei relativ gut. 
Eine 2. Gruppe ließ sich in dem an der Tiroler Grenze gelegenen Tal Samnaun nachweisen. 
Auch hier war die Wachstumshemmung zwischen dem 1. und 3. Lebensjahr deutlich ge
worden, der Hypogenitalismus etwas weniger ausgeprägt als bei den Oberegger Zwergen. 
Die Sella turcica war nicht wesentlich verändert. In dieser Gruppe gelang HANHART der 
Nachweis, daß sämtliche Zwergeltern von einem gemeinsamen Ahnenpaar abstammten, 
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so daß ein recessiver, heterogenetischer Erbgang und latenter Anlagedefekt angenommen 
wird. Schließlich hat HANHART die Zwerge auf der dalmatinischen Insel Veglia, die W AGNER
JAUREGG und l'FAUNDLER 1906 zum erstenmal beschrieben haben, nachuntersucht. Die 
Bezeichnung "marine Kretine", die WAGNER-JAUREGG ihnen gegeben hatte, war eigent
lich schon nach seiner Beschreibung kaum aufrecht zu erhalten. Es handelte sich auch hier
bei, wie HANHART zeigen konnte, um eine Form des proportionierten Zwergwuchses mit den 
Zeichen der Dystrophia adiposogenitalis. Die 10 Zwerge in Veglia gehörten 5 Geschwister
schaften an. HANHART nimmt auch hier einen recessiven Erbgang an. 

Es ist nach den Schilderungen HANHARTS nicht einzusehen, warum er seine ursprüngliche 
Bezeichnung des hypophysären Zwergwuchses für diese Gruppe später aufgegeben hat. 
Er sieht die primäre Störung im Zwischenhirn und nimmt an, daß ein heredodegeneratives 
Auftreten der Störung nur bei Affektionen des Zentralnervensystems, nicht aber bei primär 
endokrin bedingten Zuständen vorkommen können. Wie wir mehrfach betont haben, ist 
eine solche Unterscheidung bei hypophysären Krankheitszuständen grundsätzlich nicht 
möglich. Zur erbbiologischen Entstehung dieser Form des Zwergwuchses nimmt HANHART 
eine paarige Vereinigung einer nach ihrer Entstehung zunächst unpaarig und deshalb latent 
übertragenen Erbanlage an, die als Folge einer Verlustmutation zu betrachten sei und 
durch den Ausfall eines einzigen Erbfaktors (Gen determinante) bedingt sei. Nur so läßt 
sich der monohybrid-recessive Erbgang bei diesen Zwergen erklären. 

Der dyscerebrate Zwerg wird in die gleiche Gruppe wie der hypophysäre gerechnet werden 
müssen, wenn hierbei auch die Veränderungen des Nervensystems, wir finden Encephalitis 
und ähnliche Krankheitsbilder in der Vorgeschichte, die Pathogenese beherrschen. 

Den athyreotischen und kretinen Zwerg haben wir früher ausführlich besprochen, auch auf 
den rachitischen Zwerg haben wir mehrfach hingewiesen. Der Zwergwuchs der Mongoloiden 
ist hier nicht näher zu besprechen, weil bislang keine Anhaltspunkte dafür gegeben sind, das 
Mongoloid als eine endokrine Störung anzusehen. 

Die Form des Zwergwuchses, die LUCKE (1937) durch Entferuung der einen und Ent
nervung der anderen Nebenniere beim Hund erzeugt hat, ist beim Menschen noch nicht 
beobachtet worden. Der Kleinwuchs der Kranken mit Pubertas praecox, der durch vor
zeitigen Epiphysenschluß bedingt ist, wurde oben besprochen. 

Besondere Schwierigkeiten bereitet infolge der Seltenheit und der Komplizierung des 
Krankheitsbildes das Verständnis des renalen Zwergwuchses. Es sind hier eine Gruppe ver
schiedener Symptomenkomplexe unterscheidbar: 1. der von FANCONI (1940) beschriebene 
trUhintantile Zwerg mit Nephrose, Glykosurie und Rachitis bei niedrigen Blut-Phosphat
werten; 2. der spätinfantile Zwerg mit Nephritis und Rachitis bei hohen Phosphatwerten 
im Blut; 3. die sog. renale Osteopathie des .Jugendlichen mit Zwergwuchs und 4. die renale 
Osteopathie des Erwachsenen. 

Der 1. Symptomenkomplex ist durch den frühzeitigen Beginn im 1. oder ~. Lebensjahr, 
die Proportionierung des Zwergwuchses, Osteoporose, schwere Rachitis, Albuminurie, 
Zylindrurie, Pyurie und Glykosurie gekennzeichnet. Die Nierenerkrankung kann bis zur 
insuffizienten Schrumpfniere fortschreiten. Der Reststickstoff ist nicht oder nur mäßig er
höht. Die Glykosurie ist meist wechselvoll und nicht in direkter Abhängigkeit von der 
Kohlehydratzufuhr. Keine Neigung zur Azidose und Acetonurie, beträchtliche Erniedrigung 
der Phosphatwerte im Blut. Die Erkrankung zeigt einen recessiven Erbgang. Das Röntgen
bild ist durch die Kombination von Ossifikationsverzögerung, Osteoporose mit den Zeichen 
der Rachitis gekennzeichnet. Vermehrte Alkalizufuhr in der Ernährung soll die Skelet
veränderungen günstig beeinflussen können, doch pflegen die Kinder frühzeitig zu sterben. 
Das 2. Syndrom wird meist erst im 5.-10. Lebensjahr an den Störungen des Skelets mani
fest, so daß die Verminderung des Wachstums weniger deutlich ist. Die anatomische Unter
suchung zeigt das Bild der ausgedehnten schweren Rachitis mit Vascularisation der enchon
dralen Ossifikationszone und der Ausbreitung von osteoiden Zügen. Während das Bild der 
Nierenerkrankung im 1. Fall nur einer Nephrose gleicht, finden wir hierbei die typischen 
Störungen der Glomerulonephritis mit Albuminurie, Zylindrurie und Hypostenurie, Poly
urie, der Blutdruck kann mäßig erhöht sein. Im Blut wird der Reststickstoff erhöht ge
fnnden. Die Werte des anorganischen Phosphates im Serum sind stark erhöht (im Gegen
satz also zur gewöhnlichen Rachitis), die Calciumwerte mäßig erniedrigt. Die Alkalireserve 
liegt meist niedrig. Das Röntgenbild entspricht dem der echten Rachitis. Häufig werden 
hierbei kongenitale Mißbildungen des Urogenitalapparates beobachtet. Auch hierbei soll 
es sich um ein recessives Erbleiden handeln. 

Bei den sehr seltenen Fällen des 3. Syndroms weist das Skelet schwere osteomalacische 
Veränderungen auf, während die rachitischen Krankheitszeichen fehlen. Durch die Hem
mung des enchondralen Knochenlängenwachstums kommt es zum Zwergwuchs. Auch 
bei diesen Kranken können sekundäre Schrumpfnieren, die zum Tode in der Urämie führen, 
beobachtet werden. Es sind Häufungen der Erkrankung innerhalb einze1ner Familien 
beobachtet worden. 
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Auch beim Erwachsenen kann es bei Niereninsuffizienz zu Veränderungen im Skelet 
mit Knochenumbau kommen. Die anatomische Untersuchung ergibt eine lacunäre, dis
sezierende, osteoklastische Resorption der Spongiosabälkchen mit Ersatz der Knochen
lücken durch fibröses Mark. Bei langer Dauer der Erkrankung kann es zu einer allgemeinen 
Osteoporose kommen. Im Röntgenbild treten die Veränderungen kaum in Erscheinung. 
Als Ursache ist in erster Linie die Azidose des Nierenkranken mit der daraus folgenden 
Störung des Kalkstoffwechsels. die ja auch häufig Anlaß zur Tetanie des Schrumpfnieren
kranken gibt, anzunehmen. 

Zur Erklärung des renalen Zwergwuchses könnte man zunächst annehmen, daß es sich 
lediglich um eine frühkindliche, chronische Nephritis handelt, die als schwere Allgemein
erkrankung und infolge der Intoxikation \Vachstums- und Entwicklungsstörungen im Gefolge 
hat, demnach würde es sich, ähnlich wie 
etwa bei einer frühkindlichen Tuberku
lose, wn einen Sekundärinfantilismus han
deln. Damit allein lassen sich aber nicht 
alle Erscheinungen erklären. Zunächst 
findet sich eine auffällig hohe familiäre 
Belastung, freilich heterogener Art, die in 
etwa 10% der Fälle nachzuweisen ist. 
(ZurErbpathologie vgl. M. WERNERI940). 
Aus manchen Familienbeobachtungen 
scheint ein dominanter Erbgang des Lei
dens oder doch einiger der beteiligten 
Faktoren hervorzugehen. Die erbliche Dis
position kann eine Minderwertigkeit oder 
Mißbildung der Nieren im Gefolge haben, 
auf deren Boden es dann zur Ausbildung 
einer Nephritis bis zur Schrumpfniere 
kommt. Schließlich wird man auch die 
Möglichkeit in Betracht ziehen, daß die 
von uns 1937 beschriebene Beteiligung 
des Hypophysenzwischenhirnsystems am 
Zustandekommen der akuten und chroni
schen Nierenerkrankung auch hier die 
Brücke zwischen den zunächst so diver
genten Erscheinungen einer Wachstums
hemmung und eines chronischen Nieren
schadens zu bilden vermag. EGER hat 
neuerdings (1941) auf Beziehungen zwi
schen Ostitis fibrosa und renaler Rachitis 
hingewiesen (vgl. S. 210). 

Abb.72. Abb.73. 
Abb. 72 und 73. H. F., 13 Jahre, 1,07 m. Chondrodys
trophie. Grundumsatz: 1240 Cal. Spez.-dyn. Eiweißwir
],,"\lng: Negativ (-11 %). Zuckerbelastung: Lebhafte 
Reaktion, tiefe N achschwanknng. Trinkversuch : N orrnal. 

Der chondmdystmphische Zwergwuchs 
gilt heute als Konstitutionsanomalie, fa
miliär auftretend und hereditär bedingt. 
Es bestehen keine sicheren Anhaltspunkte 
dafür, eine endokrine Genese anzunehmen. 
Die Versuche, die Wachstumsstörung mit 
Schilddrüsen- oder Hypophysenpräpa
raten zu behandeln, sind fehlgeschlagen. 
Wir selbst haben eine 15jährige Chondro
dystrophiker 6 Monate hindurch täglich 
mit Präphyson i. m. behandelt, ohne den geringsten Wachstumseffekt dabei beobachtet 
zu haben (Abb. 72, 73). Auch das Röntgenbild des Handskelets zeigte nach Abschluß 
der Behandlung keinerlei Veränderungen. 

Bei der Osteogenesis irnpertecta, die auch unter dem Namen Osteoporosis congenita und 
Fragilitasosseum geführt wird, sind endokrine Störungen als Ursache vermutet worden, 
ohne daß an Thymus, Schilddrüse und Epithelkörperchen, die in erster Linie in Betracht 
kämen, eindeutige Befunde erhoben werden. Das gleiche gilt für die Osteopsathymsis idio
pathica oder Osteogenesis irnpertecta, die zugleich mit blauen Skleren einhergeht, und für die 
Osteodysplasia exostotica. Bei dieser letzteren Störung ist lediglich erwähnenswert, daß die 
multiplen Exostosen und Knorpelwucherungen in der Pubertät am stärksten zu wachsen 
pflegen, während naeh Abschluß des kindlichen Waehstums weitere Exostosen meist. nicht 
mehr auftreten. 

Der prirnordiale Zwerg ist dadurch gekennzeichnet, daß die Kinder oft schon bei der 
Geburt ungewöhnlich klein sind und daß die Entwicklung im ganzen in einem normalen 
Rhythmus abläuft, wobei die Pubertät oft nur wenig verzögert ist. Der Epiphysenschluß findet 

22* 



340 H. lVlARx: Innere Sekretion. 

sich zur rechten Zeit, das Genitale ist normal entwickelt. Die Intelligenz ist intakt. Die 
Zwerge sind fortpflanzungsfähig und vererben dabei häufig den Zwergwuchs. 

Hier ist auch an die gesunden Zwergrassen zu erinnern, über die, soweit ich sehe, leider 
noch keine klinischen Untersuchungen vorliegen. So zeigen die Pygmäen Zentralafrikas 
Durchschnittsmaße von 1,20 m bei der Frau, 1,40 m beim Manne. Die Durchschnittsgröße 
der australischen Buschmänner wird mit 1,40 m angegeben. Auch unter den Lappländern 
Norwegens findet sich hochgradiger Kleinwuchs. Auf Neuguinea sind die Mafulus, auf den 
Philippinen die Nigritos als Zwerge gefunden worden. Es wäre von größtem Interesse, 
etwas über den endokrinen Typus, insbesondere über die Hypophysenfunktion dieser 
Stämme zu erfahren. 

3. Der hypophysäre Riesenwuchs. 
Vom Riesenwuchs sprechen wir, der Einteilung RAUTMANNS (1921) folgend, 

bei einer Körpergröße von über 1,90 m, während BüLLINGER (1893) als untere 
Grenze für diese Bezeichnung 2,05 m annahm. Zwischen 1,90 und 1,95 m finden 
wir noch eine beträchtliche Anzahl von Menschen, die zweifellos zum großen 
Teil als endokrin gesund bezeichnet werden müssen. Über 2,30 m sind bislang 
nur 25 Fälle im Schrifttum niedergelegt. Ein Fall von CUSHING maß 2,51 m. 
Der größte bisher bekannt gewordene Riese maß 2,83 m (SCHERESCHEWSRY). 
Die Mehrzahl aller Riesen ist männlichen Geschlechts, doch sind auch einige 
Riesinnen beobachtet worden, so ein Fall von HUTCHINsüN, der 2,44 m maß. 

Die Existenz eines "primordialen" Riesenwachstums ist noch umstritten. 
Von LANGER konnte seine Annahme lediglich mit 3 Skeleten belegen, doch hält 
auch FALTA noch daran fest, daß es eine anlagemäßig potenzierte Wachstums
tendenz gibt, die sowohl sämtliche Organe als auch das ganze Blutdrüsensystem 
betrifft. Einwandfreie Beobachtungen klinischer und anatomischer Art liegen 
zu dieser Frage aber noch nicht vor. 

Bei der Mehrzahl der Riesen dürfte eine Störung der Hypophysenfunktion 
ausschlaggebend sein, dadurch ergeben sich engste Beziehungen zur Akromegalie. 
Nach einer Statistik STERNBERGS (1895) sind etwa 40% aller Riesen Akromegale 
und 20% aller Akromegalen Riesen. BRISSAUD und MEIGE (1895) haben die 
Identität der beiden Prozesse entschieden betont und den Gigantismus als die 
Akromegalie der Wachstumsperiode, die Akromegalie als den Riesenwuchs nach 
beendetem Wachstum und den akromegalen Gigantismus als das Ergebnis eines 
pathologischen Prozesses, welcher in der Wachstumsperiode beginnt und in die 
Zeit der Reifung hinüberreicht, angesprochen. Gegen diese Auffassung sprechen 
jedoch -einige Beobachtungen, so besonders die Fälle von Frühakromegalie 
(SALLE 1912), in denen die akromegale Wuchsstörung vor oder um die Pubertät 
eintritt. Bei dem portugiesischen Riesen Lopez soll die Akromegalie schon im 
frühesten Kindesalter deutlich gewesen sein (BIEDL). Neben den akromegalen 
Zügen, die so ausgeprägt sein können, daß eine Abgrenzung von der echten 
Akromegalie unmöglich wird, finden wir häufig Zeichen von Hypogenitalismus, 
Eunuchoidismus und Infantilismus. Man hat bei dem Überwiegen solcher 
Zeichen Sonderformen des Riesenwuchses benannt, doch lassen sie sich meines 
Erachtens ohne Zwang in das Bild des hypophysären Riesenwuchses einfügen. 
Einzelfälle sind dabei, wie stets, nicht alle in einem Schema unterzubringen. 

Genotypische Faktoren spielen bei der Entstehung zweifellos eine wichtige 
Rolle, eine dominante Vererbung scheint sehr selten zu sein, schon darum, weil 
dieFortpflanzungsfähigkeit der Riesen meist stark herabgesetzt ist. ZüNDER (1923) 
beschreibt eine Familie, in der drei 14-19jährige Enkel einer abnorm großen 
Großmutter Riesenwuchs zeigten. RüsENTHAL (1925) hat eine Familie be
schrieben, in der Wachstumsanomalien mit Riesenwuchs und Wirbelsäulenver
krümmung gehäuft auftraten. Häufig lassen sich in den Familien hypophysäre 
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Störungen anderer Art, wie Fettsucht, Zwergwuchs und Hypogenitalismus nach
weisen (BA.uER). 

Die Steigerung des Wachstums kann in der frühen Kindheit beginnen, meist 
wird sie zwischen dem 12.-18. Lebensjahr, also gegen Ende der eigentlichen 
Wachstumsperiode deutlich. Es sind eine Reihe von kindlichen Riesen be
schrieben worden. So beobachteten BEHRENS und BARR (1932) einen Jungen 
von 13 Jahren, der 2,19 m groß war und ein Körpergewicht von 126 kg aufwies. 
Das Wachstum hatte bei ihm im 6. Lebensmonat eingesetzt. Die Sella war mit 
einem Längendurchmesser von 2,5 cm vergrößert. Im Gesichtsfeld waren beider
seits Skotome nachgewiesen. JEDLICKE (1924) berichtet über einen 14jährigen 
Knaben von 1,71 m mit Hypergenitalismus, starkem Fettwuchs und aus
gedehnter männlicher Behaarung. 

Die Wachstumsgeschwindigkeit ist sehr wechselnd. Ein von MANDEL und 
WILDBOLZ beobachteter Fall wuchs in 2 Jahren um 78 cm. Das Wachstum kann 
in rasch ablaufenden Schüben oder auch seltener durch Jahre hindurch stetig 
verlaufen. Bei offenbleibenden Epiphysenfugen können noch im 3. und 4. Lebens
jahrzehnt Wachstumsschübe auftreten. 

Die Körperproportionen sind meist gestört. Beim Hervortreten eunuchoider 
Züge überwiegen die Unterlängen, in anderen Fällen die Oberlängen. Die 
Klafterbreite ist meist größer als die Körperlänge. Das Skelet weist zahlreiche 
Anomalien auf. Häufig findet sich eine Kyphoskoliose. Die Knochen der Glied
maßen sind nach den Beobachtungen RössLEs oft überlang, aber nicht ent
sprechend dick. Auch die Maße der Muskeln entsprechen nicht der Länge der 
Extremitäten (vgl. hierzu AssMANN). Bei älteren Riesen lassen sich wohl stets 
akromegale Züge nachweisen, die das Bild ganz beherrschen können. Die Sella 
ist oft erweitert, auch in solchen Fällen, in denen ein Tumor der Hypophyse 
nicht nachweisbar ist. Hier ist ähnlich wie bei manchen Fällen von Akromegalie 
ein Großwuchs des Keilbeins als Ursache anzunehmen. 

Die Muskelkräfte der Riesen können für eine gewisse Zeit gut entwickelt 
sein, doch kommt es meist zu einem frühzeitigen Nachlassen der Kräfte bis zu 
einem völligen körperlichen Verfall. Die Genitalentwicklung ist in seltenen Fällen 
vorübergehend gesteigert und von einer Phase erhöhter sexueller Aktivität 
begleitet. In der Mehrzahl der Fälle finden sich jedoch die somatischen und 
psychischen Zeichen des Hypogenitalismus. Die Zeugungsfähigkeit ist meist 
herabgesetzt. Bei der Frau fehlt die Menstruation und die Konzeptionsfähigkeit, 
die sekundären Geschlechtsmerkmale sind unterentwickelt. Die geistigen Fähig
keiten sind häufig vermindert. Trägheit, Entschlußlosigkeit, Unselbständigkeit 
und mangelnder Widerstand gegen äußere Einflüsse kennzeichnen das Bild. 
Durch Infektionskrankheiten erscheint der Riese in erhöhtem Maße gefährdet 
zu sem. 

Die Frage, ob bei der eunuchoiden Form des Riesenwuchses Keimdrüse oder 
Hypophyse primär erkrankt ist, kann meist nicht befriedigend beantwortet 
werden. Das ist bei der engen Wechselbeziehung zwischen diesen beiden Drüsen 
wohl verständlich. BERBLINGER, der an der Abgrenzung des eunuchoiden Riesen
wuchses von der hypophysären Form festhält, glaubt, daß der anatomische 
Nachweis einer unveränderten Hypophyse und der Befund der typischen Pro
portionen für die Annahme eines primären Eunuchoidismus genügte. 

Die inneren Organe lassen häufig eine Teilnahme an dem gesteigerten Wachs
tum erkennen, doch wird auch hier ein harmonisches Verhältnis zwischen dem 
inneren und äußeren Befund meist vermißt. Wenn ein großes Herz nachzu
weisen ist, wird man stets die Frage eines Herzmuskelschadens in Verbindung 
mit dem nicht seltenen Hochdruck diskutieren müssen. FALTA. hat darauf 
hingewiesen, daß in vereinzelten Fällen auch die Drüsen innerer Sekretion 
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stark vergrößert gefunden werden. 
250 und 275 g. 

Er berichtet über Pankreasgewichte von 

Über den Stoffwechsel der Riesen liegen nur spärliche Beobachtungen vor. 
Der Grundumsatz ist meist recht hoch. So bestimmten RoWE und MORTIMER 
(1934) bei einem Riesen von 2,28 m einen Grundumsatz von 3200 Calorien. 
Da uns die normalen Tabellen hier im Stiche lassen und eine Extrapolierung der 
Werte nicht möglich ist, wird das Urteil, ob erhöht oder erniedrigt, sehr erschwert. 
Auf das gleichzeitige Vorkommen einer Fettsucht haben wir hingewiesen. Die 
Neigung zum Diabetes teilt der Riese mit dem Akromegalen. 

Die Prognose des hypophysären Riesenwuchses ist im ganzen ungünstig. 
HUTcHINsoN berichtet über 8 Riesen, die bereits um das 21. Lebensjahr starben. 

Pathologisch.anatomische und insbesondere histologische Befunde sind bislang noch 
sehr spärlich. Selbst die sehr wahrscheinliche Annahme, daß es sich hierbei um eosinophile 
Adenome des Vorlappens handelt, ist noch nicht genügend bestätigt. In dem .;Falle JED
LICKES fand sich eine Vergrößerung des Vorderlappens auf das Doppelte mit Uberwiegen 

Tab. 5. V. D. Großwuchs 1,96 m, 
Gewicht 63,Okg 

nach 

Blutzucker in mg% 80. 

100 g Traubenzucker 
Blutzucker in rng% 

195 
187 
170 
81 
37 Shock 
54 
57 
68 

der eosinophilen Zellen, zugleich aber wurde 
auch ein Gliom des Kleinhirns, eine Vergröße
nmg der Epiphyse mit Cysten und ein erbsen
großes Fibrom der Pars intermedia der Hypo
physe nachgewiesen. Der Ductus craniopharyn· 
geus war erhalten. Im Hoden fand sich eine 
Vermehrung der Zwischenzellen, an den Neben· 
nieren eine Hypoplasie. Bei dem Befunde einer 
cystischen Entartung des Vorderlappens, wie in 
dem Falle CUSillNGS wird man einen sekundären 
Zerfall eines vorher bestehenden eosinophilen 
Tumors als wahrscheinlich annehmen können. 
In diesem Sinne dürfte auch die Beobachtung 
von BLEIBTREu (1905) zu deuten sein. Ein sol
cher Befund könnte auch das klinische Verhalten 
zahh'eicher Fälle, die nach einer Phase gestei· 

Harn nach 2 Stunden 
4 

1,5 % Zucker gerter Wachstumstendenz und erhöhter Aktivität 
o einen raschen Verfall zeigen, er~~ren. Als wahr

scheinlich können wir stets ein Uberwiegen der 
eosinophilen Zellen annehmen. Möglicherweise 

stellt die besondere Intensität regressiver Vorgänge in diesen Tumoren oder in dem 
eosinophil umgewandelten Vorderlappengewebe einen wichtigen Unterschied gegenüber 
den stabileren eosinophilen Adenomen bei der Akromegalie dar. BERBLINGER hält es 
für möglich, daß auch Veränderungen der Zirbel durch einen Wegfall hemmender Ein
flüsse auf die Zwischenhirnzentren an dem Zustandekommen des Riesenwuchses beteiligt 
sein kömlen. Anatomische Belege für diese Annahme liegen jedoch bislang noch nicht vor. 

wenn demnach der sichere Nachweis einer hypophysären Erkrankung schon 
beim echten Riesenwuchs oft nur schwer zu führen ist, so liegen die Dinge bei 
dem Hochwuchs des Menschen noch schwieriger. Man wird sich hüten müssen, 
die Schlußfolgerung vom posse ad esse zu rasch zu ziehen. Immerhin erscheint 
es auffallend, daß sich bei einer Reihe von hochwüchsigen Menschen hypophysäre 
Störungen nachweisen lassen. So haben wir oben auf die Häufigkeit des juvenilen 
Hochdruckes und anderer hypophysärer Zeichen beim jugendlichen Hochwuchs 
hingewiesen. Bei Menschen über 1,90 m findet man nicht selten eine Neigung 
zur Spontanhypoglykämie (Tab. 5). Die Kurve stammt von einem Mann von 
1,96 m, der schwere Anfälle von Spontanhypoglykämie hatte, ohne daß andere 
Zeichen einer hypophysären Erkrankung oder einer Stoffwechselstörung bei ihm 
nachzuweisen waren. 

In den seltenen Fällen von partiellem Riesenwuchs ist der sichere Beweis 
für eine Beteiligung der Hypophyse ebenfalls bislang noch nicht geführt worden. 
EERBLINGER hat in einem Falle von Riesenwuchs einzelner Finger an der Hypo
physe nichts Krankhaftes finden können. In der Regel dürften nach den Be
obachtungen von CURTIUS hierbei genotypische Faktoren die Anlagestörung 
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überwiegen. In dem Falle ZONDERS, den die Abb. 74 zeigt, hatte eine Tante 
der Patientin Polydaktylie, eine andere Tante wies multiple Lipome auf. In 
manchen Fällen freilich sind Beziehungen zu hypophysären Störungen wahr
scheinlich. So berichtet BAUER über eine Beobachtung ALLARIAS (1902), nach 
der eine akromegale Mutter ein Kind mit partiellem Riesenwuchs der drei 
mittleren Finger hatte. KÖHLER berichtet über 2 Schwestern, von ~~nen die 
eine ein Zwerg war, die andere einen partiellen Riesenwuchs aufwies. Ahnliches 
gilt von den sehr merkwürdigen Fällen von Hemiatrophie und Hemihypertrophie. 
Es handelt sich hier um ein kompliziertes Wechselspiel peripherer und zentraler, 
endokriner und zygotischer Faktoren, dessen Analyse im Einzelfall schwierig 
ist. Wir wissen, daß auch bei der Akro
megalie periphere Faktoren und lokale 
Bedingungen eigenartige und asymmetri
sche Bilder hervorrufen können. Zu er
innern ist auch an die Beobachtung von 
Ev ANS, wonach verschiedene Tim'rassen 
auf das Wachstumshormon ganz ver
schieden ansprachen. So ließ sich bei 
Teckeln und Bulldoggen leicht Riesen
wuchs und Akromegalie erzeugen, bei 
Shepherds hingegen nicht. 

Die Behandlung des Riesenwuchses 
entspricht im wesentlichen der der Akro
megalie. Neben der Strahlenbehandlung 
der Hypophyse kommt neuerdings der 
Behandlung mit Sexualhormon eine Be
deutung zu. 

Abb. 74. lljähriges Mädchen mit partiellem 
Riesenwuchs. (Aus H. ZONDEK.) 

4. Die Akromegalie. 
Die erste Beschreibung geschah 1886 durch PIERRE MARIE. Die wichtigsten 

Stellen dieser Arbeit lauten im Urtext: 
Les deux observations qui font l'objet de ce travail ont ete recueillies dans le service 

de M.le Professeur CHARCOT; elles ont trait a une affection qui n'a pas encore ete isolee 
et decrite dans son ensemble; cependant il semble bien qu'on soit la en presence d'une 
entire morbide speciale, car chez tous les malades on retrouve d'une fa<}on surprenante le 
meme aspect, les memes caracteres. Cette affection est-elle tres rare? .nous l'ignorons. 

Obs. I.-Fusch, femme de trente-sept ans. 
A l'age de vingt-quatre ans, a la suite d'une grande fatigue et d'un chaud et froid en 

lavant une maison, ses regles s'arreterent brusquement. Quinze jours apres elle se couche 
avec frisson et sensation de brisement general, elle tremblait de tous ses membres; au bout 
de quatre ou cinq jours ses regles reparaissent. Elle reste couchee pendant trois semaines. 

Ayant ete alors de nouveau exposee aux courants d'air, elle fut prise de douleurs dans 
la tete, le dos et les bras. Il n'y avait ni rougeur, ni gonflement des articulations. Elle 
ne s'est pas couchee, mais a remarque que des ce moment elle avait des craquements dans 
les epaules et dans les genoux. On lui fit prendre des bains de siege, et les regles reparurent 
une fois encore pour ne plus revenir depuis. 

La malade a toujours eu les membres assez gros, mais ce n'etait pas a comparer avec 
ce que l'on voit actuellement; c'est a l'age de vingt-quatre ans, lorsqu' est survenu cet 
arret brusque des regles, qu'elle a vu, d'une fa<}on tres rapide, ses mains augmenter de 
volume; a la meme epoque aussi, sa figure a eprouve des modifications que nous signalerons 
plus loin, ces modifications etaient telles que lorsque la malade est revenue chez sa mere 
pour,se reposer, ni celle-ci, ni les voisins, ni les personnes de la famille ne la reconnurent. 

Etat actuel. - Les pieds sont volumineux, ainsi que les orteils; quoique ceux-ci soient 
augmentes de volume, ils ont cependant conserve leur forme, il n'y a aucune deformation 
des pieds dans le sens propre du mot, seulement ceux-ci semblent etre ceux d'un colosse. 

Vus de profil, les genoux presentent, par rapport a la partie anterieure de la jambe, 
une saillie notable qui donne a la jambe l'aspect d'une courbe a concavite anterieure tres 
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prononcee. La saillie du genou au-dessus de la ligne formee par la crete anterieuredu tibia egale 
environ 5 centimetres : Comme il n'y a pas de liquide dans l'articulation, cette saillie tient soit 
a une epaisseur considerable de la rotule, soit a une deformation des condyles du femur. 

Les mains sont tres larges, mais d'une forme a peu pres reguliere, leur epaisseur et leur 
largeur sont relativement bien plus grandes que leur longueur, ce qui leur donne un aspect 
tel que, des qu'on voit la malade, c'est sur les mains que l'attention est attiree tout d'abord. 

Abb.75. Abb.76. 
Abb. 75 und 76. R. K., 36 dahre. Akromegalie. Grundumsatz: 2880 Cal. = + 68%. Spezifisch-dynamische 
Eiweißwirkunggering, maximal + 17%. Zuckerbelastung: Normale Reaktion. Trinkversuch: Mehrphasigkeit 

der Diurese. Dissoziation. 

La forme de la main est assez reguliere, mais camarde, les jointures ne font pas (toutes 
proportions gardees) de saillie notable, quoique le squelette ait certainement participe a 
l'hypertrophie generale de la main; et il semble que cette augmentation de volume des os 
soit plus grande dans le sens transversal que dans le sens antero-posterieur, aussi les doigts 
ont-ils une apparence un peu aplatie. 

Le cartilage thyroide semble augmente de volume; son plus grand diametre, a sa partie 
superieure, atteint 6 centimetres. 

La langue est elargie; sa largeur atteint 4 cent. 5; elle est aussi epaissie; son volume 
est nettement augmente. 

L'aspect general de la face est eelui d'une ellipse allongee, a grand diametre dirige 
de haut en bas, et reguliere. 

L'extremite cranienne ayant a peu pres la meme dimension que l'extremite mentonniere, 
le centre de eette ellipse siegrait environ au niveau de la raeine du nez, son plus grand 
diametre transversal au niveau des apophyses malaires. Le maxillaire inferieur est tres 
developpe. 
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Abb.77. Ahb.78. 

Abb.79. Abb. 80. 
Abb.77-80. R. K., 36 Jahre. Akromegalie, vgl. Abb. 75 und 76. Gesichtsskoliose. Schiefstellung 

des Gebisses. Breite Lingua scrotalis. 
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La teinte de la face est pale, les Ilch3rotiques ont une teinte legerement sub-icterique, 
les paupieres sont un peu pigmentees. 

n existe aussi une sou intense qui obligeait cette femme, pour qui la ration journaliere 
de tisane n'etait pas suffisante, ademander a ses voisines de lui donner la leur; la quantite 
des urines etait abondante, mais aucune mensuration de cette quantite n'a ete faite, 
aucune note n'a ete conservee sur l'examen de l'urine; il n'y avait pas de glycosurie. 
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Oonclu.'I"ions. II existe une affection caracterisee surtout par une hypertrophie des pieds. 
des mains et du visage, que nous proposons d'appeler acromegalie, c'est-a-dire hypertrophie 
des extremites (non pas qu'en realite, les extremites soient seules atteintes pendant toute 
la duree de la maladie, mais parceque leur augmentation de volume est un phenom?me 
initial et constitue le trait le plus caracteristique de cette affection). 

L'acromegalie est tout a fait distincte du myxoedeme et de la maladie de PAGET (osteite 
dMormante), ainsi que de la leontiasis ossea de VIRCHOW. 

Symptomatologie. 
Die Akromegalie ist eine der häufigsten hypophysären Erkrankungen, sie 

ist mit am besten durchforscht. Wenn ATKINSON bis 1930 aus dem Schrifttum 
1300 Fälle zusammenstellen konnte, so bedeutet das nur einen Bruchteil, der 
bekannt gewordenen Erkrankungen, denn Einzelfälle ohne Besonderheiten 
werden schon seit Jahren kaum mehr veröffentlicht. Unter 500 Kranken, die 
mit der Diagnose Hypophysenstörung in die CUsHINGsche Klinik eingeliefert 
wurden, befanden sich 100 Akromegale. Die Krankheit findet sich in allen 
Ländern und bei allen Rassen. Sie ist bei Negern (KRUMBHAAR, PLEASANTS 
1901, VALDES 1906), Indern (DANA 1893) und Kabylen (LEGRAIN 1903) be
schrieben worden. Unter den Kranken CUSHINGS waren 20% jüdischer Rasse 
(CUSHING, WEBER). Beide Geschlechter sind in gleicher Weise betroffen 
(ATKINSON). 

Die Klagen der Kranken beziehen sich in den Frühstadien vorwiegend auf 
Schmerzen rheumatischer und neuralgischer Art, die im Rücken, im Gesicht 
lmd Kopf empfunden werden. Dem englischen Arzt L. P. MARK (1912), der 
selbst an dieser Krankheit gelitten hat, verdanken wir eine eindrucksvolle 
Beschreibung davon. Er schildert, wie die Schmerzen im Gesicht, besonders 
in der Gegend der Jochbögen, die durch die Auftreibung der Knochen be
dingt sind, von den später einsetzenden Kopfschmerzen unterschieden sind. 
Hinzu treten schon frühzeitig allgemein nervöse Beschwerden wie Ermüdbar
keit, Schläfrigkeit und Unfrische, Akroparaästhesien, Sehbeschwerden, Durst, 
Sistieren der Menses, Impotenz, Schwierigkeiten beim Kauen und Verände
rungen der Stimme. Beweisend, wenn i1Uch meist erst später beobachtet, ist 
die Größenzunahme von Händen, Füßen und Schädel und die Veränderungen 
der Gesichtszüge, die so weit gehen können, daß die Kranken von ihren eigenen 
Angehörigen nicht mehr erkannt werden. 

Das äußere Bild der Krankheit (Abb. 75-84) ist so typisch, daß die Diagnose 
meist prima vista gestellt werden kann; die Vergröberung der unbedeckten 
Körperteile, der Eindruck des Ungeschlachten, Schwerfälligen und eine gewisse 
Ähnlichkeit mit den Zügen der Anthropoiden sind unverkennbar. Es ist das 
Bild, das im deutschen Märchen durch die Figur des Rübezahl gezeichnet 
ist, ebenso wie der partielle Riesenwuchs im Märchen von den drei Spinnerinnen 
zu erkennen ist. 

Skelet. Unter den Krankheitszeichen stehen die Veränderungen des Ske
lets obenan. Die Kranken sind häufig sehr groß, nach den Messungen 
STERNBERGS (1895) gehören 20% schon zu den Riesen. Der Kopf ist im 
ganzen vergrößert, der Umfang des Gehirnschädels kann derart zunehmen, 
daß die Hüte nicht mehr passen. Dabei verschwinden die Knochennähte früh
zeitig. Die Verdickung der einzelnen Knochen kann sehr verschieden stark 
sein. Die Knochen der Stirn sind meist besonders beteiligt. Die Protuberantia 
occipitalis springt weit hervor, das Foramen magnum ist nach vorn verschoben. 
die Processus mastoidei sind verlängert, besonders die Ansatzstellen der Cervi
calmuskulatur. Die Fossa temporalis ist vertieft, Asymmetrien sind hierbei 
häufig. Das Gesicht ist zur Ovalen verändert, wie schon aus der ersten Beschrei-
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bung MARrns hervorgeht. Die ovale Gesichtsform in Verbindung mit den stark 
hervortretenden Brauenwülsten und Jochbögen bewirkt, daß die Kranken 
untereinander sehr ähnlich werden, so wie wir es schon beim Myxödem 
gesehen haben (s. Abb. 77, 
82,83). Die Stirn- und Kiefer
höhlen sind stark erweitert, 
die Jochbögen verbreitert und 
stark gekrümmt. Es kann zu 
einer Verengerung der Orbita 
kommen, die zum Exophthal
mus führt. Der Exophthalmus 
kann jedoch auch durch eine 
Stauung in den Sinus cavernosi 
(BENDA 1900) oder durch eine 
echte Vergrößerung des Bul
bus (KLEBS 1897) verursacht 
sein. Durch die V ortreibung 

Abb. 81. Abb.82. 
Abb. 81 und 82. M. W., 47 Jahre. Akromegalie vor nnd 3 J ahre nach Beginn der Erkrankung. 

"Rhenmatische" Beschwerden unter ProgynonbehancUnng gebessert. 

der Stirnhöhlen und Jochbögen können in anderen Fällen die Augäpfel tief zu
rückliegen. Durch die Ausweitung der pneumatischen Höhlen des Felsenbeins 
und die Verschiebungen des Os zygomaticum kann es zur Einengung des Gehör
ganges bis zur Ertaubung kommen. Die ovale Gesichtsform kommt besonders 
durch die Vergrößerung des Unterkiefers infolge einer Verlängerung seiner 
aufsteigenden Äste zustande. Der Winkel zwischen dem aufsteigenden und dem 
horizontalen Ende kann sich dabei von 90 auf 1300 vergrößern. Hierdurch kommt 
es zum offenen Biß und zur Prognathie. Da die Zähne zugleich im Ober- und 
Unterkiefer auseinander rücken, entstehen erhebliche Kauschwierigkeiten. Durch 
Asymmetrie -im Wachstum des Unterliefers entsteht eine Gesichtsskoliose und 
eine weitere Erschwerung der Zahnartikulation (Abb. 79). Die Auffassung 
BENDAs, daß die Vergrößerung der Zunge am Wachstum des Unterkiefers 
schuld sei, ist heute nicht mehr aufrecht zu erhalten. 
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Die Veränderungen der Sella turcica kommen sowohl durch das Wachstum 
der Hypophyse als durch die veränderten Wachstumsbedingungen der Schädel
knochen allgemein zustande (vgl. Abb. 85-87). 

Der Thorax ist groß und besonders im Längsdurchmesser vertieft. Durch 
eine Kompression der Seitenwände kommt es zu einer Vortreibung des Sternum. 
Eine Kyphose oder Kyphoskoliose findet sich in über 80 % aller Fälle, sie betrifft 
besonders die untere Hals- und obere Brustwirbelsäule. Es können dadurch 
erhebliche Deformierungen des Thorax entstehen. An den Wirbelkörpern kommt 
es zu eigenartigen Veränderungen, indem sich rings um den alten Wirbel ein 
Mantel von neugebildeten Knochen anlegt, der auf dem Röntgenbild meist 

Abb.83. Abb.84. 
Abb. 83 und 84. E. w., 59 Jahre. Akromegalie seit 12 Jahren. Stillstand des Prozesses nach Röntgen

bestrahlung. Labiler Diabetes durch Follikelhormon günstig beeinflußt. Vgl. Abb. 90. 

gut von dem ursprünglichen Knochen abzugrenzen ist (ERDREIM). An den 
Knochen der Extremitäten fallen die vertieften und vergrößerten Gefäßfurchen 
auf, sie sind auch an den Knochen des Schädels deutlich erkennbar und können 
zusammen mit osteoporotischen Erscheiriungen zu einer Aufhellung des Knochens 
im Röntgenbild führen. Zugleich sind alle Muskelansatzstellen ungewöhnlich ver
stärkt. Die Scapula kann unverhältnismäßig stark vergrößert sein. Die Vorder
arme sind meist nicht verlängert, die Wachstumssteigerung beginnt erst am 
Handgelenk. Die Vergrößerung der Hände betrifft in manchen Fällen vorwiegend 
die Weichteile. MARIE hat 2 Formen der Handveränderungen, einen Längen
und einen Breitentyp der Hand unterschieden, der letztere ist häufiger. Auch 
der Unterschenkel ist meist nicht verlängert, doch sind Tibia und Fibula oft 
miteinander verknöchert. Die Patella ist verdickt, weich, mit starken Muskel
ansatzstellen. Coxa vara und Pedes plani sind häufig. 

Die Gelenke können durch die Veränderungen der Statik und den Grobwuchs 
des Knochens, zumal der Epiphysen, stark in Mitleidenschaft gezogen werden. 
Die Gelenkbänder sind oft erschlafft, so daß es zur Überstreckbarkeit der 
Gelenke kommen kann. Da wir die primäre Störung im Knorpel suchen müssen, 
wird die starke Beteiligung der Gelenke verständlich. DRIGALSKI und DIETRELM 
haben auf die Ähnlichkeit der Veränderungen an den Hüftgelenken mit der 
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PERTHEsschen Krankheit hingewiesen. Die Veränderungen der Gelenke können 
zu schweren klinischen Erscheinungen führen, man spricht dann von einer 
Arthritis deformans akromegalica. Wieweit auch andere Formen der Arthritis 
deformans auf Hypophysenveränderungen bezogen werden können, ist noch 
ungewiß. BERBLINGER weist auf den Unterschied hin, daß im letzteren Fall "die 
Veränderungen nicht mit der Knorpelentartung beginnen, dadurch, daß die 
Knorpelgeschwüre von der Druckschicht des Knorpels aus und nicht von der 
Knorpeloberfläche her entstehen". Die knorpeligen Anteile des Skelets, ins
besondere die Rippenknorpel können hochgradig verändert sein. Auch Ohr
knorpel und Augenlidknorpel können derart vergrößert sein, daß operative 
Eingriffe notwendig werden. 

Abb.85. R. K. (s. Abb.75-S0) Schädelübersicht. 

Als die eigentliche Ursache der Skeletveränderungen hat ERDHEIM das Wieder
aufleben der Knorpeltätigkeit beschrieben. Das Wachstumshormon des Vorder
lappens regt den Knorpel zur Wucherung an, und zwar auch dort, wo er innerhalb 
der Längenwachstumszonen liegt. Die Veränderungen sind besonders am 
Rippenknorpel deutlich zu erkennen. Am Knochen finden sich osteoporotische 
und osteosklerotische Prozesse in bunter Mischung. Infolge der Regulations
störung des Knochenwachstums kann es auch zu osteolytischen Vorgängen mit 
Cystenbildung kommen. Die epiphysären Teile der Metakarpalien, Metatarsalien 
und Phalangen zeigen neben einer hyperostotischen Verbreiterung·zugleich auch 
hypostotische Verdünnung und Entkalkung des Knochens. An den Schädel
knochen kommt es mit zunehmender Pneurnatisation zu neueinsetzenden 
Resorptionserscheinungen an der bmenfläche und einer Steigerung der periostalen 
Ablagerung an der Außenfläche des Knochens. Das Wesentliche der Störung 
ist also darin zu sehen, daß Knorpelwachstum und enchondrale Ossifikation 
von neuem angeregt werden. Von hier aus ergeben sich die engen Beziehungen 
zum Riesenwuchs. Verbindung von Osteomalacie und Akromegalie (MÜLLER) 
dürften sehr selten sein. 

Die Muskulatur kann im Beginn der Erkrankung stark entwickelt sein. 
Von CAGNETTO (1904) ist eine Vergrößerung der Muskelfasern und eine Ver
mehrung der Muskelkerne beschrieben worden. Dem kann eine vorübergehende 
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Steigerung der Muskelkraft entsprechen. Sehr bald jedoch über,,~egen atrophi
sche Vorgänge in der Muskulatur mit Degeneration der Muskelfasern, Ver
ödung der Muskelzellen, stärkerer Zunahme des Bindegewebes und Erschlaffung 

Abb. 86. Sella bei acidophilem Adenom und Akromegalie. 

der Muskelkraft (AaNOLD 1894). BERBLINGER hat an den Muskeln keine krank
haften Veränderungen gefunden und hält die Muskelatrophie für eine sekundäre 

Abb. 87. Intrasellarer Tumor bei Akromegalie. 

Erscheinung. Die Atrophie kann in den Spätstadien so stark werden, daß die 
Deformierung des Skelets besonders deutlich hervortritt, und die zunehmende 
Muskelschwäche jegliche körperliche Arbeit unmöglich macht. 
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Abb.88. F. W., 35 Jahre. Typische Akromegalie. Handskelet. 

Abb.89. F. W., 35 Jahre, Fnßskelet. 
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An den Veränderungen des Gesichtes sind Vorgänge in der Haut wesentlich 
mitbeteiligt, ebenso können an Händen und Füßen die Weichteilveränderungen 
allein zur Vergrößerung der Glieder führen. Die Haut ist im ganzen verdickt, 
besonders an den gipfelnden Teilen, derart, daß bei insulinbedfuftigen Kranken 
die subcutane Injektion Schwierigkeiten bereiten kann. Epidermis, Cutis und 
Sub cutis erscheinen dabei in gleicher Weise verändert. Im Gegensatz zum 
Myxödem bleibt die Haut jedoch in Falten aufhebbar (FALTA). Es kann zur 
Cutis laxa kommen (ÜRZECHOWSKI und JERMULOWICZ 1911). Charakteristisch 
ist auch die starke Faltung der Nackenhaut (HuTCHINSON, ADRIAN 1915, 
LEvA 1915, MULzER 1925, CUSHING, CAMPBELL). Diese Veränderung kann die 
Haut des Schädels nur halbseitig betreffen. Zunahme des Hautpigmentes ist 
mehrfach beschrieben (AsMUs 1893, CLUZET, BENDELL, MOORHEAD 1912, SEARS 
1896). Auch Vitiligo ist von PARHON und SABINI beobachtet worden (BRoWN 
1892, CATTLE 1903, HUIsMANs, IlliAuss, PAGET). Schon MARIE hat auf die Häufig
keit der Mollusca pendula hingewiesen. Das subcutane Fett kann vermehrt sein 
(BRAMWELL 1892). 

Raynaudähnliche Veränderungen sind von BOETzER, BRAMwELL (1892), von 
BOGAERT (1925), DUNN (1914), ROTKY (1910), STERNBERG (1895), VALDES 
(1897), SCHULTZE, JORES, ERB (1888), STRÜMPELL (1898) beobachtet worden. 
QUINcKE-Ödem sah RATNER (1928). Auch elephantiasisartige Veränderungen 
sind von HOLSTI (1892) gesehen worden. Die Nägel erscheinen nicht charak
teristisch verändert. 

Die Talgdrüsen der Haut können vergrößert sein und vermehrt abscheiden 
(ARNOLD). Das gleiche gilt von den Schweißdrüsen (ÜSBORNE 1897). Das 
histologische Bild kann eine Vermischung der Epidermis und der Cutis zeigen 
(BoNIN 1912). Die Papillen können polypähnlich hervortreten (DALTON 1897). 
ARNOLD hat die Veränderungen der Haut und der Weichteile zu dem Begriff 
der "Pachyakrie" zusammengefaßt. 

Der Haarwuchs ist häufig verstärkt. Beim Manne kommt es zu einer un
gewöhnlichen Zunahme der Behaarung des Stammes und der Extremitäten 
bei der Frau kann ein Hirsutismus beobachtet werden. Die sekundäre Ge
schlechtsbehaarung erscheint besonders beteiligt, die Behaarung der Frau 
kann sich dem virilen Typus nähern. Das einzelne Haar ist verdickt (DIETRICH 
1909, GRELLIER 1913, LOMBRoso 1869, PARHON und GOLDSTEIN). In einem 
Fall von AUSCH (1918) wurde das Haar wesentlich dunkler. Es liegt nahe, bei 
diesen Veränderungen an eine. Beteiligung der Nebennieren zu denken. 

Dazu haben die Versuche von SNOW und WHITEHEAD (1935) eine direkte 
Beteiligung der Hypophyse an den Vorgängen der Haarentwicklung wahr-
scheinlich gemacht. . 

Keimdrüsen. Ebenso wie das Haarkleid können auch die übrigen sekundären 
Geschlechtsmerkmale verändert sein. Dabei überwiegt eine Verstärkung ihrer Aus
bildung. Der Penis und die Clitoris sowie die Schamlippen können erheblich ver
größert sein (DOMENICI 1912, GOLDSCHEIDER, VERSTRAETEN 1889). Die Mamma 
wurde von MENDEL und PINELES vergrößert gefunden. An der Brustdrüse wurden 
von GMKIEWICZ (1894), FAzIO (1896), LODGE (1912), CABNOT (1930) und MAGUIRE 
(1909) Milchproduktion beobachtet. Auch FALTA, HENSCHEN, NAGER (1919) und 
ROTH (1918) beschreiben ähnliche Fälle. Es kann zu einer vorübergehenden Steige
rung der Gesch1echtstätigkeit kommen; so beobachteten SCHULTZE und FISCHER 
(1912) bei einem Mann, der seit 7 Jahren erkrankt war, eine ungewöhnlich starke 
Spermatogenese. Auch die Menstruation kann sehr lange erhalten bleiben. 

Sehr viel häufiger freilich und einigermaßen typisch ist ein frühzeitiges Er
löschen der Keimdrüsentätigkeit bei der Akromegalie. Schon die erste Kranken
geschichte MARIEs zeigt das Aufhören der Menstruation als Frühsymptom. 
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Dabei werden von den Frauen manchmal äußere Einwirkungen, Schreck oder 
Erkältung als Ursache angeführt, ob zu Recht, steht dahin. In anderen Fällen 
wird angegeben, daß die Menstruation nach Beginn der Erkrankung spärlich 
und unregelmäßig geworden sei. In einem Falle CAGNETTOS setzte die Men
struation 20 Jahre aus und kehrte dann spontan wieder. Andere Beispiele dieser 
Art berichtet STERNBERG (1895). NEUBERGER (1927) sah nach einer erfolgreichen 
Röntgenbestrahlung die Menses zurückkehren. Trotzdem die Hypoplasie des 
Genitale außerordentlich häufig zu finden ist, sind mehrfach Schwangerschaften 
berichtet worden (FALTA, KALLEDEY 1913, GARNIER 1912, SANTENOISE). 

Auch beim Manne kann ein Nachlassen der Libido und Potenz und eine 
Atrophie des Genitale als typisch angesehen werden. In einzelnen Fällen ist 
die Entwicklung eines eunuchoiden Typus im Verlauf der Erkrankung be
schrieben worden (WEILL, GUNSETT 1922, CESTAN, SENDRAIL 1916 und LAsSALLE). 
In einer zusammenfassenden Statistik, die 118 Fälle beiderlei Geschlechts um
faßt, hat CREUTZFELDT in 36 % der Fälle eine Atrophie der Genitalorgane ge
funden. 

Auf die Bedeutung der Keimdrüsentätigkeit für die Auslösung der Akro
megalie werden wir zurückkommen. Wir wissen, daß Pubertät, Schwanger
schaft und Klimakterium den Anstoß für die Entwicklung der Krankheit geben 
können. In dem Falle von MAltER (1914) und FRANKE wurde eine Akromegalie 
in der Schwangerschaft manifest bzw. trat erneut auf. 

Zur Erklärung der Veränderungen der Genitalfunktion bei der Akromegalie 
hat FISCHER (1924) eine sekundäre Beteiligung des Hinterlappens und der 
nervösen Zentren durch den Vorderlappenprozeß in Betracht gezogen. BERB
LINGER weist darauf hin, daß die Genitalstörung bei Frauen mit Hypophysen
tumoren ohne Akromegalie in 94 % der Fälle, bei solchen mit Akromegalie in 
nur 57 % der Fälle zu finden sei (HIRSCH). Er nimmt als Ursache der Störung 
eine Beeinträchtigung der basophilen Epithelien des Vorderlappens an, die 
wahrscheinlich als Produzent der gonadotropen Hormone anzusprechen sind. 
Durch die starke Wucherung der eosinophilen Epithelien kommt es zu einer 
Verdrängung und Außerfunktionssetzung der basophilen Zellen. Da beide 
Zellarten aus Hauptzellen entstehen, nicht aber ineinander übergehen können, 
ist es vorstellbar, daß die vermehrte Entwicklung der Hauptzellen zu eosino
philen zwangsläufig zu einer Einschränkung der basophilen Elemente führt. 
In dem Maße aber, wie basophile Elemente untergehen, kommen gonadotrope 
Hormone in Wegfall, so daß es damit -zu einer Minderung der Keimdrüsen
funktion mit Atrophie der Drüsen kommt. Dadurch wird es verständlich, 
daß auch eine Überfunktion des Vorderlappens zur genitalen Dystrophie führen 
kann, und daß die genitalen Störungen sowohl bei kleinen intrasellär verbliebenen 
wie auch extrasellär wachsenden Adenomen der eosinophilen Epithelien vor
kommen können. Es wird somit auch verständlich, daß die operative Ent
fernung der Hypophysentumoren zu einem Aufhalten der Wachstumssteigerung 
und Rückgang der cerebralen Zeichen, aber nicht· zu. einer Beseitigung der 
Keimdrüsenatrophie führen kann. HENDERSoN (1931), ERDHEIM, TEEL und 
CuSHING (1930) haben sich dieser zweifellos einleuchtenden Hypothese BERB
LINGERS angeschlossen. Es sei schließlich noch erwähnt, daß auch maligne 
Tumoren der Ovarien und der Mammae mehrfach bei Akromegalie beobachtet 
worden sind, so von SCHLESINGER, SCHWONER (1897) und SENATOR. TEEL 
(1929) entfernte bei einer Kranken mit eosinophilem Adenom einen enorm 
hyperplastischen Uterus. Er rechnet diese Veränderung zur Splanchnomegalie. 

Der Thymus wird in etwa der Hälfte der Fälle persistierend aufgefunden. 
KLEBS (1897), WESTEDT (1928) und YAMADA (1927), Voss (1925) und CUSHING 
beschreiben eine Hypertrophie. Eine wesentliche Rolle dürfte dem Thymus in 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIII. 23 
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der Pathogenese kaum zuzuschreiben sein, zumal er m 40% aller Fälle nicht 
mehr aufzufinden ist (ATRINsoN). 

Schilddrüse. Eine kropfige Vergrößerung der Schilddrüse wird bei der 
Akromegalie so häufig angetroffen, daß sie als typischer Befund anzusprechen 
ist. Sie ist bei Frauen wesentlich häufiger als bei Männern. Eine Operation 
des Kropfes wird häufig durch die Druckerscheinungen notwendig. Dabei zeigt 
das klinische Bild und ebenso der histologische Befund sowohl Zeichen eines 
Hyper- als auch eines Hypothyreoidismus. Hyperthyreotische Erscheinungen 
scheinen im Beginn der Erkranktmg häufiger zu sein, in der Regel zeigen sich 
jedoch die ersten Zeichen einer Schilddrüsenstörung erst mehrere Jahre nach 
Beginn der Akromegalie. Zeichen einer geringen Hyperthyreose wie Tachy
kardie, Neigung zu vermehrtem Schwitzen, Dermographismus und psychische 
Labilität werden zumal in den ersten Stadien der Erkrankung häufig angetroffen. 
Hierbei kann es sich freilich auch um Veränderungen im vegetativen System, 
die unabhängig von der Schilddrüse verlaufen, handeln. 

M. Basedow in Verbindung mit Akromegalie ist von ANDERS, CIPRIANI (1927), 
CLAUDE (1907), CURREN (1907), FALTA, FRAIKIN (1898), LANCEREAUX (1895), 
MURRAY, THADDEA, V ALAT (1893) beschrieben worden. In den späteren Stadien 
der Erkrankung werden nicht selten myxödematöse S:Y"lllptome angetroffen 
(AUERBACH 1907, BURCHARDT, CANTINEAU 1908, CREGO 1894, DALTON 1897, 
GREENE und JOSEFSON 1903, KING 1905, MILLIONI 1913, PINELES, WORCESTER 
1896, ZONDER). Durch Schilddrüsenbehandlung lassen sie sich bessern. Eigen
artige .Mischfälle, in denen myxödematöse Hautveränderungen neben thyreoti
sehen Zeichen beobachtet werden, können durch einen Verlauf in mehreren 
Schüben, in denen hypertrophische und atrophische Phasen aufeinander folgen, 
erklärt werden (FREUDENTHAL 1931), auch kommt ein Umschlag ursprünglich 
thyreotischer Bilder in myxödematöse Zustände vor. Von Interesse sind hier 
auch die Beobachtungen POPES, CLARRES (1900) und TEELS, in denen Mütter 
mit Akromegalie Kinder mit Myxödem zur Welt brachten. 

Eine Beteiligung der Nebenschilddrüsen ist bei einer Erkrankung mit einer 
solch tiefgreifenden Störung des Skelets und damit des Kalkhaushaltes von 
vornherein w'a.hrscheinlich. Auch eine Reihe von experimentellen Untersuchungen 
von TEEL, WATRINS (1929), HOGBEN (1932), HOME (1931), HOUSSAY, SAMlVIAR
TINO (1933), in denen Absinken des Blutkalkes nach Hypophysenentfernung und 
Atrophie der Nebenschilddrüse beobachtet wllrde, sprechen in dem gleichen 
Sinne. ANSELMINO und HOFFJ.\IANN beobachteten im Gegensatz zu TEEL einen 
Anstieg des Blutkalkes nach Zufuhr von Vorderlappenhormon. Die klinischen 
Anhaltspunkte hierfür sind jedoch noch sehr dürftig. HERTZ und KRANES 
fanden bei einem Hypophysentumor Adenom, CARNOT, CLAUDE, BAUDOIN und 
CUSHING Hyperplasie der Epithelkörperchen. 

Der bei den weiblichen Akromegaliekranken nicht selten zu findende Hir
sutismus und die genitale Hyperplasie legen den Verdacht auf eine Nebennieren
beteiligung nahe. Mehrfach sind hypertrophische und hyperplastische Ver
änderungen, besonders an der Zona fasciculata beobachtet worden (SCHULTZE, 
FISCHER, DELILLE, BALLET, LÖWENSTEIN, STEIGER 1917, REINHARD 1922, 
CREUTZFELD 1908, CUSHING, DAvIDoFF, KRAuss). BERBLINGER hält es für 
möglich, daß die Rindenvergrößerung einen Teil der allgemeinen Splanchno
megalie darstellt. Da die Rindenhypertrophie schon vor dem Nachweis einer 
Keimdrüsenatrophie gefunden wird, so ist eine direkte Beziehung zu den Keim
drüsen nicht wahrscheinlich. Bei einer Reihe von Kranken sind auch atrophische 
und sklerotische Veränderungen beobachtet worden. So fand Voss (1925) eine 
Atrophie der Zona glomerularis bei Hypertrophie der Zona reticularis. SCHLE
SINGER sah Blutungen in beiden Nebennieren, POINDECRER (1913) eine allgemeine 
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Verminderung des Rindenumfanges. LONG (1892) beobachtete ein Hypernephrom 
bei Akromegalie. 

Von den Veränderungen der Atemwege ist auf die häufigen Katarrhe der oberen 
Luftwege, die zum Teil durch Metaplasie der Epithelien verursacht sind, hinzu
weisen. Die tiefe und heisere Stimme zahh'eicher Kranken ist durch das Wachs
tum der knorpeligen Anteile des Kehlkopfes und die Pachydermie des Larynx 
erklärt (MARIE, MARINESCO 1891, MossE, DAUNIE 1895, PAGNIEZ 1899). Die 

Abb. 90. E. w., 59 Jahre. Vgl. Abb. 83, 84. Akromegalieherz mit StauungslU11ge. 
Alte inaktive Oberlappentuberknlose links. 

knorpeligen Anteile der Nase, des Ohres und der Epiglottis, des Larynx und der 
Trachea können ungewöhnlich verdickt sein, dabei handelt es sich um eine echte 
Wucherung der Knorpelzellen (SENATOR 1907, NEuFELD 1907, CHAPPELL 1896, 
LANDEsMANN 1908, PAGNIEZ, JACKSON 1918). Im Falle JACKSONS wurde wegen 
der ungewöhnlichen Verdickung der Schleimhaut des Kehlkopfes schließlich eine 
Tracheotomie notwendig. CHAPPELI, und NEUFELD haben zusammenfassend 
über diese Veränderungen berichtet. Bronchitis und Bronchopneumonien sind, 
zumal in den späteren Stadien nicht selten und können zur Todesursache werden. 
Hierbei ist die Behinderung der Lungendurchlüftung durch die Deformierung 
des Thorax und die Kyphoskoliose mit zu berücksichtigen. Infolge der Herz
insuffizienz findet sich nicht selten eine Stauungslunge (Abb. 90). Merkwürdig 
häufig ist über Lungentuberkulose bei Akromegalie berichtet worden, so von 
CUSHlNG, LABBE, BARR (1920), BRISSAUD, LÖWENBERG, PONCET (1911), SCHULTZE 
und FISCHER (1912), ELTESTER und SCHRÖDER (1914), HUTCHINSON, auch zwei 
meiner eigenen Kranken wiesen langjährige gutartige cirrhotische Formen der 
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Lungentuberkulose auf (s. Abb. 90), ohne daß zwischen dem Verlauf dieser 
Erkrankung und dem der Akromegalie Zusammenhänge erkennbar waren. 

Auf die Veränderungen des Ohres durch die Deformierung des Schädels 
haben wir hingewiesen. Die Pachydermie kann zu gehäuften katarrhalischen 
Erkrankungen des Ohres Anlaß geben. Sie führt ebenso nicht selten zur Anosmie 
und zur Verminderung des Geschmackssinnes (CAGNETTO, BAGGIO 1903, CIIAM
BERS 1911, DEscARPENTREs 1908). 

Die Zunge ist regelmäßig verbreitert und vergrößert. BERBLINGER beschreibt 
eine Zungenlänge von 11,8 cm. Diese Vergrößerung ist zum Teil durch starke 
Bindegewebswucherung, zum Teil durch eine Zunahme der muskulären Elemente 
bedingt. Die Schleimhaut der Zunge ist oft verdickt, die Zunge belegt. Die 
Papillen können polypenartig vergrößert sein. 

Dyspeptische Erscheinungen und Verstopfung werden häufig geklagt. Ge
häuftes Erbrechen ist von BAILEY, ROTH (1918), ROTKY (1910) beschrieben. 
Die funktionellen Störungen des Magen-Darmkanals können zum Teil durch 
die allgemeine Vergrößerung der Eingeweide, die Splanchnomegalie bedingt 
sein, die sich mehr oder weniger stark ausgeprägt in einem großen Teil der Fälle 
nachweisen läßt. So sind Ektasien des Magens bis auf das Doppelte der ursprüng
lichen Größe häufig beobachtet worden. Die Leber findet sich ebenfalls stark 
vergrößert, in den Spätstadien ist eine Cirrhose beobachtet worden (SOMERS 
1891, DALLEMAGNE 1895, KLIPPEL 1903, MEIER 1913). Auch der Darm kann 
verlängert und vergrößert sein. So fand sich in dem Fall von kindlicher Akro
megalie, den SALLE beschreibt, eine Darmlänge von 6 m. RIDDLE und FLEMION 
(1928) haben zwischen Darmlänge und Hypophysengröße feste Beziehungen 
nachweisen kömlen. Die Splanchnomegalie ließ sich als typisches Symptom 
bei den Versuchstieren von EVANs und PuTNAM nachweisen. Sie ist ohne 
Schwierigkeit auf den Uberfluß an somatotropem Vorderlappenhormon zu 
beziehen. 

Der Kreislauf der Kranken ist zumal im höheren Alter oft gestört. Ver
größerungen des Herzens, die als Ausdruck der Splanchnomegalie, aber auch 
als Folge eines Gefäßschadens oder eines Hochdrucks aufgefaßt werden können, 
findet sich bei Kranken über 50 Jahren fast regelmäßig. Solche Fälle sind von 
BONARDI, DALLEMAGNE (1895), ERB (1888), GOLD SCHEIDER, GRELLIER (1913), 
KLEBs (1897), HucHARD und anderen mitgeteilt worden. Die Herzhypertrophie 
findet sich regelmäßig bei den- mit Evanshormon behandelten Versuchstieren. 
In der Klinik ist die Analyse des Herzschadens oft sehr erschwert, zumal wir 
annehmen müssen, daß auch das spezifisch hypertrophierende Herz bei längerer 
Dauer der Erkrankung insuffizient wird (Abb.90). Bei den enormen Herz
gewichten, wie sie LE CLERC mit 750 g, CUSHING mit 1000 g beschrieben haben, 
790 g REINHARDT und CREUTZFELD, 950 g KRAuss, ist wohl zusätzlich ein 
vasculär bedingter Muskelschaden anzunehmen. Das Elektrokardiogramm zeigt 
in Fällen von mäßiger Hyperplasie keine wesentlichen Veränderungen. Klappen
fehler sind selten, kongenitale Veränderungen der Aorta von VERGA und SIGURINI 
(1895) beschrieben worden. Die Arterien zeigen in den späteren Stadien regel
mäßig Veränderungen des Feinbaues. Die Intima ist dabei besonders betroffen 
(OSBORNE 1897),doch auch Media und Adventitia können beteiligt sein (CAGNETTO 
und KLEBs). LINSMAYER (1894) beobachtete eine ausgedehnte Pulmonalsklerose. 
Der Blutdruck wird häufig erhöht gefunden, wie schon aus der typischen Herz
silhouette hervorgeht [ALESSANDRI (1908), CLAUDE und BAUDOIN (1911), 
PACKARD, ZONDEK]. Unter 14 Kranken meiner eigenen Beobachtung fand sich 
bei den vier Fällen, die über 50 Jahre alt waren, ein beträchtlicher Hochdruck, 
wobei die große Blutdruckamplitude auffällig war. 
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Die Veränderungen des Blutes sind wenig charakteristisch, es sind sowohl An
ämien, zumal in den späteren Stadien, als auch Hyperglobulien beobachtet wor
den. In den Fällen meiner eigenen Beobachtung lagen die Werte des roten Blutes 
meist an der oberen Grenze der Norm. Gewisse Reizzustände des Knochen
markes mit Ausschüttung unreifer Erythrocyten sind von DuCATI (1904), 
FRANCHINI (1909), MARIE und MARINESCO (1891) beobachtet worden. Eosino
philie und Lymphocytose kommen vor, können aber nicht als typisch bezeichnet 
werden. GOLDSTEIN und SCHLESINGER haben Kombination mit lymphatischer 
Leukämie beschrieben. Eine Hyperplasie des lymphatischen Systems, die sich 
auch in stark vergrößerter Milz und persistierendem Thymus äußert, ist 
wiederholt beobachtet worden. 

Auch die Nieren können an der Splanchnomegalie teilnehmen, dabei werden 
die einzelnen Nierenelemente, sowohl die Epithelien der Kanälchen als auch 
die Glomeruli vergrößert gefunden. Bei den Versuchstieren PuTNAMS fand sich 
neben der Vergrößerung der Glomeruli zugleich auch eine Verödung anderer 
Glomeruli. Die vergrößerte Niere scheint von verminderter Widerstandsfähigkeit 
zu sein. Die Nieren sind auch im Rahmen der Gefäßerkrankung sehr häufig 
beteiligt, Nephritiden verschiedener Art, Cysten und Kalkinfarkte sind mehr
fach beschrieben worden (ALBARETZ, GAUSCH, PALLASSE 1912). Infektionen der 
abführenden Harnwege sind häufig. 

Unter den Veränderungen des Stoffwechsels steht die Steigerung des Grund
umsatzes im Vordergrund. Schon MAGNUS LEVY (1897) hat darauf hingewiesen. 
Fälle mit Senkung des Grundumsatzes, wie sie CESTAN, SANDROIL, ENFIELD 
(1924) und NOBEcouRT (1926) mitgeteilt haben, dürften selten sein. Neuerdings 
haben CUSHING und DAVIDoFF (1927) auf die Häufigkeit des Symptoms hin
gewiesen. Unter den 14 Kranken meinet Beobachtung wiesen 10 deutlich 
gesteigerte Werte zwischen + 15 und + 68 % auf. Hierbei ist die Unzuverlässigkeit 
der Bestimmung des Sollumsatzes infolge der Veränderungen der Körpergröße 
und des Körpergewichtes zu bedenken. In einem Teil der Fälle ist die Erhöhung 
zweifellos durch eine Beteiligung der Schilddrüse bedingt, ob die Veränderungen 
in allen Fällen so zu erklären sind, erscheint mir zweifelhaft. Einmal vermissen 
wir auch in Fällen mit beträchtlicher Steigerung des Stoffwechsels oft jedes 
andere thyreotoxische Zeichen. So habe ich mehrfach bei Grundumsatzsteige
rungen um 35-40% (absolute Werte von 2400-2600 Calorien) Puls zahlen 
zwischen 70 und 80 beobachten können. Auffällig scheint mir in dieser Be
ziehung auch die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung, die selbst bei beträcht
licher Erhöhung des Ruheumsatzes noch deutlich nachweisbar ist. So sah ich 
bei einem Kranken mit einem Ruheumsatz von 2880 Calorien, entsprechend 
einer Steigerung um 68 %, nach dem Eiweißfrühstück eine weitere Steigerung 
auf 3315 Calorien, also um 15%. Bei Grundumsatzwerten, die zwischen 2000 
und 2300 Calorien liegen, also zweifellos beträchtlich erhöht sind, konnte ich 
nach dem Eiweißfrühstück noch Steigerungen um 10-40 % im Laufe der ersten 
3 Stunden beobachten. Hier wird also die Regel, wonach bei hohen Ausgangs
werten die Reaktion auf das Eiweiß verringert ist, durchbrochen. Dieses Ver
halten der spezifisch-dynamischen Eiweißwirkung spricht gegen die Annahme 
einer einfachen Thyreotoxikose. Untersuchungen der Stickstojjbilanz durch 
THANNHAUSER und CURTIDS (1924) ergaben eine Erhöhung des Minimum
stickstoff auf 6-8 g pro Tag. Dieser Befund erscheint wichtig, weil er auf die 
Anwesenheit regressiver Prozesse oder zum mindesten auf einen gesteigerten 
Umsatz in den vergrößerten Organen hinweist. Der Purinstoffwechsel ist 
von FALTA, NEDELKOVITCH (1920) und STEIGER (1917) untersucht worden 
und ließ eine beträchtliche Steigerung der endogenen Harnsäureausscheidung 
erkennen. 
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Auf Störungen des Fettstoffwechsels weist die nicht seltene Beobachtung einer 
Fettsucht hin, wie sie von P AINVILLE, CAILIAU und MrLLER beschrieben worden 
ist. Über die intermediären Verhältnisse hierbei ist nichts bekannt. Unter
suchungen des Mineralstoffwechsels durch MORACZEWSKI (1901), EDsALL (1903), 
LAIGNEL-LAVASTINE (1924) und MORLANS, WALDORP, ROSSIYSKY (1925) ergaben 
eine Neigung des Organismus zur Retention von Phosphat und Calcium. Die 
Blutkalkwerte wurden häufig niedrig, von DIBOLD mäßig erhöht gefunden. 

Im Wasserhattshalt lassen sich alle die Störungen nachweisen, die wir oben 
beschrieben haben. Die Anamnese zeigt häufig Veränderungen des Durstes, die 
periodisch auftreten können und unabhängig von einem etwaigen Diabetes sind. 
Schwere, anhaltende Polydipsien und echter Diabetes insipidus sind beobachtet 
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worden (WEISS 1931, HEIMANN). Auch Perioden 
von Oligurie sind nicht selten zu finden. JORES 
erwähnt die Nykturie, die nach seinen Unter
suchungen ebenfalls als Störung der zentral-ner
vösen Regulation aufzufassen ist. Im Trinkver
such finden sich die typischen Störungen der 
Wasserbilanz, Mehrphasigkeit der Ausscheidung, 
Dissoziation zwischen Molen- und Wasserausschei
dung , zwischen Chlorid- und Stickstoffausfuhr 
(siehe oben). Ob diese Erscheinungen durch eine 
sekundäre Beeinträchtigung des Hinterlappens und 
des Zwischenhirns zu erklären sind, wie FALTA 
annimmt, oder ob die Vorderlappenhormone be
teiligt sind, ist noch nicht endgültig geklärt 
(s. S. 439, Diabetes insipidus) . 

Von besonderem Interesse sind die Störungen 
des Kohlehydratstoffwechsels, insbesondere der 

ntim- Diabetes mellitus, der bei der Akromegalie in 
i 1 1f 2 2f 3 3f 'I 30-35 % aller Fälle gefunden wird (MARIE, 
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A.bb.91. Die obere Kmve zeigt das SCHÄFFER, ATKINSON). Darüber hinaus finden 
Verhalten des Blutzuckers bei Zucker- sich aber bei einer beträchtlichen Anzahl von 
zufuhr, die untere nach Insulin. Es K k h St·· d K hl h d ff findet sich eiu diabetisches Plateau ran en noc orungen es 0 e y ratsto -
'1~~ch~n~~lt~~"J~s~~nStofk~~,;,;~g~Ll wechsels, die erst bei Belastung deutlich werden. 

94 (1938).] Hierbei beobachten wir sowohl eine alimentäre 
. Glykosurie als auch bei Verfolgen der Blut-

zuckerkurven ein typisches diabetisches Plateau (BAssoN, BITTORF, BRENIG 
1921, CHVOSTEK, FABER, FALTA, HARTWIcH 1907, MARIE, NEUMANN 1916, 
SABRAZES, STRÜMPELL). Zur Unterscheidung zwischen dem "pankreatischen" 
und dem "hypophysären" Diabetes können folgende Gesichtspunkte heran
gezogen werden: Die klinische Eigenart des hypophysären Diabetes läßt sich 
folgendermaßen beschreiben: Der Verlauf ist oft schwer berechenbar, die Stoff
wechselbilanz kann innerhalb von Tagen, ja unter Umständen von Stunden 
verändert sein, ohne daß sich dafür eine der gewöhnlichen Ursachen wie Infekt 
oder Shock auffinden ließen. Die Erscheinungen des Diabetes können spontan 
vorübergehend oder auch auf Dauer versch-winden. Selbst spontan-hypoglykämi
sche Reaktionen werden dabei unter Umständen beobachtet. LICHTWITZ hat 
diese Unberechenbarkeit der Stoffwechsellage als "Stoffwechselgewitter" be
zeichnet. Unruhig ist besonders auch der Blutzucker, der zwischen einer hohen 
diabetischen Lage und Hypoglykämie schwanken kann. Im Zuckerbelastungs
versuch findet sich meist ein diabetisches Plateau (Abb. 91). Daneben kommt, 
wie LIOHTWITZ, OPPENHEIMER (1933) und FEHLHAGEN gezeigt haben, auch ein 
hoher Anstieg in den ersten 2 Stunden mit einer tiefen hypoglykämischen 
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Nachschwankung nach 3--4 Stunden vor. Kontrolliert man hierbei gleichzeitig 
die Nierenschwelle, so erweist auch sie sich als ungewöhnlich labil. Bei Blut
zuckerwerten über 200 mg- % tritt unter Umständen noch kein Harnzucker auf. 
Die Empfindlichkeit gegenüber dem Insulin wechselt zwischen einem normalen 
und einem völlig refraktären Verhalten. Der Insulinbedarf kann innerhalb 
weniger Tage auf die Hälfte zurückgehen oder auch auf das Doppelte ansteigen. 
Die Harn-Zuckermengen, die hier beobachtet werden, sind zum Teil ganz ge
waltig. RAVAUT (1900) berichtet bei Akromegalen von einer Zuckerausscheidung 
von 1200 g, SCHMIDT von 1000 g und WIDAL von 1029 g. Trotz derartig schwerer 
Dekompensation des Stoffwechsels ist die Neigung zur Azidose und zum Koma 
verhältnismäßig gering. Immerhin sind bei der Akromegalie bereits 18 Todes
fälle im Koma beschrieben worden, davon ein. Teil allerdings vor der Entdeckung 
des Insulins (AuscH 1897, BROOKS, Ross 1891, CUNINGHAM 1879, CUSHING, 
DALLEMAGNE 1895, DALToN, FRAENKEL, STADELMANN 1901, HINSDALE 1898, 
HUNNICUTT 1926, JOHN, PINELES, RAVAUT 1900, STEIGER 1917, STRÜMPELL 
1898). Schließlich ist das Verhalten gegenüber der Behandlung zu erwähnen. 
Gelungene Operationen des Vorderlappenttimors (CUSillNG) und energische 
Röntgentiefenbestrahlungen können die Stoffwechsellage entscheidend be
einflussen (vgl. KEMPF und WEDLER, Abb.59-61). 

Der Diabetes der Akromegalen zeigt alle diese Reaktionen, die für den 
hypophysären Diabetes als charakteristisch gelten. Zugleich allerdings findet 
sich in einer großen Zahl der Fälle das gewöhnliche Bild des Diabetes mellitus, 
ohne irgendwelche auffälligen Besonderheiten (JORES). Drei meiner Kranken 
wiesen einen mittelschweren Diabetes auf, der sich in nichts von dem gewöhn
lichen Pankreasdiabetes unterscheiden ließ. Andererseits muß nachdrücklich be
tont werden, daß alle die sogenannten "hypophysären" Züge mehr oder weniger 
deutlich auch bei Zuckerkranken gefunden werden können, bei denen keinerlei 
Anhaltspunkt für eine Hypophysenstörung besteht. Hierbei wird allerdings 
nicht selten der Trugschluß begangen, daß man daml, wenn solche Besonder
heiten nachweisbar sind, einen hypophysären Diabetes ohne weiteres annimmt 
oder postuliert. Bei genauer Betraehtung zeigt es sich, daß wir kein einziges 
~}lerkmal des Stoffwechsels kennen, womit wir mit Sicherheit eine grundsätz
liche Trennung zwischen den pankreatischen und den hypophysären Formen 
vornehmen könnten. Das geht sehon deutlich daraus hervor, daß man anders
artige hypophysäre Symptome zur Charakterisierung benutzt, so, wenn BARTEL
HEIMER (1939) neuerdings je nach dem Nachweis von Striae, Fettsucht oder 
Wuehsstörungen oder dem Befund einer Hyperostosis frontalis interna ver
schiedene Formen des hypophysären Diabetes unterscheiden will. Auch die 
Pathologie des Pankreas läßt uns für die Entscheidung der Frage hypophy
särer oder pankrea.tischer Diabetes im Stich. Ebenso wie bei dem gewöhn
lichen pankreatischen Diabetes sind auch bei der Akromegalie die verschieden
artigsten Befunde am Pankreas erhoben worden. Häufig fand sich ein normales 
histologisches Bild (CULLINAN 1930, CUSHING, ROTKY 1910), Vergrößerungen 
des Pankreas w-urden von REINHARDT und CREUTZFELD (1913), WESTEDT (1928) 
beobachtet. Atrophie und bindegewebige Induration von CIPRIANI (1927), 
MORACCillNI (1927), DALLEMAGNE (1895), HANSEMANN, OKABE (1924), STEIGER, 
HowARD (1919), KRAuss, Voss (1925), YAMADA (1917). Die Komplikationen 
des akromegalen Diabetes sind die üblichen 'wie Pruritus, Xanthomatose 
(DALLEMAGNE), Katarakt (KUH, PINELES, STÜBER 1903, VERNESCO 1907), In
fekte, arterielle Gangrän. Eine Lävuloseausscheidung wurde von KÜMMELL 
(1911) und ROTKY (1910), Pentosen von GAVALAS (1904)- gefunden. Es scheint 
mir demnach bei der heutigen Situation sehr zweifeThaft, ob eine grundsätz
liche Trennung zwischen dem pankreatischen und dem hypophysären Diabetes 
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überhaupt möglich ist. Auch FALTA und ANSELMINO (1937) haben schon auf 
diese Schwierigkeiten hingewiesen. 

Die Beobachtungen über die Pyramidonbehandlung des Diabetes, die ich 
mit KRAUSE veröffentlicht habe, deuteten schon auf die Mitwirkung zentraler 
Faktoren hin. Auch die Einwirkung, die das Follikelhormon auf die Stoffwechsel
lage des "hypophysären" Diabetes haben kann (MARx, BARTELHEIMER), die ich 
zusammen mit VOGELSANG auch beim Diabetes des Cushingkranken nachweisen 
konnte, kann nicht als typisch für den akromegalen oder hypophysären Diabetes 
überhaupt angesehen werden. Mehrfache Beobachtungen an meiner Abteilung 
zeigen, daß der Diabetes des älteren Menschen überhaupt durch Sexualhormon
zufuhr günstig beeinflußt werden kann. 

Zur Erklärung des Diabetes der Akromegalen hat die experimentelle For
schung eine Fülle von Material herbeigebracht. 

Es wurde zunächst gefunden, daß Vorderlappenextrakte Hyperglykämie und Glykosurie 
bewirken (J OHNS, O'MULVENNY, POTTS, LAUGHTON 1927, Ev ANS, MEYER, SIMPSON, REICHERT 
(1932), HOUSSAY, BIASOTTI, RIETTI 1932, BAUMANN, MA.ruNE 1932, EVANS 1933, LUCKE, 
HEYDEMANN, HECHLER 1932/33, KUTz, SELYE, BACHMANN, THOl'liPSON, COLLIP 1934). 
Die Untersuchungen ergaben, daß dabei ein Krankheitsbild erzeugt werden kann, das weit
gehend dem Bilde des Pankreasdiabetes entspricht. YOUNG (1937) hat neuerdings gezeigt, 
daß dieses Krankheitsbild auch nach Absetzen der Vorderlappenextrakte anhält. Diese 
Wirkung kommt wahrscheinlich zunächst auf dem Weg über die Leber zustande (JOHNS, 
HOUSSAY, BIASOTTI 1932). CLARK (1928) zeigte, daß die Hyperglykämie nach Leberexstir
pation ausbleibt. HOUSSAY fand bei deutlicher Abnahme des Leberglykogens das Muskel
glykogen unverändert. Doch schließen LUCKE und KRÖGER (1936) aus dem Ansteigen 
der Blutmilchsäure, daß auch das Mnskelglykogen angegriffen wird und HOUSSAY hält einen 
direkten Angriff des Hornions am Gewebe nicht für unmöglich. LUCKE hält den Weg über 
die Nebennieren für wahrscheinlich, was HOUSSAY, BENNEDETTO und MAzzocco (1933) 
ablehnen. LUCKE, HEYDEMANN und DUENSING (1933) zeigten, daß die Thyrektomie die blut
zuckersteigernde Wirkung der Vorderlappenextrakte beeinflußt. Die Thyroxinhyper
glykämie konnte durch gleichzeitige Vorderlappenzufuhr gesteigert werden, durch Schä
digung des Hypophysenvorderlappens dagegen vermindert werden. LUCKE schließt daraus, 
daß das wirksame Prinzip vom thyreotropen Prinzip unterschieden sei. Im Gegensatz dazu 
stehen die Beobachtungen von BARNES und REGAN (1933), die nach Entfernung der Schild
drüse keine Wirksamkeit der Vorderlappenextrakte mehr beobachten konnten. 

BURN und LING (1928, 1929, 1930) fanden, daß Vorderlappenstoffe die Acetonbildung 
und Acetonausscheidung des Tieres steigern (ANSELMINO, HOFFMANN, MAGISTRIS). Dagegen 
konnte DINGEMANSE (1926) keine Wirkung auf das Blutketon der Tiere nachweisen. Ledig
lich der Hunger, der in solchen Versuchen eine Rolle spielt, hatte eine starke Wirkung auf 
das Blutketon. LUCKE gelang es, den ketogenen Faktor durch Ultrafiltration von dem 
diabetogenen Faktor abzugrenzen. ANSELMINO und HOFFMANN (1933) berichteten über eine 
pankreotrope Wirkung der VorderIappenextrakte, SANTO (1938) hat dagegen auf Grund 
seiner anatomischen Befunde Einspruch erhoben. 

Die EX8tirpation der Hypophyse bewirkt zunächst nur geringe Veränderungen im Kohle
hydratstoffwechsel. Der Nüchternblutzucker erleidet keine deutlichen Verschiebungen. Der 
Verlauf der Blutzuckerkurve nach ZuckerzufIIhr dagegen ist, wie wir oben gesehen haben, in 
geringem Maß abgeändert (CAMUS, Roussy 1914). Die Veränderung der Adrenalinempfind
lichkeit nach der Operation wird verschieden beurteilt. Während ASCHNER (1912) eine Ver
minderung der Hyperglykämie sah, beschreibt Ru (1932) eine Steigerung. Die Hyperglyk
ämie, die bei B-Avitaminosen zu beobachten 'ist, bleibt nach der Hypophysektomie aus 
(BRAINER 1931). Die Zuckertoleranz ist im ganzen erhöht (SAKAMOTO und SAlTO 1932). 
Der deutlichste Befund ist die Neigung der Tiere zur Hypoglykämie, die besonders im 
Hungerzustand deutlich wird. So kann es bei länger dauerndem Hunger zum schweren 
hypoglykämischen Shock bis zum Tode der Tiere kommen (HOUSSAY, LUCKE, HEYDEMANN, 
BERGER 1934). Dem entspricht, daß auch die Empfindlichkflit der Versuchstiere dem In
sulin gegenüber wesentlich erhöht ist (HOUSSAY, K)pMPF und WEDLER). Insulindosen, die 
beim normalen Tier nur zu einer geringfügigen Anderung des Blutzuckers führen, be
wirken nach der Hypophysektomie tiefe Hypoglykämien mit Shock (vgl. Tab. 2). 

Die wichtigste Entdeckung, die wir HOUSSAY verdanken, ist die Feststellung, daß der 
nach Pankrea8e~8tir~tion a~tretende Di~betes des Versuchstieres durch die nachfolgende 
H ypophysenex8t~rpatwn we~tgehend verm~ndert, unter Umständen völlig beseitigt wird 
(HoussAy-Effekt). 
. Wird den Tieren nach Entfernung von Pankreas und Hypophyse Vorderlappenextrakt 
III Lösung oder durch Implantation zugeführt, so steigt die Glykosurie, und die Stoffwechsel-
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lage kehrt auf das ursprüngliche Niveau, wie es der Pankreasexstirpation entspricht, zurück. 
An dem nach HOUSSAY behandelten Tier führt die Traubenzuckerzufuhr zu einer Steigerung 
des respiratorischen Quotienten (HOUSSAY und BIASOTTI). Daraus geht hervor, daß die 
Hemmung der Zuckerverbrennung nach Pankreasentfernung nicht nur auf den Mangel 
an Insulin, sondern auf der Anwesenheit eines Hypophysenstoffes beruhen muß. Auch der 
Phlorrhizindiabetes wird durch die Hypophysenentfernung wesentlich vermindert und durch 
Zufuhr von Vorderlappenstoffen wiederum verstärkt (DE BENNEDETTO 1931, HOUSSAY, 
BIASOTTI \932). Die Ketonausscheidung sowohl beim Pankreas- als auch beim Phlorrhizin
diabetes wird durch die Hypophysenentfernung wesentlich vermindert. Zuckerzufuhr 
steigert nach der Hypophysenentfernung die Ketonausscheidung (RIETTI). 

Die Bedeutung dieser inzwischen allerorts bestätigten Entdeckungen für die Auffassung 
des Pankreasdiabetes überhaupt ist heute noch nicht abzusehen. Die Tatsache, daß die 
Tiere auch nach kompletter Pankreasentfernung wieder in die Lage versetzt werden, Zucker 
zu speichern und Zucker zu verbrennen, beweist meines Erachtens mit experimenteller 
Sicherheit, daß auch der sog. echte Pankreasdiabetes in entscheidender Weise von der 
Hypophyse beeinflußt werden kann. Man wird in der Praxis weiterhin an der Trennung 
einer "insulären" und "extrainsulären" Form des Diabetes festhalten. Man wird sich je
doch darüber klar sein müssen, daß diese Unterscheidung prinzipiell auf größte Schwierig
keiten stößt. Die Ergebnisse der neueren Forschung haben eine Fülle von Material erbracht, 
das die engste pathogenetische Verwandtschaft der einzelnen Diabetesformen untereinander 
beweist. 

Auf die Beteiligung des peripheren Nervensystems weisen die manchmal 
lästigen Akroparästhesien hin. Bei den Schmerzen der Akromegalen kann die 
Unterscheidung zwischen neuralgischen Schmerzen und denen, die durch die 
Aufblähung des Knochens und Dehnung des Periostes entstehen, Schwierig
keiten bereiten. SAINTON und STATE (1900) haben die verschiedenen Formen 
der Schmerzhaftigkeit zu unterscheiden versucht und neben den neuralgischen 
Schmerzen Wurzelschmerzen, ähnlich wie bei der Tabes dorsalis, Gelenk- und 
Muskelschmerzen unterschieden. Die Aufstellung einer eigenen "forme dou
leureuse", die 50% aller Kranken betreffen soll, hat sich in der Praxis nicht 
durchgesetzt. Die Akroparästhesien können nach den Beobachtungen von 
STERNBERG (1895), BURcHARD, MosLER, MARSOVSKY den sichtbaren Verände
rungen der Extremitäten beträchtlich vorausgehen. Auch Trigeminusneuralgie 
(SCHULTZE und FISCHER 1912) und periphere Neuritiden (BREToN und MrCHAUT 
1901, GRINSTEIN, HARE 1892) sind mehrfach beschrieben worden. Die anatomi
sche Untersuchung ergibt Verdickungen des Nerven selbst oder der umgebenden 
Gewebe. Eine bindegewebige Kompression der hinteren Wurzeln wurde von 
DUCHEsNAu (1891) beobachtet. Auch die Skeletveränderungen können zu 
einem Wurzelsyndrom führen. Verhij,ltnismäßig häufig ist eine Kombination 
mit Neurofibromatosis-REcKLINGHAUSEN beschrieben worden. So von CUSHING, 
ESCHER (1922), LousTE (1925), MANN (1918), NrcoLAs (1910), ORMOND (1919) 
und SCHLESINGER. Das sympathische Nervensystem weist nach den Unter
suchungen von FALTA, NEWBOURGH und NOBEL eine erhöhte Labilität auf, 
unmotivierte Schweißausbrüche sind häufig zu beobachten. Die histologischen 
Befunde am sympathischen Nervensystem (CUNNINGHAM 1879, KLEBs 1897, 
ARNoLD, HINSDALE) scheinen nicht charakteristisch zu sein. 

Von dem Verhalten der Sinnesorgane haben wir die Geschmacks- und Geruchs
störungen, die vorwiegend durch die Epithelmetaplasie bedingt erscheinen, 
und die Gehörstörungen, die in der gleichen Weise und durch die Deformierung 
des Ohrskelets bedingt sind, bereits erwähnt. Exophthalmus und Enophthalmus 
wurden im Zusammenhang mit den Veränderungen des Schädelskeletes be
sprochen. Auffällig und bisher nicht wiederholt ist die Beobachtung von KLEBs 
über eine Vergrößerung des Bulbus im ganzen.. Veränderungen der Augenlider 
und der Conjunctiva können sehr störend sein. Cornealulcera, Glaukom und 
Katarakt, die letztere auch ohne gleichzeitig bestehenden Diabetes (GRoSS, 
SCHULZ 1905, STERNBERG), sind mehrfach gefunden worden. Refraktions
störungen und Nystagmus sind häufig, unter den Augenmuskellähmungen ist 
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die Oculomotoriusparese am häufigsten beobachtet. Beeinträchtigungen des 
Visus durch Störungen des Gesichtsfeldes sind in fast 70% aller Fälle zu finden. 
Der Akromegale zeigt das Chiasma syndrom , das ",ir oben besprochen haben, 
in reinster Form. Neben der bitemporalen Hemianopsie kommen binasale For· 
men, Scotome und konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes vor. Erkran
kungen des Zentralnel'vensystems, "ie Pachymeningitis, Meningitis, Meningeal
tumoren , Hydrocephalus und Gefäßerkrankungen sind mehrfach beschrieben 
worden, ohne daß sich ein klarer Zusammenhang mit der Erkrankung dabei 
nachweisen ließ. Vergrößerung und cystische Erweiterung der Epiphyse ist 
von BARTLETT (1913), LEOTTA (1912), SCHULTZE und FISCHER (1912), SESSA 
(1913), CUSHING, REINHARDT und CREUTZFELD, YAMADA (1917) gesehen worden. 
Veränderungen des psychischen Verhaltens sollen nach der Zusammenstellung 
von BARRos (1908) und BRuNET (1897) bei etwa 1/4 aller Akromegaliekranken, 
zu finden sein. Depressionen, verworrene Manien, epileptische Bilder und 
neurotisches Verhalten sind vielfach im Schrifttum niedergelegt. Der Begiml 
der Erkrankung kann durch ein neurasthenisches Stadium eingeleitet werden, 
dem "'TI bei der Selbstschilderung von lVlARK schon begegnet sind. Irgendeine 
Veränderung der Psyche, die für die Akromegalie typisch wäre, ist nicht nachzu
weisen .. Wichtig ist, daß sich in den Sippen der Akromegaliekranken Psychosen 
und Nervenerkrankungen· gehäuft nachweisen lassen. Nach BARRos sollen sie 
hier achtmal so häufig angetroffen werden als in der normalen Bevölkerung. 

Die patholo(J'isch-anatomischen Befunde sind bei der Akromegalie von besonderer Klarheit. 
wenn auch noch manche Fragen offen stehen. Die Befunde einer völlig normalen Hypophyse, 
wie sie sich bei BRASLAVSKI (1903), CARNOT (1929), LABADIE und SOTTI finden, bedürfen 
wohl alle einer sorgfältigen histologischen Nachprüfung, eventuell mit Hilfe von Stufen· 
oder Serienschnitten. In etwa der Hälfte aller autoptisch untersuchten Fälle finden sich 
Adenome des Vorderlappens, die Mehrzahl dieser Adenome ist, wie BENDA (1900) zuerst 
gezeigt hat, aus chromophilen Zellen zusammengesetzt. BRYAN (1921), MODENA (1903). 
POINDECKER (1913) und WITTE haben chromophobe Tumoren beschrieben. Wie jedoch 
die Nachprüfung eines Falles von BENDA durch BERBLINGER zeigt, können hierbei Irrtümer 
wohl unterlaufen. So handelte es sich in dem genannten Fall um eine Osteoarthropathie 
hypertrophieans, die das Bild einer Pseudoakromegalie ergeben hatte. BAILEY und DA VIDOFF 
(1925) haben neuerdings wieder nachdrücklich betont, daß die Adenome bei Akromegalie 
stets eosinophilen Charakter tragen, andererseits haben BAILEY und CUSHING gezeigt, daß 
sich bei eosinophilen Adenomen auch stets eine Akromegalie klinisch nachweisen läßt. 
Die Zunahme der eosinophilen Elemente braucht nicht stets in der Form eines Adenoms 
vorzuliegen, sie kaml diffus im Vorderlappen verteilt nachweisbar sein. 

Die Prognose der Akromegalie wird dadurch beträchtlich getrübt, daß 25 % der 
Hypophysentumoren hierbei malignen Charakter tragen. Zu den Einzelheiten der 
anatomischen Befunde verweise ich besonders auf die Arbeiten von BERßLINGER. 

Pathogenese. 
Die Angaben über Auslösung und Ursache der Erkrankungen gehen weit 

auseinander. Akute Infekte, operative Eingriffe, insbesondere an den Genitalien 
der Frau sind vielfach angeschuldigt worden (GIBSON 1899, NAPIER 1904, 
GOLDSTEIN, ZONDEK). Eine Reihe von Fällen hat sich an die Sch\vangerschaft 
angeschlossen (FRANKL, JORGE 1894). Auch Syphilis ist in einigen Fällen 
gefunden worden (BAß 1913, BITTORF 1912, WOLF, HINSDALE 1899, MosLER 
1891, KLEIKAMP 1893, PEL 1905). BOLLINGER (1893), CURSCHMANN (1905) haben 
Zusammenhänge mit Traumen diskutiert. Klare Vorstellungen über die eigent
liche Ursache der Krankheit besitzen wir nicht. Möglicherweise müssen wir 
sie in das Gebiet der Tumoren schlechthin rechnen. 

Die Pathogenese der Erkrankung ist durch die Arbeit der letzten Jahre so 
weitgehend geklärt, daß eine Reihe von älteren Theorien als überholt angesehen 
werden kann. Wir erwähnen hier nur die neuerdings noch von KEITH ver
tretene Anschauung, daß das Wesen der Erkrankung in einem Atavismus, 
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einem Rückfall in die Wu,chsformen des Neandertalmenschen oder gar der 
Anthropoiden zu, sehen sei. Während MARIE eine verminderte Hypophysen
fu,nktion als Ursache annahm, ist seit BEN DA eine Fülle von Material herbei
gebracht worden, das die Überfu,nktion des Vorderlappens als zentrales Phä
nomen bewiesen hat. Hierfür sprechen einmal die im Falle der Akromegalie 
ungewöhnlich klaren anatomischen Befunde. Auch das Ergebnis der chirurgi
schen und Strahlenbehandlung kann herangezogen werden. Die Versuche eines 
direkten Nachweises der Hypersekretion einzehler Hormone stößt beim Menschen 
noch auf unüberwindliche Schwierigkeiten, insbesondere ist der Nachweis des 
Wachstumshormons im Blut oder im Harn noch nicht mit Sicherheit gelungen. 
Gonadotropes Hormon (Prolan A) ist im Harn von Akromegalen mehrfach 
nachgewiesen worden, doch hält J ORES das vorliegende Material noch nicht 
für ausreichend, um darau,s sichere Schlüsse zu ziehen. Nachdem EVANs und 
seine Schule in einer Reihe von glän
zenden Arbeiten die Darstellung und 
'Virkung des Wachstumshormons ge
zeigt haben, ist es PuTNAM und seinen 
Mitarbeitern, BENEDIcT und TEEL 
(1929) gelungen, das Krankheitsbild 
der Akromegalie im Tierversu,ch weit
gehend zu reproduzieren (Abb.92). 

Abb.92. Experimentelle Akromegalie nach PUTNilI, 
BENEDWT und TEEL, [Areh. Burg. 18, 1708 (1929).] 

Die Abbildung zeigt eine Bulldogge, die 
14 Monate lang täglich mit großen Mengen 
eines wässerigen Vorderlappenextraktes be
handelt wurde, neben einem Kontrollge
schwister. Das Gewicht hatte sich gegen
über der Kontrolle verdoppelt. Es zeigte 
sich bei einem allgemeinen Groß- und Grob
wuchs ein besonderes Wachstum der gipfeln· 
den Teile. Das Tier ließ eine hochgradige 
Asthenie, Polyphagie und Spontanlactation 
erkennen. Es ging an einem Myokardschaden 
bei stark vergrößertem Herzen zugrunde und zeigte neben den typischen Erscheinungen 
der Akromegalie eine ausgedehnte Splanchnomegalie mit besonderer Beteiligung der Schild
drüse und des Genitale, mit Adenomen in der Nebennierenrinde. Von Interesse ist dabei, 
daß die gleichen Ergebnisse bei älteren Tieren fast noch deutlicher zu erzielen waren als 
bei jungen (PUTNAM 1930). 

Es scheint mir bemerkenswert, daß diese Versuche gerade bei der Bulldogge 
gelungen sind, die schon konstitutionell einen Typu,s au,fweist, der der Akromegalie 
nahesteht. Wir haben oben bereits die wichtige Beobachtu,ng von EVANs er
wähnt, daß nur bestimmte Tierrassen auf das Wachstumshormon reagieren. 
Hier hat sich der Teckel als besonders geeignetes Versuchstier erwiesen, dessen 
Skelet ja au,ch bereits au,ffällige konstitutionelle Merkmale aufweist, die dem 
Bilde der Chondrodystrophie nahezustehen scheinen. Konstitutionelle Faktoren 
spielen zweifellos auch beim Zustandekommen der . menschlichen Akromegalie 
eine gewisse Rolle. So hat MARINESCO die Theorie aufgestellt, daß der athletische 
und pyknische Typus des Menschen auf die übermäßige Produktion von Wachs
tumhormon mit Akromegalie, der asthenische Konstitutionstypus dagegen mit 
Riesenwuchs antworten soll. 

Erbfaktoren sind bei der Entstehung beteiligt. Eine direkte Vererbung auf 
Kinder und Enkel ist von BANAuDI (1921), BONARDI (1899), FRANCHINI, GIGLIOLI 
(1908), MACHWITZ (1920), SCHÄFFER (1903), SCHWONER (1897), STRANDELL 
(1930), PEL (1905) beschrieben worden. Akromegalie und verwandte Wachstums
störungen in der Sippe sind von CUSHING, FRAENKEL (1901), GAJKIEWICZ, 
GRAVES (1904), JEWSBURY (1913), KOJERSKI, VERsE (1915) und ALLARIA 
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beschrieben worden. Auf die Beziehungen zum partiellen Riesenwuchs haben 
wir bereits hingewiesen. 

Schließlich ist von den Veränderungen des Zentralnervensystems noch eine 
gleichmäßige Vergrößerung des Gehirns einschließlich der Medulla oblongata 
und der Gehirnnerven bei einem Gehirngewicht von 1800 g zu nemlen (KLEBs). 
LANGE beschrieb klinisch eine rasch progrediente Akromegalie, die sich bei 
einem 16jährigen Jungen mit angeborenem Hydrocephalus an einen Occipitalstich 
anschloß und von einer starken Fettsucht begleitet war. Im Falle von POLAR 
und CAMP AILLA schloß sich die Akromegalie an eine Metencephalitis wohl 
luischer Genese an. 

Von den verschiedenen Formen der Akromegalie verdient die kindliche 
Erscheinungsform das größte Interesse, da sie für die Frage der Pathogenese 
bedeutungsvoll ist. Während etwa 60% aller Fälle zwischen 20 und 35 Jahren 
beginnen, sind bereits über 100 Fälle beschrieben worden, die vor dem 
20. Lebensjahre begonnen haben. Der jüngste Fall dürfte der von SALLE 
sein: Bei einem 21/ 2 Monate alten Kind, das schon bei der Geburt ungewöhnlich 
große Hände und Füße, Zunge, Nase und Ohrmuschel aufgewiesen hatte, fand 
sich eine Vergrößerung des Herzens auf das Doppelte der Norm und eine un
gewöhnliche Verlängerung des Darmes auf 6 m. Das Genitale war o. B. Die 
Sella war groß, die Hypophyse nicht vergrößert. Sie enthielt kein Adenom, 
jedoch ein Überwiegen der eosinophilen Zellen, reichlich Hauptzellen und keine 
Basophilen. Von Interesse ist auch der Fall von SCHULTZE und FISCHER (1912), 
die bei einem IIjährigen Mädchen mit hochgradiger Fettsucht vom dystrophi
schen Typ Akromegalie, starke Pigmentierung, Hirsutismus und ein großes 
Hypophysenadenom fanden. Weitere jugendliche Fälle finden sich in einer 
Zusammenstellung von ATKINSON (1931). Wenn die kindlichen Fälle auch 
zweifellos nicht alle die typischen Krankheitszeichen aufweisen, so sind sie doch 
genügend deutlich, um die Amlahme, daß die gleichen Wachstums störungen 
vor der Pubertät Riesenwuchs und nach der Pubertät Akromegalie erzeugen, 
zu widerlegen. 

Die Erkrankung kann auch im vorgerückten Alter beginnen. Etwa 5 % der 
Fälle waren bei Erkrankungsbeginn über 50 Jahre alt. 

Es lassen sich nach dem Vorschlag von STERNBERG eine Reihe verschiedener 
Typen unterscheiden, wobei die Grenzen allerdings durchaus fließend sind. 
Relativ selten ist die akut verlaufende maligne Form, die in 3-4 Jahren zum 
Tode führt und der wohl stets maligne Tumoren der Hypophyse zugrunde liegen. 
Solche Fälle sind von CATON (1893), HANsEMANN (1897), MossE, PrNELES, 
ROLLEsToN (1890), STEVENS (1903), UHTHOFF (1897) und WOLF beschrieben 
worden. Die Mehrzahl der Fälle gehört zu der chronischen Form, deren Dauer 
zwischen 10 und 30 Jahren angegeben wird. Bei der sog. benignen Form, wie 
sie von MARK, SOTTI (1912), BONARDI, DALLEMAGNE, MOTAIS (1891) beschrieben 
wurde, sind Verläufe bis zu 50 Jahren Dauer beobachtet worden. 

ÜLAUDE, ÜHAUFFARD (1895), BRASLAVSKI (1903), EHRMANN und DINKIN 
(1923) haben als erste auf die leichten Formen der Akromegalie hingewiesen, 
die sie als Akromegaloid bezeichnet haben. Solche Fälle mit hervorstechendem 
Grobwuchs der gipfelnden Teile oder mit anderen einzelnen Symptomen der 
Erkrankung können familiär auftreten, sie sind hier als konstitutionelles Merkmal 
zu bezeichnen und zu bewerten. Freilich wird man solche Menschen sorg
fältig beobachten müssen, da, wie der Fall von SCHULTZE zeigt, auch hier noch 
die Entwicklung einer echten Akromegalie möglich ist. Wichtig für den Arzt 
ist die Kenntnis der akromegalen Episoden. So beobachten wir in der Pubertät, 
und zwar vorwiegend der Knaben, häufig akromegale Zeichen mit einer rasch 
auftretenden Vergröberung der Gesichtszüge, ungewöhnlichem Wachstum der 
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Hände und Füße. Die gleichen Erscheinungen sind bei der Frau in der Schwanger
schaft und im Klimakterium zu beobachten. Sie bilden sich im ersteren Fall 
meist rasch wieder zurück. Manche Frauen machen im Verlauf mehrerer 
Schwangerschaften mehrere solche Episoden durch. Die klimakterische Form 
des Akromegaloid ist ebenfalls rückbildungsfähig, sie geht jedoch oft in die am 
häufigsten zu beobachtende Form des Alters-Akromegaloids über. Wenn die 
Vergröberung der Gesichtszüge des alternden Menschen auch durch die regres
siven Veränderungen der Weichteile mitbedingt sein kann, so ist an der 
Häufigkeit akromegaloider Skelet- und Weichteilveränderungen des alten 
Menschen ein Zweifel nicht möglich. Der Vergleich zwischen gleichwertigen 
Bildern eines Menschen in mittleren und älteren Jahren zeigt die Erscheinungen 
oft mit großer Deutlichkeit. Die Annahme, daß bei diesen Veränderungen 
des Alters die Regression der Keimdrüsen wesentlich beteiligt sei, wird da
durch widerlegt, daß beim Kastraten derartige Erscheinungen nicht beob
achtet werden. Auch treten sie häufig erst im hohen Greisenalter deutlich 
hervor. 

Der Verlauf der Akromegalie wird durch die eben genannten Typen bestimmt. 
Die Mehrzahl der Fälle, die der chronischen Form angehören, zeigt einen über 
Jahrzehnte hin sich erstreckenden Verlauf, während die maligne Form in 3 bis 
4 Jahren zum Tode führt. Bei einer Reihe von Kranken läßt sich gegen Ende 
ein kachektisches Stadium mit den Zeichen des hypophysären Versagens er
kennen (TAMBURINI, CURSCHMANN). Sehr häufig werden Schübe der Erkrankung 
beobachtet, die eine vorübergehende Verschlechterung bewirken können, dann 
aber wieder abklingen. Auch Spontanremissionen, die zu einer weitgehenden 
Besserung des Befindens, auch zu einer geringen Rückbildung der Weichteil
veränderungen führen können, kommen vor. Bei manchen Kranken lassen sich 
Schübe sowohl hypertrophischer als auch hypotrophischer Art erkennen, wobei 
vorübergehend die Zeichen einer V orderlappeninsuffizienz deutlich werden. Hier-
durch können eigenartige Mischformen entstehen. . 

Die Prognose hängt von der Art und der Größe des Tumors ab. Kranke mit 
ausgedehnten cerebralen Symptomen wie Gesichtsfeldeinschränkung und solche 
mit hochgradigem Diabetes sind naturgemäß besonders gefährdet. Der Tod 
erfolgt häufig durch Kreislaufversagen (CAGNETTO, GAUTHIER 1890, HOLSTI 
1892, LINSMAYER 1894). Die Kranken sind besonders anfällig gegenüber In
fektionskrankheiten, wie Grippe, Pneumonie, Bronchopneumonie, auffallend 
häufig sind auch maligne Tumoren des Magens und der Genitalien als Todes
ursache angegeben worden. In diesen Fällen besteht die Möglichkeit, daß das 
Evanshormon das Wachstum des Tumors wenn nicht angeregt, so doch be
schleunigt hat. Schließlich hängt die Prognose von dem Zeitpunkt des Ein
setzens einer sachgemäßen Behandlung ab. 

Die symptomatische Behandlung der Beschwerden des Akromegalen, beson
ders der Kopfschmerzen, ist oft nur von geringem Erfolg. Sehr günstig kann 
Quecksilber besonders in Form der Schmierkur wirken (SCHLESINGER). Es ist 
zweifelhaft, ob es sich hierbei um eine direkte Einwirkung auf den Tumor selbst 
handelt. Die entwässernde und hirndruckherabsetzende Wirkung des Queck
silbers dürfte einen wesentlichen Anteil am Erfolge haben (MARX und DENZLER 
1934). Zur Behandlung des Tumors selbst erscheint die Röntgenbestrahlung am 
aussichtsreichsten. Es besteht heute wohl Einigkeit der Ärzte darin, daß in 
jedem Fall einer sicheren Akromegalie zunächst ein Versuch mit Röntgen
bestrahlung angezeigt ist, soweit nicht hochgradiger Hirndruck andere Not
maßnahmen erfordert. Selbst dann, wenn später die Operation vorgenommen 
werden muß, schadet die Röntgenbestrahlung nichts, sie kann vielmehr die 
Aussichten auch des chirurgischen Eingriffs verbessern. Die eosinophilenAdenome 
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sind als besonders strahlenempfindlich anzusprechen, sie reagieren wesentlich 
rascher und zuverlässiger auf die Behandlung wie die chromophoben Tumoren. 
Es sind verhältnismäßig große Strahlendosen von 4-6000 1'. erforderlich, die 
von 4 oder 6 verschiedenen Feldern aus auf den Tumor zu richten sind. Dabei 
ist zu bedenken, daß durch die Lage tief im Schädel und durch die knöcherne 
Umgebung der Sella nur ein Bruchteil der Strahlen ihr Ziel erreichen kaml. 
Die Erfolge sind unter Umständen ganz ausgezeichnet (CUSHING, JAMIN). In 
seltenen Fällen wird jede Einwirkung vermißt. Die Beurteilung des Heilerfolges 
ist durch das langsame Wachstum und durch die Neigung zu Spontauremissionen 
sehr erschwert. Am sichersten lassen sich die Kopfschmerzen, die die Kranken 
außerordentlich quälen können, durch die Bestrahlung beseitigen (SOSMAN 
1939, VAUGHAN 1938). Auch die Amenorrhoe ist häufig rasch zu beseitigen. 
Ein besonders wichtiges Kriterium für den Erfolg gibt die Kontrolle des Ge
sichtsfeldes. Die Sehstörungen sind um so besser zu behandehl, je kürzer sie be
stehen. Bei mehrjähriger Dauer der Sehstörung ist eine Rückbildung nicht mehr 
zu erwarten. Die Gefahr der Röntgenbestrahlung besteht einmal darin, daß es 
bei großen Dosen zu einem Hirnödem mit heftigen Beschwerden kommen kaml. 
Auch besteht die Gefahr eines Umschlags in das kachektische Stadium, wie es 
spontan vorkommen kann, aber durch Bestrahlung zweifellos beschleunigt 
werden kann. In einem Falle sah ich nach Beendigung einer Strahlenbehandlung 
eine Liquorfistel auftreten, zu deren Zustandekommen freilich der Tumor selbst 
beigetragen haben dürfte. Günstige Erfolge der Röntgenbestrahlung sind zuerst 
von CRAMEGNA (1909) und BECLERE, JAUGEAS, danach von CUSHING und vielen 
anderen beobachtet worden. Versager der Behandlung sind von CLUZET und 
LEVY (1914) beschrieben worden. MARGITAy-BECHT (1935) sahen unter der 
Röntgenbestrahlung eine vermehrte Prolanausscheidung im Harn zurückgehen. 
BORAK (1929) beschreibt eine besonders günstige Beeinflussung der Akropar
ästhesien. 

Ähnliches vermag die Ra.di1Lmbehandluny zu leisten, wobei vom Cavum 
pharyngo-nasale oder auch von der Keilbeinhöhle aus eine besonders intensive 
Wirkung erzielt werden kann. Die Gefahren einer meningealen Reizung und 
einer Knochenusur dürften hierbei noch größer sein als bei der Röntgenbestrah
lung. Die erste erfolgreiche operative Entfernung eines Hypophysentumors 
bei Akromegalie ist HOCHENEGG (1908) und EISELSBERG geglückt. Die Einzel
heiten der chirurgischen Technik kömlen hier nicht beschrieben werden. Die 
Wahl des Zugangsweges, ob mit Hilfe der SCBLoFFERschen Nasenaufklappung 
oder der endonasalen septalen Methode von HIRSCH oder der sublabialen Methode 
von CUSHING und schließlich der inkraniellen Methode wird von der Erfahrung 
des Hirnchirurgen bestimmt werden. Die primäre Mortalität des Eingriffs ist 
nicht unbeträchtlich. ATKINSON rechnet sie mit 8%, während sie zu Beginn der 
Operations ära über 70% betrug. Die Erfolge können außerordentlich erfreulich 
sein, insbesondere ist die Beeinflussung der Gesichtsfeldstörungen günstiger als 
bei der Strahlenbehandlung. Die Gefahr eines Rezidivs kann durch die Nach
behandlung mit Röntgenstrahlen vermindert werden, die Gefahr der hypo
physären Kachexie hingegen nicht. 

Über die Wirkungsweise der Röntgenstrahlen wissen wir nur sehr wenig. 
GRUMBRECIIT, KELLER und LOESER (1938) haben bei der Röntgenbestrahlung 
der normalen Hypophyse von Ratten und Kaninchen gefunden, daß der ana
tomische Aufbau der Drüse, auch durch größte Strahlendosen, die zu einem 
Tod der Tiere in der Kachexie führten, nicht beeinflußt wurde. Der Gehalt der 
Drüse an thyreotropem und gonadotropem Hormon nahm bei größeren Strahlen
dosen deutlich zu, woraus zu entnehmen ist, daß die Strahlenwirkung weniger 
eine verringerte Hormonproduktion als vielmehr eine verminderte Inkret-
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abgabe zur Folge hat. Freilich lassen sich diese Ergebnisse noch nicht auf 
die geschwulstig veränderte Drüse übertragen. 

In jüngster Zeit ist nun durch WILDER und KrRKLIN (1936) die Hormon
behandhmg der Akromegalie mit Follikelhormon vorgeschlagen worden; apriori 
waren die Aussichten dieser Behandlung nicht sehr groß, da man bislang 
nur einen Antagonismus der Sexualhormone gegenüber dem gonadotropen 
Hormon, nicht aber gegenüber dem Wachstumshormon annahm. Über
raschenderweise hat die Behandlung jedoch bei einer Reihe von Kranken ein
deutige Erfolge erzielt, so daß wir auf Grund dessen wohl auch unsere patho
logisch-physiologischen Anschauungen über den Hormonantagonismus revi
dieren müssen. 

KrnKLIN und WILDER (1936) gaben bei 8 Kranken täglich 1000 Einheiten Thelin und 
Amniotin durch 4 bis 6 Wochen hindurch. Bei 4 der Kranken waren die Erfolge aus
gezeichnet, das Gesichtsfeld war in einem Fall deutlich besser geworden, die Haut war 
dünner und glatter geworden. Eine Kranke mußte sich eine neue Gebißplatte anfertigen 
lassen, weil die alte zu locker saß. Eine andere Patientin gab an, daß die Schuhe zu weit 
geworden seien. Diese Veränderungen bezogen sich, wie zu erwarten, nur auf die Weichteile. 
Im Röntgenbild des Knochens waren keine Veränderungen zu sehen. Körperkraft lmd Libido 
wurden gebessert, besonders günstig wurden die Kopfschmerzen beeinflußt. In 4 weiteren 
Fällen war kein Erfolg zu erzielen. Von Interesse ist das Verhalten des Grundumsatzes, der in 
einzelnen Fällen unverändert hoch blieb, in anderen Fällen unter der Behandlung deutlich 
absank. Ich habe an 2 Kranken die Erfolge dieser Behandlung bestätigen können. Beide 
Male war eine deutliche Rückbildung der Weichteile an den .Alrren zu beobachten, die in 
dem einen Falle soweit ging, daß die Kranke wieder Schuhe tragen konnte, die sie vor 
Beginn der Erkrankung getragen hatte. In beiden Fällen kehrte die Menstruation zurück, 
wenn sie auch nur unregelmäßig verlief, die Kopfschmerzen verschwanden, die Patientin 
fühlte sich wesentlich erfrischt. Bei einer 3. Kranken, die ich durch 3 Jahre hindurch be
obachtete und bei der der Erkrankungsbeginn schon etwa 10 Jahre zurücklag, wurden die 
Weichteile nicht beeinflußt. Hier ergab sich jedoch eine sehr günstige Beeinflussung der 
Stoffwechsellage des Diabetes. Der vorher schwankende Blutzucker wurde stabiler, der 
Insulinbedarf sank während der Behandlung mit Follikelhormon von 100 Einheiten auf 
40 Einheiten. Ich habe in diesem Falle wesentlich größere Mengen als WILDER gegeben. 
2mal wöchentlich 5 mg Östradiolbenzoat bis zu einer Gesamtmenge von 30 mg, nach einer 
Pause von 4 Wochen wurde die Behandlung wiederholt. Es steht zu hoffen, daß ein 
weiterer Ausbau dieser Behandlungsmethode eventuell in Verbindung mit der Strahlen
behandlung noch günstigere Ergebnisse zeitigen wird. 

Akromikrie. 
Als Akromikrie und Dystrophia osteogenitalis hat BRUGSCH (1927) den Fall 

eines 23jährigen Mädchens beschrieben, das starke Kopfschmerzen, Durst, 
Haarausfall und Amenorrhoe klagte, an den Fingerspitzen und Zehen fand sich 
eine Verkürzung mit Auftreibung der Mittel- und Grundphalangen. Diese Teile 
waren stark druckempfindlich und cyanotisch. Das Röntgenbild zeigte eine 
unscharfe Begrenzung des Markraumes und Verwaschenheit der Knochen
struktur. Das Schädelröntgenbild ließ einen Schatten oberhalb der Sella er
kennen. In einem ähnlich aussehenden Fall von RosENsTERN (1928) bei einem 
ungewöhnlich kleinen 31/ 2jährigen Kind bestand zugleich starker Fettansatz an 
Hüften, Gesäß und Oberschenkeln. Auch OCHS und BALLMANN haben ähnliche 
Beobachtungen mitgeteilt. Autoptische Befunde liegen bislang nicht vor. In 
einem Fall eigener Beobachtung, den die Abb. 93 zeigt, ergab sich eine außer
ordentliche Ähnlichkeit mit Sklerodermie und Sklerodaktylie. Der 27jährige 
Kranke wies eine deutliche Destruktion der Sella turcica, tiefgreifende Störungen 
im Wasserhaushalt, ähnlich wie bei der hypophysären Kachexie, auf. Auch 
JORES erwähnt eine derartige Beobachtung. BARSONY beobachtete in einem 
solchen Fall eine Besserung während der Gravidität und unter der Behandlung 
mit Hypophysen- und Ovarialpräparaten. Hierher gehört auch die eigenartige 
Beobachtung von ALTMANN (1928) einer Mikromelie mit Diabetes, die in der 
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Pubertät deutlich geworden war und auf eine Vorderlappeninsuffizienz zurück
geführt wurde. Wieweit diese Krankheitsbilder als hypophysäre Erkrankungen 

Abb.93. E. L., 23 Jahre. Akroatrophie - Sklerodermie. Exophthal
mus: Ankylosen der Ellenbogen- nnd Handgelenke. Beginn der Er
krankung mit 10 Jahren mit akutem, universellem Ödem. Grundumsatz: 
+16%. Spez.-dyn. Eiweißwirkung: + 18% maximal. Blutzuckerkurve 

nach Belastung: Diabetillches Plateau. Trinkversuch: Geringe 
Konzentrationsbreite. 

und als Gegenstück zur 
Akromegalie zu betrach
ten sind, müssen weitere 
Untersuchungen klären. 

5. DeI"Morbns 
Cnshing. 

Der Morbus Cushing 
stellt die zuletzt entdeck
te Erkrankung des endo
krinen Systems dar. Ein
zelfälle sind unter ver
schiedenen Diagnosen 
schon vorher mitgeteilt 
worden, so als osteo
porotische Fettsucht (As
KANAZY, RUTISHAUSER 
1933), als hypophysäre 
Fettsucht (BAUER, W AS
SING 1913, RAAB) , als 
Nebennierengeschwulst 

(BAUER), als pluriglan
duläre Insuffizienz (ZON
DEK Abb. 214 des Lehr
buches) und als Sonder
fälle von Osteomalacie 
oder Hypertonie. 

Die Einleitung der 
Erstbeschreibung durch 
CUSHING lautet: 

During the past ten 
years, innumerable syndro
mes of so-called polyglan
dular type, some of them 
bearing a certain resem
blance to that under con-
sideration, have often been 

described in print. Examples of "diabetes in bearded women", of rapidly acquired 
obesity, of hypertension, of masculinization in the female and of sexual precocity in children 
of either sex, often associated with hyperplasias or tumors of one sort or another of the 
suprarenal glands, have been so many and varied as to baffle analysis. 

Some of these syndromes have irnquestionably been due to corticoadrenal tumors and 
in not a few instances, indeed, such a tumor has been removed at operation with definite 
amelioration of symptoms. What is more, in similar states suprarenal tumors have been 
found after death in the absence of any recognizable abnormality in the pituitary body, 
though all too often the protocol refers to the examination of this structure either in the 
briefest terms or not at all. 

While there ist every reason to concede, therefore that a disorder of somewhat similar 
aspect may occur in association with pineal, with gonadal, or with adrenal tumors the fact, 
that the peculiar polyglandular syndrome, which pains have been taken herein conser
vatively to describe, may accompany a basophil adenoma in the absence of any apparent 
alteration in the adrenal cortex other than a possible secondary hyperplasia, will give patho
logists reason in the future more carefully to scrutinize the anterior-pituitary for lesions 
of similar composition. 
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Konnte CUSHING zunächst über 8 Fälle, davon 3 anatomisch kontrolliert, 
berichten, so hat er kurz danach schon über II Fälle, davon 6 autoptisch kon
trolliert und noch im selben Jahre schon über 17 anatomisch kontrollierte Fälle 
berichtet. Seine Voraussage, daß es sich nicht um ein seltenes Vorkommnis 
handle, hat sich erfüllt, die letzte Zusammenstellung von MALAGUZZI-V ALERI 
enthält bereits 167 Fälle, von denen 87 anatomisch untersucht sind. Die Er
krankung verläßt jetzt das Stadium der Kasuistik und kann systematisch 
abgehandelt werden. Wir sehen bei ihr die bekannte Erscheinung, daß eine 

Abb. 94. April 1932. Abb. 95. Juli 1932. Abb. 96. Oktober 1932. 
Abb. 94 bis 96. Aus CUSHING: The Harvey lectures 1932. S.120. 

Erkrankung um so "häufiger" wird, je mehr sich die Kenntnis davon unter den 
Ärzten verbreitet. Im bisherigen Schrifttum wird der Charakter des Syndroms 
oder Symptomenkomplexes auffällig betont. Zweifellos stellt die Erkrankung 
ein typisches Beispiel dessen dar, was wir einleitend als "endokrine Situation" 

. bezeichnet haben. Sie ist aber darum doch ohne Bedenken als Morbus, als 
Krankheit, zu bezeichnen. 

Während CUSHING selbst die Erkrankung als "basophilen Hyperpituitaris
mus" und später als "hypophysären Basophilismus" bezeichnet hat, hat sich 
die Bezeichnung zu Ehren des Entdeckers jetzt allgemein durchgesetzt. 

Aus dem vielgestaltigen Krankheitsbild heben sich die Zeichen Fettsucht, 
Striae, Osteoporose, Hypertonie, Genitalstöruny und Hyperglykämie besonders 
hervor. Es ist jedoch zu betonen, daß keines dieser Zeichen obligat genannt 
werden kann, sondern daß jedes auch im Einzelfall fehlen kann. 

Es überwiegt unter den Kranken das weibliche Geschlecht mit etwa 70% aller 
Fälle. Die Krankheit beginnt in der Regel zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/I. 24 



370 H. MA:Rx: Innere Sekretion. 

In zwei Fällen (RUTISHAUSER 1933, ELIZALDE 1936) begann die Erkrankung vor 
dem 10. Lebensjahr. Vier Fälle wurden jenseits des 50. Lebensjahres beobachtet. 

Symptomatologie. 
Die subjektiven Beschwerden der Kranken spiegeln die Mannigfaltigkeit der 

Störungen in den verschiedensten Organsystemen. Zu Beginn der Erkrankung 
erscheinen sie wenig charakteristisch: Kopfschmerzen, ziehende Rücken-, Kreuz
und Leibschmerzen, rasche Ermüdbarkeit, Kraftlosigkeit, gesteigerte nervöse 

Abb.97. E. B., 55.Jabre. 
M. Cushing. Diabetes. 
Autoptisch: Basophiles 

Adenom. 

Erregbarkeit, Herzklopfen und Hitzewallungen, die denen 
des Klimakteriums zu entsprechen scheinen. Die Kraft
losigkeit kann rasch fortschreiten und die Kranken früh
zeitig ans Bett fesseln. Durst und ungewohnter Hunger, 
Polyurie und Nykturie können hinzutreten. Charakteri
stisch sind die Menstruationsbeschwerden. In den aller
meisten Fällen kommt es zur Amenorrhoe, die in Verbin
dung mit der rasch zunehmenden Fettsucht des Bauches 
zur Fehldiagnose einer Schwangerschaft führen kann 
(KEHRER). Die Erscheinungen des Hypogenitalismus, der 
Verlust von Libido und Potenz gehen nach KEHRER dem 
Beginn der Erkrankung meist um einige Jahre voraus. 

Das Aussehen der Kranken (Abb. 94-100) wird zu
nächst von der Fettsucht beherrscht. Dabei zeigt das nor
male Körpergewicht der Kranken häufig an, daß es sich 
nur um eine ungewöhnliche Fettverschiebung handelt, doch 
kommen auch Fälle allgemeiner Fettsucht mit starkem 
Übergewicht vor (P ARHON 151 kg, CROUZON 1936, GREPPI 
1935, BRoWN, RUTISHAUSER 1933, Kup 1937). Ein Fehlen 
der Fettsucht ~rde nur einmal von BERBLINGER gesehen. 
Das Fett findet sich besonders am Kopf und im Gesicht, 
an Wangen und Kinn, so daß ein breites, rundliches, dick
backiges Vollmondgesicht entsteht. Am Hals führen die 
Fettrnassen zu einem Doppelkinn. Nacken und Schulter 
sind stark bepackt, hierdurch entsteht der sog. "Büffel
typ". Große Fettmengen finden sich am Rumpf, in der 
Achselhöhle, an den Mammae, an der vorderen und seit
lichen Bauchwand. An der Auftreibung des Bauches ist 

die starke Gasblähung des Darmes mitbeteiligt. Die Extremitäten bleiben 
meist frei, ja, sie können, wie in einem Falle meiner Beobachtung aus der zu 
weit gewordenen Haut zu entnehmen war, sogar deutlich abmagern. Der 
Typ der Fettsucht entspricht der des älteren Mannes. KEHRER weist darauf 
hin, daß das Bild in mancher Weise das Gegenstück der Lipodystrophia pro
gressiva darstellt, bei der das Fett sozusagen am Körper herunterrutscht, Ge
sicht, Hals und Thorax besonders mager werden, während die unteren Ex
tremitäten fetter werden. Auch sind nach seiner Erfahrung pyknische Frauen 
bevorzugt befallen. Bei der kindlichen Form soll nach GOTTLIEB der Typ der 
Dystrophia adiposogenitalis bestehen, doch möchte ich auf Grund meiner ei
genen Beobachtung eines 31/~ährigen Kindes annehmen, daß auch hier schon 
der charakteristische Cushingtyp ausgeprägt sein kann (Abb.101-103). Die 
Entwicklung der Fettsucht kann enorm rasch vor sich gehen. In den Fällen 
freilich von RAAB, KRAUS und HUBER und LIEVRE (1935), in denen innerhalb 
von 14 Tagen ein Gewichtszuwachs von 10 bzw. 15 kg beobachtet wurde, dürfte 
eine Wasserspeicherung beteiligt sein. Wir wissen aus den Beobachtungen von 
EVANS, daß Vorderlappenhormon zur Wasserretention führen kann. 
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Begleitet wird die Fettsucht regelmäßig von einer Störung des Lipoidstojj
wechsels, die besonders in einer Hypercholesterinämie zum Ausdruck kommt. 
CUSHING hat sie bereits in seiner ersten Beschreibung mitgeteilt, KRAUS stellt 
sie in den l\fittelpunkt der Pathogenese. Die Cholesterinwerte bewegen sich 
zwischen 180 und 300mg-%, doch können sehr hohe Werte bis zu 741 mg-% 

Abb.98. Abb.99. Abb.100. 
Abb.98-100. CUSHINGS Patient E. G. F. Fettanhänfung im Gesicht, Hals und Abdomen mit Aussparung 
der Gliedmaßen; Plethora des Gesichtes, Kyphose und Striae cntis. [Aus KESSEL: Erg. inn. med. 50 (1936).] 

(GAMNA 1936) erreicht werden. MALAGUZZI-VALERI weist darauf hin, daß für 
die Beurteilung das Alter wichtig ist. Ein Cholesterinwert von 180 mg- % ist 
beim älteren Menschen als normal, beim jüngeren unter 20 Jahren als patho
logisch zu bezeichnen. Auch die anderen Lipoidfraktionen sind meist stark 
erhöht. GAMNA und SCHMIDT (1936) beschreiben Erhöhungen der Phosphatide, 
Fettsäuren und Neutral-Fette. Nach der Fettbelastung, die beim Normalen 
eine deutliche Erhöhung der Lipoidfraktion bewirkt (BÜRGER 1927), wurden 
von SCHMIDT nur geringe Bewegungen der Blutfettwerte beobachtet. Freilich 
wird die gleiche Erscheinung auch bei anderen Fettsuchtsformen gefunden 
(RAAB). 

24* 
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Zur Erklärung der Fettsucht scheiden einfache Energiebilanzbetrachtungen 
aus, die Fettsucht findet sich auch bei hohem Grundumsatz (STEFANUTTI 1936). 
Man hat die verschiedenen Inkretdrüsen als verantwortlich herangezogen. Die 
Störung der Keimdrüsen kann daran beteiligt sein, sie dürfte jedoch nicht ent
scheidend mitwirken. Gegen die Annahme, daß die Ursache der Fettsucht in 

Abb.101. 

Abb.102. 

der Schilddrüse zu suchen ist, spricht die Beob
achtung, daß häufig ein erhöhter Grundumsatz, 
auch bei hochgradiger Fettsucht, angetroffen 
wird. Auch die Nebenniere kann daran beteiligt 
sein. Insbesondere liegt es nahe, die Störung 
des intermediären Lipoidstoffwechsels auf die 
Nebenniere zu beziehen (WESTPHAL). Die Mehr
zahl der Beobachtungen weist auf die Hypo
physe und hier besonders auf die basophilen 
Elemente hin. KRAUS und TRAUBE haben 
wiederholt nachdrücklich auf die Beziehungen 
zwischen den basophilen Zellen des Vorder
lappens und der Fettsucht hingewiesen. BERB
LINGER, RITTER (1939) und ZEYNECK, MAR
BURG (1934), GurzzETTI (1933) und URBAN (1937) 
haben diese Beobachtungen bestätigt. Auch 
bei der Kastrationsfettsucht scheinen nach den 

Abb.103. 
Abb.101-103. N. N., 3' /, J. Adipositas, Hirnsutismns, Hypergenitalismus, kindlicher :IIr. Cushing. 

Beobachtungen von SCHULTZE (1934) die basophilen Elemente der Hypo
physe besonders beteiligt zu sein. BÜCHNER und MÜLLER fanden eine Vermeh
rung der basophilen Elemente häufig in Adenomform, umgekehrt wurde in 
Fällen von Magersucht ein besonderer Schwund der basophilen Elemente be
obachtet (KRAUS, KYLIN 1937). KEHRER erwägt die Möglichkeit, daß die Fett
sucht durch eine Verminderung des kontrainsulären Hormons der eosinophilen 
Zellen und einer dadurch bedingten Überproduktion von Insulin entstehen 
könnte. Wieweit bestimmte Hormone an dieser "basophilen" Fettsucht beteiligt 
sind, ist noch nicht endgültig geklärt. RA.AB hat eine Verminderung des "Lipoi
trins" als Ursache einer erhöhten Ablagerung von nicht abbaufähigem Körper
fett angesprochen. Doch hat er sich neuerdings (1936) dahin geäußert, daß 
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eine solche Möglichkeit erst bewiesen werden müßte. Er weist darauf hin, daß 
WERMER (1933) bei Kranken mit "Basophilismus" im Liquor kein Pituitrin 
nachweisen konnte. 

Auch eine Mitwirkung des die Ketonkörper mobilisierenden Stoffes von 
BURN und ÄNSELMINO wären zu bedenken. 

CuSHING selbst hat eine Störung der Zwischenhirnzentren und des Tuber 
cinereum als Ursache in den Vordergrund gestellt. Er weist auf die experimentellen 
Erfahrungen von SMITH hin, der durch Verletzungen der Tubergegend Fett
sucht erzeugen konnte. RAAB hat eine Kompression des Tuber durch den 
Vorderlappentumor als möglich angesehen. Auch die klinischen Beobachtungen 
von W ALSH und anderen, wonach im Gefolge einer Encephalitis Fettsucht 
entstehen kann, werden hierbei vielfach angeführt. Es scheint mir jedoch 
bemerkenswert, daß bei den zentralen Läsionen in der Regel eine generelle 
Adipositas, häufig vom dystrophischen Typus, beobachtet wurde, während 
die charakteristische Form der Fettsucht des Cushingkranken bisher weder 
experimentell noch bei anderen zentr~len Erkrankungen beobachtet wurde. 

Die Striae cutis distensae purpureae findet man besonders an den Seiten der 
unteren Bauchhälfte, auch an den Seiten des Thorax, in der Umgebung der 
Mammae, an den Hüften, an Oberschenkeln und Gesäß, an Oberarmen, in der 
Achselhöhle und am Halse. Sie sind verhältnismäßig breit, bis zu 3 cm, und 
3-10 cm lang. Typisch ist die rotviolette Färbung und die Form einer züngelnden 
Flamme (Abb. 96, 98,100). Ein Fall mit besonderer Ausdehnung der Striae in 
der Achselhöhle und am .Arme ist von CUSHING beschrieben worden. Die Striae 
können nicht als Zeichen mechanischer Dehnung der Haut verstanden werden, 
denn sie finden sich auch ohne Fettsucht, ja bei kachektischen Kranken und 
an Körperstellen, an denen die Subcutis nicht verändert ist. Sie ähneln nach 
KEHRER den Striae der Erstschwangeren, von denen wir wissen, daß auch sie 
nicht rein mechanisch zustande kommen, sondern ebenso wie der Umbau der 
Bauchdeckenmuskulatur hormonal erklärbar sind. Auch in der Pubertät hat 
WEBER (1935) ähnliche Striae beobachtet. Spricht diese Ähnlichkeit für eine 
Beteiligung der Keimdrüsen, so weisen andere Beobachtungen auf die Neben
nieren hin. So haben MEDVEI und WERMER (1934), KENNEDY und LISTER sie bei 
Kranken mit Nebennierentumoren beobachtet. Auch CALDER (1935), PORRO, 
GAMNA, HARE (1935), Ross und CROOKE haben bei Nebennierenerkrankungen 
rote Striae beobachtet, wobei freilich eine Beteiligung der Hypophyse und 
anderer Drüsen niemals sicher auszuschließen ist. Neuerdings hat HORNEcK 
(1936) angegeben, daß es ihm gelungen sei, mit Cortinzufuhr beim Manne rote 
Striae zu erzeugen. Sollten sich diese Versuche bestätigen, so dürfte es kaum 
mehr möglich sein, die Striae als für eine hypophysäre Störung beweisend 
heranzuziehen, so wie es SCHILLING (1936) auf Grund eines Falles von Hypophysen -
tumor mit .Arachnodaktylie und Striae, BARTELHEIMER u. a. getan haben. 

Die rote Farbe der Striae kommt durch eine Erweiterung der tiefen Haut
capillaren und der subpapillaren Venenplexus zustande. HILDEBRAND (1935), 
GAMNA (1936), MINcIOTTI (1935), PERSERICO (1934) haben im Capillarmikro
skop die Dilatation der Capillaren mit unregehnäßiger Blutdurchströmung 
beobachtet. Es sind die gleichen Störungen, die auch die Verfärbung des Ge
sichtes und das plethorische Aussehen der Kranken bedingen. Ob hierbei, wie 
KEHRER meint, ein dem Chromatophorenhormon entsprechender Stoff beteiligt 
ist, erscheint noch sehr hypothetisch; das Wesen dürfte viehnehr in einer Vaso
motorenstörung zentraler Genese zu suchen sein, die mit dem Hypertonus der 
Kranken eng vergesellschaftet ist. Das gleiche gilt für die Akrocyanose, wie sie 
nach KEHRER besonders bei Unverheirateten zu beobachten ist und durch eine 
Störung der psychischen Sexualität wesentlich bedingt sein soll. 
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An der Rotfärbung beteiligt kalill schließlich auch eine Polyglobulie sein, 
die in etwa 30% der Fälle beobachtet wird. Meist handelt es sich freilich nur um 
mäßige Grade. Sie gehört zu den von HOFF (1934), SPITZ (1938), GÜNTHER 
(1929), NATHAN (1931) und anderen beschriebenen Formen der "cerebralen 
Polyglobulie". Eine Einwirkung von Vorderlappenhormon auf Knochenmark 
und rotes Blutbild wurde von HOFBAUER, STOCKINGER, BERcHToLD und 
MEYER beobachtet. Auch hierbei ist der Weg der zentralen und hypophysären 
Impulse über die Nebennieren diskutiert worden. Eine echte Plethora mit 
Vergrößerung der zirkulierenden Blutmenge ist, soweit ich sehe, noch nicht 
nachgewiesen. Die Bezeichnung der Erkrankung als plethorische Fettsucht 
(J.AMIN 1934) ist denmach nicht begründet. 

Das weiße Blutbild zeigt für gewöhnlich keine Besonderheiten. Eine geringe 
Leukocytose und Neutrophilie kalill, zumal in den Fällen mit Polyglobulie, vor
kommen. Auch sind gelegentlich Zeichen einer Reizung des Knochenmarks mit dem 
Auftreten unreifer weißer und roter Elemente, so von AssMANN , STEFANUTTI 
(1936), URBAN (1937), GRAEF (1936), BUNIN und ROTTINO beobachtet worden. 
Diese Veränderungen stehen nicht im Zusammenhang mit der Osteoporose. 

In seltenen Fällen können die Striae hämorrhagisch werden. Hierbei treten 
dann auch an anderen Stellen der Haut und der Schleimhaut petechiale Blu
tungen auf. So sind Blutungen der Retina von MARBURG (1933), in der Nase 
von PARKES WEBER, in der Blase von BAUER und WASSING (1913) und am 
Genitale von HOFMANN (1936) beschrieben worden. Da hierbei auch die Blutungs
zeit verlängert sein kann (HILDEBRAND), kann es zu flächenhaften Purpura
erscheinungen und größeren subcutanen Hämatomen kommen. Wenn dann 
noch, bei Störungen des Wasserhaushaltes und des Kreislaufs, Ödeme hinzu
treten, entstehen blaugrün verfärbte, harte und schmerzhafte Infiltrate an der 
Haut, die hartnäckige Beschwerden unterhalten können. Da die Blutplättchen 
in normaler Zahl und auch die Thrombin- und Prothrombinverhältnisse normal 
gefunden werden, und da eine Avitaminose nicht nachgewiesen ist, ist eine 
Schädigung der Capillaren, vielleicht auch der Venulae als Ursache anzunehmen. 
Diese mag in der allgemeinen Gefäßerkrankung, wie sie am deutlichsten in der 
Hypertonie zum Ausdruck kommt, ihre Ursache haben. So findet sich die 
Hämaturie fast regelmäßig in Verbindung mit stärkerem Hochdruck. 

Es findet sich weiter eine allgemeine Vasomotorenüberempfindlichkeit mit 
unter Umständen hochgradigem Dermographismus und in Verbindung mit 
flächenhafter oder fleckförmig .umschriebener Cutis marmorata. In anderen 
Fällen wird die Haut trocken, schilfernd mit ichthiotischen Bezirken und dystro
phischen Veränderungen der Nägel (Uhrglasnägel SPANIERMANN 1936). Xan
thelasmen, zumal in der Umgebung der Haut, sind häufig zu beobachten und 
werden in Zusammenhang mit den Veränderungen des Cholesterinstoffwechsels 
gebracht. Es besteht eine erhöhte Empfindlichkeit der Haut und ihrer Anhangs
gebilde für Infektionen, Acne, Comedonen, vereiterte Haarfollikel und Impetigo 
sind häufig zu finden. Wir erinnern uns, daß diese Erscheinungen auch bei 
den virilisierenden Nebennierenrindengeschwülsten gehäuft auftreten. Eine 
pathologische Pigmentation und Pigmentverschiebung kann an der Verfärbung 
der Haut beteiligt sein. Häufig sehen wir eine braunschwärzliche Pigmentierung, 
die ähnlich wie bei M. Addison an der Brustwarze und am Genitale am stärksten 
ausgebildet ist. Auch eine starke Verfärbung von Narben ist beobachtet worden. 
Betrachtet man das Hautkolorit, zumal der Wangen unter dem Druck des Glas
spatels, so scheint mir das Farbbild dem der nordamerikanischen Indianer 
sehr ähnlich zu sein. Ob hierbei, wie KEHRER es diskutiert, ein besonderes 
Chromatophorenhormon, das vielleicht mit dem Zwischenlappen der Hypo
physe in Verbindung steht, mitwirkt, ist noch hypothetisch. 
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Für eine Beteiligung der Nebennieren spricht besonders der Hirsutismus, 
der sich nach JONAS (1936) bei etwa 2/3 aller Kranken findet. Die Augenbrauen 
wachsen ungewöhnlich und werden struppig, an der Oberlippe, an den Wangen 
und am Kinn bis zur Gegend des Jugulum kann ein lebhafter Wuchs harter, dicker 
und dunkler Haare auftreten. An Körperstamm zeigt sich auch bei Frauen der 
virile Behaarungstypus mit Betonung des Mons pubis, der Linea alba, der vor· 
deren Bauchwand, der Sternalgegend und der Unterschenkel. Dagegen kann die 
ursprüngliche Körperbehaarung weitgehend verschwinden (LENDV AI 1936, Voss 
1937, SCHILLING, SCHMIDTS 1936, SPANIERMANN 1936). MALAGUZZI-VALERI sah 
in einem seiner Fälle den Hirsutismus vor Beginn der Menstruationsstörung 
auftreten. RUTISHAUSER fand 
eine deutliche Hypertrophie 
der Nebennieren ohne Hyper
trichpsis. Der Hirsutismus 
erreicht in seltenen Fällen das 
gleiche Ausmaß wie bei den 
Nebennierengewächsen. 

Zu den häufigen Befunden 
gehört auch die Osteoporose, 
die nach J ON AS in 73 % aller 
Fälle beobachtet wurde. Sie 
ist vorwiegemd an der Wirbel
säule und an den Rippen 
nachzuweisen und führt hier, 
schon nach außenhin sicht
bar, zu einer rasch zunehmen
den Kyphose, deren stärkste 
Krümmung meist in der cer
vicodorsalen Region gelegen 
ist (Abb. 94---96, 100). Es Auu.104. Schädelübersicht bei jlL Cushillg. 

kommt hierdurch zu einem 
deutlichen Kleinerwerden der Kranken bis um 10 ccm. Die Osteoporose ist 
stets frühzeitig im Röntgenbild nachweisbar. Es findet sich eine diffuse Kalk
verarmung, eine Verschmälerung der Wirbelkörper, die besonders in der Mitte 
sehr ausgeprägt ist (FREYBERG 1936), eine deutliche Abzeichnung der Grund
und Deckplatten und eine kugelförmige Auftreibung der Zwischenwirbelscheiben. 
Das Bild kann weitgehend dem der Osteomalacie entsprechen, zumal eine 
eigentliche Veränderung der Knochenstruktur meist nicht zu sehen ist. Die 
Erscheinungen haben, wie erwähnt, zur Charakterisierung der Erkrankung als 
"osteoporotische Fettsucht" durch ASKANAZY geführt. Es können dadurch 
eine weitgehende Kompression der Wirbel', zumal in der Lendenwirbelsäule, 
und Spontanfrakturen der Wirbel und Rippen entstehen. Eine Beteiligung der 
Extremitätenknochen ist außerordentlich selten und nur von RAAB und KRAUS 
beschrieben. Auch der Schädel ist nur selten beteiligt, doch sah HILDEBRAND 
(1935) eine Pfeffer- und Salz struktur des Scheitelbeins, BÖTTNER (1937) eine 
Entkalkung des Dorsum der Sella und der Proc. clinoidei posteriores (Abb. 104). 
Das Röntgenbild der Sella ist in der Regel unverändert, zumal größere Hypo
physentumoren zu den Seltenheiten gehören. Die Veränderungen, zumal der 
Wirbelsäule, und die Spontanfrakturen können zu erheblichen Beschwerden 
der Kranken führen und Bettlägerigkeit bedingen. 

Die Osteoporose verläuft in deutlichen Schüben und kann spontan und 
vorübergehend zum Stillstand kommen. In diesen Ruheperioden werden im 
Mineralstoffwechsel keine besonderen Veränderungen gefunden. Zur Zeit des 
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Fortschreitens der Entkalkung jedoch werden in der Regel hohe Blutkalkwerte, 
die meist zwischen 12 und 14 mg- % liegen, aber bis auf 18 mg- % (GIRAUD 1935) 
ansteigen können, beobachtet. Auch der Phosphatgehalt des Blutes ist hierbei 
meist stark auf Werte von 4--6 mg- % erhöht. HILDEBRAND sah vorübergehend 
ein Ansteigen auf 39 mg- % und bei demselben Kranken später ein Absinken 
auf 3 mg- % .. In den Fällen, in denen eine Kalk- und Phosphorbilanz durch
geführt wurde (CUSHING, GAMNA, FREYBERG 1936) zeigte sich eine Neigung zu 
negativer Kalkbilanz und positiver Phosphor bilanz. Die Kalkausscheidung 
scheint hierbei vorwiegend über den Darm zu erfolgen. 

Die anatomische Untersuchung ergibt eine Verminderung der Osteoblasten
tätigkeit bei normaler Resorption (BERBLINGER, RUTISHAUSER, TEssERAux 
1936). In einem Fall sah SCHMORL typische braune Tumoren; hierbei fand sich 
gleichzeitig eine adenomatöse Hypertrophie der Nebenschilddrüse. Auch in 
den Fällen von PERO (1936) wurde später ein Adenom der Nebenschilddrüse 
aufgefunden. 

Die Erklärung der Osteoporose bereitet noch erhebliche Schwierigkeiten. 
Die zuletzt genannten Beobachtungen weisen ebenso wie die Störungen des 
Mineralstoffwechsels auf eine Beteiligung der Nebenschilddrüse hin, die bei 
jeder Systemerkrankung des Skelets mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden kann. Ob hierbei das von ANSELMINO, HOFFMANN und 
HEROLD (1934) angenommene Vorderlappenhormon das die Epithelkörperchen 
zur Hyperplasie bringen soll, beteiligt ist, ist noch ungeklärt. CuSHING nahm 
eine Aktivierung der Nebenschilddrüse als· wahrscheinlich an. Gegen diese 
Annahme spricht jedoch die Beobachtung, daß man in der Regel eine Atrophie 
und Verfettung der Nebenschilddrüse beobachtet hat. Auch ist das klinische 
Bild der Osteoporose hierbei von dem der Recklinghausenschen Ostitis wesent
lich unterschieden. Man hat an eine Beteiligung der Ovarien gedacht, deren 
Mitwirkung bei der Osteomalacie ja aus den Erfolgen der Ovarektomie hervor
geht. Hiergegen spricht jedoch, daß die Osteoporose auch bei hochgradiger 
Hypoplasie des Genitale beobachtet wird. KESSEL weist darauf hin, daß die 
gleiche Form der Osteoporose mehrfach bei Nebennierengewächsen beobachtet 
wurde und daß die Annahme von MEDVEI und WERMER (1934), sie stelle ein 
typisches Symptom deo:, basophilen Adenoms dar, heute nicht mehr aufrecht 
zu erhalten ist. 

In Verbindung mit den Veränderungen des Kalk- und Phosphorstoffwechsels 
steht auch die Häufigkeit der_Nierensteine. Die Erkrankung kann durch eine 
typische Steinkolik eingeleitet werden. ASSMANN (1935) beobachtete Steine 
aus Calciumcarbonat und Phosphat, GAMNA aus Calciumoxalat. 

Die Blutdruckerhöhung wird nur in seltenen Ausnahmefällen vermißt. Sie 
kann besonders beim älteren Menschen den übrigen Krankheitszeichen voraus
laufen und frühzeitig beträchtliche Grade erreichen. Die Blutdruckwerte liegen 
systolisch zwischen 150 und 250 mm, diastolisch zwischen 100 und 150 mm Hg, 
doch kommen auch höhere Steigerungen vor. In den Frühstadien sind die 
Blutdruckwerte häufig labil, während sie später meist starr fixiert sind. Im 
voll ausgeprägten Krankheitsbild zeigt der Blutdruck nur mäßige Reaktionen 
auf Arbeit, Affekt und Adrenalinzufuhr . Er unterscheidet sich hierin von dem 
"roten Hochdruck" VOLHARDS, dessen äußeres Erscheinungsbild er sonst auf
zuweisen pflegt. MALAGUZZI-VALERI (1935) weist auf die Ähnlichkeit mit dem 
GAISBöcKschen Syndrom hin. Es scheint mir nicht ausgeschlossen, daß hier 
sogar pathogenetische Beziehungen bestehen. KYLIN hat auf die Ähnlichkeit 
zum klimakterischen Hochdruck hingewiesen und hat versucht, den hypo
physären "Hypertoniediabetes" als Krankheit sui generes darzustellen (1935). 
Die Beschwerden sind die üblichen: Hitzewallungen, Kopfschmerzen, vaso-
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motorische Krisen mit Schweißausbrüchen und Schwindel sind in den Früh
stadien gewöhnlich, hinzu treten in den späteren Stadien die Zeichen des Kreis
laufversagens. Im Röntgenbild findet sich dann stets eine Vergrößerung, vor
wiegend des linken Herzens. Das Elektrokardiogramm zeigt ebenfalls Linkstypus 
und u. U. Kammerhypertrophie (Abb. 105). Erschwerend für den Kreislauf wirkt 
die Fettsucht. Wenn HOCHREIN auf die Häufigkeit eines gleichzeitigen Auftretens 
von Fettsucht und Hypertonie hinweist, so liegt es nahe, auch hier die gemein
same Störung in der hypophysären Regulation zu suchen. Auch die Polyglobulie, 
die bei höheren Graden zu einer Viskositäts erhöhung des Blutes führt und mög
licherweise eine echte Plethora können den Kreislauf zusätzlich belasten. Bei 
einer längeren Dauer der Er-
krankung kommt es regel-
mäßig zur Arteriosklerose 
(APFELBAUlVI 1936), BISHOP 
und CLOSE 1934, BERG- __ -_-.. "' ... _ ... ___ .. __ ...... __ ...... ---- _-_-"'" 
STRAND 1935, PRITSCHARD, 
LA WRENCE, ZIMMERMANN 
1935). Sie kann besonders 
an den Hirngefäßen zu aus
gedehnten Veränderungen 
führen und in relativ jungen - ,-... ____ "'~"101'" ,-... --_ ..... ~ ... ----_--ool 
Jahren zur tödlichen Apo-
plexie führen (RUTISHAU-
SER, RussEL 1934, EVANS, 
CROOKE 1935, MENZEL, 
STRECKER). Die Apoplexie 
wird unter den Todesur
sachen häufig genannt. Bei 
der Diskussion der Patho
genese der arteriellen Ver
änderungen sind auch die 

------~--~----~~~-----~~~----~~ 

Abb.105. E. B., 55 Jahre. M. Cushing (vgl. Abb 97). RR 220/140mm. 
Linkstyp ohne Anhalt für Linkshypertrophie. 

Störungen des Cholesterinstoffwechsels zu berücksichtigen (WESTPHAL). MOEHLIG 
(1932) gelang es, durch Fütterung erheblicher Fettmengen und Zufuhr von 
Hinterlappenhormon beim Kaninchen ausgedehnte Arteriosklerosen zu erzeugen. 

Vorwiegend im Gefolge der Gefäßerkrankung kommt es zu Nierenschäden, 
Albuminurie, Zylindrurie und Hämaturie werden oft schon frühzeitig gefunden. 
Die Funktionsprüfung mit Hilfe des Trinkversuchs ist durch die zentralen 
Störungen des Wasserhaushaltes kompliziert. So bereitet insbesondere der 
Befund einer Isostenurie Schwierigkeiten, da er sowohl bei der Nephrosklerose 
als auch bei Hypophysenkranken ohne jeden Nierenschaden beobachtet werden 
kann (MARx 1935). Man wird deshalb eine Isostenurie nur dann als Zeichen 
einer Schrumpfniere verwerten können, wenn gleichzeitig eine Erhöhung des 
Reststickstoffs im Blute zu finden ist [MACMAHON, CLOSE und HAss (1934)]. Bei 
langer Dauer der Erkrankung findet sich recht häufig eine Nephrosklerose. 

Die Pathogenese der Hypertonie und der mit ihr vergesellschafteten 
Nierenschäden stellt eine der schwierigsten Fragen der Hypophysenpathologie 
dar . Von ihrer Lösung dürfen wir eine Bereicherung unseres Verständnisses 
des Hypertonieproblems überhaupt erwarten. Nachdem BERBLINGER und 
HOEPPLI schon 1921 auf eine Vermehrung der basophilen Elemente der Hypo
physe bei verschiedenen Nierenerkrankungen hingewiesen hatten, KRAUS und 
TRAUBE die Basophilie bei einer Reihe verschiedener mit Hypertonie verbun
denen Erkrankungen beobachtet hatten, hat CUSHING die Hypothese aufgestellt, 
daß es nicht so sehr die Zunahme der basophilen Elemente im Vorderlappen 
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als viehnehr die E-inwanderung basophiler Zellelemente in den Hinterlappen 
sei, die als Ursache der Hypertonie anzusprechen sei. Durch diese Einwanderung 
sollte es zu einer vermehrten Inkretion des vasoaktiven Hinterlappenhormons 
in die Hirnventrikel kommen und von hier aus sollte die Hypertonie über die 
Erregung der sympathischen Zentren des Zwischenhirns ausgelöst werden. Man 
darf wohl vermuten, daß ihn zu dieser Hypothese nicht nur die Betrachtung 
seiner histologischen Präparate, sondern auch das Bedürfnis geführt hat, eine 
Verbindung zwischen den Veränderungen des Vorderlappens und der Funktion 
des Hinterlappens herzustellen. Denn seit den Untersuchungen von OLIVER 
und SCHAEFER (1895) kennen wir die Gefäßwirksamkeit der Hinterlappen
extrakte, während- von den Vorderlappenstoffen Derartiges nicht bekannt ist. 
Die grundsätzliche Möglichkeit dieser Annahme, die die funktionelle Verbindung 
von Vorder- und Hinterlappen und damit die Überbrückung der verschiedenen 
Keimblattderivate in sich schließt, ist seitdem allgemein angenommen worden_ 
An der Zuverlässigkeit dieser Hypothese zur Erklärung der Hypertonie sind 
jedoch Zweifel laut geworden. BERBLINGER hat 1935 ein Eindringen von Baso
philen in den Hinterlappen bei Kranken mit essentieller Hypertonie in beträcht
lichem Umfange bestätigen können. Bei der Eklampsie der Frau wurden herd
förmige basophile Wucherungen im Vorderlappen, jedoch keine sichere Ein
wanderung der Z;ellen in den Hinterlappen beobachtet. Dafür fand sich hierbei 
relativ häufig eine lymphocytäre Entzündung des Vorderlappens, die jedoch 
nicht als Ursache der Eklampsie anzusprechen ist. Eine Vermehrung der Baso
philen im Vorderlappen geht keineswegs immer mit einer entsprechenden Ein
wanderung in den Hinterlappen parallel. Auch bei allgemeinem Hirndruck 
wurde eine vermehrte basophile Infiltration des Hinterlappens gefunden, die 
BERBLINGER als eine Folge der durch den erhöhten Gewebsdruck erschwerten 
Umwandlung der Basophilen zum aktiven Inkret und eines verzögerten Ab
transportes desselben zum Diencephalonboden deutet. Auch Untersuchungen 
von LEARY und ZIMMERMANN (1937), AHLSTROEM (1935) und RASMUSSEN 
(1934) scheinen den Zusammenhang zwischen Basophilie und Hypertonie zu 
bestätigen. Die Befunde einer weitgehenden Verminderung der basophilen 
Elemente bei ausgeprägten hypotonischen Erkrankungen wie M. Addison und 
Beriberi scheinen in dem gleichen Sinne deutbar zu sein. Neuere Untersuchungen 
jedoch, die wir besonders der BÜCHNERschen Schule verdanken, haben hier 
erhebliche Zweifel geweckt. So fand GRAEF bei der Untersuchung eines größeren 
Materials mit Hilfe von Stufenschnitten, daß die Zelleinwanderung und der 
Pigmentgehalt bei den Hypertoniekranken nicht größer war als bei blutdruck
normalen Kontrollfällen. Bei einem Hypertoniekranken wurden im Hinter
lappen nur Spuren von Pigment und basophilen Zellen gefunden. Auch zwischen 
dem Ausmaß der Einwanderung und dem Herzgewicht war kein Zusammenhang 
erkennbar. Die Basophilen- und Pigmentwerte lagen bei Frauen niedriger als 
bei Männern. Im Alter von über 45 Jahren wurde keine Zunahme der Ein
wanderung beobachtet. KOCH und MARCANO (1935) bestätigten diese Ergebnisse 
im wesentlichen und BÜCHNER selbst sagt 1938, daß die Einwanderung baso
philer Elemente in den Hinterlappen bei der Hypertonie zum mindesten recht 
inkonstant sei. Auch FAHR, SCRIBA (1935) und SPARK haben sich im gleichen 
SUlle geäußert. 

Während somit die anatomischen Befunde das Proble:rp. nicht zu lösen ver
mochten, hat auch die weitere Suche nach eUler stofflichen Vermittlung zwischen 
Hypophyse und Arteriolen noch keule eUldeutigen Befunde ergeben. Man hat 
bei diesen Kranken das Blut auf pressorische Substanzen untersucht. Auf die 
Fragen, die die Erforschung der pressorischen Stoffe heute stellt, kann hier nicht 
näher eingegangen werden. An ihrer Existenz scheint mir nach den Untersuchungen 
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von BORN, KONSCHEGG (1934), MARx, HEFKE, WEBER und WESTPHAL ein Zweifel 
nicht möglich zu sein. Ihr Nachweis hängt ganz von den Einzelheiten der Me
thodik ab. So scheint mir der Widerspruch PAGES dadurch begründet zu sein, daß 
er vorwiegend an narkotisierten Tieren gearbeitet hat, während ein Teil der pres
sorischen Substanzen des Blutes nur am unnarkotisierten Tier eine Blutdruck
steigerung hervorzurufen vermag. Eine Identifizierung der Stoffe ist heute 
noch nicht möglich. Ein Teil der Autoren, wie ANSELMINO, HOFFMANN und 
MARX glaubt, daß sie den Hinterlappenstoffen nahestehen, dagegen hat sich 
THEOBALD ausgesprochen. KONSCHEGG (1934) bringt die Stoffe in Beziehung 
zu den Nebennieren. Wir möchten hier noch auf eine Reihe eigener Versuchs
ergebnisse hinweisen, die besonders die Beteiligung der Nieren zu erklären 
vermögen. Wir konnten gemeinsam mit WEINBERG zeigen, daß der Liquor bei 
Kranken mit Schrumpfniere und ebenso mit akuter Nephritis Substanzen in 
größerer Menge enthält, die in den Liquorraum eines nicht narkotisierten Tieres 
gebracht, hier Hypertonie, Hämaturie und Albuminurie bewirken. Durch Be
strahlung mit ultraviolettem Licht waren diese Substanzen rasch zu zerstören, 
ebenso waren sie leicht an Kaolin absorbierbar. Mit ARNOLD konnte ich zeigen, 
daß Tonephin in Verbindung mit der entsprechenden Wassermenge gegeben 
bei der Ratte regelmäßig eine beträchtliche Hämaturie und Hämoglobinurie 
bewirkt, die freilich zum Teil extrarenal entstehen dürfte. HOTTMANN sah bei 
der klinischen Prüfung von Hinterlappenhormon bei gesunden Menschen fast 
regelmäßig eine vorübergehende Albuminurie, Zylindrurie und Hämaturie. 
Schließlich habe ich mehrfach auf die Beobachtung von WILBUR hingewiesen, 
der nach der Punktion eines cystischen Hypophysentumors einen plötzlich auf
tretenden schwersten Nierenschaden mit Tod in der Urämie beobachtete. Bei 
zwei Cushingkranken konnte ich im Alkoholextrakt des Blutes beträchtliche 
Mengen pressorischer Substanzen nachweisen, die beim Hunde für 4-6 Stunden 
den Blutdruck um 40-60 mm erhöhten. Im Liquor hat JORES bei 2 Kranken 
(1935) pressorische Stoffe nachweisen können. 

Auch J. H. PAGE (1937) hat bei einer Cushingkranken (es handelt sich um 
den Fall von CRILE und CUSHING) vasopressorische Substanzen im Blute nach
gewiesen (KESSEL). Seine Meinung, daß dieser Befund zufällig sei, ist schwer 
verständlich, zumal bei seiner Methodik nur ein Bruchteil pressorischer Sub
stanzen überhaupt nachweisbar ist. 

Bei den hier bestehenden, zum Teil noch unüberwindlichen methodischen 
Schwierigkeiten erscheint der Weg einer-Untersuchung der adenotropen Hormone 
zunächst aussichtsreicher. So ist es JORES gelungen, bei 5 Cushingkranken das 
corticotrope Hormon des Vorderlappens in größerer Menge nachzuweisen. Das 
gleiche Ergebnis hatte er auch bei Hochdruckkranken mit Werten über 200 mm 
Hg. und bei Hochdruckkranken mit Apoplexie, während im Blut des Gesunden 
das Hormon (bei seiner Methodik) nicht nachweisbar war. Damit verschiebt 
sich die Fragestellung wiederum auf die Nebennieren. Wir wissen, daß Tumoren 
der Nebennieren mit beträchtlichen Blutdrucksteigerungen einhergehen können 
und daß Cortin in der Lage ist, den abgesunkenen Blutdruck beim Addison
kranken zu heben. Bei gleichzeitiger Zufuhr großer Kochsalzmengen konnten bei 
diesen Kranken mit Cortin sogar pathologische Blutdrucksteigerungen beob
achtet werden. Freilich ist die Erzeugung eines Hochdrucks mit Rindenextrakten 
allein bislang nicht gelungen. Auch auf die Beobachtung von BRAUN und 
S.AMET (1934), DrxoN und HELLER ist hinzuweisen; sie fanden, daß der nach 
Caolininjektion in die Cisterne auftretende cerebrale Hochdruck .durch Neben
nierenentnervung verhindert wird. Die Mehrzahl der Forscher nimmt heute 
eine wesentliche Beteiligung der Nebennieren beim Zustandekommen des Hoch
drucks an. So BERBLINGER, BAUER, KRAUS, JORES und MALAGUZZI-VALERI. 
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Noch auf einem anderen Weg kann der Nachweis einer hypophysären Genese 
des Hochdrucks geführt werden. KYLIN hat (1937) auf Grund klinischer Be
obachtungen auf die Häufigkeit hypophysärer Stigmata bei diabetischen Hoch
druckkranken hingewiesen. Bei systematischen Stoffwechseluntersuchungen an 
50 Hochdruckkranken mit essentieller Hypertonie und Werten über 200 mm Hg 
fand ich bei der Mehrzahl, besonders im Wasserhaushalt, Störungen, wie sie 
uns sonst nur an Hypophysenkranken geläufig sind. DICKER (1936) hat im 
Harn von Hochdruckkranken ungewöhnliche Mengen von gonadotropem Hormon 
nachweisen können. Damit erweitert sich das Problem beträchtlich, denn es 
entsteht die Frage, ob nicht auch zwischen dem Hochdruck des Cushingkranken 
und der sogenannten essentiellen Hypertonie pathogenetische Beziehungen 
bestehen. 

Die Befunde über den Stoffwechsel der Kranken erscheinen noch wenig einheit
lich. Der Grundumsatz ist bei der Mehrzahl der Kranken mäßig vermindert oder 
normal, doch sind in einzelnen Fällen auch stark erhöhte Werte gefunden worden 
(TEACHENOR, STEFANUTTI 1936). Daß trotz des erhöhten Grundumsatzes eine 
beträchtliche Fettsucht bestehen kann, wurde oben schon erwähnt. Das Ver
halten des Grundumsatzes wird zu einem Teil zweifellos durch die Mitbeteiligung 
der Schilddrüse bestimmt. Es scheint mir jedoch nicht richtig zu sein, diese 
Veränderungen als ausschließlich thyreogen anzusprechen, zumal die Ver
suche von HOUSSAY (1933) gezeigt haben, daß ein direkter Angriff der Vorder
lappenhormone an den Körpergeweben wahrscheinlich ist. Bei drei Kranken 
eigener Beobachtung sah ich Grundumsatzsteigerungen zwischen 30 und 45% 
bei Pulswerten zwischen 68 und 78 und ohne irgendwelche anderen Anhalts
punkte für eine Thyreotoxikose. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung 
scheint manchmal verringert zu sein (SALus), in anderen Fällen (CUSHING, 
JAMIN 1934, MARBURG 1934) war sie normal. Hrr.DEBRAND (1935) und STEFA
NUTTI (1936) sahen ungewöhnlich starke Reaktionen nach der Eiweißmahlzeit. 
Auch bei meinen eigenen Fällen war der Effekt stets deutlich und meist etwas 
verstärkt. Die Stickstoffbilanz scheint in der Regel unverändert zu sein. CUSHING 
beobachtete einmal eine negative Bilanz. 

Die Störungen des Fett- und Lipoidstojjwechsels haben wir bei der Besprechung 
der Fettsucht bereits erwähnt. 

Im Wasserhaushalt sind Störungen fast regelmäßig anzutreffen. Sie können 
mit dem Diabetes der Kranken in Beziehung stehen, in der Mehrzahl der Fälle 
sind sie jedoch davon unabhängig. Gesteigerter Durst und Polyurie werden viel
fach geklagt. Der Trinkversuch ergibt die charakteristischen Störungen der 
Hypophysenkranken überhaupt (vgl. HIRSCH, FULLER, RussEL 1936, DATTNER 
1935, SCHILLING 1936). In den späteren Stadien verbinden sich die Störungen 
des Wasserhaushaltes mit denen des Kreislaufs und der Nierenfunktion, so daß 
eine genaue Analyse unmöglich wird. 

Der Kohlehydratstoffwechsel weist vorwiegend die bei der Akromegalie be
sprochenen, charakteristischen Veränderungen auf. Die Mehrzahl der Kranken 
läßt deutliche Störungen erkennen. Die Blutzuckerwerte sind meist erhöht, 
auch ohne daß zugleich eine Glykosurie nachweisbar ist. Die Nierenschwelle 
kann hierbei ungewöhnlich hoch liegen, jedoch auch sehr labil sein. Im Zucker
belastungsversuch findet sich meist ein Blutzuckerplateau, doch sind von KYLIN 
auch tiefe hypoglykämische Nachschwankungen beobachtet worden. Wenn sich 
bei den Kranken ein Diabetes entwickelt hat, so kann er die Merkmale des hypo
physären Diabetes mit der Labilität des Stoffwechsels bis zum "Stoffwechsel
gewitter" zeigen. In der Mehrzahl der Fälle ist der Diabetes jedoch von dem 
gewöhnlichen pankreatischen Diabetes nicht zu unterscheiden. MEYTH.ALER und 
SCHROFF (1935) beschrieben eine verlängerte Insulinwirkung , ähnlich wie bei 
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M. Addison. ENGEL (1938) hat die Veränderungen der Blutzuckerbelastungskurve 
im Verlauf einer erfolgreichen Strahlenbehandlung bei Morbus Cushing gezeigt. 
Die Senkung des Nüchternwertes und der Hyperglykämiekurve gingen hier der 
Wiederherstellung des Gesichtsfeldes parallel (Abb. 106). Bei der Behandlung 
mit großen Mengen gonadotropen Hormons sah CUSHING bei seinen Versuchs
tieren eine Verminderung der Zuckertoleranz bei einer ungewöhnlichen Auf
stapelung von Glykogen in der Leber, die dem Bild der GIERKESchen Krankheit 
ähnlich war. KRAUS hat in der Leber von Cushingkranken neuerdings eigen
artige Degenerationsherde mit zentraler Verfettung beobachtet. 

Die Psyche der Kranken ist häufig verändert, dabei können die oft sehr 
qualvollen Schmerzen, die Veränderungen des Aussehens und die der Sexual
funktion eine depressive Reaktion verständlich machen. Die Kranken verlieren 
den frischen Kontakt mit der Um-
welt, sie werden schlaff und schläfrig, :;.;. 
klagen über Nachlassen des Gedächt- 18. YI.8tl 

nisses und die Unmöglichkeit geistiger 250f------/--f--"'''<::---+---I-----j 
Arbeit. Der Gesichtsausdruck ist 
häufig müde und stumpf, er kann 
an den Ausdruck der Parkinson
kranken erinnern. Die Schläfrigkeit 
kann sich zu einer echten Schlafsucht 
mit Torpor steigern (PARRON 1937), 
DATTNER beschrieb Kranke mit 
Zwangsvorstellungen. Die Fälle von 
ÜROUZON (1936), LAUNOIS, CLERET, 
Voss (1937) weisen schizophrene Züge 
auf. SCHMIDT beschrieb Verwirrungs
zustände, Stimmungslabilität und De
menz, MENzEL psychopathische Züge. 

KEHRER glaubt, daß eine zentral
nervöse Störung des Zwischenhirns 
den hypophysären . Störungen über
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Abb. 106. Zuckerbelastungsversuche bei M. Cushing im 
Verlauf der Strahlenbehandlung. [Aus ENGEL: Dtsch. Z. 

Verd. u. Stoffw.krankh. 1, 94 (1938).] 

geordnet sei. Die neurologische Untersuchung kann die direkten Zeichen des 
Hypophysentumors ergeben. MARBURG (1935), F. KEHRER (1938) haben Atrophie 
der Hand- und Fußmuskeln und Areflexie beschrieben. 

Die Veränderungen des Genitale gehÖren zu den regelmäßigen Befunden. Die 
Abartung der sekundären Geschlechtsmerkmale, die bei der Frau zur Virili
sierung und zum Hirsutismus führt, haben wir oben bereits erwähnt, andererseits 
sind bei den Männern auch gewisse feminine Erscheinungen, besonders am 
Haarkleide beobachtet worden (HoRNEcK 1936, HOERING 1936, RATNER 1936, 
SCHIMMELPFENG 1937, SCIDLLING, Voss.) Die Stimme, die bei der Frau tiefer 
wird, soll bei dem Manne höher werden können (MALAGUZZI-VALERI). Während 
die Mamma der Frau meist ungewöhnlich fett und groß ist, ist das Drüsen
gewebe dabei nicht verändert, doch kann es auch zu einer Anregung des Brust
drüsengewebes kommen, wohl auf dem Wege über das lactatrope Vorderlappen
hormon. Sowohl beim Manne (PARKES WEBER) als auch bei der Frau (TEssER
AUX) ist Milchsekretion in der Erkrankung beobachtet worden. GIRAUD, MAR
GAROT und RIMBAUD (1935) beschreiben bei einem 20jährigen Kranken Gynae
komastie. TESSERAUX weist darauf hin, daß Milchsekretion mehrfach auch bei 
Akromegalie, bei chromophoben Hypophysenadenomen, bei Hypophysengangs
tumoren und bei luischer Basalmeningitis beobachtet wurde. 

Die Frage, ob es bei der kindlichen Form des Morbus Cushing stets zu einer 
Pubertas praecox kommt, ist bei der Seltenheit der Erkrankung in diesem Alter 
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noch nicht geklärt. Der Fall von Voss spricht in dieser Richtung und auch der 
Fall eines 3 jährigen Knaben, den wir selbst beobachten kOlmten, scheint uns bei 
dem ganzen Erscheinungsbild als kindlicher Morbus Cushing mit Pubertas prae
cox deutbar, wenn eine anatomische Kontrolle hier auch fehlt (Abb. 101-103). 
Hypergenitale Zeichen sind sehr selten, so von SOKOLOW, GROMOW und REICH
MANN beobachtet worden. CALDER und PORRO halten den Befund am Genitale für 
wichtig zur Unterscheidung gegenüber den Nebennierenerkrankungen. KEPLER 
und PRIESTLEY haben jedoch betont, daß die genitale Hypertrophie keineswegs 
bei allen Erkrankungen der Nebennierenrinde zu finden ist. Die typische Ver
änderung, die sich in den meisten Fällen nachweisen läßt, ist ein frühzeitiges 
Nachlassen der Genitalfunktion mit Verlust der Libido und Potenz, die der 
Erkrankung um Jahre vorauslaufen können. Die Menstruation bleibt nur in 
seltenen Fällen erhalten und rhythmisch (JORES 1937, CROOKE 1934). KEHRER 
erwähnt, daß die Amenorrhoe in Verbindung mit einer rasch aufschießenden 
Fettsucht des Bauches wiederholt Anlaß zur Fehldiagnose einer Schwanger
schaft gegeben hat. Auch Menorrhagien, die sogar einen operativen Eingriff 
erforderlich machen, können vorkommen (HoFMANN, BRoWN). Anatomisch 
findet sich in der Regel eine Atrophie und Sklerose der Ovarien, doch können 
sich auch multiple Follikelcysten und Corpus-Iuteum-Cysten nachweisen lassen. 
Dieser Befund stellt nach KEHRER einen Beweis dafür dar, daß hier das gonado
trope Vorderlappenhormon vermehrt gebildet wird. 

Eine Vermehrung des gonadotropen Hormons im Blut und Hran wurde von 
METZGER, URBAN (1937), HILDEBRAND (1935) und SCHMIDT, im Liquor von 
CUSHING und HOFF nachgewiesen. Freilich ist zu bedenken, daß ein Teil der 
Frauen klimakterisch ist und hierbei gonadotrope Hormone im Harn regel
mäßig nachzuweisen sind. Andererseits konnte eine große Reihe von Beobachtern 
keine Vermehrung der gonadotropen Hormone finden, so BERG STRAND (1935), 
GAMNA, HANssEN (1936), LEVI (1938), STEFANUTTI (1936), BRooKE (1937), 
FREIBERG (1936), LENDVAI (1936), SCHILLING (1936). Widerspruchsvoll sind 
auch die Ergebnisse mit einer direkten Überpflanzung einer Hypophyse mit 
basophilem Adenom auf das Tier. So konnten KRAUS und BERBLINGER hierbei 
einmal einen positiven Aschheim-Zondek beobachten. In einem anderen Falle 
hatte jedoch der gleiche Versuch ein negatives Ergebnis. Es erscheint somit 
noch nicht ohne weiteres möglich, den Hypogenitalismus auf eine Veränderung 
der in den Basophilen gebildeten gonadotropen Stoffe zurückzuführen. KEHRER 
hält auch eine Hemmung der Reifungshormone durch das Rindenhormon der 
Nebenniere für möglich. Die Annahme, daß die basophilen Elemente hierbei 
ein atypisches Hormon absondern sollen (APFELBAUM 1937), ist zunächst nicht 
begründet. Auch die Bildung von reifungshemmenden Hormonen, die DE CANDIA 
(1934) für möglich hält, ist nicht erwiesen. Auch BERBLINGER hält es für möglich, 
daß die basophilen Elemente trotz ihrer Vermehrung insuffizient seien. Von 
besonderem Interesse sind hiernach die Versuche von CUSHING und THOMPSON 
(1934). Sie sahen nach der Behandlung eines jungen Hundes mit täglicher 
Injektion von gonadotropen Vorderlappenextrakt durch 93 Tage hindurch 
eine Hemmung des Wachstums, der Zahnentwicklung und des Haarwuchses, 
Fettsucht, Trägheit, Erhöhung des Kalkspiegels ohne Veränderung der Neben
schilddrüse , Senkung des Grundumsatzes, Verminderung der Kohlehydrat
toleranz und Überfüllung der Leber mit Glykogen. Überraschend war der 
Befund am Genitale. An Stelle einer erwarteten übermäßigen Genitalentwick
lung fand sich eine hochgradige Atrophie des Uterus und der Keimdrüsen. 

METZGER, HOERNER und MAURER (1936) haben bei M. Cushing eine Ver
mehrung des thyreotropen Hormons gefunden. 

Zur Polycythämie der Kranken weist TEssERAux darauf hin, daß sie bei 
Ausfall der Nebenniere, besonders der Rinde, beobachtet werde und daß die 
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Beziehung zur zentralen Form der Polyglobulie (DENECKE und MEINER, HOFF 
u. a.) gegeben erscheine. 

Pathologische Anatomie. Von den pathologisch-anatomischen Befttnden be
schäftigen uns zuerst die Veränderungen der Hypophyse. CUSHINGs ursprüng
liche Annahme einer "Basophilie" des Organs hat zweifellos eine weitgehende 
Bestätigung erfahren; besond.ers eindrucksvoll waren dabei solche Fälle, bei 
denen zunächst an der Hypophyse nichts Krankhaftes zu finden war, wie 
in einem Falle BAUERS, in denen jedoch eine nachträgliche histologische Unter
suchung die Voraussage CUSHINGs bestätigte. Unter den 50 obduzierten Fällen, 
die TESSERAUX zusammenstellt, wurden in 68% der Fälle Adenome und in 50% 
der Fälle basophile Adenome gefunden. Unter den 87 Fällen MALAGUZZI-V ALERT,; 
fand sich 49mal ein basophiles Adenom und in weiteren 21 Fällen ein Hypo
physenadenom oder Hypophysentumor. Dieser Befund kann demnach als typisch 
angesehen werden. In vereinzelten Fällen wurden bösartige Tumoren mit Zer
störung der Sella und Metastasenbildung beobachtet, so von TEACHENOR (1935), 
BERBLINGER (1936), JOSEPHSON und BERGSTRAND (1935), SALUS, COHEN, DIPLE, 
METZGER, HOERNER, MAURER. HOMMES (1937) beschreibt ein basophilenhal
tiges Fibroadenom, RUTISHAUSER (1933) eine allgemeine Hyperplasie der baso
philen Elemente. 

Die Verbindung zu den Elementen des Hinterlappens wird besonders deutlich 
in jenen Fällen, in denen sich das basophile Adenom innerhalb des Hinterlappens 
entwickelt. Ein derartiger Fall ist der von RAAB-KRAUS beobachtete, der in 
CUSHINGs erster Statistik Fall 10 ist. KRAUS hat auf den besonderen histo
logischen Charakter dieser Fälle, die ein malignes Wachstum vortäuschen, 
schon früher hingewiesen. 

Eigenartige anatomische Verhältnisse fand ROESNER in einem Fall meiner eigenen 
Beobachtung. Es ergab sich ein basophiles Adenom, das den größten Teil des Hinter
lappens einnahm. Das Geschwulstgewebe selbst war sehr locker gefügt, die Zellen deutlich 
um weite blutreiche Capillaren angeordnet. Zwischen diesem, mit Zellen besetzten Capillar
gerüst stellenweise bluterfüllte Höhlen, an einzelnen Stellen auch mit Kolloid gefüllte 
Cysten und Hohlräume. Der Vorderlappen war deutlich abgegrenzt und von normalem 
Zellaufbau. Man erkannte deutlich, daß basophile Zellnester aus dem Hinterlappen in den 
Vorderlappen einwuchern. 

Viel diskutiert sind neuerdings die Befunde von CROOKE (1935), der bei 
Morbus Cushing in den Epithelien hyaline Veränderungen und kolloidale Um
wandlung mit Verlust der Granula beQbachtete, die er als Zeichen einer ge· 
steigerten Zellfunktion deuten zu können glaubt. Diese Veränderungen, die 
von KRAUS schon 1914 beschrieben, aber anders gedeutet wurden, gehen häufig 
mit einer Vermehrung der basophilen Elemente einher. Sie finden sich nicht 
in den Zellen des basophilen Adenoms, wohl aber in solchen Fällen, in denen 
keinerlei Adenom nachweisbar ist. Sie fanden sich unter anderen auch in den 
Fällen mit Nebellllierentumoren von KEPLER, LEscHER, ROBB-SMITH, RARE 
(1935) und besonders auch in den schwer verständlichen Fällen mit Thymus
tumoren (LEYTON 1934, KEPLER, WALTERS, WILDER). PAGE und RASMUSSEN 
(1937) haben diese Befunde bestätigt. KRAUS sieht darin nur einen Ausdruck 
der allgemeinen Stoffwechselstörung. Auch ECKER (1939) hat die Bedeutung 
dieser Befunde neuerdings angezweifelt_ 

Von größtem Interesse ist der bisher einzigartige Fall von KRÖNKE und 
PARADE (1939), bei dem an der Hypophyse keine Veränderung, wohl aber in 
den Ovarien ein Teratom aufgedeckt wurde, das aus basophilen Zellen von 
hypophysärem Charakter bestand. Man wird demnach auch an dystopische 
Hypophysen und ihre Veränderungen denken müssen. 

Der wichtigste Einwand gegen die Bedeutung des basophilen Adenoms 
scheinen mir die Ergebnisse COSTELLOS (1935) zu sein, die vorhergehende Unter-
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suchungen von SOSMANN und GLOSE bestätigt und erweitert haben. COSTELLO 
fand bei der Untersuchung von 1000 Hypophysen, die ohne Auswahl dem 
pathologischen Material der Mayo-Klinik entnommen waren, typische baso
phile Adenome in nicht weniger als 225 Fällen, also in 22,5 %. Dabei ist zu betonen, 
daß seine Methode der Durchmusterung verhältnismäßig grob war. Die Hypo
physen wurden mit der Hand in Schnitte von 1-2 mm Dicke zerlegt. Auch 
bei der Annahme, daß die Mehrzahl der Adenome den Durchmesser von 1 mm 
überschreitet, ist es sehr wahrscheinlich, daß eine eingehendere Untersuchung 
mit Stufen- oder Serienschnitten einen noch höheren Prozentsatz ergeben würde. 
Gewisse Schwierigkeiten bereitet hierbei der Begriff des "Adenoms", da in der 
Mehrzahl der Fälle eine Kapselbildung fehlt. Bei einer Reihe von Fällen wurden 
2-10 getrennte Adenome beobachtet. Die Hälfte dieser Adenome, 52,8%, 
bestanden aus chromophoben Zellen, 7,5% aus eosinophilen und 27,2% aus 
basophilen Elementen, der Rest zeigte einen gemischten Typus. Auch auf die 
Schwierigkeiten einer klaren Differenzierung der Zellelemente auf Grund des 
färberischen Verhaltens, dieBERBLINGER seit langem und neuerdings GmzzETTI 
(1933) wieder betont hat, sei in diesem Zusammenhang hingewiesen. Wir 
wissen, daß die Art der Fixierung, besonders mit Chromsalzen, der Zeitpunkt 
der Einbettung und die Dauer der Lagerung die Aufnahmefähigkeit den Farb
stoffen gegenüber stark beeinflussen können. Bedeutungsvoll erscheinen noch 
die Beziehungen zwischen dem Alter der Kranken und der Häufigkeit der 
Adenome. So fand COSTELLO einen Gipfel der Häufigkeit zwischen 50 und 
60 Jahren. Hier wiesen 38% aller Hypophysen Adenome auf, zwischen 10 und 
20 Jahren waren es nur etwa 20%. Der jüngste Fall, bei dem ein Adenom zu 
finden war, war 2 Jahre alt, der älteste 86. Die Geschlechter waren gleichmäßig 
verteilt. COSTELLO bringt daher die basophilen Adenome in Verbindung mit der 
Häufigkeit der Adenombildung auch in anderen Organen bei zunehmendem Alter. 

Ein wichtiges Argument für die Rolle der hypophysären Veränderungen 
sind die Ergebnisse der Röntgenbestrahlung, auf die wir später zu sprechen 
kommen. . 

Sehr viel spärlicher sind die Befunde an den Nebennieren. Unter den 50 Fällen 
der Statistik TEssERAux' wurde nur 4mal eine sichere Vergrößerung der Neben
nieren mit einem Gewicht von über 10 g beobachtet, 3mal bestanden größere 
Rindenadenome, 2mal ein Rindencarcinom. Auch hier ist auf die außerordent
liche Häufigkeit adenomartiger Veränderungen der Rinde, die sich bei etwa 
30% aller Menschen nachweisen läßt, hinzuweisen. So sind die Befunde, die 
BETTONI (1932), CALDER, CA1:IILL, FORCONI (1935), HORNEcK (1936), KON
SCHEGG (1934) und KALBFLEISCR (1936) hierzu mitgeteilt haben, nicht allzu 
schwerwiegend. Eine umschriebene Hyperplasie der Rinde mit Lipoidreichtum 
wurde auch von GREPPI und REDAELLI (1934) beschrieben. MALAGUZZI-VALERI 
weist darauf hin, daß die Fälle von RARE, Ross, CROOKE, AssMANN und LEPLE, 
in denen zum Teil eine Hypertrophie der Clitoris beobachtet wurde, wohl kaum 
als M. Cushing, sondern als adrenogenitales Syndrom zu bezeichnen seien. 
Bösartige Tumoren der Rinde wurden von CAHILL, LEscRER, GRAEF (1938), 
GERSTEL und NAGEL (1935) beobachtet. In den letztgenannten Fällen war 
jedoch gleichzeitig ein basophiles Adenom der Hypophyse nachweisbar. Bei 
einer Reihe von Kranken, so in den Fällen von BRosTER und Vines, FRANK, 
GAMNA und FORCONI stößt die Differentialdiagnose zwischen Hypophysen
oder Nebennierenerkrankung auf bisher noch unüberwindliche Schwierigkeiten. 

In dem oben bereits angeführten eigenen Fall fand sich eine ausgedehnte 
verkäsende Tuberkulose beider Nebennieren. Trotzdem war die Blutdruck
erhöhung bis zum Tode, der durch eine Miliartuberkulose erfolgte (ähnlich 
wie in den Fällen von KONSCHEGG und TEssERAux 1934), unverändert hoch. 
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Wenn auch hier noch Reste von funktionstüchtigem Nebennierengewebe er
halten waren, so scheint uns doch damit der Beweis geliefert, daß die 
Blutdruckerhöhung solcher Fälle unabhängig vom Zustand der Nebenniere, ja 
bei teilweiser Ausschaltung von Nebennierengewebe aufrecht erhalten werden 
kann. An der Niere bestanden hier nur geringfügige Veränderungen, die in 
keiner Weise den Hochdruck bedingen konnten. 

Es ist KEHRER unbedingt zuzustimmen, daß die Frage einer übergeordneten 
zentral-nervösen Störung einer weiteren Klärung bedarf. In erster Linie sind 
hier zunächst histologische Untersuchungen des Zwischenhirns notwendig, die, 
soweit ich sehe, außer in einer kurzen Mitteilung von RITTER (1939), noch nicht 
in genügendem Umfange durchgeführt sind. 

Sehr merkwürdig und schwer erklärlich ist die Tatsache, daß bereits 4 Fälle 
von Carcinom des Thymu8 beobachtet wurden, bei denen ein eindeutiges Cushing
syndrom bestand (AuGUID und KENNEDY (1930, LEYTON, TURNBULL und 
BRETToN 1931, W ALTERS, WILDER und KEPPLER 1934). Bei der außerordent
lichen Seltenheit dieses Tumors, SCHMINCKE berichtet, daß bis 1926 nur 18 Fälle 
von Thymuskrebs in der Literatur beschrieben sind, kann es sich hierbei kaum 
um ein zufälliges Zusammentreffen handeln. Man hat vermutet, daß der Thymus 
einen hemmenden Einfluß auf die Hypophyse haben soll (ScHULTZE-RHONHOF 
und NIEDERTHAL). Man hat nach der Entfernung des Thymus histologische 
Veränderungen in der Hypophyse beschrieben (SALI, LUCIEN und PARISOT). 
TESSERAUX erwähnt die Zusammenhänge zwischen Thymusfunktion und Kalk
stoffwechselstörungen. Neuerdings hat BOMsKov einen "thymotropen" Wirkstoff 
aus dem Vorderlappen bereitet, der mit dem Wachstumshormon und dem 
diabetogenen Hormon des Vorderlappens identisch sein soll; all das vermag 
jedoch in keiner Weise dieses eigenartige Zusammentreffen zu erklären. Be
deutungsvoll erscheint der Hinweis, daß in dem letztgenannten Fall auch die 
von CROOKE beschriebenen hyalinen Veränderungen der Basophilen deutlich 
waren (WILDER, persönliche Mitteilung). Die Voraussage CUSHINGS, daß man in 
solchen Fällen bei Serienschnitten doch ein basophiles Adenom finden würde, 
hat er selbst als "zu überheblich" zurückgezogen. 

Die anatomischen Befunde an den übrigen Organen wurden bereits bei der 
Symptomatologie abgehandelt. Von größtem Interesse wäre eine gründliche 
Untersuchung des Zwischenhirns, insbesondere der Frage, ob hier eine Störung 
der Neurokrinie nachzuweisen ist (vgl.< Diabetes insipidus); soweit ich sehe, 
liegen derartige Untersuchungen bislang nicht vor. 

Über die Mitwirkung konstitutioneller Faktoren beim Zustandekommen der 
Erkrankung ist nicht viel bekannt. JORES erwähnt als auffällig, daß die Kranken 
aus Familien stammen, in denen Fettsucht vorkommt und daß sie selbst zu 
einem vollblütigen, zur Fettsucht neigenden Typus gehören. MALAGUZZI-VALERI 
spricht diesem Faktor eine große Bedeutung zu. Er erwähnt die Fälle von 
P ARHON, LucKENs und LEVI, in denen Hemmungsmißbildungen endokriner 
Organe beobachtet wurden, die Kranken seien im allgemeinen "brachytypischer" 
Konstitution. 

Die Dauer der Erkrankung beträgt im Durchschnitt 4--5 Jahre. Man hat 
berechnet, daß 70% der Kranken in den ersten 5 Jahren nach Beginn der Er
krankung starben. Hierzu ist jedoch zu bemerken, daß die Feststellung des 
Beginns oft ganz unsicher ist, da die Erkrankung schleichend verlaufen und 
sich aus geringen, zunächst rein "konstitutionell" erscheinenden Anfängen 
entwickeln kann. Sind die Kardinalsymptome Fettsucht, Osteoporose, Virilis
mus und Hochdruck deutlich ausgeprägt, so ist meist ein deutlicher und unauf
haltsamer Fortschritt zu verzeichnen. Spontanremissionen sind äußerst selten. 
CROUZON und KEHRER (1938) haben solche Fälle beschrieben. Im letzteren Fall 
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schloß sich die Remission an eine Schwangerschaft an. Die Prognose muß 
im ganzen als sehr ungünstig bezeichnet werden, immerhin sind einzelne Fälle 
beobachtet worden, bei denen eine Erkrankungsdauer bis zu 28 Jahren und ein 
sehr langsamer Verlauf zu beobachten war. Als Todesursache spielen einmal die 
arteriellen Erkrankungen Hochdruck, Apoplexie, Kreislaufdekompensation, 
Lungenödem und Urämie eine wichtige Rolle. . Für die Individualprognose 
dürfte der Zustand des arteriellen Systems besonders wichtig sein. Zugleich 
besteht bei den Kranken eine stark erhöhte Anfälligkeit gegenüber allen In
fektionen (SOMMER 1937). Kleine äußere Infektionen können rasch zum Erysipel 
und zur Phlegmone, eine Angina bald zu einer Sepsis, eine Bronchitis zur 
Bronchopneumonie führen. Auch Lungentuberkulose und Miliartuberkulose 
sind mehrfach beobachtet worden. Zugleich sind die Kranken auch außer
ordentlich operationsgefährdet. Scho'n der relativ kleine Eingriff der Entfernung 
einer Nebenniere kann zur tödlichen Bronchopneumonie führen. 

Therapie. Eine symptomatische Behandlung vermag die Beschwerden der 
Kranken oft gut zu beeinflussen. So wird man eine Fettsucht höheren Grades 
diätetisch angehen. Man wird Entfettung und Entwässerung mit Diät, Diureticis, 
auch mit Schilddrüsenstoffen, dieses besonders bei gesenktem Grundumsatz, 
durchführen. Die Kreislaufdekompensation kann durch Strophantin und 
Digitalis gut beeinflußt werden. Aderlaß kann, zumal bei stärkerer Polyglobulie, 
günstig wirken. Der Diabetes der Kranken ist sorgfältig einzustellen. Seine 
Komplikationen wie Furunkulose können dadurch gehemmt werden. Schwer 
erklärlich ist der ungewöhnlich günstige Erfolg, den LENDVAI (1936) bei der 
Behandlung der Osteoporose mit Collipextrakt (2mal tägl. 50 Einheiten), Kalk 
und Vitamin D erzielt hat. HILDEBRAND (1935) und BAUER haben Kalk, 
Vitamin D und Höhensonne empfohlen. KEHRER hält die Regelung des psychi
schen Sexuallebens mit der entsprechenden Beratung der Eheleute für besonders 
wichtig und rechnet sie zur Kausaltherapie. 

Wohl die günstigsten Erfolge sind bislang mit der Röntgenbestrahlung der 
Hypophyse erzielt worden. Die Abbildung einer der ersten Fälle CUSHINGS 
(s. Abb. 107-ll0) spricht für sich. Günstige Ergebnisse vmrden von CUSHING 
(1932), LAwRENcE (1933), JAMIN (1934), SCHÜLLER (1935), WOHL (1935), WILDER 
(1935), DATTNER (1935), BROMLEY (1937), DE CANDIA (1934), BARDE, SCHILLING 
und SCHMITZ beobachtet. So überzeugend die Veränderung des gesamten 
Habitus'der Kranken hierbei sein kann, so sind doch die Dauerergebnisse recht 
problematisch. So ist der abgebildete Kranke CUSHINGS bald nach Abschluß 
der Behandlung gestorben. BRooKE und GOLDSTEIN (1937) haben mit großen 
Dosen begonnen und sind dann zu kleineren Dosen übergegangen. Eine Gesamt
dosis von 1500-2000 r., die unter Umständen mehrmals wiederholt werden 
kann, dürfte notwendig sein. Zur Verbesserung des Erfolges hat DATTNER 
(1935) empfohlen, gleichzeitig die Nebennieren, SCHÜLLER (1935) Nebennieren 
und Knochenmark zu bestrahlen. An Erfolgen ist hierbei Verminderung 
der Fettsucht, Wiederauftreten der Menstruation, Absinken des Blutzuckers, 
Verschwinden der Glykosurie und Absinken des Blutdrucks, Steigerung 
der Leistungsfähigkeit und Entfärbung der Striae beobachtet worden. Die 
Bestrahlung muß heute noch als die Behandlungsmethode der Wahl be
zeichnet werden und sollte anderen Behandlungsversuchen vorausgeschickt 
werden. 

Die operative Entfernung des basophilen Adenoms, die KESSEL als die einzig 
"logische" Therapie erklärt, stößt bei der Schwierigkeit der Technik und der 
Unmöglichkeit, die zum Teil winzigen Adenome aufzufinden, bislang auf größte 
Hindernisse. Man wird die Operation also für die seltenen Fälle mit großen 
Tumoren und sicheren Tumorzeichen an der Sella und am Chiasma reservieren. 
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Abb.107. Abb. 108. 
Abb. 107 und 108. Plethora und Adipositas dolorosa des Gesichtes (vgi. Abb. 98-100). 

Abb.109. Abb.1l0. 

Abb. 109 und 110. Aussehen des Patienten 14 Monate nach Bestrahlung der Hypophyse (vgi. Abb. 98-100). 
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Die Entfernung eines Nebelmierentumors kann einen weitgehenden Umschlag 
des Krankheitsbildes bewirken. Bei der Malignität dieser Tumoren wird man 
mit dem Eingriff nicht zögern dürfen, wenn die Diagnose mit Hilfe der modernen 
diagnostischen Methoden wie Luftfüllung des Nierenlagers sichergestellt ist. 
Die Entnervung einer Nebenniere in Verbindung mit der Entfernung eines 
Teiles der anderen Nebenniere ist wohl zuerst von CRILE durchgeführt worden. 
Er operierte eine Kranke CUSHINGB mit zunächst glänzendem Erfolg derart, 
daß die früher schwerfällige Kranke lebhaft und munter wurde und zum "most 
popular girl in the college" gewählt wurde. Hypertrichosis, Fettsucht und 
Nervosität sowie Akrocyanose verschwanden, der Blutdruck sank ab. Auch hier 
hielt der Erfolg jedoch nur kurze Zeit an. Wenige Wochen nach dem letzten 
Besuch in der Klinik starb die Kranke an den Folgen einer Infektion. Es fand 
sich bei ihr ein großes basophiles Adenom. Die enorme Operationsgefährdung 
der Kranken wird auch die Anwendung dieses Eingriffs stark beschränken. 
Auch mit der Möglichkeit eines M. Addison im Gefolge wird man rechnen müssen. 
Schließlich ist die Hormontherapie mit großen Dosen Follikelhormon zu erwähnen. 
Sie ist zuerst von LAQUEUR (1936) empfohlen worden und von DEELEN und 
DUNN bei mehreren Kranken erfolgreich angewendet worden. 

In einem eigenen Fall, den wir durch Monate hindurch mit großen. Dosen 
behandelt haben war eine geringe Besserung des Allgemeinbefindens und eine 
Verbesserung der diabetischen Stoffwechsellage deutlich. Die Hypertonie wurde 
nicht beeinflußt und das durch eine Miliartuberkulose erfolgende Ende nicht 
aufgehalten. LAQUEUR und DEELEN (1936) beobachteten eine Besserung des 
GesichtsausdrUcks, Verminderung der Striae, Senkung der Erythrocytenzahl 
und des Blutzuckers und die Wiederkehr regelmäßiger Menstruationen. DUNN 
beobachtete außerdem ein Absinken des Blutdrucks. Man wird genügend 
große Mengen geben müssen, 1-2 mgr, 2-3 mal in der Woche, durch 
mehrere Monate hindurch. DUNN nahm auch Progesteron mit zur Hilfe. Zur 
Erklärung dieser Erfolge kann man eine Hemmung der basophilen Elemente 
des Vorderlappens, die ja als Quelle der gonadotropen Wirkstoffe angesehen 
werden, annehmen. 

6. Das l'!ORGAGNI - Syndrom. 
Zu den gut abgrenz baren hypophysären Syndromen, die dem Morbus Cushing 

nahestehen - systematisch wäre es zwischen Akromegalie und M. Cushing 
einzuordnen - gehört das von HENSCHEN benannte MORGAGNI-Syndrom, das 
im wesentlichen durch die Trias Fettsucht, Virilismus und Hyperostosis frontalis 
interna gebildet wird (Abb. 111, 112). Die erste Beschreibung findet sich in 
der berühmten Schrift MORGAGNIS "De Sedibus et Causis Morborum" (1761). 

Die wichtigsten Sätze daraus lauten: "Mulier annos nata quinque, et septuaginta. 
virili aspectu, et valde obesa, cum ad quinctum usque et quadragesimum fuisset gra
cilis; annis novissimis facta erat valetudinaria sie tarnen, ut de capitis dolore nunquam, 
nedum de graviore ullo, quod referri ad ipsum posset, incomrnodo, quereretur. Scilicet 
os frontis ibi prominebat in consertissirna tubera, qualia pariter in cranii basi, praesertim 
e petrosis processibus, sed rninora, atque disjecta attollebant. Ornnia ex substantia erant 
rnagis alba, quam usquam in toto cranio, ut ex nova osseae substantiae accessione, et quasi 
effusione facta esse videretur." 

1928 und 1930 haben STEWART und MOREL erneut auf die Erkrankung und 
die Verbindung mit cerebralen, psychischen und vegetativen Störungen hin
gewiesen. Seitdem wird das Syndrom meist nach diesen beiden Autoren, wie 
HENSCHEN gezeigt hat, zu Unrecht, benannt. 

Die Störung ist, wenn wir die leichten und beginnenden Fälle mit einrechnen, 
recht häufig. HENSCHEN fand die typische Hyperostose bei 300 untersuchten 
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Fällen in mehr als 40% der Fälle über 50 Jahre. Sie betrifft ganz vorwiegend 
Frauen. HENSCHEN selbst hat nur 2 Männer gegenüber 120 weiblichen Fällen 
mit dieser Störung beobachten können. In der großen Statistik von MooRE 
sind 98 % Frauen. Frauen, die geboren haben, werden ebenso betroffen wie 
nulliparae, es besteht also kein Zusammenhang mit den Graviditätsstörungen 
der Skeletentwicklung. Die große Mehrzahl der Kranken hat das 50. Lebensjahr 
überschritten, je älter die Frauen, desto häufiger zeigt sich die Störung. Unter 
den wenigen Beobachtungen, 
die jüngere Frauen betreffen, 
findet sich eine Reihe tief
greifender endokriner und ce
rebraler Störungen wie Akro
megalie, Epilepsie, Hirnatro
phie und Hypophysentumo
ren. Von Interesse ist, daß 
sich die Störungen bereits bei 
einem Schädel der Eiszeit, 
der bei der Ausgrabung des 
Wikingerschiffes von Oseberg 
gefunden wurde, nachweisen 
ließen. 

Der pyknische Konstitu
tionstyp der kräftigen und 
grobknochigen Frauen scheint 
bevorzugt zu sein. Große 
Hände und Füße, harte und 
grobe Gesichtszüge tragen zu
sammen mit der Behaarung 
zu dem bei, was MORGAGNI 
als "Virili aspectu" bezeich
net hat. Die Behaarung ent
spricht dem männlichen Ty
pus. Sie ist an Oberlippe und 
Kinn, über dem Sternum und 
am Bauch zu finden. Dagegen 
können, zumal bei sehr alten 
Frauen, die Achsel- und 
Schamhaare dünn werden 
und ausfallen. Dagegen zeigte 

Abb. 111. ;rypische, sehr hochgradige frontale Hyperostose bei 
einer 82 jährigen Frau mit mänulichem Haarwuchs und F ettleibig
lreit. Schädeldach hochgradig verdickt, sehr schwer und dicht. 

Auffallend kleine Schädelhöhle, große Stirnbeiuhöhlen. 
(Aus HENSCHEN: Das MORGAGNI·Syndroffi.) 

einer der Männer aus der Beobachtungsreihe HENSCHENS einen femininen Be
haarungstyp. Die Fettsucht kann hochgradig sein, sie soll auch bei Frauen, 
die vorher besonders mager gewesen sind, auftreten. Bei interkurrenten In
fekten kann es zu einer raschen Abmagerung kommen. Die Fettsucht ent
spricht dem genitalen Typus, sie wird nur in seltenen Fällen vermißt. Auch bei 
Männern kann eine Fettsucht vom femininen Typ auftreten. Unter den spär
lichen klinischen Befunden ist Polyurie und Glykosurie mehrfach angegeben 
(STEWART, MOREL, BARTELHEIMER). CARR hat eine erhöhte Kohlehydrattoleranz 
beobachtet. Die cerebralen Zeichen scheinen sehr vielgestaltig zu sein, Kopf
schmerzen, neuralgische Schmerzen, depressive Störungen, Demenz, epilepti
forme Anfälle, Gleichgewichtsstörungen, Muskelschwäche , Geruch- und Seh
störungen sind beobachtet worden (MoREL, MOORE, CARR). HENSCHEN weist 
darauf hin, daß es sich bei einem Teil dieser Störungen wohl um einfach senile 
Veränderungen handeln dürfte. Die Altersveränderungen der inneren Organe 
entsprechen der Norm. 
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Das führende Zeichen, die Hyperostosis frontalis interna ,,"ird von HENSCHEN 
wie folgt beschrieben (s. Abb. 111): 

"Die frontale Hyperostose stellt in typischen und ausgeprägten Fällen eine sehr cha
rakteristische Veränderung dar. Makroskopisch handelt es sich um eine bald mehr höckerige 
oder warzige, bald mehr flache Wuchenmg an der Iunenfläche des Stirnbeins, die fast immer 
streng symmetrisch auftritt und meistens durch die Sutura coronaria vom übrigen Schädel 
abgegranzt ist. In Ausnahmefällen geht die Wuchenmg auch hinter der Arterienfurche auf 
die vorderen Teile der Scheitelbeine über. Der Schädel wechselt im übrigen sehr: Oft ist 
er normal, bisweilen verdickt, porotisch oder sklerotisch, selten handelt es sich um einen 
dünnen Schädel. Weun man die verdickten Teile des Stirnbeins durchsägt, ergibt sich, daß 
die Hyperostose in der Mehrzahl der Fälle aus spongiöser Knochensubstanz aufgebaut ist, 

Abb. 112. Sch1del einer 40 jährigen Frau mit verschiedenen endokrinen Störungen und mäßig ausgeprägter 
frontaler Hyperostose. Röntgenaufnahme von Dr. C. SANDSTRÖM. (Ans HENSCHEN: Das l\>IORGAGNI-Syndrom). 

die eine direkte Fortsetzung der Diploe bildet, daß die Lamina externa normal ist und daß 
die Lamina interna entweder normal dick oder verdüunt ist. Ausnahmsweise liegt jedoch 
eine Verdickung der iuneren Knochenschicht vor. Charakteristisch für die Veränderung 
ist ferner, daß die Dura nicht selten verdickt ist und fast immer mit der knolligen Ober
fläche der Hyperostose verbunden ist. Mikro8kopi8ch zeigen weder das Knochengewebe, 
noch die Dura Zeichen entzündlicher Veränderungen oder schnellerer Umbauvorgänge. Man 
hat den Eindruck, daß es sich um einen so gut wie stillstehenden Prozeß handelt. In gewissen 
Fällen findet sich in der vermehrten, schwammigen Diploe eine mehr oder weniger deutlich 
ausgeprägte Knochenlamelle, die der Lage nach einen Rest der ehemaligen Lamina int. 
darstellt.' , 

Auch das Röntgenbild ist in typischen, ausgeprägten Fällen sehr eigenartig, in frühen 
und leichten Fällen dürfte jedoch die rÖhtgenologische Unterscheidung der verrukösen 
Hyperostose von anderen, häufig vorkommenden diffusen, flachen Hyperostosen des Stirn
beins, wenigstens im Seitenbild, kaum möglich sein (Abb.112). 

Die anatomischen Befunde an der H ypophY8e scheinen nicht ganz einheitlich zu sein, 
doch wurde in der Mehrzahl der untersuchten Fälle eine starke Vermehrung, sowohl der 
eosinophilen als auch der basophilen Elemente gefunden. Auch in diesem Punkte stellt 
die Störung demnach ein Bindeglied zwischen Akromegalie und lVL Cushing dar. Die 
Eosinophilen und Basophilen können in dichten Haufen und in adenomähnlichen Bildungen, 
denen freilich eine Kapsel fehlt. gefunden werden. Bei den männlichen Fällen wurde ein 
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starkes Überwiegen der Eosinophilen beobachtet, die Hauptzellen waren regelmäßig ver
mindert, zum Teil nicht mehr nachweisbar. Im Hinterlappen wurde verstärkte Pigmentierung 
beobachtet. In der Umgebung der Wand des 3. Ventrikels hat MOREL atrophische Ver
änderungen der Kerngebiete beobachtet. fuNSOHEN bestätigt diesen Befund, gibt jedoch an, 
daß er ihn auch bei anderen älteren Frauen ohne MORGAGNI-Syndrom beobachtet habe. 
An den übrigen endokrinen Organen waren keine auffälligen Befunde zu erheben. Die Ovarien 
zeigten stets das Bild der senilen Atrophie und Sklerose. Wichtig ist, daß auch in den 
Fällen mit starkem Hirsutismus an der Nebenniere weder Rindenhyperplasie noch Rinden
adenome gefunden werden konnten. 

Bei der Pathogenese wird man die endokrine Störung in den Vordergrund 
stellen müssen. Die Theorie einer mechanischen Zerrung und Reizung des 
zentralen Nervensystems, die MOREL aufgestellt hat, erscheint wenig wahr
scheinlich. Es ist jedoch möglich, daß bei hochgradigen Veränderungen des 
Stirnskelets, besonders bei Beteiligung der Hirnhäute, gewisse corticale Reiz
erscheinungen im Krankheitsbild auftreten können. HENSCHEN zeigt die typische 
Stellung des Syndroms zwischen den anderen hypophysären Syndromen. So 
bestehen Beziehungen zu den Veränderungen der Gravidität, Störungen der Be
haarung, des Fettansatzes und akromegalieartige Veränderungen sind auch dort 
häufig zu beobachten. Ob das mikroskopische Bild der Hypophyse in solchen 
Fällen neben den typischen Schwangerschaftszellen auch noch eine Beteiligung 
der Eosinophilen und Basophilen aufweist, ist noch nicht bekannt. Auch im 
Klimakterium ist die Neigung zu Fettansatz und zur virilen Behaarung häufig 
beobachtet. Manche Zeichen entsprechen der Akromegalie, besonders der senilen 
Form des Akromegaloid. Die typische frontale Hyperostose wird auch bei 
weiblichen Akromegalen beobachtet. Mit dem Morbus Cushing hat das Mor
gagni-Syndrom die Bevorzugung des weiblichen Geschlechts, die Fettsucht, 
die freilich einen anderen Typus darstellt, und den Virilismus gemeinsam. 

BARTELHEIMER hat auf interessante Beziehungen zur GAISBöcKschen Polycyt
ämie hingewiesen. Eine Untersuchung der Hormonverhältnisse dieser Kranken 
liegt bislang nicht vor. Auch über die Therapie des Syndroms ist noch nichts 
bekannt. Im Falle einer hochgradigen Knochenveränderung wird man unter 
Umständen, dem Rate MOORES folgend, eine Trepanation in Erwägung ziehen 
können. HENSCHEN betont, daß das Syndrom in der Mehrzahl der Fälle die 
Bezeichnung der Krankheit nicht verdient, sondern daß es sich zumeist um "eine 
deutlich anormale, jedoch nicht sehr stark pathologisch betonte Variante des 
endokrinen Status der Frau nach dem Klimakterium" handle. 

7. Dystrophia adiposo-genitalis (BABINSKI-FRÖHLICH.) 

Die erste Beschreibung des Krankheitsbildes geschah durch M. J. BABINSKI 
am 7. 6. 1900. Die wichtigsten Stellen seiner Mitteilung lauten: 

Tumeur du corps pituitaire sans Acmmegalie et avec An·et de Developpement des organes 
Genitaux, par M. J. BABINSKI. Il s'agit d'une jeune fille de 17 ans que j'ai observee il y 
a dix ans. Elle se plaignait de douleurs de tete qui avaient apparu environ trois ans aupara
vant, avaient augmenM d'intensiM petit a petit et etaient devenues tres violentes. Depuis 
plusieurs mois elle etait sujette ades crises epileptiformes, et sa vue s'etait notablement 
affaiblie. 

On est frappe, apres avoir bit deshabilleI' la malade par la surcharge adipeuse du corps 
et l'aspect infantile des organes genitaux, qui contraste avec la taille, d'une hauteur moyenne; 
la malade, du reste, n'est pas menstruee. L'intelligence parait normale, mais la memoire 
a diminue beaucoup depuis quelque temps. Il n'y a pas de paralysie localisee. Les reflexes 
tendineux sont exageres, et il y a de la trepidation epileptoide du pied. A l'examen oph
tahnoscopique on constate de l'oedeme de la papille des deux coMs. Tels sont les caracteres 
objectifs qui furent noMs. 

La malade succomba peu de temps apres le premier examen. 
La necropsie decela l'existence d'une tumeur qui occupait la seIle turcique, adherait 

au corps pituitaire et englobait le tuber cinereum. Il s'agit, d'apres M. Onanoff, d'un 
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epithelioma developpe aux depens de l'epithelium de la glande pituitaire, du type mal· 
pighien, en pleine evolution hyperplasique s'effectuant par division indirecte, avec deo 
generescence myxomateuse du stroma conjonctif. 

Les ovaires et l'uterus sont tres petits; d'apres leurs dimensions Hs sembleraient apo 
partenir a une fillette de 8 a 10 ans. 

Ohne Kenntnis dieser Mitteilwlg hat FRÖHLICH 1 Jahr später einen ähnlichen Fall bei 
einem Knaben beschrieben. Hierbei wies FRÖHLICH darauf hin, daß MOHR schon 1841 

. einen solchen Fall veröffentlicht habe. Bei MOHR handelte es sich um eine 57 Jahre alte Frau, 
die seit 6 Jahren über Schwindel, Kopfschmerzen, Gedächtnisschwäche, Schwerfälligkeit 

Abb.113. Abb.114. 
Abb. 113 uud 114. H. L., 14 Jahre. Dystrophia adiposogenitalis. Gutartige pllberale Fonn. Spontanheilung 
nach 2 Jahrel1. Spez.·dyn. Eiweißwirkung gering (+ 8% maximal). Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung 

zeigt flaches Plateau. Im Trinkversuch starke Wasserretention. 

und Sehstörungen klagte. In der letzten Zeit waren psychische Veränderungen aufgetreten, 
es hatte sich bei ihr eine ungewöhnlich starke Fettsucht entwickelt. Sie starb apoplektiform, 
die Sektion ergab einen cystischen, mit Blutungen durchsetzten Hypophysentumor, der 
dic Sella stark arrodiert hatte. 

1906 hat BARTELsMANN der Erkrankung den Namen Dystrophia adiposa-genitalis 
gegeben. 1907 hat EISELSBERG bei dem Kranken FRÖHLICHS einen Hypophysentumor 
entfernt. 

Beschwerden. Da die Krankheit meist Kinder zur Zeit der Pubertät betrifft, 
erfahren wir von den Kranken selbst oft nur wenig und sind auf die Aus
sagen der Umgebung angewiesen. Dabei hören wir,. daß die Kinder in ihren 
Schulleistungen nachgelassen haben, still und teilnahmslos geworden sind und 
häufig Kopfschmerzen haben. Oft ist der Durst aufgefallen, die Fettsucht hat 
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sich manchmal ohne Steigerung des Appetits entwickelt. Von besonderer 
Wichtigkeit sind alle Krankheitszeichen, die auf eine Druckerhöhung im Schädel 
zu beziehen sind. Kopfschmerzen, Schwindel, Schlafsucht, Erbrechen, Seh
störungen, Augenmuskellähmungen, Veränderungen des Gehöres, Geruches 
und Geschmackes, spastische Paresen und Krampfanfälle. 

Das äußere Bild (Abb.1l3-119) wird zunächst durch die Fettsucht bestimmt. 
Djp. Verteilung des Fettes entspricht weitgehend dem Bilde, wie wir es bei der 

Abb.115. Abb.116. 
Abb. 115 und 116. K. C., 11 .Jahre. Dystrophia adiposogenitalis. Gutartige präpuberale Form. Grundumsatz 
1050 Cal. 8pcz.-dyn. Eiweißwirkung gering, + 10 % maximal. Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung zeigt 

2 Wellen, keine negative N achschwanlmng. Im Trinlrversuch hochgradige Wasserretention. 

hypogenitalen Fettsucht beschrieben haben. Bauch- und Hüftgegend sind 
besonders befallen, so daß es frühzeitig zur Bildung einer Fettschfuze kommt. 
Die Schamgegend, Gesäß, Oberschenkel und Brust verfetten in ungewöhnlichem 
Ausmaße. Diese Form der Fettsucht ist bei den Knaben besonders auffällig, 
da sie zugleich einer Feminisierung entspricht. Bei Mädchen bedeutet sie eine 
Vorwegnahme des Typus, wie er nach Schwangerschaften und nach der Kastra
tion häufig zu beobachten ist. Auffällige Fettwülste können sich unterhalb 
und oberhalb der Clavikel bilden, es kann zu einer manschettenförmigen Fett
anhäufung am Halse und oberhalb der Malleoien kommen. Auch ein para
plegischer Typ der Fettsucht mit Bevorzugung der unteren Extremitäten kann 
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zur Beobachtung kommen. Die Fettsucht ist in der Regel langsam entstanden 
im Gegensatz zu dem raschen Aufschießen der Fettsucht des Cushingkranken. 
Ausmaß und Anordnung der Fettsucht können durch konstitutionelle Faktoren 
bestimmt werden. Kranke aus Familien mit Neigung zu Fettsucht sind häufig 
stärker befallen. Das Ausmaß der Fettsucht erlaubt keinen Rückschluß auf die 
Form der Erkrankung und auf die Prognose. Die Angaben M.ffiINESCOS und 

GOLDSTEINS, daß es zu einer Fettdurch
wachsung und Verfettung der Muskel
gewebe komme, wird durch BERBLINGER 
nicht bestätigt. Nach erfolgreicher Ent
fernung eines Hypophysentumors kann 
es zu einer raschen Abnahme des Fettes 
kommen. Im übrigen stößt die Entfettung 
der Kranken häufig auf große Schwierig
keiten. Es ist mehrfach darauf hingewiesen 
worden, daß trotz geringster Nahrungs
zufuhr , die etwa durch ein zentrales Er
brechen bedingt war, ja trotz des Um
schlages in eine hypophysäre Kachexie die 
Fettpolster an den typischen Stellen lange 
Zeit erhalten blieben. In den seltenen 
Fällen, in denen die Dystrophie in eine 
SIMMONDssche Kachexie umschlägt, kann 
es aber auch zu einer plötzlichen Ent
fettung und Abmagerung kommen. Solche 
Fälle sind von FALTA, ZONDEK, JOSEPHSON 
und DOMANIG (1925) beschrieben worden. 
Bei der Mehrzahl der Kranken kann man 
durch eine konsequent durchgeführte Diät 
sehr günstige Erfolge erzielen, zumal dann, 
wenn zugleich eine energische Entwässe
rung der Kranken, die im besonderen 
Maße zur Wasser- und Salzretention nei
gen, beobachtet wird. 

Unsere Kenntnisse über die Entstehung 
der dystrophischen Fettsucht sind heute 

Abb . 11 i . . noch äußerst gering. Wir verweisen auf 
das, wa,s wir über die Fettsucht der Keim

drüsen- und Cushingkranken gesagt haben. Man hat die Fettsucht vielfach als 
ein "cerebrales" · Symptom im Gegensatz zu anderen "glandulären" Symptomen 
bezeichnet. Dazu mag verführen, daß wir eine Fülle von cerebralen Schädigungen 
kennen, die sowohl als Krankheit, wie auch im Tierexperiment eine Fettsucht 
im Gefolge haben. R elativ häufig beobachten wir das nach der Meningitis der 
Jugendlichen. 

H. F., 16 Jahre, Meningokokkenmeningitis, wird bewußtlos eingeliefert. Liquor dick 
eitrig. Unter Sulfapyridin rasche Erholung und Aufklärung des Liquors. In den nächsten 
8 Wochen bei gutem, aber nicht auffällig gesteigertem Appetit 15 kg Gewichtszunahme. 
Es entwickeln sich frische rote Striae an der Außenseite der Oberschenkel. Das subcutane 
Fett ist ausschließlich um Hüften und Beinen angeordnet Fetthose, paraplegischer Typ 
der Fettsucht. Der G.U. ist mit 1900 Cal. gering erhöht. Die spezifisch-dynamische Eiweiß
wirkung mäßig ausgeprägt, maximale Steigerung + 18 % nach 2 Stunden. Im Zucker
belastungsversuch fehlt die hypoglykämische Nachschwankung. Im Trinkversuch findet 
sich bei überschießender Ausscheidung Mehrphasigkeit und Dissoziation. 

Andererseits führt im Tierversuch die Hypophysektomie frühzeitig zu aus
geprägter Fettsucht, wobei freilich die Möglichkeit einer Verletzung des 
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Zwischenhirns niemals sicher auszuschließen ist. Wir müssen uns auch hier
bei immer vvieder den Systemcharakter des Hypophysenzvvischenhirnsystems 
vor Augen halten, der gerade in der Pathologie der Dystrophie deutlich zum 
Ausdruck kommt. Die Fettsucht ist zweifellos eine sehr allgemeine Reaktion 
des Organismus auf zahlreiche Störungen der Regulation, es gibt eine ganze 
Reihe von endokrinen und neuralen "Situationen", die mit einer Fettsucht 

Abb.118. Abb.119. 

Abb. 117-119. A. S., 22 Jahre, 1,70 m, 124,0 kg. Dystrophia adiposogenitalis. konnatale Lues und juvenile 
Paralyse. Grundumsatz: 1810 Ca\. = - 29 %. Spez.-dyn. Eiweißwirkung : Norma\. Zuckerbelastung: 3mali
ger Blutzuckeraustieg, keiue Nachschwankuug innerhalb 4 Stundeu. Trinkversuch: Bilanz ungestört. Eiu-

schränkung der Konz.-Breite. Dissoziation. 

vergesellschaftet sind. Die Rolle des Blutfett-beeinflussenden Faktors "Lipoi
trin" ist auch nach der Meinung seines Entdeckers RAAB hierbei noch' ganz 
hypothetisch. Ebenso vvissen wir nichts über die Rolle der übrigen adenotropen 
und stoffwechselwirksamen Hormone des Vorderlappens. Weder wissen wir, 
ob diese Stoffe zuviel oder zu wenig gebildet werden, noch können wir sagen, 
ob die zentralen und peripheren Apparate, die auf derartige Reize antworten 
sollen, verändert sind. Die Annahme einer Zerstörung der "Empfangsapparate" 
in der Wand des 3. Ventrikels oder eine Unterbrechung der Verbindung zvvischen 
Hypophyse und Zwischenhirn, wie sie BERBLINGER für möglich hält, ist 
noch ganz hypothetisch. Selbst, wenn es sich um eine Beeinflussung dieser 
Wandkerne durch die hypophysären Wirkstoffe handeln sollte, so haben wir 
doch nOI',h keinerlei Vorstellung, wie von hier aus die weitere Gestaltung des 
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Krankheitsbildes Fettsucht geschehen soll. Direkte nervöse Impulse auf dem 
Wege über das vegetative Nervensystem sind möglich und z. B. in den Versuchen 
WERTHEIMERS über die Entnervung des Schulter-Fettkörpers der Maus wahr
scheinlich gemacht worden. Die Lehre von den sog. "Nahrungszentren" hat 
uns in letzter Zeit nicht wesentlich weitergeführt. Die Schwierigkeiten dieser 
Betrachtung gehen aus der Annahme des PAWLow-Schülers KRASNOGORSKI 
hervor, der bereits 7 verschiedene Zentren annimmt, die die Impulse des Blutes, 
die von Kohlenhydraten, Eiweiß, Fett, Salz, Wasser, Alkali und Säure ausgehen, 
verarbeiten sollen. Derartige Hypothesen sind durch die Untersuchungen von 
W. R. HEss und seiner Schule unhaltbar geworden. Man wird zum Verständnis 
der dystrophischen Fettsucht auch solche Faktoren berücksichtigen müssen, 
wie sie bei anderen Fettsuchtsformen erkennbar sind. So spielt die Störung der 
Hungerempfindung und des Appetits zweifellos auch hierbei eine Rolle. Gerade 
bei den oft trägen und schwierigen Kindern gewinnt man den EindnlCk einer 
Schwerfälligkeit und Stumpfheit auch der vegetativen Steuerung, die man als 
"vegetative Demenz" bezeichnen könnte. Hinzu kommt, daß die Veränderungen 
der Motorik auch einen Einfluß auf die Energiebilanz gewinnen können, auch 
das Problem der Nahrungsausnutzung steht hier zur Diskussion. Die Versuche, 
die Frage der Entstehung mit Hilfe einer Behandlung mit Vorderlappenprä
paraten ex juvantibus zu entscheiden, sind bislang gescheitert. 

Der Hypogenitalismus ist bei allen jüngeren Kranken deutlich ausgeprägt, 
auch beim Erwachsenen wird man die genitale Dystrophie als ein für die 
Diagnose obligates Krankheitszeichen . fordern mÜSEen. Beim Knaben bleiben 
Penis, Scrotum, Hoden und Prostata klein, der Decensus testis kann unter
bleiben. Beim Erwachsenen kann es zu einer Atrophie des Penis und zur De
generation des Hoden kommen. Die Stimme bleibt hoch, die sekundären Ge
schlechtsmerkmale fehlen, Libido und Potenz treten nicht auf. Beim Er
wachsenen kann es zu einem Ausfall der Bart- und Schamhaare, zum Nachlassen 
von Libido und Potenz kommen. Beim Mädchen zeigt das Genitale den infantilen 
Habitus, Labien und Clitoris entwickeln sich nicht. Ovarien und Uterus bleiben 
klein und kaum tastbar. Bei der geschlechtsreifen Frau hören die Menses auf, 
auch kann es zu einer Rückbildung der sekundären Geschlechtszeichen kommen. 
Fettsucht und Hypogenitalismus sind nicht immer in gleichem Maße nachzu
weisen. Doch wird man beide Symptome als unerläßlich zur Diagnose bezeichnen 
müssen. 

Setzt die Erkrankung frühzeitig im Kindesalter ein, so kann es zu einer 
Wachstumshemmung kommen, sie ist jedoch keineswegs als typisches oder gar 
obligates Symptom zu bezeichnen. Die Beobachtung BIEDLs, daß die Fett
kinder häufig nicht nur ihrem Alter entsprechend groß, sondern sogar ungewöhn
lich groß sein können, ist zweifellos richtig. In dem Falle einer Wachstums
hemmung entsprechen die Proportionen manchmal mehr dem infantilen, manch
mal dem eunuchaiden Typus. Ob man hierbei, wie FALTA meint, genitale Stö
rungen und Vorderlappeninsuffizienz trennen kann, ist sehr zweifelhaft. BAUER 
hat auf den ungewöhnlich großen Brustumfang mancher Kranker hingewiesen. 
Die Rände und Füße sind meist normal proportioniert oder auch besonders 
klein und zart. Dieser Eindruck, wie ebenso der einer Zuspitzung der Finger 
kaml jedoch durch die Anordnung des Fettes, das die Hände und Füße meist 
frei läßt, vorgetäuscht werden. Sehr häufig beobachtet man das Genu valgum. 
Das Röntgenbild zeigt verschiedene Formen der Ossifikationshemmung. FALTA 
betont, daß beim reinen Eunuchoidismus nur der Epiphysenschluß verzögert 
sei, während bei der Dystrophie zusätzlich das Auftreten der Knochenkerne sich 
verzögere. Das Röntgenbild zeigt unter Umständen eine Osteoporose, die auch 
anatomisch nachgewiesen ist und durch Hypophysenpräparate gebessert 
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werden soll. Zur Erklärung der Wuchsstörung wird man in erster Linie an 
eine Insuffizienz des Hypophysenvorderlappens in V ßrbindung mit der Hypo
plasie der Keimdrüsen denken. Das enge Wechselspiel zwischen diesen beiden 
Drüsen dürfte auch die Variationen der Typen zwischen Infantilismus und 
Eunuchoidismus erklären. 

Die Haut der Kranken ist nicht regelmäßig verändert, sie ist manchmal 
besonders weich und kühl und von alabasterartiger Färbung. In seltenen Fällen 
kann sie trocken, schilfernd und von myxödematösem Charakter sein. Das Ver
halten der Haare wurde bei den sekundären Geschlechtsmerkmalen erwähnt. 
Das Kopfhaar ist im Gegensatz zu den Eunuchen oft nur spärlich und schütter. 
Auch völliger Haarausfall und Alopecia areata sind von RAAB beschrieben 
worden. Trophische Veränderungen der Nägel sind selten. 

An den inneren Organen ist ein charakteristischer Befund in der Regel nicht 
zu erheben. Der Kreislauf der Kranken ist meist ungestört. Die Blutdruckverhält
nisse sind normal. Die Vasomotorensteuerung kann recht labil sein. Auch der 
von SCHELLONG beschriebene Typ der Regulationsstörung mit starkem Absinken 
des diastolischen Blutdrucks bei der Belastung kommt bei der Dystrophie vor. 

Das Blutbild läßt in der Regel eine mäßige Anämie vom hypochromen 
Typus erkennen. In Einzelfällen haben BORcHARDT (1908), LICHTWITz und 
STODTMEISTER (1936) auch stärkere Anämien beobachten können. Es handelt 
sich hierbei um ein vieldeutiges Zeichen der hypophysären Insuffizienz, das 
durch die Befunde nach H ypophysektomie geklärt wird. ASCHNER, GONALONS, 
HOUSSAY, ROGER (1936), ORIAS und V ARELA haben danach regelmäßig eine 
hypochrome Anämie verschiedenen Ausmaßes beobachtet. Hierbei dürfte eine 
Hemmung der Knochenmarksfunktion zugrunde liegen. Anders bedingt scheinen 
die hochgradige Anämie und der Reticulocytenanstieg, die DODDs durch fort
laufende Injektion von Hinterlappenhormon beim Kaninchen' erhalten hat, 
zu sein. DODDs und seine Mitarbeiter nahmen einen vermehrten Blutabbau 
und eine Reizung des blutzerstörenden Systems an, die Obduktion der Tiere 
ergab ausgedehnte Infarkte der Milz. Nach Absetzen der Hormonbehandlung 
kehrten die Blutwerte bald zur Norm zurück (vgl. auch GILLMAN und GOOD
MAN, NOBLE und SMITH). Hierbei ist die Möglichkeit einer intravasalen Hämo
lyse, die durch gleichzeitige Zufuhr von Hinterlappenhormon und Wasser leicht 
auszulösen ist (MARx und ARNOLD) zu berücksichtigen. Die Hemmung der 
Knochenmarkstätigkeit kann auch zur Leukopenie bis zur tödlichen Agranulo
cytose führen (STODTMEISTER). Die Leukocyten können eine relative und 
absolute Vermehrung aufweisen, auch Eosinophilie ist beobachtet worden. 
Die Veränderungen entsprechen dem, was wir bei der SIMMONDsschen Kachexie 
beobachten. 

Stoffwechsel. Der Grundumsatz wird in der Regel innerhalb normaler Grenzen 
gefunden. Dabei sind die Schwierigkeiten zu bedenken, die das Übergewicht 
und die Jugend der Kranken für die Bestimmung der Sollwerte mit sich bringen. 
Bei einem Teil der Kranken ist eine Senkung des Grundumsatzes gefunden 
worden (CUSHING, LABRE, FALTA, GRAFE, PLAUT, LIEBESNY 1924). THIERNY 
(1920) fand eine beträchtliche Senkung bis zu 30%. ZONDEK sah in einzelnen 
Fällen eine geringe Erhöhung, in 18 Fällen meiner ~~genen Beobachtung betrugen 
die Werte - 6 % bis - 18 %, was in Anbetracht des Ubergewichtes noch als normal 
bezeichnet werden muß. Auch die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung kaml 
bei der Dystrophie erhalten bleiben. In der Regel ist sie jedoch, wie die be
kannten Untersuchungen von KNIPPING, KEsTNER, PLAUT und LIEBESNY (1924) 
gezeigt haben, vermindert, ja, sie kann völlig fehlen. Auch kann es nach der 
Eiweißzufuhr zu einer Senkung des Sauerstoffverbrauchs kommen. Zur Erklärung 
dieser Vorgänge hat KNIPPING gezeigt, daß die Exstirpation der Hypophyse 
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zu einer Auslöschung der Eiweißwirkung führt, die durch Vorderlappen
hormon wieder hergestellt werden kann. Bei meinen eigenen Kranken fand ich 
die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung nach 100 g Eiweiß zweimal normal, 
in 8 Fällen abgeschwächt und in 8 Fällen fehlend. Der Purinstoffwechsel ist 
nur vereinzelt, so von FALTA, NOWACZYNSKI (1909) und FLEISCHMANN unter
sucht worden, wobei sich geringe Werte für die endogene und die exogener 
Quote der Ausscheidung ergaben. Der Kohlehydratstotfwechsel ist in der Regel 
nicht grob gestört. Die Kohlehydrattoleranz kann sehr hoch liegen. Selbst 
bei einer Zufuhr von 300 g Traubenzucker wird eine Glykosurie oft vermißt. 
FALTA sah in einem Fall nach der Operation die Kohlehydrattoleranz absinken. 
Der Blutzucker wurde von CUSHING vereinzelt sehr niedrig gefunden, dürfte 
jedoch in der Regel in normalen Grenzen liegen. Der Verlauf der Blutzucker
kurve nach Zuckerbelastung zeigt nicht selten eine geringe Plateaubildung, 
unter Umständen mit einer spät nachfolgenden, tiefen, hypoglykämischen 
Nachschwankung. In der Mehrzahl meiner Fälle war der Anstieg des Blut
zuckers gering und der Abfall der Kurve verzögert. Es sind jedoch auch Fälle 
einer Kombination mit Diabetes beobachtet worden. ZONDEK sah nach einer 
einmaligen Injektion von 1 mg Adrenalin eine 8 Wochen lang anhaltende 
Glykosurie mit Blutzuckerwerten bis zu 210 mg- %. STRAUCH (1939) erlebte 
bei einem Kranken, der mit Sexualhormon und Präphyson behandelt wurde, 
den Ausbruch eines schweren Diabetes. Hier dürfte es sich wohl mehr um 
die zufällige Auslösung eines anlagemäßig bedingten Leidens gehandelt haben. 

Die Körpertemperatur läßt in manchen Fällen eine erhöhte Labilität erkennen. 
Nach den Beobachtungen von CUSHING soll es schon auf die Injektion von 
Vorderlappenextrakten - die freilich nicht immer eiweißfrei gewesen sein 
dürften - zu einer Fiebersteigerung kommen. FRANKL-HoCHWART und BAUER 
berichten über eine niedrige Einstellung der Körpertemperatur. Hierbei kann 
es sich zum Teil um Störungen lediglich der Hautdurchblutung im Gefolge 
der Fettsucht handeln, wie wir sie auch bei anderen Fettsuchtskranken recht 
häufig sehen. Die Untersuchung des 'Wasserhaushaltes ergibt mannigfaltige 
Störungen, die, zumal bei den Kranken mit cerebralen Veränderungen, regel
mäßig zu beobachten sind. In einem gewissen Prozentsatz der Kranken findet 
sich eine Kombination mit echtem Diabetes insipidus, worüber später zu sprechen 
ist. Bei anderen Kranken findet sich auch bei normaler Trinkmenge und ohne 
Störungen der Durstempfindung eine verminderte Konzentrationsbreite des 
Harnes, besonders für Kochsali, weniger für Stickstoff, bis zum typischen Bilde 
der hypophysären Isostenurie (MARX). Die Wasserbilanz im Trinkversuch 
kann sehr wechselvoll sein. Nach einer starken Hemmung der Ausscheidung 
kann es bei demselben Kranken schon wenige Tage später zu einer überschießen
den Ausscheidung kommen. Im Durstversuch kommt es zu einer Verzögerung 
des Konzentrationsanstieges. In manchen Fällen beobachtet man, daß trotz 
energischen Durstens das spezifische Gewicht des Harnes nicht über 1012-1015 
anzusteigen vermag. Hierbei ist der veränderte Füllungszustand der Wasser
depots infolge der Fettsucht mit in Rechnung zu setzen. Manche Kranke zeigen 
eine außerordentliche Verminderung der Wasserzufuhr, ja eine Scheu vor 
größeren Trinkmengen, verbunden mit einer starken Hemmung der Wasser
ausscheidung. Solche Kranke können durch Wochen hindurch Harnmengen 
von 150-250 ccm aufweisen, sie sind von VEIL und MARENDUZZO (1935) als 
"habituelle Oligurie" bezeichnet worden und können auch ohne die typische 
dystrophische Fettsucht beobachtet werden. Kochsalzzulagen werden von 
diesen Kranken nur mit starker Verzögerung ausgeschieden. Die Aufstellung 
eines selbständigen Krankheitsbildes einer "Salz-Wasser-Fettsucht" wie eben
so einer "habituellen Oligurie" halte ich nicht für berechtigt, sondern glaube, 
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daß es sich hierbei nur um einzelne Bilder aus den mannigfaltigen Syn
dromen der hypophysären Störungen des Wasserhaushaltes handelt. WOLF hat 
Störungen der gleichen Art bei 2 Kranken mit LAwRENcE-MooN-Syndrom 
eingehend beschrieben. 

Die Veränderungen der Psyche, die zumal bei dem Vorliegen cerebraler 
Prozesse häufig sind, wurden oben erwähnt. FRANKL-HoCHWART hat darauf 
hingewiesen, daß häufig eine phlegmatische Ruhe, Resigniertheit mit un
motivierter heiterer Stimmungslage zu finden sei, die er als "hypophysäre 
Stimmung" bezeichnet. Diese Veränderungen sind jedoch selten und zum 
Teil als Folge eines lang dauernden Hirndrucks zu verstehen. WESTPHAL hat 
depressive Zustände, BücHLER schizophrene und epileptische Zustände bei 
der Dystrophie beschrieben. KANKELEIT (1917) beobachtete KORsAKowsche 
Psychosen. Eine spezifische psychische Veränderung ist bei der Mannigfaltig
keit der cerebralen Veränderungen nicht zu erwarten. Wir finden bei den 
Kranken das typische Verhalten des Fettsüchtigen und häufig die Erscheinungen 
des Hirndruckkranken. Der Schwachsinn in seinen verschiedenen Formen 
gehört bei d~m verwandten LAWRENcE-MooN-Syndrom zu den führenden 
Symptomen. 

Pathologische Anatomie. Im Gegensatz zu dem relativ einfachen und monotonen 
klinischen Erscheinungsbild der Dystrophie steht die außerordentliche Mannigfaltigkeit der 
anatomischen Befunde. Luische Basalmeningitis, postmeningitischer Hydrocephalus, 
Ekonomo-Encephalitis, vaskuläre Störwlgen, primäre Tumoren der verschiedensten Art und 
metastastische Prozesse sind als Ursache der Dystrophie gefunden worden. Schon aus 
dieser Aufzählung geht deutlich hervor, daß es sich hierbei um eine häufige und allgemeine 
Reaktion des Organismus auf die verschiedensten Schäden der zentralen Regulations
apparate handelt. Die Versuche, eine gewisse Ordnung in die Unzahl der anatomischen 
Befunde zu bringen (GOTTLIEB 1921, BERBLINGER) haben bislang noch keine für die Klinik, 
gültigen Ergebnisse gehabt. Auch ist es bislang noch nicht möglich gewesen, Sonderformen 
oder Einzelzüge der Erkrankung bestimmten anatomischen Substraten zuzuordnen. Bei 
der Beantwortung der Fragen, wieweit isolierte Funktionsstörungen des Vorderlappens, .des 
Zwischen- oder Hinterlappens beteiligt seien, kommt BERBLINGER immer wieder zu einer 
Betonung der Funktionseinheit des Hypophysenzwischenhirnsystems ; isolierte anatomische 
Veränderungen der Adenohypophyse ohne Zeichen einer Hirngeschwulst sind mehrfach 
beobachtet worden. Dabei handelt es sich vornehmlich um Adenome. In anderen Fällen 
sind ausgedehnte Zerstörungen des Hinterlappens und schließlich isolierte Veränderungen 
im Zwischenhirn gefunden worden. Bedeutungsvoll erscheint die Tatsache, daß bei einer 
Reihe von Kranken, so auch bei dem LAWRENcE-MooN-Syndrom, keinerlei anatomische 
Veränderungen, weder an der Hypophyse noch am Zwischenhirn gefunden werden konnten. 
Die wichtige Frage der Neurokrinie ist mein(js Wissens hierbei noch nicht untersucht worden. 

Bei jeder Erörterung der Dystrophia adiposogenitalis ist zu berücksichtigen, 
daß wir zwei verschiedene Krankheitsgruppen unterscheiden müssen, die ich 
als gutartige und bösartige Formen bezeichnen möchte, wobei diese Ausdrücke 
freilich keine sicheren prognostischen Aussagen erlauben. Die bösartige Form, die 
man auch als die eigentliche BABINSKI-FRÖHLICHsche Krankheit bezeichnet hat, 
ist sehr viel seltener als die gutartige. Sie ist etwas häufiger am Ende der Puber
tät und im Erwachsenenalter zu beobachten, kommt aber auch zu Beginn des 
Pubertätsalters vor. Die Erkrankungen des Erwachsenen sind in der Mehrzahl 
als bösartig zu bezeichnen. In der Regel sind hierbei hypophysäre und cerebrale 
Veränderungen vorhanden, wenn auch keineswegs immer deutlich nachweisbar. 
Die Fettsucht und die genitale Dystrophie sind, zumal bei jüngeren Individuen 
stets in beträchtlichem Ausmaße vorhanden. Die Therapie hat nur geringe 
Erfolge aufzuweisen. Schon die Entfettung stößt auf große Schwierigkeiten. 
Remissionen sind nicht zu erwarten. Die Lebensaussichten werden durch die 
Natur des Grundleidens bestimmt. Die Mehrzahl der autoptischen Befunde 
bezieht sich auf diese Form (Abb. 117-119) .. 

Die gutartige Form kann das gleiche klinische Erscheinungsbild aufweisen. 
Die Zuordnung zu der einen oder der anderen Form ist meist erst nach längerer 
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Beobachtung möglich. Autoptische Befunde sind hier sehr selten und meist 
nur zufällig erhalten. Die gutartigen Fälle überwiegen an Zahl bei weitem. 
Die Mehrzahl der Kranken kommt während der Pubertät zur Beobachtung. 
Knaben sind sehr viel häufiger betroffen als Mädchen. Eine scharfe Abgrenzung 
von der Fettsucht der Pubertät und der Intersexualität ist nicht möglich. 
Spontanremissionen und völlige Ausheilung sind, zumal bei Kranken dieses 
Alters sehr häufig. Die Behandlung mit Diät und Schilddrüsenstoffen kann 
dabei wesentlich mithelfen. Bei Erwachsenen ist die gutartige Form selten. 
Ebenso gelingt der direkte Nachweis einer hypophysären und cerebralen Ver
änderung hierbei meist nicht, doch können auch im Gefolge einer Encephalitis 
und einer cerebralen Lues gutartige Formen auftreten. Im späteren Alter 
können diese Kranken dann zahlreiche andere Störungen des Stoffwechsels 
und der Wuchsformen aufweisen. Eine entscheidende Rolle spielen hierbei die 
konstitutionellen Faktoren: Man findet in der Sippe der Kranken gehäuft 
Störungen des Ernährungszustandes, des Stoffwechsels und der Körpergestalt. 
DZIERZYNSKI (1939) hat auf den häufigen Befund einer Fettsucht der Mutter 
bei diesen Kranken hingewiesen. Von Bedeutung erscheint seine Feststellung, 
daß die Mütter solcher Kinder häufig Störungen des intermediären Stoffwechsels, 
mit beträchtlichen Erhöhungen des Blut-Cholesterins und Hyperglykämien auf
weisen. Auch konnte er eine erstaunliche Ähnlichkeit der Röntgensilhouette 
der Sella turcica zwischen Mutter und Kind hierbei nachweisen. Die Unter
suchung der Eltern kann somit zur Entscheidung, ob es sich um eine gutartige 
Form handelt, wesentlich beitragen (Abb. 113-116). 

lIANHART hat eine Reihe von Beobachtungen mitgeteilt, die dafür sprechen, 
daß auch in solchen Fällen von Dystrophia adiposo-genitalis, in denen die Lues 
als eigentliche Ursache anzunehmen ist, eine konstitutionelle Anfälligkeit des 
Hypophysenzwischenhirnsystems anzunehmen ist. So beschreibt er den Fall, 
daß ein Vater Diabetiker ist und eine Lues erwirbt, und der Sohn eine kon
genitale Lues mit hypophysärer Fettsucht und doppelseitiger Opticusatrophie 
aufweist, oder daß der Vater eine Lues hat, 2 Töchter eine gewöhnliche Fettsucht 
und 1 Sohn eine Dystrophia adiposogenitalis. Auch in den Fällen von REHLFs, 
der 3 Brüder im Alter von 16,18 und 20 Jahren mit Dystrophia adiposogenitalis 
beschreibt, hatte der Vater eine Lues. 

Im übrigen nimmt HANHART für die FRöHLICHsehe Dystrophie im Gegensatz 
zur Dominanz von Anlagen zur gewöhnlichen universellen Fettsucht einen 
recessiven Erbgang an. Die Erkrankung ist in Geschwisterschaften (ABERDI 
Y CONY, FROISIER und MONNERoD) beschrieben worden. DUMAINE beschreibt 
eine Familie mit 6 Gliedern, bei denen die Menses zwischen dem 8.-12. Jahr 
begann, um gegen das 20. Jahr wieder zu verschwinden. Die konstitutionelle 
Komponente und der recessive Erbgang läßt sich schließlich an den HANHART
sehen Zwergen deutlich erkennen (s. S. 337), die durch den Zwergwuchs und 
zugleich durch die typische dystrophische Fettsucht charakterisiert sind. 

An die gutartigen Formen der Dystrophie grenzen eine größere Anzahl von 
abortiven und leichten Spielarten der Erkrankung an, die unter verschiedenen 
Bezeichnungen laufen. Die Mehrzahl der Kranken mit "hypophysärer Fett
sucht", "Salz-Wasser-Fettsucht" und "habitueller Oligurie" dürfte hierher 
gehören. Je mehr man die Verhältnisse des intermediären Stoffwechsels bei 
diesen Kranken prüft und die in der Sippe sich manifestierenden konstitutionellen 
Faktoren untersucht, desto engere Beziehungen ergeben sich zum Bilde der 
Dystrophie. So hat MORToN bei einer Reihe von Fettsuchtsformen, die nach 
einer Chorea, nach Grippe, Schwangerschaft und Appendektomie aufgetreten 
sind und zunächst nicht klassifizierbar erschienen, auf die Wahrscheinlichkeit 
ihres gemeinsamen hypophysären Ursprungs hingewiesen. 
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LA WRENCE-MOON- Syndrom. 
Klar abgrenzbar, jedoch in enger Beziehung zur BABINSKI-FRÖHLICH

Dystrophie ist das LAWRENCE-MooN-Syndrom (Abb. 120-128). Das Krankheits
bild ist dadurch gekennzeichnet, daß sich neben der dystrophischen Fettsucht 
und dem Hypogenitalismus noch Retinitis pigmentosa, Störungen der geistigen 
Entwicklung und eine Reihe von Mißbildungen wie Polydaktylie, Syndaktylie, 
Mikroglossie, Athresia ani und Schädeldefekte nachweisen lassen. Es sind 
bislang etwa .120 Fälle aus den verschiedensten Ländern, jedoch bislang nur 

Abb.120. Abb.121. 
Ahb. 120 und 121. M. H., 13 Jahre, 1,42 m, Gewicht vor der Behandluug 84,0 kg, nach der Behandlung 62,0 kg. 
T.AWRENCE-MooN-Syndrom. Schwachsinn. Retinitis pigmentosa. Keine Polydaktylie. Vor und nach der 

Entwässerung und Entfettung durch Diät und Thyreoirun. 

bei der weißen Rasse, mitgeteilt worden. Der genotypische Charakter der 
Erkrankung ist hier besonders. deutlich. In ihrer ersten Veröffentlichung be
schrieben LAWRENCE und MOON (1866) 4 Geschwister unter 10 Kindern als 
Träger der Erkrankung. 1922 hat BIEDL das Krankheitsbild bei 2 Geschwistern 
unter 6 wiederentdeckt. BECK (1929) beschrieb 2 Geschwister, MOLITCH, GLADEN 
und PrGOTT (1935) 3 Brüder. Die größte Zusammenstellung stammt von 
COCKAYNE, KaESTIN, SORSBY (1935), die 107 Fälle, aus 43 Familien stammend, 
erwähnen. Einzelmitteilungen sind in neuerer Zeit noch von RAAB (1924), 
LISSER (1929), SALIS, COHEN (1925), WEISS (1931) erfolgt. Bei dem einzigen 
Fall, bei dem eine Obduktion erfolgte, den REILLY und LISSER (1932) erwähnen, 
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war kein pathologischer Befund nachweisbar. Die Annahme von WEISS, daß 
hier eine Entwicklungshemmung der Zwischenhirnkerne vorliege, ist noch rein 
hypothetisch. ZüNDEK und MÜLLER (1932) haben die regelmäßig zu beobachtende 
Retinitis pigmentosa, zu der sich auch Veränderungen der Macula und Opticus
atrophien gesellen können, mit dem vegetativ-optischen System in Verbindung 
gebracht. Das Zahlenverhältnis zwischen gesunden und kranken Kindern, in 
den Geschwisterschaften (1 zu 1,4 bis 1 zu 1,7) und die Häufigkeit der Erkrankung 
bei Blutsverwandtschaft der Eltern (unter 23 Familien 9 Vetternehen) sprechen 

Abb.122. Abb.123. 
Abb.122-125. S. K., 14 Jahre. LAWRENCE-MoON-Syndrom. Imbezillität. Retinitis pigmentosa. Polydaktylie. 

Vor und nach der Behandlung mit Diät und Thyreoidin. 

für einen einfach recessiven Erbgang. Die Polydaktylie, die in der Hälfte aller 
Fälle nachzuweisen ist, soll hingegen nach J. BAUER dominant vererbbar sein. 
Es scheinen Beziehungen zu anderen erbbedingten Erkrankungen bis zur mongo
loiden Idiotie zu bestehen (PANSE). 

Die neuere Literatur (vgl. HANHART) zeigt die Schwierigkeiten, endokrine 
und cerebrale Faktoren voneinander abzugrenzen. Dieses kommt deutlich in 
der von PANSE verwandten Arbeitshypothese zum Ausdruck, wenn er von einer 
"gen-bedingten Wirksamkeit eines Zwischenhirnorganisationsfeldes" spricht. 
Die Therapie vermag lediglich die Fettsucht zu beeinflussen, wobei die Ent
fettung zu einer gewissen Aufmunterung der Kinder führen kann (vgl. Abb. 120 
bis 125). BüENHEIM (1929) wandte Diathermie der Hypophysengegend mit 
Erfolg an. WEISS (1931) empfiehlt Thyroxin und Pituitrin. 
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Behandlung. Bei der gutartigen Form der Dystrophia adiposo-genitalis 
wird man mit allen Behandlungsversuchen sehr zurückhaltend sein. Der größte 
Teil der Kranken, zumal zur Zeit der Pubertät, heilt innerhalb einiger Jahre aus. 
SHAPIRO (1929), der den Verlauf dystrophischer Störungen bei Schulknaben 
zwischen 12 und 19 Jahren beobachtete - er sah unter 1850 Knaben 48 Fälle 
= 2,6% - berichtet, daß stets zuerst ein Umschlag der Mentalität zu beobachten 
war, dem daml die Entwicklung des Genitales folgte, während die Adipositas 

Abb.124. Abb.125. 

noch als letztes Krankheitszeichen, wenn auch in vermindertem Maße, nach
weisbar blieb. Wir haben bei der Besprechung der Reifungshemmungen aus
geführt, daß man bei vorsichtigem Zuwarten immer wieder spontan über
raschende Entwicklungsschübe auftreten sieht. Auch die Gefahren eines vor
zeitigen hormonalen Eingriffs, gerade in den Entwicklungsjahren, sind oben 
besprochen. 

Diätetische und erzieherische Maßnahmen sind stets sofort durchzuführen. 
Eine calorienarme Kost mit genügender Zufuhr tierischen Eiweißes und 
hohem Vitamingehalt genügt in vielen Fällen vollständig, um eine weit
gehende Entfettung und Auffrischung der Kinder zu bewirken. Zugleich wird 
man für genügende körperliche Bewegung zu sorgen haben. Bleiben diese 
einfachen Maßnahmen ohne Erfolg, so halte ich eine Behandlung zunächst 
mit Schilddrüsenstoffen für erlaubt. Man wird in diesem Falle mit Hilfe des 

2ß* 
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Grundumsatzes die Reaktion des Organismus auf die Schilddrüsenzufuhr fest
stellen, wobei man die Beobachtung machen kann, daß die Kinder erstaunliche 
Mengen von Schilddrüsensubstanz ohne deutliche Wirkung vertragen. Einer 

Abb.126. Polydaktylie bei LAWRENCE-MooN-Syndrom (vgl. Abb. 122 uud 12S). 

meiner Kranken bekam durch 2 Monate hindurch täglich 0,4 Thyreoidin per os, 
ohne daß der Grundumsatz nennenswert anstieg und ohne daß sich andere 
Zeichen einer Wirkung erkennen ließen. In einzelnen Fällen können sehr viel 

Abb.127. Kurzfingrige Haud bei LAWRENCE-MooN-Syndrom. Daneben Hand eines gleichaltrigen gesunden 
Mädchens. 

kleinere Mengen sehr rasch zu deutlicher Wirkung und bei Nichtunterbrechung 
der Behandlung zu toxischen Erscheinungen führen. Hierbei treten frühzeitig 
Magen-Darmsymptome auf. Es scheint mir kein Zweifel, daß man mit dieser 
Behandlung häufig eine deutliche Beschleunigung der Reifung erzielen kann. Die 
Umwandlung des Typus ist dabei oft erstaunlich. Wenn BAUER gegen den von 
ZONDEK mitgeteilten Behandlungserfolg (s. Abb. 129, 130) einwendet, daß ein 
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derartiges Ergebnis bei einem Knaben zur Zeit der Pubertät auch ohne Schild
drüsenbehandlung zu erwarten gewesen wäre, so ist zuzugeben, daß eine solche 
Entwicklung wohl möglich ist, andererseits ist diese Hoffnung aber immer un
sicher; ich möcht{l im vorliegenden Falle die Behandlung für durchaus berechtigt 
halten. Die Ergebnisse der Behandlung mit Hypophysenstoffen sind, wenig 
befriedigend und nicht ohne Gefahr (vgl. NOWAK). Von den per-oralen Prä
paraten ist ein nennenswerter Einfluß nicht zu erwarten. Mit Präphyson i.m. 

Abb.128. Röntgenaufnahmen von Hand" und Fuß bei LAWRENCE-MoON-Syndrom. 

sind mehrfach gute Ergebnisse erzielt worden. Wir haben jedoch oben auf die 
Gefahren einer Pubertas praecox bei Zufuhr von gonadotropem Hormon hin
gewiesen. Eine Behandlung mit Sexualhormon ist unerwünscht, da es zu 
deutlicher Erotisierung der Kinder kommen kann, sie ist bei der Möglichkeit 
regressiver Veränderungen der Keimdrüsen nach Behandlung mit großen 
Dosen nicht ohne Gefahr. Möglicherweise wird man mit kleinen Dosen weiter 
kommen. 

Bei der bösartigen Form sind die Erfolge der Behandlung im ganzen sehr 
gering. Der von FRÖHLICH mitgeteilte Kranke ist später von EISELSBERG 
operiert worden, über die Dauer des Erfolges ist aber nichts bekannt geworden. 
Bei dem Vorliegen eines größeren Tumors gelingt durch die Operation die 
Beseitigung der Hirndruckzeichen , wie der Kopfschmerzen und Besserung 
der Sehstörungen. In einzelnen Fällen sind hierbei auch Veränderungen der 
dystrophischen Erscheinungen, Entfettung, Wiederkehr der Menstruation und 
der sekundären Geschlechtsbehaarung beobachtet worden. F ALTA beschreibt 



406 H. MARx: Innere Sekretion. 

die Besserung des Blutbildes und der geistigen Leistungen bei operierten Kranken. 
Die Indikation zur Operation wird durch die Gefährdung des Visus und die 
Hirndrucksymptome gegeben. Da die Operation unter Umständen zu einer 
völligen Entfernung des Vorderlappens führen kann, besteht die Gefahr einer 
späteren Entwicklung einer hypophysären Kachexie, die ich in 2 Fällen be-

Abb.129. Abb.130. 

Abb.129 und 130. DystrophiaadiposogenitaJis, 14 Jahre. Abb. 129 vor Behaudlung; Abb. 130 derselbe Kranke 
2 .Jahre später, nach einjähriger Thyreoidinbehandlung. (Aus H. ZONDEK: Die Krankheiten der 

endokrinen Drüsen. Berlin 1926.) 

obachten konnte (s. S.413). Auch die Röntgen- und Radiumbestrahlung wird 
in einzehlen Fällen Hilfe schaffen können (CERVERA, TORREs, CARRERAS 1929). 
Die Mehrzahl der hier vorliegenden Tumoren scheint jedoch auf die Strahlen
behandlung nicht günstig anzusprechen. Bei dem Vorliegen eines cystischen 
Tumors kann die Punktion mit Entleerung der Cyste zum mindesten vorüber
gehend Erleichterung schaffen. Die besten Erfolge sind bei einer luischen 
Basahneningitis zu erwarten. Hier kann die Quecksilberschmierkur allein schon 
zu einem vollen Erfolge führen. 
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8. Die hypophysäre Kachexie (Morbus Simmonds). 
Nachdem GULL bereits 1874 auf die Magersucht der jungen Frauen hin

gewiesen hatte, MARBURG 1904 vermutete, daß völliger Ausfall der Hypophyse 
zur Kachexie führe und FALTA 1913 Fälle von hypophysärer Dystrophie mit 
Kachexie erwähnte, hat SIMMONDS 1913 den Zusammenhang zwischen den 
Veränderungen des Hypophysenvorderlappens, Magersucht und Kachexie 
erkannt. 

Die wichtigsten Stellen seiner ersten Mitteilung lauten: 
"Eine bis dahin gesunde Frau erkrankt an schwerer Puerperalsepsis. Sie erleidet eine 

septische Nekrose des Hirnanhanges. Infolge des Verlustes dieses lebenswichtigen Organs 
treten schwere Ausfallserscheinungen: Menopause, Muskelschwäche, Schwindel und Bewußt
losigkeitsanfälle, Anämie, rasches Altem, kurzum, ein "Senium praecox" ein. ·Pie restieren
den intakten Drüsenfragmente atrophieren allmählich in dem umgebenden Bindegewebe. 
Das Organ wird absolut insuffizient, die Frau geht im Koma zugrunde. Die Sektion ergibt 
als einzige Todesursache einen fast totalen Schwund der Hypophyse. 

Das Eigentümliche aller 3 Fälle war also, daß es sich um eine chronische hochgradige, 
letal endigende Kachexie handelte, für die eine sorgfältige klinische Beobachtung absolut 
keine Erklärung liefern konnte. In allen 3 Fällen fand sich als einziger pathologischer 
Befund bei der Autopsie eine totale Zerstörung der Hypophysis, zweimal durch Geschwulst· 
bildung, einmal durch einen alten embolischen Prozeß bedingt. Für alle 3 Fälle kann man 
daher annehmen, daß die Kachexie eine Folge der Hypophysisvernichtung und der dadurch 
hedingten Ausschaltung der inneren Sekretion jenes lebenswichtigen Organs darstellte." 

Während die bösartige Form der Erkrankung, die auch als eigentliche SIMMONDS
sche Krankheit bezeichnet wird und die vorwiegend Frauen im mittleren Alter 
betrifft, selten ist, sind die damit eng verwandten Formen der hypophysären 
Magersucht und Magerkeit des jungen Menschen recht häufig. Die zunehmende 
Kenntnis der Arzte täuscht auch hier ein Häufigerwerden der Erkrankung in 
den letzten Jahren vor. 

Symptomatologie. 
Bei kaum einer anderen endokrinen Störung ist die Vertiefung in die V or

geschichte des Kranken und die Beachtung seiner Klagen so wichtig, wie bei der 
hypophysären Kachexie. Die Stellung des Kranken zu seinen Beschwerden 
kann für die Beurteilung ausschlaggebend werden. Wir hören zumeist, daß der 
Kranke seit längerer oder kürzerer Zeit keinen Hunger mehr verspürt oder 
auf nichts mehr Appetit hat. Diese Angabe wird von manchen Kranken ohne 
Affekt, fast nebensächlich gemacht. Andere dagegen berichten dramatisch 
und ausführlich, daß ihnen jede Speise, ja schon der Gedanke an das Essen 
zuwider sei. Auch gegen Getränke kann sich dabei eine deutliche Abneigung 
entwickeln. Die Begr'(indung dieses Appetitverlustes ist. sehr verschieden: 
Wir können Äußerungen hören, wie wir sie von einer endogenen Depression her 
kennen: "Wozu noch essen, das hat ja alles keinen Zweck", oder"nichts macht 
mir mehr Freude, am wenigsten das Essen." Bei solchen Kranken können 
gleichzeitig andere Störungen psychischer Art geklagt werden wie Nachlassen 
des Gedächtnisses, der Merkfähigkeit und Konzentrationsfähigkeit, allgemeine 
Interesselosigkeit und Launenhaftigkeit. Auch Störungen des Schlafes können 
quälend werden, Schlafsucht sowohl wie Schlaflosigkeit und Schlafverschiebung 
von der Nacht auf den Tag. Wenn man den Motiven des Hungerns dieser Kranken 
nachspürt, so kann man in Einzelfällen auf tiefere seelische Zusammenhänge 
stoßen. Das Hungern kann Ausdruck einer allgemeinen Lebensverneinung, 
Äquivalent eines Suicidversuches sein. v. WEIZSÄCKER hat bei Kranken mit 
Magersucht die Träume untersucht, von denen er annimmt, "daß sie wegen ihres 
unpersönlichen Charakters dem Wesen des physiologischen Geschehens bei 
der Magersucht näher stehen als biographische Daten". Er erfuhr dabei, daß bei 
diesen Kranken das Idealbild einer Askese beherrschend werden kann, die sich 
nicht nur auf Nahrung und Leibesfülle beschränkt, sondern auch Sexualität 
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und Geselligkeit usw. umfaßt. Er erklärt den Begriff der "Magersucht" schon 
darum als falsch, weil der Inhalt der Sucht nicht auf die Magerkeit ausgeht. 
Er umfaßt vielmehr im weiteren Sinne die Sphäre der Ernährung, der Zeugung 
und des Todes. Zweifellos sind an der Lenkung des Hungers und der Ausprägung 
des Appetits eine große Zahl von sehr subjektiven Gefühlen, Meinungen, Idealen 
und Vorstellungen beteiligt, die sinnvoll auf das Leben des Kranken und auf 
seine Strebungen bezogen sein können. Es können die religiösen Vorstellungen 

Abb.131. Abb.132. 
Abb. 131 und 132. SIMJlIONDSsche Kachexie vor und nach d er Behandlung mit Hypophysentrausplantation. 

[Aus W. C. MEYER: Dtsch. Arch. klin . Med. 182, 368 (1938).] 

einer Abwendung von der Welt, Ablehnung der Sinnesfreuden und Tendenz 
der Buße als Motiv im Unterbewußtsein schlummern. Die elementare Bedeutung 
der Nahrungszufuhr für Bestand und Erhaltung des Lebens und die alltägliche 
Verbindung dessen mit der Sinneslust der Zunge und des Geschmackes hat zu 
den Forderungen und Vorschriften des Fastens in fast allen Religionen geführt. 
Der religiös Fastende zeigt den Willen, den einfachsten Forderungen des Leibes 
zu widersprechen bis zur Gefährdung der Existenz. Er ist bewegt von Vor
stellungen der Reinigung und Entsühnung, er übt das Hungern, um dem Hunger 
zu entgehen, der ihm zum Sinnbild der einfachsten körperlichen Lust, zum 
Gleichnis des Hungerns und Sehnens nach Leben und Glück schlechthin geworden 
ist, in jenem seltsamen Zwielicht zwischen Furcht und Stolz oder auch im 
fanatischen Willen zur Selbsttötung. Wir werden auf die Problematik dieser 
Fragen bei der Betrachtung des Durstes des Diabetes-insipidus-Kranken zurück-



Die hypophysäre Kachexie (Morbus Simmonds). 409 

kommen. Solche und ähnliche Gedanken lassen sich freilich nur in einem Bruch
teil der Kachexie-Kranken nachweisen. Wieweit die Krankheit als "Verhalten" 
anzusprechen ist und welche Schlüsse sich daraus für das ärztliche Handeln 
ergeben, ist nur am einzelnen Kranken zu entscheiden. 

In anderen Fällen wird die Abmagerung mit Magen-Darmbeschwerden be
gründet. Diese lauten vorwiegend: Völlegefühl im ganzen Leib, Druck im Ober
bauch, Schmerzen, besonders nach der Nahrungsaufnahme, aber auch im 
Nüchternzustand. Die Schmerzen können kolikartigen Charakter tragen und 
so heftig werden, daß der Verdacht auf Appendicitis oder Ulcus perforatum die 
Kranken auf den Operationstisch führt (v. BERGMANN). Regelmäßig wird über 
hochgradige Verstopfung geklagt. 

Manche Kranke meinen, daß der Appetit unverändert gut sei, doch ergibt 
eine genauere Befragung meist die Unzuverlässigkeit solcher Angaben. Neben 

Abb. 133. E . lI!., 16 Jahre. Hypophysäre Magersucht vor, während und nach der Behandlung. 

dem Appetitverlust können Anfälle von Heißhunger vorkommen, die mit 
Schweißausbrüchen vergesellschaftet sind und dem Bilde der Hypoglykämie 
entsprechen. Von manchen Kranken werden Appetitverlust und Abmagerung 
im Beginn der Erkrankung als wenig störend empfunden, sie können trotz 
beträchtlicher Gewichtsabnahme frisch und leistungsfähig bleiben. In der Regel 
kommt es jedoch frühzeitig zu einer starken Beeinträchtigung des Allgemein
befindens und zu einem deutlichen Kräfteverlust, der den Kranken zum Arzt 
führt. Sie klagen rasche Ermüdbarkeit bei geringer Arbeit, Abgeschlagensein 
trotz ausgiebigen Schlafens, besonders im Laufe des Vormittags. Manche 
Kranke klagen über eine bleierne Schwere und Benommenheit, die nur gegen 
Abend für einige Stunden sich aufklärt . Hinzu kommen Anfälle von plötzlicher 
Ermattung, Zittern, Ohnmachten und Schwindel. Auch diese Beschwerden 
dürften zum Teil auf eine Hypoglykämie zu beziehen sein. Regelmäßig bestehen 
Beschwerden vasomotorischer Art, wie Kopfschmerzen, Gefühle der Leere im 
Kopf, Ohnmachten, zumal bei plötzlicher körperlicher Anstrengung und bei · 
wechselnder Körperlage, starke Empfindlichkeit gegen Kälte, dauerndes Frösteln, 
kalte Hände und Füße. Die Kraftlosigkeit kann so ausgeprägt sein, daß die 
Beschwerden an eine Myasthenie erinnern. Von seiten des Genitale wird über 
Nachlassen von Potenz und Libido, über Menorrhagien, Oligo- und Amenorrhoen 
geklagt. 

Der Gesichtaussdruck der Kranken ist leidend und schlaff, dabei häufig 
ältlich und greisenhaft, oft auch abweisend und gesperrt (Abb. 131-133). 

Beginnen wir mit der Untersuchung, so ist die Abmagerung das deutlichste 
Zeichen. Sie ist in der Regel universell und entspricht dem Typus der Macies, 
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wie wir ihn bei der Phthise und den malignen Tumoren sehen. Manchmal kaml 
im Begiml das Hüftfett längere Zeit erhalten bleiben, so daß das Bild vorüber
gehend einer Dystrophie ähnelt. Auch können die unteren Extremitäten das 
subcutane Fett länger bewahren als die oberen. Das Wangenfett verschwindet 
frühzeitig. Das hagere Gesicht kann an das Bild der Lipodystrophia progres
siva erimlern. Die Rippen und andere Einzelheiten des Skelets werden 
deutlich sichtbar. Schon vor der Abmagerung kann ein asthenischer Habitus 
erkennbar sein, der im Verlauf der Erkrankung deutlicher wird. Durch den 
Schwund der Weichteile kann das Bild einer Akromikrie entstehen. Die Haut 
ist in weiten Falten abhebbar, sie erscheint dünn, trocken und gerunzelt. Über 
den Händen und Füßen kann sie anfangs gedunsen und später glänzend sein, 
so daß die Veränderungen denen der Sklerodermie ähnlich werden. Das Kolorit 
ist zumeist blaß-gelblich, häufig finden sich gelb-bräunliche Pigmentationen, die 
besonders im Gesicht einem Cloasma ähnlich sein können. Finger und Zehen 
sind meist kühl und cyanotisch verfärbt. Die Haare gehen frühzeitig und in 
Büscheln aus. Es kommt auch bei Frauen zur Glatzenbildung. Wimpern, 
Augenbrauen und die sekundäre Geschlechtsbehaarung verschwinden. Die 
Nägel werden brüchig und weiß gefleckt, die Zähne lockern sich, neigen zur 
Caries, brechen ab oder fallen frühzeitig aus. Die Muskulatur ,ist äußerst dürftig, 
ihre Kraft schwindet entsprechend der Inaktivität. Wohl infolge der Exsiccose 
kann es zu myotonischen Reaktionen, zur Bildung eines idiomuskulären Wulstes 
bei Beklopfen kommen. Es entsteht das Bild der "Progerie", der vorzeitigen 
Vergreisung. Die Kranken werden um 20-30 Jahre älter geschätzt als sie sind. 
Tempo und Ausmaß der Abmagerung sind sehr verschieden, ohne daß hieraus 
sichere prognostische Schlüsse gezogen werden können. Manche Kranke ver
lieren im Verlauf von 10 Jahren 20-25 kg, andere können in wenigen Monaten 
noch größere Verluste erleiden. Eine meiner Kranken verlor in 3 Monaten 
36 kg; hierbei bestand zugleich ein unstillbares Erbrechen. Auch spielen bei den 
raschen Gewichtsstürzen die Wasserverluste eine entscheidende Rolle. Ab
magerung und Austrocknung gehen fast stets Hand in Hand. An Einzelfällen 
läßt sich zeigen, daß die Exsiccose der Abmagerung deutlich vorausgehen kann. 
So hatte eine meiner Kranken im ersten halben Jahr der Erkrankung bei einer 
Gewichtsverminderung um 18 kg stets einen deutlich erhöhten Hb.-Gehalt 
zwischen 17 und 18 g- %, während im zweiten halben Jahr bei einer weiteren 
Verminderung des Körpergewichts um 7 kg der Hb.-Gehalt auf 13 g-% absank. 

Dementsprechend war auch der Eiweißgehalt des Serums zunächst erhöht, 
später normal. 

Die Ursachen der Abmagerung sind mamugfaltiger Art und im einzelnen noch 
ungeklärt. Entscheidend ist zweüellos in der Mehrzahl der Fälle die Verminde
rung der Nahrungszufuhr, die einem absoluten Hungern gleichkommen kann. 
Eine Erhöhung des Energieumsatzes ist in den meisten Fällen mit Sicherheit 
auszuschließen, da der Grundumsatz tief liegt und die Stickstoffbilanz positiv 
zu sein pflegt. Eine schlechte Nahrungsausnutzung ist schon bei der hoch
gradigen Obstipation wenig wahrscheinlich. Eine Beeinträchtigung der Affinität 
der Körperzellen dem Brennstoff gegenüber ist möglich, aber lucht bewiesen. 
Für die Mehrzahl der Fälle kann eine Störung des Hypophysen-Vorderlappens 
mit Ausfall der somatotropen und adenotropen Hormone als wahrscheinlich 
angenommen werden. Direkte Hormonbestimmungen liegen hierüber noch nicht 
vor. Untersuchungen des intermediären Fettstoffwechsels sind nur vereinzelt 
angestellt und haben keine eindeutigen Schlüsse ergeben. 

Von besonderer Wichtigkeit ist eine Betrachtung der Folgen des Hungerns. 
HECK hat bereits 1918 gezeigt, daß der Hunger des Weltkrieges und der Blockade 
zu einem Syndrom führte, das weitgehend der hypophysären Kachexie 
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entsprach. So wurden Adynamie, Bradykardie, Hypothermie, Hypotension, 
Achylie und hypochrome Anämien vielfältig beobachtet. PLAUT, BERKMANN 
(1930) und KNIPPING haben gezeigt, daß bei Hunger, der im Falle KNIPPINGs 
durch einen Kardiospasmus bedingt war, der Grundumsatz beträchtlich ab
sinken kann. BRUCKNER, WIES und LAVIETES (1938) beobachteten im Hunger 
eine Senkung des Grundumsatzes bis um -34% und eine solche des Blut
zuckers bis auf 26 mg- %, Veränderungen, die lediglich durch Mast wieder aus
geglichen werden konnten. Man wird nach diesen Beobachtungen einen großen 
Teil der Symptomatologie der Kachexie dem Hunger und der Abmagerung 
unterordnen müssen. 

An den inneren Organen findet sich pathologisch-anatomisch häufig eine 
allgemeine Splanchnomikrie, so betrug in einem Falle von SIMMONDS das Gewicht 
des Herzens 115 g, der Milz 70 g, der Nebenniere 2 g und des Ovars 2,2 g. Hierbei 
sind sowohl die Folgen des Hungers als auch konstitutionelle Eigentümlichkeiten 
zu berücksichtigen. 

Die Untersuchung des Magen-Darmkanals ergibt im Röntgenbild meist eine 
deutliche Ptosis mit Herabsetzung des Tonus und Abschwächung der Motorik. 
Nicht selten findet man einen schlaffen Schlüsselrnagen im kleinen Becken stehend. 
Die Magenentleerung und die Darmpassage sind hochgradig verzögert. Atropin ist 
hierbei wirkungslos, unter Pervitin konnte ich zweimal deutliche Beeinflussung mit 
Besserung der Motorik beobachten. Wie W. C. MEYER betont, können die Magen
darmerscheinungen dem Gewichtssturz vorangehen. Die Werte des Magensaftes 
sind normal oder mäßig vermindert. Bei einer Kranken, die im ganzen 42 kg an 
Gewicht abgenommen hatte, beobachtete ich eine fast absolute Achylie (nach 
Histamin freie Acidität 6, Gesamtacidität 8), die nach der erfolgreichen Behand
lung mit Hypophysentransplantation zu normalen Werten zurückkehrte. Die typi
schen Oberbauchschmerzen, deren Kenntnis wir BERGMANN verdanken, können 
sehr heftig und kolikartig sein und mit brettharter Spannung der Muskulatur ver
bunden sein. Da zugleich die Körpertemperatur bei diesen Kranken labil zu sein 
pflegt und bei starker Erregung Temperatursteigerungen beobachtet werden, 
liegen die Möglichkeiten einer Fehldiagnose auf der Hand. Die Situation ist 
weiterhin dadurch erschwert, weil auch echte Ulcera bei diesen Kranken vor
kommen (unter 20 Fällen eigener Beobachtung zweimal), bei deren Zustande
kommen auch an zentrale Ursachen, an Zwischenhirnschädigungen und ähn
liches zu denken ist. Experimentelle Unterlagen hierfür geben die Beobach
tungen von CUSHING, STRIECK u. a. Von seiten des Kreislaufs begegnen wir bei 
einer Reihe von Kranken, zumal im fortgeschrittenen Stadium, beträchtlichen 
Hypotonien mit systolischen Werten von 60 80, diastolischen von 30-40 mm Hg. 
Die Pulsfrequenz ist dabei langsam, das Herz ungewöhnlich klein. MOEHLIG 
beobachtete im Elektrokardiogramm ein verlängertes Q.T.-Intervall, CURSCH
MANN fand im Elektrokardiogramm keine Veränderung. SCHELLONG hat auf 
eine eigenartige Störung der Blutdruckregulation bei diesen Kranken auf
merksam gemacht, die zwar kaum für die Insuffizienz des Vorderlappens spezifisch 
sein dürfte, hier aber besonders deutlich zu beobachten ist. Er fand, daß nach 
körperlicher Arbeit der Blutdruck systolisch und diastolisch bis auf unmeßbar 
niedrige Werte abfällt und daß die Herzfrequenz hierbei keine oder fast keine 
Veränderung aufweist. Die Störung ist unabhängig von der Höhe des Blut
drucks und der Zahl der Herzschläge in der Ruhe und unabhängig vom Grade 
der Kachexie. Sie ist als Ursache der bei diesen Kranken so häufigen Kollaps
zustände, der Klagen über Schwindel, Ohnmachten und vorübergehende Be
wußtseinstrübungen anzusehen. Man wird als Ursache wohi in erster Linie 
an Veränderungen im Zwischenhirn zu denken haben, zumal das eigenartige Ver
halten im Kollaps scheint mir hierfür charakteristisch zu sein;' andererseits 
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wissen wir durch die Versuche von PAULESCO (1907), CUSHING u. a., daß die 
Exstirpation des Vorderlappens zu Hypotonie und Bradykardie führen kann. 
Für die Mitwirkung des Vorderlappens sprechen nachdrücklich auch die klini
schen Beobachtungen SCHELLONGS, der in einem Teil der Fälle die Störung 
durch Behandlung mit Präphyson beseitigen konnte. Es ergeben sich hier 
Beziehungen zum Krankheitsbild der essentiellen oder konstitutionellen Hypo
tonie. Zumal MARTINIUndPIERACH (1926) haben auf die Bedeutung von hypo
physären Störungen bei solchen Kranken hingewiesen. An der Hypotonie 
dürfte auch eine Störung der Nebennieren beteiligt sein. Bei einer M. Addison
kranken konnte ich bei körperlicher Belastung das gleiche Verhalten feststellen. 
Auch die Pigmentation der Haut, die AdynaInie und das Tropfenherz sprechen 
für eine Herabsetzung der Nebennierenleistung, die durch Wegfall des adreno
tropen Vorderlappenhormons verständlich gemacht werden kann. Die Capillaren 
des Nagelfalzes lassen Unregelmäßigkeit und Trägheit der peripheren Durch
strömung erkennen. 

Die Blutumersuchung vermag in den meisten Fällen das blasse Aussehen 
der Kranken nicht zu erklären, hochgradige Anämien sind selten. Die Hb.-Werte 
lagen bei meinen Kranken zwischen 13,5 und 15 g- %. In einzelnen Fällen sind 
stärkere Anämien vom sekundären Typus beobachtet worden (STODTMEISTER 
1936, LUCACER, V ANUCCI). Ebenso können Leukopenien bis zum Bilde der 
Agranulocytose vorkommen. In der Regel finden sich jedoch normale Leuko
cytenzahlen, dabei häufig eine Lymphocytose oder auch geringgradige Eosino
philie. Die Senkungsgeschwindigkeit des Blutes ist nicht verändert. Wieweit 
die Hormone des Vorderlappens einen Einfluß auf Knochenmark und Blutbil
dung ausüben können, ist noch hypothetisch, doch wissen wir, daß Zwischenhirn
veränderungen die Hämatopoese entscheidend beeinflussen können (HOFF). Unter 
der Behandlung mit Vorderlappenhormon können die Anämien verschwinden. 

Die Veränderungen von seiten des Genitale wurden bei den Beschwerden 
der Kranken erwähnt. Den Hypo- und Amenorrhöen der Kranken, die in 
mindestens der Hälfte der Fälle zu finden sind, entsprechen atrophische und 
bindegewebig indurierte Genitalorgane. Auf die Bedeutung von Schwanger
schaft und Wochenbett bei der Entstehung und Auslösung der Erkrankung 
kommen wir zurück. 

Unter den Stoffwechselbefunden steht die Senkung des Grundumsatzes obenan. 
Sie dürfte als obligates Symptom zu bewerten sein, Angaben über normale oder 
erhöhte Grundumsatzwerte wird man Init Mißtrauen begegnen müssen. Hier 
dürfte es sich in der Regel um eine Verwechslung mit den kachektischen Formen 
des M. Basedow handeln. Wir beobachten bei der hypophysären Kachexie die 
niedrigsten Grundumsatzwerte überhaupt. Sie liegen, das möchte ich im Gegen
satz zu CURSCHMANN betonen, meist niedriger als beim Myxödem. Die Ernied
rigung beträgt in manchen Fällen nur -10 bis - 20 %. In anderen Fällen sind 
Werte von -50% beobachtet worden (H. H. MEYER, eigene Beobachtung). 
Hierbei ist auf die Schwierigkeit der Bestimmung des Sollumsatzes infolge der 
Abmagerung hinzuweisen, man sollte deshalb die absoluten Calorienwerte mit 
angeben. Wir haben in einzelnen Fällen Senkungen bis auf 500 Calorien pro 
24 Stunden beim Erwachsenen gefunden. Eine direkte Beziehung zwischen 
Schwere der Erkrankung und Senkung des Grundumsatzes ist nicht immer 
zu erkennen, auch Kranke Init tiefsten Grundumsatzwerten können thera
peutisch beeinflußt werden. In einem Falle sah ich innerhalb von 4 Monaten eine 
Steigerung des ?rundumsatzes von 650 auf 1200 Calorien nach Hypophysen
transplantation. 

Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung wurde recht verschieden gefunden. 
Bei der Mehrzahl der Kranken ist sie auch bei stark erniedrigtem Grundumsatz 
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deutlich vorhanden (PLAUT und KNTPPING, KYLIN, STROEBE 1935). CURSCH
MANN sah sie in einem besonders schweren Fall fast aufgehoben, aber bei einem 
anderen, ebenfalls tödlich verlaufenden Fall bei mehrfacher Kontrolle ungewöhn
lich gesteigert, bis auf über 70% des Ausgangswertes. Die Zufuhr von Vorder
lappenhormon vermag sowohl den gesenkten Grundumsatz zu heben als auch die 
spezifisch-dynamische Wirkung wieder herzustellen. Die Ursache dieses ver
schiedenen Verhaltens vermögen wir nicht zu erkennen. In einem Fall eigener 
Beobachtung war die spezifisch-dynamische Wirkung mit einem maximalen 
Wert von 50% nach 3 Stunden deutlich gesteigert. Die Sektion ergab eine 
weitgehende Verödung des Vorderlappens mit alten Blutungsresten. Solche 
Beobachtungen scheinen mir gegen die Bedeutung des Vorderlappens für das 
Zustandekommen der spezifisch-dynamischen Eiweißwirkung zu sprechen. 
Wahrscheinlicher dürfte hierbei eine höher gelegene Koordinationsstörung 
vorliegen. Die Grundumsatzsenkung mag teilweise durch den Fortfall der 
thyreotropen Impulse des Vorderlappens zustandekommen. Wir erinnern jedoch 
daran, daß sie auch bei einfacher Nahrungskarenz zu beobachten ist. 

Die Blutcholesterinwerte gibt W. C. MEYER als normal oder mäßig erhöht an. 
Der Nüchternblutzucker ist bei der Mehrzahl der Patienten mäßig erniedrigt. 

Werte zwischen 60 und 80 mg-% herrschen vor. In Einzelfällen werden sehr 
niedrige Nüchternwerte bis herab zu 20 mg- % beobachtet. Dabei muß es 
keineswegs stets zu den entsprechenden klinischen Symptomen der Hypo
glykämie kommen. Andererseits sind Anfälle von Spontanhypoglykämie, bei 
denen die vasomotorischen Erscheinungen ausgeprägt zu sein pflegen, häufig 
zu beobachten. Der Zuckerbelastungsversuch ergibt einen sehr verschiedenen 
Verlauf der Blutzuckerkurven. W. C. MEYER beschreibt Kranke mit minimaler 
Reaktion des Blutzuckers, solche mit normalem Anstieg und verzögerter Rück
kehr zum Ausgangswert, andere mit ausgeprägter hypoglykämischer Nach
schwankung und wieder Kranke mit übermäßig steilem Anstieg um 150 mg- % 
und mehr. Gesetzlichkeiten sind hierbei noch nicht zu erkennen. Andererseits 
werden auch schwere Fälle von Kachexie mit normalem Nüchternblutzucker 
und normalem Verhalten des Kohlehydratstoffwechsels beobachtet. Das Ver
halten gegenüber dem Insulin ist ebenfalls sehr unterschiedlich. Überempfind
lichkeit ist nicht selten, sie kann die Verwendung des Insulins zur Mästung 
der Kranken unmöglich machen. In einem Fall eigener Beobachtung kam es 
bei einem Ausgangswert von 65 mg-% bei 10 Einheiten Insulin subcutan zu 
einem fast 1 Std. anhaltenden ernsten hypoglykämischen Shock mit Blutzucker
werten um 20 mg -%. In anderen Fällen wieder entspricht das Verhalten auf 
Insulin durchaus der Norm. Ebenso ist die Adrenalinreaktion des Blutzuckers 
nicht regehnäßig verändert (CURSCHMANN). 

Die Blutkalkwerte dürften vorwiegend in normalen Grenzen liegen(W .C.MEYER). 
Mehrfach wird Hypokalzämie angegeben. 

Die große Mehrzahl der Kranken mit hypophysärer Kachexie läßt deutliche 
Störungen des Wasserhaushaltes erkennen. Hierbei begegnen wir zunächst 
einem Syndrom, das in mancher Weise als Gegenstück zum Diabetes insipidus 
anzuspr~chen ist. 

Die Kranken zeigen nicht nur ein Fehlen des Durstes, sie vermeiden zum 
Teil ängstlich jede Flüssigkeit. Ein Kranker meiner Beobachtung, bei dem es 
nach der Operation eines Hypophysentumors 10 Jahre später zur Entwicklung 
der Kachexie gekommen war, hatte sich eine strenge Trockenkost mit aus
schließlicher Verwendung von Toast, Knäckebrot, gebackenem Gemüse usw. 
eingerichtet. Die Tagesharnmenge betrug bei ihm 120-180 ccm, bei einem 
spezifischen Gewicht von 1032 und 1036. Im Trinkversuch finden wir in solchen 
Fällen mit Oligurie eine starke Verzögerung der Ausscheidung. Dabei kann die 
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Diurese in mehreren Wellen verlaufen (MARX). Kochsalzzulagen werden stark 
verzögert ausgeschieden. Die Hautwasserabgabe ist entsprechend der trockenen 
Atrophie der Haut vermindert. Sie betrug bei dem eben genannten Kranken 
12-15 g pro Stunde. Daneben freilich begegnen wir gerade bei der Kachexie 
nicht selten einer Kombination mit Diabetes insipidus, wobei das Krankheitsbild 
voll ausgeprägt oder auch nur teilweise entwickelt sein kann. BERGMANN (1934) 
beobachtete einen Kranken mit starkem Durst und erhöhter enteraler Wasser
abgabe bei geringer Diurese. 

Am Zentralnervensystem sind nur selten krankhafte Erscheinungen wahr
nehmbar wie etwa Abschwächung der Fremdreflexe. Im Falle von Hypophysen
tumoren werden Chiasmasyndrom und Hirndruckzeichen beobachtet. Eine 
Sondergruppe bilden die Kranken mit Störungen des Schlafes. Wir hören 
verhältnismäßig häufig von Schlafsucht, Schlaflosigkeit oder Schlafverschiebung, 
darauf haben wir bereits hingewiesen. In Einzelfällen tritt dieses Symptom 
ganz in den Vordergrund. So hat McGowERN (1932) eine Kranke beschrieben, 
bei der eine starke, anhaltende Somnolenz bestand, die durch Vorderlappen
extrakt günstig beeinflußt wurde. Ähnliche Fälle hat MrEREMET (1922) als 
"Lethargia pituitaria" bezeichnet. Er gibt hierbei als anatomisches Substrat 
die Zerstörung des Vorderlappens an. In einem Falle PRIBRAMS (1922), der nach 
einer Geburt aufgetreten war, kam es zu Schüben von Schlafsucht, die teilweise 
wochenlang anhielten. ENGELBACH (1932) und THIERNY (1920) haben bei einer 
Dystrophia adiposogenitalis mit Fettsucht und myxödematösen Symptomen 
eine sehr eigenartige Schlafverschiebung mit unwiderstehlichem Schlafbedürfnis 
am Tage, selbst beim Gehen und Stehen, und nächtlicher Schlaflosigkeit be
schrieben. Die naheliegende Annahme, daß es sich hierbei nicht so sehr um ein 
eigentliches Hypophysensymptom handle, sondern um Veränderungen in den 
Kerngebieten des 3. Ventrikels wie bei der Ecconomo-Encephalitis, wird durch 
den therapeutischen Erfolg der Hormonbehandlung in diesen Fällen in Frage 
gestellt. Man kann diese Beobachtungen vielleicht in Beziehung setzen zu den 
experimentellen Ergebnissen von CUSHING, CROWE und HOMANS (1909), die 
nach der Hypophysektomie des Hundes ebenfalls eine Schlafsucht beobachten 
konnten. 

Besondere Beachtung verdienen die Veränderungen der Psyche, die recht 
verschiedenartig sind und vieldeutig in ihrer Beziehung zum Krankheits
geschehen. Bei einer Reihe von Kranken, zumal der bösartigen Form bei der 
älteren Frau, sind auffällige psychische Veränderungen nicht zu beobachten. 
Solche Kranke reagieren wohl mit den Zeichen einer seelischen Bedrückung. 
Sie verlieren ihre Energie und Lebensfrische entsprechend der fortschreitenden 
Abmagerung, jedoch in verständlicher, einfühlbarer Weise und empfinden so, 
wie wir es bei anderen kachektischen Kranken bei Phthise und Carcinom be
obachten. In anderen Fällen jedoch, nach meiner Erfahrung häufiger bei 
jüngeren Menschen, zumal bei der postpuberalen Form der jungen Frau, sehen 
wir ein auffälliges Verhalten. Man muß hierbei meines Erachtens zwei Formen 
unterscheiden: Einmal begegnen wir psychopathischen, labilen Persönlichkeiten, 
mit infantilistischen Reaktionen bis zur deutlichen Strebungshyst~rie; sie 
erinnern an die psychopathischen Kinder, die als "schlechte Esser" zum Arzt 
geschickt werden. Bei diesen Kranken lassen sich nicht selten psychische 
Traumen als Ursache oder Auslösung der Erkrankung nachweisen. Todesfälle 
in der Familie, Vergehen und Haft, Entlobung und eheliche Konflikte sind 
nachzuweisen. Man wird entsprechend etwa der Anerkennung eines psychogenen 
Basedow auch in solchen Fällen der Psychogenie des Krankheitsbildes besondere 
Beachtung schenken, zumal sich hier ungewöhnliche psychotherapeutische 
Möglichkeiten ergeben. Man hat auf das reaktive Verhalten dieser Kranken 
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neuerdings besonderen Wert gelegt (v. BERGMANN, v. WEIZSÄCKER). H. H. 
MEIER hat beschrieben, wie in solchen Fällen allein die Herstellung des persön
lichen Kontaktes zwischen Arzt und Kranken, die vertrauensvolle Aussprache 
und Beichte des Kranken genügen kann zur Einleitung der Heilung. In anderen 
Fällen jedoch dürften die Störungen in einer tieferen Schicht gelegen sein. 
v. WEIZSÄCKER spricht von einem Überhandnehmen der destruktiven Tendenzen 
des Organismus. CURSCHMANN betont, daß die psychischen Störungen hierbei 
nicht als hysteriform zu bezeichnen seien, daß es aber vielleicht Übergänge 
zwischen der hysterischen Nahrungsverweigerung und diesen eigenartigen psy
chischen Zuständen gäbe. Man hat mehrfach auf die Ähnlichkeit mit dem 
STERTzsehen Zwischenhirnsyndrom hingewiesen, bei dem eine "Senkung des 
allgemeinen psychischen Energieniveaus, die sich auf alle psychischen Leistungen 
auswirkt, zu finden ist. Die Apparate des Hirnmantels werden dabei nicht oder 
nur unvollkommen in Tätigkeit gesetzt." KYLIN spricht von einer psychischen 
"Adynamie". In solchen Fällen pflegen auch die psychotherapeutischen Erfolge 
gering zu sein. Zur Klärung dieser Fälle ist eine eingehende Erhebung der Vor
geschichte oftmals hilfreich. 

Hiervon ein Beispiel. 
Ein 18jähriges Mädchen wird mit einem Körpergewicht von 40 kg und einem Blut

druck von 85 mm eingeliefert. Sie ist nur mit größter Mühe zum Essen zu bringen, erbricht 
zeitweise und klagt über Oberbauchschmerzen. Mehrere Tage lang müssen Traubenzucker 
und Kochsalz rectal gegeben werden, um die Exsikkose abzuwenden. Die Vorgeschichte, 
die aus der sehr gesperrten Kranken nicht zu erheben ist und von der Mutter erzählt wird, 
ergibt, daß die Krankheit vor 1/2 Jahren nach der Entlobung des Mädchens begonnen habe. 
Seitdem sei sie still und zurückgezogen, launisch und störrisch geworden. Es scheint dem
nach das Bild einer hypophysären Magersucht bei einer psychopathischen Persönlichkeit 
mit reaktivem Appetitverlust zu sein. Eine eingehende Aussprache mit dem ehemaligen 
Bräutigam ergibt jedoch eindeutig, daß sich das Mädchen schon seit 1 Jahr verändert hat, 
launisch, schweigsam und schwierig geworden ist, so daß dadurch erst die Entlobung zu· 
stande kam. Schon in dieser Zeit hörte sie plötzlich mitten in der Mahlzeit auf zu essen, 
hatte bei den sonntäglichen Ausgängen unberechenbare Gelüste auf nicht erreichbare 
Speisen und wurde dann ungehalten und ablehnend. Durch Hypophysentransplantation 
gelang es, den Zustand zu überwinden. Auch kam nach einigen Monaten die Wiederher· 
stellung des Verlöbnisses zustande, der 1/4 Jahr später eine Fehlgeburt folgte. Nach 2 Jahren 
ist die Kranke völlig wieder hergestellt. 

Hier liegen zweifellos eigenartige Züge vor, die nicht als reaktiv und neurotisch 
gedeutet werden können. Es sind weiterhin eine Reihe von Fällen mitgeteilt 
worden, bei denen der Verdacht auf organische Erkrankungen des Zentral
nervensystems oder auf eine echte Psychose sehr naheliegt. W. C. MEYER berichtet 
über eine Kranke mit katatonen Erscheinungen. Leider liegen bislang psychia
trische Untersuchungen zu dieser Frage nicht vor. Es müßte im besonderen 
untersucht werden, wieweit diese Erkrankung dem Formenkreis der endogenen 
Depression nahesteht. Man ist versucht, hier von einer Form der "vegetativen 
Depression" zu sprechen, ähnlich wie wir bei der Dystrophie die Züge einer 
"vegetativen Demenz" antrafen. Es ist daran zu erinnern, daß auch bei Geistes
kranken, zumal bei der Dementia praecox mit und ohne Nahrungsverweigerung 
Zustände von Magersucht beobachtet werden (NATHAN 1928). Glücklicherweise 
scheinen auch die Kranken mit tiefgreifenden psychischen Veränderungen einer 
Behandlung weitgehend zugänglich zu sein. Hier dürfte ein grundsätzlicher 
Unterschied zu den endogen psychischen Erkrankungen gelegen sein. 

Die Beobachtung WISLERS, daß ein 14jähriges Kind eine episodische Mager
sucht durchmachte und 4 Jahre später eine Schizophrenie bekam, haben wir 
oben schon erwähnt. 

Pathologisch-anatomische Befunde sind bei der gutartigen Form des Morbus Simmonds 
nur selten erhoben worden. Man hat eine Fibrose des Vorderlappens beobachtet (BRAsToN). 
In anderen Fällen wurde jede pathologische Veränderung vermißt (SCHÜRMANN 1934). 
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Da nur ein Bruchteil dieser Kranken zur Obduktion gelangen wird, ist man auf die Vermutung 
angewiesen, daß die zahlreichen Möglichkeiten einer Schädigung des Vorderlappens, besonders 
bei Infektionskrankheiten auch zu mehr oder weniger tiefgreifenden und anhaltenden 
funktionellen Störungen führen können (PLAUT 1922, BERBLINGER 1932, J. P. SIMONllS 
1925). Dabei beobachtet man, daß einmal schon geringfügige anatomische Veränderungen 
zu einem hochgradigen funktionellen Ausfall führen können (WEINSTEIN). Sehr viel häufiger 
freilich machen wir die Beobachtung, daß kleiuste Reste von Vorderlappengewebe zur Auf
rechterhaltung der Funktionen vollauf genügen (BERBLINGER). 

Bei der bösartigen Form, zumal in den Fällen, die im Puerperium entstehen, spielen throm
botische und embolische Prozesse eine besondere Rolle (SIMMONDS, REYE 1920, BERBLINGER). 
Die Frage der Blutversorgung der verschiedenen Hypophysenabschnitte ist immer noch 
Gegenstand der Diskussion. Die Möglichkeit einer isolierten Unterbrechung der Blut
versorgung des Vorderlappens ist auch nach den neuesten Untersuchungen von ROMEIS 
(1940) nicht ausgeschlossen. BERBLINGER konnte bei septischen Prozessen häufig Bakterien
embolien mit beginnender Thrombosierung, auch mit Absceßbildung im Vorderlappen 
beobachten. Diese Kranken erleben in der Regel nicht mehr die Entwicklung einer Vorder
lappeninsuffizienz. Ischämische Infarkte und Nekrosen haben SJ:l\!J.VIONDS und KRAuss 
wiederholt beobachtet. Die Annahme, daß Hir,ndruck allein zur Ischämie des Vorderlappens 
und zur Nekrose führen kann, wird von BERBLINGER nachdrücklich abgelehnt. Er diskutiert 
zugleich die Möglichkeit eines spastischen Gefäßverschlusses, zumal bei der Eklampsie. 
Die Veränderungen im Hinterlappen oder Mittellappen, die hierbei gleichzeitig entstehen 
können, dürften für die Entwicklung der Erkrankung nicht entscheidend sein, doch wird 
man ihnen eine Modifikation des Krankheitsbildes zuschreiben können. SHEEHAN (1937) 
hat bei Frauen, die unter der Geburt und im Vvochenbett gestorben sind, in einem hohen 
Prozentsatz Nekrosen des Vorderlappens feststellen können. Er berichtet über 48 Fälle. 
GOTSHALK und TILDEN (1940) haben neuerdings einen entsprechenden Fall ausführlich 
mitgeteilt. Von Interesse ist, daß bei dieser Kranken der Blutdruck von mäßig erhöhten 
Werten für längere Zeit auf stark hypotone Werte abgefallen war. Die ausgedehnte Zer
störung des Vorderlappens in diesen Fällen macht das"Auftreten einer endokrinen Störung 
nach dem Puerperium leicht verständlich. BOSTROEM hat auf arteriosklerotische Verände
rungen als Ursache einer Gefäßstörung im Vorderlappen hingewiesen, bei den Fällen, die nach 
der Geburt entstanden sind, ist stets auch der ungewöhnliche Umbau der Hypophyse 
während der Schwangerschaft und die Möglichkeit, daß es zu einer pathologischen Rück
bildung der Schwangerschaftszellen mit.v erödung des Parenchyms überhaupt kommen kann, 
zu bedenken. Im übrigen werden die verschiedenartigsten Veränderungen in der Hypophyse 
als Ursache gefunden oder angeschuldigt. Gummen und Tuberkel, Hämatome (nach 
Schädeltraumen BERBLINGER 1934, SCHERESCHEWSKY 1925) und Abscesse, entzündliche 
Veränderungen im Anschluß an Pyämien oder Cysticercus, cystische Degeneration (KRAuss, 
BOOM 1936), einfache bindegewebige Atrophie (REINHARDT) und schließlich Tumoren der 
verschiedensten Art. Wir verweisen auf die Literatur bei BERBLINGER, KRAUSS und 
GRAUBNER (1925). Wichtig ist, daß pathologische Veränderungen im Vorderlappen und an 
der Hypophyse überhaupt völlig fehlen können. In einzelnen dieser Fälle sind Veränderungen 
im Zwischenhirn beobachtet worden. Ob auch die "Stilunterbrechung" BERBLINGERS, 
d. h., die Aufhebung einer Verbindung zwischen Hypophyse und Zwischenhirnboden zur 
Kachexie führen kann, ist noch hypothetisch. So beschreibt STEFAN (1934) einen Fall 
von jugendlicher Metencephalitis bei chronischer Manganvergiftung, bei dem sich eine von 
ihm als cerebral bezeichnete Kachexie entwickelte. Auch CUSHING und GOETSCH haben einen 
derartigen Mechanismus angenommen. JACOB hat ausgedehnte Zellveränderungen im 
Höhlengrau des Gehirns beschrieben. Wir möchten hier auch die eigenartigen kachektischen 
Zustände, die sich bei der chronischen Meningitis empidemica entwickeln, hinweisen. Wenn 
die Berichte über rein cerebrale Formen der Kachexie auch noch recht dürftig sind - in 
der Mehrzahl der Fälle dürfte das Zwischenhirn kaum ausreichend untersucht worden sein-, 
so scheinen sie doch teilweise gegen die Zuordnung der SIMMONDsschen Krankheit zur 
Vorderlappeninsuffizienz allgemein zu sprechen. 

Formen. In ähnlicher Weise wie bei der Dystrophia adiposo-genitalis unter
scheiden wir eine gutartige und eine bösartige Form, wobei das Erscheinungsbild der 
beiden weitgehend gleich sein kann und die Unterscheidung häufig erst durch den 
Verlauf getroffen werden kann. Die bösartige Form, für die REYE (1920) allein 
die Bezeichnung der SIMMoNDsschen Krankheit vorbehalten sehen möchte, 
betrifft wohl am häufigsten Frauen nach der Entbindung. Selbst bei chronisch 
verlaufenden Fällen läßt sich der Beginn der Erkrankung oft auf das Wochen
bett zurückführen. Die zahlreichen pathologischen Prozesse, die zu einer Zer
störung des Vorderlappens führen können, sind während des Lebens nur in 
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seltenen Fällen zu erkennen, insbesondere fehlen zumeist die typischen Tumor
zei{)hen. Das Erscheinungsbild dieser Fälle läßt sich, darin ist CURSCHMANN 
unbedingt zuzustimmen, nicht sicher von der gutartigen Form abgrenzen. 
Diese betrifft vorwiegend Jugendliche, und zwar junge Frauen nach Beendigung 
der Pubertät, ein Beginn während der Pubertät ist verhältnismäßig selten. Wir 
können hierbei psychogene, cerebrale und konstitutionell bedingte Fälle unter
scheiden, ohne jedoch hiermit etwas Entscheidendes auszusagen, denn zweifellos 
läßt sich auch in Fällen mit deutlichen Hypophysenveränderungen nicht selten 
die Mitwirkung psychischer und konstitutioneller Faktoren nachweisen; ebenso 
finden wir bei Fällen mit klarer Psychogenie die Mitwirkung konstitutioneller 
Faktoren und cerebrale Veränderungen. Die Prognose dieser Fälle ist zumeist 
günstig, doch immer mit Vorsicht zu stellen. Sie sind einer Therapie gut zugäng
lich, jedoch wissen wir über das spätere Schicksal solcher Kranken wenig. Zwei 
meiner Kranken zeigten in den späteren Jahren nach glücklicher Ausheilung 
der Kachexie gehäufte Fehlgeburten. Eine andere Kranke entwickelte eine 
schwere Fettsucht vom dystrophischen Typ. Ebenso wie bei der Dystrophie 
grenzen hier andere Formen der Magerkeit an, so die konstitutionelle Form, 
wie sie CAMERER und SCHLEICHER (1935) bei WEITZ beschrieben haben, so die 
"nervöse Anorexie" , deren Abgrenzung grundsätzlich unmöglich sein kann 
(VAN BALEN, SCHUR, MEDVEI 1937), so die häufige Magerkeit des Senium, die 
ebenfalls auf Störungen des Vorderlappens zurückgeführt werden kann. Auch 
hierbei wird man sich hüten müssen, den Allgemeinausdruck der "Vorderlappen
insuffizienz" anzuwenden, da solche Kranke gleichzeitig akromegale Symptome 
als sichere Zeichen einer gesteigerten Tätigkeit einzelner Hypophysenelemente 
aufweisen können. 

Noch umstritten ist die Frage, wieweit die multiple Blutdrüsensklerose F ALTAS 
hierher zu rechnen ist. FALTA hat unter dieser Diagnose ein Krankheitsbild 
beschrieben, das klinisch durch die schwere Kachexie, die sich von der hypo
physären nicht sicher unterscheiden läßt, charakterisiert ist. Die Annahme 
FALTAs, daß die Mitbeteiligung der Nebenniere und der Schilddrüse hierbei 
eine Besonderheit darstelle und zur Differentialdiagnose verwertet werden 
könne, ist abzulehnen, da wir Hypotonie und Pigmentierung, niederen Grund
umsatz und andere Zeichen als typisch für die hypophysäre Form der Kachexie 
kennen gelernt haben. Wieweit eine Epithelkörpercheninsuffizienz hierbei 
charakteristisch ist, läßt sich aus der Literatur nicht deutlich ersehen. Die 
Durchsicht der Literatur dieses außerordentlich seltenen Krankheitsbildes - in 
15 Jahren sind nach JORES nur 20 Fälle mitgeteilt worden - ergibt keine ge
nügenden Anhaltspunkte, die zu einer klinischen Abgrenzung von der hypo
physären Kachexie genügen könnten. Auch die Annahme von REYE, daß man 
die Reaktion auf die Behandlung mit Vorderlappenextrakten differential
diagnostisch heranziehen könne, ist abzulehnen, da die Therapie zweifellos 
auch in Fällen von klarer hypophysärer Genese versagen kann (ALTMANN 1928). 
Eine Besonderheit stellt offenbar das pathologisch-anatomische Bild dieser 
Kranken dar. Es kommt zu einer hochgradigen Verödung sämtlicher inner
sekretorischer Drüsen mit Schwund des spezifischen Drüsenepithels. Als Ursache 
spielt nach FALTA die Lues eine wichtige Rolle. In vielen Fällen sind der Er
krankung akute Infektionskrankheiten vorausgegangen, auch Tuberkulose ist 
dabei beobachtet worden. Die Annahme jedoch, daß diese Noxen hierbei eine 
spezifische Affinität zu den Geweben sämtlicher innersekretorischer Drüsen 
gewinnen sollen, erscheint mir gezwungen, zumal es für einen derartigen Vorgang 
kein Beispiel gibt; es ist die ungewöhnliche Verschiedenheit des geweblichen 
Aufbaus, auch der entwicklungsgeschichtlichen Herkunft der Drüsen dabei 
zu bedenken. Sehr viel wahrscheinlicher ist es darum, daß die Erkrankung der 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIII. 27 



418 H. MARx: Innere Sekretion. 

Hypophyse auch hier den übrigen Erscheinungen übergeordnet ist (VEIT 1922) 
und daß ein Versiegen der adenotropen hormonalen Impulse die wesentlichen Züge 
der Krankheit bestimmt. Auf jeden Fall ist JORES darin zuzustimmen, wenn 
er betont, daß bislang die "multiple Blutdrüsensklerose" kein klinischer, sondern 
lediglich ein pathologisch-anatomischer Begriff sei. Die Diagnose "pluriglandu
läre Insuffizienz" sollte, wie wir in der Einleitung bereits betont haben, all
mählich aus dem Schrifttum ausgemerzt werden. 

Die Therapie muß zunächst die Möglichkeit der Spontanheilung beachten. 
Diese ist selbst bei schwer erscheinenden Fällen in überraschendem Ausmaße 
möglich. So beobachtete ich eine Kranke, die um 24 kg an Gewicht abgenommen 
hatte, psychisch deutlich verändert war und bei der wir beabsichtigten, eine 
Hypophysentransplantation vorzunehmen. Durch äußere Umstände verzögerte 
sich die Beschaffung des Schlachtmaterials und die Patientin wurde vorläufig 
nach Hause entlassen. Als sie nach 3 Wochen wieder aufgenommen wurde, 
hatte sie ohne irgendwelches Dazutun um 5 kg zugenommen, so daß wir nun 
die Transplantation unterließen und lediglich auf eine sorgfältige Ernährung 
achteten mit dem Ergebnis, daß die Kranke innerhalb von weiteren 4 Wochen 
weitere 8 kg zunahm und sich auch psychisch erfreulich entwickelte. Die Er
nährung der Kranken wird die klinischen Regeln der Mast beachten müssen, 
häufige kleine Mahlzeiten, konzentrierte Nahrung, appetitliche Zubereitung und 
Vorwiegen des Kohlehydrats (THANNHAUSER, SCHELLONG). Bei einer Reihe 
von Kranken hat sich uns der Beginn mit 1-2 Tagen absoluten Fastens bestens 
bewährt. Die Kranken erleben hierbei unter Umständen zum erstenmal ein 
deutliches Hungergefühl und kommen spontan zum Essen, man hat den Eindruck, 
daß durch das Fasten ein kindischer Trotz gebrochen sei. Bei einer Reihe von 
Kranken kommen wir mit diätetischen Bemühungen allein nicht weiter; hier 
wird man sich in besonderer Weise um den ärztlichen Kontakt mit dem Kranken 
bemühen müssen und versuchen, seelische Widerstände aufzufinden und zu 
überwinden. H. H. MEYER hat eindrucksvoll gezeigt, wie man mit diesem Ver
fahren, das noch kaum den Namen der "Psychotherapie" verdient, entscheidende 
Erfolge erzielen kann. In anderen Fällen kann eine spezielle psychotherapeutische 
Behandlung notwendig werden. Freilich scheinen mir diese Fälle sehr viel 
seltener zu sein als es bei einer Betrachtung des heutigen Schrifttums den An
schein hat. Wünschenswert ist oftmals die Hinzuziehung des Psychiaters zur 
Klärung der eigenartigen psychischen Zustandsbilder. Unter den Hormon
präparaten werden in erster Linie die Vorderlappenpräparate, in Deutschland 
zumal das Präphyson, verwendet. Die orale Behandlung ist hier meist wirkungs
los. In leichteren und mittelschweren Fällen haben CURSCHMANN und andere 
günstige Ergebnisse erzielt. Bisweilen sind gleichzeitig Keimdrüsen- und Neben~ 
nierenpräparate gegeben worden, ohne daß hierfür bestimmte Regeln anzu
geben wären. Umstritten ist die Anwendung des Insulins. Es kann bei einzelnen 
Kranken, die überempfindlich sind, unangenehme Reaktionen bewirken (LUCKE), 
andererseits habe ich mehrfach gesehen, daß Insulininjektionen, die zu einem 
deutlichen Hungererieben führten, einen wirklichen Umschlag des Krankheits
bildes bewirkten. Auch H. H. MEYER betont die Verwendbarkeit des Insulins. 

Als zuverlässigste Methode, die zudem den Vorzug der Billigkeit hat, hat 
sich in den letzten Jahren die Transplanta.tion der Kalbshypophyse weitgehend 
durchgesetzt. Nach dem Vorgang von EHRHARDT und KITTEL haben sich 
besonders BERGMANN, STROEBE und KYLIN für diese Methode eingesetzt. 
In der Regel werden ein oder auch zwei Kalbshypophysen möglichst frisch 
innerhalb von 1-2 Stunden nach der Schlachtung dem Kranken eingepflanzt, 
zumeist in die Bauchmuskulatur, manchmal auch in das große Netz. Die Ein
pflanzung in die Muskulatur genügt nach meinen Erfahrungen vollständig zur 
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Erzielung einer vollen Wirkung, man vermeidet dabei die Gefahren der Er
öffnung des Peritoneums. KYLIN hat neuerdings die intramuskuläre Injektion 
von einer grobzerkleinerten Aufschwemmung des Drüsengewebes als gleich
wertig empfohlen und sie ebenfalls als "Transplantation" bezeichnet. Die 
Erfolge der Behandlung sind meist vorzüglich, einzelne Mißerfolge sind selbst
verständlich auch hier beobachtet worden. Unter 20 eigenen Fällen erlebte 
ich nur einmal ein deutliches Versagen der Methode. CURSOHlYI.A..."'rn erwähnt 
als Ursache von Mißerfolgen, daß die transplantation zu spät gekommen sei. Die 
Erfolge können überraschend sein: Schon am Tage nach der Operation kann der 
Appetit der Kranken einsetzen und eine Verwandlung des Bildes deutlich werden. 
Gewichtszunahmen um 10 kg in 4 Wochen sind keine Seltenheiten (Abb.131-133). 
Deutlich ist hierbei meist auch der Umschlag des psychischen Bildes. Die 
Kranken werden zugänglich, fröhlich und zuversichtlich. Man kann sich manch
mal des Eindrucks nicht erwehren, als ob diese psychische Umwandlung die 
eigentliche Ursache des Heilungsprozesses darstelle. Die Erklärung dieser 
Behandlungserfolge bereitet noch gewisse Schwierigkeiten. Wenn auch REIN
IIARDT bei der Hetero-Transplantation, HILL und GARDNER (1934) bei Homotrans
plantation noch nach 3-4 Monaten lebendes Hypophysengewebe histologisch 
nachweisen konnten, so ist es doch unwahrscheinlich, daß die dem Menschen 
übertragene Kalbhypophyse solange am Leben bleiben soll und daß die Aus
heilung der Erkrankung als einfache Substitution zu erklären wäre. CURSOR
MANN weist auf die Versuche von ENGEL (1938) und WERDNER hin, die in der 
Gewebskultur die besondere Züchtbarkeit und Lebensfähigkeit der Zellen des 
Hypophysenvorderlappens gefunden haben. Sehr viel wahrscheinlicher ist, daß 
die Transplantation einen gewissen Hormonstoß darstellt, wie wir ihn eben 
bislang mit unseren Extrakten noch nicht auszuüben vermögen. Zugleich scheint 
mir dabei aber der Umstand des operativen Eingriffs und das Erlebnis der 
Transplantation für den Kranken eine entscheidende Rolle zu spielen. Ich 
habe mehrfach gesehen, daß der Kranke den Gedanken der Operation und der 
Drüsenübertragung mit begierigem Interesse aufnahm und habe niemals eine 
Weigerung zu diesem Eingriff erlebt. Hierbei mag mitspielen, daß die Not
wendigkeit eines operativen Eingriffs dem Kranken als moralische Rechtfertigung 
seines Leidens erscheinen kann, doch liegen die Gründe manchmal sicher noch 
tiefer. Daß es nicht nur die Zufuhr der Hormone sein kann, sondern daß der 
operative Eingriff als psychischer und somatischer Reiz dabei wesentlich mit
wirkt, zeigen mir zwei eigene Fälle, in' denen es bald nach der Transplantation 
zu einer Vereiterung und Ausstoßung des Transplantates kam und bei denen 
trotzdem ein voller therapeutischer Erfolg mit beträchtlicher Gewichtszunahme 
zu beobachten war. Auch diese. Erfahrungen zeigen uns, wie komplex das 
Krankheitsbild der hypophysären Kachexie aufgebaut ist und welch verschieden
artige Gesichtspunkte der Arzt bei der Beurteilung und Behandlung des 
Kranken anwenden muß. 

9. Diabetes insipidns. 
Geschichte. Bis zur der Entdeckung des THOMAS WILLIS 1674, daß der Harn des 

Diabetikers süß schmecke ("quasi meIle aut saccharo imbutam, mire dulcescere"), galt die 
rolyurie als das wichtigste Kennzeichen des Diabetes mellitus. Wenn auch schon ältere 
Arzte versucht hatten, die Polyurie als selbständiges Symptom abzugrenzen (so finden 
wir schon bei AVICENNA um 1020 die Erwähnung einer "multitudo urinae"), so war eine 
Abgrenzung des Diabetes insipidus (D. i.) vom Diabetes mellitus doch erst durch diese 
Entdeckung möglich. 1794 hat JOHANN PETER FRANK als erster zwei Gattungen des Diabe
tes, nämlich den Diabetes "insipidus" oder "spurius" und den "mellitus" oder "verus" 
unterschieden. Dabei ist es allerdings zweifelhaft, ob er unter dem D. i. dasselbe Krank
heitsbild verstanden hat, wie wir heute und nicht vielmehr eine leichte Form des Diabetes 
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mellitus, bei der mit den damaligen Methoden des Schmeckens und der E.xtraktionkeinZucker 
im Harn nachzuweisen war. Den Zusammenhang zwischen PolyurIe und Hypophysen
stönmg entdeckten VASSALE und SAccm 1883 bei Tierversuchen mit Exstirpation der 
Hypophyse. 1912 beschreibt FRANK einen Kranken, bei dem es n.ach e~~r Sc~ußverl~tzung 
der Hypophyse zum D. i. kam. 1913 erkennt VAN DEN VELDEN dIe antIdmretIsche Wukung 
der Hypophysenextrakte, und im selben Jahre gelingt es CAlI1US und RoussY durch Ver
letzung des Tuber cinereum einen D. i. zu erzeugen. 

Die Krankheitszeichen. 
Der D. i. kann als die eigentliche Durstkrankheit bezeichnet werden, 

der Durst ist oft die einzige und stets die Hauptbeschwerde der Kranken. Die 
Angaben darüber werden von dem einen Kranken sachlich, ohne erkennbare 
affektive Beteiligung vorgetragen, das ist besonders bei der hereditären Form 
des Leidens deutlich: "Der Mund wird mir trocken, darum muß ich trinken", 
"Ich brauche nun einmal mehr Wasser als die anderen." Andere schildern ihren 
Durst in dramatischer Form und in spürbarer Erregung: "Wenn ich nicht 
dauernd trinke, halte ich es vor Durst nicht aus." "Ich muß auch des Nachts 
trinken, sonst verdorrt mein Hals." Bei wieder anderen ergibt sich eine tiefere 
erlebnismäßige Bedeutung und Begründung des Durstes: 

So berichtet ein Kranker VON WEIZSÄCKERS: "Ich habe direkt eine Bindung ans Wasser. 
Ich muß es immer suchen. Beim Meer fehlen mir doch die Berge und Wasserfälle, z. B. 
der Rheinfall ist auch so unpersönlich. Aber ein Brunnen, das ist schön, so aus dem Vollen. 
Ich bade, wann und wo ich kann. Ich denke oft, es ist schön, sich einen starken Strahl in 
den Nacken fließen zu lassen. Ein Bächlein genügt, darum will ich in den Schwarzwald. 
Ich suche immer 'Wege, wo ein Bach in der Wiese fließt. - Man denkt doch öfter, man möchte 
nicht mehr leben; da käme für mich nur in Frage, daß ich ins Wasser gehe. Das Wasser 
ist doch das Reine. Ich möchte das gar nicht symbolisieren. Einfach, es muß kalt sein. 
Ich trinke gar nicht nur aus Durst; es ist im Mund und in der Kehle schön. "Venn es drunten 
ist, dann ist es erledigt. - Ich bin zu lange gesäugt worden, ein ganzes Jahr, und meine 
Schwester auch. Meine Mutter hat Diabetes (Zuckerharnruhr). Besonders trinke ich, 
wenn ich mich über jemand geärgert oder eine große Freude gehabt habe. Bei mir ist es 
das 'Vasser, bei anderen etwas anderes, Luft vielleicht. Schwimmen ist herrlich." 

Wir können bei solchen Kranken Gedanken erfahren, die auf die tiefe Ver
wurzelung des tierischen Lebens im Wasser seit den ältesten Zeiten hinweisen. 
Der Durst der Kranken kann in solchen Fällen die Bedeutung eines biologischen 
Atavismus in Analogie zu den Kiemenspalten des Fetus gewinnen. Wir erinnern 
uns dabei, daß die Mineralstruktur des Blutplasmas, die bei diesen Kranken 
fundamental gestört sein kann, nach der Entdeckung von BUNGE und 
McCALLUM der Zusammensetzung der Urmeere der Cambriumzeit entspricht, 
jener Zeit, in der zum erstenmal tierisches Leben die Meere verließ, um sich 
auf dem Lande anzusiedeln. 

Wir betrachten zunächst kurz die verschiedenartigen Faktoren, die am 
Zustandekommen der Durstempfindung des gesunden und kranken Menschen 
beteiligt sind. Es sind einmal Vorgänge im Mund und Rachen: Die Austrocknung 
oder Reizung der Schleimhäute durch trockene, heiße, rauchige Luft, durch 
salzige und gewürzte Nahrung führt zu einem Durst, der bei dem Gesunden 
durch das Befeuchten und Berieseln der Schleimhäute leicht auszugleichen ist. 
Auch bei dem D. i.-Kranken kann eine Trockenheit der Schleimhäute empfunden 
und sichtbar werden. So werden bei einzelnen Kranken die Lippen rasch trocken 
und faltig, bei einem meiner Kranken ließ sich schon nach dreistündiger Wasser
karenz eine deutliche Austrocknung und Fältelung der Schleimhaut des Gaumens 
mit Verlust des typischen Glanzes der Schleimhaut erkennen. Einfaches Be
feuchten beseitigte diese Trockenheit nur für Minuten, ein größerer Trunk für 
1-2 Stunden. Es handelt sich hierbei zweifellos um ein auf dem Nervenwege 
zustande kommendes Symptom. Bei manchen Kranken kann schon ein kurz
fristiges Dursten zur Heiserkeit führen, die wiederum durch lokales Befeuchten 
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durch Inhalieren nicht zu beheben ist. Hierbei kann eine Verminderung der 
Speichelbildung , auf die CANNON besonders hingewiesen hat, beteiligt sein, 
doch haben auch speicheltreibende Mittel, wie Kaugummi und Emetica meist 
nur .. eine rasch vorübergehende Wirkung auf den Durst. 

Anderungen der osmotischen Verhältnisse des Blutes können ebenfalls zum 
Durste führen, wobei es noch ungeklärt ist, ob diese Wirkung durch eine Exsic
cose bestimmter Gewebe, die als peripherer Reizort für die Durstempfindung 
in Frage kommen, oder durch eine direkte Einwirkung auf die Zentren des 
Zwischenhirns zustandekommt. So führt die Injektion hochprozentiger Koch
salzlösung in die Blutbahn bei manchen Versuchspersonen zu einem kurz
dauernden heftigen Durst. Störungen des osmotischen Plasmadruckes sind 
auch bei manchen Kranken mit D. i. zu beobachten, doch ist es zweifelhaft, 
ob sie wesentlich an der Entstehung der Durstempfindung beteiligt sind. Bei 
Kranken mit erhöhter Chloridkonzentration des Plasma konnte ich mehrfach 
eine normale Gefrierpunktserniedrigung und unveränderte elektrische Leit
fähigkeit nachweisen, so daß aus der Verschiebung eines Plasmaminerals nicht 
ohne weiteres auf eine Veränderung des osmotischen Druckes geschlossen werden 
kann. Auch eine "spezifische" Bedeutung der Chlorid-Ionen für die Durst
empfindung ist zweifelhaft, da wir auch bei starker Erniedrigung des Plasma
chloridgehaltes heftigen und unstillbaren Durst finden können. Es haben sich 
weiterhin bislang keine gesetzmäßigen Veränderungen der Plasmaeiweißkörper 
nachweisen lassen, wie sie bei der Exsikkose und im Fieber vorkommen und 
hier als Durstreiz angesprochen werden. Die Annahme WOODYATTs, daß es zu 
einer Verschiebung zwischen dem freien und dem gebundenen Wasser des 
Plasma komme, läßt sich bislang noch nicht beweisen. Eigenartige Beziehungen 
bestehen zu dem Durst des Fieberkranken: Die Mehrzahl der Kranken bevor
,zugt kaltes Wasser, manche empfinden eine deutliche Stillung des Durstes im 
kalten Bad, schon das Eintauchen der Arme in kaltes Wasser kann (bei normaler 
Körpertemperatur) wohltätig sein. Wie schwierig eine Beurteilung dieser Vor
gänge ist, zeigt die andere Erfahrung, daß der Durst des D. i.-Kranken im 
Fieber weitgehend verschwinden kann. Zu dem Durst in der Schwangerschaft 
und bei endokrinen Störungen ergeben sich Beziehungen, die wir bei der Rolle 
der Hypophyse besprechen werden. 

Die klimatischen, landschaftlichen und kosmischen Einflüsse auf den Durst des 
Gesunden können beim D. i.-Kranken ebenfalls erkennbar sein. Auffallend ist 
oft der nächtliche Durst, wie er in solchem Ausmaß bei keiner anderen Erkrankung 
vorkommt; wir sehen Kranke, die nachts größere Mengen benötigen als am Tage. 
Aus Zwillingsuntersuchungen und anderen Beobachtungen ergibt sich die 
Bedeutung der Konstitution für das Verhalten des Wasserhaushaltes und das 
Zustandekommen des Durstes. So kann ein habituelles Vieltrinken in Ge
schwisterschaften und Sippen nachweisbar sein. Das verschiedene Verhalten 
der Versuchspersonen in den Versuchen mit experimentellem Vieltrinken, wie 
sie REGNIER (1916), STRAUSS und KUNsTMANN (1933) durchgeführt haben, 
wobei die einen heftigen Durst und die anderen heftige Abneigung gegen das 
Trinken entwickelten, dürfte ebenfalls zu einem Teil auf konstitutionelle Unter
schiede zu beziehen sein. Es entsteht die Frage, ob hier Beziehungen zu der 
konstitutionellen, genuinen, besser hereditär genannten Form des D. i. bestehen. 
Auch an die Verwandtschaft mit der Dipsomanie und an ihre konstitutionelle 
Verankerung ist zu denken. Die Polydipsie der Geisteskranken ist, soweit ich 
sehe, noch nicht auf ihre Ähnlichkeit mit dem D. i. untersucht worden (vgl. 
REIOHARDT). Die enge Vergesellschafturig von Polydipsie und Polyphagie bei 
Geisteskranken findet man auch bei manchen D. i.-Kranken, so in dem be
kannten Fall, den TRoussEAu 1868 beschrieben hat. Auch E. MEYER hat eine 
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solche Beobachtung mitgeteilt. Dadurch erweist es sich, daß der Durst nicht 
nur eine "A1lgemeinempfindung " , sondern ein Trieb ist, der fest in das Trieb
und Instinktleben des Menschen eingefügt ist. Wir erinnern hier an unsere 
Überlegungen zum Problem der endokrinen Fettsucht, die wir in dem Begriff 
der "vegetativen Demenz" zusammengefaßt haben. So hat SCHWENKEN
BECHER (1909) den Verlust des Sättigungsgefühles als einen wesentlichen Befund 
bei dem D. i. herausgestellt. Auf die Unterschiede in der verschiedenen erlebnis
mäßigen Betonung des Hungers und des Durstes und ihre Erklärungsmöglich
keiten haben wir früher hingewiesen (MARX 1935). 

Von hier aus gelangen wir zu der Frage, in welchem Zusammenhang 
Durstempfindung und Dursterleben stehen. In der Pathologie des D. i. ist diese 
Frage besonders als differentialdiagnostische Erwägung -echter D. i., neurotische 
Polydipsie - bedeutungsvoll. Wir kommen darauf zurück. Empfindung und 
Erleben können sich hier in verschiedener Weise begegnen: Wir kennen einmal 
Kranke, die in einer Konfliktsituation, aus einer Verstimmung oder Angst 
heraus zu trinken beginnen und "durstkrank" werden. Dabei besteht die Mög
lichkeit einer Vermischung mit dipsomanen Zügen. Solche Kranke berichten 
uns bei der Exploration oder in der Hypnose: "Ich trinke, weil ich immer so 
viel herunterschlucken muß." "Ich muß trinken, weil mir das Leben sonst ja 
alles schuldig geblieben ist." Es können neurotische Mechanismen, die die 
Reizung der oralen Sphäre und die ungewöhnliche Belastung der Blasentätigkeit 
einbeziehen, sichtbar werden. Es sind dabei sehr verschiedenartige Dinge, die 
der Kranke als Motiv oder als Aktziel seines Trinkens angibt. v. WEIZSÄCKER 
sagt dazu: "Der Durst erweist sich hier nicht nur als eine Empfindung, welche 
die sinnesphysiologische Folge eines Reizes wäre. Der Durst ist gleichsam um
klammert von dem Gefühl der Nötigung, des Müssens, aber Nicht-Wollens, der 
Vorlust, aber auch der Abwehr. Der Durst als Signal zu einer erstrebten Be
friedigung ist also nicht nur Empfindung, sondern auch Drang, und nicht nur 
Drang, sondern ambivalent gesteuerter Drang: der gerichteten Kraft steht 
eine hemmende Gegenkraft gegenüber, die bis zu Gewissensbissen gesteigert 
sein kann. Dies ist den Kranken gemeinsam." In anderen Fällen ist eine symbol
hafte Erfüllung des Trinkaktes nachweisbar. Dabei spielt die Vorstellung der 
Reinigung eine besondere Rolle. So berichtet GAUPP jr. über 2 Kranke, bei denen 
die Symptome Polydipsie und Polyurie zu einem in der Lebenshaltung sinnvoll 
begründeten Erlebnis mit dem Symbolcharakter der körperlichen Reinigung 
geworden waren. "Diese sinnvolle Zielsetzung unterhielt den Diabetes, bis es 
gelungen war, durch Auflösung des neurotischen Komplexes und psychische 
Führung die Wasserflut ihres Ausdrucksgehaltes zu berauben." 

Grundsätzlich wichtig ist nun, daß der Nachweis derartiger neurotischer 
Mechanismen oder symbolhaft wirksamer Motive keineswegs als Beweis für eine 
"psychogene Polydipsie" im Gegensatz zu einem "echten organischen D. i." 
gelten kann. Bei den beiden Kranken GAUPPS war der D. i. im Gefolge einer 
Hirnembolie und einer Schädelkontusion aufgetreten, so daß an der "organi
schen" Natur ein Zweifel kaum möglich war. Besonders aufschlußreich ist in 
diesem Zusammenhang eine Beobachtung der CUSHING-Klinik: Ein 14jähriger 
Knabe wird mit einem schweren D. i. mit Trinkmengen bis zu 11 Litern einge
wiesen. Es ergibt sich, daß der Knabe mit der Onanie begonnen hat und sein 
Vieltrinken als Möglichkeit einer Reinigung und Lösung seines Gewissens
konfliktes empfindet. Durch eine psychoanalytische Behandlung wird er soweit 
"geheilt", daß die Trinkmengen auf 1,5 Liter absinken. Er wird eines morgens 
tot im Bett aufgefunden und die Obduktion ergibt einen großen Tumor des 
Mittelhirns. Hier hat also der Durst als Symptom einer organischen Erkrankung 
des Zentralnervensystems Beziehung gewonnen zum Triebleben und zu dem 



Diabetes insipidus. 423 

Denken des Kranken, das sich um dessen Bewältigung und Lenkung mühte. 
Dabei waren die Beziehungen so eng, daß von dort aus eine therapeutische 
Einwirkung auf Durst und Polyurie möglich wurde. Solche Beobachtungen, 
mögen sie auch vereinzelt sein, sind für das Verständnis der Pathologie des D. i., 
für die Handhabung der Therapie und die Beurteilung ihres Erfolges von all
gemeiner Bedeutung. 

Es kann nach solchen Beobachtungen kein Zweifel bestehen, daß die Re
gulation des Wasserhaushaltes tief im Zentralnervensystem verankert ist. Zugleich 
wird deutlich, daß es unmöglich ist, von einem "Durstzentrum" zu sprechen, 
in Analogie etwa zu dem Atem- oder dem Vasomotorenzentrum, im Sinne 
eines anatomisch umgrenzten Organs. Zwischen den verschiedenen Vorgängen 
im Wasserhaushalt einerseits und dem übrigen vegetativen Geschehen im 
Organismus bestehen schon beim gesunden Menschen enge funktionelle Zu
sammenhänge (so etwa zwischen Wassergleichgewicht, Körpertemperatur und 
Kreislauf), an deren Steuerung der "gesunde" Durst entscheidend beteiligt ist. 
Bei Störungen des Zusammenwirkens, sowohl innerhalb der Funktionsaggregate 
des Wasserhaushalts als auch bei Störungen im Zusammenspiel mit den übrigen 
vegetativen Sphären können ebenfalls Durst und Durstkrankheit entstehen. 

Der Durst ist eng mit der Polyurie verbunden. Es sind von FANCONI (1940), 
GLATZEL und WOLF (1938) einzelne Fälle von zentraler Störung des Wasser
und Salzhaushaltes beschrieben worden, die gewisse Züge des D. i. besitzen, 
bei denen aber die Polyurie fehlte. Sie sollten nach Möglichkeit nicht als D. i. 
bezeichnet werden. 

Die oft erwogene Frage, welche Störung zuerst eintrete, der Durst oder die 
Polyurie, dürfte beim Menschen nur schwer zu entscheiden sein. In einzelnen 
Fällen ist beobachtet worden, so bereits von NOTHNAGEL 1888, daß nach einem 
Trauma sofort heftiger Durst einsetzte und die Diurese erst nach geraumer Zeit 
nachfolgte. Die Mehrzahl der Kranken gibt an, daß der Durst zuerst dagewesen 
sei, doch dürften diese Angaben dadurch unzuverlässig sein, weil der Durst 
stärker empfunden und erlebt zu werden pflegt, während die Polyurie weniger 
beobachtet wird, so lästig ihre Folgen auch werden können. Es scheint hier ein 
gewisser Gegensatz zum Diabetes mellitus zu bestehen, bei dem häufig das 
vermehrte Wasserlassen als Anfangssymptom geklagt wird. Bei der experi
mentellen Form des D. i. im Tierversuch liegen die Verhältnisse klarer. In 
kurzfristigen Beobachtungsperioden konnten RICHTER (1935) an der Ratte und 
RANsoN (1938) an der Katze zeigen, daß hier die Polyurie der Polydipsie nach 
den entsprechenden Eingriffen am Zentralnervensystem regelmäßig vorausgeht. 
In einigen Fällen war die Polyurie durch mehrere Tage hindurch deutlich, bevor 
die Tiere begannen, größere Wassermengen zu trinken. Wie kompliziert die 
Frage ist, geht schon daraus hervor, daß beim Hunde entgegengesetzte Be
obachtungen vorliegen. Hier haben BAILEY, BREMER (1921) und CURTIS (1924) 
gefunden, daß eine Steigerung des Durstes der Polyurie vorausläuft. Gegen 
diese Beobachtungen hat RANSON eingewandt, daß die Beobachtungszeiten 
nicht kurz genug waren, denn innerhalb von 24 Stunden pflegt beim Hunde nach 
entsprechender Verletzung des Hypophysensystems die Polydipsie regelmäßig 
die Polyurie zu übertreffen. Es ist hierbei zu berücksichtigen, daß der Hund 
schon gewohnt ist, Wasser zu trinken und als Gemischtköstler einen wesentlich 
höheren Wasserumsatz besitzt als die fleischfressende Katze, die für gewöhnlich 
keinerlei Wasser zu sich nimmt. Zwischen der Steigerung der Diurese und dem 
Auftreten des Durstes besteht, wenn überhaupt, nur ein kurzes Intervall. Für 
den Menschen müssen wir annehmen, daß im Hypothalamus ein Regulations
system nicht nur für die Diurese, sondern für die Gesamtheit der Abläufe des 
Wasserhaushaltes zu finden ist. Es können wohl Veränderungen der Durst-
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empfindung ohne periphere Wasserverluste von hier aus ihren Ausgang nehmen, 
wenn auch für gewöhnlich eine enge funktionelle Koppelung der Vorgänge der 
Diurese und der Durstempfindung bestehen dürfte. 

Bei der Aufstellung einer Wasserbilanz des D. i.-Kranken genügt in der 
Regel die Messung der Harnmenge, da die extrarenale Wasserabgabe hier meist 
nicht wesentlich verändert ist, oft ist sie sogar bei trockener Haut des Kranken 
auffällig gering. 

Wir sprechen von Polyurie, wenn die Harnmenge 2 Liter übersteigt. Die 
höchsten bei D. i. gemessenen Harnmengen liegen bei etwa 40 Liter (TROUSSEAU 
1870). In der Regel beträgt die Harnmenge 10-20 Liter. Die Menge besagt 
nichts für die Schwere und Art der Erkrankung, wir kennen schwere Fälle von 
D. i. bei ausgedehnten, organischen Hirnläsionen mit Harnmengen von 5 bis 
6 Litern und andererseits neurotische Polydipsien mit Mengen von 20 bis 
30 Litern. Die Größe der Diurese kann beträchtlichen Schwankungen unter
liegen, zunächst in Abhängigkeit von den durstbestimmenden Faktoren. Klima, 
Jahres- und Tageszeit haben auch hier einen deutlichen Einfluß. Die bei dem 
experimentellen D. i. des Tieres häufig zu beobachtende Zweiphasigkeit der 
Erkrankung (RANsoN) ist naturgemäß beim Menschen kaum zu finden, jedoch 
wurde bei der traumatischen Form von CIMINATA (1931) und von MARx (1936) 
ein Latenzstadium von mehreren Tagen zwischen dem Trauma und dem Ein
setzen der Erkrankung beobachtet. Die Hauptausscheidung kann auf die Nacht 
verschoben sein, was zu starker Belästigung des Kranken führt. Hierbei handelt 
es sich um eine zusätzliche Regulationsstörung, die, wie JORES gezeigt hat, 
ebenfalls ß,uf Veränderungen im Hypophysenzwischenhirnsystem zu beziehen 
ist. Bei der erblichen Form des Leidens sind die Harnmengen oft recht gleich
mäßig. Operative Eingriffe und besonders Fieber können die Harnmenge ver
ringern, unter Umständen bis auf normale Werte. Auch in der Gravidität 
sehen wir mitunter - vielleicht durch den vikariierenden Eintritt der kindlichen 
Hypophyse - eine starke Verminderung der Harnflut, andererseits kann die 
Erkrankung gerade zu dieser Zeit manifest werden oder exacerbieren. 

Differentialdiagnostisch kommt zunächst der Diabetes mellitus in Betracht 
Auch hierbei können Harnmengen bis zu 8 Litern beobachtet werden. In der 
Regel führt die diätetische Behandlung der Zuckerkrankheit zu einem raschen 
Rückgang der Polyurie, doch kann auch nach völliger Entzuckerung des Patienten 
noch eine beträchtliche Polyurie zurückbleiben. Die Annahme, daß das Wasser 
hier nur als Lösungsmittel für den Zucker vom Körper zur Verfügung gestellt 
werde, ist heute wohl allgemein verlassen. Es besteht die Möglichkeit, daß 
auch diese Form der Polyurie hypophysärer Natur ist, sie ist in der Regel gut 
durch Hinterlappenhormon zu beeinflussen. 

Bei der Schrumpfniere kann die Harnmenge ebenfalls auf 5 Liter und mehr 
ansteigen, dadurch können die krankhaften Bestandteile wie Eiweiß und Zylinder 
derart verdünnt und spärlich werden, daß sie dem Nachweis entgehen, so daß 
hier das gesamte klinische Bild und besonders der Blutdruck für die Beurteilung 
mit herangezogen werden müssen. So sah ich bei einem 8jährigen Jungen 
mit Schrumpfniere Harnmengen bis zu 8 Litern, dabei war Eiweiß nur in ge
ringsten Spuren nachzuweisen; hier ermöglichte erst der Nachweis der stark 
verminderten Phenolsulfophthaleinausscheidung die richtige Diagnose. Wir 
haben heute Grund zu der Annahme, daß auch diese Form der Polyurie mit 
Funktionsstörungen im Hypophysenzwischenhirnsystem vergesellschaftet ist 
(MARx 1935, 1936). Auch bei Erkrankungen der abführenden Harnwege können 
sich differentialdiagnostische Schwierigkeiten ergeben. Zahlreiche klinische Beob
achtungen und entsprechende Tierexperimente (PFAUNDLER 1902) haben er
geben, daß Abflußbehinderung mit Harnstauung reflektorisch zu starker Polyurie 
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mit wasserklarem , dünnem Harn, beträchtlicher Exsikkose des Blutes und 
schweren Durstzuständen mit Austrocknung der Mundschleimhaut führ~n kann. 
Nachdem VERNEY gezeigt hat, daß die sog. Nierennerven auch zentripetale 
Impulse zum Hypophysensystem hinleiten, ist auch hierbei eine Beteiligung 
des hypophysären Steuerungsmechanismus in den Bereich der Möglichkeit ge
rückt. Die vorübergehende Polyurie bei Ausschwemmung der Ödeme von 
Herz- und Nierenkranken, die "urina spastica" der Migräne-, Epilepsie- und 
Asthmakranken wird wohl nur selten zu Verwechselungen führen können. 

Die Ausführung des Trinkversuchs stößt oft auf Schwierigkeiten, weil die 
Kranken eine Wasserkarenz von mehreren Stunden, die dabei sowohl vor wie 
nach dem Trinken notwendig ist, nicht durchhalten. Gelingt die Anstellung 
des Versuchs, so zeigt sich eine 
Reihe von charakteristischen Stö
rungen (Tabelle 7). Die Ausschei
dung ist überstürzt (Tachyurie), 
schon innerhalb der 1. halben 
Stunde nach dem Trinken wird 
der größte Teil der Trinkmenge 
wieder ausgeschieden. Die Wasser
bilanz ist innerhalb von 4 Stunden 
häufig negativ, die Konzentra
tionsbreite des Harnes, gemessen 
am spezifischen Gewicht und an 
der Kochsalz- und Stickstoffkon
zentration, ist sehr gering, es 
kommt zu einer tiefliegenden Iso
stenurie, die meist zwischen 1002 
und 1008 gelegen ist. Während 
diese Veränderungen auch bei der 

Tabelle 7. E. G. 35 J. Siehe Abb. 70, 71. 
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neurotischen Polydipsie zu finden und lediglich als Folge der veränderten 
"Wasservorperiode" zu bewerten sind, ist die einleitend bereits besprochene 
Dissoziation zwischen der Wasser- und der Molenausscheidung ein wichtiger Hin
weis auf tiefergreifende Regulationsstörungen, wie sie den echten D. i. charak
terisieren. Durch entsprechende Behandlung sind diese Störungen wieder aus
gleichbar, nach der Einstellung mit Hinterlappenhormon kann die Konzen
trationsbreite des Harnes wieder den ursprünglichen Umfang einnehmen. 

Der Harn ist meist wasserklar , manchmal hellgrünlich , . photometrische 
Messungen haben ergeben, daß es sich hierbei nicht um eine einfache Folge der 
Harnverdünnung, sondern um eine echte Verminderung der Gesamtfarbstoff
ausscheidung handelt. Die Injektion von Hypophysenhinterlappenhormon führt 
zu einer entsprechenden Steigerung der Farbstoffausscheidung (KABELITZ 1939). 
Der Harn läßt keine pathologischen Bestandteile erkennen. Die Anwesenheit 
von Inosit ist nicht für den D. i. kennzeichnend und lediglich als Folge einer 
erhöhten Flüssigkeitsdurchspülung des Organismus zu betrachten (H. STRAUSS, 
MOHR 1907). Das spezifische Gewicht liegt zwischen 1001 und 1005, Werte 
über 1010 werden selten erreicht und sprechen gegen einen echten D. i. LI ist 
stark erniedrigt, etwa auf -0,2. Die elektrische Leitfähigkeit ist ebenfalls 
stark herabgesetzt. Die Veränderungen sind besonders durch die Verminderung 
des Kochsalzgehaltes erklärt. Dieser erreicht in der Regel nicht die Werte der 
Konzentration im Blutserum, doch sind ausnahmsweise auch (0. KLEIN) beim 
echten D. i. höhere Harnkochsalzwerte gefunden worden. Daß es sich hierbei 
nicht um die Folgen einer organischen Veränderung der Nieren handelt, zeigt 
die Beobachtung, daß sowohl bei Fieber als' auch bei Belastung mit größeren 
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Kochsalzmengen höhere Konzentrationen erreicht werden können. Ebenfalls 
erniedrigt ist die Konzentration an Bicarbonat, während der Harnstoff ohne 
Schwierigkeiten bis auf das Zehnfache des Blutspiegels konzentriert werden 
kann. Allerdings zeigt sich dabei, daß die Niere bei erhöhter Konzentrations
leistung einem Stoffe gegenüber unter Umständen gezwungen ist, die Konzen
tration und die Ausscheidung anderer Stoffe zurückzustellen (E. MEYER 1926) 
KLEEBLATT 1915). Man kann demnach von einer gewissen Verminderung der 
Gesamt-Konzentrationsleistung der Niere sprechen, durch Hinterlappenhormone 
ist diese Störung voll ausgleichbar. 

An der Niere selbst sind krankhafte Befunde nicht zu erheben, insbesondere 
müssen die Angaben von ELLERMANN (1939) über eine kompensatorische Hyper
trophie der Nieren bezweifelt werden. Wenn unsre Auffassung über die Ge
staltung der Diurese durch Filtration und Rückresorption innerhalb der Niere 
richtig ist - und für diese Annahme sprechen alle neuerdings erhobenen Be
funde -, so bedeutet eine Polyurie keineswegs eine echte Mehrleistung der 
Niere, sie kann im Gegenteil auch vom energetischen Standpunkt aus als 
Minderleistung bezeichnet werden. Hingegen kann es - zumal bei einer rela
tiven Enge der Blasenostien - zu einer Erweiterung der Harnleiter kommen 
(ELLERMANN 1939, GAUPP 1940). Von besonderem Interesse sind die Angaben, 
daß auch Motilität und Kapazität der Blase gestört sein können (H. STRAUSS) 
derart, daß die Kranken keine Empfindung mehr für den Füllungszustand der 
Blase besitzen (E. MEYER 1926). 

Im Blute interessieren uns zunächst die Verhältnisse des wichtigsten Elektro
lyts, des Kochsalzes. W. VEIL (1916) hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, 
daß wir bei D. L-Kranken häufig Abweichungen von den normalen Werten 
finden, die man mit 350-400 mg- % Cl oder 565-640 mg NaCI begrenzen kann. 
Da wir in der Regel mit unseren Methoden lediglich den Chloridanteil bestimmen, 
empfiehlt es sich, die Werte nur als Chlorid zu bezeichnen. Es ist darauf hinzu
weisen, daß nur die Serumwerte verwendbar sind, da der Gehalt der Erythro
cyten an Kochsalz wesentlich niedriger liegt und Veränderungen des Plasma
Erythrocytenverhältnisses Schwankungen des Chloridspiegels vortäuschen 
können. Auch können nach der DONNAN-Regei Änderungen im Eiweißgehalt 
des Plasma zu Veränderungen des Chloridspiegels führen. Bei einer Abnahme 
der als Anion wirksamen Eiweißsäure kann das dem Eiweißkolloid gleich
geladene Chlorid in erhöhter Konzentration in die kolloidale Lösung eintreten. 

Je nach der Höhe des Serumchlorids hat VEIL zwei verschiedene Formen 
der Erkrankung unterschieden: erstens die hypochlorämische, hyperchlorurische 
Form, die seltener sein soll. Bei der Kochsalzbelastung bleibt das Serumchlorid 
innerhalb normaler Grenzen, während die Kochsalzkonzentration des Harnes wie 
beim Gesunden anzusteigen vermag. Hypophysenextrakte sollen ohne Wirkung 
bleiben, es soll sich hierbei um eine reine Störung des Wasserhaushaltes ohne 
Beeinträchtigung des Kochsalzstoffwechsels und ohne Gewebsstörung handeln. 
Bei der hyperchlorämischen-hypochlorurischen Form, die sehr viel häufiger ist, 
führt die Kochsalzbelastung zu einem starken Anstieg des Blutchloridgehaltes. 
Die Kochsalzausscheidung im Harn wird durch eine Verstärkung der Polyurie 
und nur in geringem Maß durch eine Erhöhung der Kochsalzkonzentration des 
Harnes erhöht. Der Durstversuch führt hierbei zu einer raschen Erschöpfung 
des gesamten Wasserbestandes. Die kochsalzarme Kost wirkt therapeutisch 
günstig, Hypophysenextrakte führen vorübergehend zu einer völligen Beseitigung 
aller Symptome. Die Mehrzahl der Nachuntersucher hat diese Einteilung wieder 
fallengelassen, denn es handelt sich hierbei zweifellos nicht um deutlich ab
grenzbare Typen der Erkrankung. Zu Recht bleibt die Beobachtung bestehen, 
daß die Verhältnisse des Chloridhaushaltes gestört und äußerst labil sind. Bei 
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einem Kranken mit Lues cerebri und D. i. sah ich innerhalb weniger Tage 
Schwankungen des Serumchlorids zwischen 390 und 462 mg Cl (MARx 1928), bei 
einem anderen Fall innerhalb von 3 Monaten zwischen 350 und 470 mg Cl. Auch 
der Wasser- und Salzaustausch zwischen Blut und Gewebe erweist sich bei diesen 
Kranken als gestört. E. MEYER (1926) weist darauf hin, daß im Durstversuch trotz 
der Zunahme von Hämoglobin, Erythrocyten und Serumeiweiß eine entsprechende 
Steigerung der Chloridwerte des Serum vermißt wird. Ebenso fand er beim 
Aderlaß, daß statt der gewohnten Erhöhung des Serumkochsalzgehaltes eine 
Verminderung eintrat. Hierbei handelt es sich nun freilich nicht um Störungen, 
die für den echten D. i. beweisend sind, vielmehr kommt es auch bei der neu
rotischen Polydipsi'e infolge der starken Verminderung des Kochsalzbestandes 
der Gewebe zu derartigen Reaktionen. Wie OEHME (1918) und MARx (1926) 
gezeigt haben, ist das Verhalten des Serumkochsalzes nach Wassertrinken und 
anderen Eingriffen im Wasserhaushalt weitgehend von der Vorperiode und 
dem daraus folgenden Kochsalzbestand der Gewebe abhängig. 

Mit Hilfe der Methode fortlaufender Hb.-Bestimmungen konnte MARx 
(1928) eigenartige Störungen des Blutgewebeaustausches nachweisen. So kam 
es bei einem Kranken sofort nach dem Trinken von 1 Liter Wasser zu einer 
starken Bluteindickung. Nach erfolgreicher Behandlung des Kranken durch 
Behandlung der zugrundeliegenden Lues war wieder das normale Verhalten 
mit rasch eintretender Blutverdünnung nach dem Trinken nachweisbar. 

Störungen des Chloridstoffwechsels, die in enger Beziehung zum D. i. 
stehen, sind neuerdings von FANCONI, GLATZEL und WOLF mitgeteilt worden. 
FANCONI (1940) hat beim Kinde ein Krankheitsbild beschrieben, das er als 
"Diabetes insipidus occultus" bezeichnet: Es bestand eine Oligurie, bei Be
lastung mit 0,2 g Kochsalz pro Kilogramm Körpergewicht stieg die Körper
temperatur bis auf 40° an, während das Serumchlorid von 361 auf 425 mg und 
das spezifische Gewicht des Harnes bis auf 1033 anstieg. Flüssigkeitszufuhr 
beseitigte das Fieber sofort. FANCONI erwägt die Möglichkeit, daß es auch leichtere 
Formen einer derartigen Kochsalzlabilität mit den Symptomen der Salzstauung 
geben kann. GLATZEL und WOLF (1938) beobachteten einen 29jährigen Mann, 
bei dem es zu periodischen Schweißausbrüchen mit Dermatitis kam, als deren 
Ursache eine explosionsartige Steigerung der Kochsalzabgabe durch die Haut 
gefunden wurde. Als Grundleiden ließ sich eine isolierte Ionenkonzentrations
schwäche der Nieren, besonders für Chlorid nachweisen. Die Frage, wieweit 
Reizung oder Zerstörung bestimmter·· Hirnteile zu isolierten Veränderungen 
des Salzhaushaltes führen können und wieweit solche Störungen von denen des 
Wasserhaushaltes abgegrenzt werden können, ist nach den bekannten älteren 
Untersuchungen von JUNGMANN, E. MEYER (1913), BRUGSCH, DREsEL und 
LEWY (1922) in neuerer Zeit nicht mehr bearbeitet worden. RANsoN, RICHTER 
und ihre Schüler haben sie in ihren Arbeiten leider nicht berücksichtigt. Nach 
dem Ergebnis der Trinkversuche könnte man vermuten, daß eine Störung der 
normalen Koppelung von Wasser- und Salzausscheidung zu den charakteristi
schen hypophysären Krankheitszeichen überhaupt gehört, doch sind hier weitere 
Untersuchungen dringend erforderlich. 

Die Bestandteile des Blutes sind im übrigen unverändert. Die Bestimmungen 
von Hämoglobin und Plasmaeiweiß ergeben nicht die bei den gewaltigen Trink
mengen zu erwartende Blutverdünnung, vielmehr können sich im Gegenteil 
die Anzeichen einer Bluteindickung vorübergehend finden. Die zirkulierende 
Gesamtblutmenge bleibt unverändert (RoWNTREE). Auffällig ist weiterhin, daß 
der Kreislaui in der Regel kaum benachteiligt erscheint, denn die gesteigerten 
Trinkmengen stellen zweüellos erhebliche Ansprüche an Leistung und Regulation 
des Kreislaufs. E. MEYER weist darauf hin, daß der Befund eines normalen 
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Kreislaufs bei D. i. deutlich dafür spricht, daß die Herzvergrößerung der Bier
Und Weintrinker nicht durch die großen Flüssigkeitsmengen, sondern durch 
deren Alkoholgehalt verursacht ist. Wir nehmen heute eine hormonale In
suffizienz des Hinterlappens als Ursache des D. i. an. Da wir die pressorischen 
Wirkstoffe des Hinterlappens von den antidiuretischen Stoffen noch nicht mit 
Sicherheit zu trennen vermögen und da wir Grund zur Annahme haben, daß 
die pressorischen Stoffe bei der Regulation des Blutdrucks beteiligt sind, so 
müßten wir hiernach bei den D. i.-Kranken eine Störung der Blutdruckregulation 
erwarten. Das ist aber merkwürdigerweise nicht der Fall. Auch die bei den 
Erkrankungen des Vorderlappens, wie bei dem CUSHING-Syndrom und beim 
Morbus Simmonds gefundene Störung der Druckregulation, und die von 
SCHELLONG beschriebene Vasomotorenreaktion, tritt bei den D. i.-Kranken 
nicht iri Erscheinung. Diese Beobachtungen sprechen zweifellos für die An
nahme, daß die pressorischen und die antidiuretischen Wirkstoffe in vivo getrennt 
fungieren und wohl auch getrennt gebildet werden. 

Die extrarenale Wasserabgabe ist meist ungestört. Im Gefolge der Hypo
physenerkrankung findet sich manchmal eine besondere trockene Uaut mit 
Verlust der Schweißbildung und beträchtlicher Verminderung der extrarenalen 
Wasserabgabe. 

Der Energiestoffwechsel ist ebenfalls in der Regel unverändert. Der Grund
umsatz pflegt nach meiner Erfahrung eher niedrig zu sein. Die spezifisch
dynamische Eiweißwirkung kann, wie bei anderen Hypophysenerkrankungen, 
fehlen. Die Stickstoffbilanz ist unverändert. Bei den in der älteren Literatur 
beschriebenen Fällen mit starker Steigerung der Stickstoffausscheidung im 
Harn dürfte es sich vorwiegend um die Folgen einer gleichzeitig bestehenden 
Polyphagie handeln. Die Hypochlorämie erreicht nur selten die Werte, wie 
wir sie bei den akuten Chlor verlusten nach unstillbarem Erbrechen und in der 
Addisonkrise beobachten, so daß auch die hypochlorämische Acotämie hierbei 
kaum zu beobachten sein dürfte. Die Wärmeregulation kann durch die Zufuhr 
großer Wassermengen stark beansprucht werden, zumal die Mehrzahl der 
Kranken zur Durststillung kaltes Wasser bevorzugt. Sie scheint jedoch in der 
Regel auszureichen, um diese Belastung rasch wieder auszugleichen. Für das 
Verständnis der pathologischen Physiologie und die Therapie der Erkrankung 
gleich bedeutungsvoll ist die Tatsache, daß das Fieber eine tiefgreifende Ein
wirkung auf den Zustand des D. L-Kranken besitzt: Akute katarrhalische Infekte 
und Anginen mit Fieber können zu einer beträchtlichen Erniedrigung der Trink
und Harnmenge fühFen. Einer meiner Kranken, der bei einem Erysipel 4 Tage 
hoch fieberte, zeigte eine fast 14 Tage anhaltende Verminderung seines Durstes 
und einen Anstieg der Harnkonzentration bis auf 1024. Diese Einwirkung 
erscheint um so auffallender, als das Fieber für gewöhnlich durststeigernd zu 
wirken pflegt. Vgl. S. 42l. 

Von Wichtigkeit sind die Beziehungen zum Diabetes mellitus. Beide Er
krankungen kommen gemeinsam vor. So hat STEINER (1939) bei 6 Kranken 
3mal Diabetes mellitus gesehen, allerdings sahen ALLAN und ROWNTREE (1931) 
in dem großen Material der Mayo-KIinik unter 100 Kranken mit D. L nur 2 Fälle 
mit Diabetes mellitus. Auch FREUND (1922), SCHUNTERMANN, LABBE und 
DREYFUSS haben solche Fälle beschrieben. DUVOIR (1932) beschreibt eine 
Kranke mit D. L, bei der sich in den ersten 2 Graviditäten eine deutliche Besse
rung einstellte, während sich in dem 3. Wochenbett eine Fettsucht mit tödlich 
verlautendem Diabetes mellitus entwickelte. Es bestehen weiter genotypische 
BeziehUngen, so erwähnt bereits TRoussEAu, daß in den Familien der D. L
Kranken Diabetes mellitus vorkomme. Besonders auffällig sind die Beobach
tungen von CAMIDGE (1928). Er berichtet über eine Sippe, in der eine Mutter 
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mit Diabetes mellitus, 2 Töchter mit D. i. und danach 2 Töchter mit Diabetes 
mellitus zur Welt brachte. Von diesen letzteren hatte eine wieder 3 Töchter 
mit Diabetes mellitus. SWEENEY (1929), GIBSON, MAGERS und DULANEY haben 
ebenfalls Fälle mit Kombination beider Leiden beschrieben. Man findet bei 
Kranken mit D. i. im Zuckerbelastungsversuch häufig eine Plateaubildung der 
Blutzuckerkurve (MA:ax 1928), die nach erfolgreicher Behandlung wieder einem 
normalen Kurvenverlauf nehmen kann (Abb. 62). GIBSON konnte zeigen, daß das 
gleiche Plateau auch bei dem experimentellen Vieltrinken entstehen kann und 
durch die Zufuhr von Hinterlappenhormon zum Verschwinden ,gebracht wird. 
E. MEYER beobachtete bei einem traumatischen Fall von D. i. eine Hyperglyk
ämie ohne Glykosurie. Auf die engen Beziehungen zwischen Blutzuckerregulation 
und Wasserhaushalt bei Gesunden und Kranken habe ich 1927 hingewiesen.· 
Bei 4 meiner eigenen Kranken mit D. i. lagen die Nüchternwerte des Blutzuckers 
mit 120-145 mg-% an der oberen Grenze der Norm. Hier sind auch die Be
obachtungen von VILLA (1927) zu nennen, die von KLEIN und HOLZER (1927) 
bestätigt und erweitert wurden, wonach Insulin in manchen Fällen von D. i. 
eine antidiuretische Wirkung ausüben kann. Wir haben bereits erwähnt, daß 
auch die Polyurie des Diabetikers auf die enge Koppelung zwischen Kohle
hydratstoffwechsel und Wasserhaushalt hinweist. 

Von den anderen endokrinen Drüsen spielen zunächst die Keimdrüsen eine 
gewisse Rolle. So kann die Schwangerschaft einen starken Einfluß auf Ent
stehung und Verlauf des D. i. haben. Wir kennen einmal Fälle, bei denen die 
Erkrankung in der Schwangerschaft mani.fest wird. Duvom, POLLET, CACHIN 
(1932) beobachteten bei ihrer Patientin, daß die Polyurie vom 4. Monat der 
Schwangerschaft ab sich verminderte und in den letzten Wochen vor der 
Entbindung verschwand. Am Tage nach der Entbindung waren Polyurie und 
Polydipsie wieder deutlich. Follikelhormon in großen Dosen bewirkte hier eine 
Verminderung der Trinkmenge (vgl. auch TROISIER und BELTRAMETTO 1935). 
Hiernach wäre an eine hemmende Wirkung des Follikelhormons zu denken. 
Daß diese Erfahrung aber nicht verallgemeinert werden kann, beweisen die 
anderen Fälle, in denen der D. i. während der Schwangerschaft begann oder 
verschlimmert wurde. So beschreiben MESTITZ (1930), HENRIET (1936), ANSEL
MINO und HOFFMANN (1930), ARTAUD (1933) und HENNEQUIEN, BLEAKLEY 
(1938) Kranke mit einer beträchtlichen Steigerung der Erkrankung während 
der Schwangerschaft, die nach der Entbindung wieder verschwand. Die An
nahme, daß bei der hereditären Form die Schwangerschaft verschlimmernd, bei 
der erworbenen Form hingegen bessernd Wirken soll, scheint mir noch nicht 
genügend begründet zu sein. Wenn wir durch GÄNSSLEN und hITZ (1924) 
von einer Frau hören, die mit einem D. i.-Kranken verheiratet ist, während 
der Schwangerschaft erheblichen Durst aufweist und dann ein Kind mit D. i. 
zur Welt bringt, während eine 2. Schwangerschaft, die ein gesundes Kind ergibt, 
ohne Durst verläuft, so müssen wir hierbei zweüellos auch die Möglichkeit einer 
psychogenen Reaktion mit in Rechnung setzen. Die Kastration führte in dem 
bekannten Fall einer Erkrankung des Stieres, den SCHLOTTHAUER (1935) aus 
der Mayo-Klinik mitgeteilt hat, zu einer Verminderung der Harnmenge. Schließ
lich ist noch auf die Frage einzugehen, wieweit beim D. i: die Tätigkeit des 
Uterus, besonders unter der Geburt, verändert ist. In der Regel scheinen bei 
der hereditären Form der Erkrankung Schwangerschaft und Entbindung un
gestört zu verlaufen, doch beschreibt GAUPP (1940) einen Fall von hereditärem 
D. i., bei dem die Geburten äußerst schwer und langwierig waren, Schwanger
schaftsunterbrechung und Ausräumung der Frucht aus diesem Grunde not
wendig wurden. Entsprechende Beobachtungen sind im Tierversuch von 
RANsoN, FISHER und MAGUmE beobachtet worden. Ein Teil der Katzen mit 
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experimentellem D. i. war nicht in der Lage, die Leibesfrucht auszustoßen. 
Es liegt nahe, diese Störungen auf eine verminderte Produktion des uterus
wirksamen Prinzips im Hypophysenhinterlappen zu beziehen. 

Die Rolle <ler Schilddrüse ist durch die Tierversuche der RANsoN -Schule 
erwiesen, wenn uns auch die Klinik in dieser Beziehung noch keine sicheren 
Schlüsse erlaubt. 

Abb.134. Abb.135. 
Abb. 134 und 135. M. S., 28 Jahre, 1,51 m, 52,0 kg. Diabetes insipidns. Hypogenitale Fettsucht. Kleiuwuchs. 
Hypothyreose. Grundumsatz 1150 Cal. = - 15 %. Spez.-dyn. Eiweißwirkung normal. + 38 % maximal. 

(Vgl. Abb.136.) 

Zeichen einer anderweitigen Störung des Hypophysenzwischenhirnsystems 
sind bei dem D. i. verhältnismäßig selten. Mehrfach beobachtet WIlrde eine 
Kombination lnit Dystrophia adiposo-genitalis, auch mit Klein- oder Zwerg
WIlchs (Abb_ 70, 71, 134, 135). Hypogenitale Störungen dürften am häufigsten 
vorkommen (STRAUSS), sie sind auch bei der hereditären Form beobachtet worden. 
Diese Beobachtungen stehen in einem gewissen Gegensatz zu den Erfahrungen 
der experimentellen Forschung, die einen intakten Vorderlappen als Grund
bedingung für das Zustandekommen des D. i. ergeben hat, andererseits sind auch 
Fälle von Akromegalie in Verbindung mit D. i. beobachtet worden (BERB
LINGER). ZU nennen ist hier noch der von VEIT (1922) und HOCHSTETTER be
schriebene Fall, der dem Bilde einer "multiplen Blutdrüsensklerose" entsprach. 
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Auch die direkten Hypophysenzeichen, Chiasma-Syndrom, Gesichtsfeld
veränderungen, Hirnnervenzeichen, Sellazerstörung und Hirndruck sind selten, 
kommen aber je nach dem Grundleiden vor. 

Die Psyche der D. i.-Kranken erweist sich häufig als gestört. Hierbei handelt 
es sich zumeist um Erkrankungen, die dem D. i. koordiniert sein dürften oder 
die als Ausdruck einer abwegigen cerebralen Konstitution der Kranken anzu
sehen sind. Es muß bei dem D. i. stets mit der Anwesenheit tiefgreifender 
cerebraler Veränderungen gerechnet werden, seien sie anlagemäßig bestimmt 
oder erworben, die unter Umständen erst spät oder bei dem Hinzutreten weiterer 
auslösender Faktoren zu einer Manifestation der Erkrankung führen können. 
Andererseits kann auch die Krankheit selbst mit ihrer gewaltigen Steigerung 
eines der Triebe und der entsprechenden Störung des Triebgefüges zweifellos 
zu Veränderungen der Psyche führen. Diese können sich dann wiederum be
sonders in einer Beeinflussung des Durstes äußern. Je nach der konstitutionellen 
Eigenart des Kranken kann es dabei zu einer einfachen Steigerung des Flüssig
keitsbedarfes oder zu einer Hinwendung zur Flüssigkeit als Rauschmittelträger 
oder auch zu einer symbolischen und allegorischen Erfüllung des Trinkaktes 
mit andersartigen Erlebniselementen kommen. Es findet sich unter den D. i.
Kranken von vorneherein eine auffallend große Zahl von psychisch abwegigen 
Persönlichkeiten. Unter 26 Kranken meiner Beobachtung fanden sich 5 Land
streicher, und 8 weitere Kranke waren wegen symptomatischer Psychose, 
hysterischer Reaktion, Kriminalität und Depression anstaltspflichtig geworden. 
Die Lebensgeschichte eines derartigen Kranken habe ich 1936 ausführlich mit
geteilt. Viel zitiert ist auch der Fall von E. MEYER, bei dem Züge einer endo
genen und exogenen Depression bei einem wohl echten D. i. das Bild beherrschen. 
Doch ist REICHARDT (1908) gegenüber zu betonen, daß keineswegs alle D. i.
Kranken psychische Abartung erkennen lassen, und daß solche Kranke tüchtige 
und tätige Menschen sein können. Das gilt offenbar besonders für die hereditären 
Fälle. In der Sippe dieser Kranken, so in der ,Sippe Schwarz-Frischborn, sind 
dann freilich oft wieder Schwachsinn und Epilepsie nachweisbar. 

Es bestehen zweifellos Beziehungen zwischen Dipsomanie und D. i., wenn 
auch systematische Untersuchungen von psychiatrischer Seite hierüber noch 
nicht vorliegen. So habe ich 1935 den Fall eines Lehrers beschrieben, der nach 
seiner Heilung von schwerer Trunksucht periodisch wiederkehrende Verstim
mungen erlebte, die das Bild eines manisch-depressiv gereizten Mischzustandes 
boten. In diesen Perioden erlebte er eine gewaltige Steigerung seines sonst nur 
geringen Durstes, er trank Kaffee und Wasser bis zu 6 Liter. Er entschuldigte 
sich damit, "er tränke nur in Erinnerung an sein früheres Säuferdasein". 

Als Beispiel für die Anwesenheit hypophysärer Störungen bei der Dipsomanie nenne 
ich das Beispiel eines 33jährigen Kollegen, der seit seiner frühen Studienzeit reichlich ge
trunken hat, vorwiegend Bier, wenig konzentrierten Alkohol. Mehrere Anläufe, Abstinent 
zu werden, sind immer wieder gescheitert. Trotz energischer Ermahnungen durch den 
Schwiegervater, trotz der flehentlichen Bitten der Frau kann er bei Ausübung seiner länd
lichen Praxis nur schwer an einem Wirtshaus vorbeifahren. Er trinkt dort oft 10-12 Glas 
Bier und ist dann nicht mehr in der Lage, seine Praxis fortzusetzen. Als Durchschnitts
konsum der letzten Monate wird eine Menge von 3 Liter je Tag angegeben. Er wird in 
delirantem Zustande mit einer schweren doppelseitigen lobären Pneumonie auf meine 
Abteilung eingeliefert. Unter Sulfapyridin- und Strophantil};behandlung rasche Erholung. 
Es findet sich eine hochgradige blasse Fettsucht und ein Ubergewicht von 30 kg. Aus
gedehnte flammenförmige Stria am Unterbauch und in der Hüfte, zum Teil beginnende 
Rotfärbung. Die Zuckerbelastung mit 50 g Traubenzucker ergibt bei niedrigem Nüchtern
blutzucker von 65 mg-% einen raschen Anstieg auf 125 mg-% und eine tiefe Nachschwan
kung um 40 mg- %. Um diese Zeit finden sich die deutlichen Zeichen einer Hypoglykämie 
mit Tremor, Blässe und Schweißausbruch. Im Trinkversuch findet sich eine geringe 
Konzentrationsbreite des Harnes zwischen 1004 und 1014, die Kochsalzkonzentration 
schwankt zwischen 82 und 638 mg- %. Die Stickstoffkonzentration zwischen 53 und 
400 mg-%. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung ist abgeschwächt. 
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Erwähnt sei auch die von TROUSSEAU bei D. i.-Kranken beobachtete hohe 
Alkoholtoleranz, einer seiner Kranken vertrug 20 Liter Wein und 1 Liter kon
zentrierten Alkohol täglich ohne Zeichen eines Rausches. Bei demselben Kranken 
fiel noch eine erhöhte Empfindlichkeit gegenüber Belladonna auf. 

Bei den psychisch auffälligen Kranken ist die differentialdiagnostische Frage, 
handelt es sich um einen echten D. i. oder um eine neurotische Polydipsie, beson
ders dringlich. Die Entscheidung kann schwierig, ja unmöglich sein, da sich 
die Zeichen der "organischen" Stoffwechselstörung mit neurotischen Zügen 
ununterscheidbar vermischen können. Das geht aus dem Gesagten zur Genüge 
hervor. Als das wichtigste Hilfsmittel bei der Differentialdiagnose wird zumeist 
der Durstversuch angesehen. Dieser ist zweifellos ein unerläßliches Hilfsmittel 
zur genaueren Erforschung der Erkrankung. Er ist, vernünftig gehandhabt, 
auch wohl stets ungefährlich. Seine Ergebnisse sind freilich nur mit großer 
Vorsicht zu verwerten. Man wird den Versuch erst dann anstellen dürfen, wenn 
man den Kranken keImt, sein Vertrauen erworben hat und auf einigen gnten 
Willen rechnen kann. Das Dursten durch Gewalt zu erzwingen, führt bei der 
psychischen Eigenart solcher Kranken häufig zu pathologischen Reaktionen, 
wie Gewalttätigkeit, Sprung aus dem Fenster, Trinken des eigenen Harnes; 
Züge, die jedoch wiederum keine sicheren Rückschlüsse auf die Natur der Er
krankung erlauben. Wenn der Arzt oder zuverlässiges Pflegepersonal den 
Kranken kontrollieren und ihn zugleich abzulenken suchen, so gelingt nach 
meiner Erfahrung stets ein Durstenlassen für mindestens 2-3 Stunden. Diese 
Frist ist aber für die Prüfung der Konzentrationsfähigkeit der Niere oft zu kurz 
bemessen und ein spezifisches Gewicht des Harnes von 1004-1008 nach solcher 
Frist besagt keineswegs, daß die Niere nicht höher konzentrieren kann und daß 
es ein echter D. i. sei. Andererseits sprechen auch höhere Konzentrationen des 
Harnes von 1010-1015 nicht sicher gegen einen echten D. i. (KLEIN und HOLZER 
1927). Die Annahme, daß die Niere des D. i.-Kranken niemals über die Chlorid
konzentration des Blutes hinaus konzentrieren könne, ist zweifellos unrichtig. 
Man wird im Zweifelsfalle eine Kochsalzbelastung mit heranziehen können, die 
beim Gesunden und bei der neurotischen Polydipsie zu beträchtlichen Steige
rungen der Harnkonzentration führen kann, falls nicht die Trinkmenge daraufhin 
entsprechend gesteigert wird. Andererseits beobachtete FANCONI bei dem von 
ihm als "D. i. occultus" bezeichneten Fall nach der Kochsalzbelastung eine 
Steigerung der Harnkonzentration bis über 1030. In schweren Fällen von D. i. 
kann es schon nach einem 2-3 stündigen Dursten zu einem Anstieg der Blut
konzentration, gemessen am Hb.-Wert und dem Plasmaeiweiß, kommen, doch 
ist das keineswegs immer der Fall. Wir wissen aus den Untersuchungen von 
REGNIER (1916), H. STRAUSS und KUNSTMANN (1933), daß ein wochen- oder 
monatelang mit Absicht fortgesetztes Vieltrinken auch beim Gesunden zu tief
greifenden Störungen des Mineralhaushaltes, zur Erschöpfung der Depots und 
zur Überlastung der Regulationsvorrichtungen führen kann. Wir haben oben 
bereits auf die entscheidende Bedeutung der Vorperiode für alle Reaktionen 
des Wasserhaushaltes hingewiesen. So kann uns der Durstversuch zwar Hin
weise auf Art und Schwere der Erkrankung geben, die Entscheidung der Frage 
Polydipsie oder D. i. gelingt jedoch damit nicht immer. Die Höhe des Blut
kochsalzes und seine Labilität kann wichtige Hinweise ergeben. Durch eine 
probeweise Zufuhr von Hinterlappenhormon ist eine sichere Entscheidung der 
Frage ebenfalls nicht möglich, denn das Hormon hat sowohl beim Gesunden 
als beim D. i.-Kranken eine starke antidiuretische Wirkung. Wenn ein Kranker 
trotz Hormonzufuhr weitertrinkt, so muß das in besonderem Maße den Verdacht 
auf die Mitwirkung psychischer Faktoren lenken. Die Beobachtung, daß ein 
Kranker wohl auf die Einspritzung von Hinterlappenhormon, nicht aber auf 
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eine zur Täuschung gegebene Spritze von Kochsalzlösung reagiert, kann hier nicht 
weiterführen, denn der aufmerksame Patient wird schon bei der Injektion den 
Unterschied unschwer bemerken, auch werden die nach der Injektion eintreten
den vasomotorischen Wirkungen des Hormons dem Patienten meist deutlich 
spürbar. Wir müssen demnach das gesamte klinische Bild, das Ergebnis der 
Stoffwechseluntersuchung und die psychologische Beurteilung des Kranken 
zu Rate ziehen und dann den Anteil psychischer und somatischer Faktoren 
abzuschätzen suchen. 

Der D. i. ist eine seltene Erkrankung. FITZ sah unter 100000 Kranken 
14 mit D. i., ich selbst habe in 15 Jahren unter 220 Hypophysenkranken 26 D. i.
Fälle gesehen. Bei der erworbenen Form sind beide Geschlechter gleichmäßig 
befallen, bei der hereditären Form überwiegen die Männer bei weitem. Die 
Erkrankung kommt in jedem Lebensalter vor. Bei den frühkindlichen Fällen 
handelt es sich meist um die hereditäre Form. So beschrieben MARANON und 
J30VILLA (1925) einen Knaben, der mit 20 Monaten 8 Liter trank und dessen 
Mutter periodisches Vieltrinken aufwies. Eine sorgfältige Darstellung des kind
lichen D. i. gaben LEREBOULLET und BERNARD (1936). 

Besondere Formen. Eine Besprechung erfordert die hereditäre, auch genuin 
genannte Form der D. i. Sie stellt im ganzen die seltenere Form des Leidens dar. 
HANH.A.RT hat aus den letzten 100 Jahren 129 Fälle, die aus 25 Sippen stammen, 
zusammengestellt. Die älteste Mitteilung darüber stammt von LAcoMBE (1841), 
der in der Gegend von Dijon eine Familie beobachtete, in der Schwester und Bruder 
und die 4 Kinder der ersteren und 2 von den Kindern des letzteren einen D. i. 
aufwiesen. Der bei weitem wichtigste Stammbaum betrifft die von ADOLF WEIL 
zuerst untersuchte Familie Schwarz aus Frischborn in Oberhessen. Der Stamm. 
baum, der von seinem Sohn ALFRED WEIL und in jüngster Zeit von CAMERER 
ergänzt wurde, umfaßt die Nachkommenschaft eines vor 167 Jahren geborenen 
Ahnen, in 6 Generationen sind bisher 37 Fälle des Leidens in dieser Familie 
aufgetreten. Da die Manifestationen in den Generationen lückenlos aufeinander 
folgen und das Verhalten der kranken zu den gesunden Sippengliedern 36 zu 36 
beträgt, so ist hier mit Sicherheit eine einfach dominante Vererbung anzu
nehmen. Sämtliche Glieder der Sippen sollen sich körperlich und geistig normal 
entwickelt haben und haben außer der Eigenschaft des Vieltrinkens keine 
Häufung auffälliger Krankheiten und keine Zeichen konstitutioneller Abartung 
aufgewiesen. WEIL betont, daß die Widerstandskraft und Leistungsfähigkeit 
dieser Sippe ungewöhnlich gut gewesen sei, so daß man den D. i. hier als eine 
"gesunde Krankheit" zu bezeichnen habe. 

Eine zweite große Sippe, die aus dem Dorf Zwiefalten von der Schwäbischen 
Alp stammt, ist von GÄNSSLEN und FRITz untersucht worden. Die erste manifeste 
Anlage, die als Mutation zu bezeichnen sein dürfte, reicht hier bis zum Jahre 
1650 zurück. 21 Glieder der Sippe weisen die Erkrankung auf. Auch aus diesem 
Stammbaum ergibt sich eine einfache Dominanz des Merkmales. Die besondere 
Bedeutung dieser Sippe beruht darin, daß bei einem der Kranken das Gehirn 
sorgfältig untersucht werden konnte. Der Kranke war mit 40 Jahren an einem 
Ulcus ventriculi gestorben. Es ergab sich eine Hypoplasie des Nucleus supra
opticus und des Nucleus paraventricularis mit einer Ganglienzellverarmung 
dieser Kerngebiete. Die Hypophyse und das Tuber ·cinereum waren hingegen 
nicht verändert. Neuerdings hat R. GAUPP (1940) die ausführliche anatomische 
Untersuchung eines derartigen Falles vorgelegt, die ebenfalls in erster Linie 
einen Zellschwund des Nucleus supra-opticus, weniger deutlich des N. para
ventricularis und Schrumpfung des Hypophysenhinterlappens ergab. 

Schließlich ist kürzlich in der Schweiz von SCHERRER eine Sippe, die in 
4 Generationen die Krankheit aufweist, untersucht worden. Hier gelang es 
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zum erstenmal 5 Fälle klinisch genauer zu untersuchen. Es ergab sich eine 
gute Gesamtausscheidung des Kochsalzes, in einem Fall lagen die Serum
kochsalzwerte hoch, in den anderen 4 Fällen waren sie normal oder erniedrigt. 
Auch in dieser Sippe ergaben sich, wie in der von WEIL, keinerlei andersartige 
konstitutionelle Abweichungen. 1939 hat ELLERMANN eine Sippentafel veröffent
licht, die unter 73 Gliedern 26 Kranke enthält. 

Neben diesen großen beispielhaften Sippen ist mehrfach ein familiäres Auf
treten des Leidens beschrieben worden. So haben ROGER (1936), ALLrnz 
und CUY D. i. bei Geschwistern gefunden. STEINER hat die Familien .von 
6 Probanden untersucht. Einmal hatte die Mutter dasselbe Leiden, in einem 
zweiten Fall war es bei Großvater und Onkel wahrscheinlich, in weiteren Fällen 
fand sich Diabetes mellitus und Fettsucht in der Familie. Bei einem zwei
eügen Zwillingspaar hatte nur der eine Zwilling das Leiden. Auffällig deutlich 
ist das Überwiegen des männlichen Geschlechts. Unter den 169 Fällen, die 
HANHART zusammenstellt, fanden sich 108 Männer. LIKINT beschrieb 12 Fälle, 
ausschließlich männlichen Geschlechts. Die Frage, wieweit etwa bei den die 
Erkrankung übertragenden Frauen oder bei merkmalfreien Zwischengenerationen 
latente Störungen des Wasser- oder Mineralhaushaltes vorliegen, läßt sich heute 
noch nicht mit Sicherheit beantworten. Mit einer solchen Möglichkeit ist, wie 
HANHART betont, wohl zu rechnen. Hier erscheinen die genannten Unter
suchungen von F ANCONI richtungweisend. 

Eine sichere differentialdiagnostische Abgrenzung des hereditären vom erwor
benen D. i. können wir heute noch nicht vornehmen, insbesondere scheinen die 
Störungen des Kochsalzstoffwechsels grundsätzlich die gleichen zu sein. Auch die 
Ansprechbarkeit auf die Hinterlappenpräparate scheint bei beiden Formen die 
gleiche zu sein, wenn hier auch erst vereinzelte Beobachtungen vorliegen. 
Im Gegensatz zum erworbenen beginnt der hereditäre D. i. meist in frühester 
Jugend, doch zeigt die Beobachtung von ROGER und ALLIEZ, daß die Mani
festation auch erst im höheren Alter, nach einem langen Latenzstadium auf
treten kann. Bedeutungsvoll sind die Beziehungen zu anderen Erberkrankungen ; 
Wachstums- und Entwicklungsstörungen sind beim hereditären D. i. nicht 
beobachtet worden, während bei der erworbenen, frühkindlichen Form, die 
oft durch eine connatale Lues bedingt ist, Wachstumsstörungen und In
fantilismus häufig zu beobachten sind (GAYLER). Von GUASPARI (1938) ist ein 
Fall von hypophysärem Zwergwuchs mit D. i. beschrieben worden. MATIDEU 
(1931) und SIMONEN beobachteten zugleich multiple osteogene Exostosen, 
RUMMERT eine Ostitis deformans Paget. In diesem Falle wie ebenso bei der 
SCHÜLLER-ÜH:RISTIANSchen Erkrankung können freilich die Skeletveränderungen 
der Schädelbasis die Ursache der Erkrankung darstellen. 

Von den Kombinationen des D. i. mit anderen Erkrankungen sind die Ver
bindung mit myotonischer Dystrophie (KRAUSE und FELLENBECK 1930) und 
mit Dystrophia musculorum progressiva (FLINKER 1934) zu nennen. 

Pathologische Anatomie. 
Die Betrachtung der anatomischen Befunde am Rypopyhsenzwischenhirnsystem ergibt 

zunächst eine große Mannigfaltigkeit der Grundkrankheiten: Encephalitis epidemica: 
BERINGER und GYÖRGY (1923), SALUS (1934) (Kombination mit Narkolepsie und Fett
sucht, die später in Magersucht umschlug), WHITEHEAD, DARLEY (1931). Lues: GOLD
ZIEHER (1913), NONNE, FINK (1926), MARX (1928), LESCHKE (1933). Tuberkulo8e: RAGEN
BACH, v. RANN, v. MEYENBURG. Absceß und Entzündungen: CAMUS, Roussy, LEGRAND 
(1922), JUNGMANN, V. GIERKE. Schädeltraumen: FRANK (1910, 1912), STERLINGER (1933), 
MARX (1936). Blutungen: MARANON (1921), LUZZATO. Leukämie: E. MEYER (1926), KUGEL
MEIER (1937). Gliome: LESCHKE (1933). HypophY8enadenome: CIPRIANI, MORACCHINI, 
ROTTA (1929), ZACK (1904). HypophY8encY8ten: BERBLINGER (1913), MIOSEPHY (1925), 
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KIYONO (1926). Am häufigsten werden Tumoren, die die Schädelbasis ergriffen haben, 
oder metastatische Tumoren gefunden. Dnter ihnen dürften wieder die Metastasen des 
Mammacarcinom am häufigsten sein. So hat KlYONO unter 14 Fällen 4 derartige Fälle 
beobachtet, BERBLINGER hat unter 7 Fällen ebenfalls 4 Tumoren beschrieben, im übrigen 
die folgenden Autoren: SIMMONDS (1913), BERBLINGER (1913), GOLDZIEHER (1913), SCHMORL, 
v. MEYENBURG (1915), FLECKSEDER (1916), v. GIERKE (1914), SEKlGUCKl (1916), FRAENKEL, 
NEUBÜRGER (1920), STAEMMLER (1924, 19~), KlYONO (1926), TAKAO (1926), ELMER, KED
JIERSKl, SCHEPS (1928), FUTCHER (1929), "ÜHES,!,ll)R (1930), GRASMANN (1931). 

In einer Zusammenstellung von 107 .obduzierten Fällen berichtet FINK (1928) über 
63% der Fälle mit Tumoren an der Hirnbasis oder der hinteren Schädelgrube, 13% mit 
Syphilis (Basalmeningitis, Gummen in oder auf der Hypophyse) 8% entzündliche Prozesse 
in der gleichen Gegend, 6 % tuberkulöse oder andere Meningitis und 10 % Traumen. 

Auch die Frage nach der anatomischen Lokalisation dieser verschiedenen Schäden ergibt 
zunächst ein verwirrendes Bild. Die Veränderungen sind, zumal bei den malignen Tumoren, 
häufig recht ausgedehnt, so daß kaum zu entscheiden ist, weiche Teile des Hypophysen
systems in Mitleidenschaft gezogen sind und wieweit es hier zu einer Unterbrechung und 
Degeneration von Leitungsbahnen gekommen ist. Die Mehrzahl der Fälle ist für die Be
antwortung der Frage, welche Veränderungen im zentralnervösen Anteil des Systems be
stehen, nicht ausreichend untersucht. 

Wir können zunächst zwei Hauptgruppen von Fällen unterscheiden: In der ersten ist 
vorwiegend oder ausschließlich die Hypophyse selbst befallen, in der zweiten Gruppe sind 
der Hypothalamus oder das Tuber cinereum befallen, während die Hypophyse seibst frei 
von Veränderungen erscheint. Diese Unterscheidung ist freilich zunächst noch recht grob. 
Fälle der ersten Art sind beschrieben worden von: FRANK (1910,1912), GOLDZIEHER (1913), 
BERBLINGER (1913), SIMMONDS (1914), v. GIERKE (1914), v. MEYENBURG (1916), FLECK
SEDER (1916), SEKIGUCKI (1916), v. HANN (1918), JACOBY (1920), NEUBÜRGER (1920), 
MARAiiON (1921), CURSCHMANN (1922), PINEY, COATES (1924), STAEMMLER (1924), FINK 
(1926), TAKAO (1926), ZADEK (1927), MARESCH (1930), NONNE. 

Fälle der zweiten Art von: NONNE (1916), LHERMITTE (1917), VERRON (1921), LEWY 
(1922), LHERMITTE (1922), CASSIRER und LEWY (1923), SJÖVALL (1923), GXNSSLEN und 
FRITZ (1924), PINCHERLE und l\1AGNI (1924), CARY (1924), KIYONO (1925), BABONNEIX 
und LHERMITTE (1925), ELMER, KEDJIERSKI, SCHEPS (1928), FINK (1928), FuTCHER (1929), 
MICHEJEW und PAWUTSCHENKO (1930), GREVING (1931), LHERMITTE (1933), LESCHKE 
(1933), STRENGER (1934), DE SANTO (1934), DAVISON und S.~LBY (1935), FRIEDMANN und 
PLAUT (1935), BWGART (1935, 1936), GAUPP (1940). In einer Ubersicht kommt BERBLINGER 
zu dem Schluß, daß bislang auf anatomischem Wege sichere Beweise für die hypophysäre 
oder die encephale Genese des D. i. nicht zu erbringen seien. 

Pathogenese. In dieser mißlichen Lage können uns nun die Ergebnisse der 
vorliegenden experimentellen Untersuchungen weiterhelfen; zwar sind auch hier 
noch zahlreiche Fragen ungelöst, manche Widersprüche deutlich, auch wird 
manderübertragbarkeit der tierexperimentellen Ergebnisse auf Physiologie und 
Pathologie des Menschen mit immer neuer Skepsis gegenüberstehen müssen. 
Gerade bei der Erforschung des D. i. hat die Experimentalwissenschaft in den 
letzten Jahren jedoch wichtige Ergebnisse gefördert und dabei zur Klärung zahl
reicher klinischer Probleme beigetragen. 

Suchen wir in das Dickicht der Hypophysenprobleme einzudringen, so 
werden wir uns zweckmäßig an die drei verschiedenen Wege halten, die die 
Forschung hier benutzt hat; sie begegnen und <überkreuzen sich naturgemäß 
teilweise, auch können wir sie hier nur rasch durcheilen. (Wegen der Einzel
heiten verweise ich auf meine Monographie über den W.asserhaushalt.) Der 
erste Weg betrifft die Erforschung der Physiologie und Pharmakologie der 
Hormone des Hypophysenhinterlappens, der zweite die Versuche mit Eingriffen 
an der Hypophyse selbst und der dritte die Versuche mit Eingriffen an den um
gebenden Hirnteilen, zumal am Hypothalamus. 

Der erste Weg wurde zuerst beschritten von SCHAEFER, MAGNUS und HERRING 
(1901, 1905), die mit Extrakten aus dem Hinterlappen der Hypophyse eine 
diuretische Wirkung erhielten. Es stellte sich bald heraus, daß dieses Ergebnis, 
das ausgedehnte Verwirrung angestiftet hat, dadurch zustande kam, daß sie 
an narkotisierten Tieren arbeiteten. Leider hat dieser Irrtum nicht verhindern 
können, daß auch heute noch immer wieder Untersuchungen über den Wasser-

28* 
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haushalt angestellt werden, ohne daß der Einfluß der Narkose dabei in Rechnung 
gestellt wird. Daraufhin haben FRANK (1910) und CUSHING ihre ersten Be
obachtungen dahin interpretiert, daß es sich bei der Polyurie um einen Reiz
zustand der Hypophyse handle. So bedeutete es einen wichtigen Fortschritt, 
als VON DEN VELDEN und FARINI (1913) nachwiesen, daß die Extrakte am 
Menschen ohne Narkose stets eine diuresehemmende Wirknng entfalten. Danach 
war es GOLDZIEHER und SIMMONDS möglich, ihre klinischen Beobachtungen an 
D. L-Kranken in richtiger Weise als Ausfallserscheinungen des Hinterlappens 
zu deuten. Die weitere Erforschung der Hinterlappenhormone ist u. a. an die 
Namen ÄBEL, GEILING, V AN DYKE, STELE, K.A.MM, TRENDELENBURG und 
VERNEY geknüpft; SCHAUMANN hat 1937 einen eingehenden Bericht hierüber 
erstattet. Es gelang, hochkonzentrierte Extrakte zu gewinnen, die noch in 
kleinsten Mengen, die nach r zu messen waren (HART, VERNEY 1934) eine inten
sive und darum "spezifisch" genannte Wirknng auf die Diurese ausübten. Eine 
befriedigende Aufklärung der chemi8chen Konstitution ist bislang an dem emp
findlichen Eiweißcharakter der Stoffe gescheitert. Es war möglich, die uterus
wirksame, oxytotische Fraktion von der pressorischen und antidiuretischen 
Fraktion abzutrennen, während eine Scheidung des pressorischen und anti
diuretischen Anteiles bislang noch nicht sicher möglich ist. Dahingehende 
Angaben von KAM:M (1931) sind bislang noch nicht bestätigt worden. Zur Aus
wertung kommen für unsere Fragestellung nur diejenigen Methoden in Betracht, 
die die Einwirkung auf die Diurese direkt prüfen. Es sind das vorwiegend die 
Methoden von BURN (1931) und MARx (1933). Neben der antidiuretischen 
Wirkung hat sich eine intensive Wirkung auf die Mineralausscheidung als 
bedeutsam ergeben. Es gelingt, bei entsprechender Dosiernng mit Hinter
lappenhormon beträchtliche Verschiebungen der Mineralbilanz zu erzielen 
(McQuARRIE, ENGEL). Die Frage nach dem Angrilf8punlct dürfte nach langer 
Unsicherheit heute dahin entschieden sein, daß er in erster Linie in der Niere 
zu suchen ist. OEHME hat das 1918 als Erster klar ausgesprochen. Die zwischen 
Blutbahn und Gewebe sich abspielenden Vorgänge, die PICK und MOLITOR 
(1925) als bedeutsam herausgestellt haben, dürften vorwiegend sekundärer Art 
sein. Wenn eine Einwirknng auf das Zentralnervensystem normalerweise statt
findet - dafür sprechen die Beobachtungen von MOLITOR, PICK, WEINBERG 
und MARx (1934), daß Hinterlappenextrakte bei Einführung in den Hirn
ventrikel oder den Lumbalkanal eine stärkere Wirkung als bei der Lv. Einführung 
entfalten -, so muß trotzdem zwischen dem Nervensystem und der Niere als 
Erfolgsorgan noch ein hormonales Schaltstück angenommen werden; denn es 
ist durch zahlreiche Beobachtungen erwiesen, daß auch die völlig entnervte 
Niere sich in normaler Weise den Bedürfnissen des Wasserhaushaltes anpaßt 
und auf die Hormonzufuhr und die funktionellen Reize im Wasserhaushalt 
prompt anspricht (vgl. hierzu CALDWELL, MARx und ROWNTREE 1931). Auf
schlußreich sind besonders die sorgfältigen Versuche VERNEYS (1926, 1929), 
der gezeigt hat, daß die im Herz-Lungenpräparat isolierte Niere nach kurzer 
Latenz eine Polyurie entwickelt, die der des D. i.-Kranken ähnlich erscheint, 
und die durch kleinste Mengen von Hinterlappenhormon zu beheben ist. Auch 
die Einschaltung eines intakten-Kopfes in das Präparat führte zu einer sofortigen 
Diuresehemmung, die dann ausblieb, wenn die Hypophyse vorher aus diesem 
Kopf entfernt war. Der Mechanismus der Nierenwirkung wurde von POULSSON 
(1930) mit Hilfe der REHBERG-Methode dahin erklärt, daß das Hormon zu einer 
gesteigerten Resorption von Wasser in den Tubulis führt, während die Filtrat
menge der Glomeruli unverändert bleibt. Die quantitativen Verhältnisse der 
Hormonbildung sind am Menschen naturgemäß nur schwer zu klären. Ob die 
aus dem menschlichen Plasma zu gewinnenden antidiuretischen und die Koch-
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salzkonzentration des Harnes steigernden Stoffe mit dem Hypophysenhinter
lappenhormon identisch sind, kann kaum sicher entschieden werden, bevor 
wir mehr über die Natur des Hormons selbst erfahren haben (MARx 1934, 
T:HEOBALD 1935). Bei einem Kranken mit D. i. fanden MARx und SCHNEIDER 
(1934) im Plasma nur äußerst geringe Mengen des antidiuretischen Wirkstoffes, 
während beim Gesunden regelmäßig beträchtliche Mengen (0,005-VOEGTLIN
Einheiten in 100 ccm Blut) zu finden waren. l\Iit einer anderen Methodik hat 
MELVILLE (1937) die gleiche Konzentration des Wirkstoffes nachgewiesen. Gegen 
den Einwand VERNEYS (1936), daß bei derartig großen Mengen jegliche Diurese 
überhaupt gedrosselt werden müsse, ist zu sagen, daß das Hormon keinesfalls 
in freier Form im Blut anwesend und wirksam sein kann, daß wir vielmehr eine 
Adsorption an die Kolloide des Plasma annehmen müssen (MARx 1934, HELLER 
1937). Die Wirksamkeit des Hormons kann darum nicht nur von der Menge, 
in der es gebildet wird, abhängen, sondern wird zugleich von der Art und Inten
sität, mit der es an die Kolloide gebunden ist, bestimmt. Auch die von VERNEY 
beobachteten Diuresen im akuten Tierversuch sind ohne eine solche Annahme 
nicht zu erklären. 

Auf Grund dieser Befunde läßt sich die Theorie der Wasserdiurese etwa 
folgendermaßen zusammenfassen: Die Niere steht unter der Einwirkung eines 
antidiuretisch wirkenden, im Blut kreisenden Hormons. Kommt es durch Sen
kung des Hormonspiegels oder durch Änderung der Hormonbindung zu einer 
l\Iinderung der physiologischen Diuresehemmung, so entsteht Diurese. Die 
Regulation der Antidiurese geschieht vorwiegend durch das Hypophysen
zwischenhirnsystem, in diesem Sinne kann das Hinterlappenhormon als "Hormon 
der Nierenfunktion " angesprochen werden. Die einfache Wasserdiurese zeigt 
denmach im Kleinen ähnliche Verhältnisse wie wir sie im Großen bei dem D. i. 
beobachten. Neben dem beherrschenden hormonalen Mechanismus können 
zahlreiche andere Faktoren in den Ablauf der Diurese eingreifen, soweit sie 
eine Einwirkung auf den Blutgewebeaustausch, auf die Wasserbindung und auf 
die physiologischen Bedingungen für Filtration und Rückresorption in der 
Niere besitzen. 

Es bleibt hierbei die Frage offen (sie bildet das "missing link" der Forschung), 
welches der adäquate Reiz für das Hypophysenzwischenhirnsystem darstellt 
und wie die genaue quantitative Abstimmung zwischen Trink- und Harnmenge 
zu erklären ist. Die eingehende Analyse der zahlreichen Reaktionen des Wasser
haushaltes hat hier noch keine befriedigende Erklärung gebracht (MARx 1935). 

Auch die Frage nach dem Ort der HormonbHdung harrt noch einer end
gültigen Beantwortung. Die Annahme, daß die Hinterlappenhormone aus dem 
Vorder- oder l\Iittellappen in den Hinterlappen gelangten, wird heute von der 
Mehrzahl der Forscher abgelehnt. Wir haben .die wichtigsten Argumente bei 
der Besprechung der Pathogenese des Morbus Cushing kennengelernt. Ins
besondere können die HERRINGschen Schollen nach den Untersuchungen von 
ÜLDHAM (1938) und anderen nicht mehr als wirksame Zerfallsprodukte der 
basophilen Epithelien des Vorderlappens angesehen werden, da sie sich auch 
bei solchen Tieren nachweisen lassen, bei denen zwischen Adeno- und Neuro
hypophyse eine undurchdringliche Scheidewand besteht. Die basophile Ein
wanderung in den Hinterlappen ist beim Menschen unbestritten, doch ist ihre 
Bedeutung für die hormonale Leistung des Hinterlappens ungeklärt. Nach den 
neuesten Ergebnissen der histologischen Forschung (ROMEIS 1940) ist es wahr
scheinlicher, daß die Pituicyten als Hormonbildner zu betrachten sind. Sie 
zeigen protoplasmatische Vorgänge mit Vakuolenbildung, die als Zeichen einer 
sekretorischen Tätigkeit angsprochen werden können (GAUPP 1940). GERSH 
(1939) schreibt auch den Pigmentzellen eine Hormonbildung zu, er sah im Durst 
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lild in der Schwangerschaft eine Vermehrung dieser Zellen. Di~ Angaben über 
den Hormongehalt des Hinterlappen im Durstzustand sind noch widerspruchs
voll (GERSH, SrnoNs). GAUPP (1940) konnte bei dem experimentellen D. i. keine 
Beziehungen zwischen der Stärke der Polyurie und der Anzahl der Pigmentzellen 
erkennen. 

Der zweite Weg, die Verhältnisse durch Eingriffe an der Hypophyse selbst 
zu klären, war im ganzen wenig erfolgreich und hat wiederum zu zahlreichen 
Mißverständnissen geführt. Als Erste haben VASSALE und SACCID (1883) 
nach Exstirpation der Hypophyse eine Harnflut beobachtet, doch waren es 
erst die systematischen Untersuchungen CUSmNGs und seiner Schule, die das 
allgemeine Interesse an dieser Fragestellung erweckten. Dabei ist auch CUSmNG 
zunächst merkwürdige Umwege gegangen. Gemeinsam mit CROWE und HOMANS 
berichtete er 1909 und 1910 über eine Polyurie nach Hypophysenentfernung, 
die jedoch nur bei jungen Tieren zu finden war und meist bald wieder verschwand. 
Die Transplantation des Vorderlappens in das hypophysektomierte Tier führte 
zu einer Polyurie, die nach Entfernung des Transplantates wieder verschwand. 
Gemeinsam mit GOETSCH konnte CUSmNG zeigen, daß das Anlegen kleiner 
Klemmen um das Infundibulum ebenfalls zu einer Polyurie führte, die bis zu 
einem Monat anhielt. 1913 fand er, daß eine vollständige Entfernung des Hinter
lappens am sichersten zur Polyurie führt. Die zahlreichen Nachuntersucher 
(CAMUS und Rüussy 1913, LEscHKE 1919, KARLIK 1928, KüSTER und GEESINK 
1929, FEE 1929, DANDY und REICHERT 1925, SMITH 1927) haben immer wieder 
gefunden, daß eine Exstirpation der gesamten Hypophyse nur in Ausnahme
fällen zur Polyurie führt, die zudem meist rasch wieder verschwindet. BURN 
1930 und VERNEY 1929 konnten im akuten Versuch bei Abtragung der Hypo
physe oder Abklemmung des Stieles eine rasch einsetzende Polyurie beobachten. 
Auch hier jedoch war das Ergebnis von zahlreichen schwer kontrollierbaren 
Faktoren abhängig. Es zeigte sich, daß die isolierte Entfernung des Hinter
lappens - wobei die Technik überaus schwierig ist - und die Durchtrennung 
des Hypophysenstieles, dann, wenn die Unterbrechung hoch genug erfolgte, 
noch am ehesten zur Polyurie führte. Zur Erklärung dieser widerspruchsvollen 
und unsicheren Ergebnisse hat man verschiedene Annahmen versucht. KOSTER 
wies zunächst auf die Häufigkeit von Nebenhypophysen, die im Os sphenoidale 
oder im Rachendach gelegen sein können, hin. KOSTER und GEESINK beobachteten 
nach der Hypophysenentfernung eine Hypertrophie der Pars tuberalis, der sie 
eine Übernahme der antidiuretischen Funktion des Hinterlappens zusprachen. 
Man nahm an, daß die bei dem Eingriff kaum vermeidbare Verletzung des 
Hypothalamus zu gegensinnig wirkenden Reizerscheinungen führe. Besondere 
Beachtung fand die Mitteilung von TRENDELENBURG und SATO (1918), ,daß 
Extrakte aus dem Tuber cinereum nach der Hypophysenentfernung eine stärkere 
anti diuretische Wirkung entfalteten als Extrakte von nicht operierten Tieren. 

v. RANN hat als erster die Mitwirkung des Vorderlappens als wesentlich 
bezeichnet; er fand bei der anatomischen Kontrolle von 17 D. i.-Fällen der 
Literatur, daß bei Erhaltensein des Vorderlappens und isolierter Zerstörung 
des Hinterlappens die Erscheinungen des D. i. besonders ausgesprochen waren, 
während bei 9 Fällen, in denen Vorder- und Hinterlappen gleichermaßen zerstört 
waren, die Zeichen des D. i. fehlten. Er stellte die Hypothese auf, daß der Vorder
lappen eine diuretische Substanz bilde, die der des Hinterlappens entgegen
gesetzt wirke. Die genannten Transplantationsversuche von CUSIDNG (1909) 
standen hiermit gut in Einklang. Bestätigt wurde diese Anschauung durch die 
Versuche von KELLER, NOBLE und lliMILTON (1936), die fanden, daß ein nach 
Verletzung des Hypothalamus auftretender D. i. nach der Hypophysenentfernung 
wieder verschwand. RICHTER beobachtete (1930, 1933, 1934), daß der nach der 
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Punktion des Hypothalamus entstehende D. i. der Ratte sich nur bei intaktem 
Vorderlappen voll entwickeln kann. PENCHARZ, HOPPER und RYNEARSON haben 
1936 die Befunde von RICHTER und KELLER bestätigt. Auch sie erklärten die 
Anwesenheit von intaktem Vorderlappengewebe als unerläßliche Bedingung für 
das Zustandekommen des D. i. Eine weitere Stütze für diese Annahme bildeten 
die Erfahrungen mit Vorderlappenextrakten. TEEL und CUSHING (1929, 1930) 
beobachteten, daß Vordm'lappenextrakte eine diuretische Wirkung zeigten, die 
nach ihren Tabellen zu schließen, freilich recht inkonstant war. EVANs beob
achtete nach Injektion des Wachstumhormons (1931) eine Polyurie, die freilich 
in der Mehrzahl der Fälle von einer Glykosurie begleitet war; doch konnten sie, 
ebenso wie STAUB, nachweisen, daß Polyurie und Glykosurie getrennt verlaufen. 
Bei der Untersuchung dieses Effektes fanden BARNEs, REGAN und BUENO (1933) 
und BIASOTTI (1934), daß die Diurese nach Vorderlappenextrakt stets von einer 
Erhöhung des Grundumsatzes begleitet war, und daß die Entfernung der Schild
drüse den diuretischen Effekt wieder auslöschte. Auch WHITE und HEINBECKER 
(1937) fanden eine diuretische Wirkung des Vorderlappenextraktes, die nach 
Entfernung der Schilddrüse verschwand. Es ließ sich jedoch zeigen, daß diese Wir
kung nicht, wie zu vermuten war, mit der des thyreotropen Hormons identisch 
war. GAEBLER (1935) fand, daß die diuretische Wirkung unabhängig von der 
stoffwechselsteigetnden Wirkung zu beobachten war und auch nach der Ent
fernung von Schilddrüse und Nebenschilddrüse erhalten bleiben konnte. Auch 
fanden sich hier merkwürdige Unterschiede zwischen den verschiedenen Tier
arten. So fand WHITE Vorderlappenextrakte bei der Ratte für gewöhnlich 
unwirksam. RICHTER (1934) hat die Vermutung ausgesprochen, daß weder ein 
spezifisch-antagonistisches, diuretisches Hormon vorliege, noch daß eine Ein
wirkung auf die Schilddrüse diese Form der Diurese erklärt, daß vielmehr die 
weitreichende Einwirkung auf Stoffwechsel und Aktivität der Tiere auch an dem 
Einfluß auf Wasserhaushalt und Diurese beteiligt sei. Auch RANSON (1938) 
hat sich einer solchen mehr allgemeinen Deutung der Vorderlappenwirkung 
angeschlossen. 

Unter den klinischen Belegen für die Bedeutung der Hypophyse selbst beim 
Zustandekommen des D. i. steht der berühmte Fall von FRANK (1910) obenan. 
Daran schlossen sich bald die entsprechenden Beobachtungen von SIMMONDS 
(1930), GOLDZIEHER (1913) u. a. an. Weitere anatomische Belege für die Theorie 
vonHANNs brachten NEUBÜRGER (1920), LESCHKE (1919) und MARESCH (1930) 
herbei. So beobachtete MARESCH einen Fall mit Metastasierung eines Mamma
carcinoms und Zerstörung des Hinterlappens, bei dem es bei dem Weiterwachsen 
des Tumors und der Zerstörung des Vorderlappens zu einem Verschwinden des 
D. i. und zur Entwicklung von Oligurie und Ödemen kam. Diese klinische 
Beobachtung würde den experimentellen Erfahrungen von KELLER (1936) 
entsprechen. 

Für die Bedeutung des Vorderlappens sprechen weiterhin die Beobachtungen, 
wie sie SILVER (1933) und MARx (1935), GUNTHER und COURVILLE (1935) und 
CURSCHMANN (1936) bei Kranken mit SIMMONDsscher Kachexie gemacht haben. 
Sie fanden hier ein Krankheitsbild mit Oligodipsie, Oligurie und hochgradiger 
Verzögerung der Wasser- und Salzausscheidung, das in mancher Weise als ein 
Gegenstück des D. i. bezeichnet werden kann. 

Auch die Erfolge der Behandlung mit Sexualhormon lassen sich durch eine 
Dämpfung der Aktivität des Vorderlappens erklären, auf der anderen Seite 
sprechen jedoch die häufig zu beobachtenden Zeichen einer Vorderlappen
Insuffizienz wie Hypogenitalismus und Kleinwuchs gegen eine überragende 
Rolle des Vorderlappens beim Menschen. Auch BERBLINGER hält auf Grund 
seiner anatomischen Erfahrungen die Rolle des Vorderlappens noch für ungeklärt. 
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Es bleiben schließlich noch die Versuche mit Eingriffen am Hypothalamu8 
zu betrachten. Die sog. Stichpolyurie wurde 1835 von ÜLAUDE BERNARD ent
deckt, der nach Einstechen in den 4. Ventrikel zwischen Vagus- und Akusticus
kern Glykosurie und Polyurie, bei etwas höher gelegenem Einstich auch isolierte 
Polyurie unter Umständen mit Albuminurie beobachten konnte. Die Versuche 
wurden durch ECKARD weitergeführt, der durch mechanische und elektrische 
Reizung vom 4. Ventrikel aus eine Polyurie erzielen konnte, die er durch nervöse 
Reizung der Nierennerven zu erklären versuchte. Es waren dann besonders 
die ausgedehnten Arbeiten von CAMUS und Roussy (1913-1925), die zur 
Klärung des Problems beigetragen haben. Sie gingen von der Beobachtung aus, 
daß die vollständige Hypophysenentfernung nur in Ausnahmefällen zur Poly
urie führte, daß hingegen eine Punktion des Tuber cinereum und anderer Anteile 
des Hypothalamus, auch nach Entfernung der Hypophyse zu D. i. führte. 
BAILEY und BREMER (1921), CURTIS (1924) bestätigten diese Erfahrungen und 
glaubten damit der Hypophyse eine entscheidende Mitwirkung bei dem Krank
heitsbild absprechen zu müssen. REICHERT und DANDY (1936) konnten eine 
Diurese nach thermischer und mechanischer Reizung mehrerer Stellen der 
Hirnbasis erreichen.· H. BOURQUIN (1926-1931) sah in kurzfristigen Versuchen 
nach Verletzung der Gegend der Corpora mamillaria eine Diurese auftreten, 
die sie (nach Versuchen mit gekreuzter Transfusion) auf die Anwesenheit einer 
diuretisch wirksamen Substanz beziehen wollte. Auf die methodischen Ein
wände, die hier zu erheben sind, können wir nicht eingehen, die Versuche sind 
im übrigen noch nicht bestätigt w0rden. 

Die wichtigsten Untersuchungen neuerer Zeit über die Fragen des experi
mentellen D. i. verdanken wir RANSON und seinen Schülern, besonders FrSHER 
und INGRAM. Sie arbeiteten vorwiegend mit Katzen, die als Fleischfresser einen 
geringen Wasserumsatz haben und bei denen infolgedessen Steigerungen der 
Harnmenge und des Durstes gut zu kontrollieren sind. Nach eingehenden Studien 
über die anatomischen Verhältnisse des Hypothalamus und der Hypophyse 
und nach der Entwicklung einer minutiösen Technik der elektrolytischen Kau
terisierung gelang ihnen bei einer Serie von 85 Tieren die Erzeugung eines aus
geprägten D. i. Die Verletzungen waren so gelegen, daß sie zu einer vollständigen 
Unterbrechung des Tractus supraopticohypophyseus führten. Die Existenz 
dieser Verbindung zwischen Nucleus supraopticus, Nucleus paraventricularis 
und dem Hypophysenhlnterlappen, die zuerst von NICOLESCO und RAYLANO 
beobachtet und von GREVING {1926) eingehend beschrieben wurde, ist heute 
als sichergestellt anzusehen. Die Unterbrechung dieses Weges führt zu einer 
Atrophie des Nucleus supraopticus, einer Verminderung der Nervenfasern im 
Hypophysenstiel und einer Schrumpfung des Hinterlappens, einerlei, ob die 
Unterbrechung des Tractus im Bereich des Hypothalamus oder im Hypophysen
stiel erfolgt. Der D. i. kommt erst dann zustande, wenn die Durchtrennung 
proximal von der medianen Eminenz, die als zum Hinterlappen gehörig erkannt 
wurde, geschieht. Isolierte Entfernung des Hinterlappens hat den gleichen 
Erfolg. Es kommt nach diesem Eingriff bei den Tieren regelmäßig zu einer 
sofortigen Steigerung der Harnmenge von 100 auf 500 bis maximal 900 ccm 
in 24 Stunden, nach 4--8 Tagen klingt diese erste "transiente" Phase wieder 
ab und nach einer Latenzzeit von 6-18 Tagen setzt die eigentliche "permanente" 
Phase des D. i., die bis zu 9 Monaten beobachtet wurde, ein. Bei der Größe des 
Materials von RANSON und der Sorgfalt seiner Durcharbeitung wird man in 
Zukunft die von ihm aufgestellten Gesichtspunkte zur Grundlage auch der 
klinischen Forschung machen müssen. Zusammenfassend beschreibt RANSON 
die pathologische Physiologie des D. i. folgendermaßen: "Das supraoptico
hypophysäre System reguliert die Bildung des antidiuretischen Hormons in 
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dem nervösen Anteil der Hypophyse. Dieser umschließt das Infundibulum und 
die mediane Emenenz. Die Unterbrechung des Tractus supraoptico-hypo
physeus im Hypothalamus führt zu einer Atrophie und funktionellen Inaktivität 
der Pars nervosa und bewirkt einen Mangel an antidiuretischem Hormon im 
Organismus. Die gleiche Wirkung hat die Unterbrechung und Entfernung 
des Stieles und der medianen Eminenz. Auch die Exstirpation der Pars nervosa 
mit allen ihren Anteilen führt zu der gleichen Senkung des Hormonspiegels 
durch Entfernung der Bildungsstätte des Hormons. Die Beobachtungen sprechen 
dafür, daß das antidiuretische Hormon vorwiegend an der Niere angreift und 
die Bildung übermäßiger Harnmengen verhindert. Der Mangel an diesem 
Hormon, wie er im Gefolge der beschriebenen Eingriffe eintritt, führt zu einer 
primären Polyurie, die von einer sekundären und kompensatorischen Poly
dipsie gefolgt wird. Diese Polyurie ist eine Folge der diuretischen Reize, die 
nicht mehr durch den antiduiretischen Mechanismus gehemmt werden. Die 
Diurese steht in Abhängigkeit vom Vorderlappen der Hypophyse und die Poly
urie kann als eine Folge der ungehemmten Aktivität dieser Drüse angesehen 
werden. In diesem Sinne kann man den D. i. als eine Störung des normalen 
Funktionsgleichgewichts zwischen Vorderlappen und Hinterlappen ansprechen, 
man kann jedoch nicht von einer gesteigerten Wirkung des Vorderlappens 
sprechen. Der Vorderlappen dürfte seine diuretische Einwirkung durch eine 
allgemeine Beeinflussung des Stoffwechsels und der Aktivität und nicht durch 
ein spezifisches Hormon ausüben. Der D. i. stellt eine hormonale Störung dar, 
wenn auch die Bildung des antidiuretischen Hormons unter der nervösen Kon
trolle des Hypothalamus erfolgt. Der Hinterlappen selbst und nicht die Pars 
intermedia ist die Bildungsstätte des antidiuretischen Hormons." 

Die Ergebnisse RANsoNs sind inzwischen von mehreren Seiten, so von 
RICHTER, FARR, HARE und PHILLIPS (1937), von klinischer Seite besonders 
durch BIGGART (1936, 1937) in allen wesentlichen Punkten bestätigt worden. 
An einem eingehend untersuchten Fall von hereditärem D. i. kommt GAUPP 
(1940) ebenfalls zu einer vollen Bestätigung seiner Befunde. 

Es ist zu betonen, daß für den Kliniker noch eine Reihe wichtiger Fragen 
offen bleiben, denn der menschliche D. i. bietet eine Reihe von Besonderheiten, 
die durch die tierexperimentellen Untersuchungen nicht geklärt, vielleicht auch 
nicht klärbar sind. Die Rolle des Hypophysenvorderlappens erscheint hier noch 
fraglich, wie wir mehrfach betont haben. Die Mitteilung GOTTLIEBS (1921), 
daß unter 58 Fällen mit Dystrophia aruposo-genitalis sich 11 Kranke mit D. i. 
befanden, erscheint bedeutungsvoll. Die klinisch so eindrucksvolle Wirkung 
des Fiebers ist hiernach noch nicht zu erklären; wenn man dafür eine periphere 
Wirkung annimmt, die etwa auf dem Weg über den Stoffwechsel zu einer ver
stärkten Wasserretention der Gewebe führt, so bleibt doch die nachhaltige, sich 
über Wochen erstreckende Wirkung unerklärt. Der·Einfluß der Narkose, der die 
Umkehr der Wirkung der Hinterlappenhormone ins Gegenteil erklären kann, ist 
noch rätselhaft. Auch die Frage, ob dieses Hormon auf dem Weg über den Liquor 
eine Einwirkung auf das Zentralnervensystem besitzen - so wäre eine Wechsel
wirkung derart vorstellbar, daß die Wandkerne die Sekretion des Hinterlappens 
steuern und die Sekrete auf dem Weg über den Liquor auf die Wandkerne 
zurückwirken - bedarf noch weiterer Klärung. Der Anteil der höhergelegenen 
Hirnteile bis hinauf zum Cortex muß ebenfalls beachtet werden. Die Mitwirkung 
dieser Hirnteile könnte auf dem Wege über anatomische Bahnverbindungen 
mit den Wandkernen des 3. Ventrikels erklärt werden. Die wichtigste Frage 
für die Pathologie des Menschen scheint uns jedoch zu sein, wieweit an dem 
Geschehen des D. i. der Durst beteiligt ist und in welchem Verhältnis Durst 
und Polyurie zueinander stehen. Das ist im Tierversuch naturgemäß nicht zu 
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entscheiden; denn die einfache Fragestellung, ob der Durst oder die Polyurie 
"primär" seien, wird der schwierigen Problemlage nicht gerecht. Der Durst 
scheint bei der menschlichen Erkrankung, und zwar auch bei den Fällen mit 
organischen Veränderungen des Zentralnervensystems eine wichtige Rolle zu 
spielen, unabhängig von der Frage, ob und wie er von den Kranken "erlebt" 
wird. Vielleicht kann auch das verschiedene Verhalten der Tiere in der tran
sienten und der permanenten Phase des experimentellen D. i. auf eine verschie
dene Beteiligung der Komponenten Durst und Polyurie bezogen werden. Das 
refraktäre Verhalten der Tiere gegenüber dem Hinterlappenhormon während 
der "transienten" Phase gibt in dieser Richtung Hinweise. Hier erscheinen 
auch die Beobachtungen von BIGGART (1937) erwähnenswert. Er berichtet 
über 7 Fälle, von denen 3 refraktär gegen Pituitrin waren. Bei diesen fanden 
sich ausgedehnte Zerstörungen der Tuber-Kerne, auf dem Boden einer juvenilen 
Paralysis agitans und einer Encephalitis. Bei 4 weiteren Kranken, die in normaler 
Weise auf Pituitrin ansprachen, ließ sich eine pr~äre Schädigung des Tractus 
supraoptico-hypophyseus nachweisen. 

Behandlung. 
Eine erfolgreiche Behandlung der Grundkrankheit gelingt leider nur bei 

einem Bruchteil der D. i.-Kranken. Operable oder der Bestrahlung zugängliche 
Hypophysentumoren kommen selten als Ursache in Betracht. BELLONI und 
MAzzINI gelang es, einen Kranken durch die Punktion einer intrasellären Cyste 
zu heilen. Die Lues, die in 13 % der Fälle zu erwarten ist, erfordert eine energische 
Behandlung mit Jod-Kali, Quecksilber, Salvarsan und Wismut, eventuell auch 
mit Malaria. Besonders die luische Basalmeningitis kann hierdurch in wenigen 
Wochen völlig ausgeheilt werden. Wenn es jedoch schon zur Gummenbildung 
gekommen ist, kann die spezifische Behandlung erfolglos bleiben. 

Einer Behandlung des D. i.-Kranken muß stets eine sorgsame Klärung der 
klinischen Kardinalfragen, die wir oben besprochen haben, vorausgehen. Keines
falls soll man sofort mit einer Hormonbehandlung beginnen; insbesondere muß 
die Bedeutung des Durstes im Krankheitsbilde und die Frage seines Erlebnis
charakters geklärt sein. Läßt sich hierbei eine tiefere psychologische Begrün
dung des Durstes oder eine symbolhafte Ausdeutung durch den Kranken nach
weisen, so sollte man stets mit einer Psychotherapie beginnen. Man wird 
versuchen, einen bestimmten Trinkplan aufzustellen, dabei die Trinkmenge 
möglichst zu begrenzen und einzuteilen und kann hiermit, zugleich durch Zu
spruch, Ermahnung und Beruhigung manchmal schon Besserung erreichen. 
Sowohl zur Aufklärung der psychologischen Zusammenhänge als auch zur Be
handlung kann die Hypnose besondere Dienste leisten. Es ist wichtig zu wissen, 
daß wir mit diesem Verfahren auch bei organisch bedingten Fällen weitreichende 
Erfolge erzielen. So berichtet GAUPP über 2 Kranke mit D. i., entstanden durch 
eine Gehirnembolie und eine Gehirnkontusion, bei der die Psychotherapie zur 
Aufklärung eines psychophysischen Mechanismus und zugleich zur Beseitigung 
der Polyurie führte. Wir erinnern auch an den S. 422 genannten Kranken aus 
der CUSHING-Klinik. 

Zugleich wird man einen Versuch mit der von TALLQUIST (1903) eingeführten 
salzarmen Diät machen, sie kann den Durst beträchtlich mindern. Von den 
Medikamenten kann Pyramidon Gutes leisten (SCHERF 1932), es scheint sowohl 
durststillend als auch - nach der Prüfung im Trinkversuch - diuresehemmend 
zu wirken (Abb. 136). Auch mit Barbitursäurederivaten kann man in nicht zu 
schweren Fällen ausreichende Behandlungserfolge erzielen, so kann Luminal 
(0,1-0,3 g) den störenden nächtlichen Durst beseitigen. Noch besser hat sich mir 
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das Prominal in etwas größeren Dosen von 0,4--0,8 g bewährt. Man wird auch 
einen Versuch mit dem von 'fROUSSEAU sehr empfohlenen Extractum valerianae 
(in hohen Dosen!) machen können. Schwer erklärlich ist die von BAUER und 
ASCHNER beschriebene günstige Wirkung des Salyrgan. Die Trockenheit des 
Mundes kann durch Anregen des Speichelflusses mit Hilfe von Kaugummi 
und Pfefferminz gelindert werden. Auch die Wirkung des Kauens der Küchen
krenwurzel (Armoracia rusticana), das O. KLEIN und HOLZER empfahlen, dürfte 
so zu erklären sein. Auffällig ist, daß kühle Bäder oft den Durst beträchtlich 
stillen und von den Kranken besonders gern genommen werden. Hierbei scheint 
das Bad ein erlebnismäßiges Äquivalent des Trinkens zu sein. 

Klinische Beobachtungen haben gelehrt, daß das Fieber eine tiefgreifende 
und nachhaltige Wirkung haben kann. Das erscheint paradox, wenn wir be-

Abb. 136. W. S. Diabetes insipidus (vgl. Abb. 134, 135). Wirkung von salzfreier Kost, Pyramidon 
und Hinterlappenextrakt auf die Diurese. 

denken, daß das das Fieber senkende Pyramidon den gleichen Erfolg haben 
kann; auch pflegt Fieber beim Gesunden dursterregend zu wirken. Man ver
wendet zweckmäßig das Pyrifer und kann eine Kur von etwa 12 Fieberzacken 
in 2-6 Wochen durchführen. Der Erfolg kann danach mehrere Monate an
halten. - Eine aufschlußreiche Nebenbeobachtung ist es, daß bei diesen Kranken 
verhältnismäßig kleine Dosen Pyrifer zur Erzielung hoher Fieberzacken genügen. 

VILLA erzielte bei einer größeren Reihe von D. i.-Kranken mit Insulin gute 
Erfolge, KLEIN und HOLZER haben das bestätigt. In jüngster Zeit ist über eine 
günstige Wirkung bei der Anwendung von Sexualhormonen berichtet worden. 

So sah MEYER-NoBEL (1930) unter der Behandlung mit Corpus-Iuteum
Extrakt eine Eindämmung der Harnmenge von 14 auf 3 Liter, TROISIER (1932) 
eine solche von 11 auf 21/ 2 Liter nach Injektion von 0,1-0,7 mgr Follikel
hormon 14 Tage lang. Nach Unterbrechung der Behandlung stieg die Polyurie 
sofort wieder auf 9 Liter an. Auch Duvom, POLLET und CACHIN (1932) und 
BELTRAMETTI (1935) haben Ähnliches beobachtet. Zur Erklärung dieser Wir
kung kann man eine Hemmung der Inkretbildung des Vorderlappens ver
muten, doch ist nach den Erfahrungen mit Sexualhormon beim Gesunden und 
nach Beobachtungen in der Schwangerschaft auch eine Beeinflussung der 
Wasserbindungsfähigkeit der Gewebe in Betracht zu ziehen. 

Bei der Lage des D. i.-Problems wird man im einzelnen nur schwer ent
scheiden können, wieweit diese Maßnahmen "symptomatisch", wie weit sie 
"kausal" wirken, da für manche dieser Mittel ein Angreifen an den hypophysären 
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Regulationsapparaten wahrscheinlich ist; man wird hiermit allein oft erfreuliche 
Erfolge erzielen können. 

Für die Hormonbehandlung stehen heute die antidiuretischen und pres
sorisch wirkenden reinen Hinterlappenextrakte zur Verfügung (Tonephin, 
Pitressin). Mit ihrer Hilfe gelingt es, die Mehrzahl der Kranken - nach JORES 
95% - in ähnlicher Weise einzustellen, wie die Zuckerkranken mit Insulin. 
Das refraktäre Verhalten einzelner Fälle bedarf jedesmal einer besonderen Nach
prüfung. Die Annahme BIGGARTS (1935), daß bei der Zerstörung der Tuber
kerne die Wirkung des Hinterlappenhormons aufgehoben sei, bedarf der Nach
prüfung und kann zunächst nicht verallgemeinert werden. Nach meiner Er
fahrung handelt es sich bei den refraktären Fällen meist um Kranke, bei denen 
der Durst unabhängig von der Polyurie verläuft. Er kann dabei psychogen 
oder durch andere zentralvenöse Reize unterhalten werden. Bei 3 Kranken, 
die mir als "hormonrefraktär" überwiesen waren, konnte ich in kurzfristigen 
Versuchen mit Ureterenkatheter nachweisen, daß das Hinterlappenhormon 
sowohl Diuresehemmung als auch Anstieg der Harnkonzentration bewirkte; 
daß der Durst jedoch nicht durch das Hormon beeinflußt wurde und die unver
minderte Trinkmenge die renale Diuresehemmung rasch zu durchbrechen ver
mochte. Bei zwei dieser Kranken gelang es, durch Psychotherapie in Verbindung 
mit Hormontherapie die Polyurie zu beseitigen. In anderen Fällen jedoch 
scheint keinerlei Einwirkung auf die Diurese nachweisbar zu sein, ohne daß 
wir bislang dafür einen Grund angeben können. Wenn Durst und Polydipsie 
unter der Hormonbehandlung unverändert anhalten, droht die Gefahr der 
Wasservergiftung (RoWNTREE). Sie äußert sich im Beginn in Kopfschmerzen, 
Übelkeit und Sehstörungen und kann sich bis zu schweren Krämpfen steigern. 

Man wird die Behandlung zweckmäßig im Krankenhaus mit Injektionen 
beginnen, um die erforderliche Hormondosis und das entsprechende "Wasser
äquivalent" (MArnzER 1934) zu ermitteln. Danach kann man die Mehrzahl der 
Kranken auf das Hormonschnupfpulver umstellen (BLUMGART und CA.MPBELL), 
wobei die Dosis um 25-50% erhöht werden muß. In den seltenen Fällen, in 
denen das Schnupfpulver zu den Zeichen einer Überempfindlichkeit mit Gesichts
ödem, Urticaria und Eosinophilie führt (SIMON, RYDER 1936, FORRo und LAND
VEI 1936), kann unter Umständen die rectale Behandlung weiterführen. Je 
nach der Schwere des Falles wird man 5-150 VOEGTLIN-Einheiten, auf 2 bis 
6 Dosen verteilt, benötigen. Die Wirkung einer Injektion, wie ebenso einer 
Prise hält nur etwa 3-5 Stunden an. Eine Erleichterung bedeutet deshalb die 
Behandlung mit einem Depotpräparat des Tonephin, das nach ähnlichem 
Prinzip wie das Depotinsulin gebildet wird und eine Wirkungsdauer von 12 bis 
20 Stunden besitzt. Es wird gut vertragen und man kommt mit kleineren Mengen 
aus. RÜDER und WOLF haben mit Hypophysentransplantation eine D. i.-Kranke 
für 4 Monate beschwerdefrei halten können. Durch sorgfältige und genügend 
lang ausgedehnte Behandlung kann man bei manchen Kranken eine weitgehende 
Verminderung der Trink- und Harnmengen erreichen, die einer Heilung gleich
kommt. Die genauere Betrachtung solcher Kranken ergibt dann freilich, daß 
meist eine Einschränkung der Konzentrationsfähigkeit der Niere zurückgeblieben 
ist, falls es nicht gelungen ist, die dem D. i. zugrundeliegende Erkrankung 
auszuheilen. 
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Fettsucht und Magersucht. 
Von 

H. GLA.TZEL-Kiel. 

Mit 25 Abbildungen. 

I. Einleitung. 
Fettsucht ist· die Tendenz zu übermäßigem Fettansatz, Fettleibigkeit der daraus 

entstehende Zustand übermäßiger Fettablagerung im Fettgewebe und an Körper
stellen, die normalerweise frei oder doch praktisch frei von Fett sind. 

Magersucht ist die Tendenz zu Einschmelzung des Fettgewebes und anderer 
Gewebe , Magerkeit der daraus entstehende Zustand von Verarmung an Fett, 
Muskulatur, Bindegewebe und Organgewebe. Wie Fettsucht ohne Fettleibigkeit, 
so kann auch Magersucht bestehen ohne Magerkeit. 

Fettsucht und Magersucht bezeichnen gegensinuige Tendenzen, Fettleibig
keit und Magerkeit gegensätzliche klinische Zustandsbilder. Die Polarität der 
Fettsucht und Magersucht als Entwicklungstendenzen und die klinische Gegen
sätzlichkeit der Folgezustände lassen es sinnvoll erscheinen, Fettsucht und 
Magersucht, Fettleibigkeit und Magerkeit in einem gemeinsamen Rahmen zu 
betrachten. Auf Wesensverwandtschajt von Fettsucht und Magersucht deuten auch 
andere klinische Tatsachen .. Es gibt nicht ganz wenige Menschen, die in ihrer 
Jugend übermäßig mager, in späteren Jahren übermäßig fett sind und um
gekehrt. Die Fettsucht beiZirbeltumoren, M. Cushing, Dystrophia adiposo
genitalis, Tumoren und Encephalitis im Hypothalamusgebiet kann in Mager
sucht umschlagen; der extremen Magersucht des SIMMONDs-Kranken geht 
nicht ganz selten ein Fettleibigkeitsstadium voran. Es gibt Hypogenitalismus 
und Hyperthyreoidismus mit Fettsucht und Hypogenitalismus und Hyperthyreo
idismus mit Magersucht. Die Klinik kennt außerdem Krankheitszustände, in 
denen bei ein und demselben Menschen ein Teil des Körpers übermäßig fett, ein 
anderer Teil übermäßig mager ist. Und schließlich treten Fettleibigkeit und 
Magerkeit nicht ganz selten in ein und derselben Familie gehäuft auf. 

Die eben gegebene Umgrenzung der Begriffe läßt die räumliche Ausdehnung 
der Fettsuchts- und Magersuchtstendenz unberücksichtigt. Aus den Erfahrungen 
der Klinik entstand das Bedürfnis nach einer Scheidung der Fettleibigkeits
und Magerkeitszustände nach ihrer Ausdehnung. Wir trennen daher örtlich 
mehr oder minder eng umschriebene, auf bestimmte Körperteile begrenzte ;Fett
suchten und Magersuchten von jenen, die das Fettgewebe im ganzen oder doch 
in großer Ausdehnung (Allgemeine Fettsucht und Magersucht) erfassen. Eine 
scharfe Grenze läßt sich naturgemäß nicht ziehen. 

Die klinische Erfahrung zeigte, daß zwischen den Kranken mit allgemeiner 
Fettsucht und Magersucht hinsichtlich Symptomatologie, Verlauf, Ätiologie 
und therapeutischer Ansprechbarkeit erhebliche Unterschiede bestehen und daß 
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sich gewisse Symptome und Verlaufskombinationen wiederholen, daß es - mit 
anderen Worten - verschiedene Typen allgemeiner Fettleibigkeit und Mager
keit gibt. Es zeigte sich aber weiter, daß gleiche klinische Typen durchaus nicht 
immer ätiologisch gleichartig zu sein brauchen; andererseits braucht gleicheÄtio
logie nicht immer zum gleichen klinischen Fettleibigkeits- oder Magerkeitstypus 
zu führen. Von Ausnahmen abgesehen erfaßt unsere heutige klinische Diagnostik 
in einem Typus also nicht nur wesensmäßig zusammengehörige Krankheitsein -
heiten und nicht alle wesensmäßig zusammengehörigen Krankheiten einer Art. 

Die vergangenen 20 Jahre haben in der Therapie der Fettsucht und Mager
sucht nichts Neues von durchschlagender Bedeutung gebracht. Dagegen hat die 
experimentelle Biologie und die klinische Forschung unsere Kenntnisse vom 
Fettstoffwechsel und seinen hormonalen und nervösen Bedingtheiten wesent
lich bereichert und damit der Klinik in diagnostischer und therapeutischer 
Richtung wenigstens neue Ausblicke eröffnet. Nachdem die rein klinische Empirie 
der letztvergangenen Zeit therapeutisch nicht sehr viel weitergeführt hat, können 
wir vertieftes pathogenetisches Verständnis und noch, bessere therapeutische 
Möglichkeiten nur von der weiteren klinischen Auswertung jener Forschungs
ergebnisse erwarten. Im Rahmen einer Darstellung der Fettsucht und Mager
sucht glauben wir deshalb auf eine Darstellung des heutigen Wissens vom 
Fettstoffwechsel nicht verzichten zu dürfen, wenn auch manches davon noch 
keine unmittelbare praktisch-klinische Bedeutung besitzen mag. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, werden Pathogenese von Fettsucht und 
Magersucht zusammenfassend besprochen. Wo Fragen der inneren Sekretion und 
Erkrankungen der innersekretorischen Drüsen berührt werden, wird im Hin
blick auf den Beitrag von MARx in diesem Band nur das zum Verständnis 
Notwendigste erwähnt. Endlich erschien es zweckmäßig, die Bedeutung der 
Vererbung für die Entstehung von Fettsucht und Magersucht im Zusammenhang 
zu betrachten. 

II. Fettgewebe und Fettstoffwechsel. 
1. Das Fettgewebe. 

Wenn die heranwachsende Frucht aus den Mesodermblättern Mesenchym 
und aus dem Mesenchym Bindegewebe gebildet hat, dann entstehen schon 
während des 4. Embryonalmonats im Plasma vieler Bindegewebszellen kleine 
Fettkörnchen. Die Fettkörnchen werden größer, fließen zu einem einzigen 
Tropfen zusammen, der Zellkern wandert an die Peripherie der Zelle und die 
Fettzelle ist fertig. Von jetzt an bezeichnen wir das aus solchen spezialisierten 
Zellen gebildete Bindegewebe.. alsJJ'ettgewe]:le. 

Das Fettgewebe ist reich an ruhenden ·Wanderzellen. Die Fettgewebszelle 
nimmt nur an den späteren, produktiven Stadien der Entzündung teil und auuh 
das nur bei einigen wenigen Infektionen (besonders bei Kala-Azar; CIONI). Trans
plantiertes, praktisch fettfreies Fettgewebe (Fettkörper der Ratte) bildet am 
neuep Ort - auf der Bauchwand mehr, unter der Kopfhaut weniger - lipom
artige Fettanhäufungen oder geschwulstartige bindegewebige Gebilde, die bis 
zu 500mal so groß werden wie das ursprüngliche Transplantat (HAUSBERGER). 

Während des postembryonalen Lebens treten in ausdifferenzierten Bindegewebs
epithelzellen nur gelegentlich bei sehr starker Überfütterung Fetttropfen auf. 
Kleine Mengen von Neutralfett enthalten indes alle Drüsenzellen, unter Um
ständen auch Muskelzellen, Knorpelzellen und weiße Blutkörperchen. Lipoide 
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(von denen hier nicht die Rede sein soll) sind lebensnotwendige Bausteine 
jeder Zelle. 

Das Fettgewebe baut sich aus Fettläppchen auf, jedes Läppchen aus kugeligen 
Fettzellen mit stark lichtbrechendem, homogenem weißlichem Inhalt. Die voll
entwickelte Fettzelle wird begrenzt von einer Oberflächenmembran und um
zogen von Capillarschlingen. Dieses "weiße Fett" macht die Hauptmasse des 
Fettgewebes aus. Wir finden es als Unterhautfett, als Fettpolster in den Augen
höhlen, zwischen den Wangen und um die Nieren, wir finden es im Netz und 
Gekröse (Appendices epiploicae), in der Zunge, im Mediastinum an Stelle der 
rückgebildeten Thymus, auf der Dura, unter den serösen Häuten, als intra
muskuli\.res, subfasciaies und Knochenmarksfett. Daneben gibt es noch mehr
fach gekammerte Fettzellen mit bräunlichem Inhalt. Sie bilden schärfer ab
gegrenzte Läppchen und in ihrer Gesamtheit das "braune Fett" im Bereich des 
Magen-Darmkanals, im Gefäßgebiet der Arteria subclavia, der Arteria supra
renalis und an einigen wenigen anderen Stellen des Körpers. 

Der Schwund des Fettes der Fettgewebszellen verläuft nicht immer unter 
den gleichen morphologischen Erscheinungen. Man sieht einfache Verkleinerung 
der Zelle mit allmählichem Verschwinden des Fetttropfens. In anderen Fällen 
wird das langsam dahinschmelzende Fett durch seröse Flüssigkeit ersetzt, so 
daß die Zelle ihren Umfang behält. Schließlich kann es innerhalb der Zell
membran zur Neubildung kleiner, später auseinanderfallender Zellen kommen 
("Wucheratropbie", "entzündliche Atrophie"). Die besondere Bedeutung der 
verschiedenen Rückbildungsformen kennen wir noch nicht. An dieser Stelle 
mag eine vereinzelt stehende Beobachtung von SABRAZEZ-BIDEAU erwähnt 
werden: Nach Röntgenbestrahlung fanden die Autoren bei Kaninchen Fett
gewebsschwund unter Ödem und Zerfall der Zellen. Einen Monat nach Aufhören 
der Bestrahlung erschienen neue Fettzellen. Ähnliche Wirkungen wurden an 
einem bestrahlten Lipom festgestellt. 

Erst im 6. Embryonalmonat etwa treten die subcutanen Fettzellanhäufungen 
makroskopisch in Erscheinung. Vom 7. Monat ab beginnt die subcutane Fett
schicht zu wachsen. Die Hautrunzeln des Embryos verschwinden immer mehr, 
bis er schließlich die weichen runden Formen des gesunden ausgetragenen 
Neugeborenen erreicht. Ihn kennzeichnen runde Arme und Beine mit Wülsten 
an den Innenseiten der Oberschenkel, in den Leistenbeugen und an den Hand
und Fußgelenken und das runde Gesicht (BICHATS "boule graisseuse"). Die 
Hauptmasse des Fettgewebes liegt beim Neugeborenen subcutan und sub
fascial, ein großer Teil auch retroperitoneal. 

In der Periode der ersten Fülle (2.-4. Lebensjahr) bleibt das Kind zwar 
immer noch rund und dick. Es verschwinden jedoch in dieser Zeit die 
Fettpolster des Säuglings, die Fettwülste und Furchen. Die Hauptmenge 
des FE;lftes sit~t nun am Rumpf und, an _ den Oberschenkeln. Mit der ersten 
Streckung im 5.-7. Lebensjahr magert das- Kind ab. In der darauffelgenden 
Periode der 2. Fülle nimmt es wieder zu.'' Beim Mädchen -macht sich schon in 
dieser Zeit, d. h. im 8.-11. Jahr, eine stärkere Fettentwicklung an den Ober
schenkeln, den Hüften und am Gesäß bemerkbar, die sich in der Periode der 
3. Fülle (12.-15. Lebensjahr) noch verstärkt. Zwischen dem 15. und 20. Lebens
jahr neigt der Organismus in der Regel wenig zu Fettansatz. GRAURAN glaubt, 
daß das 19. Lebensjahr bei Frauen eine Ausnahme mache. In dieser Zeit soll 
eine ausgeprägte Neigung zu Fettleibigkeit in Erscheinung treten, die sich mit 
fortschreitendem Alter meist von selbst wieder ausgleicht. Individuelle Unter
schiede treten mit zunehmendem Alter immer deutlicher hervor. Die charak
teristischen Geschlechtsunterschiede sind am Ende der Pubertät fertig ausgebildet. 
Reichliches Fettpolster im ganzen (Vorrats- und Polstergewebe im Dienste der 
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Fortpflanzung 1), stärkere Fettablagerungen an Oberschenkeln, Gesäß, Hüften, 
Mons veneris, Brust, Schlüsselbeingruben, Rücken, Hals und Schultern sind die 
bekannten Zeichen der Weiblichkeit. Die Frau neigt mehr zu Fettspeiche
rung und Fettleibigkeit als der Mann (GRAUHAN). Bei der gesunden Frau ist 
auch das Fettpolster im Gesicht (das Killn ausgenommen 1) stärker entwickelt 
(CZEKANOWSKY). Das männliche Fettpolster erreicht seine größte Dicke am 
Bauch (REED). Es erscheint sehr zweckmäßig, daß sich stärkere Fettab
lagerungen vor allem am Stamm befinden, wo sie die Motorik weniger behindern 
als an den Gliedmaßen. Genaue Messungen der Fettpolsterdicke haben CZEKA
NOWSKY und RICHET durchgeführt; mit der zahlenmäßigen Erfassung der 
Fettgewebsverteilung auf verschiedene Körpergegenden befaßten sich TRAUT 
und ME:aSELIS-TEXLER. Geschlechtsunterschiede der Fettablagerung im Innern 
des Körpers sind nicht nachgewiesen. 

Stärke und Verteilung des Hautfettes, des intramuskulären und dessu1J
fascialen Fettes schwanken von Individuum zu Individuum. Nach einer 
Schätzung von VOlT macht dafi? Fett beim gesunden "wohlgebildeten" Menschen 
bis zu 18% des Körpergewichts aus, nach Schätzungen von BISOHOFF 14-28%. 
Genauere Angaben lassen sich kaum machen, da einmal die Begriffe "gesund" 
und "wohlgebildet" zeit- und persönlichkeitsgebunden sind und auf der anderen 
Seite die Bestimmung stets mit großen Fehlern behaftet ist und nur eine Schätzung 
sein kann. Nach dem spezifischen Gewicht läßt sich, entgegen einer wiederholt 
geäußerten Ansicht, der Fettreichtum des Körpers nicht beurteilen; dafür spielt 
das im Einzelfall unbekannte Gewicht der Knochen eine zu große Rolle 
(PFLEIDERER). Beträgt doch das spezifische Gewicht des Knochens 2,0, das 
des Fettgewebes aber 0,94. Nur grobe Näherungswerte ergibt die Schätzung 
des Körperfettes mit Hilfe der Bestimmung des Körperwassers oder des Körper
chlors (WErn; GREGERSEN-PAINTER). Der Wassergehalt des Gesamtorganismus 
liegt (bei Hunden) zwischen 60 und 69%, der Wassergehalt, bezogen auf fett
freies Körpergewebe zwischen 72,5 und 75,5%. Durch (direkte oder indirekte) 
Bestimmung des Körperwassers läßt sich damit der Fettgehalt des Körpers 
näherungsweise ermitteln. Ähnlich ist das Verfahren, das sich darauf gründet, 
daß das fettreiche Körpergewebe je Kilogramm 1,35-1,48 g Chlor enthält 
(der Chlorgehalt des Tierkörpers einschließlich seines Fettes liegt zwischen 1,15 
und 1,32 gje Kilogramm. Bestimmungen des Gesamtchlors und Gesamtwassers 
am Lebenden sind aber noch nicht mit der wünschenswerten Genauigkeit 
möglich. Bei Masttieren erreicht das Fettgewebe 30-40% des Lebensgewichts. 

Rassische Unterschiede hinsichtlich Stärke und Verteilung des Fettgewebes 
bestehen (MARTIN), doch sind sie noch nicht systematisch untersucht. Die Natur
völker scheinen im Vergleich zum Europäer wenig. Unterhautfett zu besitzen, 
unter günstigen Bedingungen aber rasch zuzunehmen; Buschmänner mi~ ihrer 
fettarmen und runzeligen Haut können in kurzer Zeit "ganz rund und fett" 
werden (PASSABGE). Fettanhäufungen in den oberen Augenlidern findet man 
bei Japanern, unter Umständen auch bei Hottentotten (E. FISCHER). 

Bekannt ist der Fettsteiß, die Steatopygie. In Europa selten, tritt siebeson
ders ausgeprägt bei Hottentotten-, Koranna- und Buschmannfrauen auf, gelegent
lich auch bei Kaffern- und Somalifrauen, sehr selten jedoch bei Frauen anderer 
Negerstämme. Der Fettsteiß gilt als Schönheitszeichen. Die Entwicklung der 
Steatopygie beginnt schon beim jungen Mädchen, nimmt mit der Geschlechts
reife beträchtlich zu und wird durch Schwangerschaften noch gesteigert. Der 
Vorsprung der Gesäßwölbung über eine die Lendenraute und die Gesäßfalte am 
Oberschenkel verbindende Senkrechte beträgt bei der Französin und Italienerin 
etwa 3,4 % der Körpergröße, bei der Buschmannfrau aber 8,5 % und bei der 
Hottentottin 7,9% bis maximal 10% (MARTIN). Bei Männern scheint Steatopygie 
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sehr selten zu sein. Analoge Bildungen im Tierreich sind Fettschwanz und Fett
steiß, die Höcker des Kamels und die "Winterschlafdrüse" gewisser Nagetiere. 

Frei oder so gut wie frei von Fettgewebe sind bei allen Rassen die konkave 
Fläche der Ohrmuschel, die Kopfschwarte, Nabelgegend, Penis und Scrotum. 
Im allgemeinen fehlt das subcutane Fett da, wo unter der Haut keine Muskeln, 
sondern Knochen, Knorpel und Ligamente liegen. 

Die Verteilung und Mächtigkeit, die das Fettgewebe am Ende der Pubertät 
erreicht hat, bleibt nicht zeitlebens bestehen. Das Tier verändert auf der Höhe 
des Lebens seine Körperformen höchstens im Rhythmus der Jahreszeiten. 
Das alternde Tier verliert Fett und Muskulatur, .Alte Hühner, alte Rehe und 
alte Pferde sind knochig, spitz und mager. Fett werden nur Möpse und Mast
vieh, d. h. domestizierte, besonders gezüchtete Tiere unter Lebensbedingungen, 
denen sie in der freien Natur niemals gegenüberständen. Teleologisch gesehen 
erscheint diese .Altersabmagerung zur Entlastung nicht mehr voll leistungsfähiger 
Organe sehr zweckmäßig. 

Und der Mensch 1- Manche werden im Alter mager, andere - und ihrer sind 
nicht weniger - werden im .Alter dick. Am Bauch, am Gesäß und an den Ober
schenkeln, an der Brust, im Nacken und im Gesicht schwillt das Fettpolster, 
ohne daß man immer schon von eigentlicher Fettsucht sprechen könnte. Nicht 
alle diese Menschen essen mehr als andere oder bewegen sich weniger. tJber
mäßige Fettanhäufung an einer Stelle, Abmagerung an einer anderen ist nicht 
selten. Wir sprechen später noch ausführlich davon. Ist es eine unangepaßte 
Ernährung oder eine anderswie "unnatürliche", unzweckmäßige Lebensweise, 
ist es ein Mangel an Licht, an Luft, an Hautreizen, an Bewegung, an Frei
zeit oder ein tJbermaß an Sorgen, an aufreibender Arbeit, an seelischen 
Spannungen, das hier beim Menschen, vor allem anschein~nd beim zivilisierten 
Menschen (über vegetative Steuerungen), zu Stoffwechselstörungen führt 1 Unser 
Wissen über diese Dinge ist noch mehr als lückenhaft. Wenn Erbanlagen von 
wesentlicher Bedeutung sind, warum sind diese in den Ländern abendländischer 
Kultur so stark verbreitet 1 Jedenfalls scheint es Menschengruppen zu geben, bei 
denen das Dickwerden im fortgeschrittenen .Alter ungemein selten ist (über 
geographische Verteilung der Körperfülle und Fettleibigkeit vgl. unter Ver
erbung der Fettsucht und Magersucht). 

Seit je hat sich der Mensch bemüht-, aus dem Äußeren seines Nebenmenschen 
Schlüsse auf dessen Inneres zu ziehen. In den unbefangenen Bemühungen des 
Einzelnen, in den Untersuchungen der Psychologen und Mediziner, in der künst
lerischen Erfassung des Menschen - überall spielen Fettpolster und Fettver
teilung eine Rolle. Der Gedanke von den wohlbeleibten Männern mit glatten 
Köpfen, die nachts gut schlafen, taucht zu allen Zeiten auf - hier primitiv 
und einseitig-oberflächlich, dort durchdacht und verarbeitet. Hexen und 
Teufel sind überall mager. Mager ist der von einer Idee "Besessene", der sein 
ganzes Leben asketisch auf ein Ziel ausrichtet. Mager ist der Disziplinierte und 
Verhaltene, der Gestraffte, jener, der dem Vegetativen einen schmäleren Raum in 
seinem Leben gönnt als der wohlbeleibte Beschauliche und der Lebensgenießer 
mit seinem Embonpoint. Nicht zufällig ist in der Vorstellung des Volkes der 
alte Adel mager und ein Korn Wahrheit steckt in den groben Worten: "Den 
Hunger spürt nur die Kanaille und nur der Pöbel frißt sich satt. Der wahre 
Adel hält auf Taille ... " Der Spießer ist dick, undiszipliniert, nachgebend
triebhaft, nicht von Ideen gejagt und geplagt. 

In seiner "Symbolik der menschlic!,wn Gestalt" schreibt CARUS: 
"SO wird doch der symbolische Sinn eines übermäßig ausgedehnten Leibesvolumens 

immer derselbe bleiben, d. h. er wird eben durch jenen Gegensatz stets eine ungünstige 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/l. 31 
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Prognose für geistige Fähigkeiten gewähren, und wenn je eine vorzügliche HirnbiIdung, 
selbst diesem Gewicht zum Trotz, eine lebhaftere Geistestätigkeit verkündigt, so ist doch 
zehn gegen eins zu wetten, daß dann eher die leichten Blüten des Verstandes und des 
Gemütes, wie sie als Witz, Humor (wer denkt hier nicht abermals an den unsterblichen 
Sir John Falstaff), schnelles Gedächtnis, musikalisches Talent und dergleichen herauf
tauchen, einer solchen Persönlichkeit eigen werden, als die schwereren aber freilich auch 
leuchtenderen Schätze der Seele, wie sie als Reichtum der Idee und Tiefe der Wissenschaft 
sich nur unter besonderen Konstellationen entwickeln. Zwar darf man daher also keineswegs 
eine gewisse feinere Magerkeit des Leibes an und für sich als positives Zeichen geistiger 
Begabung aufführen, wohl aber mag man sagen, daß, wenn durch andere Zeichen ver
kiiiLdigt, die letztere wirklich gegeben ist, gewiß eine ähnliche Leibesbeschaffenheit niemals 
fehlen werde." 

Es würde zu weit führen, auf alle Versuche einer systematischen Zuordnung 
von Körperbau und seelischen Verhaltensweißen,einz~g~hen . .Als klinisch beson
ders fruchtbar haben sich die KRETsOHMERSchen Konzeptionen erwiesen, bei 
denen Verteilung und Dicke des Fettpolsters immerhin auch eine Rolle spielen. 
Auf der einen Seite steht der Leptosome mit geringem Dickenwachstum bei un
vermindertem Längenwachstum. Die spärliche Dickenentw,icklunggeht durch alle 
Körperteile und" alle Gewebsformen : durch Haut, Muskeln,: Knochen, Gefäß
system und Fettgewebe. Der leptosome Körperbau scheint in naher Beziehung 
zu stehen zum schizothymen Temperament mit seinem Autismus. In seinen 
stärksten Ausprägungen wird der Schizothyme als Führer zum Idealisten 
und Moralisten, zum Despoten, Fanatiker und kalten Rechner; als Forscher 
wird er zum exakten, von seiner Idee besessenen Arbeiter. Auf der anderen 
Seite steht der zum Beschauen und Überschauen geneigte Zyklothyme. Seine 
Spitzen sind der wagemutige Draufgänger, der Organisator, der konziliante 
Vermittler, der vielseitige, anschaulich-empirisch arbeitende Forscher. Der 
Zyklothyme ist umgänglicher, in seinem Temperament ausgeglichener. Körper
lich entspricht ihm' der pyknische Körperbau: "Starke Umfangsentwicklung 
der Eingeweidehöhlen und die Neigung zum Fettansatz am Stamm, bei mehr 
graziler Ausbildung des Bewegungsapparates. " "Die Fettablagerung erfolgt 
bei den Männern vorwiegend als kompakter Fettbauch. Alle übrigen Körper
formen sind durch diffuse Fetteinlagerungen zwar weich und abgerundet, aber 
nicht verdeckt und entstellt" (KRETSCHMER). Freilich muß der Pykniker, vor 
allem der jugendliche Pykniker, bei dem auch die zyklothymen Charakterzüge 
noch weniger ausgesprochen sind, nicht notwendig fett sein: "Zu betonen ist, 
daß es zu seiner Diagnose eines stärkeren Fettansatzes nicht bedarf. Die Neigung 
zum Fettansatz ist beim jungElll Pykniker noch eine mehr diffuse, sie ist vor 
allem im Gesicht und an der weichen, wenig Muskelrelief zeigenden Modellierung 
von Stamm und EXtre1pitäten zu erkennen" (KRETSCHMER). Bei pyknischen 
Frauen konzentriert sich der Fettansatz stärker auf Brust und Hüften. 

Kein anderer Nährstoff und kein anderer Baustoff des Körpers erreicht einen 
Brennwert von 9,3 Calorien je Gramm wie das Fett. Darin liegt die hervorragende 
Eignung des Fettgewebes als Brennwertspeicher und als Vorrat tür Notzeiten. 
Vielleicht darf man einen stammesgeschichtlichen Fortschritt sehen in der 
Tatsache, daß der Speicherstoff der Pflanze Kohlehydrate sind mit einem 
Brennwert von 4,1 Calorien je Gramm, der Speicherstoff des Tieres aber die 
mehr als doppelt so brennwertreichen Fette. Wenn die Schätzung von VOlT 
richtig ist, daß rund 18 % des Gesamtkörpergewichts eines männlichen Körpers 
aus Fett bestehen - die Zahl scheint uns eher zu hoch gegriffen - und wenn 
von diesem Fett 2/3_3/. in den Fettlagern liegen, dann würde dieser Reserve
vorrat einen Brennwert von rund 80000 Calorien besitzen, d. h. die Nahrungs
menge für fast einen Monat! Obwohl die Füllung der Fettspeicher mit der 
Nahrungsbilanz schwankt, so wird das Fett doch nicht an allen Stellen gleich 
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stark von diesen Schwankungen getroffen. Der eine wird mehr im Gesicht 
mager, wenn er zu wenig ißt, der andere mehr am Rumpf. Widerstandsfähiger 
als das Unterhautfett erweist sich das Orbital-, Temporal- und Wangenfett 
das Plantarkissen der Handflächen und Fußsohlen, das Fett um die Nieren 
und Gelenke, das Fett am Mons veneris und das Interscapularfett. Man hat 
da von "Dauerfett" gesprochen, obwohl es sich natürlich auch bei diesem 
Fett nur um eine relative Dauer handelt. 

Die Fettlager in den Körperhöhlen, die "Vakatwucherungen" an Stelle 
geschwundener Muskulatur oder geschrumpfter Nierengebiete (YOUNG)und -die 
starken Anhäufungen des Unterhautfettes an gen Beugeseiten der Gelenke, 
in der Leistengegend und an Stellen, die stärkeren Drucken ausgesetzt sind 
(Fußsohlen, Handflächen, Gesäß), dienen gleichzeitig als Stütz- und Polster
gewebe. Die Festigkeit des Fettgewebes und das niedere spezifische Gewicht 
des Fettes kommen hier dem Organismus zustatten. Wenn wir ein Krankheits
bild "Enteroptose" im früher üblichen Sinn auch nicht mehr anerkennen, so 
kann doch das rasche Dahinschwinden umfangreicher Fettlager störende Be
schwerqen zur Folge haben. Und der Magere scheuert seine Haut an Füßen und 
Armen eher durch als der gut Gepolsterte. 

Von größter Bedeutung ist schließlich die 3. Funktion des Unterhautfettes : 
Der Wärmeschutz. Das Unterhautfettgewebe umhüllt fast den ganzen Körper und 
schützt ihn vor Auskühlung. Der Organismus macht sich hier eine weitere Eigen
schaft des Fettgewebes zunutze: Seine schlechte Wärmeleitfähigkeit. So viel wir 
sehen, ist die Wärmeleitfähigkeit des Fettgewebes noch nicht einwandfrei bestimmt 
worden; sie dürfte sich aber von der Leitfähigkeit des Glycerins und des Oliven
öls nicht wesentlich unterscheiden. KAYE-HIGGINS geben die Wärmeleitfähigkeit 
des Glycerins bei 20° C mit A = 0,00068 an, DAVIs die Wärmeleitfähigkeit des 
Olivenöls mit A = 0,00040 bei 19° C. Wenn wir uns vor Augen halten, daß die 
Wärmeleitfähigkeit des Wassers bei 30° C 0,00144 beträgt (BRIDGMAN), bei 
18° C 0,00126 (SCHMIDT-SELLSCHOPP) und die Wärmeleitfähigkeit der Luft bei 
24° C 0,000060 (WILNER-BORELIUS), dann sehen wir, daß Wasser 3mal so gut 
leitet wie Fett. Wasserdurchtränktes Körpergewebe leitet also die Wärme sehr 
viel besser als Fettgewebe; es gibt seine Wärme viel leichter ab. Die Wärme
leitfähigkeit des Unterhautfettgewebes wird außerdem noch durch die Durch
blutung bestimmt. Bei lebhafter Hautdurchblutung gewinnt die Wärmekon
vektion einen ganz erheblichen Einfluß auf die Wärmeabgabe. "Gut durchblutete 
Haut hat also stets eine gute Wärmeleitung, gleichgültig wie dick die Unter
hautfettschicht ist" (PFLEIDERER). Mit anderen Worten: Nur wenn die Unter
hautfettschicht schlecht durchblutet ist, kann sie als Isolierschicht wirken. 

Wir sehen, daß Wasser 20-25mal so gut leitet wie Luft, und finden darin die 
sinnfällige Erklärung für die starke Entwicklung des Hautfettpolsters bei allen 
Wasservögeln und Wassersäugern (HESSE-DoFLEIN). Auch Landtiere in kaltem 
Klima besitzen starke Fettpolster. Säugetiere können infolge ihrer vorzüglichen 
Wärmeschutz einrichtungen am weitesten polwärts dringen. Als nächste folgen 
ihnen die dick mit Fett umpolsterten Pinguine. Im Hinblick auf die Möglich
keiten klimatischer Anpassung ist es interessant, daß die spezifische W qrme des 
Fettgewebes bei verschiedenen Tieren verschieden groß ist und auch beim 
Menschen keine Konstante darstellt; die spezifische Wärme des Fettgewebes ist 
größer als die spezifische Wärme des reinen Fettes (BALAKIREw). 

31* 
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Beim Menschen haben sich klimatische Anpassungse1'scheinungen des Fett
polsters nicht nachweisen lassen. Es scheint, als ob die "Naturvölker" im 
Vergleich zum Europäer im allgemeinen weniger Unterhautfett besäßen, unter 
besonders guten, aber selten verwirklichten Ernährungsbedingungen jedoch 
rascher zunähmen (MARTIN). Von den Eskimos berichtet v. EICKsTEDT, sie 
hätten trotz ihres untersetzten Körperbaues keine Neigung zu stärkerem Fett
ansatz. Auf der anderen Seite sollen die Bantus im heißen Äquatorial-Afrika 
beträchtlich zu Fettleibigkeit neigen (v. EICKsTEDT). Selten sollen fettleibige 
Menschen unter den Äthiopiden sein, verhältnismäßig häufig unter den Tura
niden der asiatischen Steppen. Systematische Vergleichsuntersuchungen an 
großen Menschengruppen liegen aber offenbar nicht vor. 

Der Körper löst mit einer Gewebsart, dem Fettgewebe, drei ganz verschie
denartige Aufgaben: Brennswttspeicherung - Polsterung - Wärmeschutz. Bei 
der Lösung dieser drei Aufgaben macht er sich einmal den Brennwert des 
Fettes zunutze, ein anderes Mal seine mecha,nische Beschaffenheit und sein 
spezifisches Gewicht und ein drittes Mal seine schlechte Wärmeleitfähigkeit. 

2. Der Fettstoffwechsel. 
a) Fettaufbau und Fettabbau. 

Fettstoffe aller Art spielen im Tierkörper eine große Rolle. Ein Teil von 
ihnen - es sind vor allem Neutralfette - liegt als "weißes" Fett in den weit
räumigen Depots des Unterhautgewebes, im Bauchraum und an anderen Stellen 
(vgl. oben). Wir fassen diesen Teil der Fette, der bei reichlicher Nahrungszufuhr 
wächst und im Hunger einschmilzt, unter dem Namen Depotfett zusammen. 
Ihm steht das Organ/ett gegenüber, das sich überwiegend aus Lipoiden aufbaut 
und einen unentbehrlichen Bestandteil jeder Zelle bildet. Menge und Art der 
Nahrungsfette und Nahrungslipoide beeinflussen das Depotfett und einen Teil 
des Organfettes. Der andere Teil des Organfettes ist von der Nahrung unab
hängig und in hohem Maße art- und organspezifisch. 

Fettsucht und Magersucht kennzeichnen sich durch Zunahme bzw. Schwund 
des Depotfettes. Im folgenden wird uns also ganz vorwiegend der Stoffwechsel 
des Depotfettes, d. h. der Neutralfette, beschäftigen. Da die Erforschung des 
Fettstoffwechsels aber immer -deutlicher gezeigt hat, daß der Stoffwechsel der 
Neutralfette nur im Zusammenhang mit dem Stoffwechsel der Lipoide richtig 
verstanden werden kann, werden gelegentliche Berührungen mit dem Lipoid
stoffwechsel unvermeidbar sein. 

Nach der Aufspaltung der Neutralfette in Glycerin und freie Fettsäuren 
und nach der Vereinigung der Fettsäuren mit Gallensäuren werden die Nah
rungsfette resorbiert, in der Darmwand zu Neutralfetten resynthetisiert und 
als solche in die Lymphbahnen des Mesenteriums abgegeben. Es ist lange 
bekannt, daß Fette mit hohem Schmelzpunkt schlechter aufgespalten und 
resorbiert werden. Von 150 g gehärtetem Waltran resorbierten z. B. 6 Versuchs
personen bei sonst fettfreier Kost nur 52-80%; von dem gespaltenen Anteil 
wurden die Säuren mit kurzer C-Kette besser resorbiert als die mit langer (RENN
KAMP). Bei der Resorption der Fette sowohl wie beim weiteren Transport 
spielen Phosphorylierungen eine Rolle. Die Fettresorption verläuft wie die 
Kohlehydratresorption über eine intermediäre Phosphatidsynthese (Bindung 
an Glycerinphosphorsäure 1); während der Fettresorption steigt mit dem Fett
spiegel - die Blutkörperchen nehmen mehr Fettsäuren auf als das Plasma 
(BoDANSKY) - auch der Phosphatspiegel des Blutes (VERZAR, VERzAR-LASZT, 
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SÜLLMANN-WILBRANDT, FARKAS-THANHOFFER, WENDT). Sehr viele Beobach
tungen machen es wahrscheinlich, daß die Phosphatide (Lecithin, Cephalin) so
woh~ die Transportform der Fette wie auch die Vorstufe der Fettoxydation 
darstellen (JOST, dort Literatur, außerdem HAusBERGER-NEUENSCHWANDER= 
LEMMER). 

Zu Störungen der Fettresorption und abgeschwächter oder fehlender alimen
tärer Hyperlipämie kommt es bei Stauungen im Pfortadergebiet, ~i Pankreas
atrophie, vollständigem Galleabschluß, M. Basedow, Gärungsdyspepsie, Herz
insuffizienz, Amyloidose, Peritonealtuberkulose, Lebercirrhose und Sprue. Meist 
ist die Cholesterinresorption gleichzeitig (und stärker?) gestört (HIRSCH, 
PAOLETTI-PEBJNI, WENDT). Bei Jejunalsondenernährung, d. h. bei unvoll
kommener Durchmischung mit Galle erscheinen 13-43 % der Nahrungsfette 
im Stuhl (KEPP). KLoos hat ein sprueähnliches Krankheitsbild beschrieben~ 
das er auf primäre Störung der DÜllndarmepithelzellen bezieht. Vielleich"ti 
gehört auch ein von HENI beschriebener Krankheitsfall hierher. Pathogenetisch 
unklar ist ein von KREUTZFELD bei einer weiblichen Kranken beobachtetes 
Zustandsbild mit Fettdiarrhöe, Tetanie, erhöhtem Grundumsatz, Magersucht 
und Knochensprödigkeit ; es besserte sich unter fettarmer Ernährung. 

Selbst bei fettfreier Ernährung und ungestörter Verdauung enthält jedoch 
der Stuhl Fett. So fand z. B. neuerdings HEUPKE bei reiner Obstkost eine 
enterale Fettausscheidung von 3 g und mehr innerhalb von 24 Stunden. Die 
Herkunft dieses Darmfettes ist noch nicht eindeutig klar; KRAxOWER, NuNEz
BARGEN, WINTER u. a. nehmen eine Fettabscheidung des Dickdarmes an. 

Die mesenterialen Lymphbahnen ergießen ihrep. Inhalt in den Ductus thora
cicus und so gelangt das resorbIerte Fett unter Umgehung der Leber (und nach 
vorübergehender Ablagerung in der Lunge ~; HETENYl) ins Blut und in die 
Gewebe. Der Fettgehalt des Blutes schwankt weitgehend mit der Nahrungs
aufnahme. Resorbiert werden auch intramuskulär, intraperitoneal und intra
pleural gegebene Neutralfett-Lecithinemulsionen (HOLTA). Nach sehr fettreicher 
Mahlzei"ti können feinste Fetttröpfchen das Serum milchig trüben. Die Fette 
sollen an die Globuline fester gebunden sein als an die Albumine (DELAGE). Der 
Gehalt des menschlichen Blutes - zwischen Venen- und Arterienblut besteht . 
kein Unterschied - an Gesamtfettsäuren schwankt zwischen 0,25 und 0,47 mg- % 
(Durchschnittswert 0,38 mg-%), an NEmtralfett zwischen 0,08 und 0,50 mg-% 
(Durchschnittswert 0,11 mg-%), an Lecithin zwischen 0,17 und 0,26 mg-% 
(LEHNARTZ). An der alimentären Hyperlipämie nehmen alle Fett- und Lipoid
fraktionen teil. Sie setzt etwa 2 Stunden nach der Nahrungsaufnahme ein, 
erreicht ihr Maximum nach 3-6 Stunden und klingt im Verlauf von 8 bis 
24 Stunden wieder ab (RüCKERT, CANTONI-FoRSATI, HANSEN, WILSON-WIL
LIAMS, LEUN, INDOVINA-GRAZI.ANO, BÜRGER). 

Nach fettreicher Mahlzeit steigen gleichzeitig Blutzucker (besonders deutlich 
bei Kindern ~; HIRSCH"KAUFFMANN-KNAUER) Und Serumlipase an (FRANZI; 
Leberlipase ~ BENEDICT), während die Serumliijase nach einer Kohlehydrat
mahlzeit absinkt.. Der Bestätigung bedarf die Beobachtung. von TOSI, wonach 
bei Lungentuberkulösen die Serumlipase mit klinischer Besserung ansteigt, bei 
Verschlechterung sinkt. Eher verständlich ist das Absinken der Serumlipase 
bei neus (DE VINCENTllS). JOHNSON-BocKus und HANGLEITER-REUTER sehen 
in der Lipasebestimmung im Blut ein Hilfsmittel zur Differentialdiagnose 
innerer Krankheiten. Sie fanden sie erniedrigt bei Magencarcinom, Leber
und Gallenkrankheiten, an der unteren Grenze der Norm bei Diabetes inellitus, 
unverändert bei Gastritis, Enteritis, Pneumonie, Infektionskrankheiten und 
multipler Sklerose. 
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Im Fettgewebe lösen Zellphosphatasen die Phosphatidbindungen der heran
strömenden Fette und machen sie speicherfähig. Dabei könnte das Cholesterin 
in folgender Weise mitspielen: Das mit den Fettsäuren veresterte Cholesterin 
wird außen an die Zellwand angelagert, diffundiert hindurch und wird im 
Innern gespalten. Das in Freiheit gesetzte Cholesterin wandert wieder hinaus 
und wird an der Außenfläche erneut verestert. Nach dieser Auffassung (SCHRAMM
WOLFF) würde das Cholesterin als "Schleuse" den Eintritt der höheren Fett
säuren ins Zellinnere regulieren. 

Die Hauptmasse des Depotfettes des Fettgewebes besteht aus Mono-, Di
und Triglyceriden gesättigter und ungesättigter höherer Fettsäuren, und zwar 
so gut wie ausnahmslos aus Fettsäuren mit gerader Zahl von C-Atomen. Der 
Schmelzpunkt des Hautfettes liegt bei 17-18° C. "Die große Zahl der Fett
säuren, die zur Bildung der Fette herangezogen werden, sowie die Möglichkeit 
der Bildung einfacher und gemischter Triglyceride, das Vorkommen von Di
und Monoglyceriden machen es verständlich, daß die Zahl der verschiedenen 
Fette eine sehr große sein muß. Hierzu trägt weiterhin noch der Umstand bei, 
daß die Fette keineswegs einheitlich gebaut sind, also nur ein einziges Glycerid 
enthlj.lten, sondern meist ein Gemisch mehrerer GlyceriQ.e sind" (LEHNARTz). 
An verschiedenen Stellen des Körpers ist das Depotfett verschieden reich an ge

Fettsäuren des menschlichen Depotfettes 
(nach KÜTER). 

Subcutanfett 
Nierenfett . 
Netzfett .. 
Mammafett . 

~~t;i~~~ I, Ölsäure' 
% % 

34,4 
33,5 
34,0 
32,5 

56,0 
55,2 
51,8 
52,5 

Linolsäure 
% 

9,4 
11,2 
13,7 
15,0 

sättigten und ungesät
tigten Fettsäuren (vor 
allem an Palmitinsäure 
und Stearinsäure bzw. 
an Ölsäure, Linolsäure 
und Linolensäure). 

Fette mit viel un
gesättigten Fettsäuren 
oder mit viel nieder
molekularengesättigten 
Fettsäuren haben nie

deren Schmelzpunkt. Wärmere Körperstellen enthalten weniger ungesättigte 
Fettsäuren als kältere (DEAN-HILDITcH, CUTHBERTSON-ToMPSETT). Mit anderen 
Worten: Der Schmelzpunkt des Fettes liegt an wärmeren Stellen höher. Um 
so merkwürdiger ist die Angabe ZUMMOS, bei lang dauerndem, Aufenthalt in 
heißer Umgebung steige der Gehalt des Depotfetts an ungesättigten Fettsäuren. 
Das Fett des Erwachsenen schmilzt schwerer als das Fett des Kindes, weil das 
Fett des jugendlichen Organismus mehr ungesättigte Fettsäuren, vor allem 
mehr Linolsäure besitzt (ANDERSON-MENDEL, ELLIS-ZELLER, HUECK). Die 
Unterschiede der Fettbeschaffenheit zwischen Jugendlichen und Erwachsenen 
machen sich vor allem bei fettfreier Ernährung geltend. 

Die Fettspeicherung außerhalb des Fettgewebes fällt für den Energiebedarf des 
Körpers nicht wesentlich ins Gewicht. Der Fettgehalt der Leber steht unter 
normalen und krankhaften Bedingungen im ungekehrten Verhältnis zu ihrem 
Glykogengehalt; er scheint in der Kälte zuzunehmen (LANczos). Die glykogen
reiche Leber nimmt kein Fett auf. So besteht die Leber von Gänsen bei frei 
gewähltem Futter zu 19% aus Glykogen, zu 5% aus Fettsäuren. Die Leber 
gemästeter Gänse enthält nur 0,2-9% Glykogen, dafür 30% Fettsäuren 
und 50% Gesamtfett (FLocK-BoLEMAN-HEsTER-MANN). Bei Hunden sollen 
Fettanreicherung und Glykogenverdrängung in der Leber fehlen, wenn man 
der fettreichen Kost Kohlehydrate zusetzt (MrYAZAKI). Wenig"Fett nimmt die 
Milz in ihren Capillarhülsen auf (DUSTIN). Der Herzmuskel enthält Fett nur 
unter krankhaften Bedingungen, ebenso die übrige Muskulatur (JOST). 
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Zu den Bausteinen jeder Fettzelle gehören neben Lipoiden und Fermenten 
(Lipasen, Dehydrasen, Phosphatasen, glykolytische Fermente; QU.A.GLIARIELLO
Scoz, CEDRANGOLO u. a.) auch Carotinoide (ZECHMEISTER). Am carotinärmsten 
ist das Hautfett; es folgen in aufsteigender Reihe Netzfett, Brust- und Bauch
fett (THoMsoN). Die Carotinoide des Säugetierfettes sind meist Carotine, 
d. h. Vorstufen des Vitamin A (ZECHMEISTER-TuzSON). 

Die Glyceride der gesättigten Fettsäuren und der Ölsäure sind nicht lebens
notwendig, weil sie sich der Organismus selbst aufbauen kann. Man kann z. B. 
Ratten praktisch frei von diesen Stoffen ernähren (täglich 0,002 g je Tier), ohne 
daß nachteilige Einflüsse auf Allgemeinverhalten, Wachstum und Fortpflanzung 
der Tiere erkennbar werden - vorausgesetzt, daß man für die nötige Zu
fuhr hochungesättigter Fettsäuren sorgt, etwa in Gestalt von Methyllinoleat 
(M.A.CKENZIE-M.A.CKENZIE-McCOLLUM). So unersetzlich wie Vitamin A sind 
nämlich gewisse hochungesättigte Fettsäuren. In Untersuchungen der neuesten 
Zeit hat es sich herausgestellt, daß das Fett in der Nahrung durch Glyceride 
der Palmitin-, Stearin- und Ölsäure nicht ersetzt werden kann. Unter solchen 
Bedingungen entwickelt sich beim Tier ein schweres, zum Tode führendes 
Krankheitsbild mit Wachstumsstillstand , Hautentzündung, Haarausfall, Ab
atoßung des Schwanzes, Polydipsie, Durchfällen, Hämaturie und Urämie. Nur 
durch Zugabe von hochungesättigten Fettsäuren, die der Körper offenbar nicht 
aufbauen kann - es sind in erster Linie Linol-, Linolen-, Arachidon- und 
Clupanodonsäure -, die aber in Butter, Leinöl und Speck enthalten sind, lassen 
sich die Krankheitserscheinungen beseitigen (BURR-BURR, EVANs-LEPKOVSKY, 
KÜHN.A.u, MARTIN, NUNN-SMEDLEy-McLEAN, dagegen GREGORY-DRUMMoND). 
Wieweit diese hochungesättigten Fettsäuren auch für den M en8chen von Be
deutung sind, läßt sich noch. nicht übersehen. Beobachtungen von BRqWN
HANsEN-BURR-McQU.A.RRIE sprechen für Empfindlichkeit des Kindes gegenüber 
Mangel an diesen Säuren. 

Das braune Fettgewebe scheint in nahen Beziehungen zum Vitamin D zu 
stehen; möglicherweise dienen seine Plastosomen als Vitamin D-Speicher 
(TONUTTI). . 

Der Wa8sergehalt des Fettgewebes ist gering. Das Fettgewebe gehört mit 
seinen 29-32% Wasser zu den wasserärmsten Geweben des Körpers; nur der 
Knochen ist noch wasserärmer (22-34% Wasser); alle übrigen Organe ent
halten mehr als 55-60 % . 

Während der Resorption im Dünndarm - und auch im Dickdarm ~ (CAN.A.
VERO) - und während ihrer Wanderung durch den Körper erfahren die Nah
rungsfette keine tiefgreifenden Veränderungen (die Resorption oxydierter Fette 
scheinen Hunde schlecht zu vertragen; WHIPPLE). So kommt es, daß die 
chemische Zusammensetzung des Depotfetts bei einseitiger Zufuhr durch die 
Art des Nahrungsfetts beeinflußt werden kann - ganz im Gegensatz zum 
Nahrungseiweiß , das bis zu seinen einfachsten Bausteinen abgebaut und in 
körpereigene Eiweißkörper umgebaut wird. Schon 1882 zeigte LEBEDEFF, daß 
Hunde Leinöl und Hammeltalg ansetzen können und 1884 erwies MUNCK den 
Ansatz von Rüböl. Andere Untersucher haben diese Befunde bestätigt und 
erweitert (LEUBE, ROSENFELD , WINTERNITZ, WILSON-HANNER, LONGENECKER 
u. v. a.). Es beruht auf Anreicherung von Fischölfettsäuren, wenn der Speck 
von Schweinen, die mit Fischabfällen gefüttert wurden, nach Fisch schmeckt 
(BROWN-MoRRIS). 

Es ist nun allerdings nicht so, daß die Nahrungsfette unverändert und wahllos 
in den Depots gestapelt würden. Ein Wechsel des zugeführten Fettes führt im 
allgemeinen nur langsam zum entsprechenden Wechsel des Depotfetts (BANKs
HILDITH, BROWN-MoRRIS, BH.A.TT.A.CH.A.RY.A.-HILDITCH, ECKSTEIN, MENDEL, 
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ANDERSON). Sehr viel stärker ist der Einfluß des zugeführten Fettes, wenn 
die Fettdepots infolge vorangehenden Hungers leer sind (ANDERSON.MENDEL, 
LONGENEcKER). Vermöge seiner Dehydrasen kann das Fettgewebe gesättigte 
Fettsäuren in ungesättigte umwandeln (LOVERN, LANG, QUAGLIARIELLO, QUA
GLIARIELLO-SCOZ); ungesättigte Fette werden leichter abgelagert als gesättigte. 
Niedere Fettsäuren werden nicht als solche gespeichert sondern zu hochmoleku
laren Fettsäuren synthetisiert oder ausgeschieden (HAss, KÜHNAU). Die Ratten
leber enthält nach Fütterung (äquicalorische Mengen!) mit Lebertran 7,18% 
Fett, mit Olivenöl 15,57%, mit Cocosnußöl 20,54%, mit Palmöl 26,35%, mit 
Rinderfett 27,05% und mit Butterfett 30,67% Fett - jeweils Glyceride, die 
(auffälligerweise !) nur hinsichtlich ihrer gesättigten, nicht aber hinsichtlich ihrer 
ungesättigten Fettsäuren den verfütterten Fettsäuren gleichen sollen (CHANNON
WIIJUNSON, CHANNON -J ENKINS-SMITH). 

Das Fett der Hautabscheidung, anders zusammengesetzt als das der Fett
depots, wird durch die Art des zugeführten Fettes wenig beeinflußt (KÜHNA"L, 
LUSTIG-PERuTz). 

'Die Nahrungsfette beeinflussen auch das Fett der Milch. Fettarme Kost 
vermindert die Milchproduktion, ohne den Fettgehalt der Milch zu verändern. 
Im übrigen weicht das Milchfett in seiner Zusammensetzung vom Depot- und 
Organfett erheblich ab (KÜHNAu). 

Nach fettreicher (kohlehydratarmer) Ernährung steigt der Blutzucker nach 
Glucosebelastung stärker an als nach gemischter Kost (AnLERSBERG-PORGES 
u. a.). Dauernde.Fettkost soll eine Herabsetzung der bedingten Reflexe zur 
Folge haben (EDINovA). Das Wachstum von Ratten verläuft aber ganz normal 
bei einem Futter, das calorisch zu 86% aus Fett besteht; die Fettausnützung 
beträgt dabei 98-99% (LEVINE-SMITH). Von einem Absinken des Wirkungs
grades der Muskelarbeit bei Fettkost (von 22,7 bzw. 23,4 auf 21,5 bzw. 22,6) 
haben MARsH-MURLIN ,berichtet. Für die behauptete zentrale Hemmung der 
Magensekretion durch Fette liegen überzeugende Beweise nicht vor (LA BARRE
CESPEDES, LI). Nach BURR-BEBER ist der Grundumsatz fettarm ernährter 
Ratten hoch; sie synthetisieren mehr Fett. Vielleicht darf in diesem Zusammen
hang daran gedacht werden, daß das Plasma der fettarmen Fettgewebszelle 
intensiver atmet als das Plasma der fetterfüllten Zelle (S. 494). Klinische Beob
achtungen haben an Schädigung des Inselorgans durch fettreiche Ernährung 
de~en lassen (s. S.498), während das Fett andererseits Schilddrüsenstoffe zu 
binden und damit thyreotoxischen Erscheinungen entgegen zu wirken scheint 
(s. S. 500). Bezüglich der Auswirkungen fettreicher Ernährung auf andere Hor
mone siehe S.500, 503, auf den Vitaminhaushalt siehe S. 495, auf den Wasser
haushalt siehe S. 494. 

Erwiesen ist die Tatsache, daß der Organismus seinen Fettbestand auch 
durch Fettbildung a'/ts anderen Nährstoffen, aus Kohlehydraten und Eiweiß 
ergänzen kann (vgl. JOST, KÜHNAu, RAPPORT). Der Abbau der Kohlehydrate, 
Eiweißkörper und Fette verläuft zum Teil über die gleichen Zwischenstufen, 
so daß der Übergang von Kohlehydraten und Eiweißkörpern in Fette dem 
chemischen Verständnis keine Schwierigkeiten bietet. 

Da Kohlehydrate sehr viel 02-reicher sind als Fette, wird bei der Umwandlung 
von Kohlehydrat in Fett O2 frei. Die 02-Aufnahme von außen kann bei gleich
bleibender Umsatzhöhe herabgesetzt werden, der respiratorische Quotient 
CO2/02 (R.Q.) steigt. Der Anstieg des R.Q. über 1 ist das wichtigste Zeichen 
der Fettbildung aus Kohlehydrat. Bei Tieren wurden R. Q. von 1,38 (BLEIBTREu) 
und 1,54 (WIERZUCHOWSKI-LING), beim Menschen R.Q. von 1,12 (BAUMGARDT-
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STEUBER) gefunden. Beim wachsenden Schwein können bis zu 125 g Fett täglich 
aus Kohlehydrat entstehen (WIERZUCHOWSKI-LING). Die Fettsynthese geht 
in langsamer Aneinanderreihung von Acetaldehydmolekülen (auch von Benzal
dehyd- und Brenztraubensäuremolekülen n vor sich. Auf Grund der Vorstel
lung, daß zur Synthese von 2 Molekülen Stearinsäure 9 Moleküle Glucose not
wendig sind, hat MAGNUS-LEVY die Bruttoformel aufgestellt: 

282,5 g Glucose = 100 g Fett + 48,1 g H 20 + 1,4 g H 2 + 133 g CO2 • 

Direkte und indirekte Untersuchungen haben die Richtigkeit dieser Aufstellung 
bestätigt. Der Vorgang verläuft schwach exotherm (4,2% des Brennwertes der 
Kohlehydrate werden frei). Das stimmt zu der Erfahrung, daß fettüberschüssige 
Nahrung zu stärkerer Fettablagerung führt als äquicalorischer Kohlehydrat
überschuß (MENDEL-ANDERsoN u. a.). Nach CARPENTER-Fox und FEYDER soll 
aus Fructose und Saccharose leichter Fett entstehen als aus Glucose. HENLE
SZPINGIER fanden nach Glucosezusatz zum isolierten Fettgewebe Anstieg des 
R. Q. und Abnahme des Zuckers, nach Glykogenzusatz keinen wesentlich erhöhten 
R.Q. Auf der anderen Seite berichtet EGER von annähernd gleich großen R.Q.
Werten nach Zusatz von Glykogen, Glucose, Dioxyaceton, Glycerinaldehyd, 
Glycerin, Brenztraubensäure und Milchsäure; nach Acetaldehyd und Essigsäure 
fehlte der Anstieg des R. Q. EGER glaubt deshalb, aus den beiden letzten Stoffen 
werde kein Fett gebilde~; auch eine Fettsynthese aus Dioxyaceton und Glycerin
aldehyd sei (aus anderen Gründen) unsicher (FELIX-EGER). In allen Fällen 
besteht das aus Kohlehydraten neu gebildete Fett ausschließlich aus Glyce
riden der Palmitin-, ~tearin- und Ölsäure (ANDERsoN-MENDEL, ELLIS-IsBELL). 

Der Umbau der Kohlehydratmoleküle in Fettmoleküle geht unter dem Einfluß 
zelleigener Fermente in der Fettgeweb8Zelle von statten. In Untersuchungen 
zahlreicher Autoren (WERTHEIMER-HoFFMANN, JUNKERSDORF, ARNDT, SCOZ, 
QUAGLIARIELLO-SCOZ, Scoz-MICHELI, FELIx-EGER, SANO, SCHUR-Löw, V ANl;JCCI, 
OCCHIPINTI, HAUSBERGER) hat sich übereinstimmend gezeigt, daß in den Fett
zellen kohlehydratreich ernährter Tiere große Glykogenmengen auftreten können. 
Die höchsten Glykogenwerte fand man bei wiederaufgefütterten jungen Hunger
tieren. Die Abhängigkeit der Brennwertspeicherung von der Höhe der gewohnten 
Nahrungszufuhr geht auch aus Versuchen von TÜRCKHEIM-KÜHNAu-LoGARAS 
hervor: Bei wiederholter Infusion großer Zuckermengen sank die renale Zucker
ausscheidung von Versuch zu Versuch. Unter den Tieren gab es solche, die 
besser verbrannten ("Umsatztyp") und solche, die besser Fett bildeten ("Ansatz
typ"). Bei sehr fetten hungernden Tieren vermißt man zuweilen nach der 
Wiederauffütterung jede Glykogenbildung in den Fettzellen. Nach den Unter
suchungen von Scoz und Mitarbeiter steigt im Hunger das Lipolysevermögen 
der Fettzelle, ihr Fettgehalt und ihr Glykolysevermögen sinkt: Die Zelle gibt 
ihr Fett ab, neues Fett aus Zucker. wird nicht mehr gebildet. Füttert man 
solche Hungertiere wieder auf, dann steigen R. Q., Glykogengehalt und Glyko
lysevermögen rasch an. WERTHEIMER-HoFFMANN fanden unter diesen Umständen 
neben Glykogen auch C3-Körper (Brenztraubensäure, Acetaldehyd) in der Fett
zelle. Sie glaubten, ebenso wie NÜRNBERGER und BAUB-WASSERMANN, die Fett
bildung ginge in der Weise vor sich, daß nach kohlehydratreicher Kost zunächst 
der Zuckergehalt der Zelle anstiege, daß aus dem Zucker Glykogen und aus 
dem Glykogen Fett entstünde. Diese Anschauung hat sich indes als nicht ganz 
zutreffend herausgestellt. 

Offenbar hängt die Glykogenbildung in der Fettzelle nicht allein von der 
Größe der Kohlehydratzufuhr, sondern auch von einer bestimmten Organisation 
der Fettzelle ab. HENLE-SZPINGIER und \YETZEL-HEID haben unabhängig von 
einander mit verschiedenen Methoden diese Frage zu klären versucht. Sie sind 
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zu den gleichen Ergebnissen gelangt: Nach jeder Kohlehydratbelastung setzt 
ein erhöhter Zustrom von Kohlehydraten zu den Geweben ein. Im Fettgewebe 
äußert er sich als Zunahme der Gesamtkohlehydrate. In der normalen oder 
wenig entspeicherten Fettzelle nimmt bei steigendem Gewebszucker gebundener 
Zucker und niedermolekulares Kohlehydrat deutlich, Glykogen aber nur 
wenig zu. Im stärker entspeicherten Fettgewebe dagegen kommt es bei gleich 
stark steigendem Gewebszucker zu einem unverhältnismäßig starken Anstieg 
des Glykogens. Wo die zur Aufnahme des Kohlehydratzuflusses bereitstehende 
Plasmamenge groß genug ist, ist die Glykogenanhäufung unerheblich; der 
gebundene Zucker in der Zelle fällt hier ohne Glykogenbildung rasch ab. "Ist 
dagegen die Aufnahmefähigkeit des Plasmas beschränkt, wie bei den jüngeren 
Tieren, so versucht die Fettzelle durch extreme Bildung von Glykogen der 
Kohlehydratüberlastung zu begegnen. Wie aus den gleichzeitig hohen Werten 
des gebundenen Zuckers hervorgeht, ist das Plasma durch diesen schon fast 
völlig belegt, so daß das im Übermaß gebildete Glykogen außerhalb des Plasmas 
Platz finden muß. Die Glykogenstauung wird noch weiterhin dadurch vermehrt, 
daß durch die besondere Inanspruchnahme des Plasmas die Bedingungen für 
seine Weiterverarbeitung erschwert sind" (WETzEL-HEID). Unter solchen Um
ständen könnte das Fettgewebe sogar als Glykogendepot neben der Leber in 
Betracht kommen. Das Glykogen in der Fettzelle ist demnach nur Speicher
substanz und keine notwendige unmittelbare V OTstufe der Fettsynthese. 

Daß der Körper aus Eiweiß Fett bilden kann, darf heute auf Grund zahlreicher 
gleichlautender Beobachtungen als endgültig bewiesen gelten (Lit. bei JOST). 
Es scheint aber, daß nicht alle Aminosäuren in Fett übergehen können, sondern 
nur jene, die in nahen chemisc.ben.Beziehungen zu den Kohlehydraten und deren 
Spaltprodukten stehen (Glykokoll, Alanin, Cystein u. a.) und auch diese auf 
direktem Weg (Fettsäurebildung aus desaminierten Aminosäuren) nur dann, 
wenn die Kohlehydratspeicher gefüllt, d. h. wenn die Möglichkeit einer Zucker
bildung aus Eiweiß wegfällt. Der geläufigere Weg der Fettbildung aus Eiweiß 
führt nämlich über die Kohlehydrate. Im einzelnen sind die Umwandlungs
vorgänge noch nicht bekannt. Für die andere Gruppe von Athlnosäuren, die 
beim Abbau Acetessigsäure bilden, ist ein Übergang in Fett chemisch wohl 
denkbar, als tatsächlich vorkommend aber nicht erwiesen. Die Jodzahl des 
abgelagerten Fettes ist nach Kohlehydratfütterung dieselbe wie nach Eiweiß
fütterung (MENDEL-ANDERSoN). Bei gleicher Phosphorzufuhr soll das Fett 
kohlehydrat- und fettreich ernährter Tiere phosphorfrei, das Fett eiweiß- und 
fettreich ernährter Tiere phosphorhaltig sein (MossE). 

Bei den Vorgängen, die die Pathologie als "fettige Degeneration" bezeichnet, 
handelt es sich nach ASCHOFF entweder um Fetteinwanderung in die Zelle von 
außen (Fettinfiltration) , um ein Sichtbarwerden schon vorher vorhandenen 
Fettes (Fettphanerose) oder um Fettbildung aus Eiweiß oder Kohlehydrat in 
der geschädigten Zelle (Fettmetamorphose). Eine Fettneubildung als Degene
rationszeichen ist nicht bewiesen. 

Sind die Kohlehydratreserven aufgebraucht, dann greift der Organismus zur 
Deckung des Energiebedarfs auf seine Fettreserven zurück: das Depotfett 
wird mobil gemacht. Der Mechanismus der Fettmobilisierung ist noch nicht in 
allen Einzelheiten klar durchschaubar. Einen adäquaten Reiz darf man viel
leicht in dem Absinken des Blutzuckers oder anderer mit diesem Absinken ver
knüpfter Blutveränderungen sehen. Von den Einflüssen des Nervensystems 
und der Hormone auf den Fettumsatz des Fettgewebes wird noch die Rede 
sein. Jedenfalls muß die Phosphatase der Fettgewebszelle in irgendeiner Weise 
aktiviert werden, weil ja erst die Phosphorylierung die Fette transportfähig 
macht. 
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Als erste erkennbare Folge einer Mobilmachung der Fettreserve steigt der 
Fettgehalt des Blutes (Zahlenwerte s. S. 485). Wir finden - wenn wir jetzt 
von der einfachen alimentären Hyperlipämie absehen - Hyperlipämie (eine 
Zusammenfassung des Schrifttums verdanken wir BÜRGER) im Hunger wie 
auch bei Mastzuständen, in der Schwangerschaft, beim Embryo, nach einem 
Aderlaß, bei Diabetes mellitus, Anämien, essentiellen Xanthomatosen, Nephrosen 
und Leberkrankheiten (bei mechanischem Ikterus stets, bei Icterus simplex 
oft; bei Lebercirrhose niedriges Blutfett, STROEBE), im toxischen Fieber und 
bei Hyperthermie (CAlIN-HOUGET, RAAB), bei Manganvergiftung (PrGNATARI) 
und schließlich nach Arbeit (PATTERSON). Der Anstieg des Blutfetts läuft der 
Schwere der Arbeit etwa parallel; das hohe Hungerblutfett sinkt nach körper
licher Arbeit (STEwART-GADDIE-DuNLOP). Im nichttoxischen Fieber steigt das 
Blutfett weniger stark (RAAB). Fraglich sind Einflüsse von Dunkelheit und 
Ultraviolettbestrahlung (GALLow). HOLT-AYLWARD-TIMBRES haben ein lljäh
riges Kind mit periodischer Hyperlipämie, Milz- und Leberschwellung, Haut
ausschlägen und Gewichtsabnahme beobachtet; Wesen und Ursachen dieser 
Erscheinungen konnten nicht aufgeklärt werden. 

Hyperlipämie kann ebensowohl bedingt sein durch erhöhten Fettzustrom ins 
Blut wie durch erschwerten Abtransport aus dem Blut (z. B. bei essentiellen 
Xanthomatosen). Wieweit im Einzelfall erhöhter Zustrom oder erschwerter 
Abtransport ursächlich in Frage kommt, wieweit unzureichende Fettdurch
lässigkeit der Capillaren oder verzögerter Fettabbau eine Rolle spielt, bedarf 
jeweils der Klärung (vgl. auch HIMWICH-SPIERS, WECHSLER). WERTHEIMER 
unterscheidet zwischen Fettwanderung infolge primärer Veränderungen im 
Kohlehydrathaushalt . (Glykogenverarmwigder Leber, Inkreteinflüsse) und 
Fettwanderung ohne Störu.rtgen. im Kohlehydrathaushalt, die durch Insulin 
nicht beeinflußbar und wahrscheinlich durch Sauerstoffmangel bedingt sind. 
In Übereinstimmung damit :erklärt STARUP die AderlaßlipäInie mit Sauer
stoffmangel und MONASTERIO fand Zunahme des Leberfettes (Neutralfettes) 
und der Phosphatide bei LtiftverdÜDllung, in einigen Fällen bei gleichzeitiger 
Abnahme des Depotfettes. Warum es bei Sauerstoffmangel zu einem Absinken 
von Fettsäuren und Lecithin im Blut kommt, ist noch ungeklärt (vg1. auch 
SURE-KIK-CHuRcH; McLACHLAN fand vorübergehendes Absinken des Blutfettes 
im Unterdruck nur bei Kaninchen nach 3 Stunden bei 354 mm, nicht aber 
bei Hunden und Katzen). Anscheinend sinkt der Fettgehalt des Blutserums (bei 
gleichbleibendem Fettgehalt des Gesamtbluts !) mit steigender Alkalireserve 
(LEVINE-SoSKlN, DONELLY). Ob Veränderungen im Säurebasenhaushalt mit 
der Hyperlipämie in Zusammenhang stehen? 

Zu einem Übertritt größerer Fettmengen in den Harn kommt es auch bei 
stark erhöhtem Blutfett nicht. Eine makroskopisch sichtbare Lipurie tritt 
nur dann in Erscheinung, wenn die Chylusgefäße mit den abführenden Harn
wegen in Verbindung stehen (Chylurie). 

Die mobilisierten Depotfette gelangen nun in die Leber. "Ob sie bereits dort 
zu körpereigenen Fetten und Lipoiden oder doch Bausteinen derselben umge
wandelt werden, steht nicht fest" (LEHNARTz). Jedenfalls ist die Leber der 
Hauptort des Fettabbaues (AYLWARD-CHANNON-WILKINSON, KAPFH.AMMER). 
Daneben können Abbauprodukte der Fette auch in der Muskulatur, in der 
Magen- und Darmwand (nicht aber im Gehirn!) entstehen. Niere, Hoden, Leber 
und Muskulatur können die Ketonkörper weiter abbauen (JOST, KÜHNAU). 
Die Bedeutung der Lunge für den Fettabbau wird vor allem von fran
zösischen Autoren hervorgehoben. Es scheint jedoch, daß sie, wenn überhaupt, 
höchstens eine Rolle spielt als Durchgangsstation, in der wesentliche stoffliche 
Umsetzungen nicht stattfinden (BINET -AUBEL -MARQUIS, BINET -MARQUIS, 
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JEKKELN, HETENYI, HOPPE, MARKOWITZ-MANN, NITZEscu-BENETATO, PERETTI
REALE-CIOGLIA, ROGER-BINET-VERNE, RORDORF). Die sogenannten "Fettpneu
monien" kommen durch Fettaspiration (Lebertran, Petroleum) zustande, ver
laufen meist leicht, neigen aber zu Sekundärinfektionen und zeigen ganz 
charakteristische makro- und mikroskopische Bilder (GRAEF, GARVIN). 

Die Tatsache, daß der Muskel nicht nur Kohlehydrate, sondern auch Fett
säuren abbauen kann, ist für die Energetik des Muskelstoffwechsels von größter 
Bedeutung. Sie ist von um so größerer Bedeutung, als bisher eine Umwandlung 
von Fett, d. h. von Fettsäuren in Kohlehydrat noch immer nicht mit voller 
Sicherheit erwiesen ist, wenn auch viele Beobachtungen in diesem Sinne ge
deutet werden können (JOST, THANNH.A.USER, LEHNARTz, HENZE-STÖHR, GREGG, 
v. HATTINGBERG). 

Der chemische Abbau der Fette - auch intravenös injiziertes Fett wird 
verwertet (BABA, KOHNo, NoMURA.) - ist nicht in allen Phasen restlos 
geklärt (JOST, TlIANNHAUSER, LEHNARTz, KÜHNAu, FLASCHENTRÄGER, VERKAnE
VAN DER LEE). Der Fettabbau geschieht (wie der Fettaufbau) unter dem Ein
fluß von einfachen Dehydrasen, Esterasen und Lipasen. Das zunächst ab
gespaltene Glycerin steht in naher BeziehUng zu den Kohlehydraten. Es kann 
zu Glykogen synthetisiert oder, wie die Kohlehydrate, über J\'filchsäure und 
Acetaldehyd zu Kohlensäure und Wasser verbrannt werden. Der diabetische 
Organismus ist nachweislich in der Lage, aus Glycerin Glucose aufzubauen. 

Die höheren Fettsäuren mit einer geraden Zahl von G-Atomen - alle nor
malerweise im Körper vorkOJIun,enden Fettsäuren besit.zen, wie schon erwähnt, 
eine gerade Anzahl von C-Atomen - verbrennen nach dem Prinzip der ß"Oxy
dation bis zu den Ketonkörpern (Acetessigsäure, ß-Oxybuttersäure). Durch die 
fortlaufende Oxydation am ß-C-Atom entsteht immer wieder eine um 2 C-Atome 
ärmere Fettsäure und ein Bruchstück mit 2 C-Atomen, vermutlich Essigsäure. 
"Es liegt im Bereich der Möglichkeit, daß daraus Bernsteinsäure, Fumar- oder 
Äpfelsäure entstehen, Substanzen, die jeder Zelle als Brennstoff dienen können, 
was die hochmolekularen Fette wohl nicht können" (FLASCHENTRÄGER). Das 
Auftreten größerer Mengen von Ketonkörpern wird verhindert durch Glykogen
reichtum der Leber, durch Glucose, durch Kohlehydratspaltprodukte - "anti
ketogene Wirkung" der Kohlehydrate - durch Fettsäuren mit ungerader Zahl 
von C-Atomen und wohl auch durch Leberschädigung (in den letzten beiden 
Fällen verminderter Fettsäureabbau). Der Mechanismus dieser "antiketogenen" 
Wirkung ist unbekannt (Theorien bei KÜHNAu). 

KRAmICK fand nach intravenöser Zufuhr von Fettsäuren mit hoher (gerader) 
C-Zahl nach späterem Maximum ein langsameres Absinken der Ketonsäuren als 
nach Fettsäuren mit niederer C-Zahl. Nach intravenöser Zufuhr von Fettsäuren 
mit ungerader C-Zahl fand sich nur eine geringe Ketonämie und Ketonurie und 
auf diese nur bei höheren Fettsäuren. Leberpräparate sollen unter gleichzeitigem 
Absinken des Blutfettes das Blutketon erhöhen (LEITES - ODINOVO - GOLBER). 
Die Neigung zur Bildung von Ketonkörpern ist nicht bei allen Tierarten gleich 
stark (TRIMBAcH). Unter normalen Verhältnissen, d. h. wenn- genügend Kohle
hydratbausteine zur Verfügung stehen, werden die Ketonkörper in der Leber 
(BRENTANO meint in der Peripherie) wie Kohlehydrate über Acetaldehyd und 
Essigsäure verbrannt. 

Eine Fettsäuredehydrase in Leber und Muskel - sie wurde, wenigstens bei 
Ratten, auch in Milz, Niere, Lunge, Darmschleimhaut und Fettgewebe gefunden 
(CREMER) - dehydriert die gesättigten höheren Fettsäuren mit gerader und 
ungerader C-Zahl und läßt Ölsäure entstehen. Da diese Dehydrase ÖI- und 
Linolsäure praktisch nicht angreift, erwägt LANG, ob ihre Aufgabe nicht über
haupt allein in der Ölsäureherstellung bestehe. Im Einklang damit kommt 
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WINTER nach Versuchen an lebergeschädigten Hunden zu dem Schluß, daß das 
Ungesättigtmachen der Fettsäuren vor allem in der Leber stattfindet. Auch ver
zweigte Fettsäuren werden in der Leber am besten, in Niere, Milz und Lunge 
aber gar nicht abgebaut (LANG-ADICKES, WINKLHOFER). Die Herstellung un
gesättigter Fettsäuren ist bedeutungsvoll, wenn es sich bestätigt, daß unge
sättigte Fettsäuren die Abbaugeschwindigkeit der gesättigten bestimmen und 
daß in Gegenwart ungesättigter Fettsäuren auch die schwer verbrennlichen un
geradzahligen Fettsäuren im Organismus ausgenutzt werden. Untereinander 
sind die ungesättigten Fettsäuren kinetisch durchaus ungleichwertig (SKRAUP
STRIECK-SCHORN). 

Aus diesen Zusammenhängen heraus ist der Ketonkärperanstieg im Blut 
im Hunger, bei kohlehydratarmer und fettreicher Ernährung und beim Diabetes 
mellitus verständlich. Normalerweise enthält das Blut 13-26 mg- % Keton
körper, bei Diabetikern bis zu 2500 mg- % (v. SLYKE-FITZ). Fettzufuhr erhöht 
die Ketonämie für etwa 3 Stunden (MARKEES). Der leichtkranke Diabetiker 
erhöht bei kohlehydratarmer Kost zunächst seine Ketonkörperausscheidung, 
verliert sie aber nicht selten bei gleichbleibender Ernährung im Laufe von 
1-2 Wochen fast völlig (v. NOORDEN-IsAAC); beim Gesunden dagegen bleibt 
die Ketonurie während der ganzen Dauer des Kohlehydratentzugs oder Hungers 
meist auf etwa gleicher Höhe stehen (BRUGSCH-HIRSCHFELD). Da die Leber der 
Hauptort dieser Umsetzungen ist, kann es bei Störungen der Leberfunktion 
(Schwangerschaft, acetonämisches Erbrechen, Chloroformnarkose) zu Keton
körperanstieg im Blut kommen. Ob dabei mehr Ketonkörper gebildet oder die 
Ketonkörper langsamer abgebaut werden, steht dahin. In allen Fällen sinkt 
die CO2-Kapazität des Blutes mit steigender Ketonämie. Die Frage, ob Milz
entfernung Abbaustörungen der ungesättigten Fettsäuren verursacht, ist noch 
unentschieden (LEITES,LEITES-KoSLOVA-JUSRIN, dagegen CANNAVERO-ARAGONA). 

Ein kleiner Teil der Fettsäuren wird an der endständigen Methylgruppe 
oxydiert (w-Oxydation; VERKADE-VAN DER LEE). Dabei handelt es sich um 
Fettsäuren mit schwerverbrennlichen oder ungünstig liegenden Resten. Wenige 
Prozent der so entstandenen schwer verbrennlichen Dikarbonsäuren erscheinen 
im Harn. Fettsäuren mit ungerader Zahl von C-Atomen treten beim Abbau 
gewisser Aminosäuren auf. Aus ihnen entsteht schließlich Propionsäure, deren 
weiterer Abbau noch unbekannt ist. Die Propionsäure ist ein gemeinsamer 
Bestandteil des Fettstoffwechsels und des Eiweißstoffwechsels, ähnlich wie 
Methylglyoxal, Brenztraubensäure, Acetaldehyd und Essigsäure gemeinsame 
Glieder des Fettstoffwechsels und Kohlehydratstoffwechsels sind. 

Fettaufnahme, Fettspeicherung und Fettabgabe sind die Leistungen, die das 
Fettgewebe zu vollbringen hat. Eine andere Tätigkeit im Dienst des ganzen 
übt das Fettgewebe nicht aus. Einen Aufwand an Energie erfordern natürlich 
auch Fettaufnahme und Fettabgabe - einen geringen Aufwand, wenn Fett
speicherung und Fettabgabe gering sind, einen höheren, wenn der Umsatz steigt. 
Stets bleibt aber der Energieumsatz des Fettgewebes ungleich geringer als der 
Energieumsatz der Muskulatur oder der Drüsen (vergleichende übersicht in 
Tabulae biologicae 111, 463. 1926). 

In Untersuchungen am isolierten Gewebe (RuSKA-OESTREICHER, RUSKA
QUAST, HENLE-SzPINGIER) hat sich gezeigt, daß der O2- Verbrauch des Unterhaut
fettgewebes gemischt und ausreichend ernährter Ratten 90% des 02-Verbrauchs 
der Leber erreicht, sofern man den 02-Verbrauch auf den Eiweißgehalt der 
Trockensubstanz bezieht. Da die Leber 65%, das Unterhautfettgewebe rund 
0,70% Eiweiß enthält, so ergibt sich, daß der 02-Verbrauch der Leber etwa 



494 H. GLATZEL: Fettsucht und Magersucht. 

103mal so groß ist wie der 02-Verbrauch des Unterhautfettgewebes, bezogen 
auf 100 g lebensfrisches Gewebe. Der 02- Verbrauch des Hodenfettes der Ratte 
ist noch geringer . Nach Analysen von R USKA - OESTREICHER errechnet sich 
der 02-Verbrauch des ruhenden Muskels als etwa 354mal so groß, der O2-

Verbrauch der Leberzelle als 542mal so groß wie der 02-Verbrauch des Hoden
fettgewebes (jeweils auf Gewichtseinheit frischen Gewebes gerechnet). 

Eine Beeinflussung des 02-Verbrauchs des Fettgewebes durch verschiedene 
Ernährung ließ sich nicht nachweisen. Nachweisen ließ sich jedoch, daß das 
Plasma der fettarmen Zelle intensiver atmet als das Plasma der fetterfüllten 
Zelle. Nach Wiederernährung von Hungertieren konnten RUSKA-QUAST im 
Gegensatz zu Scoz und FELIX-EGER keine Atmungssteigerung nachweisen. 
Lebhaft atmendes Fettgewebe besitzen gesunde wachsende Tiere. Die Atmungs
werte.wachstumsgestörter Tiere (Tiere rp.it Ziegenmilchanamie, Vitamin A- und 
B2-Mangeltiere) liegen deutlich darunter. 

Der "echte" R.Q. des normalen Fettgewebes liegt um 0,75. Bei Glucosezusatz 
steigt er unter Glucoseschwund stark an (Fettbildung aus Kohlehydrat), an 
Tagen maximaler Atmung im Hungerzustand sinkt er ab (tiefer R. Q. bei reiner 
Fettverbrennung). "Im Hunger treten periodische Erhöhungen der Atmungs
größen, des N- und Wassergehalts der Gewebe ein, die mit einem periodischen 
Abwandern des Fettes aus den Speicherorganen in Zusammenhang gebracht 
werden" (RUSKA-OESTREICHER). Die Ergebnisse von Scoz und Mitarbeiter 
fügen sich zwanglos in diesen Rahmen. FELIX-EGER berichten von R. Q. des 
weißen Fettes von über 1 bei Mästung mit Kohlehydrat, von R. Q. unter 1 bei 
Mästung mit Eiweiß und Fett; die höchsten R.Q.-Werte fanden sie 16 Stunden 
nach der Fütterung, den höchsten 02-Verbrauch 12 Stunden danach. 

Der 02-Verbrauch des braunen Fettgewebes liegt höher als der 02-Verbrauch 
des weißen, sein R. Q. tiefer. 

Fettspeicherung und Wasserspeicherung sind eng verknüpft. Reichliche 
Ernährung führt meist zu Stoff- und Wasseransatz (ZONDEK u. a.). Das Ver
hältnis des Fett- und Wasseransatzes schwankt in Abhängigkeit vom Zustand 
des Körpers und der Art der Nahrung (Eiweißgehalt, Säuerung u. a.). MARx 
fand in Hundeversuchen mit isokalorischen Kohlehydrat- und Fettzulagen in 
beiden Fällen Wasserretention mit erhöhtem Durst und Einschränkung der 
Diurese und extrarenalen Wasserabgabe. Bei Fettzulagen war die Wasser
retention weniger stark; es stieg dabei aber im Gegensatz zum Verhalten nach 
Kohlehydratzulage der Plasmatrockenrückstand, die zirkulierende Plasma
und Erythrocytenmenge und das Blutfett. Im Sinne einer stärkeren Wasser
bindung durch den fettreicher gewordenen Qrga:gismus spricht gleichfalls die 
Beobachtung von v. MORACZEWSKI, daß rue Diurese nach Zufuhr einer grö
ßeren Wassermenge nach vorangehenden Fettgaben geringer ausfällt als nach 
üblicher Ernährung. v. MORACZEWSKI denkt an vermehrte Kolloidquellung und 
organische Säuren als Ursache der stärkeren Wasserbindung. Fettkost soll 
auch nach BARBoUR-HUNTER-RICHEY den Transport, die Speicherung und die 
Ausscheidung des Wassers hemmen. Umgekehrt sieht man bei plötzlicher Unter
brechung der Nahrungszufuhr und gleichbleibender Wasserzufuhr einen erheb
lichen Diureseanstieg. Der Gesunde kann dabei 600-800 g, der Fettleibige 
1000-1500 g Wasser verlieren. Schränkt man die Nahrungszufuhr langsamer 
ein, dann wird auch die Wirkung auf den Wasserhaushalt undeutlicher. Im 
Hunger steigt neben dem Blutfett die zirkulierende Plasmamenge ; der Eiweiß
gehalt sinkt wenig. Es kann also nicht jede Hyperlipämie mit Diuresemin
derung verbunden sein, wie ELEK-RoTH meinen. 

Der Wasseransatz bei langdauernder Unterernährung (Hungerödem) steht 
nicht mit dem Fettstoffwechsel in Zusammenhang; maßgebend ist hier der 
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Eiweißmangel. Wie unübersichtlich die Dinge noch sind, zeigt die Tatsache, 
daß nach GRAFE und V. HOESSLIN reichliche Kohlehydratzufuhr eher zu Wasser
verlusten als zu Wasserretention führt und daß im langfristigen Versuch bei 
streng isokalorisch ernährten Hunden nach Fettkost eine lebhaftere Diurese 
einsetzt. Cholesterin fördert bei intravenöser Zufuhr die Wasserausscheidung, 
bei peroraler Zufuhr die Wasserretention (DEGKWITz). 

Die Mineralien stehen in vielfachen Beziehungen zur Tätigkeit innersekre
torischer Drüsen (GUTZEL) und können über diese den Fettumsatz beeinflussen. 
Ob die Gewichtsverminderung nach Kochsalzentzug über die Folge der Ent
wässerung. hinausreicht,· ob kochsalzreiche Ernährung den Fettansatz (durch 
Appetitsteigerung ~) begünstigt, steht· dahin. Von einer unmittelbaren Betei
ligung des Chlor, des Natrium und Kalium, des Calcium, Magnesium und des 
Schwefels sowie der Spurel!:elemente lim Umsatz der Fette wissen wir niqhts 
sicheres. Leinöl soll bei Kaninchen das Blutkalium und das Blutcalcium zunächst 
erhöhen, später (nach 6 Wochen) unter den Ausgangswert absinken lassen (RIX
EHRHARDT). Der Phosphor ist ein wesentlicher Bestandteil der Phosphatide 
und in Gestalt der Phosphorsäure unentbehrlich für Fettsäureresorption und 
Fetttransport. 

Die Vitaminforschung der vergangenen Jahre hat begonnen, Beziehungen 
zwischen Vitamin- und Fettumsatz aufzudecken (Lit. bei STEPP-KÜHNAU
SCHROEDER und ARON-KLINKE). Im Rahmen der Ansatzstörungen bei unzu
reichender Vitamin-A-Versorgung stockt auch der Fettansatz. Zur Fettbildung 
aus Kohlehydrat, zur Fettbildung aus Fettsäuren und Glycerin, zur Oxydation 
ungesättigter Fettsäuren soll Vitamin A notwendig sein. GREEN dagegen meint, 
es spiele höchstens im Stoffwechsel der ungesättigten Fettsäuren eine Rolle. 
Unklar ist die Ursache der Lipämie nach Vitamin-A-Zufuhr (Fettabbauhem
mung 1) und des erhöhten Blut-Vitamin A bei nephrotischer und diabetischer 
Lipämie. Mit Hemmung des Fettabbaues ließe sich die Verfettung der Endo
thelien und Reticuloendothelien von Leber und Milz, die Verfettung der Hoden
zwischenzellen und die Lipoidspeicherung in den Plattenepithelzellen bei 
A-Hypervitaminose deuten. 

Unentbehrlich zur Fettverwertung ist das Vitamin BI' Es katalysiert die 
Resynthese der Brenztraubensäure zu· Fettsäure sowie deren weiteren Abbau. 
Die Fettbildung aus Kohlehydrat unter BrWirkung (s. auch BEsT-RrnouT) 
erklärt sich vermutlich damit. "Die durch Aneurin verstärkte Fettbildung und 
Fettablagerung in den Organen kommt aber außerdem auch noch auf indirektem 
Wege zustande; einmal durch Verbesserung der Fettresorption, weiter durch 
die vom Aneurin ausgehende Aktivierung des Insulins, endlich wohl auch noch 
durch die noch nicht ganz geklärten synergistischen Beziehungen des Aneurins 
zu der den Lipoidstoffwechsel regulierenden Nebennierenrinde. Die Lipämie 
bei Beriberi ist im wesentlichen bedingt durch eine Störung dieser Wechsel
beziehungen" (STEPP-KÜHNAU-SCHROEDER). Die Ursache der gestörten Fett
resorption bei BI-Mangel liegt in einer herabgesetzten Aktivität der Pankreas
lipase und -Esterase. TAKATA berichtete von Verminderung der Gesamtfett
säuren von Gehirn,. Rückenmark und peripheren Nerven von rauben infolge 
BrMangels. Gleichzeitig findet sich erhöhtes Plasma-Cholesterin und ernie
drigtes Plasmaphosphatid (verminderte Fähigkeit zur Phosphatidsynthese ~). 
Angesichts dieser intensiven Beteiligung des Vitamin BI am Fettstoffwechsel 
muß es auffallen, daß reichliche Fettzufuhr die Entwicklung einer BI-Avitami
nose verzögert und Fettzulagen die Erscheinungen der BI-Avitaminose so lange 



496 H. GLATZEL: Fettsucht und Magersucht. 

bessern als Fett gegeben wird (Zufuhr von Fettsäuren anstatt von Fettsäure· 
synthese unter BrWirkung 1). Soviel wir sehen, liegt der Mechanismus der 
BI-Einsparung durch Fett noch nicht klar (EvANs-LEPKOVSKY, WESTENBRINK). 

Über Beziehungen des Fettstoffwechsels zu anderen Vitaminen gibt es kaum 
Beobachtungen. Vitamin G soll die Fettsäureoxydation in der Leber fördern 
(QUASTEL-WHEATLEY). Der Lipase- (und Katalase-) Gehalt des Körpers bleibt 
nach SUOMALAINEN bei C-Avitaminose derselbe, nach KRÜGER steigt die Lipase 
vor allem nach peroraler Zufuhr von Vitamin C bis um 100% an. - Bei D-Hyper
vitaminose kommt es aus noch nicht durchschaubaren Gründen zu Abmagerung 
und Lipoideinlagerungen in Leber, Arterienwand und innersekretorische Drüsen.
Die Vitamin E-Mangelzeichen sollen großenteils Wirkungen toxischer Fettstoff
wechselabkömmllnge sein und mit dem Einfluß des Vitamin E auf die hypophy
sären Regulationsmechanismen in Zusammenhang stehen. In E-A vitaminose 
geborene Ratten sind untergewichtig, vor allem fettarm. BEZNAK sah aber auf
fallenderweise bei vitamin-E-frei ernährten Ratten in vielen Fällen Fettsucht 
entstehen! - Vom Vitamin H endlich kennt man nur die Tatsache, nicht die 
Ursache seiner Unentbehrlichkeit für regelrechte Fettverwertung. 

b) Die hormonalen Regulationen des Fettstoffwechsels. 
Brennwertverbrauch und Brennwertzufuhr bestimmen das Ausmaß von 

Fettansatz und Fettabbau. Artgleiche Individuen, gleiche Organe artgleicher 
Individuen benötigen indes für gleiche Leistung keineswegs immer gleiche Ener
giebeträge. Ja noch mehr: Dieselbe äußere Arbeit kann derselbe Organismus 
mit ganz verschiedenem stofflichem und sogar verschiedenem energetischen 
Aufwand bewältigen. Der Körper verfügt über Regulationsmechanismen, durch 
die er - im Dienste der dem ganzen gestellten Aufgaben - den Stoffwechsel 
seiner Gewebe den immer neuen Gegebenheiten immer wieder anpaßt. Die 
Gesamtheit dieser Regulationsmechanismen bildet das vegetative System. Seine 
Werkzeuge sind die Mineralstoffe, die Hormone und die vegetativen Nerven. 
Wie weit sich Hormone und Nervenimpulse über Mineralverschiebungen aus
wirken, läßt sich im Einzelfall meist nicht entscheiden. 

Es regulieren aber nicht nur die Hormondrüsen den Stoffwechsel; auch 
der Stoffwechsel kann seinerseits die Funktion der Hormondrüsen beeinflussen. 
Wir werden also auch fragen, wie weit Art und die Größe der Fettzufuhr die 
Funktion der innersekretorischen Drüsen zu beeinflussen vermögen. 

Insulin. 
Trotz zahlreicher Untersuchungen besitzen wir noch kein widerspruchs· 

freies Bild vom Einfluß des Insulins auf den FettstoffwechseL Nach Insulin 
in großen Dosen, d. h. nach Insulin ohne gleichzeitige Nahrungszufuhr ändert 
sich der Gesamttettgehalt des Körpers nicht (RAPER-SMITH, SATCH), gibt man 
aber Insulin mit Zucker oder Insulin mit Fett, dann nimmt er zu (OMURA, 
ONOHARA, SCHUR, WERTHEIMER u. a.). Insulin hemmt die Fettmobilisierung, 
schwächt die alimentäre Hyperlipämie ab (RONY-CHING) und erhöht den Wasser
gehalt des Fettgewebes (bei Ratten von 10-25 auf 60%, bei Hunden von 18 
auf 55 %). Bei fortgesetzter Insulin-Zucker- oder Insulin-Fettmast sinkt aber der 
Wassergehalt rasch wieder ab. Gleichzeitig kommt es zu einem Anstieg des 
Glykogengehalts und der Jodzahl des Fettgewebes und zu Gewichtszunahme, 
offenbar also zu Fettbildung aus Kohlehydrat (WERTHEIMER, HOFFMANN -
WERTHEIMER, SANO, SCOZ-BAER-BoERI). SCOZ-BAER-BoERI fanden in der
artigen Versuchen bei Hunden Glykogenzunahmen von 0,6 auf 1,4, von 0,1 
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auf 0,7%, Jodzahlanstiege von 62 auf 65, von 61 auf 66, Gewichtszunahmen 
von 1,7, 2,2 und 2,5 kg bei fast fettfreier Ernährung. Von besonderem klinischen 
Interesse scheint Uns die Tatsache zu sein, daß nach etwa 15tägiger Versuchs
dauer trotz Fortsetzung derselben Behandlung· das Körpergewicht nicht mehr 
anstieg; Glykogengehalt und Jodzahl des Fettgewebes kehrten zum Ausgangs
wert zurück! Man könnte sagen: Es hat sich auf einer höheren Ebene ein 
neues Gleichgewicht eingespielt. - In Übereinstimmung mit diesen chemischen 
Untersuchungen konnten· in LUBLINS Respirationsversuchen am Gesunden 
"Anhaltspunkte dafür gewonnen werden, daß das Insulin die Fähigkeit zu 
besitzen scheint, die Fettbildung aus Kohlehydrat zu befördern". 

Das Leberfett nimmt unter den genannten Bedingungen um etwa dieselbe 
Menge ab, um die das Muskelfett zunimmt ·(SOPP-SELBACH, WERTHEIMER, 
OMURA-NITTA, TANZI-AGOSTINI). Nach Entfernung der Leber ändert sich das 
Muskelfett nicht mehr (RAPER-SMITH). Es scheint also, daß unter Insulin aus 
dem Kohlehydrat der Nahrung in der Leber Fett gebildet wird und daß dieses 
Fett von der Leber nach der Peripherie abströmt. Sehr hohe Insulindosen 
können anscheinend eine so reichliche Fettbildung in der Leber bewirken, daß 
es neben einem Anstieg des Blutfetts auch zu einem Anstieg des Leberfetts 
kommt. Vielleicht muß in diesem Sinn die Beobachtung verstanden werden, 
daß bei postmortaler Autolyse die Leber sehr fettreich ist, wenn man dem 
Tier zuvor große Insulindosen verabfolgt hat; nach kleinen Insulindosen enthält 
die Leber nur wenig Fett (GENTILE, HEPNER-WAGNER, LOMBRoso). Die Fett
leber bei Pankreasdiabetes, bei Phlorizin- und Phosphorvergiftung gibt nach 
Zufuhr von Insulin ohne gleichzeitige Nahrungszufuhr ihr Fett ab und bildet 
Glykogen (HOTTA, MÖBIUS, WERTHEIMER, ARNDT-GREILING); die pankreas
diabetische Ketose, die Ketonurie bei Phlorizinvergiftung und die Hungerketonurie 
gehtdabeizurück(ÜHAIKoFF,SORKIN-CAMl'BELL,KLEIN,PucsKo,MAIGNON,SALO
MONSEN), unter Umständen nach vorübergehendem Anstieg (BURN, LOEw). Der 
Fettgehalt normaler Lebern wurde nach Insulin ohne gleichzeitige Nahrungszufuhr 
unverändert, erhöht oder erniedrigt gefunden (SATOH, RAPER-SMITH, OMURA). Die 
Ursache solcher Unterschiede ist ungeklärt (Unterschiede des Zustromes aus dem 
Darm, der Füllung der Fett- und Kohlehydratspeicher, des Verbrauchs 1). 

Wenn man außerdem sieht, daß derartige widerspruchsvolle Ergebnisse 
auch hinsichtlich des Blutfetts nach Insulin gefunden worden sind: Absinken 
(CHRISTOMANOS, RAAB), Anstieg (vor allem bei toxischen Dosen; RAPER-SMITH, 
WHITE, TANGL) , keine Veränderung (NISSEN, MILLER, FESTEN, KATSURA) -
dann geht daraus die Abhängigkeit der Insulinwirkung von anderen Stoff
wechselgegebenheiten deutlich hervor. - LEWIN fand bei Hunden vermin
derte alimentäre Hypercholesterinämie nach Insulininjektion. 

Bei länger dauernder Insulin-Kohlehydratmast tritt zunächst eine Hyper
lipämie auf. Man hat sie als Transportlipämie aufgefaßt und auf die Fettbildung 
aus Kohlehydrat in der Leber bezogen (SOPP-S;ELBACH); im weiteren Verlauf 
sinkt das Blutfett wieder ab, wie ja auch Glykogengehalt und Jodzahl des 
Fettgewebes wieder zum Ausgangswert zurückkehren (vgl. oben). Im experi
mentellen Pankreasdiabetes und im Diabetes mellitus des Menschen ist das 
Blutfett erhöht, die peripheren Fetblager schmelzen zusammen, die Leber wird 
fettreicher (THANNHAUSER u. a.). Die diabetische Hyperlipäniie (MORIMOTO, 
CHRISTOMANOS, TANGL, DONOMAE), die Hyperlipämie bei Cyankalivergiftung 
(KuBo), bei Narkose (MAHLER) , bei Nephrosen (SHI-HAo-MILLs) und nach 
Ölgaben (RONY) sinkt unter Insufui ab, weil das Insulin die Verbrennung der 
Kohlehydrate erleichtert und damit jene Stoffwechselbedingungen beseitigt, 
die zur Entstehung der Lipämie geführt haben. Jene Lipämie, die unter Insulin 
absinkt, ist Ausdruck eIDer Fettwanderung von der Peripherie nach der Leber, 
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jene dagegen, die unter Insulin ansteigt (z. B. bei InsuIin-Kohlehydratmast) 
ist Ausdruck einer Fettwanderung von der Leber nach der Peripherie. Vielleicht 
erklären solche Verschiedenheiten der Stoffwechsellage die widerspruchsvollen 
Befunde der Insulinwirkungen auf Blutfett und Leberfett. 

Der Rückgang der Diabeteshäufigkeit bei fett- und brennwertarmer Er
nährung und die Fettempfindlichkeit mancher Diabetiker läßt an Schädigung 
der Insulinerzeugung oder Hemmung der Insulinwirkung durch reichliche Fett
zufuhr denken (BERTRAM, HrnSWORTH). Das letzte Wort ist hier noch nicht 
gesprochen; eher als an die Neutralfette wäre wohl an die Lipoide zu denken. 
Experimentelle Beweise für Schädigung der Insulinerzeugung oder Insulin
wirkung durch fettreiche Ernährung liegen bisher nicht vor. 

Adrenalin und Nebennierenrindenhormon. 
Von unmittelbaren Auswirkungen des Adrenalins auf den Fettstoffwechsel 

ist nichts bekannt. Merkwürdig ist der von HILL-KoEHLER mitgeteilte Befund 
einer vermehrten enteralen Fettausscheidung unter Adrenalinwirkung. 

Mittelbar wird der Fettstoffwechsel durch die Stoffwechselsteigerung und 
den Abbau des Muskel- und Leberglykogens nach Adrenalinzu/uhr beeinflußt 
(REISS, LEHNARTz). Dabei schwindet das Leberfett sehr rasch. Die Zucker
ausscheidung im Harn ist oft größer als der gesamte Kohlehydratvorrat des 
Organismus. Höchstwahrscheinlich beruht das auf Neubildung von Zucker 
aus Fett. SANO berichtet von Hemmung der Glykogenanlagerung im isolierten 
Fettgewebe durch Adrenalin. Die nach Adrenalin gefundene Fettinfiltration 
der Leber bei erniedrigtem Blutfett und der Anstieg der Ketonkörper (LoEw, 
RAAB, STÖRRING, PAGE) könnte auf eine abnorm starke "Fettgier" der Leber 
im Dienste der Zuckerneubildung bezogen werden. Auch beim Diabetiker sinkt 
das Blutfett nach Adrenalin (SULLIVAN-CANNERON). Anscheinend kommt es 
aber nur in gewissen Phasen der Adrenalinwirkung zu einer Fettanhäufung 
in der Leber. 

Dem Corticosteron kommt eine ausschlaggebende Bedeutung für alle Phos
phorylierungsvorgänge zu. Da die Phosphorylierung eine Vorbedingung ist 
für die Resorption der Fette, ihre Wanderung innerhalb des Organismus und ihre 
Abbaufähigkeit, werden Fettresorption und Fettwanderung durch Nebennieren
rindenentfernung gehemmt. Unter diesen Umständen kommt es zum Absinken 
des Blutcholesterins (REISS), Fettschwund (KUBO) und (bei stark aktiver Schild
drüse; BOMsKov-SOHNEIDER) zu Kachexie. Bei Corticosteronmangel fehlt die 
Entwicklung einer Hungerfettleber und einer Phosphorvergiftungsfettleber 
(LASzT-VERzAR). Umgekehrt wächst nach Nebennierenrindenzufuhr der Fett
gehalt der Organe (KÖHLER) und der Serumlipoidspiegel (JORES, dort Literatur, 
WESTERLUND), ein hyperthyreotisch bedingter Fettverlust wird aufgehoben 
(OMURA) und Tiere mit Nebennierenrindenhypertrophie werden zu fetten Riesen
tieren (Nebennierenrindenfettsucht; BOMsKov-SOHNEIDER). Ob sich die Stö
rungen des Kohlehydrathaushalts bei Nebennierenrindenausfall (Neigung zu 
Hypoglykämie und $chwund von Muskel- und Leberglykogen) auf den Fett
stoffwechsel auswirken können, bedarf noch der Klärung. Der Ketonkörper
anstieg im Blut nach Nebennierenentfernung und in der ADDIsoN-Krise könnte 
eine einfache Hungerketose sein. - Schließlich fördert die Nebennierenrinde 
die Cholesterinablagerung im Gewebe (REISS, GROLLMAN, THADDEA). 

Fett/reie Ernährung von Ratten soll zu Atrophie der gesamten Nebennieren 
führen und durch Zufütterung von Fettsäuren nicht behebbar sein (BLUMEN-
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FELD). Im übrigen ist von Beeinflussungen der Nebennierenfunktionen durch 
Fettzufuhr und Fettumsatz nichts bekannt. 

Schilddrüsenhormon. 
MÜLLER und MAGNus-LEVY zeigten als erste, daß bei Hyperthyreosen infolge 

krankhafter Schilddrüsenfunktion oder infolge längerer Darreichung von Schild
drüsenpräparaten die Abbauvorgänge des Körpers gesteigert sind. Wird die 
Nahrungszufuhr dabei nicht entsprechend erhöht, dann greift der Organismus 
seine Brennstoffvorräte an, um den laufenden Bedarf zu decken. Der sinkende 
R. Q. zeigt eine lebhaftere Fettverbrennung an. Das Depotfett, das Fett in 
Herz- und Körpermuskulatur schwindet, Blutfett und Bluteholesterin sinken 
(TRENDELENBURG , 'fHANNHAUSER, REISS, BOYD-CONNEL, WESTRA-KUNDE, 
PASTERNAK-PAGE, SAKURAI). Wenn das hohe Brennwertbedürfnis durch Kohle
hydrate und Fette abgedeckt wird, liegt der Stickstoffbedarf des hyperthyreo
tischen Körpers im Bereich der Norm (LAuTER, KRAUSS). An Gesamtfett und 
Fettsäuren verarmt auch die Muskulatur; Phosphatidgehalt und Jodzahl steigen 
(PASTERNAK-PAGE). Daneben bestehen offenbar Störungen der Fettsynthese. 
Schilddrüsenzufuhr hemmt die Hyperlipämie und Hyperlipoidämie, die nach der 
Resorption im Dickdarm entstandener Eiweißspaltstoffe auftritt (MITANI) ; ent
sprechend erhöht Schilddrüsen- (und Nebenschilddrüsen)-Entfernung die Fett
säuren, die Gesamtlipoide und das Eiweiß im Blutserum (PARHON-ORNSTEIN, 
SAKURAI). Beim gesunden Hund steigt im Verlauf langfristiger Schilddrüsen
fütterung das abgesunkene Blutfett und Bluteholesterin allmählich wieder an 
(HEPLER). Es scheint sich wie beim Insulin ein neues Gleichgewicht herzustellen. 

Bei Myxödem bleibt das Blutfett nach Fettbelastung länger erhöht als beim 
Gesunden (LEITES-SORKIN-AGALETZKAJA). Schilddrüsenmangel erhöht den 
Fettreichturn des Körpers und den Fett- und Cholesteringehalt des Bluts, 
vermindert die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung und erhöht den respi
ratorischen Quotienten (REISS, PARHON-ORNSTEIN, NAKAZAWA, HECKSCHER, 
TURNER-KHAYAT). Das Fettgewebe solcher Tiere ist besonders glykogenreich. 
Die Befunde KANAUCHIS von einer Neigung des schilddrüsenlosen Tieres zu 
einem Absinken des Fettgehalts in allen Organen bei übermäßig hoher oder 
übermäßig niedriger Außentemperatur bedürfen noch der Bestätigung. 

Aus Tierversuchen erschlossen ABELIN und Mitarbeiter einen spezifischen 
Einfluß der Schilddrüse auf den Fettstoffwechsel. Es traten in ihren Versuchen 
schon zu einer Zeit, da die Gesamtverbrennungen "nur unwesentlich" erhöht 
sind, bereits deutliche Fettverluste in den Organen auf. In vitro fand KEESER 
Hemmung der Lipase durch Thyroxin und andere Schilddrüsenstoffe. 

Spezifische Hormonwirkungen lassen sich oft am isolierten Organ deutlich 
erkennen. Nach Scoz soll Thyroxin die Fettsäuresynthese im Fettgewebe 
hemmen. Bei einem Wassergehalt des Fettgewebes unter 10% führt Thyroxin 
zu einer begrenzten Mobilisierung von Fett; wassereiches Fettgewebe dagegen 
(mehr als 20% Wasser) verliert unter Thyroxin nur Wasser (Scoz, Scoz-MIcHELI). 
Nach längerer Thyroxinbehandlung der Tiere atmet ihr Fettgewebe et.wa doppelt 
so intensiv wie das Fettgewebe von Normaltieren. Es schien hierin die all
gemeine umsatzerhöhende Wirkung des Thyroxins zum Ausdruck zu kommen. 
Setzte man aber Schilddrüsenstoffe (frische Schilddrüse, Thyroxin, Elityran) 
dem isolierten Fettgewebe und nicht dem lebenden Organismus zu, dann fehlt 
jene Atmungssteigerung (OESTREICHER). Das ist sehr auffallend. Liegt das 
an der langsam eintretenden Wirkung der Schilddrüsenstoffe oder an einer 
zu hohen Dosierung 1 "Schilddrüsenstoffe greifen also nicht sicher am Fett
gewebe an" (OESTREICHER). Der niedere Eigenumsatz des Fettgewebes wird 
durch Schilddrüsenentfernung nicht weiter gesenkt (OESTREICHER). 

32* 
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Der Basedow-Kranke zeigt nach Fettzujuhr denselben Blutfettanstieg wie 
der Gesunde. Stärker als beim Gesunden ist jedoch der Anstieg der Ketonkörper 
im Blut - möglicherweise eine Folge der Glykogenverarmung der Leber (LEITES
SORKIN-AGALETZKAJA). Die Glykogenverarmung der Leber nach Schilddrüsen
zufuhr läßt sich durch gleichzeitige Fett- und Kohlehydratgaben verhindern. 
Gibt man Fett und Schilddrüsenstoffe gleichzeitig, dann nimmt die grund
umsatzsteigernde Wirkung der Schilddrüse zunächst ab, später aber stark zu 
(ABELIN und Mitarbeiter). Nach BERG FELD ergibt bei Ratten die Fütterung 
mit Schweinefett Strumen mit geringem Jodgehalt und hohe Jodausscheidung, 
die Fütterung mit Kokosfett normale Schilddrüsen mit hohem Jodgehalt und 
niedrige Jodausscheidung. Offensichtlich wird also unter geeigneten Bedingungen 
auch die Funktion der Schilddrüse durch den Fettreichtum der Nahrung (das 
tierische Fett~) beeinflußt. Histologische Schilddrüsenveränderungen bei fett
reicher Ernährung wurden vermißt (Versuche von ROGERS-EcKSTEIN an weißen 
Ratten). Fettleibige Menschen sollen mehr Thyroxin binden können als normal
gewichtige (HYKESOVA-KRIZENECKY). So kam man dazu, in den Fettdepots eine 
Art Auffangvorrichtung für Thyroxin zu sehen und den Verlust des Depotfettes 
nicht als Folge sondern als Ur8ache der Hyperthyreose aufzufassen. 

Hormone der Keimdrüsen, Thymus, Epithelkörperchen und Epiphyse. 
Diese Hormone scheinen den Fettumsatz nur dann zu beeinflussen, wenn sie 

die Funktionen der übrigen innersekretorischen Drüsen in andere Bahnen lenken. 
Die Ursache der erhöhten Blutfettwerte der Schwangeren, ihre höheren 

Blutfettanstiege nach Fettbelastung (BoYD, SCHMIDT V. ELMENDORF-EFFKE
MANN) ist noch nicht eindeutig geklärt. Die meisten männlichen Sexualhormone 
üben solche Wirkungen nicht aus; einige fördern den Fettansatz (KORENCHEVSKY). 
Follikelhormon erhöht das Blutcholesterin. Eine Neigung zu Fettansatz im Unter
hautgewebe mit gleichzeitigem Schwund des Leberfetts bedingt häufig die 
Kastration. Der Gesamtfettgehalt junger kastrierter Ratten war indes nach 
7-14 Wochen gegenüber Normaltieren nicht verändert (REED, SCHULTZE). Neben 
der Rückwirkung auf andere innersekretorische Drüsen spielt bei der Fett
anreicherung nach Kastration sicher auch die Verminderung der Muskelaktivität 
eine Rolle (Tierversuche von W ANG und Mitarbeiter, GANS, MILEY). - Auffällig 
sind Befunde, die für erhöhte Fettverbrennung des kastrierten Hundes zu 
sprechen scheinen (geringere alimentäre Hyperlipämie, erhöhte Ketonämie; 
LIETES). 

Thymektomierte junge Hunde werden fett (KLosE-VoGT). 

Klinisch und theoretisch bedeutsam erscheint uns die Tatsache, daß Gänse, 
die zur Zeit der Geschlecht8ruhe gemästet werden, keine Spermien bilden. Gleich
zeitig bleiben die Geschlechtsorgane auf jugendlicher Entwicklungsstufe stehen, 
die Hodenzwischenzellen wachsen. Auch Eifollikel sollen sich zurückbilden. 
Beginnt die Mast er8t während der Brun8t, dann beschleunigt sie Hodenwachstum 
und Samenreifung (STIEVE). Vielleicht darf man auch beim Menschen unter 
ähnlichen Bedingungen mit einer Beeinträchtigung der Keimdrüsenfunktion 
rechnen. Gewisse klinische Beobachtungen ließen sich damit in Einklang bringen: 
Durch Entfettung kann nicht selten die Impotenz Fettleibiger behoben werden 
(KIsCH, FÜRBRINGER, V. NOORDEN) und Menstruationsstörungen fettleibiger 
Frauen können nach Entfettung verschwinden. Es muß aber betont werden, 
daß diese klinischen Erscheinungen nicht durch ,Hemmung der Keimdrüsen
funktion infolge überreicher Ernährung bedingt sein müs8en, und daß die ganze 
Frage heute noch keineswegs spruchreif ist. 
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Hypophysenhormone. 
Zusammen mit dem Zwischenhirn bildet die Hypophyse eine funktionelle 

Einheit. 
Nach Entfernung der Hypophyse hat man bei einem kleinen Teil der Ver

suchstiere Fettsucht entstehen sehen; bei unvollstä:r;tdiger Entfernung der 
Hypophyse hä,ufiger all? bei vollständiger. So sprechen, im Gegensatz zu den 
neueren, vor allem ältere Arbeiten stets von Fettsucht nach Hypophysektomie, 
und zwar schon nach Zerstörung des Hypophysenvorderlappens (CROWE
CUSHING-HOMANS, BELL, DANDy-REICRERT, MAnONEy-SREERAN). Nach tech
nisch einwandfreier Hypophysektomie kommt es indes offenbar überhaupt 
nicht zu einer Fettsucht. Die Fettsucht in Fällen von unvollkommener Hypo
physektomie wird von SMITR u. a. auf Verletzung des Hypophysenstiels 
oder der Hirnbasis , d. h. auf Verletzung des Zentralnervensystems bezogen 
(s. S.505). REISS-EPSTEIN-GOTRE denken an die Möglichkeit einer kompensa
torischen Hypertrophie von Hypophysenresten mit gesteigerter Bildung und 
Ausschüttung corticotropen Hormons. Die hypophysäre Fettsucht bei unvoll
kommener Hypophysektomie wäre also in Wirklichkeit eine Nebennierenrinden
fettsucht. 

Der Gehalt des Bluts und der Leber an Gesamtfettsäuren und Lipoiden 
erfährt (nach Cn..uKOFF-GIBBS-HoLTOM) bei hypophysenlosen Hunden keine 
nennenswerten Veränderungen. Dagegen bekommen hungernde hypophysenlose 
Ratten (im Gegensatz zu Normaltieren) keine Leberverfettung, obwohl sie an 
Gewicht ebenso stark abgenommen haben wie die Normaltiere. Kann die 
Leber der hypophysenlosen Tiere das Fett nicht festhalten (BERTRAM) 1 Es wird 
bei hypophysenlosen, mit Tetrachlorkohlenstoff oder Phosphor vergifteten 
Ratten auch die Fettleber vermißt, die sich bei Normaltieren unter diesen Um
ständen herauszubilden pflegt. Fehlt dagegen, bei unvollkommener Hypophysen
exstirpation etwa, die nach restloser Hypophysenentfernung regelmäßig auf
tretende Nebennierenatrophie oder gibt Il1an den hypophysenlosen Tieren 
Nebennierenrinde, dann kommt es zu Fettleberentwicklung wie beim Normaltier 
(IssEKUTz-VERzAR). Vollkommene Hypophysenentfernung wirkt sich also in 
einer Unterfunktion der Nebennierenrinde aus. 

Nach Zufuhr von Hypophysenvorderlappen konnten ROTRsCRILD-STAuB 
beim normalen Kaninchen keine Änderung der Gesamtpetrolätherfraktion, des 
freien und des Estercholesterins im Blut feststellen; bei lange fortgesetzten 
Hormongaben stieg die Estercholesterinfraktion und die Jodzahl des Depotfetts. 
Die Leber nimmt an Fett und Wasser zu (BEST-CAMPBELL) und BURN-LING 
sahen nach alkalischen Hypophysenvorderlappenextrakten bei fettgefütterten 
Tieren erhöhte Acetonkörperausscheidung (Anstieg der Fettverbrennung und 
verstärkte Fettmobilisierung 1). Anderseits stellten EVANs-LING bei jungen 
Ratten nach intraperitonealer Injektion im Hypophysenvorderlappensubstanz 
die Entwicklung von Fettsucht fest. Die Gesamtheit der Ergebnisse läßt sich 
nicht zusammenfassend deuten, weil die Extrakte, mit denen gearbeitet wurde, 
ein wechselndes, in seiner Zusammensetzung nicht näher bekanntes Hormon
gemisch darstellten. 

RAAB, der schon 1925 gefunden hatte, daß die Injektion von Vorderlappen
(und Hinterlappen-)Auszügen den Fettgehalt der Leber erhöht und den Fettgehalt 
des Blutes senkt, schloß daraus auf die Existenz eines Fettstoffwechselhormons 
der Hypophyse. Er hat es Lipoitrin genannt. IntraventrikuläreInjektion verstärkt 
seine Wirkung, Durchschneidung von Tuber cinereum und Halsmark hebt sie 
auf; ein zentraler Angriffspunkt des Hormons wird dadurch nahegelegt (RAAB, 
BLIX-OLHIN, NITZEscu-BENETATO). Eine Reihe von Beobachtungen -die 
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Aufhebung der alimentären Hyperlipämie, das Absinken des erhöhten Fett
säure- und Phosphatidspiegels im Blut hypophysenloser Hunde nach Vorder
und Hinterlappenextrakt (FoxuSHIMA) u. a. m. - machen es jedoch wahrschein
lich, daß das Lipoitrin identisch ist mit dem corticotropen Hormon (REISS). 
Kleine Mengen corticotropen Hormons enthält ja auch der Hinterlappen. 

Noch auf andere Weise haben sich Beziehungen zwischen Hypophyse, Neben
nierenrinde und Fettstoffwechsel ergeben in dem Sinn, daß Hypophysenent
fernung die Rindenfunktion der Nebenniere und dadurch die Fähigkeit des 
Organismus, in seinen Geweben Fett zu bilden, nachhaltig hemmt. So sinkt der 
Gesamtfettgehalt hypophysenloser Ratten nach der Hypophysenentfernung 
zunächst ab, unter Umständen bis auf 60% des Ausgangswerts. Injektion von 
cortiootropem Hormon läßt den Fettgehalt der hypophysenlosen Tiere sehr viel 
rascher wieder ansteigen. Verabfolgt man corticotropes Hormon an normale 
Ratten, dann steigt ihr Fettreichtum innerhalb von 1-3 Wochen um 20-50%. 
Nach corticotropem Hormon mit Olivenöl werden die Tiere fetter als nach 
Olivenöl allein. Dementsprechend muß man in der Abnahme des Blutfetts 
und der Lipoide nach corticotropem Hormon - dasselbe sieht man nach Neben
nierenrindenhormon - einen Ausdruck beschleunigter Fettabwanderung in die 
Gewebe sehen (REISS-EPSTEIN-GOTHE). 

Eine indirekte Wirkung auf den Fettstoffwechsel entfaltet auch das thyreo
trope Hormon: Intraperitoneal in hohen Dosen injiziert, verursacht es bei Ratten 
eine Abnahme des Leberglykogens und eine Steigerung der Blutketonkörper 
(EITEL-LöHR-LoESER). Ob es sich bei der Feststellung OESTREICHERS, daß 
thyreotroper Vorderlappenstoff den 02-Verbrauch des isolierten Fettgewebes 
der Ratte in vitro erhöht, um eine spezifische Wirkung dieses Hormons handelt, 
bedarf noch der Untersuchung. Zusatz des Vorderlappen-Fettstoffwechsel
hormons von ANsELMINo-HoFFMANN (vgl. unten) hatte dieselbe Wirkung; 
Präphyson und Hypophysin waren wirkungslos. OE STREICHER fand außerdem 
einen vermehrten 02-Verbrauch des Unterhautfetts (nicht des Hodenfettes) in 
vitro, wenn die Tiere mit thyreotropem Hormon vorbehandelt waren. Bei den 
so vorbehandelten Tieren fand sich des weiteren eine lokale Einschmelzung 
des Unterhautfettgewebes in der Nähe der Injektionsstellen und - in beiden 
Fettgewebsarten - eine erhebliche Steigerung der anaeroben Glykolyse. Nach 
OESTREICHER bewirkt das auch im thyreotropen Hormon enthaltene "Fettstoff
wechselhormon" unmittelbar in den Fettlagern einen vermehrten 02-Verbrauch 
des Gewebes und damit einen gesteigerten Fettabbau, sei es durch Umwandlung 
in Kohlehydrate, sei es durch Mobilisation bzw. Verbrennung. Diese Möglichkeit 
liegt besonders nahe, da diese Hormone eine Steigerung des Fettgehalts und 
der Ketonkörper des Blutes und eine Abschwächung der alimentären Hyper
lipämie bewirken (SILBERSTEIN-GOTTDENKER-GEIGER). 

Das "Fettstoffwechselhormon" von ANSELMINo-HoFFMANN erhöht die Keton
körperausscheidung im Harn, den Ketonkörpergehalt des Bluts, den Gehalt 
der Leber an ungesättigten Fettsäuren und die spezifisch-dynamische Eiweiß
wirkung bei Ratte, Hund und Mensch; der Grundumsatz sinkt. Bei Fettver
brennung und besonders nach einer fettreichen Mahlzeit, aber auch im Hunger 
ist das Hormon in Blut und Harn nachweisbar. Dieses "ketogene Hormon" 
soll außerdem das Blutfett und das Leberglykogen erhöhen (MA.GISTRIS). Man 
wird an verminderte Wirksamkeit dieses Hormons denken, wenn bei Kranken 
mit "hypophysärer Insuffizienz" der Anstieg der Blutketonkörper nach Fett
mahlzeit fehlt und in vielen Fällen gleichzeitig die spezifisch-dynamische Eiweiß-, 
wirkung erniedrigt ist (GOLDzIEHER-SHERMAN-ALPERSTEIN). Möglicherweise ist 
das Fettstoffwechselhormon identisch mit dem (ebenfalls ketonämie- und umsatz
steigernden) thyreotropen Hormon (REISS). Übrigens wurden nicht alle Befunde 
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von ANSELMINO und HOFFMANN von den Nachuntersuchern bestätigt (JUNK
MANN-SCHOELLER, RAAB). 

EVANs und Mitarbeiter beobachteten bei gesunden männlichen Hunden 
nach Behandlung mit Wachstumshormon das Auftreten einer Fettsucht; bei 
weiblichen Tieren hingegen kam es zu Akromegalie und Diabetes mellitus. 

Oestrogene Hypophysenhormone machen nach Beobachtungen von ZONDEK
MARx wohl bei Hühnern, nicht aber bei Säugetieren schwere Hyperlipämie. 

BURN versuchte zu zeigen, daß nicht allein die Hypophyse den Fettstoff
wechsel steuert sondern daß auch der Fettumsatz die Hypophysenfunktionen 
beeinflußt. Fettreiche Ernährung soll vielfach gleiche Wirkungen haben wie 
Injektion von Hypophysenvorderlappen : Acetonkörperausscheidung im Harn, 
verminderte Zuckertoleranz, verminderte Insulinwirkung, Zunahme des Leber
fetts, Zunahme des Leberglykogens. BURN glaubt, die Wirkungen fettreicher 
Ernährung beruhten vor allem auf der Ausschüttung von Hypophysenhormonen. 
Von einer Lösung dieser Frage kann vorläufig jedoch noch keine Rede sein. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß die Auswirkungen und das Ineinander
greifen der vielfältigen hormonalen Regulationsmechanismen des Fettstoff
wechsels noch nicht klar überschaubar sind. Bedeutungsvoll sind in erster 
Linie die Hormone des Pankreas, der Nebennierenrinde und der Schilddrüse. 
Ob die Hypophyse nur vermittels ihrer glandotropen Hormone in den Fettstoff: 

. wechsel eingreift oder ob sie außerdem gewisse Fettstoffwechselhormone bildet, 
ist eine unentschiedene Frage. 

c) Die nervösen Regulationen des Fettstoffwechsels. 
Mit den Blutgefäßen treten in das Fettgewebe feinste Nervenstämme. Ein 

Teil von ihnen endet frei an den Gefäßen und Zellen (BOEKE, REISER, STÖHR). 
Auf Grund histologischer Untersuchungen hält BOEKE diese nervösen En
digungen und den Grundplexus für Teile des parasympathischen Systems. 
Für eine Versorgung des Fettgewebes mit spinal-sensiblen Nerven gibt es keine 
Anhaltspunkte. 

Untersuchungen der neuesten Zeit verdanken wir unsere Kenntnisse von 
der Funktion dieser Nerven. Trennt man das Fettgewebe von seinen Nerven
verbindungen - am symmetrisch angelegten Skapularfettkörper der Maus 
läßt sich das einseitig durchführen ~ dann fängt es schon nach einem halben 
Tag zu wachsen an. In der Regel hört das Wachstum nach 2-4 Wochen auf 
und der vergrößerte Fettkörper behält seinen Umfang bei. Die durchschnittenen 
Nerven sind dabei weder regeneriert noch durch nervöse Organe der Nachbar
schaft ersetzt (HAUSBERGER). Im Hungerzustand gibt das entnervte Organ 
seine Fettreserven erst ab, wenn die übrigen Fettlager des Körpers schon weit
gehend aufgebraucht sind. Vielleicht kann es bis zu einer gewissen Grenze 
sogar noch im Hungerzustand Fett speichern. Im äußersten Hungerzustand 
schwinden jedoch die Fettbestände des nervös nicht mehr versorgten Gewebes 
so gut wie die des nervös unversehrten. Bei der Wiederauffütterung fettarmer 
Hungertiere füllt sich der seiner Nervenverbindungen beraubte Fettkörper 
rascher wieder auf (HAUSBERGER). Das letzte wird allerdings von KURE-OI
OKINAKA bestritten. Diese fanden langsamere Wiederauffüllung des entnervten 
Fettkörpers und meinen, das entnervte Fettgewebe stehe "unter verlang
samterem Stoffwechsel". 

Wie bei jeder Fettbildung kommt es im Skapularfettkörper nach der Nerven
durchschneidung zunächst zu einem starken Anstieg des Wassergehalts und 
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geringer Fettvermehrung : Trotz vermehrter Fettaufnahme aus dem Blut sinkt 
infolgedessen zunächst der Fettgehalt. Dann setzt jedoch eine lebhafte Glykogen. 
anreicherung der Fettzelle ein; der Fett- und (vorübergehend) der Diastasegehalt 
des Gewebes steigt an (Scoz, HAUSBERGER-NEUENSCHWANDER.LEMMER), Wasser
gehalt und Fettaufnahme aus dem Blut sinken. Hat das Fettorgan schließlich 
seinen endgültigen Umfang erreicht, dann ist es erheblich größer geworden als 
vorher, seine ursprüngliche stottliche Zusammensetzung hat es aber im wesent
lichen beibehalten. Die Fettzunahme der entnervten Fettkörper der Maus 
schwankt zwisGpen 14 und 105% (CEDRANGOLO), und betrifft fast nur die 
Neutralfette, in einigen Fällen auch die Cholesterinester (BARGI-POLITZER). 
Merkwürdig ist die Feststellung von ADLER.MöNNICH -TIBERI, daß entnerv
tes Fettgewebe aus einer zuckerhaitigen Tyrodelösung weniger Zucker ent
nimmt. Im ganzen steht fest, daß entnervtes Fettgewebe zu wachsen anfängt, 
mit größerer Gier Fett aus dem Blut entnimmt, mit größerer Gier aus Kohle
hydraten Fett bildet und mit größerer Gier Fett speichert als normal inner
viertes Gewebe (AnLER.MöNNICH-TIBERI, BAUR-WASSERMANN, GIERCKE, HAus
BERGER, HAUSBERGER-GUYOT, NÜRNBERGER, WERTHEIMER). Ob die Fett
einlagerung nach Nervdurchtrennung mit Ischämie verbunden ist, steht dahin. 
Daß sie eine wesentliche Ursache der Fettbildung aus Kohlehydrat und der 
Fetteinlagerung darstellt (NORDMANN), ist unwahrscheinlich. 

Welcher Art sind nun die vegetativen Nerven, die zum Fettgewebe ziehen? 
Woher bekommen sie ihre Impulse 1 Ältere Befunde: Zunahme. des Fettpolsters 
der Extremitäten nach Entfernung der unteren Rückenmarksteile und nach Schä- . 
digung des N. ischiadicus (MÜLLER, MANSFELD-MüLLER, LosTAT-VITRY) führten 
nicht viel weiter. Weiter führte die Beobachtung, daß bei phlorizinvergifteten 
Hunden die sonst regelmäßig eintretende Fettmobilisierung (Hyperlipämie, Fett
leber) ausbleibt, wenn man ihnen das Rückenmark oberhalb des 7. Brustwirbeis 
durchschneidet; gleichzeitig erlischt auch die Ketonkörper bildung (ROSENFELD , 
WERTHEIMER, ERBEN-V. HASSELBACH, NORDMANN, dagegen FRANK). Durch
trennung der sympathischen Nerven, die mit der A. hepatica zur Leber ziehen, 
hat denselben Erfolg: Anstatt mit Fett reichert sich jetzt die Leber mit 
Glykogen an (WERTHEIMER). Dazu paßt gut, daß nach doppelseitiger Vagus
durchschneidung - einseitige Durchschneidung bleibt wirkungslos - starke 
Hyperlipämie auftritt und die Leber doppelt so fettreich wird als vorher 
(USUELLI). Die Blutfettsteigerung nach Blutverlusten bleibt aus, wenn man 
das Rückenmark in Höhe des 4. Brustwirbeis (MILL), die Blutfettsteigerung 
nach Veronal, wenn man es in Höhe des 3. Brustwirbels (LANGEN) durchtrennt. 

Die blutfettsenkende Wirkung des Lipoitrins fehlt nach mechanischer Zer
störung des Infundibulum und des Tuber cinereum, nach Rückenmarksdurch
schneidung in Höhe des 5.-6. Halswirbels, vorübergehend nach Splanchnicus
durchtrennung und Störung der Leberfunktion durch Phosphorvergiftung. 
Sie tritt nach Injektion in die Hirnventrikel schon bei viel kleineren Dosen ein 
als nach subcutaner Zufuhr. Die blutfettsenkende Wirkung des Lipoitrins 
scheint demnach durch Beeinflussung gewisser Zwischenhirnteile zustande zu 
kommen. Von hier aus gelangen die Impulse durch Halsmark und periphere 
vegetative Nerven zur Leber, wo sie wahrscheinlich eine Steigerung der Fett
verbrennung auslösen (RAAB). 

KURE-OI-OKINAKA und 01 haben den Einfluß der Vorder- und Hinter
wurzeln getrennt untersucht. Die sympathischen Verbindungsfasern des Grenz
strangs erreichen das Rückenmark über die Vorderwurzeln, die parasympa
thischen über die Hinterwurzeln. Es stellte sich heraus, daß das Fettgewebe 
nach Durchschneidung sowohl der Vorderwurzeln als auch nach einseitiger 
Entfernung des Bauchsympathicus auf der betroffenen Seite an Umfang 



Der Fettstoffwechsel: Die nervösen Regulationen. 506 

zunahm. Umgekehrt ließ Reizung der Vorderwurzeln (Quetschung, Injektion von 
Kantharidentinktur) das Fettpolster auf der betroffenen Seite schwinden. Zu 
demselben Ergebnis wie die Reizung sympathischer Fasern führte die Ausschal
tung parasympathischer Fasern durch Hinterwurzeldurchschneidung oder Ent
fernung des Spinalganglions. Ischiadicusdurchschneidung "verlangsamte" den 
Fettstoffwechsel. Noch in anderer Weise zeigten SAHARA und KURE-SAHARA
ÜKINAKA die Bedeutung der sympathischen Innervation. Sie entfernten den 
Bauchgrenzstrang junger Hunde und behandelten den einen Teil der Tiere mit 
Pilocarpin, den anderen mit Acetylcholin. Nach 4--29 Wochen wurden die 
Tiere getötet. Bei allen traten zunächst innerhalb der l\1uskelfasern Fettkör
perehen, in weiterem Verlauf auch im bindegewebigen Interstitium Fett
ablagerungen auf. Diese Entwicklung setzte etwa 4 Wochen nach Beginn 
der Injektionsbehandlung ein sobald eine Muskeldystrophie (infolge Ausschal
tung des sympathischen Systems) deutlich geworden war. KURE-SAHARA
ÜKINAKA beziehen die Entstehung der "Lipomatose bei dystrophischer Musku
latur" auf den Ausfall des sympathischen bzw. auf Steigerung des parasym
pathischen Tonus. - Anscheinend unabhängig von den japanischen Forschern 
kam HAUSBERGER zu demselben Ergebnis. Er fand, daß das Wachstum und die 
(durch Hyperämie und Fettabgabe gekennzeichnete) Entzündungsbereitschaft 
des Fettkörpers der Maus durch sympathische Fasern gehemmt wird. Die 
einzelnen segmentären Innervationsgebiete überlagern sich; die sympathischen 
Fasern schließen sich den spinalen Fasern an. Nach hoher Durchtrennung des 
Bauchsympathicus traten Denervierungserscheinungen im Leistenfett auf. Die 
sympathischen Fasern für dieses Gebiet verlassen das Rückenmark also an
scheinend schon sehr hoch. Über Zunahme der Fettdepots nach einseitiger 
Sympathektomie bei Katzen, Kaninchen und weißen Ratten berichteten auch 
BEZNAK-HAscH. Sie glauben, auf der sympathektomierten Seite seien Fett
abbau und Fettanlagerung vermindert, jene aber stärker als diese und so komme 
es zu einem Anwachsen der Depots. LANCZOS berichtet von Verminderung 
des Leberfetts durch Pilocarpin, BRUHN-HIMWICH von Senkung von Blutfett 
und Blutzucker nach Injektion von Acetylcholin in die A. pancreatico-duodenalis 
des Hundes. 

Aus diesen Ergebnissen darf man schließen, daß die Auswirkungen dieser 
nervösen Impulse auf das Leberfett den Auswirkungen auf das Depotfett ent
gegengerichtet sind. Sympathicusüberwiegen wirkt in Richtung einer Verschie
bung des Fetts von den Depots nach der Leber, Parasympathicusüberwiegen 
gegensinnig. Die zentrifugalen (parasym.pathischen und sympathischen) Bahnen 
verlassen das Rückenmark teils im Halsteil, teils im oberen oder mittleren 
Brustteil. Durch sympathische Fasern scheinen auch zentripetale Reize ver
mittelt zu werden (fehlende Fettmobilisierung nach Ausfall der Lebernerven). 

Die cerebralen Steuerungsmechanismen des Fettstoffwechsels sind äußerst 
verwickelt. Seit ERDHEIM steht fest, daß sich der Fettstoffwechsel von ver
schiedenen Stellen des Gehirns aus beeinflussen läßt. Man hat Fettsucht ent
stehen sehen bei künstlichen Gewächsen am Boden des Zwischenhirns (AsCHNER), 
nach Schädigungen am Zwischenhirnboden durch Bromsäure (SMITH), nach 
Argentum nitricum-Injektionen in das Höhlengrau des 3. Ventrikels (GRAFE
GRÜNTHAL, GRÜNTHAL-MULLHOLLAND-STRIECK, STRIECK) und nach vielen Ein
griffen ähnlicher Art (CAMUs-Roussy, Roussy-MoSINGER, STEWART, BAILY
BREMER, BIANCARDI, HOESCH, BERLIN; Allgemeines über Stoffwechselzentren 
bei KARPLUS). In vielen von diesen Versuchen läßt sich allerdings nicht mit 
Sicherheit entscheiden, ob die Fettsucht rein zentralnervös oder zentralnervös
hypophysär bedingt war. Die histologische Unversehttheit der Hypophyse 
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ist noch kein Beweis für fehlende Hypophysenbeteiligung, denn wir sind noch 
nicht in der Lage, in solchen Fällen funktionelle Störungen der Hypophyse 
mit Sicherheit auszuschließen. Interessant ist in dieser Hinsicht eine Beobach
tung von RANsoN -FISRER-lNGRAM: Nach experimenteller Verletzung der Hypo
thalamusgegend von 50 Affen und 300 Katzen trat nur bei einem Affen Fett
sucht auf. Das Tier hatte nach 3 Monaten sein Gewicht verdreifacht. Nach 
'9 Monaten kam ein Diabetes mellitus hinzu, der Descensus testiculorum fand 
-abnorm früh statt - beides Zeichen hypophysärer Störung. Histologisch waren 
jedoch Hypophyse, Nebenniere und Schilddrüse des Tieres völlig normal. 

Im Zwi8chenhirn liegen wichtige Schaltstellen für den Fettstoffwechsel 
Gerade im Zwischenhirn greifen aber hormonale und nervöse Mechanismen eng 
ineinander. Eine scharfe Begrenzung einzelner Stoffwechselzentren auf gewisse 
Zellgruppen ist nicht möglich und bei der engen Verknüpfung der verschieden
sten Stoffwechselvorgänge miteinander auch nicht zu erwarten. "Über das 
Wesen der Vorgänge in den Regulationszentren wissen wir kaum etwas" 
(KARPLUS). 

Fraglich bleibt auch, welche 8tofflichen Veränderungen die adäquaten Reize für 
-diese Steuerungszentren darstellen. Von Stoffen, durch die die zentralen Regu
lationsmechanismen des Fettstoffwechsels in Gang gesetzt werden, kennen wir 
·erst einige wenige: Das Lipoitrin, das Phlorizin, das Veronal und bei Anämie 
·entstehende unbekannte Stoffe. MOLNAR-v. MARSOVSZKY berichten von ver
mindertem Fettgehalt von Leber, Nieren und Muskulatur nach Injektion einer 
-0aolinaufschwemmung in die Cisterna cerebello-medularis (Folge der Druck
·erhöhung 1). Ist die nephrotische Hyperlipämie ein Ausdruck geänderter Steuer
mechanismen 1 Möglicherweise wirkt als adäquater Reiz für die Fettstoffwechsel
-zentren der Blutfettspiegel, der für jede Tierart ziemlich konstant ist. Daneben 
gibt es sicher noch andere humorale Reize und afferente Bahnen von höheren 
Hirnteilen und von der Peripherie her. Nach elektrischer Reizung der Pfote 
;steigt bei Katzen, nach seelischer Erregung steigt bei Hunden und Katzen 
das Blutfett erheblich an (FAZIKAS-SPIERs-FoULToN, HIMWICH-FoULToN). Ob 
·die gleichen nervösen Regulationsorgane den Kohlehydrat- und den Fettstoff
wechsel steuern 1 

Die Nebeneinander- und Hintereinander8chaltung hormonaler und nervö8er 
,steuerungen tritt mit fortschreitender Kenntnis immer deutlicher in Erscheinung. 
Hormone können gleichartige Wirkungen hervorbringen wie nervöse Reize, und 
der Impuls zu einem bestimmten Stoffwechselablauf geht nicht selten, strecken
weise abwechselnd, auf hormonalen und nervösen Wegen. Anwachsen subcutaner 
Fettlager läßt sich mit Insulin erzielen, aber auch durch Verstärkung des Tonus 
parasympathischer Nerven. Durchschneidung des oberen Brustmarks oder der 
sympathischen Gefäßnerven der A. hepathica hemmt die Fettleberentstehung 
bei Phlorizinvergiftung. Insulin wirkt im gleichen Sinn, wenn auch mit anderem 
primärem Angriffspunkt. Nach Zwischenhirnschädigung bleibt die zur Phlorizin
vergiftung und zum Diabetes mellitus gehörige Fettwanderung von der Peri
pherie nach der Leber aus; gibt man Hypophysenstoffe (Fettstoffwechselhormon 
von ANSELMINO -HOFFMANN 1), dann setzt die Fettwanderung trotzdem ein 
(HoEseR). Das Hypophysenhormon Lipoitrin entfaltet seine Wirkungen über 
Zwischenhirn, Halsmark und vegetative Nerven; ähnliches scheint für andere 
Hypophysenhormone zu gelten. Bei jeder Reizung sympathischer Nervenfasern 
wird ein Stoff frei, der dem Adrenalin mindestens sehr nahe steht. Das sind 
wenige Beispiele für viele. Die Klinik der Fettsucht und Magersucht wird die 
Existenz engster, unlösbarer hormonal-nervöser Verbindungen nicht außer acht 
lassen dürfen. 
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Die Grenze zwischen normalem Fettansatz und Fettleibigkeit läßt sich nicht 
allgemein verbindlich festlegen. Sie ist landschaftlich gebunden und zeit
gebunden. Der Orientale empfindet seine Frau nur dann als richtig und 
normal, wenn sie für unser Empfinden viel zu fett ist. "Was für einen mecklen
burgischen Gutsherrn als völlig normaler Fettbestand zu bezeichnen wäre, 
könnte bei einem Kelten oder Romanen schon als erheblicher Grad von Fett
leibigkeit zu deuten sein" (v. NOORDEN). Unser Schönheitsideal ist schlanker 
als das Schönheitsideal unserer Großväter. Die "stattlichen Männer" der 
Jahrhundertwende sind für uns unschön und fett. 

Eine allseits und allzeit bef~iedigende zahlenmäßige Festlegung der Grenze 
der Fettleibigkeit kann es also nicht geben. Daß man eine näherungsweise 
Grenzziehung mit Hilfe von Gewichts- und Umfangsmessungen immer wieder 
versucht hat, ist verständlich. Wenn keine großen Gewächse oder Wasser
ansammlungen vorliegen, dann darf man eine Zunahme des Körpergewichts 
auch unbedenklich auf Zunahme des Fettgewebes und des in ihm enthaltenen 
Wassers beziehen. "Schwer" und "Fettleibig" sind Begriffe, die sich meist 
decken. Als Beispiele höchstgradiger Fettleibigkeit erwähnt KrSCH zwei Männer 
von (angeblich 1) 304,5 und 490,0 kg. v. No ORDENS schwerster Kranker wog 
171 kg bei 171 cm Größe. Im allgemeinen sieht man Kranke von mehr als 
100-120 kg Gewicht selten. 

SEIFERT-MÜLLER, fusSING, GÄRTNER und QUETELET (s. bei VIERORDT) 
gaben Tabellen für Normalgröße und Normalgewichten. v. NOORDEN, der sie 
ausführlich wiedergibt, bemerkt dazu vorsichtig: "Wenn das Körpergewicht 
die durchschnittlichen Normalwerte der Tabelle um mehr als 30-35% über
bietet, so macht das Individuum fast immer beim ersten Augenschein den 
Eindruck der Fettleibigkeit, und die nähere Untersuchung, die Besichtigung der 
Körperformen und die messende Betastung der Fettpolster wird den allgemeinen 
Eindruck bekräftigen." Nach SEIFERT-MÜLLER ist z. B. ein normaler 30jähriger 
Mann 1,72 cm groß und 68,90 kg schwer. Wir Heutigen empfinden einen 
30jährigen dieser Größe schon als viel zu fett, wenn er 82,7 kg, d. h. nur 20% 
über Tabellenwert wiegt. Es zeigt die Wandlung des Schönheitsideals, wenn 
THANNHAUSER 20 Jahre nach v. NOORDEN zu denselben Tabellen meint: "Finden 
wir Werte, die 10-15% über den errechneten Normalbedarf hinausgehen, so 
kann man von einer Fettleibigkeit sprechen." 

v. NOORDEN empfahl, die Körperlänge mit 430 und 480 zu multiplizieren; 
die beiden Werte in Gramm ergeben den Rahmen der Norm. Für 176 cm Größe 
erhält man damit als Grenzwerte 75,68 und 84,48 kg. Heute bezeichnen wir 
einen 176 cm großen, 20-30jährigen Mann dieses Gewichts ohne Bedenken als 
fettleibig. Am einfachsten und gebräuchlichsten ist die vor allem von MORITZ 
in die Klinik eingeführte BRocASche Formel: Normalgewicht in Kilogramm = 
Anzahl der über 100 liegenden Zentimeter der Körperlänge. Nach unseren 
Erfahrungen erhält man damit für den über 30-35 Jahre Alten brauchbare, 
für den Jüngeren aber zu hohe Richtzahlen. OEDER bezeichnet die doppelte 
Scheitel-Symphysenlänge als "proportionale Länge" und benutzt sie in der 
Art wie MORITZ die natürliche Länge. Da die proportionale Länge in der Regel 
größer ist als die natürliche, ergibt das OEDERsche Verfahren noch höhere N ormal
gewichtswerte als das MORITzsche. Der "Normalwert" des KAupschen Index 
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(C~2) wird mit 2,3 angegeben, de:r: des ROHRERSchen Index (IOD X c!s) mit 

1,22-1,35. Ein "normaler" 176 cm großer Mann wiegt somit nach KAup 
71,4 kg, nach ROHRER 66,5-73,6 kg. KRETSCHMER benützt den PIGNETschen 
Konstitutionsindex : Körpergröße - (Brustumfang + Körpergewicht); er ist bei 
Pyknikern meist kleiner als 10. 

T.AL:BOT-BROUGHTON setzen in ihrem Kreatininindex K die Muskelmasse -
ein Ausdruck der Muskelmasse ist die Höhe der Kreatininausscheidung - in 

. ..' mg Kreatinin in 24 Stunden 
BeZIehung zum KorpergeWlcht: K = Ge . ht' k . Der Index 

WlC m g 
liegt bei Normalen um 20, bei Fettleibigen (relativ geringerer Muskelanteil am 
Körpergewicht) um 14. Größere Erfahrungen mit diesem Index scheinen bisher 
nicht vorzuliegen. 

Wir können es uns ersparen, alle jemals angegebenen Verfahren aufzuführen. 
Mögen sie noch so ausgedacht sein - es liegt in der Natur der Sache, daß sie 
nicht mehr als grobe Richtwerte geben können. Für den klinischen Alltags
gebrauch genügt das Verfahren von MORITZ. 

Im gleichen Land und zur gleichen Zeit können gleich große, gleich alte 
und gleichgeschlechtliche Menschen ganz verschieden schwer sein, ohne daß 
man deshalb den einen als abnorm mager, den andern als abnorm fett bezeichnen 
könnte. Beschaffenheit und Masse von Muskulatur und Knochen bestimmen 
das Gewicht mit. Im Zweifelsfall muß der klinische Blick, nicht die Waage die 
Frage: fettleibig oder nicht 1 beantworten. Von Fettleibigkeit reden wir, wenn wir 
Fettwülste am Kinn, am Hals und am Rumpf, wenn wir Grübchen, Dellen und 
Furchen an Wangen, Kinn, Hals und Kreuzbein finden - selbst wenn die Waage 
keinen eindeutigen Ausschlag gibt und selbst wenn die mit 2 Fingern hoch
gehobene Nabelhaut wenigcr als 3 cm breit ist (3 cm ist nach OEDER die Grenze 
der Dicke der Nabelhaut des Normalgewichtigen). Geräte zur Messung der 
Fettpolsterdicke der Haut braucht der Kliniker im allgemeinen nicht. 

Nach rein morphologischen Gesichtspunkten beantworten wir also die Frage = 
Liegt Fettleibigkeit vor? Was die Dicke seines Fettpolsters für den einzelnen 
Menschen bedeutet, das ist eine zweite Frage. Die Antwort hängt ab von der 
Funktionstüchtigkeit seiner Organe. v. NooRDEN hat den Begriff der "relativen 
Fettleibigkeit" entwickelt. "Ich spreche von ihr, wenn der Fettreichturn des 
Körpers zwar, nach allgemeinen Begriffen, nicht übermäßig, für die besonderen 
Verhältnisse, unter denen sich der Körper befindet, aber zu groß ist." Herz
kranke, Lungenkranke, Gelähmte, Kranke mit chronischen GelenkeI'krankungen 
und venösen Stauungen der unteren Gliedmaßen können, allein nach ihrem Aus
sehen beurteilt, nicht übermäßig fett, mit Rücksicht auf ihr Leiden jedoch 
"relativ fettleibig" sein, Die Diagnose "relative Fettleibigkeit" kann also immer 
nur auf Grund der Kenntnis des Gesamtorganismus und seiner Leistungs
fähigkeit gestellt werden. In therapeutischer Hinsicht ist die Feststellung einer 
relativen Fettleibigkeit natürlich von großer Bedeutung. 

2. Allgemeines Krankheitsbild und Prognose. 
Im Volke gilt nur hochgradige Fettleibigkeit - sie ist bei Frauen häufiger 

als bei Männern - als eigentliche Krankheit - nicht ganz zu Unrecht, denn 
trotz ausgesprochener Fettleibigkeit fühlen sich viele Menschen ganz gesund 
und leistungsfähig. Die Regel ist das aber nicht. Die meisten stark Fettleibigen 
sind durch ihr Leiden körperlich und geistig doch recht behindert. 

Leistungen des Intellekts, des Willens und des Gefühls sind im praktischen 
Leben ohne körperliche Betätigung oft gar nicht zu vollbringen. Die Fettleibig-
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keit stellt daher an die Energie des Menschen schon im Alltäglichen höhere 
Anforderungen . . Viele Fettleibige verzichten aus Scheu vor körperlicher An
strengung auf die Umsetzung des Gedankens in die Tat. Ihre Willensimpulse 
und .Affekte brauchen dabei gar nicht weniger stark zu sein als die anderer 
Menschen. Man hat c;lie Fettsucht einen Prüfsteip. genannt und d\trauf hinge
wiesen, daß schwache Naturen ihr erliegen und versumpfen, daß starke sich 
an ihr um so besser bewähren. Allerdings sind die Affekte vieler Fet~;leibigen 
weniger intensiv, ihre Willensimpulse im ganzen schwach oder doch mehr explosiv 
und weniger nachhaltig und ausdauernd. Die geringe Spontaneität besteht viel
fach schon 'Vor der Entwicklung der Fettleibigkeit. Sie hat - zu Unrecht -
dazu geführt, in dem langsamen persönlichen Tempo die Ursache und nicht einen 
Ausdruck der Fettsucht zu sehen. Die Mimik de~ Fettleibigen ist weniger dü
ferenziert als die Mimik des Gesunden, und zwar nicht nur, weil das Gesicht 
ein stärkeres Fettpolster besitzt. Man trifft ,die Schwäche der Spontaneität 
allerdings nicht bei allen Fettleibigen. Wohlbekannt sind jene geistig und körper
lich beweglichen, lebendigen Pykniker vom Typ TOBIAS KNopp, der Schöpfung 
WILIlELM BUSCHS. Sie sind alles andere als stumpf und träge, sind stets tätig, 
meist ausgeglichener Stimmung und haben immer etwas vor. 

Eine "Psychologie des Fettleibigen" gibt es also nicht. Es kann si,e nicht 
geben, weil Fettleibigkeit ein zu heterogener Symptomenkomplex ist und weil 
neben den gemeinsamen, durch die Fettleibigkeit als solche bedingten seelischen 
Eigenheiten das seelische Zustandsbild durch die psychologisch in ganz ver 
schiedenen Richtungen sich auswirkenden Erkrankungen, die zur Fettleibig
keit geführt haben, maßgebend bestimmt wird. Man muß also bei jedem Fett
leibigen zwei Gruppen seelischer Erscheinungen auseinander halten. Einerseits 
bestimmen Art und Lokalisation der der Fettleibigkeit zugrunde liegenden (inner
sekretorischen, cerebralen u. a.) Krankheitsvorgänge die seelischen Verhaltens
weisen. Auf der anderen Seite hat der Zustand der Fettleibigkeit als solcher - und 
dieser interessiert uns hier. in erster Linie - gewisse Folgen. Wie andere 
Kranke mit auffallenden Leiden zieht der Fettleibige die allgemeine Aufmerk
samkeit auf sich: Er kann aber, selbst wenn er Beschwerden vOn seinem Zustand 
hat, nicht im gleichen Maße wie andere Kranke auf Mitgefühl und Rücksicht 
rechnen. Man belächelt, verspottet, beschimpft ihn als Faulpelz und Vielfraß, 
man staunt und spottet über sein Aussehen. So wird der Fettleibige bald stumpf 
und gleichgültig, bald mißtrauisch und ablehnend, bald scheu und zurück
gezogen, bald rüpelhaft und agressiv, -sobald sein Zustand irgendwie berührt 
wird. Nur wenigen von den auffallend Fettleibigen gelingt es, sich mit ihrem 
Aussehen und den Bemerkungen der Mitmenschen abzufinden, ohne in Über
kompensierungen und Verkrampfung oder Resignation und Weltscheu zu gera
ten. Besonders leiden Kinder unter ihrer Fettleibigkeit. Das Kind ist gegen 
ein Anders-als-die-andern-Sein äußerst empfindlich und Kinder untereinander 
kennen wenig Rücksicht auf die Empfindungen des anderen. 

Fettleibigkeit hemmt die körperliche Leistungsfähigkeit." Mehr Masse muß 
bewegt werden und das Gewicht ist viel ungünstiger verteilt als etwa bei einem 
Mann mit einem Rucksack gleicher Schwere. Streckungen und Beugungen 
werden durch das Fettpolster gehemmt. Druckempfindlichkeit des Fettgewebes 
ist nicht selten. Mühsam und schwerfMlig kommt der Fettleibige daher. Wenn 
ein großer Fettbauch nach vorne zieht, muß er seinen Oberkörper nach rück
wärts verlegen, um das Gleichgewicht, halten zu können. Bei' geringer An
strengung fängt er heftig an zu schwitzen. Atmung, Kreislauf und Stützgewebe 
werden stärker beansprucht als beim Normalgewichtigen. Der Kranke sucht 
deshalb jede Anstrengung zu vermeiden und begünstigt mit dieser Untätig
keit wieder den Fettansatz. Jede Krankheit, die an die ohnehin überlasteten 
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Organe neue Anforderungen stellt, bedeutet eine ernste Gefahr. . Gefürchtet 
sind beim Fettleibigen Erkrankungen der Kreislauforgane, Bronchitiden und 
Pneumonien, aber auch Diabetes mellitus und Infektionskrankheiten aller 
Art. Fettleibige neigen mehr als andere zu Infekten, Katarrhen der oberen 
Luftwege, Thrombosen und Embolien. Die Lungentuberkulose des Fettleibigen 
hat keineswegs eine bessere Prognose als die Lungentuberkulose des Normal· 
gewichtigen oder Mageren (CURSCHMANN). Es sind schließlich nicht allein seine 
überlasteten Kreislauforgane , die den Fettleibigen chirurgische Eingriffe so 
schlecht vertragen lassen; es ist auch eine allgemeine, nicht näher faßbare 
Widerstandslosigkeit. 

Die Entwicklung der Fettleibigkeit kann schon im frühen Kindesalter, aber 
auch erst in der 2. Lebenshälfte einsetzen. Sie kann - beim M. Fröhlich z. B.
langsam, kaum merkbar entstehen und stärker werden und sie kann, wie es 
von der Fettsucht des M. Cushing bekannt ist, unter gleichzeitiger Wasser
retention in wenigen Wochen einen Gewichtsanstieg von 10-20 kg bewirken. 
Auch da gibt es keine allgemeingültigen Gesetzmäßigkeiten. Zeit und Tempo 
der Entwicklung bestimmen die zugrunde liegenden Störungen, d. h. die indivi
duelle neuro-endokrine Konstellation. 

Brauchbare Zahlen über die Häufigkeit von Fettsucht und Fettleibigkeit liegen 
nicht vor. Es müßte dazu auch jeweils angegeben werden, wo die Grenze 
zwischen normal und fettleibig gezogen wurde. In nahrungsknappen Zeiten gibt 
es weniger Fettleibige; zahlenmäßige Unterlagen fehlen auch hier. 

In der Heterogenität des Syndroms Fettleibigkeit liegt es begründet, daß 
von einer Prognose der Fettleibigkeit nicht gesprochen werden und daß der 
Kliniker mit Zahlen, die sich auf den Fettleibigen beziehen, nicht viel anfangen 
kann. Nur die genaueste Kenntnis des Einzelfalles, seines Befundes und seiner 
Vorgeschichte, ermöglichen es, eine Prognose und eben nur die Prognose dieses 
einen Kranken zu stellen. Die wenigen Fälle spezieller Fettleibigkeitsformen, 
bei denen schon die Diagnose weitgehend die Prognose festlegt - M. Cushing, 
LAURENCE-MoON-BIEDLsche Krankheit, Nebennierenrindenfettsucht - fallen 
zahlenmäßig kaum ins Gewicht neben jenen anderen, in denen· keine Art-, son
dern nur eine Individualprognose möglich ist. Entscheidend wird die Pro
gnose jedes Fettleibigen durch Lebensbedingungen und Beruf bestimmt. Für 
einen Büroangestellten bedeutet Fettsucht eine viel weniger einschneidende 
Erkrankung als für einen Rennreiter und einen Soldaten. 

Eine Prognostik der Fettleibigkeit kann also nur ganz allgemeine Vorstel
lungen vermitteln. Nach RICHTER betrug die Lebenserwartung sämtlicher Ver
sicherter einer Gesellschaft 50 Jahre, die Lebenserwartung der fettleibigen 
Versicherten (Gewicht mindestens 10 kg über den BRocASchen Normalwerten) 
47 Jahre und 10 Monate. Auf Grund von Versicherungsstatistiken kommt 
FLORSCHÜTZ zu dem Ergebnis, daß die Sterblichkeit Fettleibiger um 26% 
größer ist als die Sterblichkeit Normalgewichtiger. An Nieren- und Leberkrank
heiten und an Diabetes mellitus, vor allem aber an Kreislaufversagen, gehen 
Fettleibige häufiger zugrunde als Normalgewichtige. Die Aufstellung der ameri
kanischen Medico-Actuarial Mortality Investigation stützt sich auf Beobach
tungen an 221819 Menschen. Die Aufstellung (vgl. Tabelle 1) zeigt jenseits 
des 35. Lebensjahres eine überdurchschnittlich hohe Sterblichkeit der Ober
gewichtigen; je größer das tTbergewicht, desto höher die Sterblichkeit! Der 
Höchstwert ist eine Sterblichkeit von 181 % des Mittelwerts bei Obergewichtigen 
von 28-41 kg im Alter von 40-44 Jahren. Bei Untergewichtigen über 35 Jahren 
liegt die Sterblichkeit stets unter den erwarteten Werten. In jungen Jahren ist 
die Sterblichkeit im allgemeinen umso höher, je stärker das Körpergewicht vom 
Mittelwert abweicht. 
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Die Fettleibigkeitstypen. 

Tabelle 1. Lebenserwartung und Körpergewicht. 
(Durchschnittssterblichkeit = 100 gesetzt.) 

(Aus N OLEN - HYMANS V. D. BERGH - SIEGENBEEK V AN HEUKELOM, 
Lebensversicherungsmedizin. Berlin 1925.) 

Abweichung von dem Durchschnittsgewicht in kg 

-151-101-61-31-11 +11 +11 +31 +61 +10 1 +15 1 ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ -21 -15 -10 -6 -3 -1 +3 +6 +10 +15 +21 

135 127 115,51 107 105,5 104 102 99 97 102 104 
122 116 108,5 102 101 100 99 97,5 96,5 104 108 
112,5 108 102,5 98 97,5 97 96,5 96 97 109 118,5 
105 101 97,5 94,5 95 95 96 96,5 101 112,5 133 
99 95,5 93 91,5 93 94 96,5 97 108 115 141 
93,5 91 89,5 89,5 91,5 93,5 97,5 100 112 116,5 139 
88,5 88 87 88,5

1 
90,5 94,5 99 102 ]112., 116,5 132 

86 86 86 88 90,5 95,5]99,5 102,5 112 116 ]122 
86 86 I 86 88 I 90,5 95,5 99,5 102 111,5 114,5 117,5 
86 86 86 88 90 95 98,5 101 1l0,5 112,5 114 

511 

+21 I +28 
bis bis +28 +41 

110 125 
116 132 
131 149 
151 172 
157 181 
155 178 
150.,] 172 
142 162 
134 153 
130 148. 

Von landschaftlich, rassisch und völkisch verschiedener Fettleibigkeitshäufig
keit wird im Abschnitt "Vererbung der Fettsucht und Magersucht" die Rede sein. 

Die Prognose des Fettleibigen wird schließlich nicht zum wenigsten bestimmt 
durch das Ob und Wie der Behandlung. Die Fettleibigkeitsbehandlung stellt 
an Einsicht und Entsagungskraft des Kranken hohe Anforderungen, denen 
nicht jeder gewachsen ist. Trotzdem scheint uns das Urteil von GRAFE hart, 
wenn er meint: "Fettsüchtige sind im allgemeinen denkfaul und optimistisch" 
und dem Kranken allein die Schuld gibt, wenn die Behandlung nicht zum Ziel 
führt: "Theoretisch ist die Fettsucht eine restlos heilbare Krankheit .... Was. 
für zwangsläufiges Schicksal gehalten wird, ist meist Schuld, d. h. Versagen 
der Persönlichkeit gegenüber den besonderen Aufgaben der Gesundung." Wir 
glauben doch, daß es Fettleibigkeitsformen gibt - sie mögen seltener sein als 
im allgemeinen angenommen wird -, bei denen auch durch strengst durch-· 
geführter Behandlung auf die Dauer das Gewicht nicht wesentlich vermindert. 
werden kann. 

3. Die Fettleihigkeitstypen. 
Die klinische Erfahrung zeigt, daß Fettsucht nicht gleich Fettsucht ist,. 

weder symptomatologisch noch therapeutisch. :Man hat sich deshalb seit langem 
bemüht, die Fettleibigen nach klinischen Gesichtspunkten zu gruppieren. Diese· 
Bemühungen um eine sinnvolle Gruppierung der tausendfach wechselnden Er-· 
scheinungsformen sind mehr als bloße Spielerei und Lust am Systematisieren. 
Scheidung des Wesensverschiedenen und Zusammenfassung des Wesensgleichen 
sind Vorbedingung der Erkenntnis und, speziell für den Kliniker, Vorbedingung
rationeller Behandlung. 

Die Auf teilung der Fettleibigkeit in einzelne Fettleibigkeitsformen hat mit 
besonderen Schwierigkeiten zu kämpfen. Es heben sich zwar nach der Art 
der Fettablagerung und der Begleitsymptome gewisse sich wiederholende For
men immer wieder heraus. Die weitaus überwiegende Mehrzahl aller Fett
leibigen ist aber gerade durch die ausgesprochen individuelle Ausprägung
ihrer Fettablagerungen gekennzeichnet. Dieses Primat des Individuellen zeigt, 
daß unmittelbare Umweltwirkungen an der Gestaltung der Fettleibigkeit nur
beschränkt mitwirken. Wo nämlich 'l/-nmittelbare Umweltreize ein Krankheits
bild bestimmen, wo die (im Zusammenspiel von Erbanlagen und Umwelt. 
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gewordene) Individualität des Organismus an Bedeutung zurücktritt, da finden 
wir weitgehend gleichartige Zustandsbilder und Verläufe. Lungenpest, Masern, 
Ruhr verlaufen bei allen Menschen sehr ähnlich, Typhus und Tuberkulose schon 
viel weniger. Bei jenen Krankheiten aber, die Funktionsabläufe betreffen, 
durch die zu einem guten-Teil das Einmalige des Individuums bestimmt wird, 
eben z. B. bei den neuro-endokrinen Krankheiten, finden wir alle nur denkbaren 
Stärkeabstufungen, Kombinationen, Schwankungen und Übergänge. Jeder 
Einzelfall - und das gilt für die neuro-endokrinen Krankheiten im allgemeinen, 
wie für die Fettleibigkeit im besonderen - muß in seiner einmaligen Kombination 
von Fehl- und Ausgleichsregulationen erforscht werden, um daraus Anhalts
punkte zu gewinnen für den Sitz der Primärstörung und die Möglichkeiten der 
Therapie. Selbst bei klinisch gleichen Fettleibigkeitstypen mit gleichem Sitz 
der primären Regulationsstörungen ist jedoch diese Primärstörung keineswegs 
immer durch gleichartige Krankheitsvorgänge bedingt. Blutungen, Gewächse, 
Entzündungen, Erweichungsherde u. a. m. können zu gleichen klinischen Zu
standsbildern führen, sofern sie den gleichen Organbereich befallen. Fassen 
wir als Krankheitseinheit alle Krankheitsgeschehen gleichen Verlaufes und 
:gleicher Ursache zusammen, dann müssen wir die Fettleibigkeit folgerichtig 
nicht als Krankheit sondern als (heterogenen) Symptomenkomplex bezeichnen. 
Die klinische Systematik geht hier freilich nicht einheitlich vor. Sie bezeichnet 
herkömmlicherweise als Krankheiten sowohl Störungen gleicher Ursache und 
gleichen Verlaufes (Masern, Diphtherie) als auch Störungen gleicher Ursache 
und verschiedenen Verlaufes (Lues) und Störungen verschiedener Ursache und 
gleichen Verlaufes (Neuritis, Gastroenteritis). 

Die fließelJ.den Übergänge zwischen krankhafter Fettleibigkeit und rwrmaler 
Fettverteilung machen es zu einer Frage der Konvention, von wann ab Fett
leibigkeit als Krankheit aufgefaßt und mit dem entsprechenden Namen belegt 
werden soll. Es gibt alle Übergänge vom schweren M. Oushing zur "normalen" 
Fettleibigkeit des älteren Mannes, von der Dystrophia adiposogenitalis zum 
wohlgenährten halbwüchsigen Jungen, vom M. Morgagni zur klimakterischen 
Fettleibigkeit. Unsere rundlichen, wohlbeleibten Mitmenschen erinnern bald 
.an dieses, bald an jenes mit Fettleibigkeit einhergehende Krankheitsbild. Der 
locus minoris resistentiae für den Ansatz der Fettleibigkeitstendenzen - wenn 
man so sagen darf - prägt sich schon im Fettverteilungstypus des Gesunden aus. 
Es ist bei der individuellen Gestaltungdes Fettpolsters (und bei seinem Nega
tivum, der individuellen Gestaltung der Magerkeit) genau so wie bei der Ge
staltung des Charakters: Die Pathologie zeigt die extremen Gestaltungsmöglich
keiten, die, grundsätzlich gleich und nur in schwächerer quantitativer Aus
prägung, in jedem Individuum liegen. Die "endokrinen Abortivformen ", wie 
man sie genannt hat, überwiegen bei weitem die vollentwickelten Bilder neuro
endokriner Regulationsstörungen. Es handelt sich da "um die Fülle körper
l!.cher und temperamentsmäßiger Abwandlungen, die ... durch ein geringes 
Uberwiegen oder Zurückbleiben der Leistung einer oder mehrerer Drüsen ent
stehen" (KRETSCHMER). Wie die "reinen" Charaktertypen aus der Wirklich
keit abgeleitete Idealbilder sind - gleichgültig, nach welchen Gesichtspunkten 
man die Typen aufstellt -, so sind es die "reinen" Fettleibigkeits- und Mager
keitstypen. Wie jeder Mensch "seinen" Charakter hat, hat er "seine" Fett
leibigkeits- bzw. Magerkeitstendenzen und es ist mehr als Zufall, daß es die 
neuro-endokrinen Regulationen sind, die sowohl an der Gestaltung des Charak
ters als an der Gestaltung der äußeren Körperform maßgebend beteiligt sind. 

Nachdem wir uns. so über die grundsätzlichen Möglichkeiten und die Be
deutung der Typenabgrenzung klar geworden sind, versuchen wir, aus der ver
wirrenden Fülle der Erscheinungen nach Maßgabe der Fettverteilung und der 
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die Fettleibigkeit begleitenden Symptome, gewisse wiederkehrende Formen, 
Typen, aU8zu8ondern. Die quantitative AU8prägung eines jeden dieser Typen 
entscheidet, ob der Einzelfall in den Krei8 der Norm oder de8 Pathologi8chen 
gehört. Der Typus selbst umgreift, wie gesagt, das Normale und das Patho
logische. Wie die KRETScHMERschen Konzepti9nen von der Klinik, vom Patho
logischen, als der überspitzten Ausprägung des im Normalen Angedeuteten 
ausgingen, so hat uns auch die klinische Beobachtung das Auge geschärft für 
die Erkennung und Abgrenzung der normalen Ausprägungsgrade der Fett
leibigkeitstypen. 

Wenn wir im folgenden 6 Fettleibigkeitstypen aufstellen, so sind wir uns dabei 
bewußt, daß es eigentlich nur 5 sind, die aus der Gesamtheit aller Fettleibigen 
ausgesondert werden. Der 6. Typus, der cerebrale Typus, umiaßt all das, was 
nicht zu den übrigen 5 Typen gehört. Er stellt den "unsortierten Rest" dar, 
den die Forschung in weitere Typen aufteilen muß, so wie es in jüngstvergangener 
Zeit gelang, den Typus Oushing als selbständigen Typus "herauszusortieren". Wir 
haben die Bezeichnung "cerebraler Typus" gewählt, nicht weil wir glauben, 
daß das Cerebrum an der Gestaltung der übrigen Typen unbeteiligt ist, sondern 
weil an der Entstehung des cerebralen Fettleibigkeitstypus das Hypophysen
Zwischenhirnsystem sicher maßgebend beteiligt ist und weil, so verstanden, 
mit dieser Bezeichnung über das Wesen dieses Typus möglichst wenig vorweg 
genommen wird. Eine nocl,l unverbindlichere Bezeichnung, etwa mit einem 
Autorennamen, wäre vorzuziehen, steht aber nicht zur Verfügung. Es soll im 
übrigen - und nach dem oben ausgeführten ist das nun selbstverständlich -
nur die äußere Gleichheit des Typus, nicht schon irgend etwas Krankhaftes 
ausdrücken, wenn in den Bezeichnungen unserer Fettleibigkeitstypen Krank
heitszustände anklingen. 

Im Streben nach Abgrenzung einheitlicher Krankheitsbilder wurde von verschiedenen 
Autoren die Fettleibigkeit nach ätiologischen Gesichtspunkten unterteilt und nach der ver
mutlichen Primärstörung benannt: hypophysäre, ovariogene, adrenogene usw. Fettleibig
keit. Derartige Abgrenzungen sind klinisch wenig brauchbar, weil wir weder klinisch 
noch anatomisch-histologisch noch chemisch die spezielle Konstellation des neuro-endo
krinen Gleichgewichtes des Einzelfalles, geschweige denn den Ort der Primärstörung - mit 
ihm steht und fällt die Richtigkeit der Typenbenennung -:- eindeutig und überzeugend 
nachweisen können. Außerdem gibt es z. B. nicht nur eine Form der hypophysären Fett
leibigkeit. Wenn uns weiterhin klinisch etwa vor allem Nebennierenrindensymptome in 
die Augen fallen, so heißt das noch nicht, daß die Nebenniere im vorliegenden Fall das 
primär erkrankte Organ ist; das Wesen des Krankheitszustandes kann in anderen, viel 
weniger augenfälligen Symptomen seinen Auadruck finden. Selbst wenn diese (an sich wohl 
ideale) ätiologische Auf teilung der Fettleibigkeit möglich wäre, hätte sie praktisch-klinisch 
so lange nur beschränkte Bedeutung, als eine gezielte Behandlung innersekretorischer 
Störung noch nicht möglich ist. Die Behandlungsmöglichkeiten innersekretorischer Stö
rungen sind ja nicht entfernt im gleichen Maß gewachsen wie die Kenntnisse der 
neuro-endokrinen Regulationen und Regulationsstörungen. 

Und nun die Fettleibigkeitstypen selbst. Wir wollen hier zunächst drei 
Typeneinteilungen anderer Autoren wiedergeben, weil sie im klinischen Schrift
tum häufig erwähnt werden: Die Einteilung v. NooRDENB, die 20 Jahre jüngere 
THANNHAUSERs und die wiederum 10 Jahre jüngere FELLINGERB. Die zahllosen 
im Laufe der Jahrzehnte immer wieder angegebenen anderen Einteilungen 
bieten gegenüber den 3 genannten nichtsNeues und klinisch Brauchbareres. 

v. NOORDEN (1910) unterscheidet 1. die exogene Fettsucht oder Mastfettsucht und 2. die 
"endogene (konstitutionelle, thyreogene) Fettsucht" und 3. die "Kombination I1xogener und 
endogener Fettsucht; wahrscheinlich ziemlich häufig. Ronstitutionelle Faktoren bereiten den 
Boden vor, so daß äußere Faktoren leichter als bei Per~onen mit norma.lem Energieumsatz 
zur Fettsucht führen". Zur Mastfettsucht gehör.en "Überfütterungsfettsucht (im engeren 
Sinn). Faulheitsrettsucht. Kombination von Uberfütterungs- und Faulheitsfettsucht" . 
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Für die endogene Fettsucht gibt v. NooRDEN die folgende Unterteilung: "A. Primäre, 
thyreogene Fettsucht (beruhend auf selbständigen Zustandsänderungen der Schilddrüse, 
wie Atrophie, Degeneration, funktionelle Schwäche usw.). B. Sekundäre, thyreogene 
Fettsucht, d. h. die Funktionsschwäche der Schilddrüse wird ausgelöst durch Fernwirkungen 
von Seiten anderer Organe; 1. vom Pankreas; 2. von den Keimdrüsen (Minderwertigkeit 
bzw. Ausfall der Zwischensubstanz). Besonderheit dieser Form: eunuchoider Typus; 3. von 
der Hypophysis .. cerebri (Minderwertigkeit), gleichfalls eunuchoider Typus; 4. von der 
Zirbeldrüse ( 1), Uberfunktion derselben, gleichfalls eunuchoider Typus; 5. von der Thymus( 1) 
- noch nicht diskussionsreif" . Die v. N oORDENschen Einteilung beruht auf der Annahme, 
daß Überfütterung und Faulheit allein zu Fettsucht führen können, und sie beruht auf 
der zweiten Annahme, daß bei jeder Nicht·Mastfettsucht die Schilddrüse am Krankheits
geschehen wesentlich beteiligt sei, daß jede innersekretorische Drüse die Schilddrüsenfunktion 
schwächen und damit zu Fettsucht führen könne. Diese Annahmen sind unbewiesen bzw. 
unzutreffend (s. unter Pathogenese). Wir haben außerdem nicht genügend Anhaltspunkte, 
um die verschiedenen Formen v. NooRDENs klinisch als solche erkennen zu können. Für 
eine klinisch brauchbare Typeneinteilung ist das jedoch unerläßlich. 

THANNHAUSER (1929) "scheint eine Gruppierung nach dem visuellen Eindruck der 
fettleibigen Person, nach dem Ort der Fettablagerung und nach den gleichzeitig beglei
tenden formativen, endokrin verursachten Erscheinungskomplexen der gangbarste Weg, 
um zur Unterscheidung der ätiologisch verschiedenen Arten der Fettleibigkeit zu kommen". 
Nach der visuellen Erscheinungsform unterscheidet THANNHAUJER folgende Typen der 
Fettleibigkeit: Die Mastfettsucht (dicker Rumpf auf dünnen Beinen), den thyreogenen 
Typus der Fettleibigkeit (gleichmäßige Fettverteilung, Zeichen von Hypothyreoidismus), 
den hypophysären Typ (M. FRÖHLICH), den primär genitalen Typ oder den Typus des Kli
makterium praecox (Fett vor allem am Beckengürtel, an Oberarmen und an der Innenseite 
der Oberschenkel), den cerebralen Typ (wenn angeboren dem hypophysären Typ gleichend, 
jedoch verbunden mit "Mißbildungen und degenerativen Stigmatas"; wenn durch Ence
phalitis und cerebrale Blutungen entstanden, "ist die Fettverteilung am ganzen Körper 
und gleichmäßig"), den "Typ der sog. regionären Fettsucht" (d. h. die progressive Lipodystro
phie) und endlich die Adipositas dolorosa. Diese Abgrenzung kommt vor allem den Bedürf
nissen des Klinikers entgegen. Unbewiesen ist jedoch das Vorkommen eines ganz bestimmten 
Fettleibigkeitstyps durch Mast, das Vorkommen eines hypothyreotisch bedingten, kli
nisch als solchen erkennbaren Fettleibigkeitstypus und eines klinisch eindeutig charak
terisierten Typs "Klimakterium preacox". 

Die Fettsuchtseinteilung FELLINGERB ist weniger auf die Bedürfnisse der Klinik zu
geschnitten. Unterschieden werden zunächst die "Mastfettleibigkeit" und die "echte Fett· 
sucht". Zur echten Fettsucht gehören 1. dysregulatorische Formen: a) konstitutionelle Fett
sucht; b) zentral-nervöse Störungen (einschließlich cerebrohypophysärer Fettsucht). 2. primär. 
periphere Störungen: a) primärendokrine Formen (thyreogene, gonadogene, epirenale, 
epiphysäre, insuläre Formen); b) seltene Formen (Adipositas dolorosa, Lipodystrophia 
progressiva, Makrosomia adiposo-congenita, osteoporotische Fettsucht, Narkolepsie mit 
Fettsucht, Matronismus praecox, Hyperostosis front. int.). Der FELLlNGERSchen Einte~lung 
liegt wieder die - nicht ausdrücklich ausgesprochene - Hypothese zugrunde, daß Über
ernährung ohne weiteres bei jedem Menschen zu Fettleibigkeit führen kann. Unklar ist die 
"konstitutionelle Fettsucht": "Bei der überwiegenden Mehrzahl der Fälle . .. wird auch 
die sorgfältigste klinische Durchuntersuchung, ebensowenig eine gegebenenfalls durch
geführte anatomische Untersuchung, keine ätiologisch in Frage kommende Störung er
heben lassen. Dies und ebenso das familiäre Auftreten der Fettleibigkeit war schon den 
ältesten Autoren wohlbekannt und hat seit jeher die Bezeichnung ,konstitutionelle' Fett
sucht in den Vordergrund gerückt." Nach FELLINGER liegt also eine konstitutionelle Fett
sucht vor, wenn wir die Ursache der Krankheit nicht finden können. Besondere, nur ihr 
eigene klinische Kennzeichen besitzt diese "konstitutionelle Fettsucht" offenbar nicht. 
Man denkt unwillkürlich daran, daß in vergangenen Jahrzehnten auch Diabetes mellitus 
und Syphilis zu den "konstitutionellen Krankheiten" gehörten. Die Gleichsetzung von 
"konstitutionell" und "unbekannt", das andeutungsweise Hereinnehmen erbbiologischer 
Gesichtspunkte und die Zusammenfassung heterogener Krankheitszustände nach dem 
alleinigen Gesichtspunkt ihrer Häufigkeit als "seltene Formen", erscheint nicht sehr 
glücklich. 

Die 3 genannten Einleitungsversuche können also nicht befriedigen. Wenn 
wir nach den oben dargelegten Grundsätzen eine klinisch brauchbare Einteilung 
versuchen, dann müssen wir alles Hypothetische zunächst ganz beiseite lassen. 
Wir müssen, den Blick geschärft durch die Kenntnis experimentell-biologischer 
Befunde, nach klinischen Symptomen und Verläufen gewisse Typen heraus
zuschälen versuchen. 
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Nicht bei allen "allgemein" Fettleibigen ist das Unterhautfett des gesamten 
Körpers gleichmäßig überentwickelt. Die Fettgewebsvermehrung kann sich an 
gewissen Körperteilen stärker ausprägen als an anderen. Gegenüber den Stellen 
stärkster Fettanhäufung wirkt der übrige Körper oft mager, ja er ist unter 
Umständen tatsächlich so fettarm, daß man im Zweifel ist, ob man den Kranken 
eigentlich als fettleibig bezeichnen darf. So bestehen fließende Übergänge von 
"allgemeiner" Fettleibigkeit zu "örtlicher" Fettleibigkeit. Die örtlich verschieden 
starke Vermehrung des Fettpolsters liegt auch unserer Einteilung der Fettsucht 
zugrunde. Sie kann als ein eindeutig feststellbares klinisches Symptom ohne 
Bedenken herangezogen werden. Genau dasselbe gilt für jene klinischen Begleit
erscheinungen der Fettleibigkeit, die nicht das Fettpolster selbst betreffen. Das 
gehäufte Auftreten klinisch nachweisbarer Veränderungen gewisser Organe und 
Funktionen kann ohne Bedenken zur Abgrenzung von Fettleibigkeitstypen 
herangezogen werden. 

1. Typus Cushing (vgl. die Abb.94, 95,96,98,99, 100, 109, llO bei 
MARx in diesem Band). Der stark hervorspringende gewölbte Bauch und die 
Fettanhäufungen im Gesicht und am Nacken - man hat von einem "Büffel
typte gesprochen - bestimmt das Erscheinungsbild vieler Fettleibiger. Gesäß 
und Gliedmaßen sind nicht übermäßig fettreich. Männer der 30er und 40er 
Jahre mit plethorischem Aussehen zeigen diesen Typus am deutlichsten. Auch 
die Pykniker KRETSCHMERS gehören dazu. Diese sind gekennzeichnet durch 
"die starke Umfangsentwicklung der Eingeweidehöhlen und die Neigung zum 
Fettansatz am Stamm bei mehr graziler Ausbildung des Bewegungsapparates" ; 
die Beine können "bei älteren pyknischen Männern erstaunlich dünn sein" 
(KRETSCHMER). An anderer Stelle ist von dem "weichen breiten Gesicht" und 
dem "stattlichen Fettbauch" die Rede. Im Hinblick auf die schnelle Entwick
lung der Fettleibigkeit beim CusHING-Kranken ist die Angabe KRETSCHMERS 
beachtlich, daß es beim Pykniker im Zusammenhang mit den Lebensphasen 
(und dem psychotischen Phasenwechsel) zu "tiefen und zum Teil abrupten 
Schwankungen des Körpergewichtes" kommen kann. Bei der Frau sind Arme 
und Beine an und für sich schon fettreicher als beim Mann. Das Mißverhältnis 
zwischen Rumpf und Gliedmaßen tritt deshalb bei der pyknischen Frau nicht 
so auffallend in Erscheinung. Bei ihr konzentriert sich der Fettansatz auf Brust 
und Hüften. Wenn mit fortschreitendem Alter die Gliedmaßen fettärmer 
werden, dann wird diese Art der Fettverteilung in der Regel noch deutlicher. 
Man kann den CHUSHING-TypUS deshalb auch den Typus der Altmännerfettleibig
keit nennen. Und KRETSCHMER betont, daß der typische pyknische Fettansatz 
erst in fortgeschrittenen Jahren in Erscheinung tritt. Den Übergang zur Norm 
bilden jene nicht eigentlich fettleibigen Menschen mit schlanken Armen und 
Beinen, bei denen sich der Embonpoint zu wölben beginnt und der Kragen 
eng, das Gesicht voll wird. 

Die stärkste, die pathologische Ausprägung jenes Fettsuchtstypus ist der 
M. Cushing (vgl. die Darstellung von MARX auf S. 368 in diesem Band). In der 
Regel entwickelt sich der stark vorspringende Bauch, die fette Brust, der dicke 
Hals, der breite Nacken und das runde "Vollmondgesicht" in kurzer Zeit. Die 
Kranken sehen vollblütig aus, Erythrocytenwerte und Blutdruck sind erhöht. 
Gelegentlich finden sich psychische Störungen (geistige Schwerfälligkeit, depres
sive und manische Phasen), Glykosurie, nicht selten Diabetes mellitus. Ob bei den 
nicht Cushingkranken Fettleibigen vom Typus Cushing Glykosurie und Diabetes 
mellitus überdurchschnittlich häufig sind, steht noch nicht fest (vgl. S. 527). 

THANNHA.USER hat diesen Fettleibigkeitstypus als Mastfettsucht beschrieben. 
"Das Charakteristische der Mastfettsucht ist, daß der Stamm und der Bauch 
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und ganz besonders die Magengrube, der Rücken und das Genick die bevorzugten 
Stellen des Fettansatzes sind. Die Extremitäten bleiben relativ frei. .. Es 
kommt ein Typ zustande, den man mit dem Namen FALSTAFF-Typ charak
terisieren könnte." Eine besondere Neigung von Fleischern, Bierbrauern, Bäckern 
und Gastwirten zu diesem Fettleibigkeitstypus wird von TlIANNHAUSER be
hauptet, von BAUER bestritten. Statistische Feststellungen fehlen. Im Hin
blick auf die Auswirkungen fettreicher Ernährung auf vegetative Funktions
abläufe (s. S.496ff.) muß die Möglichkeit solcher Zusammenhänge immerhin 
zugegeben werden. Klinische Beobachtlmgen legten auch immer wieder die Frage 
nach einer Mitwirkung des Alkohols bei der Entstehung der Fettleibigkeit 
nahe. Ob und wieweit der Alkohol zu Dauerverschiebungen der neuro-endo
krinen Regulationen führen kann, scheint nicht bekannt zu sein. Seine Be
deutung als Brennwertträger ist davon ganz unabhängig. Da der Morbus 
Cushing auf Erkrankung der Hypophyse beruht, ist man wohl zu der Annahme 
berechtigt, daß es auch Besonderheiten der Hypophysenfunktionen sind, die 
im Rahmen der Norm diesen Fettverteilungstypus bedingen. 

2. Typus Fröhlich (Abb. I und 2; vgl. die Abb. 113, 114, 115, 116 bei 
MARx in diesem Band). Annähernd gleichmäßig über den Körper verteiltes 
überreichliches Fettpolster - in die Augen fallen bei Jungen vor allem die dicke 
Brust, die dicken Oberschenkel, der dicke Bauch und das dicke Gesäß - mit 
Erhaltung frühkindlicher Formen kommt bei Kindern und Jugendlichen vor. 
Wie beim Typus Cushing fällt die Besonderheit der Fettverteilung beim männ
lichen Individuum mehr auf, weil die Verteilung des weiblichen Fettpolsters 
an sich schon dem Typus Fröhlich näher steht als die des männlichen. In diese 
Fettleibigkeitsgruppe gehören viele "wohlgenährte" Kinder und jene - bei 
genauer Beobachtung gar nicht so seltenen - Jungen und Mädchen, die in 
den Pubertätsjahren oder auch schon in den Jahren vorhe:r wegen ihrer Dicke 
allgemein auffallen und gehänselt werden ("Pubertätsspeck", "Pubertätsfett
leibigkeit"). Die Geschlechtsentwicklung setzt bei vielen fettleibigen Mädchen 
früher, bei vielen fettleibigen Jungen später ein als bei normalgewichtigen. Es 
gibt indes auch ebenso stark fettleibige Kinder mit ganz normaler Pubertäts
entwicklung (NOBECOURT und viele andere). Als eigentliche Krankheit kann 
man solche Zustände noch nicht bezeichnen. 

Die krankhafte Ausprägung dieses Fettleibigkeitstypus ist als Dystrophia 
adiposogenitalis oder M. Fröhlich bekannt (vgl. die Darstellung von MARx 
in diesem Band). Neben einer langsam zunehmenden Fettleibigkeit, die an 
Bauch und Hüften, Gesäß, Oberschenkel und Brust besonders ausgeprägt 
ist, findet man hier Zeichen hypophysärer Störung und Veränderungen 
der Sella. Es gehört zum vollentwickelten Zustandsbild , daß die äußeren 
Geschlechtsorgane und die sekundären Geschlechtsmerkmals in ihrer Entwick
lung zurückbleiben. Die "klassische" Dystrophia adiposogenitalis ist selten. 
Viel häufiger sind die Fälle, in denen trotz beträchtlicher Fettleibigkeit eine 
geschlechtliche Unterentwicklung fehlt oder bei oberflächlicher Untersuchung 
nur vorgetäuscht ist. 

PRIESEL-E'REY wollen "von einer Dystrophia adiposogenitalis nur dann sprechen, wenn 
eindeutige hypophysär-cerebrale Symptome nachweisbar sind, d. h. Symptome eines Hypo
physentumors (Kopfschmerzen, Brechanfälle, Sehstörungen, Zeichen intrakranieller Druck
steigerung oder einwandfreie Veränderungen der Sella im Röntgenbild) vorhanden sind, 
ein Diabetes insipidus besteht oder wenn die .Anamnese eindeutig ergibt, daß eine encephali
tische Erkrankung durchgemacht worden ist, in deren Gefolge sich das Bild einer Dystrophia 
adiposogenitaIis entwickelt hat". Damit ist eine klare Abgrenzung der Dystrophia adiposo
genitaIis gegeben. Es wäre nur zu bemerken, daß unsere heutige Hypophysendiagnostik 
nur ganz grobe Symptome hypophysärer Erkrankung zu erfassen gestattet. Wir können 
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auch bei negativem Ausfall aller Untersuchungsmethoden eine Erkrankung des Hypo· 
physensystems niemals mit voller Sicherheit ausschließen. Bei Anwend~g ~euer Hypo· 
physenfunktionsprüfungen könnten sich also doch noch manche Krarlli;helt.sfalle ?,ls Dy
strophia adiposogenitalis im Sinne von PRIESEL-FREY herausstellen, die bisher mcht als 
solche gedeutet wurden. . 

Ob man die Grenze so eng zieht wie PRIESEL-FREY, oder - wie viele andere -.dle 
Diagrwse nicht von solchen Voraussetzungen abhängig macht, ist eine Frage der KonventIOn, 
sofern man sich nur darüber einig ist, daß "Pubertätsspeck" und Dystrophia ad}poso
genitalis wesensgleiche Zustandsbilder darstellen. Im Sinne dieser Auffassurig muß dIe von 

: . 

. 

. 

: . 
. ' 

. ! 

Abb.l. Abb.2. 
Abb. 1 uud 2. Fettleibigkeit. vom Typus Fröhlich. O. Seh. 14 Jahre, Staudhöhe 150 em, Gewicht 73,8 kg. lfutter 
Diabetes mellitus. Seit 6. Lebensjahr dick, in letzten Monaten zeitweise Kopfsehn>eTzen, sonst keine Be
schwerden. Genitale dem Alter entsprechend, Grundumsatz und spezifisch-dynamische Eiweißwirkung o. B., 
keine Störungen der Wasserausscheidung, auch sonst keine nachweisbaren innersekretorischen Störungen. 

SeUn röntgenologisch o. B. (Beob. Med. Klinik, Kiel.) 

Kinderärzten geäußerte Bemerkung verstanden werden, Dystrophia adiposogenitalis sei 
in der Pubertätszeit häufig "vorgetäuscht", "echte" Dystrophia adiposogenitaIis sei sehr 
selten (BEUMER, CATEL u. a.). Demgegenüber ziehen andere die Grenzen offenbar viel 
weiter. So SHAPIRO, wenn er unter 1850 12-19jährigen Jungen höherer Schulen 48 (2,6%) 
mit Dystrophia adiposogenitalis findet. BENVENuTo - CATTANEI -COPELLO fanden unter 
5633 Jungen im Alter von 7-16 Jahren 46 (0,8%) mit "klassischer Dystrophia adiposo
genitalis". Die "unechten" Dystrophia adiposogenitalis-Zustände (und viele "echten") sind 
so gut wie immer vorübergehende Zustände, die sich ohne alle Therapie im Laufe der 
Jahre ausgleichen (GLANzMANN, HOTTINGER, KELLER, MESSER, PRIESEL-FREY, ROSENSTERN, 
SHAPIRO, BORNHARDT). 

"Rein exogene" Fettleibigkeit entsteht auch im Kindesalter nur bei innerer Bereit
schaft zu Fettansatz bei gegebenem Überangebot (s. unter "Pathogenese der Fettsucht 
und ~agersucht"). Die Besonderheit der inneren Bereitschaft bestimmt über Ausmaß 
und Ortlichkeit des Fettansatzes. Wenn TÜRK meint, es sei "ein weit verbreiteter Irr
glaube, daß die Ansammlung von Fett besonders im Bereich von Brust, Bauch, Hüften 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 33a 
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und Oberschenkeln typisch z. B. für Dystrophia adiposogenitalis sei. Genau die gleiche 
Fettverteilung finden wir auch bei den rein exogenen Fettsuchtsformen" - so hat er sicher 
recht, weun er damit die Dystrophia adiposo.genitalis im engeren Sinn (im Sinn von PRIESEL
FREY) meint. Dieser von TÜRK umrissene Typus der Fettleibigkeit kennzeichnet vielmehr 
den ganzen Kreis jener mit der Dystrophia adiposogenitalis im engeren Sinn wesensverwandten 
Zustände, die fließend in die Norm übergehen. Weun TÜRK aber von diesem Typus als 
von "rein exogenen Fettsuchtsformen" spricht, dann kommt darin nicht deutlich genug 

Abb.3. Abb.4. 
Abb.3 und 4. Adinositas-Glgantismus. Gleichalte Knaben. Standhöhe des fettleibigen Knaben 146 (+ 20) cm, 

Körpergewicht 70,8 (+ 32,8) kg. (Aus PRIESEL-FREY: Die Fettsucht im Kindesalter, 1938.) 

zum Ausdruck, daß auch das "rein Exogene" auf einen Organismus trifft und sich immer 
mit dem "Endogenen" eines Organismus auseinandersetzen muß. Wenn dieses "Endogene" 
unter der Einwirkung des Exogenen zu Dystrophia adiposo-genitalis-ähnlichen Fett
ablagerungen führt, dann ist es eben verwandt mit dem "Endogenen" der Dystrophia 
adiposogenitalis. Fettleibige Kinder haben oft auffallend grobe Knochen; andererseits 
lassen sich nach CZERNY-KELLER und OPITZ Kinder mit grazilem Knochenbau über
haupt nicht mästen - ein erneuter Hinweis auf die endogene Bedingtheit auch der "rein 
exogenen" kindlichen Fettleibigkeit. 

Der Adipositas-Gigantismus (Abb. 3 und 4) gehört nach seiner klinischen 
Symptomatologie in den Rahmen des Typus Fröhlich. Diese Kinder sind schon 
bei der Geburt übermäßig groß und fett und nehmen nach der Geburt noch 
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weiter zu. Im Verlauf des Lebens kann sich die Störung ohne jede Therapie ganz 
verlieren; die Entwicklung verläuft dann in normalen Bahnen (OREL). Der 
Adipositas-Gigantismus kommt dem Arzt oft erst bei 1O-13jährigen zu Ge
sicht. Wir rechnen dieses Zustandsbild mit um so größerer Berechtigung zum 
Typus Fröhlich, als sich die Dystrophia adiposogenitalis als Hypophysenstörung 
ja mit den verschiedenartigsten anderen hypophysären Stönmgen - hier also 
einer Wachstumsstörung - kombinieren kann. Daß die Grenzen gegenüber 
dem Gesunden fließend sind, braucht nicht noch einmal ausdrücklich betont 
zu werden. Ihre Festlegung ist Sache der klinischen Zweckmäßigkeit und 
Konvention. Im Hinblick auf den herrschenden klinischen Sprachgebrauch 
erscheint es jedoch nicht sehr zweckmäßig, jeden Fettleibigen, der auch nur 
5 cm größer ist als die statistische Norm, als Adipositas-Giganten zu be
zeichnen und dem Adipositas-Gigantismus in diesem Sinne die Dystrophia 
adiposogenitalis gegenüberzustellen, deren Prognose "fast immer infaust ist" 
(LAURENTIUS) . 

3. Typus Laurence-Moon-Biedl und 4. adrenaler Typus. Zwei seltene Fett
leibigkeitsformen, die hinsichtlich ihrer Fettverteilung dem Typus Fröhlich 
gleichen, lassen sich auf Grund kennzeichnender Begleitsymptome im Rahmen 
dieses Typus abgrenzen: Der LAuRENcE-MooN-BIEDLsche Typus lmd der ad
renale Fettleibigkeitstypus (vgL die Abb. 120, 121, 122, 123, 124, 125 von MARx 
in diesem Bande). 

BIEDL hat von der Dystrophia adiposogenitalis ein Zustandsbild abgegrenzt, 
dessen Symptome schon 1866 von LAURENcE und MOON beschrieben waren. 
Die LAURENCE-MooN-BIEDLsche Krankheit hat mit der Dystrophia adiposo
genitalis die Art der Fettablagerungen und die Genitalhypoplasie gemeinsam. 
Hinzu kommen Augenstörungen (Retinitis pigmentosa, Macula- und Opticus
Atrophie, schlechtes Sehvermögen, Nachtblindheit), Polydactylie, Atresia ani 
und Intelligenzstörungen bis zur Idiotie. Von Übergangsformen zum Nor
malen ist bei der Seltenheit der Erkrankung wenig bekannt. 

Fettleibigkeit vom FRöHLICHsehen Typus der Fettablagerung zusammen 
mit Pubertas praecox, d. h. auffallend kräftiger Muskulatur, tiefer Stimme, 
starker Behaarung und beschleunigtem Wachstum, aber ohne reife Spermatozoen 
und ohne psychische Frühreife kommt bei Knaben vor. Bei Mädchen ver
männlicht sich Aussehen und Stimme. Man hat diesen seltenen Typus kind
licher Fettleibigkeit als Fettleibigkeit vom adrenalen Typus bezeichnet, da die 
am meisten in die Augen fallenden Erscheinungen als Zeichen von Nebennieren
überfunktion erkannt wurden und in einer Reihe von Fällen Nebennierenrinden
tumoren nachweisbar waren. Zwischen ausgesprochener Krankheit und dahin
gehenden Entwicklungsrichtungen im Rahmen des Gesunden gibt es alle Über
gänge. Von der Fettleibigkeit der M. Cushing-Kranken läßt sich diese mit 
Vermännlichung einhergehenden Fettleibigkeit der Frau oft nicht unterscheiden. 

5. Typus Morgagni. In der Verteilung der Fettablagerungen (vgL die Dar
stellung von MARx auf S. 388 dieses Bandes) gleichen auch diese Kranken dem 
Typus Fröhlich. Was den MORGAGNISchen Typus (HENSCHEN, BARTELHEIMER, 
FELLINGER), den man fast ausschließlich bei Frauen antrifft, vom FRÖHLICH
sehen unterscheidet, das sind seine Begleitsymptome: der Virilismus und die 
Hyperostose der Stirnbeine. Frauen vom Typus Morgagni haben grobe Gesichts
züge, große plumpe Hände und Füße und männliche Behaarung an Oberlippe, 
Kinn, Brust und Bauch; auch die Stimme vermännlicht sich. Im ganzen ist 
der MORGAGNISche Typus der Typus der klimakterischen Fettleibigkeit. Er ist 
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auch in ausgeprägten Fällen nicht eigentlich eine Krankheit, sondern eine 
"nicht sehr stark pathologisch betonte Variante" des Postklimakteriums. Wir 
finden ihn, schwach ausgeprägt, bei vielen klimakterischen Frauen, die wir 
noch als durchaus normal empfinden. Männer vom Typus Morgagni er
innern in Fettverteilung und Behaarungstypus an weibliche Formen. Sie 
sind sehr selten - vielleicht entsprechend der Tatsache, daß es beim Mann 
ein Klimakterium wie bei der Frau nicht gibt. 

Abb. 5. Cerebraler Fettleibigkeitstypus. 
B. H., 21 Jahre alt, Standhöhe 159 cm, 
Gewicht 111,9 kg. Normaler Verlauf der 
Entwicklung bis zum 20. Lebensjahr, 
dann Aufhören der Menses, starker Durst, 
Gewichtszunahme trotz gleichbleibender 
Ernährung. (Beob. Med. Klinik KieL) 

6. Cerebraler Typus. (Abb. 5, 6, 7). Der cere
brale Typus, ein sicher nicht einheitliches Ge
misch (s. S. 513), kemlzeichnet sich durch Fett
ansammlung im Bereich von Stamm und Glied
maßen, wobei die Betonung bald mehr hier 
bald mehr dort liegen kann, ohne daß auf 
Grund unseres heutigen Wissens eindeutige, 
eigene Benennungen rechtfertigende Abgren
zungen möglich wären. Die symptomatologische 
Durcharbeitung dieser Fettleibigkeitsgruppe, 
das Suchen nach gemeinsamen Kennzeichen 
von Untergruppen ist eine dringende klinische 
Aufgabe. 

Der Fettleibige vom cerebralen Typus ist im 
ganzen fettleibig, an Stamm, Gliedmaßen und 
Gesicht, doch so, daß - im Gegensatz zum 
FRöHLICHsehen Typus - nicht die weichen, 
kindlich-rundlichen Formen entstehen. Diese 
Gruppe von Fettleibigen hat schon IMMER
MANN in zwei Untergruppen geschieden, die 
sich dem Kliniker immer wieder aufdrängen. 
lMMERMANN sprach von plethorischer und an
ämischer Fettsucht. Die plethorischen sind die 
vitalen, kräftigen Typen mit lebhaft durch
bluteter Haut, frischem und gesundem Aus
sehen, gutem Appetit und gutem Allgemein
befinden. Die "stattlichen" Männer, die "sta
tiösen" Frauen gehören hierher. "Diesem 
plethorischen oder zur Plethora geneigten Fett
leibigen, der arbeiten und genießen kann, 
gegenüber steht der blasse, schwammige Fett
ling, der müde und kraftlos den nächsten 
Sessel sucht und die lange Litanei seiner 
Beschwerden herunterbetet. Kopfschmerzen, 

Schwindel, Müdigkeit, Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Neigung zu Erkälturigen, 
Stuhlträgheit u. a. m. quälen und zwingen ihn zu einem untätigen Leben" 
(LICHTWITZ). Die Herausstellung der beiden Typen ist den Klinikern immer 
wieder fruchtbar erschienen und vielleicht bedeutet sie doch mehr als die Tat
sache, "daß die Fettleibigkeit sowohl bei kräftigen, muskelstarken Individuen wie 
auch bei kraftlosen und muskelschwachen Leuten vorkommt" (v. NOORDEN). 
Die klinische Forschung muß zeigen, ob es sich hier um zwei ihrem Wesen nach 
verschiedene Krauklleitsbilder handelt. 

Der cerebrale Typus der Fettleibigkeit kann groteske Ausmaße erreichen. 
Der Bauch wird unwahrscheinlich groß und hängt oft als schwere Schürze 
auf die Oberschepkel hinab. Die Beine werden zu unförmigen gewaltigen 
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Säulen, an denen sich nur einige tiefe Querwülste abzeichnen. Die fettreichen 
Mammae sinken auch beim Mann breit nach außen. Der Kopf steckt, kaum 
beweglich, in einem Fettkragen, breit hängen die Wangen nach unten, wulstig 
quillt das Nackenfett. Die Fettleibigkeit im Klimakterium läßt sich aus dem 
Rahmen des cerebralen Typus symptomatologisch nicht immer klar heraus-

Abb.6. Abb.7. 
Abb. 6 und 7. Cerebraler Fettleibigkeitstypus. K. K., 42 Jahre alt. (Beob. Med. Klinik Kiel.) 

heben (vgl. Typus Morgani). Die Geschlechtsfunktionen schwinden bei Fett
leibigen vom cerebralen Typus oft lange vor der Zeit des Klimakteriums und 
nicht selten mit dem Beginn des Gewichtsanstiegs. 

4. Organ- und Sto1fwechselstörllngen. 
(Spezielle Symptomatologie.) 

a) Kreislanforgane. 
Die Fettleibigkeit stellt an die Kreislauforgane hohe Anforderungen. "Fett

herz" und "Herzverfettung" spielen in den Überlegungen des Klinikers heute zwar 
nicht mehr die Rolle wie in vergangenen Jahrzehnten (KISCH, EDENS, LUBARSCH, 
WEGELIN u. a .). Die Leistungsbehinderung des Herzens durch Fettumwachsung 
und Fettdurchwachsung ist früher überschätzt worden, wenn auch das Ein
wachsen von Fettgewebe unter das Pericard und zwischen die Muskelfasern 
die Kraft des Herzens sicherlich beeinträchtigt. Am Lebenden läßt sich eine 
Fettdurchwachsung ("Mastfettherz" von KISCH) nicht sicher nachweisen. Große 
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Herzen von Fettleibigen sieht man unter der Behandlung nicht selten kleiner 
werden (STOKE, SCHARPFF, FELLINGER u. a.) - ein Zeichen, daß die Vergrößerung 
mindestens nicht nur durch Fettgewebe beclingt ist. 

Vom Kreislauf hängt aber zu einem guten Teil das Schicksal des Fettleibigen 
ab (BULMER, HEYMANN-HATRY, Dou'IHWAITE u. a.). Die Übergewichtigkeit, 
der Zwang, ständig eine gewaltige Gepäcklast mitzuschleppen, die mechanische 
Erschwerung der Motorik durch das dicke Fettpolster und die durch die Gewebs
zunahme bedingte Ausweitung des Kreislaufes bringen eine erhebliche zusätz
liche Belastung für die Kreislauforgane des Fettleibigen. Es ist aber nicht allein 
das größere Gewicht, das bewegt werden muß. Das Bauchfett drängt das 
Zwerchfell nach oben (Querlagerung und Achsendrehung des Herzens, Stauchung 
der Aorta) und erschwert damit die Atmung und den venösen Rückfluß. Da 
die Herzgröße wesentlich durch den Umfang der Muskulatur des Körpers, nicht 
durch die Körpermasse im ganzen bestimmt wird (ROMBERG), kommt es leicht 
zu Überlastung des Herzens, vor allen Dingen des linken Herzens. Von elektro
kardiographisch nachweisbaren Myokardschäden bei kompensierten (hypertoni
schen) Fettleibigen berichten GEILL u. a. HOCHREIN findet bei kreislaufkom
pensierten Fettleibigen ohne Blutdruckerhöhung "nicht selten die deutlichen 
Zeichen einer rechtsseitigen Coronarinsuffizienz" . Die Deutung derartiger 
Elektrokardiogrammbefunde ist freilich noch sehr umstritten; weitere Er
fahrungen bleiben abzuwarten. 

Das Blutalbumin des Fettleibigen und sein Gesamteiweiß im Blut (LARBE
BOULIN) wurde erhöht, die Alkalireserve (WALINSKY-HERZFELD) bei fehlender 
Kreislaufdekompensation normal gefunden. Im Verhältnis zum Körpergewicht ist 
die Blutmenge des Fettleibigen vermindert (GRIESBACH, HOLB0LL). Das Minuten
volumen liegt hoch, vielleicht infolge erhöhten Schlagvolumens (LAUTER-BAU
MANN, dagegen GROSSCURTH und PRODGER-DENNIG, die gleiches Schlagvolumen 
bei Fettleibigen und Stoffwechselgesunden fanden). Im Blut des Fettleibigen 
mit seiner geringeren Vitalkapazität steigt bei Arbeit die Milchsäure doppelt 
so stark an wie beim Gesunden (PRODGER-DENNIG). Trotz alledem kann das 
Anpassungsvermögen des Kreislaufs so vollkommen sein, daß der Fettle~bige 
seine Fettleibigkeit zunächst gar nicht als Last empfindet. 

HOCHREIN fand bei 80% seiner Fettleibigen Arbeitsdyspnoe, bei 75% leichte 
Ermüdbarkeit, bei 65 % Herzklopfen, Beklemmung und Stenokardie und bei 
30% Schwindel und Kopfschmerzen. Kollapsähnliche Erscheinungen bei gering
fügigen Anstrengungen sind nicht selten. Wenn nach großen Statistiken 
(v. ZARDAY, HEIMANN-HATRY) 80% aller Fettleibigen objektive Kreislauf
anomalien aufweisen, so müßte man freilich wissen, wo hier die Grenzen zur 
~orm gezogen sind. 

In vielen Fällen versagt der Kreislauf früher oder später. Mitzunehmender 
Dekompensation steigen Ruhepuls und Venendruck ; Blutdruck, Vitalkapazität 
.und Blutumlaufgeschwindigkeit (MATTHES) sinken. Der Puls wird klein, da dem 
linken Herzen nur ungenügend Blut zugeführt wird. Das Herz dilatiert und 
hyperthrophiert. Die Stauung führt zu Ödemen, Varicen (Hämorrhoiden), Throm
bose und Thromophlebitis, zu langsamer Resorption der Verdauungsgase, Meteoris
mus und zu Coronarinsuffizienz und Lungenstauung. 

Die Beziehungen zwischen Fettleibigkeit und Gefäßsystem sind oft erörtert 
worden, ohne daß eine endgültige Klärung erzielt worden wäre. Blutdruck
erhöhung und Fettleibigkeit findet man oft zusammen und so lange man Blut
drucksteigerung und stenokardische Beschwerden mit Arteriosklerose gleichsetzte, 
mußte man häufig Arteriosklerose bei Fettleibigen finden. ~ach MASTER-ÜPPEN
HEIMER sind 67 % aller Fettleibigen Hypertoniker; in gleichem Sinn sprechen Be
funde ASCHNERS. HOCHREIN fand bei 100 von 200 Fettleibigen im Alter von 
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20-55 Jahren Blutdruckwerte über 150 mm Hg, bei 38 von ihnen 200 mm Hg 
und mehr. Die Ursachen dieser "außerordentlich interessanten Erscheinung" 
sind "noch wenig geklärt" (HoCHREIN). Man wird sich erinnern, daß der Hoch
druck ein Symptom des M. Cushing ist; PEDDRAZINI denkt an reflektorischen 
Hochdruck durch Drucksteigerung im Duralsack infolge Elastizitätsverlustes 
im fettreich gewordenen periduralen Raum. v. NOORDEN sieht in der stärkeren 
"Belastung des ganzen Gefäßsystems ..... die natürliche Ursache beschleunigter 
Abnutzung", ohne freilich sich darüber zu äußern, wie nun diese Abnutzung zu 
Blutdruckerhöhung führt. Die Gefäßveränderungen bei begleitender Lues oder 
starkem Nicotin- und AIkoholverbrauch können nicht der Fettsucht zur Last 
gelegt werden. Die Ursache der Hypertonie des Fettleibigen kennen wir also· 
nicht. Entgegen der Meinung vergangener Jahrzehnte kommt Schrumpfniere 
beim Fettleibigen nicht überdurchschnittlich häufig vor. Für enge Zusammen
hänge mit der Fettleibigkeit als solcher spricht vielleicht das häufig beobachtete 
Absinken des Drucks bei erfolgreicher Entfettung. Nach WOOD-CASH geht (beim 
Hund!) der Anstieg des Gewichts mit einem Anstieg des systolischen Blutdrucks 
nur dann einher, wenn die Gewichtszunahme auf überreichliheFettzufuhr zurück
zuführen ist; nach überreichlicher Eiweißzufuhr steigt der diastolische Druck. 

Auch die Bedeutung des Zusammentreffens von Diabetes mellitus und Fettleibigkeit 
für die Blutgefäße ist noch nicht widerspruchsfrei geklärt. Nach v. NooRoEN begünstigt 
"von den häufigen Komplikationen der Fettleibigkeit ... jedenfalls der Diabetes mellitus 
am meisten die Entwicklung der Arteriosklerose". BEoK-FoWLER-KoENlG-BoWEN fanden 
dagegen bei fettleibigen Diabetikern seltener röntgenologisch nachweisbare Gefäßver
änderungen als bei nicht fettleibigen und keine Beziehung zwischen Hochdruck und Arterio
sklerose einerseits, Fettleibigkeit und Zuckertoleranz andererseits. 

b) Atmungsorga.ue. 
Die Atmungsorgane leiden unter der mechanischen Behinderung der Atem

tätigkeit, bei Hinzutreten einer Kreislaufinsuff:zienz, außerdem durch die 
Stauung. Es kommt zu Lufthunger, verminderter Vitalkapazität, sehr lästigen, 
hartnäckigen chronischen Bronchitiden, Emphysem und Pneumonie. Fettleibige 
neigen zu Katarrhen und überhaupt zu Erkrankungen der oberen Luftwege. 

c) Verdauungsorgane. 
Die Beschwerden und Störungen von Seiten der Verdauungsorgane sind in 

erster Linie Folgen kardialer Stauung _ und machen sich dementsprechend erst 
bei beginnender Kreislaufinsuffizienz geltend. Die rein mechanische Raum
behinderung spielt im Bauchraum nicht die Rolle Wie im Brustraum, der ja 
nur nach einer Seite, nach unten hin, ausdehnungsfähig ist. Stauungserschei
nungen im Bereich des Magens (Stauungsgastritis, Sekretionsstörungen ; neuer
dings ANDREUCCI) und des Darms (Meteorismus, Hämorrhoiden) findet man 
bei Fettleibigen sehr häufig. 

BRUGSCH findet 5%, FELLIN"GER 14% seiner Fettleibigen chronisch verstopft. 
Sind diese Zahlen tatsächlich höher als beim Durchschnitt der Nichtfettleibigen ? 
Der Beweis ist noch nicht geliefert. Wenn Fettleibige wirklich ungewöhnlich 
häufig verstopft sind, dann sind Fettdurchwachsung der Bauchmuskeln, Raum
beengung im Bauchraum und geringe körperliche Bewegung noch keine sehr 
überzeugenden Erklärungen. v. NooRDEN meint, die Ursache der Darmträgheit 
liege oft genug darin, daß "an berühmten Trinkquellen der Darm maltraitiert 
wird". 

Ebenso lästig wie häufig sind Hämorrhoiden. Ihre Entstehung verdanken 
sie den Kreislaufverhältnissen im Bauchraum, zu denen die Einflüsse kardialer 
Stauung, vielen Sitzens und geringer Bewegung hinzutreten .. 
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Die Leber des Fettleibigen ist groß und fettreich. Fettreichtum der Leber 
und Fettreichtum des Unterhautgewebes zeigen keine strenge Parallelität. Die 
Leber/unktion leidet erst nachweisbar, wenn es zu Kreislaufinsuffizienz kommt 
(vgl. DE RENZI). Häufig wurde auf die ganz allgemeine Neigung Fettleibiger 
zu Gallenstauung und Erkrankung der Gallenwege, insonderheit zu Steinerkran
kung, hingewiesen (neuerdings von anatomischer Seite durch TERBRÜGGEN). 
Der überzeugende zahlenmäßige Nachweis scheint uns auch hier noch zu fehlen. 
Erfahrene Kliniker wie NAUNYN haben solche Zusammenhänge abgelehnt! 

Die Pankreasfettgewebsnekrose befällt Fettleibige mit besonderer Vorliebe. 
GARETTO stellte bei 15 von 16 Kranken mit Dystrophia adiposo-genitalis eine 

. "lipolytische Insuffizienz" des Pankreas fest. 
Die Dehnung der Bauchwandungen, die intraabdominale Druckerhöhung 

und das Durchwachsen der Muskulatur mit Fettgewebe schafft einen geeigneten 
Boden für die Entstehung von Hernien. Die Häufigkeit von Nabelhernien bei 
Fettleibigen ist verständlich. Die Beschwerden werden oft genug verkannt und 
für Gallen- oder Darmkoliken gehalten, weil Nabelhernien ja oft schwer nach
weisbar sind. Im Anschluß an schnelle Entfettungskuren treten Hernien be
sonders leicht auf; die Gefahr der Einklemmung ist hier am größten. Die 
Hernienbehandlung mit Bandagen ist durch die Verletzlichkeit und Empfind
lichkeit der Haut des Fettleibigen sehr erschwert. Ähnliche Erscheinungen wie 
Hernien machen gelegentlich präperitoneale Lipome. 

d) Harn- und Geschlechtsorgane. 
Kreislaufinsuffizienz und Hochdruck können bei Fettleibigen wie bei jedem 

anderen Menschen auch zu sekundärer Nierenschädigung führen. Eine über
durchschnittliche Häufigkeit von Konkrementbildungen in den ableitenden 
Harnwegen ist, soviel wir sehen, nicht erwiesen. 

Ob es gesetzmäßige, mit der Fettleibigkeit als solcher in ursächlichem Zu
sammenhang stehende Veränderung der Geschlechtsorgane gibt, ist fraglich und 
schwierig zu entscheiden. Bei erfolgreicher Behandlung verschiedenster Fett
suchtsformen scheint es mit sinkendem Körpergewicht häufig zu Wieder
erstarken einer geschwächten Potenz zu kommen. Fettleibige Frauen sollen 
schwerer konzipieren und häufiger an Menstruationsanomalien leiden. Infolge 
der auch der Fettleibigkeit zugrunde liegenden krankhaften neuroendokrinen 
Vorgänge kommt es nicht selten zu Störungen der sexuellen Funktionen. 

e) Skelet. 
Die Überlastung der Stützorgane bleibt auf die Dauer nicht ohne Folgen. 

Senkung der Fußgewölbe, Knickung der Fußgelenke mit den bekannten Folge
erscheinungen der Ermüdung und der Schmerzen in Füßen, Waden, Oberschenkeln, 
Kreuzgegend und Rücken sind bei Fettleibigen gewohnte Erscheinungen. Je 
mehr man darauf achtet, desto häufiger findet man Gelenkveränderungen. Manche 
unklaren Schmerzen rühren daher. KERR-LAGEN sehen in der Lordose der 
Hals- und Lendenwirbelsäule (Schwerpunktsverlagerung durch Fettansammlung 
im Bauchraum) und dem dadurch bedingten Zusammenrücken der Wirbelkörper 
die Ursache für schlechtere Beweglichkeit der Wirbelsäule und die Entwicklung 
von Spondylosis deformans und Neuralgien. 

Die Deutung der Gelenkveränderungen als statische Überbeanspruchung 
genügt indes nicht immer. Die Forschungen der vergangenen Jahre haben uns 
auf die Bedeutung hormonaler Störungen für die Pathogenese von Gelenkerkran
kungen hingewiesen. Die Gelenkerkrankungen der Fettleibigen sind also sicher 
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nicht immer (oder überhaupt nie n Folgen einer statischen Überlastung, son
dern der Fettleibigkeit gleichgeordnete Ausdrucksformen der Grundkrankheit. 
FELLINUER hat neuerdings auf Fälle hingewiesen, "bei denen Beginn der Er
krankung gleichzeitig an mehreren Gelenken oder überhaupt nur im Schulter
gelenk, Handgelenk u. dgl. die Annahme einer statisch bedingten Arthrose von 
vornherein ablehnen läßt". Diese Fälle sind in der Tat gar nicht selten. Daß die 
Gleichung: Übermäßige statische Beanspruchung = degenerative Gelenkerkran
kung beim Fettleibigen nicht ganz aufgeht, ist schon lange empfunden worden. 
Die französische Klinik des 19. Jahrhunderts hat den Begrüf des "Arthritismus" 
geschaffen und in diesen Kreis Gelenkerkrankungen, Gicht, Migräne, Asthma, 
Ekzem, Psoriasis, Konkrementbildungen, Diabetes mellitus und Fettsucht ein
bezogen. Die moderne Klinik zeigte dann, daß cerebrale und humorale Steue
rungen nicht nur die Entwicklung von Fettleibigkeit sondern auch die Ent
wicklung von Gelenkerkrankungen maßgebend bestimmen können. Gelenk
erkrankungen und Fettsucht können gleichgeordnete Ausdruckstormen eines 
Krankheitsvorgangs sein, wobei die Gelenkveränderungen selbst nicht irgendwie 
spezüisch sind. Wir denken da auch an die Gelenkerkrankungen in der Meno
pause, nach therapeutischer Ausschaltung der Ovarien, nach Mesencephalitis 
und allgemein an den "endokrinen Rheumatismus". 

Primäre Knochenerkrankungen bei Fettsucht sind selten. Zum Krankheits
bild des M. Oushing gehört die Osteoporose. 

f) Morphologisches Blutbild. 
Trotz ihres plethorischen Aussehens und ihrer erweiterten Hautgefäße im 

Gesicht und auf der Brust zeigen vollblütige Fettleibige nur selten erhöhte 
Hämoglobin- und Erythrocytenwerte. Ob alle Kranken mit den erhöhten 
Hämoglobin- und Erythrocytenwerten in den Formenkreis des M. Oushing ge
hören? Hier finden sich jedenfalls mit einiger Regelmäßigkeit erhöhte Werte. 
Der pathogenetischen Erklärung dieser Erscheinung scheinen sich neue Wege 
zu eröffnen, nachdem die Erklärung der Polycythämie als Hypoxämiefolge nicht 
voll befriedigen konnte. Es hat sich nämlich gezeigt, daß bei Krankheitsvor
gängen im Zwischenhirn, bei Akromegalie, basophilem Adenom des Hypo
physenvorderlappens, Mesencephalitis, Tumoren des 3. Ventrikels, nicht selten 
Polycythämie auftritt: "CerebralePolyglobulie" von GÜNTHER (s. auch MODEL
WOLF, LITZNER, GOUILLAIN-LACHELLE-GARCIA, ENGELKING, DOLL-RoTHSCHILD, 
LICHTWITZ). GINZBERG-HEILMEYER berIchteten von Veränderungen des Reticulo
cytenbildes nach Lumbal- und Ventrikelpunktionen. Es ist danach nicht ausge
schlossen, daß Fettleibigkeit und Polyglobulie in manchen Fällen einander 
gleichgeordnet sind wie Fettleibigkeit und Gelenkerkrankung. 

Von kennzeichnenden Veränderungen des weißen Blutbilds bei Fettleibigkeit 
ist nichts bekannt. 

g) Haut. 
Die lebhafte Hautsekretion und die starke mechanische Beanspruchung der 

Haut durch Dehnung, schlecht sitzende Bruchbänder und Bandagen und auf
einander scheuernde Hautfalten erfordert beim Fettleibigen besondere Schutz
maßnahmen. Leichter als beim Normalgewichtigen kommt es zu Hautentzün
dungen, zu Ekzemen, zu Staphylokokken- und Pilzerkrankungen, die sich bei 
fortbestehender Fettleibigkeit nur schwer endgültig beseitigen lassen. An den 
Unterschenkeln entstehen, vor allem bei Hinzutreten kardialer Stauung, sehr 
schlecht heilende Ulcera cruris. Schon um den unangenehmen Geruch seiner 
starken Ausdünstungen zu bekämpfen, muß der Fettleibige der Reinhaltung 
seiner Haut ständig besondere Aufmerksamkeit widmen. 
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h) Gesamtnmsatz. 
Der Gesamtumsatz des Fettleibigen wird im Rahmen der Pathogene der 

-Fettsucht und Magersucht besproohen werden. 

i) Wärmeregulation und Wasserstoft'wechsel. 
Die größere Arbeit, die der Fettleibige infolge seiner größeren Körpermasse 

:zu leisten hat, maoht eine stärkere Wärmeabgabe nötig. Die Perspirations
bereitsohaft des Fettleibigen ist größer. 

Der fettleibige Körper ist auoh bei voll leistungsfähigem Kreislauf wasser
Teicher, insbesondere reicher an leioht beweglichem Wasser, als der Körper 
des Normalgewichtigen (Lit. bei SIEBECK, außerdem EpPINGER-KIscH, BARTELs
BLuM, BRETSCHNEIDER, KA.HLMETER, MARx, WOHL-ETTELSoN). Ob der Fett
leibige - anders als der Normale - auch Wasser ohne gleiohzeitige Koch
.salzspeicherung zurüokhalten kann, ist fraglich (JAGUTTIS u. a.). Auf ver
.änderte Regulationen des Wasserhaushalts weisen die plötzlichen "Harnstöße" 
(M.ARx), die beim Fettleibigen als Folge körperlicher Arbeit und vasomotorischer 
Reize auftreten können und die "zentrale Oligurie", die LICHTWITZ beschrieben 
hat. Es können in kurzer Zeit erhebliche Wassermengen retiniert werden. Kranke 
mit Dystrophia adiposogenitalis, selten andere Fettleibige, können in wenigen 
'Tagen bis zu 8 kg Wasser speichern und in der gleichen Zeit wieder abgeben 
(M.ARx). Gelegentlich sieht man dabei rasoh vorübergehende Ödeme. Diuretisohe 
Medikamente wirken bei Fettleibigen viel unregelmäßiger als bei anderen 
Kranken. Die Diurese setzt meist verspätet, oft stoßweise ein, nicht in einer 
-einzigen Welle wie beim Gesunden. "Wir glauben aus diesem Verhalten auf eine 
-Verzögerung des Flüssigkeitseinstroms aus den Geweben in die Blutbahn schließen 
zu können" (M.ARx). LICHT WITZ meint, das Unterhautgewebe gewisser Fett
leibiger (das Fettgewebe selbst ist wasserarm) halte eine gewisse Menge Wasser 
zurüok; auf die weitere Zufuhr reagiere der Fettleibige aber wie ein Normaler. 
13eim hypophysär Fettleibigen kommt es nach einer mehrtägigen erhöhten Wasser
zufuhr zu Wasserretention und Anstieg des Körpergewiohts und im ansohließen
-den Trinkversuch zu verminderter Aussoheidung. Der Gesunde hält unter 
-gleichen Bedingungen sein Gewioht konstant und soheidet im Trinkversuch 
-überschießend aus (MARx). Ein charakteristisohes Kennzeichen der hypophysären 
Wasserweohselstörung ist die Hyposthenurie, die sioh sonst nur bei Nieren
_krankheiten findet. Mit Anstieg der Harnmenge steigt oft (nioht immer!) das 
spezifisohe Gewioht. MARx hat auch auf die paradoxe (in ihre Bedeutung un
klare) Bluteindiokung bei Hypophysenkranken nach dem Trinken hingewiesen. 

Die Fähigkeit, durch Haut und Nieren rasch und leicht Wasser abzugeben, 
-unterscheidet den wasserreichen Fettleibigen vom wasserreichen Kreislauf
hanken. Diese Bereitschaft ist der Klinik seit langem bekannt (RUBNER, 
SCHATTENFROH, BRODIEN-WOLPERT, SCHWENKENBECHER). In der Ruhe und bei 
_Zimmertemperatur unterscheiden sioh Fettleibige und Magere kaum. Deutlich 
werden die Unterschiede bei höherer Umgebungstemperatur und Arbeit. Ein 
-:Beispiel: 

Wasserabgabe je Stunde bei 30° und Ruhe eines Mageren 65 g, eines Fett
leibigen 134 bzw. 201 g; 

Wasserabgabe je Stunde bei 30° und Arbeit eines Mageren HO g, eines 
~ettleibigen 169 bzw. 178 g 

V. NooRDEN beriohtet von einem Fettleibigen, der bei ruhiger Arbeit am 
Stehpult "pro Stunde 550 g durch Sohweiß und Transpiratio insensibilis ver
loren" hatte. Im Sohwitzbad und bei Nahrungsentzug verliert der Fettleibige 
-unter gleiohen Bedingungen viel mehr Wasser als der Stoffweohselgesunde 
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(Gewichtsstürze zu Beginn von Entfettungskuren)_ In der erleichterten Bereit
schaft zu Wasserabgabe durch die Haut darf eine sehr zweckmäßige, den 
angespannten Kreislauf des Fettleibigen schonende Anpassung der physikalischen 
Wärmeregulation gesehen werden. Wenn die Perspiration nicht mehr ausreicht, 
muß die periphere Blutbahn erweitert und die Geschwindigkeit des peripheren 
Blutstroms gesteigert werden. Das stellt aber an den ohnehin überlasteten 
Kreislauf des Fettleibigen erhebliche Zusatzforderungen. Bei Wassermangel 
und Kreislaufversagen droht deshalb dem Fettleibigen die Gefahr der Wärme
stauung viel früher als dem Normalgewichtigen. 

Die gelegentlich immer wiederkehrenden Angaben, der Fettleibige nehme 
Wasserdampf aus der Luft auf, hat sich dort, wo die Kranken genauestens 
überwacht wurden, niemals bestätigen lassen. Wenn ein Kranker nach Novurit
injektion und der Verordnung, jede Nahrungs- und Wasseraufnahme zu unter
lassen, über Nacht 788 g (!) zunimmt (NEURATR) und der Arzt daraus auf Wasser
aufnahme aus der Luft schließt, dann zeigt das nur, daß der Arzt ein Opfer 
der Täuschungsversuche des Kranken geworden ist. 

k) Eiweißstoffwechsel. 
Von Besonderheit des Eiweißstoffwechsels Fettleibiger ist wenig bekannt. 

Nach LABBE-BoULIN ist das Gesamteiweiß im Blut im allgemeinen erhöht, das
Albumin-Globulinverhältnis, ähnlich wie beim Diabetiker, zugunsten des Albu
mins verschoben. 

Die Frage des Eiweißumsatzes bei Entfettungskuren, früher viel diskutiert 
(s. bei v. NOORDEN), kann heute dahingehend als geklärt gelten, daß Eiweiß
verluste auftreten können, aber nicht aufzutreten brauchen. Langsamer Über
gang zu brennwertarmer Kost, nicht zu knappe Eiweißzufuhr und Überwiegen 
der Kohlehydrate über die Fette schützt den Eiweißbestand. Manches spricht 
dafür, daß Fettleibige ihren Eiweißbestand zäher festhalten als Stoffwechsel
gesunde. KEETON -DICKENs Z. B. fanden bei Fettleibigen positive Eiweißbilanzen 
selbst wenn der Gesamtbrennwertgehalt der täglichen Nahrung 40-50% unter 
dem durch Grundumsatzbestinnnung ermittelten Bedarf lag und täglich nur 
50-90 g Eiweiß gegeben wurden. Nach STRANG können Fettleibige noch bei 
400 Calorien täglicher Zufuhr mit 1 g Eiweiß je Kilogramm im Stickstottgleich
gewicht - das bedeutet allerdings nicht notwendig so viel wie: im Eiweiß
gleichgewicht - gehalten werden! 

I) Fettstoffwechsel. 
Der Fettstoffwechsel des Fettleibigen wird im Rahmen der Pathogenese der 

Fettsucht und Magersucht besprochen werden. 

m) KohlehydratstoffwechseJ. 
Nach alter klinischer Erfahrung erkranken viele Fettleibige an Diabetes 

und unter den älteren Diabetikern gibt es viele Fettleibige. KISCR sah bei der 
Hälfte seiner jugendlichen, bei 15% seiner "erworben" Fettleibigen Diabetes. 
Unter 100 Diabetikern hatte FRERICRS 15, LICRTWITz 15, BOUCHARD 45, 
v. NOORDEN 21 Fettleibige. JOSLIN findet bei 75% seiner Diabetiker vor Beginn 
der Erkrankung Zeichen von Fettsucht. Von 200 Diabetikern UHLENBRUCKS 
hatten (nach der von BRUGSCR modifizierten BRocAschen Formel) 34 % ein 
Übergewicht von 1-10 kg, 24% ein Übergewicht von 10-20 kg, 16,5% ein 
Übergewicht von 20-30 kg und 8 % ein Übergewicht von mehr als 30 kg. Zum 
Vergleich gibt UHLENBRUCK die Zahlen anderer Krankheitsgruppen: Hyper
toniker 24-26-24-16%, Basedowkranke 31-10-0-0% und Ulcuskranke 
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21-5-0-0%. Wenn auch nicht alle Autoren die hohen Zahlen bestätigen 
konnten (Schwankungen des Begriffs "Fettleibigkeit" mögen mitspielen), so 
bleibt doch das überdurch8chnittlich häutige ZUBammentretten von Diabete8 mellitUB 
und Fettleibigkeit beim gleichen MenBchen bestehen. 

v. NOORDEN spricht von "diabetogener FettBUcht". Er versucht eine Brücke 
zwischen Fettsucht und Diabetes zu schlagen und meint, es gäbe Fälle, "in 
denen zunächst nur die Fähigkeit der Zuckerverbrennung abgenommen hat, da
gegen die Synthe8e der Kohlehydrate zu Fett noch vollzogen wird ... Solche 
Menschen sind eigentlich schon zuckerkrank, sie entleeren aber den Zucker nicht 
durch den Harn nach außen, sondern in das einer Beschickung noch willig 
zugängliche Fettpolster." In denselben Rahmen gehören nach v. NOORDEN jene 
Fettleibigen, bei denen Diabetes und Fettleibigkeit gleichzeitig entstehen und 
jene, die nach reichlicher Kohlehydratzufuhr vorübergehend Zucker ausscheiden. 
Nach der Entfettung bessert sich die Toleranz, die alimentäre Glykosurie ver
schwindet. Bei Rückkehr der Fettleibigkeit verschlechtert sich die Toleranz 
wieder (NEWBURGH-CONN). 

Mit der Nahrungsverknappung während des Weltkrieges sank in Deutsch
land die Zahl der Fettleibigen und die Zahl der Diabetiker (HIMSWORTH u. a.). 
Es ist möglich, daß daran nicht so sehr die allgemeine Nahrungseinschränkung 
als vor allem der verringerte Fettverzehr die Schuld trug. BERTR.AJ\'[ u. a. meinen, 
fettreiche Ernährung leiste, auch ohne zu Fettleibigkeit zu führen, der Diabetes
entstehung Vorschub. Der Beweis für alle derartigen Zusammenhänge steht 
noch aus; auch Tierversuche haben keine in dieser Richtung gehenden Er
gebnisse gezeitigt. 

Von der Erfahrung ausgehend, daß scheinbar harmlose Glykosurien Fett
leibiger der Beginn schwerer Zuckerkrankheit sein können, hat man dem Kohle
hydratstoffwechsel des Fettleibigen besondere Aufmerksamkeit zugewandt. 

Bei elterlichem Diabetes sollen Fettleibige häufiger "Prädiabetes" (genauer: 
verlängerte Belastungshyperglykämie) bekommen als Normalgewichtige und 
Magere, wie dieser "Prädiabetes" überhaupt bei Übergewichtigen häufiger sein soll 
als bei Untergewichtigen (TYNER). Ob freilich diese "Prädiabetiker" tatsächlich 
häufiger zu Diabetikern werden als Menschen mit normalem Verlauf der Belastungs
hyperglykämie ist noch nicht erwiesen. Mehr als die bloße Möglichkeit kann 
man bei kritischer Betrachtung des vorliegenden Beweismaterials nicht zugeben. 
Und in den letztgenannten Untersuchungen scheint zudem der Einfluß der 
Vorperiode auf den Verlauf der Belastungskurve nicht hinreichend in Rechnung 
gestellt worden zu sein. Aus Blutzuckeruntersuchungen schließen LANDABURE, 
GOLDBLATT-SMITH-HILL, ALLISON, HOLBOLL, HUBBARD-BECK, STOCKER, MED
VEI, OGILVIE und LEITES-AGALETZKAJA (diese nur bei "stabilen" Fettsuchts
formen) auf verringerte Kohlehydrattoleranz des Fettleibigen. HAUSLEITER, 
ASCHNER und W ANG-STROUSE schließen aus ähnlichen Versuchen auf erhöhte 
Kohlehydrattoleranz, TYNER, WOLMER und EMBLEToN auf normales Verhalten. 
Bei Pyknikern fand HIRSCH hohen Anstieg, breiten Gipfel und langsamen 
Abfall des Blutzuckers nach Belastung; bei Leptosomen niederen Gipfel und 
raschen und tiefen Abfall. DEPISCH-HAsENÖHRL fanden bei stationärer Fett
leibigkeit normale Toleranzverhältnisse, bei Gewichtszunahme starke reaktive 
Hypoglykämie. Sie sehen darin eine erhöhte Ansprechbarkeit des Inselorgans im 
Sinne von FALTA. Im gleichen Sinn spricht die Feststellung von LABBE-BoULIN: 
Nach Insulin sinkt beim Fettleibigen - umgekehrt wie beim Diabetiker -
der Blutzucker stärker ab als beim Stoffwechselgesunden, die Hypoglykämie 
hält länger an. Hierher gehören auch jene Fettleibigen, die an hypoglykämischen 
Zuständen leiden mit Flauheit und Müdigkeit, Gähnen, Schweiß ausbrüchen und 
Gier nach Süßigkeiten. Man findet bei ihnen öfters tiefe Nüchternblutzuckerwerte 
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und hypoglykämische Phasen nach körperlicher Arbeit. Manche Fettsucht, 
die bei oberflächlicher Betrachtung als "Freßfettsucht" erscheint, ist vielleicht in 
Wirklichkeit eine solche Überinsulinfettsucht. - Die Glykosurie ist ein häufiges 
Begleitsymptom des M. Cushing, während der Blutzucker des Kranken mit 
Dystrophia adiposogenitalis in der Regel niedrig, seine Kohlehydrattoleranz 
hoch liegt. Die Adrenalinhyperglykämie der meisten Fettleibigen zeigt nichts 
besonderes (P ASCHRIS). 

Im ganzen haben die Blutzuckerbestimmungen bei Fettleibigen wohl hin 
und wieder Abweichungen vom gewohnten Verhalten ergeben, bei der über
wiegenden Mehrzahl aller Fettleibigen aber doch keine grundsätzlich anderen 
Kurvenverläufe . als bei Stoffwechselgesunden. Das mag daran liegen, daß 
zwischen verschiedenen Fettleibigkeitstypen und vor allem auch zwischen ver
schiedenen Fettleibigkeitsstadien nicht unterschieden wurde. Außerdem hängt 
der Ausfall der Blutzuckerkurve so weitgehend von der Vorperiode und den 
Besonderheiten der Versuchsanordnung ab, daß Vergleiche nur bei genauester 
Beachtung all dieser Nebenumstände erlaubt sind. Es. wird, schon im Hinblick 
auf das in seinem Wesen unerklärte überdurchschnittlich häufige Zusammen
treffen von Diabetes mellitus und Fettleibigkeit, nötig sein, mehr als bisher 
das Verhalten des Kohlehydratstoffwechsels mit Rücksicht auf die verschie
denen Formen und Phasen der Fettleibigkeit zu untersuchen. 

n) Mineralstoffwechsel. 
Kennzeichnende Veränderungen des Mineralstoffwechsels bei Fettleibigen 

sind nicht erwiesen. Zu nennenswerter Kochsalzretention kommt es offenbar 
nur bei Kreislaufversagen - nicht anders als bei jedem Kreislaufkranken. Ob 
es daneben eine "Salzwasserfettsucht" gibt (RoWNTREE, ZONDER u. a.), bei der 
sich die Kochsalz- und Wasserretention besonders deutlich ausgeprägt findet, 
ist fraglich. Der Befund einer Verschiebung des K: Ca-Verhältnisses im Blut 
Fettleibiger zugunsten des Ca (SOLOT.A.REWA-SCH.A.AL-GoLDM.A.NN-ZWILICHOWS
RAJA) hat noch keine Bestätigung gefunden. Normale Alkalireserve bei Fett
leibigen fanden W ALINSRI-HERZFELD. 

5. Ätiologie der Fettsucht. 
Fast alle Menschen werden dicker, wenn sie erheblich mehr eS!l6n als ver

brauchen - erheblich mehr, denn der Körper verfügt über Regulationsmecha
nismen, die ihm in ziemlich engen Grenzen die 'Erhaltung des Gewichts mit 
reichlicher sowohl wie mit knapper Brennstoffzufuhr gestatten. Die meisten von 
uns halten ihr Gewicht über Jahre konstant, ohne sich im geringsten um Calorien
bedarf und Calorienzufuhr zu kümmern. Sie halten es konstant, auch wenn sie 
heute über Bedarf, morgen unter Bedarf essen. Das Körpergewicht läßt sich nicht 
einfach berechnen in der Art: 5 g Fett mehr am Tag + unveränderte äußere 
Leistung = 500 g Fettansatz in 100 Tagen. 

Wie kommt der Mensch dazu, ständig über seinen Bedarf zu essen? Zunächst 
paßt sich der Hungertrieb veränderten Bedingungen nicht schlagartig und oft 
genug überhaupt nur unvollkommen an. Sinkt die körperliche Beanspruchung 
der Muskulatur, zwingen Krankheiten zu lang dauernder Ruhe, dann wird die 
Nahrungsaufnahme nicht gleich entsprechend eingeschränkt und obwohl der 
Körper auch noch über andere Mechanismen zur Gewichtsregulation verfügt, 
setzt er unter diesen Bedingungen doch meist Fett an. 

Hunger und Appetit werden nicht allein durch Stoffmangel der Gewebe 
sondern auch durch Impulse von höheren Hirngebieten, durch andere Triebe und 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 34 
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durch organische Störungen bestimmt. Wer ißt nicht mehr, wenn das Essen gut 
zubereitet und appetitlich angerichtet wird ? Mancher dicke Bauch verdankt seine 
Entstehung der Freude seines Trägers am gedeckten Tisch. Aber durchaus nicht 
jeder Fettleibige hat einen übermäßigen Appetit. Die klinische Erfahrung zeigt 
übrigens, daß übermäßiger Appetit, spät auftretendes und geringes Sättigungs
gefühl, nicht, wie SOHLERN glaubte, die notwendige Folge eines großen Bauch
raums ist. An Vielessen gewöhnt man sich, so daß es schließlich zum wirk
lichen Bedürfnis wird. Erziehung und Gewohnheit spielen eine große Rolle. 
Meinung, Glaube und Zwangsvorstellungen bringen den Menschen nicht nur zum 
Fasten, sondern auch zum gewohnheitsmäßigen Vielessen. Schönheit und Fetp
leibigkeit sind vielerorts Synonyme; jede überflüssige Bewegung wird daher 
ängstlich vermieden. In Tirol wird die Wöchnerin bis zur äußersten Grenze 
ihrer Fassungskraft mit Nahrung vollgestopft ("Kindbettfressereien"). 

Die Freßgier (Bulimie) von Schwachsinnigen, Paralytikern, senil Dementen 
und Schizophrenen bezieht BOSTROEM auf Wegfall von Hemmungen. Ob der über
mäßige Hunger in all diesen Zuständen rein seelisch bedingt ist oder, wie bei 
Hirnverletzungen und Hirntumoren , bei encephalitischer und arteriosklerotischer 
Zwischenhirnerkrankung bereits einen Ausdruck organischer Störung darstellt? 
Wachsendes Nahrungsbedürfnis erweckt den Verdacht auf Enteroparasiten und 
ist ein Frühzeichen des M. Oushing. Der sprichwörtlich hungrige Pneumonie- und 
Typhusrekonvaleszent wird in dieser Zeit (vorübergehend) nicht selten fetter 
als in gesunden Tagen. Der nur anfallsweise auftretende Hunger bei Ulcus 
ad pylorum und Hypoglykämie und das Mehressen bei gestörter Nährstoff
verwertung oder pathologisch gesteigertem Umsatz (Störungen der äußeren 
Pankreassekretion, Diabetes mellitus, M. Basedow u. a.) führt begreiflicher
weise nicht zu Fettleibigkeit. Der Hypoglykämiker wird nur fett, wenn die 
die Hypoglykämie auslösende Erkrankung gleichzeitig zu Stoffwechselverände
rungen im Sinne der Fettsucht führt. 

Alles in allem: Überernährung führt zu Fettleibigkeit nur im Rahmen der 
individuellen neuroendokrinen Gegebenheiten und sie sind es auch, die den Typus 
der entstehenden Fettleibigkeit bestimmen. Welches sind nun diese die Fettleibig
keit bestimmenden neuroendokrinen Gegebenheiten? (s. auch unter "Patho
genese"). 

Beginnen wir mit der Fettleibigkeit vom Typus Oushing ! Was wir beim 
Gesunden als mehr oder minder ausgesprochene Andeutungen finden, das sind 
beim Kranken die Kennzeichen seiner Krankheit. Alle Übergänge kommen vor. 
Wir dürfen annehmen, daß die Fettleibigkeit vom Typus Oushing durch grund
sätzlich gleiche Veränderungen bedingt ist wie der MorbusOushing. Die Ätio
logie des M. Oushing ist in den vergangenen Jahren viel bearbeitet worden. 
CuSHING beschrieb seinerzeit das'nach ihm benannte Krankheitsbild als "Pituitary 
Basophilism" und bezog es auf basophile Adenome des Hypophysenvorder
lappens. Nach neueren Untersuchungen finden sich indes in fast der Hälfte 
der Fälle Hauptzellenadenome , eosinophile Adenome oder Schwund der baso
philen Zellen. Umgekehrt brauchen basophile Adenome keine CUSHING - Sym
ptome zu machen: KRAUS, RITTER u. a. fanden bei 80 % von Fettleibigen ver
schiedenster Typen eine Zunahme der basophilen Zellen und COSTELLO fand unter 
1000 auslesefreien Hypophysen 225 mit typischem basophilem Adenom; Sos
MANNS Untersuchungen ergaben dasselbe. KRAUS, ZEYNEK u. a. sehen in der 
basophilen Zellvermehrung nicht die Ursache, sondern die Folge der Fettstoff
wechselstörung. Spezifisch für den M. Oushing sind anscheinend Granulaverluste 
und Hyalinisierungen der basophilen Zellen (CROOKE). Die experimentelle Er
zeugung M. Cushing-ähnlicher Zustandsbilder ist bisher nicht gelungen. Wenn 
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Fettleibigkeit vom Typus aushing bei Schlächtern und Wirten wirklich, wie be
hauptet wurde, überdurchschnittlich häufig ist, dann erhebt sich im Hinblick 
auf die experimentell erwiesene Möglichkeit der Beeinflussung innersekretorischer 
Funktionen durch die Nahrung die (bisher unbeantwortbare) Frage nach der 
ätiologischen Bedeutung der Ernährung und des Alkohols. .. 

Eine Reihe klinischer Zeichen des M. aushing deuten auf Uberfunktion der 
Nebennierenrinde und die Differentialdiagnose zwischen JJf. aushing und Inter
renalismus kann klinisch unmöglich sein. "Der Schluß, daß die Ursache für diese 
Hyperfunktion der Nebennierenrinde eine vermehrte Produktion des Hypophysen
vorderlappens ist, ist naheliegend und berechtigt" (JORES). Fettleibigkeit, zwar 
nicht ausgesprochen vom Typus aushing, aber doch mit aushing-Zeichen kommt 
bei Nebennierenrindentumoren (Adenomen, Carcinomen) und Nebennierenrinden
hypertrophie vor. Ein auffallend großer Teil der Kinder mit Nebennierenrinden
tumoren ist fettleibig und Nebennierenrindenzufuhr kann am Tier zu Zunahme 
des Körperfetts führen. Auch bei Nebennierentumoren (und Thymustumoren) 
wurden im Hypophysenhinterlappen Granulaverlust und Hyalinisierung ge
funden ähnlich wie bei M. aushing. In fast allen Fällen von klinisch erkenn
baren Nebennierenrindenüberfunktion fand VINES in den Rindenzellen fuchsino
phile Granula, die' bei der Geschlechtsentwicklung eine Rolle spielen und in 
funktioneller Verbindung mit dem Hypophysenvorderlappen stehen. Da schließ
lich auch bekannt ist, daß nach Thymektomie bei Hunden Fettsucht auftritt 
(KLOSE-VOGT) und sich bei Thymuscarcinom das aushing-Syndrom entwickeln 
kann, muß also damit gerechnet werden, daß primäre Störungen in der Peri
pherie (der Nebennieren, der Thymus) über die Hypophyse zu Fettsucht führen 
können. 

In den hypophysär-adrenalen Rahmen - 73 % der 400 Hypophysenkranken 
von RowE-LAWRENcE zeigten erhebliche Abweichungen des Körpergewichts im 
Sinne von Fettleibigkeit oder Magerkeit! - gehört auch der Typus und Morbus 
Morgagni. Seine Pathogenese ist im einzelnen noch ungeklärt. Im Mittelpunkt 
stehen Fettsucht, Virilismus und Hyperostose des Schädeldachs; Schlaf- und 
Sehstörungen, epileptiforme Anfälle können dazu kommen. 

Die Dystrophia adiposogenitalis (M. Fröhlich) ist die krankhafte Ausprägung 
der Fettleibigkeit vom TypusFröhlich. Dem klinisch zienilich einheitlichen Krank
heitsbild der Dystrophia adiposogenitalis können verschiedene Krankheits
vorgänge zugrunde liegen, die nur hinsichtlich der Lokalisation in der Hypo
physengegend übereinstimmen. An erster Stelle stehen Tumoren der Hypophyse 
selbst oder der Nachbarschaft (Carcinorne, Sarkome, Gliome, Teratome, Tuberkel) 
und Blutungen. Verantwortlich gemacht werden außerdem Cysten, Schuß
verletzungen, Schädelbasisfrakturen, Encephalitis und akute Infektionskrank
heiten wie Scharlach, Keuchhusten, Meningitis epidemica" Typhus, Angina, 
auch Denguefieber (aaryophyllis), vielleicht Poliomyelitis ant.acut. (SCHAEFER), 
entzündliche Sklerosierung der Hypophysenkapsel'\HEIN:&ICH) und Gelenk
rheumatismus. RAAB hält die Entstehung einer Dystrophia adiposogenitalis 
als Folge eines plumpen, steilgestellten Dorsum sellae für möglich. Es ist aber 
ebensowohl denkbar, daß die Steilstellung des Dorsum als Folge verspätetel' 
Verknöcherung zwischen Keilbein und Hinterhauptsbein bereits den Ausdruck 
hormonaler Fehlsteuerung darstellt (LANDGRAF, LICHTWITZ). Übrigens sind Größe 
und Gestalt der Sella röntgenologisch bekanntlich sehr schwierig zu beurteilen 
(BoKELMANN u. a.). In vielen Fällen von Dystrophia adiposogenitalis fehlt jede 
nachweisbare pathologisch-anatomische Veränderung. "Nach unserer heutIgen Auf
fassung sind die genitale Dystrophie und die Wachstumsstörung überwiegend 
hormonal, die Störung des Fettstoffwechsels überwiegend zentral bedingt" 
(JORES). So lange die zu hormonalen und zentralen Störungen im Sinne der 

34* 
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Dystrophia adiposogenitalis führendeI). Veränderungen nicht sicher bekannt 
sind, bleibt auch die Ätiologie der F~ttleibjgkeit der "wohlgenährten" Kinder 
vom Typus Fröhlich und des "Puberti.ttsspecks" unbekannt. -

Der Adipo8ita8-Gigantismus als SOlll;'-erform der Dystrophia adiposogenitalis 
zeigt die Wachstumsstörung besonders stark ausgeprägt. Im übrigen gilt für 
seine Ätiologie das gleiche wie für den Typus Fröhlich als ganzen. Die Ätiologie 
der zweiten Sonderform der Dystrophia adiposogenitalis, der LAuRENcE-MooN
BIEDL8chen Krankheit ist noch ungeklärt. Pathologisch-anatomische Befunde 
in genügender Anzahl scheinen nicht vorzuliegen. 

Abb.8. Abb.9. 
Abb.8 und 9. Fettsucht bei einem Tumor des Thalamus, der auch auf den Hypothalamus übergriff. 

(Aus GAGEL: Handbuch der Neurologie, Bd. V. 1936.) 

Typus Cushing und Typus Fröhlich zeigen die vielfältige und enge Ver
flochtenheit des Fettstoffwechsels mit hypophysären und cerebralen Regula
tionen. Die Ätiologie des cerebralen Fettleibigkeit8typus wird nicht allein oder 
nicht überwiegend durch die Hypophyse sondern auch durch das Zentralnerven
system bestimmt. In Übereinstimmung mit experimentellen Befunden kennt 
die Klinik Fettleibigkeit dieses Typus bei Tumoren des Hypothalamus [su
praselläre Craniopharyngeome, Gliome der Chiasmagegend, Medulloblastome, 
Gummen (Abb. 8 und 9)], die die Hypophyse unberührt lassen [Lit. bei GAGEL 
und RANSON-MAGüUN, außerdem BüDECHTEL-KAUFMANN, DüDD, RIDDücH). 
"Warum histologisch gleichartige Tumoren mit gleicher Lokalisation (Infundi
bularregion) bei dem einen Fall stärkste Fettsucht, bei dem anderen ausgespro
chenste Magerkeit erzeugen, läßt sich zur Zeit nicht sagen" (GAGEL). Kup fand 
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hochgradige Fettsucht dieses Typs bei einem mannsfaustgroßen, von den Schädel
knochen ausgehenden Endotheliom, das die Hypophyse platt gedrückt und 
wohl auch auf den Hypothalamus gedrückt hatte. Auch andere raumbeengende 
Prozesse (Hydrocephalus internus u. a.) können starke Fettleibigkeit (oder stärkste 
Abmagerung 1) bedingen. - Zu Fettsucht kommt es schließlich, wenn sich im 
Hypothalamus encephalitische Vorgänge abspielen (GROSSMANN, NONNE, ROGER
AYMEs, ROUGVIER-LACOMBE, SARTORELLI, STIEFLER, WALSH, DUNCAN, FEUDEL, 
HALL, INGLESSI, BARKMANN, LIVET, ROGER-MONTAGNIER, WIMMER, RAAB). In 
einer Beobachtung von SALUS ging postencephalitische Fettsucht mit Diabetes 
insipidus und Narkolepsie in Magersucht ohne Diabetes insipidus über. EVANS 
hat aus dem englischen Schrifttum 11 ,Fälle von Fettsucht nach Chorea zu
sammengestellt und ihnen 2 Fälle eigener Beobachtung angefügt; im einen 
entwickelte sich die Fettleibigkeit nach dem zweiten choreatischen Schub. -
Fettleibigkeit tritt in seltenen Fällen bei progressiver Paralyse auf, wenn die 
Erkrankung auf den Hypothalamus übergreift (GAGEL). 

Was bei diesen verschiedenartigen cerebralen Krankheitsvorgängen für die 
Entwicklung der Fettleibigkeit letzten Endes den Ausschlag gibt, wissen wir 
nicht. Nach unseren heutigen Kenntnissen läßt sich ein bestimmtes Kerngebiet für 
die Entstehung der Fettleibigkeit nicht verantwortlich machen; in vielen Fällen 
fehlt jede anatomisch faßbare Veränderung. Eine Beteiligung der Hypophyse 
kann natürlich auch bei fehlendem histologischen Befund niemals mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden. Nachdem die experimentelle Biologie die funktionelle 
Einheit von Hypophyse und Zwischenhirn nachgewiesen hat, ist es wenig ver
wunderlich, daß eS zwischen hypophysärer und cerebraler Fettsucht auch 
klinisch alle Übergänge gibt. 

REISS meint, hypophysäre Fettsucht beruhe auf dem Fehlen eines Hormons, das durch 
den Hypophysenstiel zu einem im Tuber cinereum gelegenen Zentrum ziehe und dort die 
Regulation des Fettstoffwechsels überwache. Cereorale Fettsucht entsteht nach REISS 
dadurch, daß' zwar der für die normale Regulation des Fettstoffwechsels nötige Wirkstoff 
in normalem Ausmaß produziert wird, aber infolge einer Erkrankung des Fettstoffwechsel
zentrums nicht zur Wirkung gelangen kann. So bestechend diese Vorstellung sein mag, 
als tatsächlich zutreffend ist sie noch nicht erwiesen. 

Fettleibigkeit vom cerebralen Typus kann auch durch Rückwirkung peripherer 
Störungen auf die zentralen Steuerungszentren entstehen. Die Fettsucht des 
Eunuchen und Kastraten, die Neigung frühreifer Mädchen zu übermäßigem 
Fettansatz, die Fettleibigkeit der männlichen· Intersexe im Pubertätsalter, 
die klimakterische Fettsucht, die Fettleibigkeit der Schwangeren und die nach 
Geburten auftretende Fettsucht entsteht durch Rückwirkung peripherer Organe 
auf Hypophyse und Zwischenhirn. Gibt es eine Fettleibigkeit nach chronischer 
Unterernährung~, eine Fettleibigkeit "durch die bleibende Schädigung in
kretorischer Drüsen" (LICHTWITZ) ~ Auch sie würde zu den hypophysär-cere
bralen, durch Rückwirkung peripherer Störungen ausgelöster Formen gehören. 
v. BERGMANN hat "akuten Fettansatz wiederholt nach Cholecystektomie beob
achtet". 

Die Fettleibigkeit ist aber auch in solchen Fällen noch an andere Voraus
setzungen geknüpft. Es gibt nicht nur fette, sondern auch lange und magere 
Kastraten, z. B. unter den Skopzen (TANDLER-GROSS). Nur ein Teil der Frauen 
wird im Klimakterium fettleibig, ein anderer Teil wird _mager. WAGNER fand 
unter 500 kastrierten Frauen nur 200, die mindestens ein Jahr nach der Kastra
tion um mehr als 5 kg zugenommen hatten. 25 hatten 25-40 kg zugenommen, 
150 hatten ihr Gewicht gehalten und 50 waren magerer geworden. Welche Frauen 
im Klimakterium, nach Kastration, in der Schwangerschaft und nach der 
Geburt an Gewicht zunehmen werden, läßt sich von vornherein nicht sagen. 



534 H. GLATZEL: Fettsucht und Magersucht. 

Fettleibigkeit findet sich (nach BAUER) bei Hypogenitalismus fast nur in solchen 
Familien, in denen Fettleibigkeit überhaupt zu Hause ist. 

Die Fettleibigkeit bei Tumoren der Zirbeldrüse (Gliome, Pinealome, Teratome) 
gehört symptomatologisch gleichfalls in den Rahmen des cerebralen Typus (MAR
BURG, LÖWENTHAL u. a.). Ihr Entstehungsmechanismus ist nicht geklärt. 

Ob primäre Störungen der Pankreasfunktion zu Fettsucht führen können, 
ist immer noch eine umstrittene Frage. FALTA hat mit Recht betont, daß zum 
Fettwerden ein funktionstüchtiges Pankreas gehört. Er schließt daraus - nicht 
unbedingt überzeugend - eine übermäßige Insulinabscheidung könne infolge 
erleichterter Mastbedingungen zu Fettleibigkeit führen. Unter gewissen Be
dingungen fördert zwar Insulin die Fettbildung, aber doch nur bis zu einer ge
wissen Grenze (s. S.497). Bei mageren Kranken erleichtert Insulin den Fett
ansatz trotz größter Dosen nicht 1mbegrenzt und längst nicht bei allen Kranken 
(s. S. 572). Zuckerbelastungen bei Fettleibigen haben keine sicheren Abwei
<lhungen von der Norm ergeben (s. S. 528). Wenn auch Fettleibige mit Er
krankung des Diencephalon, mit Parkinsonismus und postencephalitischen 
Zuständen gelegentlich eine ausgeprägte hypoglykämische Nachphase der Blut
zuckerbelastungskurve erkennen lassen, so stehen doch auch in diesen Zuständen 
Dauer und Tiefe der Nachphase in keinem gesetzmäßigen Verhältnis zur Stärke 
der Fettleibigkeit. Gegen eine ausschlaggebende Bedeutung eines Hyperinsulinis
mus in der Pathogenese der .--Fettsucht spricht schließlich die Tatsache, daß 
Fettsucht keineswegs zum Zustands bild der Spontanhypoglykämie gehört 
(MEYTHALER, PARHON-BRIESE u. a.). Die Berechtigung, eine pankreatogene 
Fettsucht abzugrenzen, kann auf Grund der bisher vorliegenden Tatsachen 
nicht anerkannt werden. 

Ähnliches gilt für die thyreogene Fettsucht. Man bringt die Schilddrü~e mit 
der Fettsucht in Zusammenhang, weil bei Schilddrüsenunterfunktion (Myxödem) 
in der Regel das Körpergewicht erhöht und der Grundumsatz erniedrigt ist, 
und weil man glaubte, erniedrigter Grundumsatz sei eine conditio sine qua non 
der Fettsucht. Das Übergewicht des Myxödematösen beruht jedoch vor allen 
Dingen auf der Wasserretention der myxödematösen Haut. Der Myxödemkranke 
ist nicht eigentlich fettleibig (BIEDL, BONORINO-SCHTEINGART, MÜLLER, FALTA, 
LAUTER, LICHTWITZ) und Grundumsatzsenkung und Übergewichtigkeit gehen 
bei ihm keineswegs parallel. Niedriger Grundumsatz andererseits ist kein 
wesentliches Kennzeichen der Fettsucht (s. S. 579). Es geht nicht an, thyreo
gene Fettsucht festzustellen, we.nn ein Fettleibiger geistig schwer beweglich und 
seine Haut trocken ist, wenn sein Grundumsatz tief liegt, wenn er einen offenen 
Nabelring (THANNHAUSER) und dicke Gelenke hat oder wenn er nach Verab
reichung von Schilddrüsenpräparaten - deren entwässernde Wirkung ja bekannt 
ist! - abnimmt. Da endlich selbst bei stärkster Schilddrüsenunterfunktion Fett
leibigkeit fehlen kann, können Fettleibigkeit und Schilddrüsenunterfunktion nicht 
in ursächlichen Zusammenhang gebracht werden. Es fehlen auch Unterlagen 
dafür, daß Myxödemzeichen bei Fettleibigen überdurchschnittlich häufig sind. 

Übermäßige Nahrungsaufnahme als exogener Faktor und Fettsucht als 
endogener Faktor lassen sich in ihrer ätiologischen Bedeutung für die Fett
leibigkeit im Emzelfall oft schwer abgrenzen. Wenn ein Mensch anfängt, immer 
mehr und mehr zu essen (z. B. in der Beobachtung KUGELMANNS gleichzeitig 
einsetzende Depression und Eßsucht mit Gewichtszunahmen von 15-20 Pfund 
"in kurzer Zeit") - wie weit ist da die gesteigerte Nahrungszufuhr als solche 
an der Fettleibigkeit schuld und wie weit äußern sich in Hunger- und Appetit
steigerung jene krankhaften (körperlichen) Störungen neuro-endokriner Regu
lationen, die die wahren Ursachen der Fettsucht und der daraus sich entwickelnden 
Fettleibigkeit sind 1 Die Frage ist meist unbeantwortbar. 
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Die Klinik versucht heute, die Beziehungen zwischen Erlebnis und körper
licher Störung therapeutisch nutzbar zu machen. Auf Grund klinischer Erfah
rung erscheint die Entstehung körperlicher, als Fettsucht sich manifestierende 
Regulationsstörungen aus seelischer Veranlassung nicht erstaunlicher als die 
Entstehung körperlicher Krankheit aus seelischer Ursache überhaupt. Der 
überzeugende Beweis für die Entstehung von Fettsucht auf der Grundlage 
seelischer Veränderungen ist freilich schwer zu führen. Die langsame Entwicklung 
der Fettleibigkeit erschwert die Beurteilung der Zusammenhänge. Bei einer 
Krankheit, die sich, wie der M. Basedow in kurzer Zeit entwickelt, ist die Er
kennung seelisch-körperlicher Verknüpfungen ungleich leichter. 

Erfahrene Kliniker haben auf solche Zusammenhänge, die sich wohl jedem 
einmal aufdrängen, wiederholt hingewiesen, und der Volksmund spricht auf 
Grund gleicher Eindrücke vom "Kummerspeck". Die systematische Durch
forschung der Lebensgeschichte Fettleibiger, auf die man bisher vielleicht zu 
wenig Wert legte, könnte hier klarer sehen lassen. "Ich habe 1918 und 1919 
einige Fälle gesehen, die diesen Zusammenhang wahrscheinlich machten. Es 
waren Frauen von Bauern und Handwerkern, deren Mann und Söhne im Feld 
waren, die neben allen Sorgen, die der Krieg bringt, die Verantwortung für 
Haus und Hof, Geschäft und Wirtschaft zu tragen hatten. Nicht in allen Fällen 
war der Fettsucht gleichzeitig Unterernährung vorangegangen, was vorkommt. 
Auf dieser psychischen Grundlage entwickelte sich die Fettleibigkeit sehr schnell" 
(,LICHTWITZ). Wie es vom Großhirn aus zu solchen vegetativen Regulations
störungen kommt, ist rätselhaft. Rätselhaft bleibt auch, warum anscheinend 
gleiche Erlebnisse - Kummer, Sorge, Trauer - im einen Fall zu Fettleibigkeit, 
im anderen Fall zu Magerkeit führen. 

Über Fettleibigkeit nach Vergiftungen ist kaum etwas Sicheres bekannt. Bei 
regelmäßiger Zufuhr kleiner Arsenmengen wurde Gewichtszunahme und ver
minderter Grundumsatz gefunden (Protoplasmagiftwirkung) ; die Ergebnisse 
scheinen nicht einheitlich zu sein (HEFlfTER-KEESER, KEEsER). Dem Phosphor 
wird eine günstige Wirkung auf Wachstum und Körpergewicht zugeschrieben. 
Der Fettverbrauch wird durch Phosphorgaben indes nicht herabgesetzt; eine 
Fettneubildung ist nicht nachgewiesen. Leber, Herz, vielleicht auch die Nieren 
werden fettreicher durch Einwanderung von Depotfett. HEFFTER nennt diese 
Fettinfiltration die letzte Hilfeleistung für die Zellen zum Schutz gegen die 
drohende Plasmaschädigung. 

Eine letzte Frage muß hier noch gestreift werden. Wie kommt es, daß 
Krankheitsvorgänge in eng benachbarten Gebieten (Hypophyse, Zwischenhirn) 
zu solchen Verschiedenheiten der peripheren Fettablagerung, zu so verschiedenen 
Fettsuchtstypen Anlaß geben 1 Offenbar ist die humorale Ansprechbarkeit des 
Fettgewebes nicht an allen Körperteilen gleich. Ob eine individuell verschiedene 
Ansprechbarkeit gleicher Körpergegenden durch die ontogenetische Entwicklung 
festgelegt wird 1 Dann würde jeder Fettsüchtige den Fettleibigkeitstypus 
bekommen, für den er "vorbereitet" ist. Ob die zentrale Störung die Ansprech
barkeit des Fettgewebes auf dem Nervenwege örtlich beeinflußt 1 Dann wäre 
nicht die individuelle neuro-endokrine Steuerung, sondern die Art und die Lokali
sation des Krankheitsprozesses ausschlaggebend. Die Tatsache, daß offenbar 
gleiche körperliche und seelische Krankheitsursachen ganz verschiedene klinische 
Zustandsbilder bei verschiedenen Menschen entstehen lassen, spricht für die 
erste Möglichkeit. 

ROSENFELD glaubte, bei kohlehydratüberschüssiger Ernährung komme es vor allem 
an Gesicht, Gließmaßen und Bauch zu Fettablagerungen, bei fettüberschüssiger Nahrung 
vor allem an Bauch und Gesäß und bei Alkoholismus zu Fettablagerung an Gesicht und 
Bauch und Abmagerung der Beine. Seine Auffassung hat sich nicht halten lassen. 
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6. Behandlung der Fettleibigkeit. 
Ätiologie und Pathogenese der Fettleibigkeit sind voll von Rätseln. So muß 

die Behandlung der Fettleibigkeit von einer ätiologischen Behandlung in der 
Mehrzahl der Fälle absehen. Sofern eine solche doch möglich ist, tritt sie 
gegenüber jenen unspezifischen, allgemeinen Maßnahmen in den Hintergrund, 
die die heutige Therapie beherrschen. Für diese Allgemeinbehandlung konnte von 
den neueren Forschungsergebnissen auf dem Gebiete der inneren Sekretion nur 
wenige nutzbar gemacht werden. Nicht viel anders als vor 50 oder 100 Jahren 
legt die heutige Therapie bei jeder Fettleibigkeit größten Wert auf Verminderung 
der Nahrungsaufnahme und Vermehrung der körperlichen Betätigung, obwohl 
die Nahrungszufuhr bei den meisten Fettleibigen nicht größer, die von ihnen 
geleistete körperliche Arbeit nicht kleiner ist als bei zahllosen Normalgewich
tigen. Den größten Schritt nach vorwärts bedeutet die Einführung der Schild
drüsenbehandlung. Im übrigen ist aber die Hormonbehandlung der Fettleibigkeit 
noch nicht über das Versuchsstadium hinausgelangt. 

Das ältere Schrifttum über Behandlung der Fettleibigkeit findet zusammengefaßt sich 
in den Darstellungen von bo.m:R:MANN, KrsCH, V. NOORDEN und OERTEL, neueres Schrift
tum bei ANDERSON, BAYER-GRAY, EVANS, FALTA, FELuNGER, FELLOWS, GALDI, HANSEN, 
HAMBURGER, JARLOV, KEETON-DrCKBoN, KEETON-BoNE, M0LLER, MÜLLER, NOBEL, 
PRIESEL-FREY, SCHLECHT, SCHMIDT, SELIGMANN, SEGESSER, STRANG-McCLuGAGE und 
STRASSER. 

a) Anzeigen und Gegenanzeigen. 
Entfettet werden sollen nur Fettleibige und nach Möglichkeit alle im übrigen 

gesunde Fettleibige bis zum 50. oder 60. Lebensjahr. Die Gefahren der Fett
leibigkeit, die mit der Größe des Übergewichts wachsen und eine Entfettung er
wünscht bzw. notwendig machen, sind an anderer Stelle geschildert (s. S. 509). Der 
Begriff Fettleibigkeit ist zwar dehnbar, es gibt aber doch eine untere Grenze, 
jenseits derer kein Arzt mehr von Fettieibigkeit spricht. Manche normalgewich
tigen Menschen, meist Fr!1uen, wollen aus kosmetischen Gründen oder aus Sorge 
vor drohender Fettleibigkeit magerer werden. So lange Leistungsfähigkeit und 
Wohlbefinden nicht leiden, bestehen gegen knappe Ernährung keine Bedenken. 
Wenn es gelingt, auf diese Weise schon früh Gewohnheiten abzustellen, die im 
Laufe der Jahre fettleibig machen können - regelmäßige, umfangreiche Zwi
schenmahlzeiten, viel Süßigkeiten und Bier, körperliche Untätigkeit - ist das 
nur erwünscht. Im übrigen sind aber gewaltsame Entfettungskuren be~ nicht
fettleibigen, vielleicht sogar fettarmen Menschen gefährlich, und zwar vor allen 
Dingen, wenn sie auf eigene Faust, ohne die notwendige Sachkenntnis und rigoros 
durchgeführt werden, um möglichst schnell und möglichst viel abzunehmen. Da
bei sinkt die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit; Verstopfung, Hernien, 
vielerlei Bauchbeschwerden, schlechter Schlaf, Herzklopfen, allgemeine "Über
erregbarkeit und Kopfschmerzen sind die Folgen. Im Gesicht, am Hals, an 
Brust und Bauch wird die Haut welk und faltig, denn das Fett schwindet nicht 
immer gerade an den erwünschten Stellen am stärksten. Auch der kosmetische 
Erfolg der Entfettung wird auf diese Weise höchst fraglich, und wenn man 
dann, durch den unerwarteten "Erfolg" erschreckt, später versucht, durch 
Mehressen diese Veränderungen rückgängig zu machen, dann gelingt das nur sehr 
schwer oder gar nicht. v. BERGMANN sah nach eingreifenden Entfettungskuren 
nicht selten die Entwicklung eines Cholesterinsolitärsteins, die er auf Dyscholie 
infolge rapider Einschmelzung des Körpergewebes zurückführt. 

Wenn im allgemeinen nur der Fettleibige entfettet werden soll, so muß die 
Grenze der Fettleibigkeit enger gezogen werden, wenn gleichzeitig Erkrankungen 
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der Kreislauf-, Atmungs- und Bewegungsorgane bestehen ("relative Fettleibig
keit"). Am eindringlichsten hat OERTEL auf die Gefahren hingewi~sen, die dem 
Kreislaufkranken durch Hinzukommen von Fettleibigkeit drohen; überzeugend 
hat er die günstigen Wirkungen der Entfettung bei Herzkranken dargelegt. 
Mag es sich um Klappenfehler, Herzmuskelerkrankung, Myokardinfarkt oder 
dekompensierten Hypertonus handeln - jede Körperfülle muß verhindert 
bzw. bekämpft werden. Was beim Kreislaufgesunden noch erlaubt, das ist beim 
Kreislaufkranken schon zu viel. Ist es zu ausgeprägter Kreislaufinsuttizienz 
gekommen, dann sind anstrengende Entfettungskuren aber nicht mehr am 
Platz, weil die Kranken dabei zu sehr von Kräften kommen; ihr Allgemein
zustand kann sich als Folge des Entfettungsversuchs erheblich verschlechtern. 
Die erste Aufgabe ist hier die Beseitigung der Kreislaufinsuffizienz, für die 
dieselben Grundsätze gelten wie für die Behandlung des dekompensierten Stoff
wechselgesunden. Mit Bettruhe, Aderlaß, Einschränkung der Wasser- und Salz
zufuhr erreicht man oft Erstaunliches; es ist in vielen Fällen überflüssig, über
haupt oder doch von vornherein Digitalis oder andere Medikamente zu geben. 
Nachdem Kompensation erreicht ist, kann sich dann die Behandlung mehr 
gegen die Fettleibigkeit richten. Je schwerer die Grundkrankheit, desto länger 
wird die Erholungspause vor der planmäßigen Entfettung sein müssen. 

Fettleibigkeit behindert die Tätigkeit der Atmungsorgane und erleichtert die 
Entstehung chronischer Bronchitiden. Jahrelang bestehende und trotz aller 
Behandlungsversuche wiederkehrende Bronchitiden werden durch Entfettung 
nicht selten entscheidend gebessert. v. NooRDEN klagte 1910, "daß man jetzt 
häufiger als früher Patienten zu sehen bekommt, die neben tuberkulöser Lungen
erkrankung erhebliche Grade von Fettleibigkeit darbieten". Heute, da Fett
leibigkeit und Gesundheit auch im Bewußtsein des Volkes nicht mehr gleichbedeu
tend sind, bekommt man Mastzustände als Ergebnisse der ärztlichen Behandlung 
von Lungentuberkulösen kaum mehr zu sehen. Daß die Kombination von 
Tuberkulose und Fettleibigkeit unerwünscht ist, bedarf keiner weiteren Be
gründung. Wenn die Entfettung einer Tuberkulösen unumgänglich wird"muß 
sie unter ständiger tJberwachung" des Allgemeinzustandes, des Lungenbefundes 
und der Blutsenkungsgeschwindigkeit durchgeführt werden. 

Entgegen der alten Anschauung, daß sich Diabetiker besser befinden und 
gegen die Gefahren des Diabetes besser geschützt sind, wenn ihr Fettreichtum 

. den normalen Durchschnitt übersteigt (v. NOORDEN), haben die Hungerjahre 
des Weltkrieges und neuere Erfahruagen die Unzweckmäßigkeit jeder Ober
ernährung des Diabetikers und den Nutzen einer knappen Ernährung erwiesen. 
Keinesfalls bildet Diabetes mellitus eine Gegenindikation sachgemäßer Ent
fettung. 

Nicht alle Gelenkerkrankungen Fettleibiger entstehen aus mechanischer 
tJberbeanspruchung. Daß aber statische Störungen und Gelenkschäden durch 
Fettleibigkeit herbeigeführt und verschlimmert werden können, steht fest. 
Knochenerkrankungen, Lähmungen, Krampfadern, Unterschenkelgeschwüre 
können schon bei geringer tJbergewichtigkeit stärkere Störungen bedingen 
und sich verschlimmern. v. NOORDEN verlangt, "daß man bei fettleibigen 
Gichtikern frühzeitig auf Reduktion des Fettbestandes hinarbeite", denn bei 
ihnen "wird das Herz von zwei Seiten bedroht (toxische Schädigung durch die 
Gicht, mechanische durch die Fettleibigkeit)". 

Die kindliche· Fettleibigkeit, auch eine ausgesprochene Dystrophia adiposo
genitalis, verschwindet. oft genug im Lauf der Entwicklung ohne jede Therapie 
(Abb. 10 und 1I). Das Kind setzt bei reichlicher Nahrungszufuhr leichter Fett an 
als der Erwachsene, gibt sein Fett aber auch leichter wieder ab (der Greis verhält 
sich in jeder Hinsicht umgekehrt) . .Ärztliche Behandlung bedeutet für das Kind 
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ein ungleich stärkeres Erlebnis als für den Erwachsenen! Man soll deshalb nicht 
bei jedem dicken Jungen mit großem Aufwand eine Diätbehandlung anfangen, 
nicht ihn zum Zentrum vielfältiger ärztlicher und mütterlicher Bemühungen 
machen, nicht . ihn vorsieh selbst zum Kranken stempeln. In sehr vielen Fällen 

Abb. 10. 12'/" ;Jahre alter Knabe; seit einigen 
;Jahren zunehmende Fettleibigkeit. Standhöhe 158 
(+ 14) cm. Körpergewicht 58 (+ 12) kg. (Aus 

PRIESEL-FREY: Die Fettsucht im Kindesalter, 
1938.) 

Abb.11. Der Knabe von Abb. 10 im Alter von 143/" 

Jahren. Spnntane Rückbildung der Fettsucht während 
der Pubertätsstrec1-ungsperiode. StalldJ,öhe 173 
(+ 15) rm, Körperglwicht 60,5 (- 3,5) kg. (Aus 
PRIESEL-FREY: Die Fettsucht im Kindesalter, 1938.) 

genügt es, der Mutter ein paar Winke für die Ernährung zu geben, auf aus
giebige körperliche Betätigung zu dringen, das Gewicht zu überwachen und 
abzuwarten. Beim wachsenden Organismus bedeutet schon unverändertes Ge
wicht über eine Reihe von Monaten hin Gewichtsabnahme! Den Gefahren von 
Unterernährungsschäden durch "wilde" Entfettungskuren ist das Kind natur
gemäß leichter ausgesetzt als der Erwachsene. Gegenstand strenger planmäßiger 
Entfettungs behandlung ist im Kindesalter nur hochgradige Fettleibigkeit - diese 
aber unter allen Umständen! Es gilt, die jugendlichen Kreislauf-, Atmungs
und Bewegungsorgane vor Überlastung zu schützen und das Kind aus dem 
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verhängnisvollen Kreislauf: Fettleibigkeit - Trägheit - erhöhte Fettleibigkeit 
herauszureißen. 

Kostumstellungen aller Art verträgt der ältere und alte Mensch schlecht. 
Obwohl alternde Kranke, denen ihre Fettlast mit sinkender Leistungsfähigkeit 
immer unangenehmer zum Bewußtsein kommt, auf Entfettung drängen, muß 
man bei ihnen sehr vorsichtig zu Werke gehen. Der alte Organismus hält sein 
Fett zäher fest als der jugendliche und nach rigorosen Kuren sind die Kranken 
erschöpft und oft genug leistungsschwächer als zuvor. 

Die Anzeigestellung und Durchführung einer Fettleibigkeitsbehandlung 
erfordert klinische Kenntnisse und überlegtes Urteil. Selbstbekdndlung und Laien
behandlung richten mehr Schaden an als Nutzen. Wie man den einen Kranken 
oft erst mühsam von der Notwendigkeit einer Behandlung überzeugen muß, so 
muß man dem anderen, der aus Gründen der Schönheit, des Sports oder der 
"Gesundheit" um jeden Preis magerer werden will, die Gefahren seines Vor
habens vor Augen halten. 

b) Ernährung und Muskelarbeit. 
Das Ziel der Behandlung jeder Fettleibigkeit ist die dauerhafte .verringerung 

des übermäßigen Fettpolsters, die Hebung der allgemeinen Leistungsfähigkeit 
und die Hebung des Wohlbefindens. :qer Weg dahin geht über Einschränkung 
der Brennwertzufuhr ·und Steigerung des Verbrauchs. Die Kunst der Ent
fettung besteht darin, diesen Weg mit möglichst geringer Beeinträchtigung 
des Kranken zu gehen. Eine Fettleibigkeitsbehandlung ist niemals mit einer 
"Kur" von 6 oder 8 Wochen abgetan. So wichtig eine solche "Kur", d. h. eine 
Periode strenger Behandlung unter ärztlicher Aufsicht sein kann, so notwendig 
es unter Umständen ist, die Entsagungsbereitschaft des Kranken zur Durch
führung auch strengster Nahrungseinschränkung für einen gewissen Zeitraum 
nicht ungenutzt zu lassen, so wichtig ist es, den Kranken zu Lebens- und Eß
gewohnten zu erziehen, die das Erreichte dauerhaft erhalten und womöglich 
mehren. 

Die Methode der Entfettungsbehandlung ist weniger wichtig als die ärztliche 
Leitung, die das Ziel nicht aus den Augen verliert und sich den Gegebenheiten 
des Einzelfalles anzupassen weiß. Es gibt keine Behandlungsmetkode der Fett
leibigkeit, die allen anderen eindeutig überlegen wäre. Allen gemeinsam ist das 
Bemühen um eine Kostform, die den V-erbrauch nicht deckt, den Kräftezustand 
und die Lebensfreude des Kranken aber möglichst wenig beeinträchtigt. Eine 
Entfettungskur, die den Kranken schwächt, ist ein Kunstfehler. 

Der Ruhe-Nüchtern-Umsatz des erwachsenen Mannes von 70 kg innerhalb 
von 24 Stlmden beträgt 1600-1700 Calorien; das entspricht etwa 1 Calorie 
je Stunde und Kilogramm. Ganz grob gerechnet ergibt sich der Erhaltungs
umsatz in Kalorien durch Multiplikation des Sollgewichts (s. S. 507) mit 35-40. 
Der Ruhe-Nüchtern-Umsatz steigt bei Bettruhe und ausreichender Nahrungs
zufuhr auf 1800-1850 Calorien, bei 8 Stunden Bettruhe und leichter körper
licher Arbeit auf 2000-2300 Calorien, bei 8 Stunden Bettruhe und mittlerer 
körperlicher Arbeit auf 2800-3500 Calorien und bei 8 Stunden Bettruhe und 
schwerer körperlicher Arbeit auf 3500-4000 Calorien. Der Energieumsatz ·der 
Frau liegt unter gleichen Bedingungen 10-15 % tiefer. 

Wie weit muß, wie weit kann die Brennwertzufuhr den Energieumsatz 
unterschreiten 1 Das hängt davon ab, wie lange die Kostform beibehalten werden 
soll, wie stark die Fettleibigkeit ist und wie schnell der Kranke entfettet werden 
soll. Grundumsatz, spezifisch-dynamische Nahrungswirkung und Arbeits
ökonomie, vielleicht auch die Nahrungsausnutzung, schwanken von Individuum 
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zu Individuum und können deshalb nicht als exakte Größen, sondern nur als 
Näherungswerte in eine Bilanzberechnung eingesetzt werden. 

Bei Herabsetzung der Zufuhr auf 80 % des in dieser Weise näherungsweise 
errechneten Bedarfs genügt es, die gewohnten Speisen fettarm zuzubereiten, auf 
Süßspeisen und Süßigkeiten zu verzichten und die Butter zu streichen oder doch 
stark einzuschränken. Diese Ernährungsart stellt wenig Anforderungen an die 
Opferbereitschaft und kann monate- und jahrelang durchgehalten werden. 
Einschränkung der Brennwertzufuhr auf 60% des Bedarfs mag zu Anfang 
unangenehm sein, wird dann aber doch von den meisten Menschen monate
lang durchgehalten. Es ist ein Verfahren, mit dem sich bei einsichtigen 
Kranken, die die vorgeschriebene Kost wirklich einhalten, oft überraschend 
gute und - was das Wesentliche ist - dauerhafte Erfolge erzielen lassen. 
Sie ist vor allem in Kombination mit regelmäßiger körperlicher Betätigung 
angezeigt bei jenen vielen, die im vorgerückten Alter ohne regelmäßige körper
liche Bewegung dicker geworden sind und bei jenen stark Fettleibigen, 
bei denen anderweitige Erkrankungen strengere Behandlungsverfahren nicht 
erlauben. 

Um starke Abmagerungswirkungen zu erzielen, muß der Brennwertgehalt 
der Kost einige Wochen lang auf 40-50% des Bedarfs sinken. In dieser 
Größenordnung bewegt sich der Brennwertgehalt der Entfettungs-"Kuren", 
die in den letzten Jahrzehnten des vergangenen und zu Beginn dieses Jahr
hunderts von verschiedenen Klinikern ausgearbeitet wurden. Sie spielen in 
der heutigen, der Schematisierung abgeneigten Fettleibigkeitsbehandlung keine 
große Rolle mehr. Einige von ihnen mögen trotzdem kurz erwähnt sein. 

1. BANTING-HARvEy-Kur (BANTING war der erste von Dr. HARVEY in dieser 
Art behandelte Kranke): "Fleischkur", eiweißreich (120-150, ja 170 gEiweiß 
als Fleisch; spezifisch-dynamische Wirkung des Eiweißes!), 80 g Kohlehydrate, 
nach Bedarf bis zu 75 g Alkohol, fast kein Fett. Brennwertgehalt 1100 Calorien, 
einschließlich des Alkohols 1600 Calorien. 

2. OERTEL-Kur: Eiweißreich (160 gEiweiß), 75-120 g Kohlehydrate, 
25-45 g Fett, wasserarm. Brennwertgehalt 1200-1600 Calorien. 

3. EBsTEIN-Kur: 60-80 gEiweiß, 40-50 g Kohlehydrate, 85 g Fett. 
Brennwertgehalt 1200-1300 Calorien. 

4. RosENFELDsche KarWttelkur: Täglich 1 kg Kartoffeln; insgesamt 60 g 
Eiweiß, etwa 20 g Fett, dazu 2 I Wasser von 10° C (Kartoffel-Kaltwasserkur). 
Brennwertgehalt 1200 Calorien~ 

BOLLER setzt sich neuerdings unermüdlich für seine "Zweinährstoffdiät" ein, 
bei der sich "ein Turnus mit 5 Tagen Eiweiß-Fettkost und 3 Tagen Eiweiß
Kohlehydratkost am besten bewährt hat"; die Kost enthält 2000-2300 bzw. 
1600-2400 Calorien täglich, wird schlecht ausgenutzt und soll kein Hunger
gefühl aufkommen lassen. 

Man kann sich natürlich eine unbegrenzte Zahl von Entfettungs-"Kuren" 
ausdenken. Ausschlaggebend für den Erfolg ist indes, das sei noch einmal 
ausdrücklich betont, niemals die Methode, sondern ihre Handhabung. Jede Kur 
kann in falscher Hand völlig versagen, und sie kann auch versagen, weil 
viele Kranke gegen bestimmte Kostzusammenstellungen eine unüberwindliche 
Abneigung haben. Auf der anderen Seite hat KREHL recht, wenn er meint: 
"Es gibt auch Menschen, die ,Kuren' brauchen, wenn ihnen geholfen werden soll." 

Wir ziehen eine individuell zusammengestellte Kostform, nach der sich der 
Kranke für Monate oder für dauernd richten kann, der schematischen Verordnung 
einer "Kur" vor. Die Zusammenstellung einer den Gegebenheiten des Einzelfalls 
angepaßten Ernährung erfordert allerdings sehr viel mehr ernährungsphysiolo-
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gisches, und küchentechnisches Wissen des behandelnden Arztes als die Ver
ordnung einer festgelegten "Kur". Eine zur Entfettung bestimmte Kost muß 
abwechslungsreich, möglichst vollkommen sättigend und selbstverständlich brenn
wertarm sein. Das Fett tritt daher seines konzentrierten Brennwerts wegen 
zurück; eine geschickte Köchin kommt auch mit 20-30 g Fett täglich aus. 
Man muß sich nur darüber klar sein, daß fettarme Speisen auch weniger 
sättigen; das Volumen der Nahrung - es soll möglichst erhalten bleiben - ist 
für das Sättigungsgefühl nicht allein ausschlaggebend. - Die meisten kohle
hydratreichen Nahrungsmittel eignen sich zur Erzielung des erwünschten großen 
Nahrungsvolumens und stellen für den Organismus einen besseren Eiweißschutz 
dar als das Fett. - Körperliche und geistige Leistungsfähigkeit und Eiweiß
zufuhr hängen eng zusammen. Der Eiweißgehalt der Dauerkost des Fettleibigen 
darf deshalb nicht knapper sein als der Eiweißgehalt der Kost eines aus
reichend ernährten Gesunden, d. h. die tägliche Nahrung muß mindestens 
60-80 g Eiweiß enthalten und davon die Hälfte als Eiweiß tierischer Herkunft. 
Das Eiweiß der brennwertarmen Entfettungskost wird ja auch stärker zur 
Deckung des Brennwertbedarfs herangezogen als das Eiweiß einer brennwert
reichen Kostform. Andererseits ist die Gefahr der Eiweißverarmung beim 
Fettleibigen anscheinend nicht so groß wie beim Gesunden, da er seinen 
Eiweißbestand offenbar zäher festhält als der Stoffwechselgesunde (s. S. 527). 
LICHT~Tz verlangt, es sollten 40% der Kost des Fettleibigen als Eiweiß gegeben 
werden (das sind bei 1200 Calorien 117 gEiweiß I). Gegen die Einschaltung 
eiweißärmster oder eiweißfreier Tage ist nichts einzuwenden. Nicht zu eiweiß
arme Kost ist auch deshalb erwünscht, weil Eiweiß beim Gesunden und den 
meisten Fettleibigen von allen Nährstoffen die stärkste spezifisch-dynamische 
Wirkung hat. Die Behauptung, eiweißreiche Nahrung schädige den Fett
leibigen und verschlimmere seine Beschwerden, entbehrt klinischer Beweise. 
Körperliche Betätigung beugt Eiweißverlusten durch Gewebseinschmelzung 
vor. - Die Sicherung der Mineral- und Vitaminversorgung des Fettleibigen 
macht auch bei starker Brennwerteinschränkung keine Schwierigkeiten. 

Als Richtlinien für die Zusammenstellung einer Entfettungsdiät können mithin 
gelten : Vermeide alle fetten Speisen, gib möglichst wenig Butter und andere 
Fettaufstriche, vermeide das brennwertreiche Bier und stärkere Alkoholika 
(brennwertsparende Wirkung des Alkohols; Alkohol macht träge), vermeide 
Süßigkeiten und salze möglichst schwach! Gib wenig von den leicht verdau
lichen Kohlehydraten, wie sie im Gries, Reis, Zucker und in Mehlspeisen 
vorliegen! Bevorzuge mageres Fleisch oder mageren Fisch (das brennwert
reichste Fleisch ist das Schweinefleisch), bevorzuge Magerkäse, Quark und 
Magermilch, Obst und Gemüse (ausgenommen Hülsenfrüchte) und grobes 
Brot! Empfehlenswert ist das kohlehydratarme , eiweißreiche Sojabrot und 
Sojamehl (SCHELLONG). Berücksichtige landschaftliche Eßgewohnheiten! Aus 
den nordischen Ländern, aus denen die fettreiche PETREN-Kost zur Diabetes
behandlung kam, kommt neuerdings die Empfehlung kohlehydratarmer fett-
1·eicher Entfettungsdiäten (117 g Fett bei insgesamt 1850 Calorien); die Kranken 
sollen dabei weniger Hunger haben (HANssEN). In Deutschland, vor allen 
Dingen in Süddeutschland, hat jedoch schon die PETREN-Kost wegen ihres 
Fettreichturns wenig Anklang gefunden. 

Mit Berücksichtigung dieser Richtlinien und mit Hilfe einer zuverlässigen 
und erfindungsreichen Küche kann man jedem Fettleibigen einen Speisezettel zu
sammenstellen, der ihm das Essen nicht verleidet und mit dem er vor' allem 
auf die Dauer leben kann, ohne ständig Hunger zu haben. Dem Fettleibigen 
naht der Versucher in Gestalt des Hungers! Über Verschärfung und Lockerung 
der gegebenen Kostvorschrift entscheidet die laufende klinische Beobachtung, 
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nicht ein ein für allemal festliegendes Gebot. Wie Speisezettel für entfettungs
bedürftige Fettleibige aussehen sollen, haben v. NooRDEN, UMBER, GRAFE
STRIECK und viele andere gezeigt. An guten Diätkochbüchern - sie sind vor 
allem für die häusliche Fettleibigkeitsbehandlung unentbehrlich - ist heute 
kein MangeL Man gelangt auf vielen und ganz verschiedenen Wegen zum Ziel. 
Es kommt wie gesagt, immer weniger auf den Weg als auf den Führer an! 

Für Größe und Verteilung der Einzelmahlzeiten gibt es keine bindenden V 01'

schriften. Im allgemeinen empfiehlt es sich, die Nahrungsaufnahme auf drei 
Mahlzeiten zu beschränken und auch die kleinste Nahrungszufuhr in den 
Zwischenpausen streng zu verbieten. Bei jeder Diätbehandlung muß der Kranke 
natürlich wirklich mitmachen wollen und die Kraft zur Überwindung der Un
bequemlichkeiten der Behandlung aufbringen. Sehr zweckmäßig erweist es 
sich oft, alle ein oder zwei Wochen strenge, brennwertarme Schalttage einzu
legen als Fasttage, Rohsafttage, Rohkosttage, Obsttage oder Kompottage. Auf 
geistige und körperliche Entlastung an solchen Tagen muß ganz besonders ge
achtet werden. Brennwertarme , stark füllende Präparate, die Sättigung vor
täuschen sollen, sind überflüssig. Sie wiegen den Fettleibigen in den ebenso an
genehmen wie gefährlichen Glauben, es käme vor allem darauf an, regelmäßig 
das Mittel zu nehmen. Er nimmt das Präparat und schiebt die Verantwortung 
für den Erfolg der Behandlung von sich weg auf das Mittel. Außerdem ver
teuern die Präparate die Behandlung nicht unerheblich. 

Man sieht immer wieder Kranke, die selbst bei wochenlanger Einschränkung 
auf die Hälfte des errechneten Bedarfs nicht ~ber Hunger klagen, sich wohl 
fühlen, außer Bett sind und - kaum an Gewicht abnehmen. Die Regel ist 
es aber nicht. Die meisten Fettleibigen fühlen sich in solchen Zeiten doch nicht 
voll leistungsfähig und haben ein stärkeres Ruhebedürfnis. Aus der täglichen 
Arbeit soll der Kranke auf jeden Fall herausgenommen werden, wenn seine 
Nahrungszufuhr um 50% und mehr gekürzt werden muß. Für beschränkte 
Zeit kann dann - bei sonst gesunden kräftigen Fettleibigen für 2-4 Wochen, 
bei weniger widerstandsfähigen für Tage - die Brennwertzufuhr noch weiter 
herabgesetzt, ja völlig abgestoppt werden (Fastenkuren; s. S. 544). Viele 
Menschen empfinden völligen Nahrungsentzug angenehmer als eine Kost, bei 
der jede Mahlzeit nur aus ein paar Bissen besteht. 

Monatelange Hungerkuren mit Beschränkung der Zufuhr auf 25% des Bedarfs 
und 'Y,eniger, wie sie in Amerika beliebt sind, haben bei europäischen Kranken 
und Arzten keine Gegenliebe gefunden. Mit einer Kost von 360 Calorien 
täglich, wie sie amerikanische Kliniker bis zu 6 Monate lang geben (STRANG
MCOLUGAGE-FRANK), bleibt kein Mensch arbeitsfähig und lebensfroh. 

Die Einschränkung der Wasserzufuhr wird von den einen ebenso befür
wortet, wie sie von den anderen für überflüssig erachtet wird. Erst kürzlich 
hat GRAFE wieder nachdrücklich die Notwendigkeit der Entwässerung betont: 
Flüssigkeitszufuhr nicht über 3/4 Liter täglich; an der Spitze der medikamentösen 
Therapie steht das Salyrgan! 

Der fettleibige Organismus ist wasserreicher als der gesunde, auch wenn jede 
Kreislaufinsuffizienz fehlt (s. S.526). Daß der kreislaujinsuttiziente Fettleibige 
wasser- und kochsalzarm ernährt werden muß, ist von vornherein klar. Die Ver
waschenheit und Gedunsenheit des Gesichts des nichtkreislaujinsujfizienten Fett
leibigen schwindet aber schon nach Wasserverlusten, nach denen man beim 
Kreislaufkranken keinen Einfluß auf das Aussehen feststellen könnte. Der Fett
leibige gibt im Hunger mehr Wasser ab als der Normale unter gleichen Be
dingungen. Sein Gewicht pflegt daher in den ersten Behandlungstagen schnell 
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um 1, 2 oder 3 kg zu sinken. Diese und die auf S.526 erörterten Tatsachen 
zeigen, daß die Wasserspeicherung des Fettleibigen nicht ohne weiteres mit der 
Wasserspeicherung des Kreislaufkranken gleichgesetzt werden kann. 

Es lassen sich dank der stärkeren Wa8serabgabe des Fettleibigen im Hunger 
zu Anfang der Diätbehandlung ausgiebige Verminderungen des Körpergewichts 
erzielen. Im weiteren Verlauf kann man eindrucksvolle Gewichtsabnahmen er
reichen durch periodische Gaben harntreibender Mittel (Theobromin, Euphyllin, 
Salyrgan, Novurit) undAnsäuerung des Harns mit Ammonchlorid oder Calcium
chlorid und man kann die Wasserausscheidung durch den Darm steigern durch 
salinische Abführmittel, durch alkalisch-sulfatische und Bitterwässer. Die Haupt
wirkung (die einzige Wirkung 1) vieler "Entfettungstees" beruht auf der harn
und schweißtreibenden Wirkung von Wacholder, Schachtelhalm, Linden- und 
Holunderblüten, Stiefmütterchen und anderer Pflanzen. Schwitzbäder spielen 
bei der Bemühungen Fettleibiger um Erleichterung eine große Rolle. Auch im 
Schwitzbad nimmt der Fettleibige zunächst stärker ab als der Gesunde. Ohne 
Zweifel lassen sich also beim Fettlebigen durch Wasserentziehung erhebliche Ge
wichtsabnahmen und subjektive Erleichterungen erzielen. Diese Erfolge sind aber 
nur vorübergehend, wenn der Kranke seinem Durst, der nach solchen Wasser
verlusten ja stets auftritt, ohne Hemmung nachgibt. Der Organismus ist be
strebt, die Wasserverluste durch Einschränkung der Wasserabgabe durch Haut 
und Nieren wieder auszugleichen. Es kommt also alles darauf an, die Wieder
auffüllung des Wasserbestands zu verhindern. Diese Bemühungen lassen sich 
wirkungsvoll unterstützen durch kochsalzärmste Ernährung: Diurese, Durchfälle 
und Schweiße vermindern nicht nur den Wasser- sondern auch den Koch
salzbestand. Nur bei gleichzeitiger Kochsalzzufuhr kann aber der Wasserbestand 
wieder aufgefüllt werden. Es gibt keine Anhaltspunkte dafür, daß sich der 
Fettleibige darin anders verhielte als der Gesunde. Beobachtungen, die für 
erleichterte Einschmelzung überflüssiger Fettdepots im wasser- und kochsalz
armen Organismus sprechen, liegen nicht vor. Andererseits sind jedoch auch 
die alten Versuche HEILNERS, der (im Tierversuch) bei Wasserüberschwemmung 
eine Steigerung der Fettzersetzung und Umsatzszeigerungen von 6-8 % fand, 
von anderen nicht bestätigt worden. Wenn beschränkte Wasser- und Kochsalz
zufuhr und Entwässerung den Wasserbestand des Körpers herabsetzen, so 
vermindert geringe Wa8serzufuhr überdies den Appetit der meisten Menschen: 
Auch ohne ausdrückliches Gebot essen sie weniger (DENNIG, NIEDERSTEIN) ; ihr 
Umsatz ist an Dursttagen eher erniedri:gt (STRAUB, SALOMON). Eine Einschrän
kung der Wasserzufuhr des Fettleibigen ist also auch bei gut kompensiertem 
Kreislauf wohl begründet und die Behandlung hat die Aufgabe, die Kochsalz
und Wasseraufnahme in Grenzen zu halten. Die Einschränkung der täglichen 
Wasserzufuhr, die Gewöhnung an flüssigkeitsarme Ernährung ist wichtiger und 
auf die Dauer gesehen wirkungsvoller als die wöchentliche Salyrganspritze. 
Freilich muß man daran denken, daß der Fettleibige mehr Wasser als der Normal
gewichtige für seine Wärmeregulation benötigt und ihm bei zu wasserarmer 
Ernährung viel rascher die Gefahr der Hyperthermie droht. Wir wollen nicht 
vergessen, daß ein erfahrener Diätetiker wie v. NOORDEN meinte, man sollte 
den Kranken "lieber zu reichlicher als zu spärlicher Wasseraufnahme anhalten." 

OERTEL, 'der die Flüssigkeitsbeschränkung in den Mittelpunkt der FeWeibigkeits. 
behandlung stellte, war selbst fettleibig und kyphotisch und bekam, a's er älter wurde, 
lästige Atembeschwerden. Er merkte, daß er besser atmen kounte und gleichzeitig an 
Gewicht abnahm, weun er seine Flüssigkeitszufuhr, die, wie in München üblich, vor 
allem in Bier bestand, auf täglich einen Liter herabsetzte. Es lagen hier also besondere 
Verhältnisse vor, indem einmal Zeichen von Kreislaufinsuffizienz bestanden, und zweitens 
die Flüssigkeitseinsehränkung OERTELS gleichzeitig eine Reunwerteinschränkung bedeutete; 
1 Liter MÜllchener Hofbräu hat einen Breunwert von 550 Calorien! Selbstverständlich 
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kann beim herzinsuffizienten Fettleibigen eine Brennwertverminderung von 550 Calorien 
und eine Einschränkung der Wasserzuiuhr um 1 Liter nur günstig wirken. 

Für die prakti8che Durchführung der Fettleibigkeit8behandlung erweist es sich, 
wenn Gegenanzeigen fehlen, als nützlich, die Behandlung mit strengster Nah
rungsbeschränkung oder völligem Fasten zu beginnen. Während der ersten Tage 
bleiben die Kranken am besten im Bett. Die meisten empfinden die Bettruhe, 
gegebenenfalls leichte Sedativa, während der ersten Tage sehr wohltätig. In 
Fastenkuranstalten wird diese anfängliche Bettruhe nicht immer für notwendig 
gehalten. 

Die Fettleibigkeitsbehandlung ist ja seit je ein dankbares Gebiet für Fasten
kuren (BRAucHLE, BRUGSCH, BUCHINGER, DAPPER-SAALFELS, GROTE). Fasten
kuren dauern im allgemeinen 2-4 Wochen und erreichen in dieser Zeit Ge
wichtsabnahmen von 20 kg und mehr. Jede Fastenkur gehört unter ärztliche 
Aufsicht! Fasten ist ein gewaltiger und nicht immer ungefährlicher Eingriff in 
den Haushalt des Körpers und stellt an die Willenskraft des Fettleibigen erheb
liche Anforderungen. Die Unterstützung des Entsagungswillens, die Erweckung 
des Glaubens an das Fasten, ja einer Begeisterung für das Fasten, spielt für den 
Erfolg eine nicht zu unterschätzende Rolle. In gut geleiteten Fastensanatorien 
wird dieses Ziel in ganz erstaunlichem Maße erreicht. Für sich allein zu fasten, 
in einer Umgebung fasten, die kräftig und mit Vergnügen ißt, fällt viel schwerer, 
als in einer Gesellschaft zu fasten, in der jeder an die heilkräftigen Wirkungen der 
Kur glaubt und von ihrer (durch sachkundige ärztliche Überwachung gewähr
leisteten) Gefahrlosigkeit überzeugt ist. Das Hineintragen naturphilosophisch
metaphysischer Betrachtungen in die Begründung der Heilmaßnahmen, das 
"Ausstreuen von Heilgedanken ", die "heilende Seelenführung" , erleichtert vielen 
Kranken die entsagungsvolle Behandlung. Während der Fastenzeit gibt es nur 
ungesüßten Tee oder ungesüßte Säfte. Großer Wert muß auf regelmäßige Darm
entleerung und gute Mundpflege gelegt werden. Unter sachkundiger Leitung 
überstehen die meisten Kranken diese Zeit keineswegs im Bett sondern in 
leichter körperlicher und geistiger Tätigkeit. 

Es fragt sich nur, ob solche schnell entfettende wochenlange Fastenkuren das 
Mittel der Wahl sind. Gewiß werden damit sehr rasch starke Gewichtsabnahmen 
erzielt und in einzelnen Fällen mag das erwünscht sein. Im allgemeinen hat sich 
aber eine lang8amere Entfettung al8 zweckmäßiger erwiesen. Langsam erreichte 
Gewichtsverminderungen sind dauerhafter. Ein praktischer Gesichtspunkt kommt 
dazu: Das Fasten in einem Krankensaal, wo kein anderer fastet, erfordert eine 
überdurchschnittliche Entsagungskraft. Weitaus die meisten Krankenhäuser 
und Universitätskliniken sind durch ständige Überbelegung in ihren Räumlich
keiten so beschränkt, daß kaum irgendwo zwei oder drei Faster für sich gelegt 
werden können. Aus all diesen Gründen verordnen wir gern für die ersten Tage 
oder die erste Woche Fasten in gemilderter Form als "Saftfasten" (HEuN): Der 
Kranke bekommt 3mal täglich je ein Viertel Liter Gemüse- oder Obstpreßsaft ; 
das sind im ganzen 300-400 Calorien einer erfrischenden Kost, die von fast 
allen gern genommen wird - viel lieber als täglich 3-4mal ein Viertel Liter 
Milch (Milchtage). Auch als Schalttage im Verlauf der weiteren Behandlung 
haben sich die Safttage bestens bewährt. 

Nach anfänglich stark beschränkter Brennwertzufuhr wird der Kranke 
allmählich, gegebenenfalls unter Zwischenschaltung brennwertärmster Tage, 
auf jene Brennwerthöhe eingestellt, die seinem Zustand als angemessen erachtet 
wird und ihn möglichst arbeitsfähig und lebensfreudig erhält. Im Rahmen der 
genannten Richtlinien ist, wie gesagt, die spezielle Zusammensetzung der Kost 
weniger wichtig als die Art ihrer Durchführung, ihr Einbau in den Gesamtrahmen 
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der Behandlung und die allerstrengste Vermeidung auch der kleinsten "außer
planmäßigen" Zwischenmahlzeit. 

In Fällen, wo man ohne starke Einschränkung der Brennwertzufuhr über 
Wochen hin nicht weiterkommt, erweist sich oft Rohkost als besonders nützlich. 
Rohkost ist umfangreich und füllend, brennwertarm, eiweißarm, reich an dem 
diuretisch wirkenden Kalium und reich an unverdaulichen peristaltikanregenden 
Stoffen. Die Brennwerthöhe läßt sich durch Veränderung des Fettzusatzes in 
weiten Grenzen verschieben. Die gelegentlich geäußerte Meinung, Rohkost 
beeinflusse die Fettleibigkeit nicht nur vermöge ihrer Brennwertarmut, sondern 
irgendwie spezüisch, vielleicht durch ihren Vitamin C-Reichtum, entbehrt 
bisher überzeugender Beweise. Nicht eindeutig erwiesen ist auch die AnschaUling, 
Rohkost, überhaupt Obst-Gemüsekost schone den Eiweißbestand des Körpers 
mehr als eine gemischte Kost gleichen Brenn-, Kohlehydrat- und Fettwertes 
(KAUNITZ u. a.). Die Einstellung auf Rohkost fällt manchen Kranken trotz 
besten Willens und trotz bester Zubereitung der Kost nicht leicht. Einzelnen 
ist die Umstellung überhaupt unmöglich, weil Appetitlosigkeit, Völle- und 
Schwächegefühl , Magen -Darmbeschwerden aller Art während der ganzen 
Dauer der Rohkostverabreichung nicht schwinden. Wird unter diesen Um
ständen die Rohkostbehandlung zwangsweise durchgesetzt, dann landen die 
Kranken (ohne Wissen jenes Arztes, der die Rohkost verordnet hat!) nicht selten 
in anderen Krankenhäusern , kränker als vor Beginn der Rohkostbehandlung. 

In der Behandlung der Fettleibigkeit steht neben der Diät gleichberechtigt 
die Muskelarbeit. Ohne Regelung der körperlichen Betätigung ist eine diätetische 
Entfettung undurchführbar. Ebensowenig führt Muskelarbeit ohne diätetische 
Überwachung zum Ziel, denn körperliche Arbeit macht Hunger. Es scheint 
auch, daß strenge Kosteinschränkung besser vertragen wird, wenn der Kranke 
gleichzeitig körperliche Arbeit leistet (Schonung des Eiweißbestandes 1 s. S. 527). 
Sofern es sein Zustand erlaubt, soll der Fettleibige außer Bett sein! Das heißt 
natürlich nicht, man solle jeden erschöpften, exzessiv Fettleibigen von Anfang 
an zum Gehen und Steigen zwingen! Die geforderte Leistung muß sich der 
jeweiligen Leistungsfähigkeit, insbesondere der Leistungsfähigkeit der über
beanspruchten Kreislauforgane anpassen, sie aber auch möglichst vollständig 
beanspruchen. Kreislaufinsuffiziente Kranke fallen für diese Behandlung aus, 
so lange sie noch nicht sicher kompensiert sind. Es gibt Fettleibige, die so viel. 
leisten wie jeder Gesunde und andere<, muskelschwache, die ganz auffallend 
hinfällig und leistungsschwach sind. 

Die Art der körperlichen Arbeit des Fettleibigen hängt von den äußeren Ver
hältnissen des Einzelkranken und seiner Leistungsfähigkeit ab. Gehen und 
Steigen können von leichtester Betätigung bis zu schwerer körperlicher Arbeit 
gesteigert werden. In den Geländekurorten gibt es zur Dosierung der Steig
leistung Wege mit verschiedener Steigung. Nach Untersuchungen von ZUNTZ 
benötigt ein Mann von 70 kg Gewicht folgenden Aufwand für jeweils einstündige 
Leistung: 

Horizontaler Marsch bei 3,6 km/Std. Geschwindigkeit 
Horizontaler Marsch bei 8,4 km/Std. Geschwindigkeit 
Ersteigung von 300 m Höhe (bequemer Weg) 
Ersteigung von 300 m Höhe ( steiler Weg) . 
3 km Weg mit 10% Steigung ..... 
Radfahren 9 kmjStd. Geschwindigkeit 
Radfahren 16 km/Std. Geschwindigkeit 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 

I Calorien 

144 
650 

1530 
1800 
4000 

183 
396 

35 

gFett 

16 
70 

169 
200 
376 

20 
44 
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Gutgeleitete Gymnastik, Leichtathletik unq. Spiele im Freien im leichten 
Sportdreß, Arbeit im Garten und in der Landwirtschaft sind erfreulichere und 
intensivere und darum wirkungsvollere Betätigungen als pflichtgemäße Frei
übungen im dumpfen Zimmer und langweiliges Exerzieren an heilgymnastischen 
Apparaten. Die Behandlung Fettleibiger gehört zu den dankbarsten Aufgaben 
der Heilgymnastik. Nicht immer ist es leicht, Kranke, die jede lebhafte 
Bewegung anstrengt und die jeder Muskelarbeit entwöhnt sind, an regelmäßige' 
körperliche Tätigkeit heranzubringen. Die Erziehung zu steigender aktiver 
körperlicher Betätigung, die Erweckung der Lust zur Betätigung ist so wichtig 
wie die Einstellung auf die erforderliche Kost. Um Kreislaufschäden zu ver
meiden, sollen Fettleibige niemals ohne ärztliche Beratung und ÜberwachUng 
Sport treiben. Arlders· al~ beim Gesunden darf die körperliche Tätigkeit des 
Fettleibigen nur bis zur Ermüdung, nicht bis zur Erschöpfung fortgesetzt 
werden. Wie weit gewisse Veränderungen des Elektrokardiogramms zur Beur
teilung des zulässigen Arbeitsniaßes herangezogen werden können, läßt sich 
heute noch nicht mit Bestinnntheit sagen. Sinnvoll beraten und überwachen 
kann aber nur jener Arzt, der den Sport und die Anforderungen der einzelnen 
Sportarten aus eigener Erfahrung kennt. 

Durch Massage kann aktive Muskelarbeit nicht ersetzt werden. Massage il;lt 
für den Fettleibigen selbst sehr bequem und deshalb außerordentlich geschätzt. 
Sie strengt vor allen Dingen den Masseur an und wirkt beim Fettleibigen umsatz
fördernd nur mittelbar, indem sie die Durchblutung fördert; die Muskeln lockert 
und die Lust zu eigener aktiver Bewegung erweckt. Um den Einfluß der Massage 
zu zeigen, hat v. NooRDEN einer Kranken nur den einen ihrer beiden gleich
dicken Arme massieren lassen mit dem Erfolg, daß der massierte Arm nach 
einiger Zeit fettreicher war als der unbehandelte! Eine Umsatz steigerung findet 
durch die Massage nicht statt. Der Fettsäure- und Cholesteringehalt des Blutes 
ist nach Massage (wie auch nach örtlicher Erhitzung) nicht höher als vorher -
ein Befund der von SHORT-CURRENCE im Sinne fehlender Mobilisierung von 
Depotfett gedeutet wird. Man' wird eindeutige Untersuchungen abwarten 
müssen, wenn FELLINGER auf die Erfahrungen sachverständiger Masseure hin
weist und meint, es sei doch denkbar, "daß die intensive Durchknetung des Fett
gewebes zu örtlicher Mobilisierung des Fettes, vor allem im grob-mechanischen 
Sinna ... führt und dadurch eine Resorption der mobilisierten Fette erfolgt". 

Einen schwachen Ersatz für aktive Muskelbetätigung stellt die elektrische 
Muskelreizung nach BERGONIE im "Entfettungsstuhl" dar (DuRIG-LIEBESNY, 
NAGELSCHMIDT, ROEHMlIELD). Sie gehört der Vergangenheit an. 

Die Erfolge der FettliJibigkeitsbehandlung mit Diät und körperlicher Arbeit 
sind wechselnd. Manche Kranken nehmen bei inten.siver Behandlung in der 
ersteIi Woche 4, 5, 6 und mehr Kilogramm ab, und man kann ohne allzu große 
Schwierigkeiten über Wochen hin eine wöchentliche Gewichtsabnahme von 
0,5-1 kg erreichen. Auf die Erhaltung des Erreichten wird oft zu wenig Auf
merksamimit und Mühe verwendet. Es muß dem Kranken gegenüber immer 
wieder betont werden, daß die Behandlung nicht mit einigen Wochen "Kur" 
abgeschlossen ist. Die Behandlung einer Fettleibigkeit erstreckt sich über 
Monate und Jahre! Nicht selten sind es auch wirtschaftliche Schwierigkeiten, 
die einen guten Anfangserfolg zunichte machen. Welche Kranken auf die Be
handlung gut ansprechen, läßt sich von vornherein niemals sicher sagen. Wir 
haben den Eindruck, daß man bei den plethörischen Fettleibigen vom cere
bralen Typus am meisten erreicht. 

Bei der kindlichen Fettleibigkeit werden sehr viel häufiger eindrucksvolle Dauer
erfolge erzielt als bei der Fettleibigkeit des Erwachsenen (GRAY, HERING, 
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MARGITAy-BEOHT, PRIESEL-FREY, REYE, SOHLOSSMANN, SPITZ u. a.). PRIESEL
FREY konnten bei 8-14jährigen Kindern mit einer Kost von 800 Calorien in allen 
Fällen die Fettleibigkeit beseitigen. Zu Rezidiven kommt es beim Kind selten, 
und beim wachsenden Kind ist ja schon Gewichtserhaltung gleichbedeutend mit 
Gewichtsverminderung. "Wenn man ein fettsüchtiges Kind zur Entfettungskur 
in die Klinik aufnimmt, hat man nicht nur stets einen schönen prompten Erfelg, 
sondern die Kinder gewöhnen sich, wenn sie genügend lange in der Klinik ver
bleiben, das Vieles sen so ab, daß sie meist auch nach der Entlassung nach Hause 
nicht mehr in den alten Fehler verfallen" (PRIESEL-FREY). Schwierigkeiten 
macht beim Kind vor allem die Fettleibigkeit insulinbehandelter jugendlicher 
Diabetiker ("obesite insulinienne',' von RATH:Em-r) - offensichtlich eine ,patho
genetisch andere Form von kindlicher Fettleibigkeit als die Mehrzahl der übrigen. 
Sehr oft läßt sich nicht entscheiden, wie viel von dem Behandlungserfolg auf 
ärztliche Bemühung, wie viel auf die Weiterentwicklung des Organismus und 
die damit einhergehende hormonale Umstellung zu beziehen ist. Die Gründe 
für die gute therapeutische Ansprechbarkeit der kindlichen Fettleibigkeit liegen 
mit darin, daß es verhältnismäßig viel überfütterte Kinder gibt und daß 
die kindliche Fettleibigkeit gar nicht selten ohne jede Behandlung verschwindet 
(s. auch S.537). 

Nicht wenige Fettleibige widerstehen allen therapeutischen Bemühungen (vgl. 
auch S.586). Unter Aufbietung allen ärztlichen Könnens und unter Aufbietung 
größter Entsagungskraft von seiten des Kranken nimmt das Gewicht um 2 oder 
3 kg ab. Auf gewaltige Schilddrüsenmengen reagieren diese Kranken kaum oder 
gar nicht. Läßt man die Zügel etwas locker, haben die Kranken das Krankenhaus 
verlassen, dann stellt sich das Gewicht schnell wieder auf die alte Höhe ein. 
Diese Kranken, die von vornherein nicht als solche erkennbar sind - sie ge- . 
hören, mindestens in der überwiegenden Mehrzahl, zum cerebralen Typus -, 
machen uns die Unvollkommenheit unserer Behandlungsmethoden immer wieder 
schmerzlich bewußt. Die Gründe ihrer Resistenz kennen wir nicht; wir können 
uns höchstens unverbindliche Vorstellungen darüber bilden. 

Alte Menschen sind ganz allgemein viel schwieriger zu entfetten als junge. 
Für sie stellt jede Diätbehandlung einen Eingriff dar, den man nicht ohne Not 
wagen wird. Zähe hält der alte Körper sein Fett fest. Greis und Kind sind 
auch in dieser Hinsicht Gegenpole. 

c) Mineralwässer und Bäder. 
Die Unterstützung der Diät- und Arbeitsbehandlung durch abführende 

Mineralwässer erfreut sich seit alters großer Beliebtheit. Die natriumsulfat
und magnesiumsulfathaItigen Wässer beschleunigen die Darmpassage, ver
schlechtern' die Ausnutzung der Nahrung, entwässern, vermindern" nicht selten 
den Appetit und erleichtern vielleicht auch die Ausscheidung ge'Yisser Stoff
wechselendprodukte. Eine spezifische Wirkung gewisser Mineralwässer auf 
intermediäre Stoffwechselabläufe ist denkbar, bisher jedoch unbewiesen. Nach 
alter Erfahrung trinkt man die natürlichen oder künstlichen Quellwässer, 
neuerdings auch das Meerwasser (BRAND u. a.) 2-3mal täglich langsam vor 
dem Essen, jedesmal etwa 1/4 Liter. Kommt es zu mehr als 3-4 breügen Stühlen 
am Tag, dann wird die Trinkmenge gekürzt. Manche Kranken reizt der 
bittere Geschmack der Wässer zum Erbrechen, bei anderen bleibt trotz aller 
Abführwässer der Stuhlgang unverändert verstopft. STRAUß hat darauf hin
gewiesen, daß Magnesiumsulfat nicht mehr bitter schmeckt, wenn man es mit 
Kohlensäure versetzt, und daß die Abführwirkung nicht durch Erhöhung der 
Salzkonzentration sondern durch Vergrößerung des Trinkvolumens verbessert wird. 

35* 
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Die Heilerfolge altberühmter Kurorte: Karlsbad, Marienbad, Mergentheim. 
Kissingen, Neuenahr, Homburg v. d. H., Vichy, Hunyadi Janos, beruhen auf der 
Kombination von Mineralwasser mit körperlicher Betätigung in freier Luft und 
brennwertarmer Ernährung, die dort in Gesellschaft von Leidensgenossen leichter 
durchgehalten wird. Das Wasser allein heilt die Fettleibigkeit nicht, die Haupt
sache bleibt immer Muskelarbeit und Diät. Viele leben in dem Glauben, mit 
einer 6wöchigen Badekur in Mergentheim oder Kissingen genug getan zu haben, 
um nun ungestraft wieder zu ihrer alten Lebensweise zu Hause zurückkehren 
zu können mit der Folge, daß in kurzer Zeit wieder alles beim alten ist. 

Heiße Mineralbäder regen den Appetit an und machen müde. Von den 
speziellen stoffwechsel-physiologischen Wirkungen der Mineralbäder können wir 
uns trotz zahlreicher Einzelbefunde noch kein rechtes Bild machen. Dem heißen 
Bad schreibt die Volksmeinung ganz allgemein eine "zehrende" Wirkung zu, 
und schweißtreibende Verfahren - Dampfbäder, Heißluftbäder, Glühlichtbäder, 
Paokungen - erfreuen sich bei Fettleibigen großer Beliebtheit, weil sie in 
kürzester Zeit eine so siohtbare Gewichtsabnahme bewirken. Um 1/2-1 kg 
nehmen viele Fettleibige im Schwitzbad ab. Freilich sind diese 1/2-1 kg nicht 
Fett, sondern Wasser. Eine naohhaltige Wirkung fehlt, wenn die Wasserzufuhr 
nicht gleichzeitig gedrosselt wird. Zudem sind so kräftige Schwitzbäder nicht 
ungefährlich. Fettleibige mit hohem oder abnorm niedrigem Blutdruck können 
Ohnmachten, Kollapse und nachhaltige Kreislaufstörungen erleiden. Ob die 
durch die Wärme erzielte Umsatzsteigerung ins Gewicht fällt, ist schwer zu 
sagen. In älteren Versuchen wurden im Heißluftbad Umsatzsteigerungen von 
16-17% (SALOMON), im Heißwasserbad und im heißen Sandbad Umsatzsteige
rungen von 64-110% mit lang dauernder Nachwirkung gefunden (WINTERNITZ). 
Der höchste von WINTERNITZ gefundene Wert betrug 73,5 Calorien (entsprechend 
7,8 g Fett) für ein halbstündiges Bad von 39-410 C mit 2stündiger Nachperiode. 
Sehr viel machen diese Umsatzsteigerungen wohl nicht aus, besonders da wir 
nicht wissen, wieweit sie durch reaktive Senkungen ausgeglichen werden; 
Untersuchungen mit modernen Methoden fehlen. Wir haben, wie erwähnt, auch 
keinerlei Hinweise dafür, daß die Fettzersetzung im wasser- und kochsalzarmen 
Organismus ansteigt. Man kann das Fett ni.cht wegschwitzen ; man muß es 
weghungern und wegarbeiten. 

Kalte Bäder steigern den Umsatz stärker als heiße. Je kälter das Wasser, 
desto stärker die Umsatzerhöhung. Zu Beginn des Bades ist sie am höchsten 
(STRASSER, MATTHES). Eine sehr erwünschte Wirkung des kalten Bades, viel
leicht seine Hauptwirkung, liegt in der allgemeinen Belebung und Anregung. 
Der Fettleibige bewegt sich danach leichter und ausgiebiger und ist unter der 
Nachwirkung des Bades nicht selten zu sonst kaum erreichbaren Leistungen zu 
bringen. Die Muskelarbeit spielt für den Erfolg dieses Behandlungsverfahrens 
eine größere Rolle als die Kälte. Ini Freien, vor allen Dingen an der See 
mögen noch andere umsatzsteigernde und anregende Einflüsse hinzukommen. 

Ohne Einschränkung der Brennwertzufuhr verfehlen heiße und kalte Bäder 
ihren Zweck, weil sie beide den Appetit kräftig anregen. Daß Bäder aller Art 
der Hautpflege sehr zuträglich sind und gegen Erkältungen abhärten, kommt 
beim Fettleibigen als höchst erwünschte Nebenwirkung hinzu. 

d) Arzneibebandlung. 
Es ist eine Frage der äußeren Umstände und der persönlichen Einstellung, 

ob man sofort zur Arznei greift oder zunächst versucht, mit anderen Maßnahmen 
~das Ziel .zu erreichen. Eine Fettleibigkeitsbehandlung ohne Begrenzung der 
Nahrungszufuhr und ohne Festlegung des täglichen Maßes an körperlicher 
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Arbeit gibt es nicht, weil reichliche Ernährung und wenig Bewegung die zehrende 
Wirkung jedes Arzneimittels ausgleichen können. Es fragt sich also nur: Soll 
man freigebig sein mit Arzneien oder Arzneien nur dann geben, wenn Nahrungs
einschränkung und körperliche Bewegung nicht mehr weiterführen 1 

Das zweite war bis vor wenigen Jahren die anerkannte Richtlinie. Manche 
Kliniker sind jedoch neuerdings für ausgiebigere Verwendung, speziell von 
Schilddrüsenstoffen, eingetreten, indem sie darauf hinwiesen, daß dadurch bei 
strenger Diäteinstellung die Behandlungsdauer verkürzt, in allen Fällen aber der
selbe Heilerfolg mit geringeren diätetischen Opfern erreicht werde. Das ist wohl 
richtig. Andererseits hat jedes stark wirkende Medikament Nebenwirkungen, die 
man selbstverständlich in Kauf nimmt, wenn nur auf diese Weise der Erfolg zu 
erzielen ist, die man aber lieber vermeidet, wenn das Ziel auch anders erreicht 
werden kann. Vielleicht hat man die Gefährlichkeit der Schilddrüsenpräparate 
früher überschätzt. Den Satz von HOSKINs: Es gibt kein Medikament in der 
Pharmakopoe, das harmloser und nützlicher ist, wird aber auch heute noch nicht 
jeder Kliniker unterschreiben. Man soll differente Mittel von nicht genau steuer
barer Wirkung vor allem Kindern nur im Notfall verabreichen (zudem sind gerade 
Schilddrüsenpräparate bei Kindern durchweg wenig wirksam). Langsame Ent
fettung ist überdies verträglicher und dauerhafter als überstürzte. Schnelle Ent
fettung kann bei Kreislaufinsuffizienz geboten sein - aber gerade bei ihnen sind 
die gebräuchlichen Entfettungsmittel (Schilddrüse, Jod, Dinitrophenol) nur mit 
Vorsicht anwendbar. Der Arzt braucht den Kranken nicht zum Asketen zu 
erziehen. Er muß ihm aber, weml die Behandlung auf die Dauer erfolgreich sein 
soll, überzeugend nachweisen, wie ausschlaggebend die Diät für ihn ist und 
was mit Diät allein erreicht werden kann. Das ist nur möglich, wenn der Kranke 
eine Zeitlang - und am zweckmäßigsten geschieht das zu Beginn der Behand
lung, wo die Diätwirkung am eindrucksvollsten und die Entsagungsbereitschaft 
des Kranken am stärksten zu sein pflegt - ohne Medikamente behandelt wird. 
Schließlich ist es für die Gesamthaltung des Kranken keineswegs gleichgültig, ob 
er immer neu (3mal täglich und öfters) daran denken muß, daß er nur auf medika
mentösen Krücken gehen kann, oder ob er aus eigener Kraft, ohne diese 
Krücken und Nachhilfen, sein Leiden bekämpft und beherrscht. Bei vielen 
Fettleibigen erreicht man ohne Zweifel mit Diät + Medikament mehr als mit 
Diät allein. Bei anderen aber kommt man mit Diät allein zum gleichen Endziel. 
Niemals, bei keinem der verschiedenen Fettleibigkeitstypen läßt sich die An
sprechbarkeit auf Medikamente mit Sicherheit voraussagen. Auf alle Fälle 
erscheint es uns zweckmäßig, an der alten Regel: Medikament er8t nach AU8-
8chöpfung der rein diäteti8chen Möglichkeiten, auch weiterhin festzuhalten. 

Ihrer umsatzsteigernden Wirkung wegen steht unter den Arzneien die Schild
drüse an erster Stelle, obwohl ja der Umsatz des Fettleibigen in der Regel nicht 
erniedrigt ist. Schilddrüsenbehandlung muß bei Kranken mit hyperthyreoti
schen Zeichen und Diabetikern unterbleiben; es kann sonst zu dauernder Ver
schlimmerung dieser Leiden kommen. Die Selbstbehandlung von Laien mit 
Schilddrüsenpräparaten führt uns diese Folgen immer wieder vor Augen. Herz
klopfen, Schweiße, Schlaflosigkeit, Glykosurie und andere hyperthyreotischen 
Zeichen treten gelegentlich auch bei vorsichtiger Behandlung auf. Man braucht 
die Behandlung deshalb nicht sofort und für dauernd abzubrechen. Nach Ab
setzen des Mittels verschwinden die Erscheinungen in der Regel sehr schnell; 
sie bilden keine Gegenanzeige für spätere erneute Gaben. Die Schilddrüsen
wirkung macht sich erst nach 8-14 Tagen bemerkbar und hält noch eine 
Reihe von Tagen nach dem Absetzen an. Bei Kindern, vor allem bei Kindern 
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vom FRöHLICHsehen Typus ist Schilddrüse unwirksam (PRIESEL-FREY, RUPI
LIUS u. a.); sie erzielt höchstens eine Suggestivwirkung, die man "durch Ver
abreichung einer bitter oder salzig schmeckenden Arznei ebenso leicht und dabei 
viel billiger erreichen kann" (PRIESEL-FREY). 

Präparate aus Schilddrüsengesamtsubstanz (Thyreoideapräparate, Thyreo
glandol, Thyreoidin, Thyreototal, Thyrowop, Degrasin und viele andere) haben den 
Vorzug, per oral wirksam und besser verträglich zu sein und eine größere thera
peutische Breite zu haben als Thyroxin. Elityran und Novothyral enthalten 
die gereinigten organischen Jodverbindungen der Schilddrüse. Im A pondon ist 
Schilddrüse mit Ergocholin vereinigt, das die toxischen Nebenwirkungen der 
Schilddrüsenstoffe mildern soll (EVELBAuER u. a.). Zahlreiche frei käufliche 
Entfettungsmittel enthalten Schilddrüsenstoffe und salinische oder pflanzliche 
Abführmittel. Für die Dosierung können nur Richtlinien gegeben werden. Im 
allgemeinen empfiehlt es sich, mit 0,3 g Drüse täglich zu beginnen und je nach 
Erfolg und Nebenerscheinungen auf 0,3 g jeden 2. oder 3. Tag herunterzugehen 
bzw. die Dosis'zu verdoppeln. Die verträglichen Dosen können wochenlang bei
behalten werden. Dann wird man sich durch langsames Zurückgehen ver
gewissern, ob die Gewichtsabnahme auch ohne Arznei fortschreitet bzw. ob das 
Gewicht auch ohne Arznei nicht wieder ansteigt. Bis zur Festlegung der Ver
träglichkeitsgrenze ist während der Schilddrüsenbehandlung fortlaufende Beob
achtung des Fettleibigen unumgänglich; laufende Grundumsatzbestimmungen 
sind dagegen durchaus entbehrlich. Bezüglich der Dosierung des reinen, syn
thetisch dargestellten Thyroxins gilt dasselbe wie für Gesamtschilddrüse. 
SOffiTTENHELM-EISLER beginnen mit täglich 3 mg und steigern langsam, unter 
Umständen bis zu 18 mg täglich, um ebenso langsam wieder zurückzugehen. 
Andere geben täglich 3 mg auf die Dauer von einigen Wochen - selbstverständlich 
unter ständiger Überwachung des Zustands. Am weitesten kommt man auch 
hier, wenn man sich in der Dosierung nach dem klinischen Befund und dem 
Behandlungserfolg richtet. 

Die Kombination von Schilddrüse und Hypophyse (Inkretan, Lipolysin) mag 
theoretischbegrÜlldet sein. Soviel wir eigenen Erfahrungen und bisherigen 
Berichten entnehmen (KoEHLER, PRIESEL-FREY, RAOHMANN, REYE, SOffiTTEN
HELM-EISLER u. a.), übertreffen die mit ihnen und anderen Kombinations
präparaten (Adiposetten H.A.l'KE, SAJITZ; Lutocrescin MARGITAY -BEoHT) erzielten 
Erfolge nicht die Erfolge mit Schilddrüse allein. 

SYLLA u. a. loben das thyreotrope Hormon, POGGI-LoNGOSTREVI empfehlen 
neben diätetischer und physikalischer Behandlung einen Extrakt aus Rinder
fetten, der thyroxinähnliche Wirkung haben soll. Umsatzsteigerung soll man 
mit Sexualhormonen erreichen können (VERZAR-V. ARVAY, MOCLENDON, dagegen 
DOGLIOTTI). Nur beiDystrophia adiposogenitalis und verwandtenZustandsbildern 
sollen sich gelegentlich mit Hypophysenvorderlappenpräparaten Erfolge erzielen 
lassen (RAAB u. a.), angeblich auch mit Präparaten aus Schwangerenharn (MITTEL
MANN, dagegen PLUM). Wenn man an die Schwierigkeiten jeder therapeutischen 
Erfolgsbeurteilung denkt und sieht, aus wie wenigen Fällen die Heilkraft eines 
Mittels abgeleitet wird, wenn man weiß, wie oft vor allen Dingen die jugend
liche Fettleibigkeit mit fortschreitendem Wachstum ohne jede Behandlung 
schwindet, dann wird man den Erfolgen dieser hormonalen Behandlungsverfahren 
gegenüber doch recht skeptisch. 

Über Röntgenbestrahlung von Schilddrüse, Hypophyse und Ovarien Fett
leibiger liegen einzelne Berichte vor (HuET, MAy-LAYANI). Sie ist die Be
handlung der Wahl beim Cushing-Kranken und soll auch gelegentlich bei 
Dystrophia adiposogenitalis erfolgreich sein. Ein abschließendes Urteil ist noch 
nicht möglich. 
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Jod als Jodkali spielt seit Einführung der Schilddrüsentherapie in der Fett
leibigkeitsbehandlung keine Rolle mehr. Es wurde, da es wie Schilddrüse den 
Umsatz erhöht, in der alten Klinik gern benutzt. 

Auch der Barsäure kommt nur noch historische Bedeutung zu. Sie ist seiner 
Zeit von GERHARDT als borsaures Natrium empfohlen worden. Ihre umsatz
steigernde Wirkung steht nicht eindeutig fest (Lit. bei v. NOORDEN). Der 
klinischen Anwendung steht eine Reihe unangenehmer Nebenwirkungen ent
gegen: Entzündungen von Mundhöhle und Rachen, Appetitlosigkeit, Magen
Darmbeschwerden, Dermatitiden. 

Die aus Amerika stammende Dinitrophe1Wlbehandlung hat in den letzten 
Jahren viel Beachtung gefunden, sich in Deutschland aber nicht durchsetzen 
können (TAINTER-8TOCKTON-CUTTING, TAINTER-CUTTING, TAINTER-WOOD; Lit. 
bei FELLINGER und STAUB, außerdem ANDERSEN, CHATEL-MoTllu, CuTTING
MEHRTENS-TAINTER, FüRTH-RAP1,'oPORT, IIZUKA, NAKAZAwA, NISHINO.-lJIRI
TANAKA, ONOZAKI-8ATO, 8IMKINs). Die Dinitrokörper erhöhen im Tierversuch 
Körpertemperatur und Sauerstoffverbrauch; Blutdruck, Blutzucker und Gly
kogengehalt der Leber sinken und bei fortgesetzter Darreichung fällt das Körper
gewicht unter Anstieg der Stickstoffausscheidung. CUTTING-TAINTER behandel
ten als erste 113 Fettleibige mit I, 2, 4-Dinitrophenol (3-5 mg als Natrium
salz je ':rag und Kilogramm Körpergewicht); Hitzgefühl, Geschmacksstörungen 
und Hauterscheinungen traten häufig auf. DODDs empfahl das 4,6-DWtroortho
kresol. Beide Stoffe verbreiteten sich unter den verschiedensten Bezeichnungen 
sehr rasch, da die ersehnte Gewichtsabnahme tatsächlich bei fast allen Behan
delten eintrat. Diabetes mellitus wird durch Dinitrophenol verschlimmert und galt 
von Anfang an als Gegenindikation dieser Behandlung (IJIRI-NISHINO, TAINTER
POYEs-DEEs). Sehr bald sind jedoch ernste Schädigungen und Vergiftungen 
bekannt geworden, auch bei richtiger Dosierung (zahlreiche Berichte in FÜHNERs 
"Sammlung von Vergiftungsfällen") : Hauterscheinungen, vor allen Dingen un
gewöhnlich schwer Urticaria, periphere Nervenstörungen, Agranulocytose, Augen
schädigungen (Erblindung, Kar!1kt) und Todesfälle; bei der Obduktion fanden 
sich Lungenödem und Degenerationen an Leber und Nieren. Allerdings stehen 
dem gegenüber Berichte angelsächsischer und japanischer Autoren über eine 
große Zahl erfolgreich und komplikationslos behandelter Kranker. In Deutsch
land hat das Rejchsgesundheitsamt die Verwendung der nicht ungefährlichen 
Dinitrokörper vorläufig den Kliniken und Krankenhäusern vorbehalten. 

Amerikanische Autoren empfehlen zur Behandlung der Fettleibigkeit neuer
dings auch das Benzedrin, ein Phenylalkylamin. Ein deutsches Präparat ist das 
ß-Phenylisopropylamin Elastonon (MAHLo). Ursprünglich gegen Narkolepsie, 
Parkinsonismus, Schlafmittelvergiftung, Depressionen und Schwächezustände 
gegeben, sah man nach Verabfolgung von Benzedrinpräparaten die Kranken an 
Gewicht abnehmen (DAvIDoFF-REIFENSTEIN, WILB1JRcMcLEAN-ALLEN, DONLEY, 
DUB-LuRIE). Das Benzedrin wurde dann, meist als Benzedrinsulfat, allein 
seiner Entfettungswirkung wegen mit gutem Erfolg verabrei.cht (DuB-LuRIE, 
NATHANSON, ULRICH, MATTHEWS, LESSES-MYERSON, ROSENTHAL-SOLOMON). 
Die tägliche Dosis beträgt 10-30 mg Benzedrinsulfat und wird wochenlang 
weiter gegeben. Dabei scheint das Gewicht auch dort noch abzusinkenl wo 
Kosteinschränkung und Schilddrüsenpräparate wirkungslos sind und wo die 
Nahrungsaufnahme überhaupt nicht eingeschränkt wird. ROSENTHAL-SOLOMON 
sahen dabei wöchentliche Gewichtsabnahme zwischen 350 und 860 g. Während 
der Behandlung läßt das Nahrungsverlangen nach - nur wenige berichten von 
erhöhtem Appetit -, Darmperistaltik und Magentonus werden schwächer 
(MYERSON-RITVO, BEYER-MEEK, SMITH-CHAMBERLIN, VAN LIERE-SLEETH). Un
erwünschte Nebenwirkungen der Alkylamine sind Puls- und Blutdrucksteigerung 
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und bei chronischer Vergiftung aplastische Anämie. STüRZ beobachtete schon 
nach 10-20 mg Benzedrin "regelmäßig deutliche Einwirkungen auf das Zentral
nervensystem in Gestalt von Euphorie, gesteigerter Beredsamkeit und ver
stärkter Konzentrationsfähigkeit, im weiteren Verlauf dann Übelkeit und Er
brechen';. Seine angenehm-anregenden Wirkungen haben das Benzedrin in einer 
Zeit allgemeiner seelischer Überbeanspruchung sehr schnell zu einem höchst 
begehrten Stoff gemacht. Es gibt heute schon so viele Benzedrinsüchtige, daß 
dem Mißbrauch bewußt gesteuert werden muß. Zur allgemeinen Behandlung 
der Fettleibigkeit kann das Benzedrin nicht empfohlen werden: Seine über
ragende Wirksamkeit ist noch nicht erwiesen, seine Gefährlichkeit, vor allem 
in Gestalt der Sucht, nicht zu unterschätzen. Keinesfalls darf es dem Kranken 
selbst in die I;Iand gegeben werden (vgl. auch EICHHÜLZ). 

BICKEL-ÜSUKA und BUGLIESE fanden am Tier Fettschwund und Glykogen
verarmung nach einem aus embryonalem Gewebe und Cersalzen bestehenden 
Präparat (Katobesol). Klinische Versuche damit scheint nur KrSCH angestellt 
zu haben. 

SCHMIDT u. a. unterstützen die diätetische Entfettung durch parenterale 
Eiweißtherapie. 

IV. Allgemeine }\Iagersucht und Magerkeit. 
Trotz enger Beziehungen zwischen Fettsucht und Magersucht ist die Magerkeit 

nicht einfach der Gegenpol der Fettleibigkeit. Die Magerkeit beschränkt sich nicht 
auf das Fettgewebe; bei jeder stärkeren Magerkeit sind auch andere Gewebe 
(Muskulatur, Drüsengewebe u. a.) geschwunden. Man findet sogar "bei einer 
Reihe von Fällen mit hochgradigem Untergewicht reichlicher Fett als bei vielen 
anderen mit normalem Gewicht" (LAUTER-TERHEDEBRÜGGE); der 50jährige 
Hungerkünstler SUCCI besaß nach 3ltägigem Fasten noch ein erhebliches Fett
peilster (LUCIANI). LAUTER-TERHEDBRÜGGE hatten "den Eindruck, daß bei 
heftig verlaufender Krankheit und bei akuter Inanition der Anteil des Eiweißes 
an der allgemeinen Einschmelzung ein stärkerer wird". Fettschwund braucht 
anderseits nicht zur Magerkeit zu führen; er kann durch Zunahme anderer 
Gewebe gewichtsmäßig völlig ausgeglichen werden. 

Unterernährung und Magersucht finden ihren gemeinsamen klinischen Aus
druck in Abmagerung und Magerkeit. Unter Abmagerung versteht der allgemeine 
Sprachgebrauch einen Vorgang, unter Magerkeit einen Zustand. Bei Mager
suchts-Magerkeit hat sich der Stoffwechsel auf eine andere Ebene eingestellt 
als beim Gesunden und diese primäre Anderseinstellung bedingt die Tendenz, 
die Sucht, mager zu werden und zu bleiben entgegen allen jenen Einflüssen, die 
den Stoffwechselgesunden unter denselben Bedingungen normalgewichtig oder 
sogar übergewichtig werden lassen. Bei der Unterernährungs-Magerkeit fehlt 
diese im Körper liegende Tendenz. Stoffwechselstörungen kommen erst sekundär 
zustande als Folge der durch Unterernährung gestörten Funktionen. Klinisch 
ist die Entscheidung, wie weit ein Magerkeitszustand auf Magerkeit, wie weit 
er auf Unterernährung beruht, oft schwer oder gar nicht zu fällen. 

Wie guter Ernährungszustand und krankhafte Fettleibigkeit fließend inein
ander übergehen, so gibt es auch zwischen "physiologischer" und "krankhafter" 
Magerkeit fließende Grenzen. Die Vorstellung von "physiologisch" mager und 
abnorm mager sind zeitgebunden und nur die extremsten Zustände von Mager
keit werden zu allen Zeiten als abnorm empfunden. Das sind Zustände mit 
einem Untergewicht von 20 und mehr KilogTamm (nach der Formel von BRÜCA; 
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s. S. 507). UMBER berichtete von einem 172 cm großen und nur 34 kg schweren 
KraDken (Untergewicht 38 kg I). 

Die Magerlceit i8t wie die Fettleibigkeit ein heterogener klini8Cher Symptomen
kotmplex. Wenn wir verschiedene Krankheiten zusammenfassend betrachten, 
weil ihnen das Symptom "Magerkeit" gemeinsam ist, so entspringt das einem 
klinischen Bedürfnis: Gleicb,e Komplikationen drohen jedem Mageren und gleiche 
therapeutische Gesichtspunkte gelten für Magere verschiedener Ätiologie; in 
vielen Fällen ist es auch gar nicht möglich, die Ursache der Magerkeit mit 
Sicherheit zu erkennen. Ob dieses klinische Bedürfnis nach zusammenfassender 
Betrachtung alter "Magerkeiten" bestehen bleiben wird, wenn die klinische 
Diagnostik einmal eine klare ätiologische Scheidung der ~gerkeitsformen 
erlaubt, bleibt abzuwarten. 

Wir werden im folgenden zunächst die allen Magerkeitsformen gemeinsamen 
Symptome schildern und anschließend einen Überblick geben über die ver-
8chiedenen Magerkeit8formen. 

1. Allgemeine Symptomatologie der Magerkeit. 
Die Einsclvmelzung des Fettgewebes und anderer Gewebe befällt die Körper

gebiet(l nicht in gesetzmäßiger Reihenfolge und nicht immer im gleichen Ver
hältnis. Der eine magert zunächst im Gesicht ab, der andere am Stamm. 
Man kann - ähnlich wie bei der Zunahme des Fettpolsters - sagen: Jeder 
hat seine eigene .Art abzumagern. Nicht die Individulität der Krankheit ist 
ausschlaggebend sondern die Individualität des Kranlcen. Im allgemeinen scheint 
bei Jugendlichen zunächst das Bauchfett zu schwinden. In fortgeschrittenen 
Jahren wird das Bauchfett auf Kosten des Oberschenkel- und Natesfett zäher 
festgehalten ; die stärksten Fettlager schwinden in. der Regel auch am stärksten 
(LAUTER-TERHEDEBRÜGGE). Die Bedeutung mechanischer Beanspruchung für den 
örtlichen Fettschwund (Zug, Druck, Massage, Fettschwund über Bruchpforten, 
Fettschwund der Bauchdecken bei länger bestehendem Ascitis) läßt sich noch 
nicht abschätzen. - Stärkste Abmagerungs- und Erschöpfungszustände be
zeichnet die Klinik als Kachexie. 

Die fettarme, blasse und dünne trockene Haut des Magern läßt sich in Falten 
abheben. Augäpfel und Wangen sind eingesunken, der Kranke ist "hohläugig" 
und "hohlwangig". Die Hautfarbe geht ins Gelbliche oder Bräunliche, die Haare 
fallen aus. Der Magere wird durch das scharfe Heraustreten der Muskel
und Knochenstruktur des Gesichts, durch den Wegfall des ausgleichenden, 
"weichmachenden" Fettpolsters älter geschätzt, als er wirklich ist ("Progerie'·). 
15jährige Jungen sehen aus wie 35jährige Männer. Scharf treten die Hals
muskeln, die Sehnen an Hand- und Fußrücken, die Schlüsselbeine, Pomum 
adami, die Rippenbögen, der Schwertfortsatz und die Darmbeinkämme heraus. 
Die Zwischenrippenräume sind breiter und tiefer, der Bauch ist flach. Zwischen 
den Oberschenkeladduktoren besteht eine breite Lücke. Auf Fett8chwund im 
BauChraum und Enteroptose hat die alte Klinik vielerlei Beschwerden der 
Mageren bezogen. Seitdem es sich herausstellte, daß dieselbe Enteroptose ohne 
alle Beschwerden vorhanden sein kann, ist man mit solchen Erklärungen zurück
haltender geworden. Die Entspannung der Bauchdecken bedingt eine Neigung 
zu Nabel- und Leistenbrüchen. 

Wie beim Tier sind beim mageren Menschen nicht alle Organe und Gewebe gleich 
8tark abgemagert (Lit. bei BRUGSOH und LIOHTWITZ). Den stärksten Schwund 
erleiden Fettgewebe, Leber, Muskulatur, Pankreas, Schilddrüse und Nieren; 
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Gehirn und Rückenmark bleiben fast unverändert, Hypophyse und Nebennieren 
werden nicht selten schwerer. LICHTWlTZ hat bei der Sektion Unterernährter 
folgende Zahlen gefunden: 

Männer (35-59 kg) Frauen (30 49kg) 

Normalgewichte In g Höchst· 
I 

Mindest· Höchst· Mlndest· 
gewicht gewicht gewicht gewicht 

30-40 Schilddrüse . 40 I 1,5 24,8 14,5 
90-100 Pankreas . 75 50 40,5 32,8 
4,8-7,2 Nebenniere 10 2,1 6,1 3,0 
0,5 Hypophyse 0,6 0,6 0,8 0,6 
40-70 Hoden .. 45 9,5 - -
4,8-9 Ovarium - - 3,8 1,3 

Zu ähnlichen Ergebnissen kam MCCARRISON in Tierversuchen: Bei hungern
den Tauben nahm die Hypophyse um 26,8%, die Schilddrüse um 33,3%, der 
Thymus um 89,7%, Hoden und Ovarien aber um 61,6 bzw. 73,3% ihres 
Gewichts ab, die Nebenniettln aber um.:25;2% zu! 

Schon be~ germger Magerkeit können die . Organe in ihrem Aufbau veränd,ert 
sein: Stickstoffverlust, qualitative Änderung des Zelleiweißes, Zunahme des 
Wassergehalts, Zunahme des Kreatininstickstoffs im Gehirn, Strukturver
änderungen der Hypophyse. 

In der Regel ist die Magen-, Pankreas- und Speichelsekretion des Mageren 
schwächer als beim Normalgewichtigen. Potenz, Libido und Menses lassen nach 
oder hören auf. Bei der Mehrzahl der exzessiv Mageren scheint es zu Anämie mit 
gelatinöser Umwandlung des Knochenmarks (ARON, ROGER-JosuE, LICHTWITZ) 
und zu Osteopm-ose zu kommen. Bei Magerkeit "sind bislang Störungen des 
Wasserhaushalts nicht gefunden worden, soweit es sich nicht um endokrine 
Störungen, etwa der Schilddrüsenfunktion handelt" (MARx). 

Zu den allgemeinen Erscheinungen der Abmagerung und Magerkeit treten 
im Einzelfall die speziellen, durch die Grundursache der vorliegenden Magerkeit 
bestimmten Erscheinungen. Nach ihrer Entstehungsweise - duich unzu
reichende Nahrungszufuhr bzw. intermediäre Stoffwechselstörungen und Fehl
steuerungen - unterscheiden wir zwei große Gruppen: Magerkeit infolge von 
Unterernährung und Magerkeit ~nfolge von Magersucht. 

2. Die Magerkeit durch Unterernährung. 
Die stärkste Unterernährung ist vollständiger Nahrungsentzug, "absoluter" 

Hunger (Lit. bei BENEDIcT, BRu-GscH, GRAFE, LUCIANI , MORGULIS). Der 
Nahrungsentzug wird ungleich länger ertragen, wenn Wasser getrunken 
werden kann. Es gibt Hungerkünstler, aber keine Durstkünstler (E. MEYER). 
Für die Widerstandsfähigkeit gegen lang dauernden Nahrungsentzug sind ur
sprünglicher Ernährungszustand, Leistungsfähigkeit der Organe, interkurrente 
Erkrankungen und seelische Belastungen von großer Bedeutung. Das Hunger
gefühl, in den ersten Tagen am lebhaftesten, läßt allmählich nach (CANNON, 
CARRINGTON, LUCIANI, TIGERSTEDT, VITERBI, BIELING, SCHWARZ, SOLLAzo). 
Es hört aber nicht bei allen Menschen auf und kehrt gelegentlich ganz leb
haft wieder .. Die seelischen Begleiterscheinungen sind bestimmt durch die 
Persönlichkeit des Hungernden und die Umstände, unter denen er hungert. 
Nach vorübergehender Steigerung sinkt auf die Dauer mit der körperlichen 
Leistungsfähigkeit auch die seelische Spannkraft; Reizbarkeit, Vergeßlichkeit, 
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Verstimmungs- und Depressionszustände machen sich bemerkbar. Krankheits
anfälligkeit und -hinfälligkeit steigen. Der Hunger ist der Schrittmacher von 
Seuchen, er zerstört soziale und persönliche, ethische und religiöse Bindungen. 
Eine Schilderung aller Schrecknisse einer russischen Hungerkatastrophe hat 
neuerdings FRANK gegeben. 

Bei einer Hungerzeit von 30-40 Tagen nimmt das Gewicht um rund 17 bis 
25 % ab. Eine Versuchsperson von BENEDIcT hatte nach 14 Hungertagen 12,8 %, 
nach 20 Tagen 15,6%, nach 30 Tagen 20,6% und nach 40 Tagen 25,3% ihres 
Körpergewichts verloren, SCHENCK bei Fasten mit Obstsäften am Ende der 
1. Woche 4,5%, am Ende der 2. 8,3%, am Ende der 3. 1l,8% und am Ende 
der 4. Woche 14,5%. McSWINEY, der im Hungerstreik nach 75 Tagen starb, 
hatte 40% seines Gewichts eingebüßt. Das Wachstum hungernder Kinder ver
zögert sich; in manchen Fällen kommt es zu "Rückwachstum". Am empfind
lichsten sind 8-9- und 12-13jährige, Jungen mehr als Mädchen (STEFKO). 
Die Zunge des Hungernden belegt sich, der Mund wird trocken, der Puls lang
sam und klein. Blutdruck, Atemvolumen und Körpertemperatur sinken nicht 
immer, spezifisch-dynamische Nahrungswirkung und Sauerstoffverbrauch. werden 
kleiner (Schwund inkretorischer Drüsen). Der Umsatz. stellt' sich auf äußerste·" 
Sparsamkeit ein. Grundumsatzsenkungen auf 49 % des Ausgangswertes sind 
beobachtet. Der Caloriensturz je Kilogramm kann 19% erreichen (KLEITMANN). 
Beim Kind soll es unter Umständen zu Umsatzsteigerung kommen. Das ge
legentliche, oft nur vorübergehende Auftreten von Glykosurie und Diabetes 
mellitus nach Unterernährungsperioden muß auf Pankreasschädigung und das 
herabgesetzte Glykogenspeichervermögen der glykogenarmen Leber bezogen 
werden (stärkere alimentäre Hyperglykämie, HOFMEISTER; Vagantenglykosurie 
von HOPPE-SEYLER). Das Leberfett nimmt zunächst zu, etwa vom 10. Hungertag 
an aber deutlich ab. Die Wirbel werden kalkarm und verändern ihre Struktur 
(STEFKO), die Muskulatur schwindet. Es sinkt die Gallenmenge; die Erregbarkeit 
des Dünndarms nimmt zu (ANDRE,JEW-NIKOLJSKAJA). Im Elektrokardiogramm 
wurde verkürzte Überleitungszeit, längere Dauer der Ventrikelaktion und viel
leicht eine Änderung der Zackengröße gesehen (YASAKI-MANDAI). Die Knochen
und Muskeleinschmelzung erhöht den Calcium-, Magnesium- und Kaliumgehalt 
des Harns. Bei sinkender Natrium-, Chlor- und Gesamtstickstoffausscheidung 
(Maximum der Stickstoffausscheidung am 3.-5. Hungertag!) und noch stärker 
sinkender Schwefelausscheidung steigt der Ammoniakanteil am Gesamtstick
stoff. Hand in Hand damit sinkt die Alkalireserve; die Ausatmungsluft enthält 
Aceton ("Hungerazidose"). Die Hungerketonurie ist eine Eigentümlichkeit des 
Menschen und der Primaten;. beim fettreich lebenden Eskimo tritt sie nur in 
geringem Maße auf (TERROINE.TRIMBAcH). Kreatin- und Kreatininausscheidung 
liegen im Hunger höher als im Eiweißminimum (TERROINE-BoNNET-DAMMAN
VILLE-MoNRoT); der Wirkungsgrad der Muskelarbeit soll im Hungerzustand 
besser sein. Die chemische Zusammensetzung des Fettgewebes ändert sich im 
Hunger nicht bei allen Tieren; es werden meist alle Fettsäuren gleich schnell 
verbrannt. Nur unter ganz besonderen Verhältnissen gelang es bei Ratten, 
den Gehalt des Fettgewebes an gesättigten Säuren im Hunger zu erhöhen 
(LONGENECKER). Bei hungernden Schweinen sahen HILDITCH-PEDELTY zu
nächst die Ölsäure am stärksten schwinden, später erst die Linolsäure; Stearin
und Palmitinsäure nahmen wenig ab. Der Linolsäuregehalt des Rückenfettes 
der Tiere betrug bei knapper Fütterung 8%, bei reichlicher Fütterung 3-6% 
der Fettsäuren (HILDITCH-LEA-PEDELTY). Fraglich ist, ob im Hunger Fett
säuren mit kurzer C-Kette rascher verbraucht werden (LONGENECKER). Fett
gewebsanalysen KALINKES bei Fettleibigen und Mageren ergaben keine chemi
schen Unterschiede des Fettgewebes. Von sinkender Serumlipase berichten 
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FmsSINGER-.ALBEAux-FERNET-GAJDOS. Im Hunger verarmen die Organe an Ei
weiß; dabei ändert sich ihre qualitative Zusammensetzung (SCHENCK, TERRoINE). 
Lebenswichtige Organe werden auf Kosten weniger lebenswichtiger mit Eiweiß 
versorgt. Vitaminmangelerscheinungen scheinen im Hunger "keine oder höch
stens eine ganz untergeordnete Rolle zu spielen" (SCHITTENHELM). Vor dem 
Tod soll es bei erhöhter Kreatin- und Stickstoffausscheidung zu Beschleunigung 
von Puls und Atmung kommen. Der prämortale Eiweißzerfall soll mit der 
'8childdrüsenfunktion in Zusammenhang stehen (MANsFELD-HAMBURGER); ge
legentlich fehlt er ohne ersichtlichen Grund. Der letzte Verfall des Organismus 
setzt meist ziemlich plötzlich ein, und zwar noch ehe alles Verbrennbare auf
gezehrt ist. Die eigentlichen Ursachen des Hungertodes sind unbekannt. 

Das Heilfasten entspricht zwar nicht ganz dem Hunger, weil dabei neben 
Tee öfters auch kleine Mengen Obstsaft gegeben werden. Das Heilfasten körperlich 
Gesunder hat aber manches zur Kenntnis des Hung~rzustandes beigetragen. 
Klinische Beobachtungen und physiologische Untersuchungen haben zur Unter
scheidung verschiedener Perioden des Fastens geführt: In den ersten 4-5 Tagen 
stellt sich der Körper alhnählich um und entleert seine Speicher. In der zweiten 
Periode, zwischen dem 8. und 12. Fasttag, steigt die Acetonkörperbildung stark 
an ("Säurekrise"). Es folgt die 3. Periode, in der der Körper an den Hunger
zustand angepaßt ist; sie dauert bis zum 20. Tag oder länger und ist mit 
den wenigsten störenden Erscheinungen verknüpft. Gegen Ende der 3. Periode 
kommt es zu Schwächezuständen, starkem Hunger, störendem Herzklopfen und 
tiefgreifenden Stoffwechselveränderungen - der Körper ist "ausgefastet". 
Spätestens zu diesem Zeitpunkt muß die Fastenkur abgebrochen werden". 

Es sind verhältnismäßig wenige Menschen, die längere Zeit hungern oder 
fasten. Viel häufiger als absoluter Hunger ist unzulängliche Nahrungszufuhr, 
Unterernährung im engeren Sinne -wenn man will: "Relativer" Hunger. Hungers
nöte sind Wochen und Monate solchen relativen Hungers. Am besten kennen 
wir die Hungersnot in Deutschland in den Jahren 1917-1919. Wir kennen den 
körperlichen und seelischen Verfall und die sittliche Erniedrigung des hungernden 
Menschen. Das quälende Hungergefühl bleibt bei knapper Ernährung bestehen 
und kann sich zu Schmerzen steigern, während es im absoluten Hunger oft ab
nimmt, ja ganz verschwindet. 

Bleibt das Nährstoffverhältnis der voll ausreichenden Nahrung erhalten, 
dann machen sich Mangelerscheinungen zunächst an jenen Stoffen geltend, 
die der Organismus in größerer Menge braucht und nicht speichern konnte. 
Zu der "allgemeinen" (calorischen) Unterernährung treten stets spezielle Stott
mangelzeichen und mit fortschreitender Kenntnis wird es immer besser gelingen, 
die einzelnen Zeichen der Unterernährung und des Hungers (Infektionsanfällig
keit, Hungerosteoporose, Hungerödem, Störungen der Geschlechtsfunktionen . 
u. a. m.) auf Mangel bzw. relativen Überschuß an bestimmten Stoffen zu be
ziehen. Daß spezielle Mangelerscheinungen in der Regel das Bild beherrschen, 
ist nicht verwunderlich. Ist doch eine quantitativ unzulängliche Nahrung in der 
Regel eine Zwangskost und praktisch stets auch qualitativ falsch zusammen
gesetzt. Spezielle Mangelerscheinungen sind im relativen Hunger häufiger als 
im absoluten, weil zum Umsatz der in unzureichender Menge zugeführten 
Nahrungsstoffe mehr lebensnotwendige, aber hier auch in unzureichender Menge 
verfügbare Stoffe (Aminosäuren, Vitamine, Mineralien) verbraucht werden als 
im absoluten Hunger. 

Aus welchen Gründen kommt es zu Unterernährungs-Magerkeit? Die Gründe 
können auf seelischem wie auf körperlichem Gebiet liegen. Appetitlosigkeit 
(Anorexie) und Nahrungsverweigerung können Ausdrucksformen primär körper-
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licher wie primär seelischer Störung sein. Primär seelische Störungen führen 
aber sekundär nicht selten zu funktionellen, bei längerem Bestehen auch zu 
organischen Regulationsstörungen, die ihrerseits wieder seelische Abwegigkeiten 
im Gefolge haben können. Wie bei der Fettleibigkeit bedeutet gleiche (seelisch 
oder körperliche) Ursache nicht notwendig gleiches klinisches Erscheinungsbild 
und gleiches Erscheinungsbild nicht notwendig gleiche (körperliche oder seelisch) 
Ursache. So läßt sich oft genug nur schwer oder gar nicht entscheiden, wie weit 
ein vorliegendes Zustandsbild im Körperlichen oder Seelischen wurzelt. 

Wo der Mensch hungert, weil er nichts hat, und wo er hungert und ab
magert aus religiöser Überzeugung oder im Streben nach Konzentration der Kräfte 
(Askese), nach Gesundheit, nach Schönheit, im Streben nach irgend anderen 
Zielen - der Hungerstreik gehört hierher -, da liegen die Dinge klar. Ekel 
und Angst, Depression und Spannung, abnorm leichte Ablenkbarkeit und Ermüd
barkeit (vor allem bei Kindern!), Erregung und Suggestion dämpfen den Hunger; 
als Dauerzustände führen sie zu Abmagerung. "EthismatiscM Anorexie" nennt 
liA:M:BURGER die gewohnheitsmäßige A.ppetitlosigkeit der Kinder infolge un
regelmäßiger Zwischenmahlzeiten, ungeschickten Zuredens und unzweckmäßiger 
Nahrungszusammensetzung. Bemerkenswert im Hinblick auf die untrennbare 
Verknüpfung des Physischen und Psychischen ist die Beobachtung TÜRKS, daß 
es sich hier vielfach um Kinder handelt, "die an und für sich eine Veranlagung 
zu Magersucht haben", d. h.: Zeichen vegetativer Fehlsteuerung. Es gibt gewohn
heitsmäßige Schlechtesser unter Kindern und Erwachsenen ("primäre Anorexie" 
von FALTA). Diese Menschen haben ein abnorm geringes Hungergefühl, werden 
abnorm schnell satt und sind oft - nicht immer! - untergewichtig. Das Zu
standsbild steht der hypophysär-cerebralen Magersucht nahe. Bei vielen auf
geregten Kranken, leicht ablenkbaren Debilen und Manikern setzt sich der Hunger
trieb unvollkommen durch. Die hartnäckigsten, unter Umständen tödlich enden
den Nahrungsverweigerungen begleiten endogene Depressionen und Schizophrenien. 
Die speziellen Motive dieser Kranken - wirkliches Fehlen des Hungergefühls, 
bewußt-willentliche Nahrungsverweigerung aus Selbstmordabsicht, paranoide 
Vorstellungen - sind selten zu erfahren. 

Wir stehen hier auf der Grenze zwischen primär seelisch und primär körperlich 
bedingter Unterernährungs-Magerkeit. Eine solche Grenzziehung im Einzelfall 
zu versuchen, ist ein Gebot der klinischen Sauberkeit. Ist die Anorexie des 
schlecht essenden Kindes eine körperliche Folge des unregelmäßigen, undiszi
plinierten Essens? Ist seine "nervöse~" Appetitlosigkeit in Wirklichkeit hypo
physär-cerebral bedingt? Ist die Anorexie des abgemagerten Schizophrenen 
primär seelisch oder, als Ausdruck der mit der Schizophrenie einhergehenden 
Stoffwechselstörungen, primär körperlich bedingt? Nicht Folge der seelischen 
Störung, sondern gleichgeordnet zu ihr? 

Andere Formen der Unterernährungs-Magerkeit wurzeln eindeutig im Kör
perlichen. Unterernährungs-Magerkeit entsteht, wenn die Kau- und Schluck
fähigkeit gestört ist - beim Säugling muß man auch an Milchmangel der Mutter, 
an schwer gehende Brust und schlecht faßbare Warzen denken -, wenn Furcht 
und Schmerzen die Nahrungszufuhr beschränken. Sie entsteht im Gefolge ört
licher Erkrankungen der Verdauungsorgane: Bei Oesophagusstenose und Oeso
phagusdivertikel, Oesophago-, Kardio- und Pylorospasmus, bei organischer 
Pylorusstenose, passagehindernden Gewächsen, bei Mangel an Verdauungssäften 
und Erkrankungen der resorbierenden Darmschleimhaut (chronische Entzün
dung, Amyloidose, Sprue u. ä.). In gleicher Richtung wirken sich anhaltende 
Durstzustände und geistige und körperliche Erschöpf~tngszU8tände aus. Mit dem 
Nachlassen der Vitalität im Alter sinkt der Nahrungsbedarf und die Lebhaftig
keit des Hungertriebs; auch der gesunde Körper verliert dabei an Substanz. 
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Appetitverschlechternde Medikamente wie Salicylsäure, Digitalis, Synthalin, 
Barbitursäurepräparate u. a. m. wird man kaum bis zur sichtbaren Abmagerung 
des Kranken weiter geben. 

Das alles sind Unterernährung8-Magerkeiten. Freilich wissen wir nicht, ob 
nicht da und dort intermediäre Stoffwechselstörungen, also Mager8ucht8tendenzen 
zu der verringerten N ahrung8zutuhr hinzutreten und die Abmagerung ver8tärken. 
Appetitlosigkeit und Abmagerung sind allgemeine, unspezitische Krankheit8-
zeichen, Symptome die vielleicht mit Unterfunktion der Nebennierenrinde zusam
menhängen. Im Alter und bei Leberkrankheiten müssen wir mit dem Hinzutreten 
von Mager8ucht8tendenzen zur Nahrungsmangel-Magerkeit rechnen. Noch wahr
scheinlicher ist die Verbindung vonverminderter-Nahrungszufuhr mit Magersucht 
beim Intektion8kmnken. Die Gewichtsabnahme der Kranken mit akuten und 
chronischen Infektionen (Tuberkulose, Endokarditis, Gallenwegs- und Harnwegs
infekten u. a. m.) ist mit der verringerten Nahrungsaufnahme allein nicht be
friedigend erklärt. Gewiß sind Sauerstoffverbrauch und Eiweißumsatz des 
Fiebernden erhöht und selbst bei fieberlosen Infekten wurden Grundumsatzsteige
rungen gefunden (GRAFE, GESSLER). Umsatzerhöhung und geringe Nahrungs
aufnahme lassen die Körperbestände schwinden, Resorptionsstörungen mögen 
hinzutreten. Damit ist unseres Erachtens aber nicht befriedigend erklärt, 
warum der Tuberkulöse mit subfebrilen Temperaturen und leidlichem Appetit 
rapide abmagert, während der M. Bang-Kranke trotz wochenlanger Fieber
perioden sein Gewicht behält. Auch die Gewichtsabnahme wenig fiebernder 
und leidlich essender Typhuskranker ohne Durchfall ist uns oft erstaunlich 
erschienen. Die Gewichtsabnahme bei der Meningitis epidemica "erfolgt so 
schnell und führt zu so hochgradigem Verlust an Fett und Protoplasma, daß 
man geneigt sein könnte, an cerebrale Prozesse, an Funktionsänderungen der 
Stoffwechselzentren im Zwischenhirn zu denken" (LICHTWITZ). Vielleicht darf 
in diesem Zusammenhang die starke Gewichtsabnahme bei akuter Leukämie und 
manchen Kranken mit chronischer Leukämie und Lymphogranulomatose er
wähnt werden. In all den genannten Fällen steht die Unterernährung zweifel
los an vorderster Stelle. Es muß aber erwogen werden, ob nicht intermediäre 
Störungen die Abmagerung befördern, ob nicht gewisse Infektionen (via 
Nebennierenrinde 1) magersüchtig machen können. 

3. Die Magerkeit durch Magersucht. 
Im Gegensatz zur Unterernährung liegt das We8en der Mager8ucht nicht in 

unzureichender Nahrungszufuhr sondern in einer zu Gewebseinschmelzung 
führenden bzw. d,en Gewebsaufbau hindernden Störung des intermediäJ:~n 
Stoffwechsels.' Es liegt .. in einer Tendenz, einer Sucht des Organismus. Zu. 
der intermediären Stoffwechselstörung, der eigentlichen Sucht, tritt, wie schon 
erwähnt, vielfach eine verminderte Nahrungsaufnahme und. oft läßt sich 
klinisch nicht entscheiden, wieviel auf das Konto der Sucht und wieviel 
auf das Konto der unzureichenden Nahrung8zutuhr zu setzen ist. Die Not
wendigkeit einer prinzipiellen Trennung von Unterernährung und Magersucht 
wird dadurch nicht berührt. 

Wir sprechen nicht von verschiedenen Typen der Magersucht, wie wir 
von verschiedenen Typen der Fettsucht sprachen, weil der Symptomkomplex 
Magerkeit sich in so weitgehend ähnlichen Formen stets wiederholt, daß eine 
Typenaufteilung nach Maßgabe der Örtlichkeiten des Gewebsschwundes und 
der Begleitsymptome der Magerkeit - entsprechend wie es für die Fettleibigkeit 
durchgeführt wurde - nicht möglich ist, jedenfalls heute noch nicht möglich ist. 
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Die Einteilung nach ätiologischen Gesichtspunkten bleibt auch hier das er
strebenswerte Ziel. 

Daß bei der "primären Anorexie", bei der "nervösen" Magerkeit, bei der 
Altersmagerkeit und bei der Magerkeit Infektionskranker neben der Unter
ernährung wahrscheinlich Magersuchtstendenzen zur Abmagerung beitragen, 
ist schon erwähnt. Langdauernde bewußt-willentliche Nahrungseinschränkung kann 
zu wirklicher Magersucht, zu Unmöglichkeit vermehrten Ansatzes auch bei 
Wiederaufnahme einer ausreichenden Nahrungsmenge führen (Schädigung der 
vegetativen Regulationsmechanismen durch Unterernährung; s. S.555). 

DerCarcinom- und Sarkomkranke nimmt ab, auch wenn er gut ißt und nennens
werte R{,lsorptionsstörungen fehlen. Die. Pathogenese der Carcinomkachexie 
liegt im Dunkel. Erhöhten Grundumsatz weist nur ein Teil der Kranken auf 
(GRAFE, STRIECK-MULLHOLLAND) und außerdem braucht ja erhöhter Grund
umsatz nicht notwendig mit Gewichtsabnahme verknüpft zu sein (s. S. 579ff.). 
Bei zerfallenden Carcinomen der Verdauungs- und Geschlechtsorgane mögen 
sekundäre Infektionen an der Magersucht beteiligt sein; nach BLUMENTHAL 
machen feste Carcinome, die nach außen gut abgeschlossen sind und keine 
Ernährungsstörungen zeigen, keine Kachexie. Möglicherweise ist die Neben
nierenrinde in die Pathogenese der Carcinom-Kachexie eingeschaltet (REISS). 
Warum aber bleiben einzelne Carcinomkranken fettleibig bis zum Lebensende 1 
WOHLWILL hat über 46 solche Kranke berichtet; 25 von ihnen waren kli
makterische Frauen, 5mal fanden sich Veränderungen der Hypophyse, einmal 
Veränderungen am Tuber cinereum. FLEcKsEDER, GRUBER und VERRON fanden 
bei je einem fettleibigen Carcinomkranken eine Metastase in der Hypophyse. 
Ähnliche Beobachtungen wie WOHLWILL hat KIYONO mitgeteilt. KUTscHERENKo
MArSLISCH sahen unter 26 Carcinomkranken zwei in auffallend gutem Allgemein
zustand und einen mit fortschreitender Fettsucht; bei positiver Prolanreaktion 
im Harn bestand niemals, bei negativer meist Kachexie. MATHIAS versucht, 
die "paradoxe Fettsucht" Krebskranker mit ihrer Anämie im ursächlichen 
Zusammenhang zu bringen. Bekannt ist die Erscheinung, daß das Fett von 
Lipomen an der allgemeinen Abmagerung in der Regel nicht teilnimmt. 

Intermediäre, zu Nährstoffverlust führende Kohlehydrat-Stoffwechsel
störungen - d. h. eine Sucht - liegen der Magersucht des Diabetikers und Beri
berikranken zugrunde, Stoffwechselstörungen unbekannter Natur der Magersucht 
bei chronischem Nierensiechtum, bei Eingeweidewürmern, manchen Leberkrank
heiten (Lebercirrhose, Gallenwegserkrankungen) und bei hepato-lienalen Erkran
kungen vom Typus Banti (P ARTURIER meint, der Leberparenchymkranke sei am 
ganzen Körper, der Cholelithiasiskranke vor allem im Gesicht mager; uns ist 
ein solcher Unte~schiednicht aufgefallen.) 

Magersucht kommt bei Arsen- und Phosphoroergiftungen vor (ZANGGER). 
STEFAN glaubt, einen Fall cerebraler Magersucht auf chronische Manganver
giftung beziehen zu sollen. Chronischer Morphiummißbrauch führt zu körper
lichem Verfall; die bloße Abstumpfung des Hungergefühls (CLOETTA) scheint 
uns keine hinreichende Erklärung des schweren Verfalls zu sein. Von der thera
peutisch benutzten Gewichtsabnahme durch Dinitrophenol war S. 551 die Rede; 
auch sie ist, biologisch ausgedrückt, eine Vergiftungs-Magersucht. Tiere sollen 
bei Überfütterung mit Vitamin D schnell abmagern (KRAUSS); entsprechende 
Beobachtungen am Menschen scheinen nicht vorzuliegen. Die speziellen Stoff
wechselmechanismen, die diesen Vergiftungs-Magersuchten zugrunde liegen, 
kennen wir nicht. 

Unruhe, Tremor, Schweiße, Tachykardien, Struma, Exophthalmus kenn
zeichnen die Hyperthyreose (M. Basedow, Thyreotoxikose) und die damit ver
bundene Magerkeit als thyreogene Magerkeit. LAuTER-TERHEDEBRÜGGE meinen, 



560 H. GLATZEL: Fettsucht und Magersucht. 

die thyreogene Abmagerung unterscheide sich von anderen A bmagerungen. 
Sie fanden oft auffallenden "Fettansatz an Nates, Abdomen und Oberschenkeln 
mit Fettschwund am Thorax, so daß ein der SIMoNsschen Lipodystrophie 
ähnliches Bild entstand". Wir haben uns von solchen Besonderheiten der 
thyreogenen Abmagerung nicht überzeugen können. Der Wirkungsgrad der 
Muskelarbeit des Hyperthyreotikers ist schlecht, seine Nahrungsaufnahme je
doch nur in schweren Fällen wesentlich vermindert. Grundumsatzerhöhung und 
Abmagerungsgrad laufen einander nicht parallel und ungelöst ist immer noch 
das Rätsel des (seltenen) "fetten Basedow", jenes Kranken, der trotz hohen 
Umsatzes und aufgeprägter Basedowzeichen fettleibig bleibt oder gar wird. 
Erwähnenswert ist in diesem Zusammenhang der Befund der experimentellen 
Biologie, daß Thyroxin allein noch nicht zu Gewichtsabnahme und Magerkeit 
führt. Mit Überfunktion der Schilddrüse allein kann die Magersucht des Hyper
thyreotikers nicht erklärt werden. Wir müssen also neben den Störungen der 
Schilddrüsenfunktion Störungen der Hypophysen-Zwischenhirnregulationen an
nehmen und aufhören, die BASEDowsche Krankheit als eine primäre und alleinige 
Schilddrüsenaffektion aufzufassen. 

Die ätiologisch nicht in den Kreis der bisher genannten Magersuchten gehöri
gen Magersuchtsformen fassen wir als hypophysär-cerebrale Magersucht im eigent
lichen Sinn zusammen (Abb. 12 und 13; Lit. bei v. BERGMANN, GRAFE, KYLIN, 
JORES, THANNHAUSER, STROOMANN-LAUER). Bei diesen Magersuchten finden 
sich Wachstumsstörungen und Störungen der Geschlechtsfunktion überdurch
schnittlich häufig, und man könnte danach versuchen, besondere Typen ab
zugrenzen. Wir sehen davon ab, weil mit der Aufstellung solcher Sondertypen 
nicht viel gewonnen wäre. Der Versuch einer ätiologischen Auf teilung in primär 
hypophysäre, epiphysäre, genitale, cerebrale usw. Magersucht nützt der Klinik 
wenig, solange eine zuverlässige Diagnostik in dieser Hinsicht unmöglich ist. 
Wir verweisen auf unsere Ausführungen auf S. 511 ff. 

Die schwerste Form der hypophysär-cerebralen Magersucht, die SIMMoNDssche 
Krankheit, äußert sich in hochgradiger Abmagerung des ganzen Körpers bis 
fast zur Skeletierung (vgl.die Darstellung von MARX auf S. 407 in diesem Band). 
Die Bezeichnung "hypophysäre Kachexie" erscheint weniger glücklich, weil in 
einem Teil der Fälle eine autoptisch ganz normale Hypophyse gefunden wird 
(OSGOUD, HÖNLINGER-STRICKER u. a.) und es klinisch keine Möglichkeiten gibt, 
eine Erkrankung unter solcher Hypophyse zu erkennen oder auszuschließen. 
Beginnt die Krankheit im Kindesalter, dann verlangsamt sich das Wachstum. Im 
einen Fall entwickelt sich die Krankheit langsam und schleichend (Krankheits
dauer 10-20 Jahre), im andern plötzlich und akut. Für weiteren Verlauf und Pro
gnose läßt sich aus dem Beginn der Krankheitsentwicklung nichts entnehmen. 
Die Kranken können jahrelang in demselben Zustand verharren; Spontan
besserungen kommen vor. Der Tod erfolgt an interkurrenten Infekten oder 
allgemeiner Entkräftung. Der Fettschwund an der Innenseite der Oberschenkel, 
von manchen als typisch für Magersucht mit Beteiligung der Hypophyse be
trachtet, kommt auch bei anderen Magerkeitsformen vor. Wie bei vielen anderen 
Magerkeiten steht auch die Dicke des Fettpolsters in keiner Beziehung zum 
Untergewicht. In der Art des Fettschwunds gibt es nichts, "was den Einfluß 
der Hypophyse auf das formative Bild besonders charakterisieren würde" 
(LAuTER-TERHEDEBRÜGGE). Die inneren Organe des SIMMoNDs-Kranken 
schwinden gleichfalls sehr stark (Splanchnomikrie). 

Der SIMMoNDs-Kranke, der um 50 kg abnehmen und ein Körpergewicht 
von 30 kg erreichen kann, leidet an schwerster Adynamie uud Hinfälligkeit und 
an hartnäckiger Anorexie (kein ständiges Symptom!, von 14 Kranken MEYERS 
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hatten 4 sogar sehr guten Appetit) , Oberbauchschmerzen unklarer Herkunft, 
Achylia gastrica und Obstipation. Die Haare fallen aus, die Haut atrophiert, 
die sekundären Geschlechtsmerkmale schwinden mit der Libido und Potenz, die 
Zähne werden brüchig. Das Wasserbedürfnis wird geringer, die Harnmenge 
sinkt auf wenige 100 ccm und tiefer. Psychische Störungen verschiedener Art 

Abb.12. Abb.13. 

Abb. 12 und 13. E. H. , 26 ;rahre alt. Größe 156 cm, Gewicht 29.5 kg. Hypophysär-cerebrale Mager~ucht. Als 
Kind schon mager; nach Ende der Schnlzcit Abbröckeln der Zähne, Im übrigen gleichmäßiger, nicht fort
schreitender Znstand änßerster Magerkeit, leichte Ermüdbarkeit. Zwischen 14. und 15. Lebensjahr 1 ;rahr 
lang regelmäßig menstruiert, seitdem amenorrhoisch. G.U.-20%, im übrigen keine nachweisbaren inner
sekretorischen Veränderungen. Nach 7wöchiger Insulin-Mastkur Gewicht 31,8 kl!. (Beob. Med. Klinik Rie!.) 

sind häufig. Blutchlor und Blutzucker sinken; nach Zuckerbelastung zeigt der 
Blutzucker indes kein gesetzmäßiges Verhalten. Auch der Blutdruck sinkt, der 
Puls wird wenig gefüllt, das Herz kleiner. Anämie ist selten. Der Grundumsatz 
ist immer, die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung sehr oft erniedrigt 
(KRAuss, FLAUT, KYLIN, STROEBE, ZONDER u.a.). In einem von DIEHL
KrSCHMANN untersuchten Fall war der Vitamin C-Spiegel des Blutes erniedrigt. 

Die extremsten Magersuchtszustände im Sinne der SIMMONDSSchen Kachexie 
finden sich bei Erkranknngen im Gebiet des Hypothalamns (Abb. 14 und 15; Lit. bei 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/I. 36 
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GAG'EL). Der Hypothalamus umfaßt die vegetativen Kerngebiete am Boden des 
3.Ventrikels, das Corpus subthalamicum und den Globus pallidus; manche Autoren 
rechnen noch das Chiasma opticum und die Tractus optici dazu. Die starke 
Abmagerung bei Krankheitsvorgängen in diesem Gebiet haben als erste BAILEY 
und BREMER als "infundibuläre Kachexie" beschrieben. Bakterielle Embolien, 
Blutungen, Thrombosen und Infarkte, Abscesse, Lues und Tuberkulose, Leuk~mie 
Amyloidose, Cysten und Gewächse können hier und in der Hypophyse unmItt~l
bare Zerstörungen anrichten oder durch Druck schaden. Dazu kommen arteno
sklerotische und encephalitische Vorgänge und progressive Paralyse im Gebiet 
des Hypothalamus, tuberkulöse und meningitische Basalmeningitis, Traumen 
und Schädigungen durch Röntgen- und Radiumstrahlen. Die ursächliche 

Abb. 14. Stärkste Abmagerung bei einem Gliom, das sich hauptsächlich anf das Tuber~ebiet erstreckte. Die 
Macies war mit einer leichten Polyurie vergesellschaftet. (Aus CUSHING: Pituitary Body, Hypothalamus and 

Parasympathetic Nervous System. CharIes Thomas 1932.) 

Bedeutung von Sellaveränderungen ist noch nicht geklärt. . GAGEL weist ~darauf 
hin, daß histologisch gleichartige Gewächse gleicher Lokalisation aus ganz un
bekannten Gründen im einen Fall stärkste Fettsucht, im anderen stärkste 
Magersucht erzeugen. 

In ihren schwersten Formen ist die hypophysär-cerebrale Magersucht nicht 
häufig, in ihren weniger schweren, in der Regel mit anderen Zeichen hypophysärer 
Störung einhergehenden Formen aber keineswegs selten. Manche von diesen 
weniger schwer Magersüchtigen sind gleichzeitig hochwüchsig, die Spannweite 
ihrer Arme ist übermäßig groß (hypophysärer Hochwuchs). Bai anderen - auch 
sie sind meist hochwüchsig - steht die Genitalhypoplasie im Vordergrund; 
Kastraten zeigen gelegentlich dieses Zustandsbild. Erscheinungen von Neben
nierenrinden-Überfunktion (Hypergenitalismus, Virilismus, Hirsutismus) werden 
bei Magersüchtigen auch ohne vorangehende Fettleibigkeit beobachtet. Gelegent
lich deckt erst die eingehende klinische Untersuchung dieser Kranken weitere 
neuro-endokrine Störungen auf (Polyphagie, Polydipsie und Polyurie, Störungen 
der Kohlehydratassimilation u. a. m.). In den Rahmen der hypophysär-cere
bralen Magersucht gehört die Magersucht des ADDIsON -Kranken, die Magersucht, 
die gelegentlich im Anschluß an Geburten auftritt (CURSCHMANN, REYE, ZONDEK
KÖHLER) und die Magersucht, wie man sie hin und wieder bei chronisch
endokriner Arthritis sieht. In hypophysär-cerebrale Magersucht können der 
M. Cushing, die Dystrophia adiposogenitalis und die Nebennierenrindenfett
sucht ausgehen (wie auch der SIMMoNDsschen Krankheit ein Stadium der 
Fettleibigkeit vorangehen kann). Die zentrale Bedeutung der Hypophysen
zwischenhirn-Steuerungen macht ja die vielfachen Kombinationen vegetativer 
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Steuerungen und die engen Zusannnenhänge peripherer endokriner Störungen mit 
andersartigen vegetativen Erscheinungen ohne Schwierigkeiten verständlich. 

Abgeschwächte Formen, "Abortivformen", der hypophysär-cerebralen Mager
sucht sind häufig. Die Mehrzahl jener Menschen, die uns im täglichen Leben 
als mager auffallen, muß hierher gerechnet werden. Viele "schlechte Futter
verwerter" gehören dazu: Menschen, die reichlich essen - Anorexie ist keine 
ständige Begleiterscheinung der SIMMoNDsschen Krankheit! -, deren Ver
dauungsorgane die Nahrung gut ausnutzen und die trotzdem mager bleiben. 

Und es gehört in diesem Rahmen vermutlich auch jene "nervöse Anorexie" 
oder wie man sie sonst nennen will, die "anorexie mentale" der Franzosen, von 
der im Schrifttum der vergangenen Jahre so häufig die Rede ist (v. BERGMANN, 
BOENHEIM-HEIMANN, WAHLBERG, REYE, JAKOB, LICHTWITZ, SCHUR, MEDVEI, 
MASSION~VENIORY-MASSION, RAYMOND-RONGEAU, COMBY, DEJERINE, PAGNIEZ, 
VIEUX-F..iu, CHATAGNON -SCHERRER, BERKMANN, F .ALTA, ROHMER, LEICHTENTRITT , 
KISSEL, STEPHENS, MARSH.ALL, WISSLER, DOGLIOTTI, FANCONI, KUNSTADTER). 

Abb. 15. Stärkste Abmagerung Lei Arteriosklerose des Gehirns, insonderheit des Hypothalamus. 
(Aus GAGEL: Handbuch der Neurologie, Bd. V. 1936.) 

Mit verschwindenden Ausnahmen handelt es sich immer um Mädchen nach dem 
Pubertätsalter - in einem Alter also, in dem die Neigung zu Fettansatz ganz 
allgemein geringer ist als in den Jahren vorher und nachher. Magersucht in den 
Pubertätsjahren selbst ist selten. Alle Mitteilungen stimmen überein in den wesent
lichen Zügen des Krankheitsbildes, das in den letzten Jahren wohl nicht häufiger, 
sondern nur bekannter geworden ist. Einige Beobachtungen aus verschiedenen 
Ländern können als beispielhaft für alle anderngelten. So berichten F ARQUHARSON
HYLAND von 8 Mädchen in seelischer Konfliktssituation mit "nervöser Ano
rexie", äußerster Abmagerung, Amenorrhöe, niedrigem Grundumsatz und Hypo
tonie. Sie wurden erfolgreich psychotherapeutisch behandelt. 11 Fälle von 
Magersucht und intensiver Appetitlosigkeit junger Mädchen hat KYLIN ver
öffentlicht. Die Tatsache der Besserung nach Einpflanzen von Kalbshypophyse 
und peroralen Hypophysengaben und das Fehlen basophiler Zellen in der Hypo
physe zweier obduzierter Fälle besagt nichts für die primäre Krankheitsursache. 
In diesen Kreis muß man sicher auch die "Gastritis atrophicans" (völlige Atrophie 
der ganzen Magenschleimhaut) junger Mädchen einbeziehen, die KORBSCH gastro
skopisch gleichzeitig Init Anorexie, starker Abmagerung, oft mit Jejunitis und 
Appendicitis beobachtete; chemische und röntgenologische Untersuchungen er
gaben nichts Besonderes. Der Heilerfolg von antigastritischer Diät und Follikulin
Menformon wird von wm gelobt. LEIBBRAND hat sich eingehend mit der seelischen 
Verfassung mehrerer magersüchtiger Mädchen beschäftigt, "die etwa im Alter von 
17 Jahren zunächst aus scheinbar modischen Gründen weniger aßen, um schließ
lich bei einem lebens bedrohlichen Körpergewicht von 27,5 kg anzugelangen " . 
LEIBBRAND glaubt feststellen zu können, "daß es sich dabei um eine zentrale 
Angst vor dem Erwachsenwerden handelte, bei der die Neigung zur Flucht in 

36* 
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ein vermeintliches Kindheitsverweilen auftrat. Durch Hungern versuchen diese 
Kranken einen Stillstand zu erzeugen; sie helfen noch dadurch nach, daß si<.' 
alle weiblichen Formen durch' Einpressen zum Schwinden zu bringen suchen; 
80 wird die unheimliche Macht des Werdens aufgehalten; sie versuchen, an diesem 
körperlichen Zipfel sozusagen die Zeit im Werden festzuhalten, und durch diesen 
künstlichen Eingriff verschiebt sich die gesamte Welt, so daß eine Störung in 
der Weltorientierung auftritt. Die Welt wird . . . . nicht mehr bewältigt 
(eigentlich beweltigt). Die kindliche Vergangenheit soll zu einer verweilenden 
Gegenwart werden. Kindliche Sexualvorstellungen in ihrer Partikularisierung 
und Unfähigkeit zum Totalerlebnis schaffen einen rückläufigen Zwang. Die 
Entwicklung der totalen Lebensgestalt wird zwanghaft verhindert; es entsteht 
eine feindliche Welt, vor der man ausweicht, indem man die Erlebnisbrücken 
dorthin rigoros abbricht. ,In-der-Welt-sein' muß am besten aufh~ren, und 
diese jugendlichen Kranken kennen in der Tat gar keine Todesangst. Hier 
herrscht kein produktives Vorweglaufen in den Tod, sondern ein Zurücklaufen 
zu vermeintlichem Anfang, ein Ausweichen vor Schuldanhäufung, die größer 
zu werden scheint, je mehr das In-der-Welt-sein anwächst. Typisch war der 
Ausspruch eines solchen Mädchens: ,Lieber will ich sterben; was soll dieses 
Leben, in dem ich mich nicht zurechtfinde, in dem so entsetzliche Dinge ge
schehen, die ich nicht verstehe.' Ich möchte ausdrücklich betonen, daß bei 
allen diesen Fällen weder eine innersekretorische Störung vorher vorhanden 
war, noch daß Versuche einer Drüseneinpflanzung (Hypophyse) irgendeinen 
Zweck hatten. Nur eine lange intensive psychotherapeutische Führung ver
mochte die Kranken wieder in den Strom natürlichen Werdens zu stellen." 

In dieser "Jungmädchen-Magersucht" oder "Nachpubertäts-Magersucht" 
steht die hartnäckige Appetitlosigkeit im Vordergrund. Die Abmagerung 
kann zu Gewichtsstürzen bis. auf die Hälfte des bisherigen Gewichts gehen. 
Während. die körperlichen Symptome: Grundumsatzverminderung, Hypotonie, 
Bradykardie, Amenorrhöe, verminderte Wasseraufnahme und -ausscheidung, 
Verstopfung und Hypoglykämie in grundsätzlich gleicher Weise zum Krank
heitsbild der SIMMoNDsschen Kachexie gehören, gilt das von den regelmäßig 
bei all diesen jungen Mädchen von den verschiedensten Autoren bemerkten 
psychischen Veränderungen nicht im gleichen Maße. Im Vordergrund steht 
die depressive Stimmungslage, die Ungebärdigkeit, die ablehnende Grundhaltung, 
die nicht selten verbunden ist mit paranoiden Ideen und die Überempfind
lichkeit, die mit auffälligen chltrakterlichen Veränderungen einhergehen kann 
(Gefühlskälte, Rücksichtslosigkeit, Betrügereien). In einigen Fällen entwickelte 
sich im·späteren Verlauf eine eindeutige Schizophrenie. Spezielle psychologisch
psychotherapeutische Untersuchungen fehlen bisher fast ganz. Natürlich be
deuten interkurrente Krankheiten für diese unterernährten Kranken eine größere 
Gefahr als für gut genährte Individuen und können zu tödlichem Ausgang 
führen. Ist das Zustandsbild Ausdruck einer organischen Psychose, dann wird 
die Prognose durch diese bestimmt. 

Ob die primäre Ursache der Jungmädchen-Magersucht auf körperlichem oder 
seelischem Gebiet lag, ließ sich in keinem der veröffentlichten Fälle eindeutig 
feststellen. Lediglich aus dem Erfolg einer bestimmten Therapie kann man 
ja niemals ätiologische Rückschlüsse ziehen, denn primär körperliche Krank
heit schließt Ansprechbarkeit auf seelische Behandlung so wenig aus wie primär 
seelische Erkrankung die Ansprechbarkeit auf körperliche Behandlung. So wenig 
jede primär körperliche Magerkeit durch Beseitigung der primär-körperlichen 
Ursache behebbar ist - wenn sie nämlich zu nicht behebbaren sekundären 
Stoffwechselstörungen geführt hat - so wenig schwindet jede primär seelisch 
bedingte Magerkeit nach Beseitigung der seelischen Krankheitsursachen. 
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Schwindet also nach Behebung der offensichtlichen "Ursachen" die Magerkeit 
nicht, dann braucht das noch nicht zu bedeuten, daß die primäre Krankheits
ursache nicht richtig erkannt worden wäre. Wenn es sich bei der Appetitlosigkeit 
"ganz offensichtlich um eine aktive Abwehr" handelt (WrSSLER), dann scheint 
uns auch das noch nicht die psychische Störung als die Primärstörung zu 
erweisen. Ist diese aktive Abwehr nicht vielleicht bereits Ausdruck hypo
physärer Funktionsstörung? Und ist die Ursache der Jungmädchen-Magersucht 
immer die gleiche? 

In den genannten Magerkeitszuständen wurden Heilerfolge erzielt mit Psycho
therapie, mit Kalbshypophyse und mit antigastritischer Diät. v. WEIZSÄCKER 
hat gezeigt, wie tief sich seelische und körperliche Symptome bei Magersüchtigen 
durchdringen und daß bei Magersüchtigen lebhafte allgemeine Abwehrtendenzen 
und destruktive Tendenzen vorliegen. Wenn wir außerdem sehen, daß bei 
schwerster SDIMONDsscher Krankheit nachweisbare organische Veränderungen 
fehlen, daß andererseits alle vegetativen Funktionen weitgehend seelisch beein
flußbar sind - an der Beeinflussung der Schilddrüsen- und Ovarialfunktion 
durch seelische Einflüsse zweifelt niemand mehr --, dann werden wir die Mög
lichkeit psychogener Magersuchtsentstehung über Großhirminde und vegetative 
Zwischenhirnzentren zugeben müssen. Setzen sich seelische Einflüsse in Körper
liches um, weil die körperliche Sphäre abnorm leicht ansprechbar, weil das 
seelische Erleben so heftig oder weil die seelische Dynamik verfehlt ist? 

4. Behandlung von Unterernährung und Magersucht. 
Nicht jeder Magere bedarf der ärztlichen Behandlung. Magere, die körperlich 

und geistig voll leistungsfähig sind, soll man nicht mit Kostvorschriften und 
Medikamenten belästigen. Zudem stünde hier der Erfolg in gar keinem Ver
hältnis zum Aufwand. Gegenstand ärztlicher Bemühung ist der leistungsschwache, 
anfällige und hinfällige Magere. 

Die Behandlung des Mageren, mag es sich um Unterernährungsmagerkeit oder 
Magersuchtsmagerkeit handeln, richtet sich einerseits auf die Ausschaltung der 
mager-machenden Ursachen, andererseits auf die Beseitigung der Magerkeit als 
solcher (Allgemeinbehandlung). Es kann gelingen, ohne Kenntnis ihrer ätiolo
gischen und pathogenetischen Besonderheiten eine Magerkeit erfolgreich mit 
allgemeinen Maßnahmen zu behandeln.- Die Kenntnis von Ätiologie und Patho
genese erweitert jedoch in vielen Fällen den Bereich der therapeutischen Möglich
keiten; sie gibt dem therapeutischen Handeln eine größere Zielsicherheit und 
vermeidet überflüssige Maßnahmen. Die Magerkeitsoehandlung kann im übrigen 
nur dann auf einen wirklichen Erfolg hoffen, wenn die krankhaften Verände
rungen nicht schon zu weit fortgeschritten sind und unabänderbare Verände
rungen lebenswichtiger Gewebe gesetzt haben. 

a) Ursächliche Behandlung der lUagerkeit. 
Wo bewußt-willentliche Nahrungsenthaltung, Disziplinlosigkeit und falsche 

Erziehung, wo schwere seelische Erschütterungen, neurotische Zustände, orga
nische Psychosen, wo bösartige Gewächse, akute und chronische Infekte, Nieren
und Lebersiechtum, innersekretorische Störungen, Eingeweidewürmer, Vit
amin BI-Mangel die Abmagerung herbeigeführt haben, ist der Weg der Behand
lung vorgezeichnet. Auf die Behandlung dieser Zustände ist hier nicht ein
zugehen. Ohne Vertiefung in die Geschichte und die seelische Struktur des Kranken, 
ohne Aussprache und Erziehung kommt man bei den seelisch verursachten 
Magerkeitszuständen, ja bei allen Magerkeitszuständen, bei denen Seelisches 
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überhaupt mitspielt ,niemals wirklich zum Ziel. Daß aber auf diese Weise 
Erfolge erzielt werden können, wo jede Behandlung körperlicher Art versagt 
hat, das zeigen sehr eindrucksvoll die Berichte von GROTE-MENG und V. WEIZ
SÄCKER. Ganz unentbehrlich ist seelische Behandlung und Führung nament
lich bei der Jungmädchen-Magersucht. 

Abb. 16. K. Sch., 18 Jahre alt, Größe 158 cm, Ge
wicht 27,7 kg. Hypophysär-cerebrale Magersucht. 
Seit 17. Lebensjahr 20,0 kg abgenommen, seitdem 
Schmerzen im Hinterkopf. starker Durst, Schmerzen 

in Magengegend, Verschwinden der Menses. 
G.U.-30% . Blutzucker 66mg-%. 

Abu. 17. K. Sch. 76 Tage nach Injektion einer in 
0,9% NaCI aufgesehwemmten Kalkhypophyse. Ge

wicht 43,0 kg. Allgemeinbefinden gebessert. 
(Beob. Med. Klinik Kiel.) 

Die ätiologische Erforschung des Kreises der hypophysär-cerebralen Mager
suchten und die Erkenntnis von der Häufigkeit dieser Zustände, beginnend mit 
der SIMMONDsschen Krankheit, fortschreitend bis zu den "schlechten Essern" 
und der "nervösen Anorexie", ist nicht ohne Folgen für die Therapie geblieben. 
Daß die Therapie trotzdem nicht voll befriedigt, liegt daran, daß die Ent
stehungsmechanismen dieser Magersuchtsformen sich sehr oft nicht hinreichend 
klären lassen und daß uns die willkürliche hormonale ge zielte Beeinflussung 
ganz bestimmter Stoffwechselabläufe noch nicht möglich ist. Nur so erklärt 
sich auch die paradoxe Tatsache, daß sowohl Fettsucht (Dystrophia adiposo
genitalis) wie Magersucht (SIMMONDssche Krankheit) mit denselben Hypophysen
vorderlappenpräparaten behandelt wird. 
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Zunächst: Hypophysär-cerebrale Magersucht kann ohne alles Zutun spontan 
ausheilen. Das ist viel zu wenig bekannt! Es ließen. sich bei hypophysär
cerebraler Magersucht mit Hypophysenvorderlappen Besserungen erzielen. Als 
erster hat unseres Wissens REYE (1918) einer seit 10 Jahren simmondskranken 
Frau 6 Monate lang frischen Hypophysenvorderlappen vom Schlachthof veI'ab
reicht; der Erfolg war "überraschend gut". Nach Präphyson und anderen Hypo
physenvorderlappen-Präparaten wurde später bei vielen Kranken Ähnliches be
obachtet. Die perorale Behandlung mit Vorderlappenhormonen hat sich beim 
Menschen jedoch als höchst unsicher erwiesen und beim Tier sind peroral ge
gebene Hypophysenhormone wirkungslos. Im Laufe der Behandlung - etwa 
Präphyson subcutan, beginnend mit 1 ccm täglich - kann Erhöhung der An
fangsdosis notwendig werden, um die Besserung weiterzutreiben. Bei zu raschem 
Abbau kommt es leicht zu Rückfällen! Überhaupt gibt es nur ganz wenige 
Berichte' über das spätere Ergehen der behandelten Kranken. - Auch Auf
schwemmungen von Hypophysensubstanz sind mit Erfolg injiziert worden 
(Abb. 16 und 17; Lit. bei KYLIN und MENZEL). Erfahrungen mit Hypophysen
vorderlappen-Präparaten aus Schwangerenharn liegen nicht vor. 

Ob bei hypophysär-cerebralen Magerkeiten die Kom,bination von HypophY8en
vorderlappen mit anderen Hormonen oder einzelne Vorderlappenhormone meh
erreichen, läßt sich noch nicht übersehen. Versucht wurde die KO'mbination mit 
thyreotropem Hormon (MAHAUX), Prolan (ZONDEK-KoEHLER, BRAUNS, VOGT), 
Schilddrüse, NebenschilddrÜBe und Keimdrüse (MELLE-HARTMAN). Bei hypo
physär-cerebraler Magerkeit auf syphilitischer Grundlage schwindet das Syndrom 
unter anti luischer Behandlung (REYE u. a.). 

v. BERGMANN, HYLANDER, K..A.LK, KYLIN, STROERE, MEYER, ERHARDT
KITTEL u. a. haben von erfolgreicher Einpflanzung von Kalbshypophyse in das 
Netz berichtet, und zwar auch bei Kranken, bei denen Hypophysenpräparate ver
sagten. STROERE z. B. stellte in 4 von seinen 10 Fällen ein sehr gutes Ergebnis, 
in 5 nur anfängliche Besserung fest. Unerklärbare Versager werden von allen 
Autoren berichtet. Die Beurteilung dieser Erfolge ist nicht ganz einfach, 
da das Implantat in spätestens 3--5 Monaten zugrunde geht. KYLIN will 
Gefäßversorgung der Implantate beobachtet haben; nach 3 Monaten fand er 
an den Randteilen noch normalen Aufbau! Es kann sich bei der Implantations
therapie nur um einen Hormonstoß handeln. Das könnte die vorübergehende, 
im allgemeinen etwa ein Jahr anhaltenden Besserungen der meisten Kranken 
erklären. Vielleicht wird die Hypophyse in manchen Fällen unter der Wirkung 
der Hormonbehandlung nach einer gewissen Zeit wieder voll funktionsfähig. 
Die seelische Wirkung der eindrucksvollen Operation, die Beeinflussung vege
tativer Vorgänge durch seelisches Geschehen und die auffallend rasche Wirkung 
der Implantation - gelegentlich schon wenige Stunden nach der Operation! -
lassen es als sehr wohl möglich erscheinen, daß für den Erfolg der Behandlung 
der seelische Anstoß durch die Operation eine mindestens recht erhebliche 
Rolle spielt. 

b) Allgemeinbehandlung der Magerkeit. 
Das Bedürfnis zu einer zusammenfassenden Betrachtung des heterogenen 

Symptomkomplexes Magerkeit entstammt nicht zuletzt der klinischen Erfah
rung, daß sich eine Reihe therapeutischer Maßnahmen bei allen Magerkeitszu
ständen bewährt hat. Diese Maßnahmen, die das gemeinsame Ziel haben, die 
Nahrungszufuhr zu heben und den Stoffansatz zu fördern, unterstützen jede auf 
Beseitigung der besonderen Ursachen gerichteten Maßnahmen und beherrschen 
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das therapeutische Handeln dort, wo die Ursache nicht gefunden oder nicht 
beseitigt werden kann. 

Wenig Schwierigkeiten macht in der Regel die Wiederauttütterung abge
magerter Rekonva~zenten und die Wiederauffütterung von Menschen, die aus 
Nahrungsmangel halb verhungert sind. Bei ihnen ist der unentbehrliche Helfer, der 
Appetit, nicht verloren gegangen oder kommt doch beim Essen bald wieder; die 
Stoffansatzmöglichkeiten des Körpers sind in der Regel nicht wesentlich gestört. 
Hat der Kranke lange Zeit gar nichts zu sich genommen und sind seine Ver
dauungsorgane einer regelmäßigen Tätigkeit entwöhnt, dann muß er erst 
langsam mit kleinen Portionen wieder an Nahrung gewöhnt werden. Man gibt 
da unter sorgfältiger Verfolgung der Verträglichkeit in den ersten Tagen lediglich 
kleine Mengen Säfte und Milch, erst ungesüßte, dann vorsichtig gesüßte 
Grützen und Breie. Mit den natürlichen Nahrungsmitteln kommt man voll
kommen aus, sofern man eine einigermaßen leistungsfähige Küche zur Verfügung 
hat und der Arzt etwas vom Kochen versteht. Der Körper braucht Eiweiß 
zum Aufbau; die Milch gibt ihm dieses hochwertige Eiweiß in bester und 
leicht resorbierbarer Form. Bei zu raschem Aufbau der Kost (zu große 
Portionen, zu rascher tThergang zu Gemüse und Fleisch) können Fieber und 
Durchfälle auftreten. Rasche Gewichts- und Kräftezunahmen können nicht er
zwungen werden. Solche Versuche führen nur zu Rückschlägen. Man braucht 
Monate, um einen Kranken von 40 auf 50 kg zu bringen. 

Wie viel der Kranke essen soll, wenn er erst wieder an regelmäßige Nahrungs
zufuhr gewöhnt ist, läßt sich zahlenmäßig nicht genau festlegen. Die Nahrungs
menge muß sich nach dem ganzen Zustand und der individuellen Nahrungs
verwertung richten. Der hohe Umsatz des Rekonvaleszenten und des Kindes deutet 
auf die Zweckmäßigkeit reichlicher, im Verhältnis zum Gesunden überreicher Er
nährung für den im Aufbau begriffenen Orga~smus. Meist rechnet man für Abge
magerte energetisch das P/a-2fache des überschlagsweise errechneten Bedarfs. 

Nicht jeder Magere nimmt zu, wenn er so viel ißt wie der Nichtmagere, 
d. h.: nicht jeder Magere hat schlechten Appetit. Es gibt, wie schon betont, 
SIMMONDS- und BAsEDow-Kranke mit gutem Appetit! Die meisten Mageren 
essen aber weniger als die Gesunden, ihr Appetit liegt darnieder. Die Erzielung 
einer ausreichenden Nahrungszufuhr, die Bekämpfung der Hunger- und Appetit
losigkeit ist daher eine der wesentlichsten Aufgaben der Magersuchtsbehand
lung. Ein unterernährter Organismus ist auf die Dauer weniger leistungsfähig 
als ein ausreichend ernährter (die Heilwirkung kurzfristiger Nahrungsentziehung 
bei gewissen Krankheitszuständen widerspricht dem nicht). Wir müssen die 
Nahrungsaufnahme der Mageren im Rahmen der Leistungsfähigkeit ihrer Organe 
zu steigern suchen, um ihre Widerstandsfähigkeit und Kraft zu heben. 

Man spricht gern von "instinktgemäßer Ernährung des Kranken" und meint damit die 
Anpassung der Ernährung an Begehren und Widerstreben des Kranken (GROTE u. a.). 
Diese Auffassung sieht in jedem Nahrungsverlangen und jeder Nahrungsablehnung den Aus
druck eines biologischen Bedarfs, dem der Arzt unbedingt folgen soll. Der Appetit des Kranken 
zeigt uns ohne Zweifel oft einen richtigen Weg. Aber liegt in ihm ein Gesetz, dem wir folgen 
müssen? Der Fieberkranke scheint mehr Vitamin C zu brauchen als der Gesunde - also 
hat er ein Bedürfnis nach Obstsäften. Die ärztliche Erfahrung zeigt aber, daß der Kranke 
Vitamin C-/reie Obstsäfte genau so gern trinkt wie Vitamin C-reiche. Wollen wir dem 
Kohlehydrathunger des Diabetikers ohne Einschränkung nachgeben, wo jahrzehntelange 
klinische Erfalirung gezeigt hat, daß jede grobe Toleranzüberschreitung die Toleranz ver
schlechtert ? Wollen wir dem Herzkranken freistellen, wie viel Wasser er trinken und 
wie viel Salz er essen will, wo wir wissen, daß er dann noch wassersüchtiger wird ? Wollen 
wir dem beschwerdefrei gewordenen und tatendurstigen Kranken 8 Tage nach seinem Myo
kardinfarkt ein langes Diner servieren lassen? Mit einer einzigen Ausnahme ist aber der Satz 
von der "Instinktsicherheit" des Kranken zu Fall gebracht, und wir stehen wieder, wie zuvor, 
vor der Frage : Wann muß die Diättherapie die Vorlieben und Abneigungen des Kranken be
kämpfen, wann sie unterstützen? Wir halten es für zweckmäßig, dem frisch Magenoperierten 
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nicht so viel zu essen zu geben, wie er sehr oft gern möchte, und auch nicht immer die 
Speisen seiner Wahl. Wir halten es für unsere Aufgabe, die Abneigung des Tuberkulösen 
gegen das Essen zu bekämpfen und das Verlangen des Diabetikers und des ADDIsoN-Kranken 
nach Kochsalz als zweckmäßige Gegenregulation der krankhaften Störung zu unterstützen. 

Wie leicht sich die klinische "Beobachtung nach der einen oder anderen Seite verwerten 
läßt, zeigten DENNIG-BREITZKE in einer Untersuchung an Fieberkranken mit frei gewählter 
Nahrung. Sie fanden, daß unbekaunte Speisen, z. B. Gemüsepreßsäfte, meist abgelehnt 
werden; "andererseits werden wohl auch sonst begehrte aber für gewöhnlich nicht ohne 
weiteres erreichbare Speisen vorgezogen" (z. B. Bohnenkaffee). "Da der Fieberkranke 
nur relativ wenig Calorien zu sich nimmt, werden die einen diese Tendenz zu verstärken 
suchen und ihm alle Calorien entziehen. Die anderen können sagen: Trotz des Fiebers 
nimmt der Kranke noch Calorien zu sich, wir müssen versuchen, diese Richtung zu ver
stärken und ihm möglichst viel Calorien aufzwingen." 

Hunger- und Appetitregulation können an zentraler und peripherer Stelle durch Krank
heitsvorgänge gestört sein. Hunger und Appetit werden nicht allein durch stoffliche Bedürf
nisse der Gewebe, sondern auch durch Gewohnheit, Erziehung, Triebe, Affekte bestimmt. 
Das alles zeigt, daß der Arzt dem Streben seines Kranken ebenso wenig grundsätzlich nach
geben wie ihm grundsätzlich entgegenarbeiten darf, nicht nur bezüglich der Ernährung! 
Ob der Kranke essen soll, wann er essen soll und was er essen soll - die Entscheidung 
darüber erfordert in jedem Fall Überlegung, Wissen und Erfahrung. 

Feste Regeln zur Bekämpfung der Appetitlosigkeit gibt es nicht. Wenn 
irgendwo, dann muß hier auf das sorgfältigste individuali8iert werden. Un
regelmäßige Mahlzeiten, undiszipliniertes Essen, tJbermüdung und Abspannung 
machen nicht nur das Kind appetitlos. Umfassende Anamnese, Eingehen auf 
scheinbar nebensächlichste Dinge und zielbewußte Führung sind Voraussetzungen 
jeder erfolgreichen Bekämpfung der Appetitlosigkeit. So ist es auch nicht ver
wunderlich, wenn die Psychotherapie Erfolge erzielt, wo diätetisch-medika
mentöse Behandlungsversuche versagen. Voraussetzung jeder erfolgreichen Be
kämpfung der Appetitlosigkeit ist die Mitarbeit des Kranken. Die Behandlung 
hat die Aufgabe, ihn zum Essen zu erziehen, ihn Schritt für Schritt das Essen 
zu lehren und dafür zu sorgen, daß er das Gelernte nicht wieder vergißt. Wo 
Einsicht und Wille des Kranken fehlen, ist alle Mühe des Arztes umsonst. 

Die Ernährung des Mageren hat nicht so sehr das Ziel, ihn fetter als viel
mehr ihn eiweißreicher, mU8kelBtärker und lei8tung8fähiger zu machen. Mus
kulatur setzt nur der tätige Körper an! Mit Mastkuren in Art der WEffi
MrTcHELL-Kur (Zwangsmast in Klausur bei strenger ~ettruhe) ist nichts 
erreicht. Den meisten Menschen vergeht in einsamer Klausur der letzte Rest des 
Appetits! Die so erzwungene Gewichtszunahme geht entweder nach kurzer Zeit 
wieder verloren oder aus dem Mageren wird der muskelschwache Fettling, der 
zu seinen alten Beschwerden durch die Fettleibigkeit neue hinzubekommen hat. 

Die K08t des Appetitlosen muß, da ihr Umfang zwangsläufig beschränkj; ist, 
hins~chtlich ihres Nährwertgehaltes umso hochwertiger, hinsichtlich ihrer Form 
und" Darreichung umso ansprechender sein und sich den Gewohnheiten, der 
Geschmacksrichtung und dem körperlichen Zustand des Kranken anpassen. 
"Eine durch soziale Not und gehäufte Wochenbetten in Unterernährung gekom
mene Arbeiterin bedarf anderer Maßnahmen als der durch die Hetze des Berufs 
und die häufig vernachlässigten Mahlzeiten heruntergekommene wohlhabende 
Neurastheniker, eine abgemagerte Hysterische mit allgemeiner Enteroptose 
anderer als ein Kranker, der durch chronische Magen-Darmstörungen oder 
Lungentuberkulose in schwere Ernährungsstörungen verfallen ist" (UMBER). 
Mit Fett und Zucker als Nährstoffen läßt sich die Kost brennwertmäßig an
reichern. Fettzulagen führen zu stärkerer Fettablagerung als äquicalorische 
Kohlehydratzulagen (MENDEL-ANDERSON u. a.). Erhebliche Brennwertmengen 
lassen sich in Gestalt des wenig süßenden Traubenzuckers (Dextropur) zuführen. 
Es hat wenig Zweck, zahlenmäßig den tJberschuß festzulegen, um den die Brenn
wertzufuhr den Verbrauch übersteigen soll. Anfangs wird die für notwendig er
achtete Zahl doch nicht erreicht, und später sind klinischer Allgemeineindruck 
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und subjektives Befinden viel bessere und sicherere Maßstäbe. Wegen der 
geringen spezifisch-dynamischen Wirkung der Fette und Kohlehydrate wird 
für den Mageren vielfach fett- und kohlehydratreiche und eiweißarme Kost 
empfohlen. Das ist nicht unbedingt richtig. Der Magere soll ja Körpereiweiß 
ansetzen und vom abgemagerten Rekonvaleszenten ist bekannt, wie große Ei
weißmengen er in kurzer Zeit tatsächlich ansetzen kann. Überdies ist die 
spezifisch-dynamische Eiweißwirkung beim Mageren oft herabgesetzt oder 
fehlt ganz. Die Kost des appetitlosen Mageren darf also nicht zu eiweißarm 
sein. Wir geben ihm eine Kost von mittlerem Eiweißgehalt (Richtzahl: Etwa 
1 g Eiweiß je Kilogramm Körpergewicht; TH.ANNHAUSER fordert 2 gEiweiß 
je Kilogramm Istgewicht als Mindestmaß) und bevorzugen das biologisch hoch
wertige tierische Eiweiß auch seiner höheren Konzentration in den Nahrungs
mitteln wegen. Die Zufuhr der notwendigen Mineralien und Vitamine macht 
beim Appetitlosen keine Schwierigkeiten. Zu einer Einschränkung der Wasser
zufuhr - sie ist gelegentlich propagiert worden - besteht keine Veranlassung. 
Die einzige Folge einer Wassereinschränkung ist oft genug nichts als eine höchst 
unerwünschte Abnahme des Appetits. Wenn keine besonderen Gründe ent
gegenstehen, können alkoholische Getränke ohne Bedenken gegeben werden. 
Im Rahmen der allgemeinen Anregung heben sie bei vielen Menschen die Lust 
am Essen. 

Der Auswahl der Nahr~~ngsmittel sind nur durch die gerade bei Mageren 
oft sehr wechselnde Verträglichkeit gewisse Grenzen gezogen. Man muß da 
probieren. Der eine verträgt Milch schlecht, der andere Eier, und der Dritte 
verspürt einen Brechreiz nach bestimmten Gemüsen. Viele Magere leiden 
an Störungen der Verdauungsorgane. Gastritisehe Beschwerden, Obstipation 
gehören zu den regelmäßigsten Krankheitszeichen der hypophysär-cerebralen 
Magersucht und scheinen mit schlechter Ausnutzung der Nahrungsstoffe und 
Resorption ausscheidungspflichtiger Stoffe (intestinale Autointoxikation) einher
zugehen. In der Beseitigung derartiger Störungen (Änderung der Darmflora 1) 
liegt wohl die Ursache der überraschenden Erfolge, die man bei diesen Kranken 
gelegentlich - nicht immer! - mit Einschaltung einiger Tage Schlackenkost 
oder Rohkost erzielt. Wo Magen-Darmbeschwerden bestehen und besondere 
Gründe nicht entgegenstehen, empfiehlt sich ein solcher Versuch. In ähnlichem 
Sinn dürfte die früher übliche Verabfolgung von Glaubersalz wirken. Die 
Wiener Schule vertritt heute demgegenüber die Anschauung, daß Abführmittel 
bei Mageren "unter allen Umständen zu vermeiden" seien (BoLLER). 

Mindestens so wichtig wie der Nährstoffgehalt und die Art der Nahrungsmittel 
ist ihre Zubereitung. Der Kranke soll nicht von der Menge des Essens über
wältigt werden. Er fürchtet sich sonst vor jeder Mahlzeit und der kaum er
wachende Appetit verschwindet schon beim Anblick des Essens. Ein oder zwei 
Fasttage sind nicht selten ein gutes Mittel, um den Appetit zu wecken. 
Abwechslungsarme Speisezettel, liebloses Zubereiten und gedankenloses An
richten, vieles Reden vom Essen, Essensgerüche, die schon Stunden vor den 
Mahlzeiten ins Zimmer ziehen - alle diese oft nicht genug beachteten Dinge 
töten den kaum erwachenden Appetit. 

Es ist meist besser, Fett als solches zu geben (Butterbrot und ähnliches) an
statt Fleisch und Gemüse in Fett schwimmen zu lassen. Fette Speisen wider
stehen bald. Mit Eischnee läßt sich übrigens der Fettgeschmack in vielen Speisen 
verdecken. Kalte, hart~ Butter essen die meisten Menschen lieber als weiche; die 
gleiche Menge Fleisch sättigt roh viel weniger als gebraten. Bei der Ernährung 
des Appetitlosen muß die Küche all ihre Künste spielen lassen; an brauch baren 
Büchern über Kochkunst und Küchentechnik herrscht ja kein Mangel. Ge
würze, Gewürzkräuter, Speisewürzen aller Art sind unentbehrlich. Ihre er-
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nährungsphysiologischen Aufgaben (die zweifellos vorhanden sind), sind noch 
nicht befriedigend geklärt. Welche ernährungsphysiologische Bedeutung kommt 
den (chemisch ganz heterogenen) als "Geschmacks- und Geruchsstoffe" bezeich
neten Stoffen zu 1 Ein Teil der Gewürzkräuter sind reich an Vitamin C und 
C-Oxydasen. Paprika soll durch Reizung der Darmschleimhaut die Fettresorption 
steigern (MAHLER-NoNNENBRucH). 

Den Gewürzkräutern stehen die altehrwürdigen Stomachika, die appetit
anregenden Medikamente nahe. Ihre Zahl ist unübersehbar. Tinctura chinae, 
Tinctura gentianae, Tinctura aurantii, Tinctura strychni, Condurango, Carda
momen, Ingwer, Salzsäure und Alkohol kehren in immer neuen Formen wieder. 
Die Amara wirken so viel als der Arzt in die "bittere Artzeney" hineinlegt. Ob 
eine Anregung des Magensafts als Appetitwecker hinzukommt, steht dahin. 
Wohl ist Appetit Magensaft, aber Magensaft ist noch lange nicht Appetit! Die 
Stomachika mit ihrem ausgeprägten Geschmack erinnern einerseits an ver
gangene angenehme Eßerlebnisse und bringen auf der anderen Seite dem 
Kranken die Bemühungen des Arztes sinnfällig zum Ausdruck. 

Das hypoglykämische Heißhungergefühl wird nach dem Vorgang von F ALTA, 
PITFIELD und MARRIOT zur Bekämpfung von Appetitlosigkeit und zur Erzielung 
von Gewebsansatz benutzt. Die Insulinbehandlung Magerer hat inzwischen weite 
Verbreitung gefunden (ANDERSEN, MOUTIER, WIECHMANN, SIMON, FEISSLY, 
BÖCKHELER, UNVERRICHT, FRANK, PEUTZ, BLOTNER, LUEDERs-WATSON). Wir 
beginnen die Behandlung mit 2mal täglich 5 Einheiten und steigern 10-15 Tage 
bis zu höchstens 2mal täglich 30 Einheiten. WIECHMANN gibt bis zu 5mal 30 Ein
heiten täglich, v. BERGMANN nicht mehr als täglich 2mal 5-10 Einheiten. Als 
zweckmäßig hat es sich herausgestellt, die erste Dosis vor dem ersten Frühstück, 
die zweite am Nachmittag zu geben und 1/2-1 Stunde später 20-30 g 
Traubenzucker folgen zu lassen. Andere geben das Insulin 1/2-1 Stunde vor 
der Hauptmahlzeit. Die Steigerung der Insulinmenge ist nötig, weil sich 
Gegenregulationen einspielen, die den gewünschten hungermachenden und an
satzfördernden Wirkungen des Insulins entgegenwirken und eine Neuein
steIlung des hormonalen Gleichgewichts auf anderem Niveau zur Folge haben 
(vgl. S. 496). Höhere Insulindosen erhöhen die ge,vünschte Wirkung nicht 
weiter, und bei monatelanger Fortsetzung - einzelne Kranke geben die In
sulinspritze nur ungern wieder aus der Hand - kann es trotz Insulin zu 
Gewichtsverlusten kommen. Das Insulin muß also nach 3-4 Wochen wieder 
abgesetzt werden. 

Der SIMMONDs-Kranke mit seiner Neigung zur Hypoglykämie ist gegenüber 
Insulin außerordentlich empfindlich. Insulininjektionen gefährden ihn, ohne 
Hungergefühl auszulösen (BAUER, LAUTER). Bei Lungentuberkulösen ist Vorsicht 
am Platze. Die Insulinbehandlung kann bei ihnen zu Temperatursteigerungen 
und Aktivierungen führen (BoLLER, SIMON, UNVERRICHT, WIECHMANN). Nur 
vereinzelt wird von guten Erfolgen bei Lungentuberkulose, selbst bei aus
gedehnten fieberhaften Prozessen berichtet (HoFHAUSER-ScHöN, LANG, LEPs
KAJA-RACHLIN). Neigung zu Blutungen, Fieber und schwere Hyperthyreose 
bilden erfahrungsgemäß Gegenanzeigen einer Insulinmastkur (PEUTZ, THANN
HAUSER u. a.). 

Während der Insulinbehandlung sollen Grundumsatz und Körpergewicht in der 
Regel etwa gleich stark ansteigen (ScHELLONG-HuFSCHMID, KRAuss-KüpPERS); 
nicht selten bleibt der Grundumsatz jedoch auf der alten Höhe stehen. Aus 
dem Schrüttum geht hervor, daß der Calorienzuwachs im Ruhe-Nüchtern
zustand für je 1 kg Gewichtszunahme zwischen 6,4 und 41 Calorien schwankt 
(DENGLER-MAYER, MAGNUs-LEVY, MÜLLER, RUBNER). Neben dem Stickstoff-
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und Fettansatz bedingt die wechselnde Größe der Wasserspeicherung die 
durch das Insulin bedingte Zunahme des Körpergewichts. Je größer der 
Wasseranteil des Gewichtszuwachses , desto geringer die Calorienzunahme je 
Kilogramm Gewichtszunahme. "Einer im wesentlichen aus Fettgewebe be
stehenden Körpergewichtszunahme von 1 kg entspricht durchschnittlich ein 
Calorienzuwachs von etwa 20 Calorien" (KRAuss-KüpPERS). Die Umsatz
bestimmung läßt demnach gewisse Rückschlüsse auf die stoffliche Natur der 
Gewichtssteigerung zu. - In früheren Jahren wurde vereinzelt von Glykosurie 
während der Insulinbehandlung berichtet. Man hat sie mit der Beschaffenheit 
der damaligen Insulinpräparate in Zusammenhang gebracht (BüRGER, KRAUSS
KÜPPERS, WICHELs-LAlTBER). Von den Wirkungen des Insulins ist neben dem 
unmittelbar erzielten Gewebsansatz vor allen Dingen die Förderung der Kohle
hydrat-Assimilationsfähigkeit der Leber willkommen, die im Unterernährungs
zustand schwindet, und schließlich ist willkommen die Entstehung des (aus 
Erfahrungen bei insulin-überdosierten Diabetikern bekannten) lebhaften Hunger
gefühls. Mit der Kohlehydratanreicherung in der Leber steigt die Kohlehydrat
Assimilationsfähigkeit des Körpers - SCHELLONG-KRAMER glauben aus Blut
zuckerkurven auf leichtere Ansprechbarkeit des Inselorgans nach Insulinmastkur 
schließen zu können, DEPISCH auf vermehrte endogene Insulinabschneidung-, 
so daß der Organismus nun auch ohne Hilfe des Insulins auf dem Weg der 
Heilung fortschreiten kann. Die speziellen Auswirkungen des Insulins auf den 
Fettstoffwechsel: zeitlich (auch bei steigender Insulinzufuhr ) begrenzte Fett
bildung aus den Kohlehydraten der Nahnmg unter gleichzeitiger Wasser
anreicherung des Körpers sind auf S. 496ff. besprochen. 

Eine appetitsteigernde Hypoglykämie läßt sich auch durch ein Traubenzuckerfrühstück 
(80-100 g Traubenzucker in 1/2 Liter Tee) erreichen (DEPISCH). Das Verfahren scheitert 
indessen meist an der Unmöglichkeit, dem Kranken immer wieder diesen süßen Tee bei
zubringen; man nimmt ihm dadurch auch alle Lust auf Süßspeisen. 

Die Erfolge, die man sich von der Insulinbehandlung der Appetitlosigkeit 
und Magersucht anfänglich versprach, haben sich nicht erfüllt - selbst wenn man 
weniger pessimistisch ist als FREYBERG, der (auf Grund einer umfassenden Durch
sicht des Schrifttums) meint, noch niemand habe überzeugende Beweise für eine 
appetitsteigernde. Wirkung des Insulins beibringen können. Bestehen bleibt 
aber die Tatsache, daß sehr viele Appetitlose und Magere auch mit Insulin keinen 
Appetit bekommen und nicht an Gewicht zunehmen und sicher wäre die Zahl 
noch größer, wenn diese Kranken unter Belassung im gewohnten Milieu und bei 
ihrer bisherigen Ernährungsweise ausschließlich mit Insulin behandelt würden. 
Wenn sich die Heilwirkungen des Insulins in den Auswirkungen auf Kohlehydrat
und Fettumsatz erschöpften, dann bliebe unerklärlich, warum so sehr viele Kranke 
auf die Behandlung gar nicht ansprechen, obwohl die genannten Wirkungen 
auf den Kohlehydrat- und Fettumsatz regelmäßig eintreten. Ausschlaggebend 
für den Heilerfolg des Insulins scheint die Erweckung des Appetitverlangens zu 
sein. Hunger und Appetit sind aber keine regelmäßigen Begleiterscheinungen der 
Insulinwirkung, genauer: der Hypoglykämie, sei sie spontan oder insulinbedingt 
(v. BRAUNMüHL, DUSSIK-SAKEL, LAUTER, SLOTOPOLSKY, WIEDEKING) und eben
sowenig bedeutet Blutzuckererhöhung unbedingt Stillung des Hungers. Be
merkenswert sind hier psychiatrische Beobachtungen, die (lange vor Ein
führung der Insulinbehandlung der Schizophrenie) darauf hindeuteten, daß 
weniger die Hypoglykämie als solche für die Durchbrechung einer Nahrungs
verweigerung entscheidend ist als vielmehr die unter Insulin eintretende Be
ruhigung oder Stuporlösung, d. h. der Wegfall appetithemmender Einflüsse 
(HAAR, BEcKER, SLOTOPOLSKY). Eine nahrungsverweigernde Kranke BEcKERs 
bekam eine einzige Insulininjektion mit dem Erfolg: "Jetzt nach 14 Tagen ißt 
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sie immer noch." Übrigens hat FALTA schon 1928 häufig Versagen des Insulins 
bei jenen Magersuchten festgestellt, die seines Erachtens nicht primär auf 
Störungen des Nahrungstriebes beruhten. Insulin versagt gleichfalls in der 
Regel in fieberhaften und toxischen Zuständen. Auch darauf hat schon FALTA 
hingewiesen. Es versagt also bei Krankheiten, zu deren Bild die primär kärperlich 
bedingte Appetitlosigkeit gehört. Welche Zustandsänderungen in den Geweben 
und im Blut dem Erwachen des Appetitverlangens entsprechen, wissen wir 
nicht. Die Erregung der Magenmotorik und Magensaftabscheidung ist sicher 
nur ein Teil. Der Erfolg einer Insulinbehandlung Magersüchtiger steht und 
fällt jedenfalls damit, ob es gelingt, mit dem Insulin den Appetit zu wecken 
oder nicht. Mit Hilfe der unter Insulin entstandenen Appetitregung und mit 
Hilfe aller Künste der Diätetik muß der Kranke essen lernen. Alles hängt da
von ab, den verhängsnisvollen Kreislauf: Appetitlosigkeit - Abmagerung -
vegetative Regulationsstörung - Appetitlosigkeit zu durchbrechen. 

Ob die appetitsteigernde Wirkung des Protamin-Zink-Insulins stärker ist 
als die appetitsteigernde Wirkung des gewöhnlichen Insulins (LONG-BISCHOFF, 
MACKAY-CALLAWAY-BARNES, FREYBERG), steht dahin. NAVILLE-MACH sahen 
unter Protamin-Zink-Insulin Gewichtszunahmen auch bei Kranken, die auf 
Ruhe, Überernährung und Medikamente nicht ansprachen. Wenn dabei auf
fiel, daß Rekonvaleszenten am besten auf die Behandlung ansprachen, daß 
Gewichtszunahmen eintraten bei fehlenden Appetitsteigerungen, daß anderer
seits Gewichtszunahmen fehlten trotz Appetitsteigerung, dann wird doch zweifel
haft, ob die während der Protamin-Zink-Insulin-Periode beobachteten Gewichts
zunahmen Ausdrucksformen spezifischer Wirkungen dieses Mittels sind. Es ist 
sicher auch nicht bedeutungslos, daß die Depotinsuline den normalen Tages
rhythmus des Blutzuckers dämpfen. 

In neuerer Zeit wurde Nebennierenrindenhormon zur Behandlung der Mager
keit verwendet, oft in Kombination mit Hypophysenvorderlappen oder Insulin 
oder, da zwischen Nebennierenrinde und Ascorbinsäure Beziehungen bestehen, 
mit Vitamin C (Lit. bei JORES, RIML). Nebennierenrindenhormon ist peroral 
wirksam. Es braucht nur in akut bedrohlichen Fällen, wo es auf rasche Wirkung 
ankommt, injiziert zu werden. Über gute Erfolge mit Nebennierenrindenhormon
(Cortin-)Behandlung hypophysär Magersüchtiger haben v. BERGMANN, KALK, 
STRAUBE, THADDEA u. a. berichtet. In 9-em Fall STRAUBES war nur die Kombi
nation von CORTIN mit Hypophysenvorderlappen wirksam. Ein abschließendes 
Urteil über diese Behandlungsverfahren muß sich noch auf größere klinische 
Erfahrungen stützen. - Wenn F ANCONI bei der Pubertätsmagersucht mit Kochsalz 
Besserungen erzielte, dann könnte das (im Hinblick auf die bekannte Aktivierung 
des Rindenhormons durch Kochsalz) darauf hindeuten, daß auch bei der Mager
suchtsbehandlung die Aktivierung des Nebennierenrindenhormons durch Koch
salz eine Rolle spielt. 

Mit Difodthyrosin will BLUM Erfolge erzielt haben. 
Der Wert des Vitamin A für die Magersuchtbehandlung läßt sich noch 

nicht sicper beurteilen. Selbst ob Vitamin A die Gewichtszunahme abgemagerter 
Basedow-Kranker fördert, ist noch keineswegs erwiesen (BOLLER, FALTA, WENDT). 
Wo bei einer Appetitlosigkeit mit Vitamin BI-Mangel als Mitursache gerechnet 
werden muß - wie häufig das ist (Nahrungsmängel ? Resorptionsstörungen ?) 
läßt sich nicht annähernd abschätzen -, können vielleicht Vitamin BI-Gaben 
nützlich sein (vgl. STEpp-KüHNAu-SCHROEDER). 

Arsen spielte früher in der Behandlung Abgemagerter und Kachektischer 
eine Rolle. Im Tierversuch senkt es den Grundumsatz. Klinisch sieht man 
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gelegentlich Appetit- und Gewichtssteigerung. Heute wird es mit Rücksicht 
auf seine unerwünschten Nebenwirkungen fast nur noch bei Kachektischen 
mit Erkrankung der blutbildenden Organe angewandt. Chinin wurde zeitweise 
gegeben in der Vorstellung, daß es umsatzdämpfend und damit ansatzfördernd 
wirke. 

Bezüglich der Bettruhe magersüchtiger Kranker lassen sich nur allgemeine 
Richtlinien geben. Oft genug ist Bettruhe die einzige Möglichkeit, um den· 
Kranken unerwünschten Einflüssen seiner gewohnten Umgebung zu entziehen. 
Einige Tage Bettruhe, gegebenenfalls leichte Sedativa, sind zu Anfang der Be
handlung immer empfehlenswert. Die EpPINGERsche Schule verlangt unter allen 
Umständen 2-3 Wochen Bettruhe; "dabei soll auf eine horizontale Lage be
sonders Bedacht genommen werden" (BoLLER). Völlige Ruhekur im Bett über 
längere Zeit hinweg ist aber nur dort am Platz, wo es sich um schwere 
Erschöpfungszustände handelt. In der Regel wird der Appetit besser, wenn 
man dem Kranken, selbstverständlich unter strenger Berücksichtigung seiner 
Leistungsfähigkeit, Spaziergänge an der frischen Luft und leichte Gymnastik 
erlaubt und ihn nicht zwingt, immer nur die vier Wände seines Krankenzimmers 
anzusehen. Körperliche Bewegung fördert den so sehr erwünschten Muskel
ansatz und das Mehr an Nahrungseinnahme wird größer als das Mehr an 
Energieausgabe . 

.Alle Maßnahmen, die das Kraft- und Lebensgefühl heben - Höhensonnen
bestrahlungen, Abreibungen und Bürstenbäder, Fichtemladelbäder, Massage, 
Arbeitstherapie (MEYER u. a) - regen meist auch gleichzeitig den Appetit 
an. Jede einzelne von ihnen kann zum E;rfolg beitragen. In der richtigen 
Hand leistet die eine so viel wie die andere und bei unsachgemäßer An
wendung kann man mit allen schaden. Der Kranke - und das ist das 
beste Kriterium für richtige oder falsche Handhabung - soll durch diese 
Maßnahmen ein Gefühl der Anregung und Belebung, niemals ein Gefühl der 
Erschöpfung bekommen. 

Die Behandllmg der Magerkeit erfordert in jedem Fall eine individuelle 
Kombination diätetischer, medikamentöser, physikalischer und erzieherisch-psycho
therapeutischer Maßnahmen. Wenn irgendwo, dann ist bei der Magersucht jede 
nicht streng indizierte Vielgeschäftigkeit der Feind einer erfolgreichen Behand
lung. Diät, Arzneien, physikalische Behandlung und Psychotherapie müssen 
sich in einen Behandlungsplan einfügen, und wo nach einem Plan gehandelt 
wird, ist die Art der speziellen Maßnahmen von sekundärer Bedeutung. 

Die Behebung der Appetitlosigkeit, die Erziehung zu ausreichender Nahrungs
aufnahme bedeutet mehr als eine symptomatische Behandlung. Sie hebt die 
Leistungsfähigkeit, stärkt die Widerstandskraft, bewirkt funktionelle Um
steuerungen lmd unterstützt in dieser Weise die Heilkräfte des Organismus. 
Die Behandlung der Magersucht stellt an den Arzt noch größere Anforderungen 
als die Behandlung der Fettsucht. Wie bei jeder Diätbehandlung darf er den 
Kranken niemals mit allgemeinen Reden abfertigen und jede Diätbehandlung 
geht auf lange Frist. Die Nachbehandlung, in der das Erreichte erhalten und 
womöglich gemehrt werden soll, ist so wichtig wie die Anfangsbehandlung. 
Neben viel Wissen und Können fordert die Magerkeitsbehandlung vom Arzt auch 
viel Zeit, und wenn die Behandlung dieser Kranken im Krankenhaus und 
im Kurort so viel erfolgreicher ist als in häuslicher Umgebung, dann liegt ein 
Hauptgrund darin, daß der vielbeschäftigte Kassenarzt in den meisten Fällen 
nicht über die nötige Zeit verfügt. 
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V. Pathogenese der Fettsucht und lVlagersucht. 
Trotz wechselnder Ernährung und wechselnder Arbeit halten viele Menschen 

über Jahre und Jahrzehnte ihr Körpergewicht auf gleicher Höhe. Sie essen, 
was ihnen schmeckt und so lange es ihnen schmeckt. Sie haben keine Ahnung, 
wieviel Calorien ihr Körper braucht und wieviel Calorien er zu sich nimmt. 
Sie essen heute viel und morgen wenig, heute viel Fleisch und Fett, morgen 
nur Obst, Gemüse und Kartoffeln. Der Appetit allein kann gegen alle diese 
Einflüsse das Körpergewicht nicht so fein regulieren. Eine tägliche Mehr
aufnahme von 5 g Fett würde vom Appetit, der auch von so vielen nicht 
biologischen Faktoren bestimmt wird, sicher nicht "bemerkt" werden. 5 g 
Fett täglich bedeuten aber 1825 g Fett im Jahr, und wenn man den Wasser
gehalt des Fettgewebes mit 30% in Rechnung stellt, käme man zu einer Zunahme 
des Körpergewichts von 2,6 kg! Gleichbleibendes Körpergewicht ist zwar kein 
Beweis, nach alter klinischer Erfahrung, aber ein höchst wertvoller Hinweis 
auf Gesundheit und richtige Ernährung. Das Bestreben, das Körpergewicht 
beizubehalten setzt sich auch durch, wenn einzelne Gewebe zu- oder abnehmen. 

LAUTER meint, "daß trotz gleichbleibenden Gewichts bei einzelnen Menschen 
der Fettbestand sehr rasch und weitgehend sich ändern kann. Bei Inaktivität 
sehen wir den Ersatz von schwindender Muskulatur durch Fett. Wenn das 
Gewicht dabei konstant bleibt, ist die gleiche Muskelmenge durch die gewichts
mäßig gleiche Fettmenge ersetzt worden. Das bedeutet nichts anderes, als 
daß die Calorienzufuhr ceteris paribus angestiegen war." Es muß allerdings mit 
der Möglichkeit gerechnet werden, daß in dem fettreicher gewordenen Körper 
ein Teil der geschwundenen Muskelmasse durch Wasser ersetzt worden ist. Die 
Angaben SCHIRMERS und LAUTERS von der Wasserarmut des fettreichen Körpers 
(nicht des Fettgewebes!) sind nicht unwidersprochen geblieben und können 
als widerlegt gelten (v. BERGMANN). 

Wir dürfen aus allen diesen Tatsachen entnehmen, daß der gesunde Körper 
über Regulationsmechanismen verfügt, die das Gewicht trotz ständiger Zu- und 
Abgänge sehr zuverlässig auf gleicher Höhe zu erhalten vermögen. 

Von allgemeiner Fettleibigkeit im klinischen Sinn sprechen wir erst dann, 
wenn das Fettpolster stärker geworden und gleichzeitig das Körpergewicht deut
lich angestiegen ist. Die Entstehung jeder Fettsucht und Magersucht ist ein 
energetisches Problem. Nimmt der Körper mehr Nährstoffe auf, als er zur Er
haltung seines Bestands und zur Bestreitung seines Leistungsaufwands benötigt, 
dann kommt es zu Stoffansatz. Die Energiebilanz des im Gleichgewicht bef!nd
lichen Körpers kann von der Verbrauchsseite wie von der Zufuhrseite her ge
stört sein. Auf einer Seite muß sie, auf beiden Seiten kann sie verändert 
sein. Auf welcher Seite die primäre Störung liegt, welche Regulationen anders 
spielen als beim Gesunden, läßt sich oft genug nicht nachweisen. 

Im Grundumsatz und Leistungsumsatz erfassen wir den Verbrauch des 
Gesamtorganismus. Es läßt sich denken, daß die Verbrauchsveränderungen 
einzelner Gewebe so geringfügig sind, daß sie im Gesamtumsatz des Körpers 
zwar nicht meßbar in Erscheinung treten, auf die Dauer gesehen für den Ver brauch 
des Gesamtorganismus aber keineswegs belanglos sind. Schließlich mag auch 
ein Mehr des einen Gewebes ausgeglichen werden durch ein Weniger eines anderen 
Gewebes. Stoffaufnahme und Stoffverbrauch einzelner Gewebe lassen sich indes 
am Lebenden nicht messen. Wir müssen also prüfen, welche Rolle Regulations
verschiebungen spielen, die in Veränderungen des Grund- und Leistungsum
satzes ihren Ausdruck finden, welche Rolle Umsteuerungen des Fettstoffwechsels, 
welche Rolle Überernährung und Unterernährung und welche Rolle örtliche 
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Veränderungen des Zellstoffwechsels in der Pathogenese der Fettsucht und 
Magersucht spielen. Im Hinblick auf die erstaunliche Fähigkeit des Körpers, 
sein Gewicht bei verschiedener Leistung und Nahrungszufuhr konstant zu halten, 
steht zu erwarten, daß nur tiefgreifende Veränderungen dieses Kräftespiel, 
dieses Gleichgewicht der Regulationen, stören können. 

1. Grundumsatz und Leistungsumsatz. 
Wie groß ist der Brennwertbedarf des Gesunden 1 Er setzt sich zusammen aus 

dem Brennwertbedarf für Grundumsatz und dem Brennwertbedarf für Leistungs
zuwachs (neuere Literaturzusammenstellung über das Gesamtgebiet in ver
schiedenen Aufsätzen im Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, 
Bd. V, 1926 und Bd. XVIII, 1932; Handbuch der Biochemie, Bd. VI, 1926, 
Bd. VII, 1927, Bd. VIII, 1925; 2. Erg.-Bd. 1934; 3. Erg.-Bd. 1936; außerdem 
bei GRAFE, KREHL, KNIPPING-RoNA, TRANNRAUSER). Der Grundumsatz ist 
jene Calorienmenge, die der nüchterne Organismus bei völliger Muskelruhe 
innerhalb der Breite der physikalischen Wärmeregulation (zwischen 30 und 
35° C) umsetzt. Der Grundumsatz hängt von Körpergröße, Körperoberfläche 
und individuellen Besonderheiten des Stoffwechsels ab. 

Die empirisch gefundenen Beziehungen zwischen Gnmdumsatz, Körper
gewicht und Körperoberfläche erlauben hinlänglich genaue Schätzungen des 
Grundumsatzes des Gesunden, des Soll-Umsatzes. Brauchbare derartige Werte 
geben Berechnungen nach den Formeln von MEER, Du BOIS und HARRIS
BENEDICT. Die auf diese Weise berechneten Werte weichen von den gasanalytisch 
bestimmten Grundumsatzwerten nur um 4,5-5,9% ab (KRAUSS). 

Formel von MEER: 0 = K X V p2, wobei P das Körperge",icht, K eine Kon
stante (0,12312), 0 die Körperoberfläche bedeutet. 0 X 34,7 bzw. 32,3 (Calorien 
je Quadratmeter und Stunde für Maml bzw. Frau) ergibt den Grundumsatz. 

Formel von DuBors: 0 = PO,425 X HO,725 X K, wobei P das Körpergewicht, 
H die Größe in Zentimeter, K eine Konstante (71,84) bedeutet. Die Berechnung 
des Umsatzes aus 0 erfolgt wie oben. 

Formel von HARRIS-BENEDICT für Männer: Grundumsatz = 66,473+ 
13,752 X P+5,003 X H-6,755 X a; 

für Frauen: Grundumsatz = 655,0955 + 9,5634 X P + 1,8496 X H -4,67'56 x a. 
Dabei bedeutet P das Körpergewicht, H die Größe in Zentimeter, a die An

zahl der Lebensjahre. 
Andere zur Umsatz berechnung empfohlene Formeln - etwa die READsche 

Formel (vgl. SEUFFER, HARTLEBEN, STEGEMANN, HAAS-RAHM u. a.) -haben sich 
nicht durchsetzen können. 

Bewährt haben sich indes jene in der Klinik viel benutzten Tabellen, die 
HARRIS und BENEDICT auf Grund großer Reihenuntersuchungen an gesunden 
Menschen aufgestellt haben. 

Für den Kliniker ist es von entscheidender Bedeutung, ob eine gefundene 
Abweichung noch in den Rahmen der Norm fällt. Die physiologische Schwankungs
breite liegt nach HARRIS-BENEDICT bei ± 15% der Normalzahlen. Wenn also 
nach den Tabellen ein 35jähriger, 162 cm großer und 71,0 kg schwerer Mann 
einen Soll-Grundumsatz von 1647 Kalorien in 24 Stunden hat, so liegen 
die noch normalen Werte für ihn zwischen 1433 und 1941 Calorien. Diese 
große physiologische Schwankungsbreite schränkt die klinische Brauchbarkeit 
der Grundumsatzbestimmungen erheblich ein. Kleine Abweichungen von dem 
individuellen Normalwert, die im Laufe der Zeit zu deutlichen Wirkungen führen 
können, werden nicht erfaßt. 
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Der Grundumsatz des gesunden Erwachsenen bleibt übel' Jahre praktisch 
gleich (BERNHARD, FRANK-HERZGER, GRAFE, LAUTER, LUBLIN, LusK-Du Bors). 
Bei zeitlich sehr weit auseinander liegenden Bestimmungen findet man allerdings 
gelegentlich größere Unterschiede. BENEDIcT hat Schwankungen bis zu 31,3% 
gefunden. Der Grundumsatz erreicht ein Maximum im 1.-2. Lebensjahr; er 
fällt beim Mann vom 20. bis zum 75. Lebensjahr von 41 auf 34, bei der Frau 
in demselben Zeitraum von 37 auf 32 Calorien je Quadratmeter Körperober
fläche und Stunde (HAHN). In den von ihm gefundenen (geringen) jahreszeit
lichen Umsatzschwankungen sieht GESSLER einen Ausdruck der chemischen 
Wärmeregulation. 

Die chemische Wärmeregulation bedingt einen Leistungszuwachs. Bei sinkender 
Temperatur wird mehr verbrannt (Regulation durch Vermittlung des Zentral
nervensystems; FREUND-GRAFE, GESSLER, ISENSCHMID, ISENSCHMID-KREHL). 
Die Mehrverbrennungen finden vor allem in der Muskulatur und in der Leber 
statt. Steigt andererseits die Außentemperatur sehr stark an und ist eine aus
reichende physikalische Wärmeregulation unmöglich, dann kommt es zu Wärme
stauung und mit ihr wiederum zu Umsatzerhöhung. Ungeklärt sind die häufig 
beobachteten Umsatzsteigerungen im Höhenklima (MAAss). . 

Jede Nahrungszufuhr erhöht den Umsatz. Größe und Dauer dieser spezifisch
dynamischen Nahrungswirkung stehen in einem gesetzmäßigen Verhältnis zu 
Brennwert und Art der Nahrung (vgl. GRAFE, BAUR, MANsFELD-HoRN, LusK). 
In diesem Rahmen bestimmen individuelle Verschiedenheiten, Ernährungszustand 
und Reaktionslage des vegetativen Systems die Höhe des Umsatzes und die 
Geschwindigkeit der Umsatzsteigerung. Für das Eiweiß macht diese Umsatz
steigerung, die "spezifisch-dynamische Eiweißwirkung" rund 30% der zuge
führten Calorien aus, für das Fett rund 7 % und für die Kohlehydrate rund 
6%. "Beim Menschen zeigt die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung infolge 
methodischer Schwierigkeiten eine große Schwankungsbreite, zwischen 23 und 
40%, so daß es sehr schwer erscheint, sichere pathologische Abweichungen 
eindeutig zu erfassen" (THANNHAUSER). Die spezifisch-dynamische Wirkung 
einer Eiweißgabe läßt sich oft noch nach Tagen nachweisen (KRAuss-KüpPERs). 
In kühler Umgebung tritt eine spezifisch-dynamische Wirkung nicht mehr ein, 
wenn dadurch weniger Extracalorien entstehen würden als durch die chemische 
Wärmeregulation unter diesen Bedingungen tatsächlich entstehen. Je kälter es 
ist, desto mehr Eiweiß verarbeitet der Körper also ohne zusätzliche (spezifisch
dynamische) Verbrennungssteigerung. Im Fieber scheint die spezifisch-dynami
sche Nahrungswirkung gleichfalls zu sinken (CoLEMAN-BARR-Du BOIS). Der 
Mechanismus ist wohl ähnlich wie in der Kälte: Wie die Kälte bringt das Fieber 
eine Erhöhung des Umsatzes mit sich, die im Durchschnitt 20-30% beträgt und 
bei raschen und hohen Fieberanstiegen (bei Malaria z. B.) 200% erreichen kann 
(COLEMANN-BARR-Du BOIS). Worauf die spezifisch-dynamische Wirkung der 
Nahrung beruht und wo die Stoffwechselsteigerung stattfindet, ist trotz jahr
zehntelanger Bemühungen vieler Forscher noch nicht endgültig geklärt (GRAFE, 
LusK,OBERDISSE-EcKARDT). OBERDISSE, der sich neuerdings eingehend mit der 
Frage befaßt hat, meint "daß die Verbrennung des N-freien Restes desjenigen 
Aminosäureanteils, dessen N im Urin erscheint, die spezifisch-dynamische Wir
kung erzeugt" und glaubt, neben der Leber spiele die Niere für das Zustande
kommen der spezifisch-dynamischen Wirkung eine Rolle. 

Umstritten ist immer noch die Frage der "Luxuskonsumption". GRAFE
GRAHAM haben den alten, von FRERICHS-LEHMANN eingeführten Begriff zum 
erstenmal wieder gebraucht. Sie zeigten, daß bei Hund und Mensch ~GRAFE
KOCH) eine den Bedarf um das Zwei- bis Dreifache übersteigende Eiweiß- oder 
Kohlehydratnahrung den Umsatz erheblich ansteigen läßt. NEUMANN hielt in 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf 1., Bd. VII!. 37 
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Selbstversuchen sein Gewicht rnit 2000 wie auch mit 2800 Calorien täglicher 
Zufuhr. Nach RUBNER wird die spezifisch-dynamische Wirkung immer stärker, 
je länger das Nahrungsmittel gereicht wird ("sekundäre spezifisch-dynamische 
Wirkung" = Luxuskonsumption). Es kommt so "eine gewisse Selbststeuerung, 
d. h. ein Selbstschutz des Organismus gegen übermäßigen Ansatz zustande" 
(THANNHAUSER), eine Anpassung der Verbrennungsvorgänge in der Zelle an 
das Angebot. Diese Selbststeuerung trägt dazu bei, das Körpergewicht trotz 
wechselnder Brennwertzufuhr auf gleicher Höhe zu halten. Die Fähigkeit zur 
Luxuskonsumption soll an eine funktionstüchtige Schilddrüse gebunden sein 
(EcKSTEIN-GRAFE). Ob die Hypophyse dabei eine Rolle spielt, bleibt fraglich 
(PLAUT). Bei Tauben kann man dagegen mit Verdoppelung der Nahrungszufuhr 
das Gewicht ohne Änderung des Umsatzes um 40% erhöhen. Bei Kaninchen steigt 
unter den gleichen Bedingungen der Umsatz zunächst an, fällt aber dann wieder 
ab, ehe die Gewichtskurve ilrren Höhepunkt erreicht hat; bei sehr lang dauernder 
Überernährung wird der Nahrungsüberschuß mit dem Kot abgegeben (BONNET
TSCHANG~HYAO-TcHI). Auch auf Grund von Beobachtungen am Menschen 
wurden Einwände gegen die Anschauungen GRAFES erhoben (vgL BENEDICT
MrLEs-RoTH-SMITH); "danach ist die sekundäre Nahrungswirkung nichts weiter 
als eine zeitlich verzögert in Erscheinung tretende primäre, spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung . .. Es gibt noch keinen sicheren Beweis für das Bestehen 
einer Luxuskonsumption, also einer Brennsteigerung infolge Überfütterung, die 
einwandfrei die Größe der primären Nahrungswirkung übertrifft" (KRAuss
KÜPPERs, dort Lit.). 

Zu stärkster Umsatz steigerung führt körperliche Arbeit. Stehen erfordert 
20-30% Mehraufwand, einfaches Gehen 200-300%, Bergsteigen 600-900% 
Mehraufwand gegenüber Grundumsatzbedingungen, einen Mehraufwand, der 
in erster Linie mit Kohlehydraten, später mit Fett bestritten wird. Durch 
geistige Arbeit tritt eine Steigerung des Gesamtumsatzes nicht ein. Der 
Aufwand an Brennwerten für eine Arbeit ist sehr viel größer als das calorische 
Äquivalent der tatsächlich geleisteten Arbeit. Mit anderen Worten: Der Wirkungs
grad der Muskulatur erreicht bei weitem nicht 100%. Die Durchschnittswerte 
liegen zwischen 20 und 25 %, die optimalen bei 35-37 %. Der Wirkungsgrad 
der Muskulatur kann aber auch unter 20% sinken (LEHNARTZ, REIN). Während 
des Trainings nehmen Muskelmasse und Muskeldurchblutung, Capillarisation, 
Glykogen, Kreatinphosphorsäure und Hämoglobin des Muskels zu, die Neben
nierenrinde soll hypertrophieren , der Grundumsatz in vielen Fällen sinken 
(Lit. und eigene Untersuchungen bei LEHMANN). Dazu kommen Verschiebungen 
der Mineralbindungen, vor allen Dingen des Kaliums (BRUMAN-FINKELSTEIN, 
BRuMAN-DELACHAux). Der Trainierte deckt einen wesentlich höheren Teil 
seines Sauerstoffbedarfs schon während, nicht erst nach der Arbeit (SIMONSON
RIESSER). Hand in Hand mit all diesen Veränderungen geht eine Verbesserung 
des muskulären Wirkungsgrades (ATZLER u. a.), die streng zu trennen ist von 
der Aufwandsersparnis durch verbesserte Motorik, d. h. durch Vermeidung aller 
nicht unbedingt nötigen Bewegungen. In gleicher Weise soll Bestrahlung mit 
ultraviolettem Licht (LEHMANN-SZAKALL) und Verabreichung bestimmter Phos
phorsäureverbindungen (ATZLER) die Leistungsfähigkeit verbessern. Während 
Arbeitsaufwand und spezifisch-dynamische Eiweißwirkung unabhängig neben
einander herlaufen, fehlt bei Muskelarbeit in kalter Umgebung die chemische 
Wärmeregulation, die sonst den Umsatz erhöhen würde. 

Von der Ausgabenseite her könnte demnach eine Fettsucht aus fünferlei Gründen 
entstehen. Es könnte 1. der Grundumsatz sinken, 2. die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung (einschließlich Luxuskonsumption) hinter der des Gesunden 
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zurückbleiben, 3. körperliche Arbeit mit einem abnorm hohen Wirkungsgrad 
geleistet werden, 4. der Leistungszuwachs unter dem Einfluß lralter Umgebung 
geringer sein und 5. weniger körperliche Arbeit geleistet werden. Jeweils das 
Umgekehrte könnte für die Entstehung einer Magersucht zutreffen. 

Im Laufe der Jahrzehnte ist der Grundumsatz zahlloser Fettleibiger und 
Magerer bestimmt worden. Die Hoffnung, von hier aus die Rätsel der Fettsucht 
und Magersucht lösen zu können, hat getäuscht. Es hat sich herausgestellt, daß 
der Grundumsatz bei der überwiegenden Mehrzahl aller erwachsenen und jugend
lichen Fettleibigen und Mageren im Gebiet der Schwankungsbreite der Norm 
liegt und daß es Fettleibige und Magere mit erhöhtem und Fettleibige und Magere 
mit erniedrigtem Grundumsatz gibt (Zusammenstellung des Schrilttums und 
eigener Untersuchungen bei v. BERGMANN, BERNHARDT, BRUIN, BAUER, GROTE, 
GIGON, NONNENBRUCH, ROTHSCHILD, SYLLA, WOHL, Löwy, FAILLIE-LIBERSON, 
COONS, GANTENBERG, GALDI-CASSANO-MoNASTERIO-LAMI, GRAFE, LAUTER, 
LWHTWITZ, MEANS, v. NOORDEN, STROUSE-WANG-DYE, TOPpER-MULIER). GRAFE 
fand im ganzen Schrilttum 9 Fälle mit eindeutig erniedrigtem Grundumsatz; 
6 davon waren Jugendliche im Wachstumsalter. Grundumsatzerniedrigungen 
fanden sich, um noch einige Zahlen zu nennen, bei 13 von 46 (LABBE-STEVENIN), 
bei 9 von 14 (llEBESNY), bei 9 von 49 (PLAUT), bei 1 von 14 (IsAAc), bei 3 von 42 
(LAUTER) fettleibigen Menschen. Bei einem Kranken von ROLLY, dessen Umsatz 
vor und nach, Kastration untersucht wurde, war der Grundumsatz nach einer 
Gewichtsz'Qllahme von 30 kg derselbe wie vorher. Bezogen auf das aktive 
Muskelgewebe - als Maß kann die Kreatininausscheidung gelten - liegt der 
Umsatz Fettleibiger sogar nicht selten über den Durchschnittsnormalwerten 
(TALBOT-WORCESTER)! LAUTER verglich Fettleibige und Normalgewichtige 
gleicher Größe und gleichen Alters und kam zu dem Ergebnis, daß der Um
satz des Fettleibigen erhöht ist, wenn man ihn auf den vom übermäßigen 
Fett befreit gedachten Körper bezieht. Statt einer Umsatzhöhe von -17,5 % 
ergaben sich +5,1 %, statt -U,8% ergaben sich +20% usw. Auf der anderen 
Seite sind Menschen mit eindeutig erniedrigtem Umsatz keineswegs immer fett
leibig. Myxödemkranke mit Umsatzwerten von - 40% brauchen durchaus nicht 
fettleibig zu sein; Kranke mit hypophysärer Kachexie und Umsatzwerten von 
-20 bis -40% und noch weniger smd extrem mager. Zum Zustandsbild der 
Thyreotoxikose gehört die Abmagerung und die Grundumsatzsteigerung ; wir 
sehen aber den Grundumsatz dieser Kranken bei gleichbleibendem Körper
gewicht nicht selten erheblich schwanken; wir sehen Gewichtszunahmen bei 
Umsatzwerten, bei denen wir Gewichtsabnahme des Gesunden erwarten würden. 
Die klinische Erfahrung lehrt, daß Grundumsatzhöhe und Schwere des klinischen 
Zustandsbildes nicht immer parallel gehen, und wir kennen den "fetten Basedow", 
jenen Kranken, der trotz aller Basedowzeichen, trotz erhöhten Umsatzes fett
leibig ist und dessen Fettleibigkeit sich klinisch in nichts von der Fettleibigkeit 
anderer Kranker unterscheidet. Ein Mensch mit erhöhtem Umsatz kann also 
mager oder fettleibig sein, ein Mensch mit erniedrigtem Umsatz gleichfalls mager 
oder fettleibig. Es fehlen auch Unterschiede bezüglich des Grundumsatzes bei 
den verschiedenen Fettsuchtstypen. 

Die Böhe des Umsatzes ist weder für die Fettsucht noch für ,die Magersucht 
als vollentwickeltes Zustandsbild charakteristisch. Während der Entwicklung der 
Fettleibigkeit kann es indes zu vorübergehender Umsatzsenkung kommen (ROLLY). 
Ob es regelmäßig dazu kommt, wissen wir nicht. Wir verfügen noch über viel zu 
wenig Grundumsatzbestimmungen während der Entwicklung einer Fettleibigkeit. 
Außerdem braucht der Grundumsatz nicht immer unter die statistische Norm 
zu sinken. Es könnte genügen, daß er unter den ursprünglichen individuellen 
Wert sinkt. Nur wenn wir den Umsatz eines Fettleibigen vor Entwicklung der 
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Fettleibigkeit kennen, läßt sich eine solche Verminderung überhaupt feststellen. 
Ein Absinken des Umsatzes um 10% von 1400 auf 1260 Calorien, um 140 Ca
lorien = 15 g Fett könnte schon eine Fetteinsparung von 450 g im Monat 
bedeuten; dazu kommt das mitangesetzte Wasser. Ein normaler Grundumsatz 
im Endzustand sagt also nichts über das Verhalten des Grundumsatzes im Ent
wicklungszustand. Letztlich ausschlaggebend könnte ein solches Absinken des 
Grundumsatzes dennooh nicht sein; es gäbe sonst keinen fetten Basedow-Kranken 
mit erhöhtem Grundumsatz. Ob während der Entwicklung jeder Magerkeit der 
Umsatz erhöht ist, läßt sich auf Grund der vorliegenden Befunde ebensowenig ent
scheiden. Letztlich ausschlaggebend für die Magerkeitsentstehung könnte auch 
dies nicht sein, weil es sonst nicht Magere mit tiefsten Umsatzwerten geben würde. 

Wenn der Fettleibige beim Grundumsatz keine Ersparnisse macht, macht 
er vielleicht beim Leistungsumsatz Ersparnisse 1 Vollbringt der Fettleibige die
selbe Leistung wie der Gesunde mit geringerem Aufwand 1 Spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung und Luxuskonsumption schwanken von Mensch zu Mensch in 
hohem Maße. POLLITZER-STOLZ fänden bei 25 % der Gesunden verminderte oder 
fehlende spezifisch-dynamische Nahrungswirkung. Verminderte spezifisch-dyna
mische Eiweißwirkung , ein Zeichen, das immer den Verdacht hypophysärer 
Störung erweckt, findet sich bei fettleibigen und mageren Hypophysenkranken. 
Übereinstimmend wurden jedoch von fast allen Untersuchern bei Fettleibigen 
und Mageren keine gesetzmäßigen, bei allen Arten von Fettleibigen und Mageren 
wiederkehrenden Besonderheiten der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung 
gefunden. Wenn man bei Fettleibigen etwas häufiger geringe oder fehlende 
spezifisch-dynamische Wirkung fand als bei Stoffwechselgesunden, dann zeigt 
das nicht mehr - und das war schon vorher bekannt - als daß eine Anzahl 
Fettleibiger hypophysär gestört ist (Schrüttum und eigene Untersuchungen bei 
v. BERGMANN, BERNHARDT, GEssLER-KRAuss-RETTIG, HAUSLEITER, KREHL, 
LAUTER, LICRTWITZ, FLAUT, - ROTHSCHILD, JIMENEZ-DIAZ-ZUMALACAREGNI
BA:&6N, WOHL, KESTNER-LIEBESCHÜTz-PLAUT-SCHADOW, STRANG-McCLUGAGE
BROWNLEE, LUSK, GANTENBERG). Während der Entwicklung von Fettsucht 
nach Kastration sah ROLLY in 2 Fällen die vorher vorhandene spezüisch
dynamische Wirkung verschwinden. Bei Fettleibigen unter Schilddrüsen
behandlung beobachtete LICHTWITZ wiederholt das Auftreten einer normalen 
spezüisch-dynamischen Wirkung und unter Praephyson soll bei Fettleibigen der 
Grundumsatz zwar etwas absinken, die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung 
aber um 8-15% steigen (KES.TNER-LIEBESCHÜTZ"PLAUT-SCHADOW). Niedere 
Werte findet man aber auch in Unterernährungszuständen (GRAFE-ECK
STEIN) ! WCRTWITZ konnte bei einem SIMMONDs-Kranken mit zunehmender 
Besserung des Allgemeinzustandes das Normalwerden der abgesunkenen spezi-
fisch-dynamischen Nahrungswirkung feststellen. . 

Die Frage ist also auch hier noch nicht endgültig zu entscheiden. Befunde 
bezüglich spezifisch-dynamischer Nahrungswirkung im Entwicklungszustand der 
Fettleibigkeit und Magerkeit liegen noch nicht in ausreichender Menge vor. 

Für das pathogenetiSche Verstänilnis der Fettleibigkeit ist es vielleicht von Bedeutung, daß 
der fettleibige Kranke sich in dieser Hinsicht ganz ähnlich verhält wie der Unterernährte. "Ja, 
es ist zu erwägen, ob das Fehlen der spezifisch-dynamischen Wirkung unter gewissen Um
ständen nicht die Folge der Fettsucht ist in dem Sinn, daß die Verbrennungen nach N ahrungs
zufuhr nicht steigen können, weil die Gier des Fettgewebes das verbrennbare Material schnell 
aus dem Verkehr zieht. Diese Auffassung hat eine Stütze in dem Verhalten des Blutzuckers, 
in seinem niedrigen Grundwert, in seinem geringen Steigen bei Zuckerzufuhr und der starken 
hypoglykämischen Phase, die dem Steigen folgt und in dem erwähnten Hungergefühl, das 
bei vielen Fettleibigen geradezu quälend sein kann. Fettsüchtige und Unterernährte ver
halten sich in dieser Beziehung durchaus ähnlich, weil beiden der Mangel verfügbarer 
Reserven brennbaren Materials gemeinsam ist . .. und da es keinen Unterschied macht, 
ob kein Reservematerial verfügbar ist oder, wie beim Unterernährten, garnicht vorhanden, 
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so ist es verständlich, daß sich Unterernährte und Fettleibige in mancher Beziehung ähnlich 
verhalten müssen" (LWHTWITZ). 

Ist der Fettleibige fett geworden, weil seine Muskulatur sparsamer, mit einem 
höheren Wirkungsgrad arbeitet ~ Viele (methodisch nicht immer einwandfreie) 
Untersuchungen führten zu wechselnden Ergebnissen (BRoDEN-WoLPERT, 
HAUSLEITER, HERXHEIMER, JAQUET-SVENSON, KOMMERELL, V. WILLENBRAND). 
In sehr sorgfältigen Versuchen konnte GESSLER zeigen, daß 7 von 8 Fettleibigen 
erheblich weniger Sauerstoff für dieselbe Hubarbeit verbrauchten als gleich
altrige Gesunde. LAuTER, der den Gaswechsel der Fettleibigen während der 
Arbeit nicht verfolgte, meint, die Erhöhung des Sauerstoffverbrauchs hielte 
bei ihnen länger an als bei Gesunden (LoHMANN) - eine Behauptung, die z. B. 
mit neueren Ergebnissen von PRoDGER-DENNIG in Einklang steht (stärkerer 
Anstieg des Sauerstoffverbrauchs während der Arbeit, größere Sauerstoffschuld 
als beim Gesunden), die aber GESSLER auf Grund seiner Versuche ablehnt. Im 
Gegensatz zu GESSLER fand BERNHARDT bei der Mehrzahl seiner 25 Fettleibigen 
"einen Mehrverbrauch an Energie während der Arbeitsleistung, der als den 
Normalpersonen entsprechend angesehen' werden muß". Dagegen sanken die 
Umsatzwerte der Nachperiode tief unter die Ausgangswerte. Diese negative 
Phase kann "energetisch betrachtet, den ganzen Mehrverbrauch der Arbeit 
unter Umständen kompensieren". BERNHARDT fand in dieser Hinsicht keine 
Unterschiede zwischen den' verschiedenen Fettsuchtsformen (ovarielle, hypo
physäre, thyreogene, cerebrale, postencephalitische, pluriglanduläre usw. Fett
sucht). Die Ergebnisse BERNHARDTs wurden von WILDER-SMITH-SANDIFORD u. a. 
nicht bestätigt. Gegen seine Schlußfolgerungen hat auch MAGNus-LEVY ge
wichtige Einwände erhoben. 

Auf Umsatzsenkungen im Anschluß an Arbeit hat schon früher v. BERGMANN 
aufmerksam gemacht. Er weist auf die Konstanz des 24-Stunden-Gesamtumsatzes 
bei freier Bewegung hin und hält es danach nicht für berechtigt zu glauben, 
"daß im Gesamttagesumsatz ein paar Muskelbewegungen mehr schon ganz ge
waltige Differenzen im Endresultat bringen könnten". In lOstÜlldigen Hunger
versuchen ergaben sich dieselben Werte wie in lOstündigen Versuchen mit 
Verabreichung einer gewöhnlichen Mahlzeit. Im Einklang mit RUBNER kommt 
v. BERGMANN zu dem Schluß, "daß gewisse Mehrungen im Umsatz durch 
geringeren zu anderen Zeiten oder an anderen Orten wieder ausgeglichen 
werden". Neueste Versuche mit Mäusen von ACHELIS-NoTHDURFT und 
NOTHDURFT - ihre Fragestellung hatte mit den Fragen der Pathogenese 
der Fettleibigkeit gar nichts zu tun - sprechen im gleichen Sinn: Neben der 
bekannten Feststellung, daß der Gesamtumsatz bei Nahrungseinschränkung 
sinkt, ergab sich die bemerkenswerte Tatsache, daß die Grundumsatzwerte ein 
und desselben Tieres nicht immer gleich hoch lagen. "Der sog. Grundumsatz er
scheint also . .. als eine recht willkürliche Größe." Das Aktogramm "zeigt erst 
bei Umsiij;zen von etwa 80% über den Mindestwerten deutliche Ausschläge"; 
die gefundenen Grundumsatzwerte lagen in etwa 70 % der Fälle erheblich tiefer 
als die von BENEDICT angegebenen Normalwerte von Mäusen. Nach NOTHDURFT 
"wählt man zur Bestimmung des Grundumsatzes (d. h. des tiefst erreichbaren 
Umsatzwertes) merkwürdigerweise am besten die Hauptaktivitätsperiode, weil 
hier die Umsätze häufiger erreicht werden". 

In der Umsatzerniedrigung nach Arbeit könnte demnach tür den Fettleibigen 
eine Möglichkeit :<;ur Energieersparnis bilden. Der Ruhe-Nüchternumsatz ist 
nicht zu allen Zeiten genau gleich groß. Daß Fettleibige tatsächlich einen ge
ringeren Tagesumsatz haben können als Gesunde unter denselben äußeren Be
dingungen, wird auch durch die Tatsache nahegelegt, daß diese Kranken oft 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 37a 



582 H. GLATZEL: Fettsucht und Magersucht. 

mit erstaunlich geringen Nahrungsmengen ihr Körpergewicht halten und bei 
Nahrungseinschränkung nicht entsprechend abnehmen (s. S. 547). 

Die Klärung dieser Fragen ist ein dringendes Bedürfnis. Arbeitet der 
Fettleibige ökonomischer als der Gesunde 1 Kommt es beim Fettleibigen zu 
länger dauernden und intensiveren reaktiven Umsatzsenkungen nach körper
licher Arbeit, nach Nahrungsaufnahme ~ Läßt sich auf diese Weise der Fett
ansatz größenmdnungsmii,ßig erklären 1 Verhält sich der Magere in dieser Hin
sicht umgekehrt 1 

GkemiBche Wärmeregulation heißt Steigerung der Verbrennung. Fett als 
schlechter Wärmeleiter schützt vor Auskühlung. Der Fettleibige gibt darum je
doch nicht weniger Wärme ab. Auf die Einheit Protoplasma gerechnet, liegt 
der Umsatz des Fettleibigen in vielen Fällen höher als der des Normalen (vgl. 
oben, außerdem PFLEIDERER, dagegen BOHNENKAMP). Der Fettleibige kann 
sich gegen Kälte besser sohützen als der lfugere, der einer AuskühlUng, der gegen
über beiin Fetten die Einsohränkung der Hautdurohblutling' und· der Wasser
abgabe ausreicht, nur durch Erhöhung seines Umsatzes begegnen kann. Der Fett
polstermangel des Mageren bedingt einen geringeren Nutzeffekt der Vasomotoren
regulation. In kalter Umgebung maoht also der Fettleibige immer Ersparnisse 
gegenüber dem. Mageren; sein Leistungszuwaohs ist kleiner. Auoh wenn er 
seinen Umsatz erhöhen muß, braucht er ihn niemals ßO stark zu erhöhen. Unter 
unserem Klima und unseren Lebensverhältnissen fällt jedooh diese Brennwert
ersparnis des Fettleibigen praktisch nioht ins Gewioht. 

In warmer Umgebung hat der Fettleibige einen größeren Aufwand zu leisten: 
Zwar ist seine Perspirationsbereitsohaft größer und bei höheren Temperaturen 
ergibt sioh daraus eine tiefere Hauttemperatur. Wo indes die einfache Per
spiration nicht mehr ausreioht, kann die damit notwendig gewo;rdene Steige
rung des peripheren Blutstroms eine zusätzliohe Belastung darstellen. "Der 
Fette ist unter behaglichen und warmen Bedingungen gegen eine Behinderung 
der Perspiration sehr empfindlioh, da diese eine beträohtliohe Kreishtufbelastung 
bedeutet" (PFLEIDERER). So darf man annehmen, daß der Mehraufwand des 
Fettleibigen in der Wärme und der Minderaufwand in der Kälte sich praktisoh 
ausgleichen; jedenfalls fällt unter unseren Lebensverhältnissen der Rest im 
Rahmen des Gesamtumsatzes energetisoh nicht ins Gewioht. 

Alles in allem : Vom Energiehaushalt aus läßt sich das Rätsel der Fettsuoht 
und Magersucht nicht lösen. 

2. Fettstoffwechsel. 
Verläuft der Fettumsatz des Fettsüohtigen anders als der Fettumsatz des 

Gesunden ~ Da sich für qualitative Abweichungen niemals Anhaltspunkte er
geben haben, fragt es sich, ob der Fettstoffweohsel quantitativ anders verläuft 
als der Fettstoffwechsel des Gesunden. 

Das Nüohternblutfett des Fettleibigen wird von fast allen Untersuchern als 
erhöht angegeben (BING-HECKscHER, BLIx, HEYDA, KUGELMANN, LEPPIEN, 
RAA.:B). Naoh CRASSOUSIS liegt es i.M. 20mg-%, naoh RONy-LEVY 62mg-% 
höher als beim Gesunden (Normalwerte s. S. 485). Wenn ältere Untersucher 
(ARNOLDI-COLLAZO, EPSTEIN-LANDE) bei Fettleibigen niedrige Nüchternwerte 
angeben, muß man an die methodischen Sohwierigkeiten der Blutfettbestim-
mung denken. . 

Aus dem geringen Anstieg des Blutfetts des Fettleibigen nach Fettzufuhr 
und im Fieber und dem rascheren Absinken des Blutfetts bei brennwertarmer 
Kost wurde (da ja die Fettresorption ungestört ist) auf eine vermehrte Fett-
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speicherungsneigung der Gewebe geschlossen (HETENYI, BEZNAK, LEPPIEN, 
RAAB, SCHMIDT, GALDI-OASSANO-MoNASTERIO-LAMI). Nach dem Ausfall der 
Blutfettkurve nach Fettbelastung wollten RONy-LEVY sogar Fettsuchtstypen 
aufstellen. LEITES-AGALETZKAJA fanden bei Fettsüchtigen nach Fettzufuhr eine 
über die Norm verlängerte hypolipämische Phase. Die Befunde ließen sich frei
lich ebensogut durch rasches Abströmen der Fette in die Depots wie durch 
schnellere Verbrennung erklären. Auf der anderen Seite berichtete NISSEN, 
beim Fettleibigen stiege das Blutfett nach Fett- oder Zuckerzufuhr stärker an 
als beim Gesunden. KUGELMANN fand, daß unter Bedingungen, da das Blutfett 
beim Gesunden sinkt, es beim Fettleibigen nicht sinkt oder ansteigt. Er bezieht 
dieses Verhalten auf den Zwang zu stärkerer Fettmobilisierung aus den Depots in 
dem in seinen Glykogenreserven verarmten fettleibigen Organismus; nach ihm 
antwortet der Fettsüchtige auch auf Fettbelastung mit stärkerer Hyperlipämie 
als der Gesunde. Gegen KUGELMANNS These von der Glykogenverarmung der 
Leber des Fettleibigen spricht entscheidend eine Beobachtung von PASCHKIS: 
Bei glykopriven Zuständen kommt es nämlich unter Adrenalin nur zu einem ge
ringen Anstieg des Blutzuckers. Die Adrenalin-Hyperglykämie des Fettleibigen 
bleibt aber hinter der Adrenalin-Hyperglykämie des Gesunden keineswegs zu
rück. - Die Öltrunk-Hyperlipämie des Gesunden läßt sich durch Lipoitrin unter
binden, die des Fettleibigen jeder Art aber nicht (RAAB) ! Die Lipoitrinwirkung 
wäre danach beim Fettleibigen abgeschwächt. Im Einklang damit berichtet 
BORRUSO von verstärkter Lipoitrinwirkung bei Mageren: während die Blut
ketonkörper Dach Li}loitrin beim Gesunden sanken, stiegen sie beim Mager
süchtigen an (BORRUSo-RuGGIERI). Nüchternblutfett und Verlauf des Blutfetts 
nach Fettbelastung~terscheiden sich beim "konstitutionell" Magersüchtigen 
nicht vom Gesunden. 

Als feinster Indicator der Fettverbrennung gilt das Blutketon. Verminderte 
Fettverbrelilluug '(wie sie beim Fettleibigen zu erwarten wäre) müßte sich am 
deutlichsten in einem geringeren Anstieg des Blutketon nach Fettbelastung 
äußern. "Ganz eindeutig wären solche Resultate allerdings auch nicht, denn 
die Ketonämie ist nicht nur von der Fettverbrennung sondern auch von dem 
meist unbekannten Glykogenbestand des Körpers abhängig. Wirklich ver
gleichbare Verhältnisse liegen also nur im länger dauerndeu Hungerzustand vor, 
in dem die Glykogenreserven bis auf kleine Reste eingeschmolzen sind" (GRAFE). 
GRAFE bezieht-gegensätzliche Resultate auf die Nichtbeachtung dieses Umstandes 
und das Fehlen einer einwandfreien Methodik. Untersuchungen von P ASCHKIS
BUTTU und PASCHKIS scheinen indes zu zeigen, daß Hunger und Menge des 
verfügbaren Leberglykogens keinen Einfluß auf die Ketonämie ausüben, daß 
sich der Fettleibige - im Widerspruch zu in anderer Richtung deutenden 
Angaben von v. No ORDEN und FOLlN-DENIS - im Hunger in dieser Hinsicht 
nicht anders verhält als der Gesunde und im Kohlehydrathunger in gleicher 
Weise Fett verbrennt. Was bisher an Angaben über das Verhalten der alimen
tären Ketonämie vorliegt, ist wenig einheitlich. Nach KUGELMANN besitzt der 
Fettsüchtige eine erhöhte alimentäre Ketonämie. Aus diesem Befund und den 
Ergebnissen von Blutfett- und Milchsäurebestimmungen schließt KUGELMANN 
auf eine verminderte Kohlehydratverbrennung des Fettsüchtigen, auf eine 
"glykophile Tendenz" seiner Gewebe und auf eine stärkere Neigung zu Fett
mobilisierung gegenüber dem Gesunden. BORRUSO fand bei Fettsüchtigen nach 
Fettbelastung einen 4mal so starken Anstieg der Ketonkörper als beim Gesunden 
und grundsätzlich dasselbe berichteten KEENEY-SHERILL-MAcKAY, SNAPPER
v AN OREFELD und LEITES-AGALETZKAJA. Danach würde der Fettleibige mehr 
Fett verbrennen als der Gesunde. Verschiedene' Fettleibigkeitsformen sollen im 
Hunger verschieden stark ketonurisch werden (MAcKAY -EAToN - SHERILL). 
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Umgekehrt ist beim Fettleibigen verlangsamte Acetonausscheidung nach sub
cutaner Infusion von ß-Oxybuttersäure (WALDVOGEL) und im Gegensatz zum 
Gesunden auch Fehlen eines Ketonkörperanstiegs im Blut beobachtet worden 
(GOLDZIEHER, SHERMAN-ALPERSTEIN). Obwohl die Hungerketonämie des Fett
leibigen gleich groß ist wie die des Gesunden, ist die nach Hyperventilation und 
reichlicher Alkalizufuhr auftretende Ketonämie beim Fettleibigen geringer, ja sie 
kann ganz fehlen (PASCHKIS-BuTTU). Auf Grund seiner Untersuchungen an 2 fett
leibigen Diabetikern und seiner Beobachtung, daß es beim Fettleibigen besonders 
leicht und schnell nach Kohlehydratentzug zu Kreatinurie kommt, nahm BREN
TANO - im Gegensatz zu KUGELMANN -, ein vermindertes Fettmobilisierungs
und -abbauvermögen des Fettleibigen an. Diese Befunde könnten für erschwerte 
Fettverbrennung des Fettleibigen sprechen. In sorgfältigen Untersuchungen 
konnten neuerdings LAUTER-NEUESCHWANDER-LEMMER nach Ölbelastung keine 
gesetzmäßigen Unterschiede im Verhalten des Blutketons zwischen Gesunden 
und Fettsüchtigen feststellen. ÜRASSOUSIS hat dann in jüngster Zeit bei Ge
sunden und Fettleibigen nach Fettmahlzeit Blutfett, Blutketon und Blutzucker 
gleichzeitig bestimmt. Es ergab sich bei den Fettleibigen (mit einer Ausnahme) 
statt eines Anstiegs ein Absinken des Blutfetts ; die Blutketonkurven unter
schieden sich nicht sicher, Parallelen zwischen klinischen Fettleibigkeitstypen 
und dem Ausfall der Belastungsproben fehlten. CRASSOUSIS meint angesichts 
dieses Fehlens eines gesetzmäßigen Verhaltens bei Fettbelastung, die Bewegungen 
des Blutfettspiegels seien "vom Ausgangswert des Neutralfettgehaltes des Blutes 
abhängig" ("Autoregulation des Fettstoffwechsels") und dabei auftretende Blut
zuckererhöhungen beruhten auf "Glykogenmobilisation zum Zwecke der Keto
lyse." Die Ketonkörpervermehrung im Blut und die Ketonurie, die in manchen 
Fällen (nicht regelmäßig) höheren Grade erreichen als beim Gesunden, sprechen 
nach Ansicht von CRASSOUSIS für die leichte Angreifbarkeit des Depotfettes 
des Fettsüchtigen (das nach LAuTER-TERHEDEBRÜGGE an den Stellen der 
mächtigsten Fettlager in erster Linie schwindet). 

Trotz aller Mühe ist es also bisher nicht gelungen, im intermediären Fett
stoffwechsel die Lösung des Rätsels der Fettsucht zu finden. Im intermediären 
Fettstoffwechsel muß sie aber liegen und wir hoffen, daß eines Tages jene Ab
weichungen des intermediären Stoffumsatzes aufgespürt werden, die den Fett
süchtigen zum Fettsüchtigen, den Magersüchtigen zum Magersüchtigen machen, 
d. h. eben das ausmachen, was wir Sucht nennen. Auffallend ist das Wider
spruchsvolle der bisherigen Ergebnisse - auch jener, bei denen man methodische 
Fehler nicht wohl annehmen kann. Sie lassen daran denken, daß es, ähnlich wie 
im Grundumsatz und bei der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, im 
intermediären Fettstoffwechsel des Fettle~bi~en eine Periodizität geben könnte 
und daß von den Untersuchern bald diese, bald jene Phase erfaßt wurde.·· Schließ
lich ist damit zu rechnen, daß kleinste, methodisch schwer oder gar. nicht faßbare 
Abweichungen vom Verhalten des Gesunden auf die Dauer zu Fettleibigkeit 
bzw. Magerkeit führen. 

Quantitative Abweichungen des Fettstoffwechsels des Fettleibigen könnten 
sich auch in einer erhöhten Fettbildung aus Kohlehydrat (flacher Verlauf der 
Blutzuckerkurve nach Kohlehydratbelastung, erhöhter R. Q.) zu erkennen geben. 
Der R.Q. des Fettleibigen liegt aber im Durchschnitt nicht höher als der R.Q. 
des Stoffwechselgesunden und für eine stärkere Bevorzugung anoxybiotischer 
Vorgänge zur Energiegewinnung ist kein Auhalt. Der Verlauf der Blutzucker
kurve wird bestimmt durch Zuckerverbrennung und Glykogen- bzw. Fettbildung. 
Bei normaler Resorption, normaler Leberfunktion und normaler Kohlehydrat
verbrennung bedingt eine vermehrte Glykogen- oder Fettbildung einen flache
ren Kurvenverlauf mit ausgeprägter hypoglykämischer Nachphase. Darauf 
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gerichtet!'l Untersuchungen haben aber gezeigt, daß von einer gesetzmäßigen 
Abweichung der Blutzuckerkurven Fettleibiger in dieser Richtung höchstens 
bei gewissen Fettleibigkeitsformen oder in gewissen Fettleibigkeitsphasen die 
Rede sein kann (s. S. 527ff.). 

Das Fett des Fettleibigen unterscheidet sich chemisch nicht vom Fett des 
Gesunden. Die Jodzahl des Leberfetts soll bei fetten Frauen niederer sein 
als bei normalen (CATHCART-CUTHBERTSON). 

Was den Lipoidstoffwechsel des Fettleibigen betrifft, so verläuft er offen
bar bei unkomplizierter Fettleibigkeit in normalen Bahnen. Erhöhtes Plasma
cholesterin fande!). BRUGER-POINDEXT:ER nur bei Fettleibigen mit Blutdruck
erhöhung und chronischen Gelenkerkrankungen und auch bei diesElll nicht 
immer. Es wurde durch Gewichtsveränderungen nicht beeinflußt, sank aber 
gelegentlich bei Besserungen von Komplikationen wie Diabetes mellitus und 
Kreislaufinsuffizienz. BLOTNER berichtet von erhöhtem Blutcholesterinwert im 
Blut Fettleibiger und Cholesterinanstieg nach Zufuhr von 100 g Fett per os. 
Gesunde und Magere ließen diesen Anstieg vermissen; nach Insulin wurde auch 
beim Mageren ein Cholesterinanstieg im Blut festgestellt. Erhöhtes Blutlipoid bei 
Fettsucht fanden endlich SOLOTAREWA-SCHAAL-GoLDMANN-ZWILICHOWSKAJA. 

3. Überernährung uud Unterernährung. 
Faulheit und Fett sind Begriffe, die im täglichen Sprachgebrauch :eng zu

sammengehören. Ohne Zweifel werden so gut wie alle Menschen dicker, wenn 
sie sich weniger bewegen und nach wie vor gleich viel essen (Faulheitsfettleibig
keit ). In gleicher Weise - beide Male aus einem Mißverhältnis zwischen Verbrauch 
und Zufuhr - werden jene fett, die mehr essen und sich nach wie vor gleich viel 
bewegen (Ma,stfettleibigkßit). Sinngemäß dasselbe gilt für Unterernährung und 
Magerkeit. Der Europäer von heute, der. meist keine berufliche körperliche Arbeit 
zu leisten hat und mehr abgespannt als hungrig ist, ißt, um sich wieder anzu
regen - nicht zufällig gehen differenzierte Nahrungswahl und allgemeine mensch
liche Differenziertheit so oft Hand in Hand - und hat, überlastet mit Arbeit 
und Anspannung, meist nicht die Zeit, sich ausreichend zu bewegen. Die Doppel
rolle des Essens: Erfrischung und Anregung einerseits, Nährstoffzufuhr anderer
seits bedingt auf diese Weise eine überreichliche Nährstoffzufuhr und eine stärkere 
Leibesfülle bei Menschen, die man nur ungern mit dem Namen "Faulheitsfett
leibige" belegt. Nach der Auffassung vieler Kliniker (MÜLLER, LAUTER, PRIESEL
FREY, NEWBURGH-JOHNSTON u. a.) beruht Fettleibigkeit stets primär auf einem 
Mißverhältnis zwischen Nahrungszufuhr und Energieverbrauch , d. h. auf Eß
sucht, auf zuviel essen bzw. zuwenig bewegen. Das "Manometer für Hunger 
und Sättigung" (KISCH) spricht nicht in richtiger Weise an. ~icher spielt das bei 
vielen Menschen eine Rolle - "Auch familiär! Denn das Vielessen steckt an" 
(KREHL). "Der Fettsüchtige spart vor allem an Bewegung ... Der" endogenen 
Fettsucht fehlt zunächst nicht die Möglichkeit sondern der Impuls zur Bewegung." 

Aber nicht alle, die sich wenig körperlich betätigen, werden dick, und die 
Dickwerdenden werden trotz unveränderter Nahrungsaufnahme und Tätigkeit 
nicht uferlos immer dicker. Einmal ist schließlich bei jedem ein Endzustand 
erreicht. Am leichtesten, "von selbst" sozusagen, nehmen Rekonvaleszenten 
zu und Menschen, die im Hungerzustand abgenommen haben. Sie nehmen 
zunächst zu bis über ihr früheres "Normalgewicht". Im weiteren Verlauf stellen 
sie sich aber sehr bald wieder auf das alte Gewicht ein. Die klinische Erfahrung 
lehrt, daß viele Menschen trotz aller Liege- und Ruhekuren mager, unerwünscht 
mager bleiben und in langen Wochen mühsam erzielte Gewichtszunahmen in 



586 H. GLATZEL: Fettsucht und Magersucht. 

wenigen Tagen wieder verlieren. Bei gleicher Arbeit und gleichem Essen wird 
nur ein gewisser Hundertsatz dicker, ein anderer Hundertsatz magert ab, und 
wieder andere halten ihr Gewicht. Von den Abnehmenden nimmt der eine 
weniger, der andere mehr ab, und das Gleiche gilt für die Zunehmenden. Wieder 
andere werden mit den Jahren fettleibig, auch wenn sie sich früher körperlich 
nie mehr betätigt und nie weniger gegessen haben; und kein noch so heftig 
betriebener Sport und keine noch so knappe Kost rettet- sie davor. Schließlich 
gibt es sowohl träge wie quicklebendige Fettleibige. f 

Es ist in zuverlässigen Untersuchungen erwiesen, daß Fettleibige trotz äußer8t 
knD,pper Erniikrung nicht abnehmen. v. NOORDEN beobachtete einen 35jährigen 
Mann von 170 cm Größe (Grundumsatz 2083 Calorien nach IlARRIS-BENEDIOT), 
der täglich 8 km in der Ebene ging, eine Steigarbeit von mindestens 400 Ca
lorien leistete und bei 8 Stunden Nachtschlaf fast den ganzen Tag auf den 
Beinen war. Der Kranke bekam eine genau abgewogene Kost von täglich 
1720 Calorien, litt dabei keinen Hunger und war sehr bestrebt, abzunehmen. 
Er nahm bei dieser Unterernährung innerhalb von 3 Monaten von 102 auf 101 kg 
"ab! Ein anderer 98 kg schwerer Kranke v. NOORDENS nahm bei geringerer 
körperlicher Tätigkeit und derselben Kost wie der vorige Kranke innerhalb 
von 4 Wochen um fast 5 kg ab. Eine Kranke UMBERS (150 cm, 96 kg) hielt 
7 Tage lang ihr Gewicht mit einer täglichen Zufuhr von 919 Calorien. LAUTER 
berechnete aus einem langfristigen Versuch an einem Kranken mit "hypo
physärer Fettsucht" einen Verbrauchsüberschuß von 55518 Calorien, ent
sprechend 5,58-kg "Fett oder 7,23 kg Fettgewebe. Die tatsächliche Gewichts
abnahme in dieser Zeit betrug aber nur 5 kg. Einer unSerer eigenen sehr zuver
lässigen und mit' allen Kräften um Gewichtsabnahme kämpfenden Fettsüch
tigen (cerebraler Typus, Größe 171 cm, Alter.42 Jahre) bekam 10 Tage lang 
1000 g Obst- und Gemüsesaft , d. h. maximal 500 Calorien täglich und nahm 
dabei außer Bett von 88,0 auf 83,8 kg ab. In einer anderen Periode der Be
handlung wurden 15 Tage lang täglich 1600 Calorien gegeben. Das Gewicht 
sank von 85,6 kg auf 85,2 kg. Da der Grundumsatz des Kranken 1822 Ca
lorien betrug (Wert im Rahmen der Norm), hätte er nach dieser Rechnung in 
der ersten Periode täglich rund 1300 Calorien, in der zweiten Periode rund 
200 Calorien aus Körperbeständen zusetzen müssen, nur um den Grundumsatz 
zu bestreiten. Und die Gewichtsabnahmen erreichten nicht mehr als 4,2 bzw. 
0,4 kg! Dabei war der Kranke den größten Teil des Tages außer Bett und 
versicherte stets, nicht unter Hunger zu leiden. Ähnliche Beispiele haben v. BERG
MANN, SCHWENKENBEOHER, SALOMON u. a. veröffentlicht. 

Das Fehlen der erwarteten Gewichtsabnahme wird oft mit Wasseransatz 
erklärt. Starke Schwankungen im Wasserhaushalt des Fettleibigen (MÜLLER, 
KRmrr.., GRAFE) und im Wassergehalt des Fettgewebes (BoZENRAAD, SOHIRMER) 
sind lange bekannt. Die starken Gewichtsabnahmen zu Beginn einer Entfettungs
kur beruhen zum größten Teil aufWasserabgabe. Der Fettleibige hat mehr Wasser 
verfügbar als der Normalgewichtige. Wo er dieses Wasser speichert, wissen wir 
nicht sicher. Jedenfalls fanden LAUTER und BOZENRAAD das Unterhautgewebe 
umso wasserärmer, je fetter es war (vgl. S. 487). Wasseransatz und Wasserabgabe 
spielen bei Gewichtsschwankungen eine erhebliche Rolle. Daß aber der Fett
leibige zu Beginn einer Unterernährungsphase Wasser ausschwemmt :und dann 
im weiteren Verlauf über Monate hin gerade immer so viel Wasser retiniert, 
daß sein Gewicht konstant bleibt, - also nur wasserreicher wird - ist unwahr
scheinlich und unbewiesen. Es müßte dann auch leichter, nicht, wie tatsächlich, 
immer schwerer sein, mit diuretischen Medikamenten nennenswerte Gewichts
abnahmen zu erzielen. Man kommt unseres Erachtens nicht um die Tatsache 
herum, daß es Fettleibige gibt, die mit ganz ungewöhnlich wenig Nahrung8brenn-
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werten ihren Brennwertbedarf bestreiten können und fettleibig bleiben unter Be
dingungen, unter denen nach den für den Gesunden geltenden" Maßstäben 
von ausreichender Ernährung nicht mehr die Rede sein kann. Überreichliche 
Na,hrungszufuhr und Fettansatz, ungenügende Nahrungszufuhr und Abmagerung 
sind also nicht zwangsläufig miteinander verkoppelt. 

"Sobald aber die Überernährung andauert, folgt die Fettablagerung in den 
Geweben mit mathematischer Sicherheit", schreibt v. NooRDEN. Das ist grund
sätzlich natürlich richtig. Es läßt sich nur sehr schwer feststellen, ob tatsächlich 
Überernährung vorliegt. 5 g Fett über eine gewohnte Nahrungszufuhr, mit der 
das Gewicht jahrelang gleich blieb, braucht noch keineswegs Überernährung 
zu bedeuten. Solche Überschußzufuhren können durch ein paar Muskelbewe
gungen mehr, vielleicht auch durch nicht muskulär bedingte Umsatzsteigerungen 
ausgeglichen werden. Die Dinge liegen nicht so einfach, daß es möglich wäre, 
aus einer Zufuhr, die den täglichen Bedarf um 50 oder 100 Calorien überschreitet, 
die in einem Jahr resultierende Gewichtszunahme zu berechnen. 

Als Zufuhr kann selbstverständlich immer nur die resorbierte Nahrung ge
rechnet werden. Der Fettleibige nutzt die Nahrung nicht besser und nicht 
schlechter aus als der Stoffwechselgesunde (NEUENscHWANDER-LEMMER). Der 
Verbrauch kann aber, wie wir sahen, nur ganz grob geschätzt werden. Die 

. Koordination der Bewegungen, die Kraft jBder Einzelbewegung, kaum erkenn
bare Mitbewegungen spielen mit und machen genaue Verbrauchsfeststellung 
unmöglich. Nicht nur die tatsächlich geleistete äußere Arbeit entzieht sich 
der genauen Erfassung. Unabhängig davon schwankt der Trainingszustand 
und die individuelle Umsatzhöhe und ihre Reaktion auf Außeneinflüsse von 
Mensch zu Mensch. Häufig schließen wir auf höheren Energieumsatz nur 
daraus, daß eben ein Mensch mit einer Nahrung, die einen anderen fettleibig 
macht, auf seinem Gewicht stehen bleibt. Wiederholte Beobachtungen scheinen 
uns zu zeigen, daß es Menschen gibt, die viel mehr essen als andere bei den
selben äußeren Anforderungen und die trotzdem jahrelang ihr Gewicht halten. 
Eines Tages fangen sie dann an, trotz ganz unveränderter Ernährungs- und 
Lebensweise an Gewicht zuzunehmen. Sie schränken ihre Nahrungszufuhr ein, 
sie bewegen sich mehr - der Fettleibige leistet mit der Bewegung seines Körpers 
an sich schon mehr als der Magere -, aber der erhoffte Erfolg bleibt aus. Es 
wird "alles zu Fett", bis sich schließlich auf einem höheren Niveau ein neues 
"Gewichts-Gleichgewicht" einstellt. Man ist versucht, in solchen Fällen an 
Störungen zentraler Regulationen durch die fortgesetzte übermäßige Nahrungs
zufuhr zu denken. 

Die maßgebende Bedeutung des InßividueIlen zeigen uns noch andere 
Beobachtungen. Wenn wir Menschen, deren Dickwerden wir miterleben, genauer 
ansehen, dann werden sie durchaus nicht alle in gleicher Art dick. Der eine be
kommt dicke Wangen, ein Doppelkinn und Speckfalten im Nacken, im übrigen 
ändert sich nicht viel. Ein anderer "geht in die Breite": Bei ihm werden 
Schultergürtel, Brust und Bauch fettreich. Bei einem Dritten steht die zu
nehmende Wölbung des Bauches ganz im Vordergrund. Wir finden hier alle die 
oben geschilderten Typen wieder. Zwischen Kind und Erwachsenen bestehen 
graduelle Unterschiede insofern, als der kindliche Organismus bei erhöhter 
Nahrungszufuhr eine stärkere Neigung zu Ansatz und eine geringere Neigung 
zu kompensatorischer Erhöhung seines an sich schon hohen Umsatzes aufweist. 
Wenn in der Pubertätszeit kindliche Fettleibigkeit so oft ohne Behandlung 
schwindet, so zeigt das gleichfalls, daß der kindliche Organismus stärkere Ansatz
tendenzen hat als der geschlechtsreif werdende und ausgereifte. Der hohe Stoff-



588 H. GLATZEL: Fettsucht und Magersucht. 

verbrauch und die größere körperliche Aktivität lassen das Kind bei Nahrungs
einschränkung aber auch rascher abnehmen als den Erwachsenen. Das Kind 
setzt rasch an und nimmt ebenso rasch wieder ab - der Greis nimmt trotz 
aller Mühe kaum zu und hält seinen Bestand zäh fest. Unter diesen Umständen 
und im Hinblick auf den physiologischen Wechsel von Perioden der Fülle 
(Mastbereitschaft) und Streckung und die großen Schwankungen der spezifisch
dynamischen Nahrungswirkung beim Kind (GÖTTCHE, PETENYI-LAX, NIEDER
WASSER, DE BRUIN) läßt sich ja im Einzelfall meist nicht entscheiden, ob Kost
einschränkung oder natürliches Heranwachsen das übennäßige kindliche Fett
polster schwinden ließen, ob das Kind voller geworden, weil es sorgfältiger und 
reichlicher ernährt oder einfach, weil es älter geworden und in eine "Periode 
der Fülle" hineingewachsen ist. 

Alles in allem müssen wir sagen: Nur im Rahmen der endogen gegebenen, 
individuellen Reaktionsmöglichkeiten bestimmt die Energiebilanz das Ausmaß und 
die {jrtlichkeit der Zu- oder Abnahme des Fettgewebes. Eine wechselnde Zahl 
verschiedenster Faktoren wirken zusammen: Niederer Grundumsatz, niedere 
spezifisch-dynamische Nahrungswirkung, hoher Wirkungsgrad der Muskel
leistung, starke reaktive Umsatzsenkung, Vorliebe für fette Speisen, Vielessen, 
Wänne, geringe Muskelarbeit. Wenn auch im Einzelfall jeder dieser Faktoren 
noch im Rahmen der normalen Schwankungs breite liegt, so kann doch ihre 
Summierung auf die Länge der Zeit eine Fettleibigkeit entstehen lassen. 

Gegen mäßiggradige Überernährung und Unterernährung ist der Organismus· 
durch anpassungsfähige Regulationsmechanismen weitgehend geschützt: Er 
behauptet sein Gewicht, er stellt es auf etwas veränderter GIeichgewichtslage 
wieder ein - je nach den ihm innewohnenden Reaktionsmöglichkeiten. 

Nun beschränken sich die Auswirkungen der Über- und Unterernährung, 
sofern sie stärkere Grade annehmen, nicht auf das Fettpolster. Mit Hunger" 
losigkeit und Appetitlosigkeit, mit dem Gefühl der Sättigung, mit Widerwillen, 
Ekel, Übelkeit und Erbrechen wehrt sich der Körper gegen allzu häufige und 
allzu umfangreiche Mahlzeiten. Freilich werden Hunger und Appetit des 
Menschen nicht allein durch den stofflichen Bedarf bestimmt. Andere Triebe, 
Affekte, Unbewußtes und Bewußt-Willentliches, Tradition und Gewohnheit 
spielen mit. Von Schäden durch Überernährung (einmalige "Überladung" des 
Magens ist keine Überernährung) wissen wir wenig Zuverlässiges, wenn auch 
heute viel, zu viel, davon geredet wird und mit Schäden durch übermäßige Organ
beanspruchung gerechnet werden muß. Klinische Beobachtungen, vor allem 
hinsichtlich innersekretorischer Störungen (der Keimdrüse, der Schilddrüse, der 
Hypophyse 1), wären sehr erwünscht. Am ehesten ist noch eine stärkere Neigung 
des überernährten Organismus zu Diabetes mellitus und Eklampsie wahrschein
lich. Beim Kleinkind kann es durch quantitative Überernährung mit einer an 
sich richtig zusammengesetzten Nahrung zu Störungen der Magenentleerung 
und bakteriellen Zersetzungen kommen; im Laufe der Zeit treten spezifische 
Schäden durch den im Übermaß zugeführten Nährstoff hinzu: "Milchnähr
schaden", "Mehlnährschaden" (ROMINGER u. a.) . 

. Im ganzen ist der Körper durch Unterernährung mehr gefährdet als durch 
Überernährung (Schrifttum über Unterernährung bei BRUGSCH, SCHITTEN
HELM, THANNHAUSER, neuere Arbeiten von AUBERTIN-LACOSTE-SARIE, ADLER
MÖNNICH-TIBERI, BEsT-RIDoUT, BOTTIN, CHAMBERS, CHEVILLARD-HAMON
MAYER, DEUTSCH-SCHLAPP, FREUND, HARRA, GUASTALLA, GELLHORN-DUNN, 
KuCH -LAZAROVICH -HREBELJANOVICH, LEBOVICH, LAZAROVICH -HREBELJANO
VICH, MAN -GILDEA, MARTINI-BONSIGNORE, RABINOVITCH, RUSKA-OESTEREICHER, 
TALBOT, TORBERT, TSUTSUI, ULRICH, WETZEL-WOLLSCHITT-RuSKA-OESTEREICHER 
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v. NOORDEN, WITSCH, JUNKERSDORF-LESENFELD, LENNox-O'CoNNOR-BEL
LINGER, ROSENSTEIN , GLADSTEIN, MOURIQUAND-LEULIER-SEDALLIAN, MORGULIS
BOLLMAN -BROWN, SCRADOW - SEHESTEDT). Bei calorischer Unterernährung 
schmelzen zunächst die Fettdepots ein. Infolge unzureichender Nahrungs
zufuhr (bzw. schlechter Resorption) nimmt der Körper erst rasch, dann lang
samer ab, bis schließlich auf tieferem Niveau Gewichtskonstanz erreicht wird. 
Die Geschwindigkeit der Körpergewichtsabnahme hängt vom Ernährungszustand 
beim Beginn des Hungers und individuellen Besonderheiten des Organismus ab. 
Wie beim Fettansatz beobachtet man auch beim Fettschwund große individuelle 
Unterschiede. Im allgemeinen schmelzen zunächst die dicksten Fettpolster 
(vgl. auch LAUTER, TERHEDEBRÜGG.E), gleichgültig, an. welcher Stelle sie im 
Einzelfall liegen. Es sind dieselben Fettpolster, die bei Überernährung als erste 
gefüllt werden. Aus diesem Grund wird die Abmagerung erst spät erkennbar 
bei Menschen, die am Stamm und an den Extremitäten abmagern, wäh
rend Gesicht und Nacken noch ein leidliches Fettpolster besitzen. Erst bei 
stärkstem Bedarf schwindet das Unterhautfett so gut wie ganz und auch ein 
Großteil des stützenden Fettgewebes wird eingeschmolzen. Bezüglich der 
übrigen Veränderungen des Organismus im Hunger sei auf die Darstellung auf 
S.554ff. verwiesen. 

4. Örtliche Veränderungen des Zellstoffwechsels. 
Die Versuche, die Entstehung der Fettsucht mit Verminderung des Grund

umsatzes, mit verringerter spezifisch-dynamischer Nahrungswirkung, mit einem 
besseren Wirkungsgrad der Muskelarbeit oder mit Einschränkung der Muskel
tätigkeit zu erklären, die Versuche, die Magersucht ganz allgemein auf gegen
sinnige Veränderungen zu beziehen, haben zu keinem befriedigenden Ergebnis 
geführt. 

Es wurde oben darauf hingewiesen, daß bei Fettleibigen und Mageren niederer 
Grundumsatz und fehlende spezifisch-dynamische Nahrungswirkung gefunden 
werden können. In beiden Fällen ist "der Organismus auf größte Sparsamkeit 
eingestellt. Der Magere hat keine, der Fettleibige scheint in manchen Fällen 
oder in gewissen Phasen keine verfügbare Reserve zu haben - das bedeutet 
praktisch keinen großen Unterschied. ,Das Fettgewebe des Fettleibigen reißt 
- wenn man so sagen darf - unter gewissen Umständen gierig die Nährstoffe 
an sich. v. BERGMANN hat den Ausdruck "lipomatöse Tendenz des Fettgewebes" 
geprägt und damit die primäre Ursache der Fettleibigkeit ins Gewebe verlegt. 
Die Bedeutung der Stoffwechselvorgänge im Fettgewebe selbst kommt auch 
darin zum Ausdruck, daß umgrenzte Fettgewebsbezirke - Lipome, transplan
tierte Fettgewebsstücke - stoffwechselphysiologisch weitgehend unabhängig 
werden können (s. S. 592). 

Von der stoffwechselchemischen Grundlage dieser Fettgier ("lipomatösen 
Tendenz") wissen wir nichts. LICHTWITz meint, hormonale und nervöse Einflüsse 
könnten Änderungen der Zellarchitektur der Fettzelle herbeiführen und dadurch 
das Zusammentreffen von Enzym (Lipase) und Substrat verhindern. "Über
insulinisierung - sowohl endogene, als auch in therapeutischer Absicht durch
geführte - bildet Fett. In der gleichen Richtung wirkt Störung der Produktion 
von Thyroxin bzw. von thyreotropem Hypophysenhormon. Außer diesen 
Fehlern der Hormonversorgung ist . .. zu beachten, daß d1!>s Fettgewebe oder 
die nervösen Zentren die Fähigkeit verlieren können, auf diese Hormone zu 
reagieren." ' 
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5. Zusammenfassung. 
Das Rätsel der Fettsucht und Magersucht hat sich von der Seite des Energie

haushaltes aus nicht lösen lassen. Die Gesamtheit aller Untersuchlwgen des 
intermediären Fettstoffwechsels brachte keinen entscheidenden Beitrag zur 
Lösung. Und auch durch Überernährung und Unterernährung wird das Aus
maß der Gewichtszunahme und -abnahme und die Örtlichkeit des Gewebs
schwundes und -ansatzes nur im Rahmen der individuellen Reaktionsmöglich
keiten bestimmt. So scheint das Ergebnis ein Ignoramus zu sein. In Wirk
lichkeit ist es aber doch nicht so negativ. Es läßt immerhin eine bedeutsame 
Tatsache erkennen: die uneinheitlichen, ja widerspruchsvollen Ergebnisse 
zuverlässiger Untersuchungen deuten offenbar darauf hin, daß es eine Patho
genese der Fettsucht und der Magersucht nicht gibt. Jeder Fall von Fettsucht 
und Magersucht muß in seiner ihm und nur ihm eigenen Pathogenese erforscht, 
in seiner individuellen Kombination von Regulationsstörungen klargelegt werden. 
Der Lösung des Rätsels werden wir nur dann näher kommen, wenn es uns 
gelingt, zu gleicher Zeit den (normalen oder abnormen) Ablauf aller jener 
Regulationen zu überschauen, die sich im Energiehaushalt, im intermediären 
Fettstoffwechsel, im subjektiven (auch rein seelisch bestinlmbaren!) Nahrungs
bedürfnis und in der: Nahrungsaufnahme des Kranken zu erkennen geben, und 
wenn wir uns außerdem diese umfassende Überschau in verschiedenen Phasen 
der Krankheit verschaffen können. Von verschiedenen Seiten kann der primäre 
Anstoß ausgehen zu Störungen dieses Zusammenspiels von Funktionen und 
Regulationen, das man "normal" nelmt. Niemals läßt sich mit Sicherheit 
lediglich aus der primären Regulationsstörung auf den Endeffekt schließen und 
niemals aus dem konkreten klinischen Zustandsbild auf die Natur der pri
mären Regulationsstörung. Die Gesamtheit aller inneren und äußeren Lebens
bedingungen des Individuums gestaltet das Maß und die Fortwirkung einer 
jeden Regulationsstörung . 

VI. Örtliche Fettsnchts- und Magersuchtsznstände. 
1. Lipomatose. 

Eine abnorm starke, auf gewisse engere Gebiete beschränkte Vermehrung 
des Fettgewebes nennen \\ir Lipomatose (von Lipos, griech. = Fett). Das Lipom 
ist keine spezifisch menschliche Bildung; man hat Lipome auch bei Pferden, 
Eseln und Kühen gesehen. Die Vermehrung des Fettgewebes bei der Lipo
matose kann einen scharf umschriebenen Gewebsbezirk betreffen (Lipomatosis 
circumscripta) oder sich über größere Ge biete hin erstrecken (Lipomatosis 
diffusa). Eine ganz scharfe Grenze zwischen "allgemeiner" Fettsucht (Adipo
sitas) und "örtlicher" Fettsucht (Lipomatosis) läßt sich nicht immer ziehen. 
Einerseits beschränkt sich die "allgemeine" Fettsucht häufig auf "bestimmte 
Körpergegenden ("Fettleibigkeitstypen"), auf der anderen Seite können lipo
matöse Bildungen so ausgedehnt werden, daß sie die Körperform im ganzen 
maßgebend bestimmten. 

Vorkommen. Da Lipome nur selten Beschwerden machen und nur selten 
durch ihre Größe und Lage entstellend wirken, geben sie in den wenigsten Fällen 
Anlaß zu ärztlicher Behandlung. Man findet sie sehr oft als Nebenbefunde, 
von denen der Träger selbst garnichts weiß. Aus diesen Gründen fehlen uns 
brauchbare Angaben über die Häufigkeit der Lipomatose. Mit allem Vorbehalt 
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sollen 2 Zahlen genannt werden: Der Chirurg GURLT fand 1880 unter 3024 Ge
wächsen 318 Lipome (10,5%), der Pathologe BROHL 1886 unter 2053 Gewächsen 
66 Lipome (1,9%). Es liegt in der Natur der Sache, daß der Chirurg nur der 
größeren Lipome wegen aufgesucht wird und 4aß wir die Häufigkeit und den 
Zeitpunkt des Auftretens nur bei Lipomen der Körperoberfläche einigermaßen 
beurteilen können; Lipome an den inneren Organen gehören zu den Seltenheiten. 
Die folgenden Ausführungen beziehen sich - wenn nicht ausdrücklich anders 
angegeben - nur auf die Lipome der Körperoberfläche. 

GÜNTHER hat das gesamte, bis 1920 in der Literatur auffindbare und sein 
eigenes Krankengut, insgesamt 653 Fälle, zusammenfassend bearbeitet. "Wenn 
man . .. der Lipombildung . .. eine besondere Aufmerksamkeit zuwendet, 
kommt man zu der Überzeugung, daß es sich um eine recht häufige Anomalie 
handelt" (GÜNTHER). Wir selbst haben in Mittel- und Norddeutschland seit 
Jahren unsere Aufmerksamkeit auf Lipome gerichtet und haben dabei im 
Gegensatz zu GÜNTHER den Eindruck gewonnen, daß man von einer "recht 
häufigen Anomalie" doch wohl nicht sprechen kann. Wir haben oft Monate 
lang kein Lipom gesehen. Ist es nur Modesache, wenn in den beiden letzten 
Jahrzehnten viel weniger Arbeiten über Lipomatose erschienen sind als vor 
30 und 40 Jahren 1 Ist es der Umstand, daß in der Lipomatose keine klinisch 
wichtigen Probleme zu liegen schienen 1 Oder ist es wirklich ein Seltenerwerden 
dieses Zustandsbildes 1 

Männer sind hi},uliger mit Lipomen behaftet als Frauen. WIEL berechnet aus 
125 Fällen ein Verhältnis von 4,4: I, GÜNTHER aus 399 Fällen ein Verhältnis 
von 3,5: 1. Wenn Chirurgen (GROSCH, COENEN) unter ihren Kranken mit soli
tären Lipomen mehr Frauen als Männer finden, dann beweist das nur, daß sich 
mehr Frauen als Männer zur operativen Beseitigung entschließen. 

Über das Alter zur Zeit des Auftretens der ersten Lipome lassen sich schwer 
zuverlässige Angaben machen. Oft genug werden die Lipome von ihrem Träger 
ganz zufällig entdeckt und dann, einem Kausalitätsbedürfnis folgend, nachträg
lich auf irgend ein besonderes Ereignis zurückgeführt. Nur wenige Menschen 
glauben, mit Bestimmtheit den Zeitpunkt der Lipomentstehung angeben zu 
können. 

Man muß diese Fehlerquellen bei der Beurteilung aller Zahlenangaben im 
Auge behalten. Bei 179 Lipomträgern (davon 150 männlichen) ergab sich 
anamnestisch hinsichtlich des ersten AHftretens der Lipome die nachstehende 
Verteilung auf Lebensjahrfünfte : 

Männer: 2 - 3 - 4 - 8 -15 - 21- 26 - 29 - 20 -15 - 4 - 3; 
Frauen: 0-0-1-3-3-3-3-4-6-3-1-0-2 (WIEL). 

Das bedeutet, daß bei 2 von 150 männlichen Lipomträgern die Lipome im 
ersten Lebensjahrfünft auftreten,' bei 29 zw.ischen dem 35. und 40. Jahr usw. 
Bei Berücksichtigung des Altersaufbaus der Gesamtbevölkerung zeigt sich 
gleichfalls die Häufung des Auftretens von Lipomen in mittleren Lebensjahren, 
vor allen Dingen zwischen dem 30. und 40. Jahr. "Bei beiden Geschlechtern 
findet sich außerdem ein stärkerer Anstieg in der Pubertätszeit. Der Mann 
zeigt vor dem 40. Lebensjahr die stärkste Disposition, bei der Frau scheint 
das Klimakterium eine geringe Steigerung der Frequenz zu bedingen" (GÜNTHER). 
Solitäre Lipome treten gewöhnlich erst in reiferen Jahren auf. 

Klinisches Bild. Lipome sind teils deutlich abgegrenzte rundliche Gewächse 
(Lipomatosis circumscripta), teils mehr diffuse, mit Fortsätzen in das umgebende 
Gewebe hineinreichende Schwellungen (Lipomatosis dittusa). Vielfach kommen 
beide Formen beim gleichen Menschen vor. Unter 137 Fällen des Schrifttums 
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finden sich 39% umschriebene Lipomatosen, 51 % diffuse Lipomatosen und 
10% Mischformen. GÜNTHER fand unter 18 eigenen Fällen 9mal die umschrie
bene, 5mal die diffuse und 4mal die gemischte Form. Das Fettgewebe der 
übrigen Körperteile wird durch die Lipombildung in der Regel nicht berührt. 
Allgemeine Fettsucht und Lipornatosis scheinen nicht häufiger zusammen vorzu
kommen als dem Zufall entspricht. Trotz stärkster Abmagerung können Lipome 
unverändert weiterbestehen; sie stehen dann, vor allem wenn es sich um große 
Einzeltipome handelt, in groteskem Mißverhältnis zu dem übrigen Körper 
(Abb.18). Es gibt indes auch Beobachtungen, in denen die Lipome an der 
allgemeinen Abmagerung teilnahmen (PRICHARD, BARER). Gründe für dieses 

Abb. 18. Lipom bei äußerster Abmageruug. (Aus Haudbuch 
der inneren Medizin IV/I. 1926.) 

unterschiedliche Verhalten 
kennen wir nicht. 

Die Größe der Einzel
lipome kann Apfel-, ja 
Mannskopfgröße erreichen. 
Multiple Lipome erreichen 
nicht die Größe der Einzel
lipome ; sie werden meist 
nur hirsekorn- bis nußgroß. 
Bei ein- und demselben 
Träger sind 100 (KRAUSE, 
lIARBITZ), 106 (v. WAHL), 
185 (SCHEMENSKY), 215 
(DARBEz) Lipome gezählt 
worden. 

Die Lipome sind zu
meist weich und kugelig 
oder scheibenförmig platt
gedrückt ; kleinere erschei
nen derber. Sie liegen sub
cutan, grenzen nach innen 

an die Muskelfascie und sind im allgemeinen gegen die Haut wie gegen die 
Unterlage frei verschieblich. Öfters läßt die Haut über den lipoinatösen Stellen 
die Venen bläulich durchschimmern. 

Was bezüglich der Lokalisation der umschriebenen Lipome auffällt, das ist 
ihre häufig symmetrische Anorttnung. In etwa der Hälfte aller Fälle des Schrift
tums wird sie ausdrücklich hervorgehoben, in anderen ergibt sie sich aus der Be
schreibung (Lit. bei GÜNTHER; neuere Beobachtungen von MOREIRADA FONsECA, 
LÖWENSTEIN, BUSCmrE-CASPER). Wenn auch die Symmetrie organischer 
Bildungen niemals streng mathematisch sein kann, so ist sie doch "oft so 
hochgradig ausgeprägt, daß einer lipomatösen Vorwölbung der einen Seite 
eine bilateral-symmetrische mit fast mathematischer Genauigkeit entspricht" 
(GÜNTHER). Die rechte Seite scheint bevorzugt zu sein. Bei der in Schüben 
verlaufenden Entwicklung der Lipomatose kann die Symmetrie vorübergehend 
gestört sein und erst im weiteren Verlauf wieder in Erscheinung treten. Auch 
sollen, wenn eine morphologische Symmetrie nicht nachweisbar ist, an den ent
sprechenden Stellen der Gegenseite Reizerscheinungen beobachtet werden können. 
Lipome kommen am ganzen Körper vor - nach 300 Fällen des Schrifttums in 
abnehmender Häufigkeit an Hals und Nacken, Oberarm, Unterarm, Bauch, 
Oberschenkel, Rücken, Brust, Lende, Schulter, Kopf, Gesicht, Sakralgegend, 
Unterschenkel, Achselhöhle, Gesäß, Leistengegend, Scrotum, Augen, Kniekehle, 
Handrücken, Fußrücken, Finger. Gewöhnlich wird eine bestimmte Körper
gegend auch bei verstreutem Auftreten der Lipome vorzugsweise befallen. Man 
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hat danach von einem Typus cervicalis, einem Tylus humeralis usw. gesprochen. 
Nach GÜNTHERS Beobachtungen beschränkt sich die Lipombildung in 75% 
aller Fälle auf die Gliedmaßen. Nach den Angaben des übrigen Schrifttums 
scheint Beschränkung auf Hals und Nacken gleich häufig zu sein (häufigere 
Veröffentlichung der mehr in die Augen springenden Hals-Nackenlipome-?). 
Solitäre Lipome scheinen mehr den Rücken und den Kopf zu bevorzugen 
(FISCHER). Lipome von besonderer Größe oder Lokalisation (an Achselhöhle 
Kniekehle, Leistengegend, Scrotum, Hals) können durch Druck auf Gefäße und 
Nerven (s. unten) und durch Verdrängung benachbarter Organe zu unange
nehmen Störungen führen. 

An diffuser Hals-Nackenlipomatose erkranken fast nur Männer, die dann 
nicht selten starke Verunstaltungen des Halses und Kompressionserscheinungen 
(Dyspnoe, venöse Stauung) aufweisen. "Bei oft blasser Hautfarbe, magerem 
Gesicht, dünnen Beinen mit trockener, faltiger Haut zeigten sie einen Stier
nacken und einen Umfang von Rumpf und Armen, deren sich der farnesische 
Herkules nicht zu schämen brauchte" (CURSCHMANN). (Die Chirurgie bezeichnet 
die Hals-Nackenlipomatose gern als MAnELUNGschen Fetthals, weil MAnELUNG 
1888 als erster Chirurg eine Arbeit "Über den Fetthals" veröffentlicht hat. Es 
ist aber klarer und unmißverständlicher, das Zustandsbild als das zu be
zeichnen, was es ist: Als diffuse Lipomatose des Halses.) 

Nicht zur Lipomatose gehört die "P8eudolipomato8i8 8ymmetrica". Unter dieser Be
zeichnung beschrieb POTAIN umschriebene schmerzlose Wülste in den Supraclavicular
gruben, die vor allem bei Frauen, vorkommen sollten. In neuerer Zeit hat man von diesem 
Zustandsbild nichts mehr gehört. Wahrscheinlich hat es sich in den Fällen von POTAIN ein
fach um starke Polsterung oder Vorwölbung der Supraclaviculargruben gehandelt. 

Die Entwicklung der umschriebenen und diffusen Lipome kann langsam 
erfolgen, ohne irgendwelche Beschwerden, ohne daß es der Träger bemerkt. 
11 % der Kranken GÜNTHERS wußten nichts von ihren Lipomen. Häufig scheint 
das Wachstum in Schüben vonstatten zu gehen, wobei im Begiun leichte Schmer
zen auftreten und die Wahrnehmung der Wachstumsschübe erleichtern können. 
Über die Wachstumsgeschwindigke'it der Lipome wissen wir nichts Sicheres. 
Manche Lipomträger berichten von einem plötzlichen "Aufschießen" ihrer 
Geschwülste. In einer Beobachtung von BUCHTERKIRCH-BuMKE entwickelten 
sich zahlreiche Lipome iunerhalb weniger Tage nach einem Sturz. Wachstums
perioden mit jahrelangen Pausen berichten PETRElN, EHRMANN, RENARD, 
V. LUTZAU. Größenschwankungen (durch lokale venöse Stauung 1, durch Lymph
stauung 1) und völliges Verschwinden der Gewächse ohne erkennbare Ursache 
werden mehrfach angegeben. 

Gelegentlich kommt hochgradige Angiomatose bei Lipomatose vor (7 Fälle 
des Schrifttums; vgl. GÜNTHER), ohne daß engere Beziehungen hinsichtlich Ort' 
und Zeitpunkt des Auftretens beider Zustände nachweisbar gewesen wären. 
"Eine auffallende Häufung von Carcinomen und anderen Gewächsen hat sich 
bei Lipomatträgern nicht feststellen lassen" (GÜNTHER). Wenn Lipome ver
hältnismäßig häufig mit Mißbildungen, "Degenerationsstigmen" und psychischen 
Abwegigkeiten beschrieben worden sind, so wäre zu prüfen, ob diese Häufigkeit 
nicht einfach darauf beruht, daß bei solchen abnormen Menschen nur genauer 
nach Lipomen gefahndet wurde. 

Schmerzsymptome gehören nicht zum Bild der Lipomatose. Zuweilen ist der 
Begiun der Lipombildung mit Schmerzen verbunden, zuweilen wird Druck
empfindlichkeit der Lipome angegeben. Von Sensibilitäts- und Motilitätsstörungen 
wurde vereinzelt berichtet (neuerdings von GOURIOU-AuDOYE-CHEVALIER), selten 
von vasomotorischen Störungen. Regelmäßig wiederkehrende Veränderung des 
morphologischen Blutbildes, des Nervensystems, der iunersekretorischen Drüsen 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/l. 38 
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fehlen. Auch die Untersuchung der übrigen inneren Organe ergibt keine gesetz
mäßigen Abweichungen von der Norm. 

Lipome der inneren Organe gehören zu den Seltenheiten. Am häufigsten sind 
noch die submucösen Darmlipome. Sie bedingen Stuhlverstopfung, gelegentlich 
Blut- und Schleimabgänge und Ileus. Etwa 250 Fälle sind im Schrüttum nieder
gelegt; 3/4 dieser Lipome saßen am Dickdarm (DIDIER, WEISE u. a.). Retro
peritoneale Lipome können sehr groß werden und Verdrängungserscheinungen 
machen. Sie sollen sich durch besonders rasches Wachstum auszeichnen (VEGE
SACK); FLYNN berichtete neuerdings von einem fußballgroßen retroperitonealen 
Liposarkom mit myxomatöser Entartung. Bei einem epiduralen Lipom sah 
OSANN die Erscheinungen einer Bulbärparalyse; CELLINA beschrieb ein stiel
förmiges Lipom des Perikards bei Situs inversus, STEFAN ein symptomloses 
Lipom am Kleinhirnbrückenwinkel. 

Die "Lipomatosi8 gigantea" der alteren Literatur (Lit. bei GÜNTHER), der partielle 
Riesenwuchs mit Fettgewebswucherung umfaßt offenbar kein einheitliches Krankheits
bild. Die meisten Beschreibungen (26 von den 39 bis zum Jahre 1920 mitgeteilten) stammen 
aus dem vorigen Jahrhundert. Die Fettgewebswucherungen befallen hierbei meist nur 
die Gliedmaßen und machen sich sofort nach der Geburt oder in den ersten Lebensjahren 
bemerkbar. Symmetrische Bildungen sind dabei selten. Häufig ist die Lipomatosis gigan
tea mit Lipombildungen an anderen Körperteilen verbunden und diese Begleitlipome zeich
nen sich dann vor den Lipomen der gewöhnlichen Lipomatose durch ihre Größe, ihr 
rasches Wachstum und ihre ungewöhnliche Lage aus. Nicht selten findet man gleichzeitig 
auch andere Anomalien der Haut und Syndaktylie (GÜNTHER, neuerdings FERIZ). Oft 
scheinen bei der Lipomatosis gigantea Haut, Unterhaut, Muskulatur und Knochen in 
gleicher Weise betroffen zu sein. Man ist versucht, hier an örtlich begrenzte Einflüsse 
des Wachstumshormons zu denken. Es scheint sich hier in der Lipomatose dieselbe an
geborene Fehlsteuerung der Entwicklung auszudrücken wie in den gleichzeitig bestehenden 
anderweitigen Fehlbildungen. 

Die Diagnose des Lipoms läßt sich nach Gestalt, Konsistenz und freier Ver
schieblichkeit gegen Haut und Unterlage im allgemeinen leicht stellen. Sarkom
und Carcinommetastasen, leukämische Hautinfiltrate und die multiplen Fibrome 
der REcKLINGHAusENschen Krankheit gehen mit schweren Allgemeinerschei
nungen einher. Sarkom- und Carcinommetastasen und Hautgummen treten 
außerdem meist nicht symmetrisch auf. Bei leukämischen Infiltraten wird in 
der Regel das Blutbild entscheiden. Schwieriger kann die Abgrenzung gegen 
Lymphogranulom sein, wenn Milztumor, Fieberperioden, Hautjucken und Ver
änderungen des Blutbilds fehlen. Das Atherom ähnelt dem Lipom. Indes 
sitzen Atherome meist am behaarten Kopf und sind härter als Lipome. 

Lipome innerer Organe werden klinisch kaum als solche erkannt. Bei Be
stehen subcutaner Lipome wird man immerhin die Liponmatur unklarer intra
abdominaler Gewächse in Betracht ziehen. 

Prognose. Die Prognose des Lipoms ist günstig. Wenn auch Rückbildungen 
nicht sehr häufig vorkommen, so kennt man doch keine maligne Entartung. 

Pathologische Anatomie und Physiologie des Lipoms. Die pathologische 
Anatomie rechnet die umschriebenen Lipome zu den gutartigen Gewächsen. 
Lipome sind gelbe, expansiv wachsende Gebilde aus lappig angeordnetem Fett
gewebe. Die Grenze gegen die Umgebung bildet eine Kapsel. Die allermeisten 
Lipome sitzen im subcutanen und intermuskulären, wenige im subserösen, sub
mukösen und retroperitonealen Gewebe. In wachsenden Lipomen sieht man 
junge indüferente Bindegewebszellen (Lipoblasten), die sich mit Fett anfüllen 
und auf diese Weise zu großen Fettzellen werden; man sieht Bilder wie bei 
der Regeneration des Fettgewebes (BORST, DIETEL). Das Wachstum der Lipome 
erfolgt von innen heraus, so gut wie garnicht durch lipomatöse Umwandlung 
der Bindegewebszellen der Umgebung (DIETEL). Mit besonderer Aufmerksamkeit 
wurde in den Lipomen nach Nervengewebe gefahndet. Ein Teil der Unter-
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sucher entdeckte an einzehlen Stellen Nervenfasern (ALSBERG, GOEBEL, 
lIARBITZ, WIEL, WINGENROTH), andere suchten vergebens danach (BusoHKE, 
FRANCKENBERG, GÜNTHER, HAFERKORN, LUBARSOH, MATTIDSOHN). Blutgefäße 
besitzt das Lipom nicht. 

Je nach Anteil anderer Gewebsarten spricht man (nach BORST) von Lipoma 
fibrosum, Lipoma myxomatodes, von teleangiektatischen, kavernösen, ver
kalkenden und verknöchernden Lipomen. Heterotope, d. h. nicht vom normalen 
Fettgewebe ausgehende Lipome sind an den Gelenken gefunden worden (u. a. als 
zottige intraartik:uläre Lipome der Gelenkkapsel, entstanden durch entzündliche 
Hyperplasie und Fettinfiltration der Gelenkzotten), außerdem in den Meningen 
und im Gehirn, in Mamma, Niere, Leber, Lunge, Herz, Tube, Uterus, Samen
strang, Knochenmark und Thymus. Die heterotopen Lipome bestehen selten 
ausschließlich aus Fettgewebe. 

Die diffuse Lipomatose unterscheidet sich histologisch nicht wesentlich von 
der umschriebenen Lipomatose. Das diffuse Lipom besitzt jedoch keine Kapsel 
und geht ohne scharfe Grenze in das normale Fettgewebe über. 

Veränderungen anderer Organe, Veränderungen der Lymphgefäße, der Lymph
drüsen, der Drüsen mit imlerer Sekretion finden sich bei beiden Lipomatose
formen nicht überdurchschnittlich häufig. 

Als diffuse Lipomatosen können auch die "Vakatwucherungen " des Fettgewebes bei 
Muskelatrophie ("lipomatöse Pseudohypertrophie"), die Fettgewebsvermehrung bei Schrump
fung von Nieren, Pankreas und Lymphdrüsen aufgefaßt werden, die abnorm starke Ver
mehrung des Epikardfettes ("Fettdurchwachsung"), sowie endlich jene angeborenen Fett
gewebswucherungen, die sich in embryonalen Spalten bilden. 

Das Lipomfett ist chemisch identisch mit dem Fett des normalen Fettgewebes. 
Bei Ernährungsstörungen, z. B. bei Stieldrehung gestielter Lipome kommt es 
zu öliger Verflüssigung des Inhalts. Von Umwandlung des Lipomfettes in 
schleimige, wachsartige, kalkig-weiße und paraffinähnliche Massen haben BORST 
u. a. berichtet. Die chemische Seite dieser Vorgänge ist noch nicht geklärt. 
Das Bluteholesterin soll bei Lipomatose erhöht sein (LAURENTIER-VALDIGNIE). 

Über den Stoffwechsel des lipomatösen Gewebes liegen Untersuchungen unseres 
Wissens nicht vor. WELLS fand in Lipomen denselben Lipasegehalt wie im 
normalen Fettgewebe. Das Lipomfett ist aber für die Lipase unangreifbar. Feh
len hier andere Stoffe, die zur Lipolyse gebraucht werden 1 Bleiben Ferment 
und chemisches Substrat in der Lipomzelle räumlich von einander getrennt 1 

Pathogenese. Die Entstehungsbedfugungen des Lipoms liegen noch nicht 
klar. Die hin und wieder beobachtete Kombination mit Fehlbildungen aller 
Art (kongenitalen Muskeldefekten, überzähligen Brustwarzen, Kyphoskoliose, 
Imbezillität) und das gelegentlich familiär gehäufte Auftreten von Lipomen 
haben dazu geführt, die Lipomatose als "Konstitutionsanomalie" zu be
trachten. Die Ursache dieser "Konstitutionsänderung" wurde gesucht in ver
sprengten Gewebskeimen , in entzündlichen Vorgängen (Tuberkulose, Lues, 
Gelenkrheumatismus) und in Erkältungen .. Beweise dafür gibt· es so wenig 
wie für die Annahme primärer Veränderungen der Blut- und Lymphgefäße. 
LUBARsoH meinte, es könnten bei sehr fettreicher Lymphe abnorme Stauungs
zustände im Unterhautgewebe den Anstoß zur Lipombildung geben. RÖSSLE 
glaubt, das Wachstum der Lipome sei bedingt "durch die Verminderung des 
Gewebsdrucks", d. h. durch den Ausfall einer Funktion, die den Lymphfluß 
reguliert. Abgesehen davon, daß umschriebene Verminderungen des Gewebs
drucks als Vorläufer einer Lipombildung nicht erwiesen sind, bleibt zu erklären, 
wodurch solche Verminderungen entstehen. Als nicht erwiesen müssen auch 
ursächliche Zusammenhänge zwischen Lipombildung und ständig wiederkehrenden 
Hautreizen gelten. Ernstlicher muß vielleicht der Alkoholismus in Betracht 

38* 
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gezogen werden. WIEL fand unter 132 Lipomträgern 28 % Alkoholiker, GÜNTHER 
unter seinen eigenen Fällen 24 %, indem gesamten, von ihm bearbeiteten 
Krankengut 16 % Alkoholiker. MARTIN ist die Häufigkeit multipler Lipome bei 
Bierbrauern aufgefallen. Leider läßt sich aber meist nicht feststellen, von welchem 
Alkoholkonsum an der Verfasser einen Menschen als Alkoholiker bezeichnet. 
Auch gibt es keine Untersuchungen über vergleichsweise Lipomhäufigkeit bei 
Trinkern und Nichttrinkern. 

Ein Hinweis auf die Entstehungsbedingungen des Lipoms könnte in ihrem 
häufig symmetrischen Auftreten liegen. Es läßt daran denken, daß die Lipom
bildung mit symmetrisch angelegten Geweben der Körperbedeckungen in Ver
bindung steht. Wenn dann die experimentelle Forschung zeigt, wie Stoff
wechsel und Wachstum des Fettgewebes unter dem Einfluß des Nervensystems 
stehen, und weml die Klinik beobachtet, daß Lipome auf eine Körper
hälfte (MoscATo), auf das Gebiet eines peripheren Nerven oder einzelner Wurzel
zonen beschränkt auftreten (ALSBERG, HARBITZ, KLEISSEL, LAvAISE-DELHAYE, 
PAYR, PETREN, SCHOTTMÜLLER), auch einzelne Nervengebiete verschonen 
(LEVINGER), dann muß man doch an Zusammenhänge zwischen Lipombildung 
und Nervensystem denken. HEEMAN berichtete von plötzlich einsetzenden 
neuritischen und trophischen Störungen mit symmetrischer Lipomatose an 
Armen und Rumpf. GÜNTHER fand symmetrische Lipome der oberen Gliedmaßen 
bei tuberöser Hirnsklerose, LANDOUZY die Entstehung von Lipomen bei Hirn
tumoren und Syringomyelie. MARBURG hat einen Kranken mit basophilem 
Hypophysenadenom, progressiver Muskeldystrophie, Lipomatose des Gesichts 
und starker Fettgewebsentwicklung im Bindegewebe beobachtet. Die patho
genetischen Zusammenhänge in all .diesen Fällen sind undurchsichtig. 

Mehrfach ist über Auftreten von Lipomen nach Unfällen mit Schädigung des 
Zentralnervensystems berichtet worden: Kontusion des Rückenmarks durch 
Sturz (BUCHTERKIRCH-BuMKE) - Sturz (KOCH, KRAUSE, STRÜMPELL) - Fall auf 
den Hinterkopf (GOLDSTÜCKER) - Fraktur des 1. und 2. Brustwirbels (MARI
M6N) - "Trauma" (LE DENTU, FRANK, MAUCLAIRE). BRUNs sah die Entwicklung 
von Lipomen nach halbseitiger Rückenmarksverletzung .peripher von der Ver
letzung auf der betroffenen Seite. Da es sich hier aber nur um Einzelfälle 
handelt und der zeitliche Zwischenraum zwischen Unfall und Lipombildung 
manchmal sehr groß ist (1-2 Jahre; KOCH, MARIM6N), können diese wenigen 
Beobachtungen nicht als Beweise für die Bedeutung traumatischer Schädigung 
des Zentralnervensystems herangezogen werden. Und GÜNTHER meint: "In 
manchen Fällen scheint die Beziehung auf einen Unfall ohne besonders kritische 
Überlegung erfolgt zu sein." Wir können in diesen Beobachtungen nicht mehr 
als Hinweise auf die mögliche Bedeutung des Nervensystems für die Lipom
erstehung erblicken. Das Fehlen von Nervenfasern in vielen Lipomen schließt 
Zusammenhänge zwischen Lipombildung und Nervensystem nicht aus, ebenso
wenig wie die Tatsache, daß Veränderungen im Bereich des Nervensystems 
mit den heutigen Untersuchungsmethoden bei den meisten Lipomträgern klinisch 
nicht nachweisbar sind. Dem Alkohol wird von vielen Seiten eine große Be
deutung für die Pathogenese des Lipoms zugeschrieben; möglicherweise liegt 
seine Bedeutung in seiner Affinität zum Nervensystem. 

Behandlung. Als Behandlung kommt nur die operative Entfernung der 
Lipome in Betracht sofern Ausdehnung, Sitz und Abgrenzung gegen die Um
gebung eine völlige Entfernung (stumpfe Ausschälung nach Durchtrennung der 
Haut) erlauben. Die Erfolge einer Behandlung mit Alkoholinjektion, Arsen oder 
Schilddrüsenpräparaten sind höchst zweifelhaft. Die bei Warzen so erfolgreiche 
Suggestionstherapie ist bei Lipomen unwirksam. 
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2. Lipomatosis dolorosa (DERcUMsche Krankheit). 
_-Us Adipositas dolorosa, Liponiatosis dolorosa oder DERcUMsche Krankheit 

bezeichnet die Klinik ein Krankheitsbild, das mit der gewöhnlichen Lipomatose 
die örtlich begrenzten ·Anschwellungen des Fettgewebes gemeinsam hat, sich aber 
durch die Spantanschmerzhaftigkeit seiner Fettneubildungen heraushebt. Wenn 
",-ir - im Gegensatz zu Adipositas - unter Lipomatose eine örtlich begrenzte 
Fettsucht verstehen, dann sprechen wir folgerichtiger von einer Lipomatosis 
dolorosa anstatt von einer Adipositas dolorosa. 

Vorkommen. Die Lipomatosis dolorosa (L. d.) ist selten. Häufigkeitszahlen 
gibt es nicht. Wir selbst haben in 10 Jahren nur einen Fall gesehen, der einen 
Frau in den 40er Jahren betraf. Frauen (vor allem Frauen, die mehrfach geboren 
haben? KLING) erkranken häufiger als Männer (von der schmerzlosen, "gewöhn
lichen" Lipomatose sind Männer häufiger betroffen. PRICE gibt auf Grund 
des Schrifttums ein Verhältnis Männer: Frauen = 1: 6. Der Beginn der Er
krankung liegt meist nach dem Klimakterium. WHITE berichtet von einem 
Fall, der im 11. Lebensjahr begann .. 

Klinisches Bild. Wie bei der gewöhnlichen Lipomatose kommt es bei der 
L. d. zu Fettwucherungen im Unterhautgewebe. Diese Wucherungen breiten 
sich bald diffus über größere Gebiete hin aus, bald bilden sie umschriebene, 
nicht selten symmetrisch angeordnete Knoten. In den meisten Fällen (95 % 
nach KLING) liegen die hyperästhetischen Fettmassen an der Innenseite 
beider Knie ("Adipositas dolorosa juxta-articularis"); selten ist nur ein Knie 
betroffen. Auch die Fettwucherungen der diffusen Ausbreitungsform fühlen 
sich meist knotig-höckerig an. Sehr treffend ist der Vergleich DERcuMs mit 
einem Bündel von Würmern. Gesicht, Hals, Vorderarme und Hände, Unter
schenkel und Füße bleiben von der Krankheit verschont. Durch Druckwir
kungen können, ganz ähnlich wie bei der schmerzlosen Lipomatose, Kreislauf
störungen, Venenerweiterungen, Schwellungen, Neigungen zu Blutungen ent
stehen. GRAFE berichtet von Gedunsenheit des ganzen Körpers. In einzelnen 
Fällen sahen die Untersucher während stärkerer Schmerzanfälle Blasenbildungen 
auf der Haut; vorzeitiges Ergrauen, Fehlen der Achselhaare, übermäßige Pig
mentierungen, Xanthelasmen, erhöhte Temperaturen (BoLLER), verminderte 
spezifisch-dynamisch Eiweißwirkung (JÜLICH), Diabetes mellitus (GÜNTZ), 
arthritische Veränderungen an den Hüft- und Kniegelenken und an der Wirbel
säule (DERcuM, GÜNTZ, GRAM, KLING) und Unterfunktionszeichen von Schild
drüse und Ovarien (FALTA, KLING) sind beschrieben. In den 3 Fällen von WOHL
PASTOR bestand ausgeprägte Kreatinurie. Der Beweis, daß es sich bei all diesen 
gelegentlich beobachteten Begleiterscheinungen um mehr als um rein zufälliges 
Zusammentreffen mit der L. d. handelt, ist freilich nicht erbracht. 

Von der entstellenden Wirkung der Fettgeschwülste abgesehen, beeinträch
tigt die schmerzlose Lipomatose das Befinden ihres Trägers wenig oder nicht. 
Bei der L. d. ist das anders. Der Träger - man muß hier schon sagen: der 
Kranke - vvird oft von Schmerzen, unter Umständen von sehr heftigen, anfalls
weise auftretenden Schmerzen in den Fettneubildungen gequält. Die Schmerz
haftigkeit ist sehr verschieden groß. Vielleicht gibt es Übergänge zur schmerz
losen Lipomatose. Die Hinfälligkeit und Muskelschwäche der L. d.-Kranken, 
nach VITAUT ein charakteristisches Symptom, erinnert an die Adynamie Addison
Kranker. Psychische Störungen, Depressionen, Erregungszustände, Abnahme des 
Gedächtnisses, des Intellekts und der Triebstärke kommen vor (vgl. WEYGAND). 

Verlauf. Die knotig-umschriebene Form der L. d. gilt als die leichtere. 
Spontanremissionen sind möglich. Die diffuse Form zeigt viel mehr Neigung 
zum Fortschreiten, wenn auch Besserungen beobachtet wurden. 
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Pathologische Anatomie. . So viel wir wissen, gleichen die Fettgewebsneu
bildungen in ihrem histologischen Aufbau wie auch in ihrer chemischen Zu
sa=ensetzung (PAGE) dem normalen Fettgewebe. Perineuritisehe und inter
stitielle entzündliche Erscheinungen an den im Fettgewebe verlaufenden Nerven 
fanden DERcUM-BURR-BALLET u. a., perivasculäre Infiltrationen fand FALTA. 
Auf krankhafte Veränderungen an den innersekretorischen Drüsen hat man 
von jeher geachtet. Beschrieben wurden entzündliche Vorgänge, Atrophien und 
Verkalkungen in der Schilddrüse. In anderen Fällen wurden Gliome, Carcinome, 
bindegewebige Indurationen, Rundzellinfiltrate in der Hypophyse, Sklerose und 
Hypoplasie der Keimdrüsen illld cirrhotische Veränderungen in Leber, Milz 
und Nieren gefunden (vgl. LICHTWITZ, TRIZZINO, FOOT-GoOD-MENARD). Die 
Befunde sind im ganzen so wenig einheitlich, krankhafte Veränderungen inner
sekretorischer Drüsen werden auch so oft vermißt, daß man WINKELMANN
ECKERL zustimmen muß, wenn sie auf Grund der 16 in der Literatur nieder
gelegten Sektionsbefunde von L. d. zu dem Ergebnis kommen, daß sich irgend
welche Schlüsse daraus nicht ziehen lassen. 

Pathogenese. Die L. d. gleicht in vielem der gewöhnlichen (schmerzlosen) 
Lipomatose. Gestalt und Lokalisation der Lipome können bei beiden Lipoma
tosearten übereinstimmen. Die Spontanschmerzhaftigkeit der L. d. ist oft nur 
wenig ausgesprochen und Schmerzhaftigkeit des Fettgewebes wird auch bei der 
gewöhnlichen Lipomatose gelegentlich angegeben. Es gibt Übergangsformen, 
die man ebenso gut zur L. d. wie zur indolenten Lipomatose rechnen kann 
(KöTTNITz, WELCKER-RITTER u. a.). "Zwischen Lipomatosis indolens und 
Lipomatosis dolorosa ist zuweilen die Abgrenzung nicht ohne Willkür möglich" 
(GÜNTHER). "Manche der ... als Adipositas dolorosa genannten Fälle würden 
von anderen Autoren als. mit Schmerzen verbundene symmetrische Lipome 
bezeichnet werden, meines Erachtens nicht ohne gerechten Grund" (ORTNER). 
Und bestehen scharfe Grenzen zwischen L. d. und Neurofibromatosis REcK
LINGHAUSEN 1 THANNHAUSER geht noch weiter, wenn er meint, es dürfte "nicht 
ganz richtig scheinen, heute noch von einem selbständigen Bild der DERcuMschen 
Krankheit zu sprechen". Daß sehr enge Beziehungen zwischen den beiden 
Lipomatoseformen bestehen, läßt sich jedenfalls nicht bestreiten. 

Vielleicht ist die Asthenie und Adynamie nicht so sehr eine Folgeerscheinung 
der L. d. als vielmehr der Boden, auf dem sie sich entwickelt. Alkoholismus 
soll auch bei L. d. häufig sein (FALTA). Vielleicht sind die wesentlichen Ent
stehungsbedingungen der L. d.:möglicherweise in (nicht näher bekannten) Ein
flüssen zu suchen, die sich über das Nervensystem auswirken: Adipositas dolo
rosa mit Degeneration der GOLLschen Stränge und organischen Hirnverände
rungen (BRÜNING-W ALTER), mit Polydipsie, Glykosurie und Hypophysencarcinom 
(DZIEMBOWSKI) sind beschrieben. Für eine ausschlaggebende pathogenetische 
Becl,eutung innersekretorischer Drüsen hat sich auch klinisch kein Anhalt 
ergeben. FALTA will die Lipomatosis dolorosa als Trophoneurose auf Grund 
einer Fehlfunktion der Schilddrüse auffassen. 

Behandhmg. Die Behandlung der L. d. befriedigt höchst wenig. Die 
Erfolge von Schilddrüsen präparaten sind wechselnd und unsicher (PRICE
BIRD, CURSCHMANN u. a.). Völlige "Heilung" wie völliger Mißerfolg werden 
berichtet. GRAFE, WALTON u. a. sahen Gutes nach Hypophysenvorderlappen
und Eierstockpräparaten, MONTGOMERY nach Bestrahlung der Hypophyse, 
andere nach Bestrahlung der Schilddrüse, WOHL-PASTOR nach 3mal täglich 
15 mg Prostigmin + 7 bis 15 g Aminoessigsäure. BOLLER empfiehlt Injektion 
einer 0,02-0,04% Novokainlösung mit 0,4% NaCI in die schmerzhaften Fett
knoten (steigende Dosen, beginnend mit lO ccm täglich, unter Umständen 
60 ccm auf einmal); es sollen sich damit dauernde Besserungen, Verminderung 
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des Fettgewebes und Gewichtsabnahme erzielen lassen. KLING hat bei -einer 
Kranken die Fettknoten durch Excision endgültig beseitigt. 

BINKLEY hat jüngst auf ein Krankheitsbild aufmerksam gemacht, das an 
die Lipomatosis dolorosa erinnert. Kennzeichnend ist eine örtliche EntzürulJung 
des Unterkautfettgewebes, die mit allgemeinem Krankheitsgefühl und periodischem 
Fieber einhergeht. Man findet subcutane Knötchen, die klinisch mit Erythema 
nodosum, Erythema induratum, knötchenförmiger Lues oder Wanderphlebitis 
verwechselt werden können und histologisch fettige Nekrose, Verflüssigung und 
geringe Fibrose erkennen lassen. Die Krankheit heilt spontan aus. BINKLEY 
hat im Schrifttum 13 gleichartige Fälle gefunden, von denen 11 Frauen, und 
zwar meist fettleibige Frauen waren. Er denkt an Beziehungen zu Zahn- und 
Mundinfekten und zu Rheumatismus. Eine ähnliche Beobachtung hat im 
Anschluß an BINKLEY ZIEGERT veröffentlicht und vielleicht muß auch eine 
Beobachtung von MENGOLI hierher gerechnet werden: Zwei Monate nach einer 
fieberhaften, mit Gelenkschmerzen verbundenen und 2 Monate dauernden 
Krankheit sollen bei einem 11jährigen Jungen am ganzen Körper, vor allem 
an den Gliedmaßen, plötzlich linsen- bis nußgroße Knoten aufgetreten sein. 
Die histologische Untersuchung der Knoten ergab Wucheratrophie des Fett
gewebes. Nach Rückgang der Krankheitserscheinungen kam es zu starker 
Abmagerung. Viereinhalb Jahre später war der Junge ganz gesund und nur an 
Händen und Füßen etwas mager. 

3. Lipodystrophia progressiva. 
Als Lipodystrophia progressiva (L. p.) beschrieb SIMONS 1911 einen Krank

heitszustand mit fortschreitendem Fettschwund im Gesicht und am Oberkörper. 
Bei den meisten seiner Kranken bestand gleichzeitig eine ausgeprägte Fett
leibigkeit der unteren Körperhälfte. BARRAQuER und einigen anderen sind an
scheinend schon vor SIMONS ähnliche Zustände aufgefallen. 

Vorkommen. Nach Lichtwitz (1926) wurde seit Simons noch über etwa 
20 Kranke dieser Art berichtet. Diese Zahl erweckt den Anschein, als handelte 
es sich bei der L. p. um eine sehr seltene Erkrankung. Wenn man aber sieht, 
daß STRUNZ (1933) seiner umfassenden Darstellung der L. p. 113 Fälle des 
Schrüttums zugrunde legen konnte - neuere Beobachtungen stammen noch von 
HARTSTON, MENDEL, BRODMER-MoRTENSEN, GUALDI, COREN-EIS, DEMANGE, 
COSTA, MOLINA-CAVANNA - und vor allem wenn wir, wie wir es von den neuro
endokrinen Krankheiten gewohnt sind, auch die weniger ausgeprägten Zustands
bilder miteinbeziehen, die man noch nicht als krankhaft bezeichnen kann, 
dann schwindet die Vorstellung von -der L.'p. als einer ungewöhnlich seltenen 
Krankheit. Wir selbst haben in den vergangenen 8 Jahren 2 Kranke dieser 
Art gesehen. 

Frauen werden häufiger befallen als Männer. Nach der bis heute vorliegenden 
Kasuistik beträgt das Verhältnis männlich: weiblich 1 : 3,5. Der Fettschwund 
beginnt schleichend, meist in der Kindheit - von 21 männlichen Fällen 
20mal, von 92 weiblichen 61mal im ersten Lebensjahrzehnt - und schreitet 
langsam fort. Infolge des schleichenden Beginns fällt die Abmagerung und die 
verschiedene Fettpolsterdicke an oberer und unterer Körperhälfte den Kranken 
und ihrer Umgebung oft erst wirklich auf, wenn die Veränderungen schon 
weit fortgeschritten sind. Der Beginn der Erkrankung läßt sich dann nicht 
mehr genau festlegen. Unsere beiden Kranken waren Mädchen in den Puber
tätsjahren, deren Eltern sich erst hinterher erinnerten, daß die Kinder schon 
seit Jahren im Gesicht immer magerer geworden waren. Bei einem großen 
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Teil der Frauen beginnt die Erkrankung um das 20. Lebensjahr oder in der 
Zeit der Wechseljahre. Die Meinung von SIMONS von einer überdurchschnitt
lichen Häufigkeit der L. p. bei Juden hat sich nicht bewahrheitet. 

Klinisches Bild (Abb.19, 20 und 21). Die Veränderungen des Fettpolsters 
geben den Kranken mit L. p. ein sehr charakteristisches Aussehen. Mit fortschrei
tendem Schwund des Fettgewebes im Gesicht zeichnen sich die knöchernen Teile 
immer deutlicher ab ("Totenkopfgesicht"). Greift die 
Abmagerung über das Gesicht hinaus, dann werden 

Abb.19. Abb.20. Abb.21. 
Abb. 19 und 20. Lipodystrophia progres"iva. Hochgradige Abmagerung des Gesichtes und des Oberkörpers, 

starkes Fettpolster der unteren Körperhälfte. [Nach O. B. MEYER: Dtsch. Z. Nervenheilk. 74 (1922).] 
Abb.21. U. F. , 15 Jahre. Lipodystrophia progressiva. VÖlliges Wohlbefinden, ungestörte Leistungsfähigkeit. 
Seit dem 10. Lebensjahr auffallende" Stärke" der unteren Gliedmaßen und "schlechtes Aussehen" im Gesicht. 
Menses stets unregelmäßig, 3-6 Wochen, 4-5 Tage; Menarche mit 11 Jahren. Im Urin stets eine Spur EiweW 
und einige Erythrocyten; keine nachweisbaren Störungen der Nierenfunktion. Standhöhe 154 cm, Körper-

gewicht 43,6 kg. (Beob. Med. Klinik Göttingen.) 

die Schultern spitz, die Rippen-treten deutlich hervor, die Schulterblätter stehen ab. 
Bis zur Entwicklung des deutlich ausgeprägten Zustandes dauert es in der Regel 
mehrere Jahre. Von rascheren Verläufen (ein Jahr, wenige Monate) berichteten 
EWSERoVA und BERGER. Warum die Abmagerung hinsichtlich Intensität und 
Ausdehnung bei verschiedenen Menschen verschieden weit fortschreitet, wissen 
wir nicht. In den allermeisten Fällen folgt der Abmagerung des Oberkörpers sehr 
bald eine Zunahme des Fettpolsters am Gesäß und an den Beinen, die - vor allem 
bei Frauen - gewaltige Ausmaße erreichen kann. Als seltene Besonderheiten wur
den beobachtet: Asymmetrische Fettansammlung (WILDER) , Fehlen einer deut
lichen Abmagerung (CHRISTIANSEN u. a.), Fettzunahme am Oberkörper mit Fett
schwund an den Beinen (BARLoARo, HORToN-EMMETT), Fettansatz im Gesicht, 
an Nacken und Bauch mit Fettschw1lnd an Armen und Beinen (LICHTWITZ). 
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Zu einer Rückbildung der einmal erreichten .veränderungen kommt es so gut 
wie niemals. BONZANIGO glaubte, bei der nach 14 Jahren wiederholten Unter
suchung eines erstmalig im ll. Lebensjahr untersuchten Kindes einen Rück
gang des Leidens feststellen zu können. Todesfälle an L. p. sind nicht bekannt 
geworden. 

Bei etwa der Hälfte der Kranken findet man neben den charakteristischen 
Veränderungen des Fettpolsters vegetative Störungen: Polyurie, Oligurie, 
Glykosurie, Anomalien der Behaarung und Pigmentierung, Akrocyanose, 
Pachydermien, Veränderungen der Nägel, abnorme Talgdrüsensekretion, Men
struationsstörungen und gelegentlich Struma und M. Basedow (JORES, neuer
dings RASMUSSEN). Über einen Fall mit arthritischen Veränderungen, Hyper
glykämie und einem Körpergewicht von 37,75 kg berichten ROGER-ALLIEZ
P AILLAS. Im übrigen lassen sich keine mit einiger Regelmäßigkeit wiederkehrende 
krankhafte Befunde erheben. Psychische Störungen fehlen. Der Grundumsatz 
wurde meist normal, ganz vereinzelt erhöht (MARA:&6N, COHEN-EIS) oder -...: bei 
Kombination mit Myxödem (ÜHRISTIANSEN) - erniedrigt gefunden. VAN 
LEEUWEN hat einen Fall von L. p. mit Knochencysten und Otosklerose beob
achtet. 

Die vollentwickelte Krankheit ist im allgemeinen leicht zu erkennen. Zu 
Beginn sind Verwechslungen möglich mit der (seltenen) Hemiatrophia faciei 
(dabei Einseitigkeit und nicht nur Fettgewebsatrophie!) und mit Muskelatro
phien. Andere, zu allgemeiner Abmagerung führende Zustände lassen sich 
unschwer ausschließen, ebenso Ödeme der unteren Körperhälfte und Elephan
thiasis. Zieht man jedoch in Betracht, daß bei L. p. asymmetrische Fettan
sammlungen beschrieben worden sind und daß andererseits die diffuse Lipoma
tose weitgehend symmetrisch auftreten kann, dann wird begreiflich, daß in 
seltenen Fällen eine klare Entscheidung zwischen L. p. und diffuser Lipomatose 
unmöglich sein kann. 

Pathologische Anatomie. Das Fettgewebe fehlt an den stark abgemagerten 
Stellen. Das hypertrophische Fettgewebe ist morphologisch und chemisch ganz 
normal. In nur zwei von den bisher veröffentlichten Fällen wurden histo
logische Veränderungen an der Hypophyse gefunden (ZALLA und MARBURG 
fanden in der Hypophyse eine Cyste und im übrigen Hypophysenvorderlappen 
reichlich chromophile Zellen). In keinem Fall sind histologische Verände
rungen anderer innersekretorischer Drüsen nachgewiesen worden. 

Pathogenese. Trotz vieler Bemühungen hat sich eine maßgebende Bedeutung 
innersekretorischer Drüsen, insonderheit der Schilddrüse, bisher nicht nachweisen 
lassen. Es ist auch nicht erwiesen, daß, wie gesagt wurde, Basedowkranke häufiger 
als andere Menschen in einer an L. p. erinnernden Form abmagern. KLIEN denkt 
an Epiphysenstörung, da sich die Lipodystrophia progressiva im 6.-7. Lebens
jahr, in der Zeit der Rückbildung der Epiphyse, zu entwickeln beginnt. Bei 
einer 28jährigen Kranken SEREJSKIS traten die ersten Zeichen nach einer 
Schwangerschaft auf; nach einer weiteren Schwangerschaft verstärkten sie sich. 
Dazu kommt die Häufigkeit verschiedenartigster vegetativer Störungen bei den 
Kranken mit L. p. und die fließenden übergänge zum Auffälligen und ein
deutig Normalen. Örtliche Beschränkung und Symmetrie der Abmagerung und 
Fettanlagerung deuten auf nervöse Regulationsstörung. Vielleicht kann auch 
einmal ein Trauma mit cerebraler Schädigung zu L. p. führen (MoNRAD-KRoHN
FORSBERG). All das spricht zugunsten jener Anschauung, die den primären 
Sitz der Krankheit in den neuro-endokrinen Regulationszentren sucht. 

Behandlung. Eine erfolgversprechende Behandlung der L. p. gibt es nicht. 
Die Behandlungsversuche mit Hormonen (Ovarien, Hypophyse, Schilddrüse) sind 
alles andere als ermutigend. SPRUNT und BOSTON geben als einzige einige Zahlen, 
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die in einem Fall auf Besserung nach (durch 1) Hypophysenpräparaten schließen 
lassen. Eine Kranke UMBERS nahm nach Einpflanzung von 2 Kalbshypophysen 
von 51,3 auf 55,8 kg zu. Einpflanzung von Fett und Injektion von Paraffin 
hilft nur vorübergehend. Neuerdings empfiehlt BOE, alle Infektionsherde an 
den Zähnen zu entfernen und dann eine Expansionsprothese in die Mundhöhle 
einzulegen, die auf das umgebende Gewebe eine Druck- und Reizwirkung ausübt.· 
In 7 von ihm so behandelten Fällen soll sich das Unterhautfettgewebe wieder 
aufgefüllt haben, die Abmagerung im Gesicht, an Hals, Rücken und Brust soll 
allmählich verschwunden sein. Von Erfahrungen anderer mit dieser Methode 
ist uns nichts bekannt geworden. 

4. Insnlin-Lipodystrophie. 
Wenige Jahre schon nach Einführung des Insulins berichteten DEPISCH und 

BABORKA unabhängig voneinander über Fettgewebsschwund an den Injektions
stellen. Später wurden auch Fettgewebswucherungen im Injektionsbereich bekannt. 
Beide Erscheinungen fassen wir heute unter der Bezeichnung Insulin-Lipody
strophie zusammen. 

Klinisches Bild (Abb. 22). Nach wochen- und monatelanger Insulinbehandlung 
kommt es an den Injektionsstellen bei fast allen Kranken zu Verhärtung des Unter
hautgewebes, die das Eindringen der Nadel erschwert und sich in der Regel- nicht 
immer! - auch nach Wahl einer anderen Injektionsstelle nicht völlig zurück
bildet. Bei wenigen Kranken entstehen daraus weitere Veränderungen: "Nach 
der anfänglichen Verhärtung wird im Verlauf von 2-3 Monaten bis zu 2 Jahren 
das Gewebe auffallend pflaumig-weich, es entwickelt sich eine rasch tiefer 
werdende Grube, auf deren Grund man schließlich durch eine dünne fettlose 
Haut das Spiel der Fascien und Muskeln beobachten kann" (DEPISCH). Außer 
DEPISCH und BABORKA (1926) haben AVERY, BERTRAM-NEVER, BLOTWER, 
BLANCO-PEINADO, NWHOLS, GELLERSTEDT, FEYRTER, SCHLÜTER, CARMICHAEL
GRAHAM, CHAPMANN, ENGELBACH, GRAFE, PRIESEL-WAGNER, UMBER, WIECH
MANN und SOBER-PEINADO solche Beobachtungen veröffentlicht. 

Eine Kranke UMBERS bekam nach 2monatiger Behandlung mit Depotinsulin örtliche 
Fettgewebsveränderungen, nachdem sie Altinsulin 3 Jahre lang reaktioll8Ios vertragen 
hatte. DEPISCH beobachtete einen Kranken, der 6 Monate nach Begiun einer Protamin· 
Zink.Ill8ulinbehandlung typischen Fettschwund bekam. ' 

Gelegentlich werden die atrophischen Stellen als spontan schmerzhaft ange
geben. Die Gruben können bei fettleibigen Frauen die Größe einer Männerfaust 
erreichen. Fraglich ist die Bedeutung der Insulindosis : BLOTWER sah nach 
3wöchiger Insulinbehandlung einer nicht diabetischen Kranken örtlichen Fett
schwund von 6 cm Durchmesser und 0,9 cm Tiefe. Der Schwund wurde 4 oder 
5 Monate nach Absetzen des Insulins bemerkt und zwar nur auf der rechten 
Seite, die doppelt so viel Injektionen bekommen hatte wie die linke. Anderer
seits berichten BERTRAM-NEVER von einem Insulinlipom am Oberarm, das 
sich "an einer Stelle ausgebildet hat, an der nur kurze Zeit Insulin gespritzt 
war, während die Oberschenkel selbst bei jahrelanger Verabfolgung großer 
Dosen stets verschont blieben". Der örtliche Fettschwund kann sich zwar 
nach Schonung der Injektionsstelle vollständig zurückbilden (BERTRAM-NEVER, 
CHAPMANN, DEPISCH, WIECHMANN); meist bleibt er aber auch nach Absetzen 
des Insulins bestehen. 

Überblickt man seine eigenen insulinbedürftigen Kranken und zieht man das 
einschlägige Schrifttum in Betracht (auch Autoren, die ein sehr umfangreiches 
Krankengut überblicken, konnten jeweils nur über einzelne Kranke eigener 
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Beobachtung berichten}, dann gewinnt man den Eindruck, daß es zur Ent
wicklung einer Insulin-Lipodystrophie doch nur verhältnismäßig selten kommt. 
Eine Zahl von 7,4% von Kranken mit örtlicher Fettgewebsatrophie von im 
ganzen 430 längere Zeit mit Insulin behandelten Diabetikern (ALPERT-FERGUSON) 
erscheint ganz ungewöhnlich hoch. Systematische Nachprüfungen der Häufig
keit der Insulin -Vpodystrophie schei
nen nicht vorzuliegen. 

Neben den Atrophien sind Lipom
bildungen im Injektion8bereich be
kannt geworden, und zwar vor allen 
Dingen bei jugendlichen Diabetikern 
(AnLERSBERG, BERTRAM - NEvER, 
EEG-OLOFSSON, DINKLER, FREISE, 
GELLERSTEDT, HADORN, FRIESEL, 
ROWE-GARRISON, STEPP). Die faust
großen und größeren Lipome fühlen 
sich "weich an, es fehlen die Ver
härtungen und die Injektionsnadel 
dringt auch nach monate- und jahre
langer Injektion unverändert leicht 
ein" (DEPISCH). Gleichzeitiges V or
kommen von Fettschwund und Fett
wucherung bei ein und demselben 
Kranken sahen DEPISCH, DINKLER 
und FRIESEL. Während der Insulin
fettschwund sich nicht bessert, ver
schwindet die Insulinlipomatose oft 
sehr schnell nach Absetzen des Insu
lins (PRIESEL-WAGNER). 

Die Diagnose Insulin-Lipodystro
phie ist nur dann, praktisch jedoch 
auch immer dann erlaubt, wenn am 
Ort häufig wiederholter Insulininjek
tionen das Fettgewebe schwindet oder 
wuchert. Fettschwund oder Fettwu
cherung insulinbehandelter Diabeti
ker an injektionsfernen Orten kann 
nicht als Insulin-Lipodystrophie an
gesprochen werden (z. B. eine Kranke 

. Abb. 22. Insulin-Lipodystrophie. Fettgewebswucherung 
an den Insulininjektionsstellen im Bereich beider Ober
schenkel und des Gesäßes bei einer seit vielen Jahren 
in Behandlung stehenden Diabetikerin. (Aus PRIESEL-

FREY; Fettsucht im Kindesalter, 1938.) 

von BERTRAM-NEvER mit symmetrischemFettschwund an Oberschenkeln, Hüften 
und Oberarmen). 

Pathologische Anatomie. In dem einfach verhärteten Gewebe sind noch 
Jahre nach Absetzen der Injektionen bindegewebige Stränge und perivasculäre 
Anhäufungen von Lymphocyten, Histiocyten und Plasmazellen nachweisbar 
(LAWRENCE). An den atrophischen Stellen findet man eine nicht entzündliche 
Atrophie des Fettgewebes (EEG-OLOFSSON, MENTZER-Du BRAY, WOODHOUSE). 
Die Insulinlipome sind histologisch echte Fettgewebswucherungen mit stark 
vergrößerten Fettzellen (GELLERSTEDT, PRIESEL). 

Pathogenese. Der Entstehungsmechanismus der Insulinlipodystrophie ist 
ungeklärt. Auf alle Fälle handelt es sich um eine 8pezifi8che Schädigung durch 
das Insulin, nicht um die Auswirkung eines unspezifischen Reizes wie AVERY 
und ROSENBERG-BERLINER meinten. Bei andersartigen jahrelang fortgesetzten 
Injektionen (z. B. bei Morphinisten) kommt es nicht zu lipodystrophischen Er
scheinungen. PRIESEL-WAGNER dachten an den Trikresolzusatz des Insulins. 
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Es können aber auch bei trikresolfreiem Insulin Fettschwund und Fettwucherung 
auftreten. Dem Novocainzusatz scheint gleichfalls keine Bedeutung in der 
einen oder anderen Richtung zuzukommen (DEPISCH, PRIESEL-WAGNER). Von 
lipolytischen Fermenten sind unsere gebräuchlichen Insulinpräparate frei 
(RABINOWITscH) . 

Die auffallende, Tatsache, daß dasselbe Hormon einmal Fettschwund, ein 
anderes Mal Fettwucherung zur Folge hat, wird uns verständlich, wenn wir 
uns daran erinnern, daß die Wirkungsrichtung aller fermentativen Stoffe von 
ihrer stofflichen Umgebung abhängt. Mit anderen Worten: Es hängt von dem 
jeweiligen "chemischen Milieu" ab, ob das Insulin im gegebenen Fall in Richtung 
des Fettaufbaues oder in Richtung des Fettabbaues wirksam ist. Warum abet 
ist dieses "chemische Milieu" bei verschiedenen Menschen und an verschiedenen 
Körperteilen desselben Menschen so verschieden, daß es hier zu Fettschwund, 
dort zu Fettwucherung, bei den allermeisten Menschen jedoch überhaupt zu 
keinen Veränderungen des Fettgewebes kommt? Warum ist beim Erwach
senen Fettschwund, beim Kind Fettwucherung das Häufigere? Wenn sie sich 
bestätigen sollte, ist auch die Tatsache des Auftretens einer Insulinlipodystrophie 
erst längere Zeit nach Aufhören der Insulinbehandlung sehr merkwürdig. DEPISCH 
stellt die These auf: "Die Entstehung der Lipome könnte man sich so vorstellen, 
daß unter der hohen Insulinkonzentration im Injektionsbereich eine vermehrte 
Aufnahme von Zucker aus dem Blut in die Fettzellen erfolgt, worauf diese in 
der ihnen adäquaten Weise mit einer Umwandlung des Zuckers in Fett reagieren. 
Der Fettschwund würde dann durch eine überschießende nervöse Abwehr
reaktion gegen den Vorgang der lokalen Fettspeicherung zu erklären sein." 
DEPISCH betont selbst das Unbewiesene und Angreifbare seiner Erklärung. 

Behandlung. Wir kennen keine Maßnahmen, durch die eine Insulinlipo
dystrophie beseitigt werden kann. In manchen Fällen bildet sie sich nach 
Absetzen des Insulins von selbst zurück, in den meisten bleibt sie auch danach 
unverändert bestehen. BERTRAM-NEvER glauben eine Kranke erfolgreich mit 
Vitamin BI behandelt zu haben (es mag an den als Beweis beigegebenen Ab
bildungen liegen, daß das Behandlungsergebnis wenig überzeugend wirkt). 

Eine Prophylaxe der Insulinlipodystrophie gibt es nicht. Es entzieht sich 
unserer Kenntnis, welche Menschen auf Insulin in dieser Weise reagieren. 
Andererseits wird niemand auf die Heilwirkungen des Insulins verzichten 
wollen, nur um eine gelegentlich auftretende Lipodystrophie zu vermeiden. 

5. Verschiedenartige andere örtliche Fettsuchts
und Magersuchtszustände. 

Zu umschriebener Vermehrung oder zu umschriebenem Schwund des Fett
gewebes kann es bei Erkrankungen des Nervensystems kommen. 

Bauliche und funktionelle Gewebeveränderungen bei Schädigung zugehöriger 
Nerven kennt die Klinik und die Physiologie seit langem. "Es liegt die Annahme 
des Bestehens besonderer trophischer Nerveneinflüsse sehr nahe" (L. R. MÜLLER). 
Wir sehen heute "in der Erkrankung von vegetativen Nerven die Ursache der 
trophischen Störungen" (L. R. MÜLLER). Auf Grund ihrer Untersuchungen an 
Kranken mit Syringomyelie, Tabes und Lepra glauben KEN KURE-KAWAGUZI 
an eine Steuerung der Trophik durch jene efferenten vegetativen Fasern, die sich 
den Hinterwurzeln anschließen. Wir wissen nicht, ob bei jeder örtlich um
schriebenen Fettsucht, bei jeder örtlich umschriebenen Magersucht Störungen 
im Bereich der trophischen Nerven mitspielen. Man wird aber ihre Bedeutung 
im Einzelfall stets erwägen müssen. 



Verschiedenartige andere örtliche Fettsuchts- und Magersuchtszustände. 605 

Eine streng hemiplegische Vermehrung von Unterhaut/ett, Skelet und gesamten 
Weichteilen läßt an cerebrale Krankheitsherde denken. Über das Wesen dieses 
sehr seltenen Krankheitsbildes wissen wir nichts. BARTOLOTTI, DZIEMBOWSKI 
(Hemihypertrophie mit angeborener Hemiparese der rechten Körperhälfte bei 
allgemeiner Adipositas und Genitalhypoplasie, Druckschmerz des Fettpolsters 
der rechten Körperseite), GREGOR (Hemihypertrophie, bei Sektion Vergrößerung 
des rechten Thalamus opticus), PIAzZA (Hemihypertrophie der rechten Körper
seite nach Typhus mit meningealen Erscheinungen) und MÜLLER haben solche 
Fälle beschrieben. Bei der Mehrzahl aller cerebralen Störungen sind gesetz
mäßige Beziehungen zwischen Lähmung und Fettansatz nicht erkennbar. So 
kann bei Hemiplegikern der Arm 
der betroffenen Seite fettärmer, das 
Bein fettreicher sein als das ent
sprechende gesunde Glied (LAUTER
TERHEDEBRÜGGE). Bedingen primäre 
nervöse Störungen trophische Verän
derungen, die das Gewebe örtlich für 
das Wachstumshorm ansprechbar 
machen? Auch Wachstumsvorgänge 
bei Akromegalie verlaufen nicht 
immer streng symmetrisch. Handelt 
es sich bei den örtlichen Fetthyper
trophien um Erscheinungen, die der 
akromegalen Gewebshypertrophie 
verwandt sind? 

Man hat aus der "paraplegischen 
Arwrdnung" der Fettgewebswucherun
gen bei Lipodystrophiekranken, Un
fallgeschädigten und experimentell 
geschädigten Tieren auf Gemeinsam
keiten der Pathogenese geschlossen. 
Wie weit mit Recht, steht dahin. In 
der Vorgeschichte von Lipodystro
phiekranken spielen Unfälle keine 
Rolle. Wenn ein Kranker MÜLLERS 
13 Jahre nach Bruch des 1. Lenden-

Abb. 23. Halbseitige Hypertrophie des Gesichtes und 
der Zunge. (Aus L. R. MttLLER: Lebensnerven und 

Lebenstriebe. 1931.) 

wirbels mit Sakralmarkquetschung und Lungentuberkulose zugrunde geht und 
sich dann "bei hochgradiger Abmagerung des Oberkörpers an den Beinen trotz 
der Atrophie der gelähmten Muskulatur sehr reichliches Fettpolster" findet, 
dann kann man darin vielleicht einen Beweis für die nervöse Beeinflussung 
der Fetttrophik, nicht aber eine der progressiven Lipodystrophie wesensgleiche 
Erkrankung sehen. 

Die halbseitige Gesichtshypertrophie (Abb. 23) mit gelegentlich spontan schmerz
hafter Hypertrophie des Fettgewebes, der Haut, bisweilen auch der Knochen 
ist meist angeboren; sie beschränkt sich auf eine Gesichtshälfte, in seltenen 
Fällen auf das Gebiet des Trigeminus (CURSCHMANN, MAcKAY). Selten soll sie 
nach Traumen, Abscessen und Entzündungen aufgetreten sein (A. HOFFMANN). 
WEINBERG-HIRSCH beziehen einen eigenen Fall mit Augensymptomen auf eine 
gleichseitige Pleuritis. Die vasomotorischen und sekretorischen Funktionen der 
befallenen Gesichtshälfte bleiben nach CURSCHMANN in der Regel erhalten. 
MÜLLER berichtet von halbseitigen Gesichtshypertrophien mit HORNERschem 
Symptomkomplex und vasomotorischen Störungen und meint, daß "es sich 
hier wirklich um Erkrankungen des Halssympathikus handelte". Pathogenetisch 
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steht die halbseitige Gesichtshypertrophie vermutlich der halbseitigen Gesichts
atrophie nahe. Eine Behandlung beider Krankheiten gibt es nicht. 

Bei Poliomyelitis (s. bei BODECHTEL), Ischias und traumatischer Nerven
schädigung läßt sich im Bereich der nervösen Störungen gelegentlich eine Fett
polsterverdickung feststellen. Die Fettzunahme kann stärker sein als der Muskel
schwund in diesem Gebiet (Pseudohypertrophie). Sie braucht sich nicht auf das 
Versorgungsgebiet des geschädigten Nerven zu beschränken. An benachbarten, 
von der Nervenschädigung zwar nicht unmittelbar betroffenen, infolge des Nerven
ausfalls aber ruhig gestellten Körperteilen wächst das Fettgewebe nicht selten 
stärker als im eigentlichen Gebiet der Schädigung (LAuTER-TERHEDEBRÜGGE). 
Zusammen mit dem bald mehr, bald weniger ausgesprochenen Muskelschwund 
kommt es zu Umfangsveränderungen, die sich im Einzelfall niemals genau vor
aussagen lassen. Es wird nötig sein, auf die Veränderungen des Fettpolsters 
bei Erkrankungen des Nervensystems systematischer zu achten als bisher. 

Das Fettpolster nimmt recht häufig zu, wenn Frakturen, Luxation oder 
Gelenkversteifungen eine Ruhigstellung bedingen. Die Muskulatur des untätigen 
Körperteils dagegen nimmt ab. LAuTER-TERHEDEBRÜGGE prüften die "Ver
änderungen des Fettansatzes infolge von Inaktivität und Nervenläsion" und 
glauben, daß auch bei Erkrankungen des Nervensystems für Fettansammlung 
und Fettverschiebung "die durch die Nervenlähmung hervorgerufene Inakti
vität ... eine viel größere Rolle spielt als die eigentliche Nervenläsion" . Aber 
warum nimmt das Fettpolster untätiger Körperteile zu 1 Das Fettgewebe dient 
ja nicht dem örtlichen sondern dem allgemeinen Bedarf. Erhöht sich der Bedarf, 
dann schmilzt das Fett nicht an den stärkst beanspruchten Körperteilen am 
schnellsten und frühesten. Man kann nicht willkürlich einen bestimmten Körper
teil fettfrei trainieren, und wer wenig geht, bekommt deshalb nicht ein stärkeres 
Fettpolster an den Waden. Die örtliche Inaktivitätsfettleibigkeit ist in ihrer 
Entstehung nicht so klar, wie es zunächst scheint. Oft genug fehlt sie auch bei 
völliger Ruhigstellung. Wir wissen nicht, ob Veränderungen der Durchblutung, 
der Innervation oder des Stoffwechsels an der Fettgewebsvermehrung Schuld 
tragen. 

Eine örtliche Fettleibigkeit, die mindestens keine unmittelbare Folge nervöser 
Einflüsseist., haben STRAMBERG und HOFFMAN nach Hauttransplantation gesehen. 
In .beiden Fällen war im Alter von 12 Jahren ein Bauchhautlappen auf den 
Handrücken verpflanzt worden. Die Kranke STRAMBERGS wurde mit 30 Jahren 
immer dicker. Im selben Maße nahm die auf den Handrücken transplantierte 
Bauchhaut an Dicke zu. Die unförmig geschwollene Hand der Kranken HOFF
MANNS hatte ein 3 cm hohes Fettpolster auf dem Handrücken. Die beiden 
Beobachtungen zeigen einmal, daß das Wachstum des Fettgewebes nicht eine 
unmittelbare Folge der Duchtrennung der nervösen Verbindungen war. Sie 
zeigen außerdem, daß die Bauchhaut als solche auf gewisse humorale Reize 
mit Fettgewebsvermehrung antwortet. Die prospektive Potenz eines Gewebes 
engt sich im Laufe der Ontogenese immer mehr ein. Die fortschreitende 
Einengung hat dem bauchhauteigenen Fettgewebe andere Potenzen, eine anders
artige Ansprechbarkeit auf gleiche humorale Reize gegeben als dem hand
rückeneigenen Fettgewebe. 

Neben der halbseitigen Gesichtshypertrophie gibt es eine halbseitige Gesichts
atrophie. Bei der halbseitigen Gesichtsatrophie (Lit. bei CURSCHMANN) kommt 
es, links häufiger als rechts, zunächst zu Atrophie der Haut und Pigmentver
schiebungen, dann zu fortschreitendem Schwund des Unterhautfettgewebes 
und der Muskulatur. Im einen Fall schwinden alle Gewebe gleichmäßig, im 
anderen vor allem Fett und Haut. Selten beschränkt sich die Atrophie 
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auf das Fettgewebe (hOHLER, STRASBURGER). "Den sicheren Nachweis eines 
Zusammenhangs zwischen Erkrankung des Halssympathicus und dem Schwund 
des Fettpolsters im Gesicht bieten Schweißstörungen und oculo-pupilläre Sym
ptome auf derselben Seite" (MÜLLER). Veränderungen des Halssympathicus, 
des Ganglion cervicale supr. oder der zum Rückenmark ziehenden Rami com
municantes sind mehrfach gefunden worden. Bei Druck eines Kropfs auf den 
Halssympathicus, bei Narbenzug nach Herausnehmen von Halsdrüsen, bei Hals
rippen, bei Pleurakuppenschwarten und Halsgeschwülsten, nach Schußver
letzungen und zusammen mit Lähmung des 
Armplexus wurde halbseitiger Gesichtsschwund 
beobachtet. Anscheinend kann nicht nur die 
unmittelbare Schädigung der sympathischen 
Fasern und Ganglien zu dem Krankheitsbild 
führen, sondern auch die Schädigung zugeord
neter Halsmarksegmente. MÜLLER erwähnt Be
obachtungen, "bei denen Syringomyelie des 
unteren Halsmarks oder eine Geschwulst dort 
zum Schwund des Fettpolsters auf der einen 
Gesichtshälfte geführt haben". Es gibt in
dessen auch halbseiti~en Gesichtsschwund ohne 
Sympathicuserscheinungen und Halssympathi
cuslfi,hmung ohne Gesichtsatrophie. LANGE fand 
Halssympathicusstörungen nur bei 18 von 
163 Fällen des Schrifttums. Die Ausbreitung 
des Leidens im Gebiet des Trigeminus und der 
Nachweis anatomischer Veränderungen dieses 
Nerven ließ schon VIRCHOW an Trigeminus
schädigung als Ursache der Erkrankung denken. 
Der scheinbare Widerspruch löst sich viel
leicht, wenn man in Betracht zieht, daß der 
Trigeminus trophische Fasern führt, und daß 
diese trophischen Fasern mit dem sympathi
schen System in Verbindung stehen. 

Örtliche Atrophie de8 Unterhautfettgewebe8 
gehört neben Verhärtung und Verdiinnung 
der Haut und Atrophie der Muskulatur 
zum Krankheitsbild der Sklerodermie. Bei der 
8pinalen progre88iven MU8kelatrophie kann es Abb.24. Örtlich begrenzter Fettschwund. 

(Aus THANNHAUSER: Stoffwechsel und 
über den atrophischen Muskelgebieten zu Stoffwechselkrankheiten, 1929.) 

Schwund des Unterhautfetts kommen (Bum). 
Von 8egmentaler ( neuriti8cher ? ) F ettgeweb8atrophie (Ab b. 24) berichteten LICHTWlTz 
und THANNHAUSER. Nach Schußverletzungen peripherer Nerven sieht man- vor 
allem wenn es zu Narbenbildung, Neurom oder Umwachsung des Nerven durch 
Narbengewebe gekommen ist - neben Verdünnung der Haut gelegentlich einen 
Schwund des Fettpolsters. "Also nicht völlige Unterbrechung der Nervenleitung, 
vielmehr dauernde Reizzustände in den Nervenbahnen führen zu Hautver
dünnung und zu Schwund des Unterhautfettgewebes. Nach Entfernung von 
Neuromen oder von Narbengeschwülsten sah man auch die trophischen Störungen 
wieder zurückgehen (MÜLLER), 
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VII. Vererbung von Fettsucht und l\Iagersucht. 
Einige allgemeine Bemerkungen zuvor! Was vererbt wird, ist nicht eine bestimmte 

Eigenschaft, eine bestimmte körperliche oder seelische Verhaltensweise, vererbt wird immer 
nur eine Summe von Reaktionsmöglichkeiten auf die Umwelt. Erbbiologisch gesprochen: Im 
Rahmen der genotypisch gegebenen Möglichkeiten (des Genotypus) entsteht unter den Ein
flüssen der Umwelt (der Peristase) das Organ, der Organismus, wie wir sie tatsächlich vor 
uns haben (der Phänotypus). Die Entstehung eines jeden seelischen und körperlichen 
Merkmals ist gebunden an die ihm zugehörigen Reaktionsmöglichkeiten des Erbgefüges. 
Ohne Erbanlagen keine Auswirkung der Umwelt! Ohne Umwelt aber auch keine Aus
wirkung der Erbanlagen. l\fit der Befruchtung des Eies sind die Erbanlagen des Lebe
wesens festgelegt. Im gleichen Augenblick steht es schon in Wechselwirkung mit der 
Umwelt und in dieser Wechselbeziehung bleibt es bis zu seiner Auflösung. 

Da jedes Merkmal Ausdruck von Erbanlage und Umwelt ist, kann es weder ausschließlich 
erbbedingte, noch ausschließlich umweltbedingte Merkmale geben, also auch keine rein erb
bedingten und keine rein umweltbedingten Krankheiten. Von Merkmal zu Merkmal ver
schieden ist nur die Breite des Rahmens der erbgegebenen Möglichkeiten. Ist dieser Rahmen 
breit, dann können die Umwelteinflüsse zu sehr verschiedener, unter Umständen sogar 
klinisch gegensätzlich erscheinender phänotypischer Merkmalsausprägung führen. Bei 
schmalem Rahmen sind die Reaktionsmöglichkeiten gering, der Organismus antwortet auf 
verschiedenartigste Umwelteinflüsse in ähnlicher oder gleicher Weise. Wir sprechen im 
ersten Fall von vorwiegend umweltbedingten, im zweiten von vorwiegend erbbediugten 
Merkmalen bzw. Krankheiten. "Umweltkrankheit" und "Erbkrankheit" bedeutet also 
keine Gegensätze sondern nur quantitative Verschiedenheiten. Für den Erfolg der Heil
maßnahmen des Klinikers ist die Breite des erbgegebenen Reaktionsrahmens von aus
schlaggebender Bedeutung. 

Die Feststellung einer vorwiegend erbbedingten Krankheit, einer "Erbkrankheit" ent
hebt uns nicht der Notwendigkeit, ihre Pathogenese aufzuklären. Es fragt sich, welche Reak
tionsmöglichkeiten, welche Stoffwechselvorgänge denn nun vorwiegend erbbedingt sind, bis 
zu welchen Grenzen sie durch Umweltwirkung beeinflußbar sind. Im Schrifttum findet man 
gelegentlich eine Einteilung der Krankheitsursachen in mechanische, chemische, infektiöse, 
ererbte. Man findet Einteilungen der Fettsucht in Mastfettsucht , endokrine Fettsucht, 
ererbte Fettsucht. Hier liegt offenbar ein l\fißverständnis des Wesens der Vererbung vor. 
Dem Begriff "ererbt" entspricht als Gegenstück nur der Begriff "umweltbedingt". "Endo
krin" usw. liegt auf einer ganz anderen Vergleichsebene. An der Entwickhmg einer endo
krinen oder infektiösen Erkrankung können Erbanlagen ganz maßgebend beteiligt sein. 

Selbstverständlich ist das Lebensalter, in dem eine Krankheit auftritt, für die Frage 
ihrer Erbbedingtheit bedeutungslos. Eine vorwiegend erbbedingte Krankheit kann erst 
im hohen Alter auftreten und was angeboren ist, ist keineswegs immer ererbt. 

Die Erbpathologie der Fettsucht und Magersucht hat folgende Fragen zu 
beantworten: 1. Sind Fettsucht und Magersucht vorwiegend erbbedingt oder 
vorwiegend umweltbedingt ? 2. Wo liegen die Grenzen der Umweltbeeinfluß
barkeit 1 3. Nach welchen Gesetzmäßigkeiten werden die Erbanlagen von 
Generation zu Generation weitergegeben? 4. Welche Merkmale außer Fettsucht 
und Magersucht werden durch diese Erbanlagen bestimmt? 5. In welchem 
Verhältnis stehen die Erbanlagen für Fettsucht und Magersucht zu anderen 
Erbanlagen? 6. Wie ist ihre Verbreitung 1 

Keine dieser Fragen können wir heute wirklich beantworttm. Die erbbio
logische Arbeit wird dem Kliniker erschwert durch die Schwierigkeiten, klinisch 
gleiche, aber pathogenetisch verschiedene Zustände voneinander zu trennen. 
Pathogeneti8che Einheitlichkeit ist aber eine Voraussetzung der erbbiologischen 
Bearbeitung. Eine Frage von höchstem klinischen Interesse, die Frage nach 
den Grenzen der Umweltbeeinflußbarkeit und der erbmäßigen Verknüpfung mit 
anderen Merkmalen, beantwortet die Zwillingsmethode (Lit. bei LANGE, LENZ, 
v. VERSCHUER): Ein Merkmal ist umso stärker erbbedingt, je mehr erbgleiche 
(eineüge) Zwillinge diesbezüglich übereinstimmen (konkordante EZ) und je 
mehr erbverschiedene (zweieüge) Zwillinge diesbezüglich nicht übereinstimmen 
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(diskordante ZZ). Familienforschung und empirische Erbprognose müssen Antwort 
auf die 3., 4. und 5. Frage geben (die empirische Erbprognose gibt die Größe 
der Erkrankungswahrscheinlichkeit für die Kinder, Geschwister, Enkel usw. 
eines Kranken). 

Die erbpathologische Forschung beim Menschen hat mit Schwierigkeiten zu 
kämpfen, die in der Natur der Vererbung liegen und zu denen die speziellen 
Schwierigkeiten der menschlichen Erbforschung hinzutreten. Über Fettsucht
und Magersuchtvererbung gibt es heute nicht viel mehr als Einzelbeobach
tungen, die nach keiner Richtung abschließende Beurteilungen erlauben. Wir 
müssen uns deshalb auf die einfache Wiedergabe der vorliegenden Ergebnisse 
beschränken. 

v. VERSOHUER hat mehrere hundert ein- und zweieiige Zwillingspaare unter
sucht und für das Körpergewicht ein Verhältnis von Umwelteinfluß zu Erb
einfluß von 1 : 2 gefunden. Das Umwelt-Erbverhältnis für die Kopflänge beträgt 
1: 5,6, für die Körpergröße 1: 10,4. Daraus geht hervor, daß das Gewicht zwar 
sehr viel weniger als Größe und Kopflänge, aber doch noch ganz deutlich erb
bedingt ist. 

Ein Bericht über fettleibige Zwillinge (3 eineiige weibliche Paare; vgl. Abb. 26 
und 27) stammt von CAMERER-SCHLEIOHER: 1. 7jährige Zwillinge mit Über
gewicht von 6,7 bzw. 6,4 kg; ganz gleichartige Fettverteilung. Kein "Anhalt für 
das Vorliegen einer bestimmten innersekretorischen Störung" (nach den Bildern 
Typus Fröhlich). 2. 53jährige Zwillinge in Menopause mit Übergewicht von 
20,4 kg (unverheiratet) bzw. 29,2 kg (kinderlos verheiratet). "Kein Anhalt für 
innersekretorische Störungen". Fettablagerungen nach den Bildern im ganzen 
auffallend ähnlich. 3. 55jährige Zwillinge in Menopause mit Übergewicht von 
52,4 kg (2 Kinder, röntgenkastriert) bzw. 72,2 kg (4 Kinder). Gleichmäßige 
Gewichtszunahme bei beiden seit dem 5. Jahrzehnt. Gewichtsunterschied erst 
seit der bewußten Kostumstellung des weniger fetten Zwillings. Verhältnis Ober
armdicke zu Unterarmdicke trotz absoluter Verschiedenheit der Maße bei beiden 
"fast genau dasselbe". Es ist "die Anordnung und Ausprägung der einzelnen 
Wülste und Furchen, Eindellungen . und Striae an Rücken, Gesäß und unterer 
Extremität teils völlig identisch, teils nur wenig verschieden". Fettablagerungen 
vor allem am Stamm. Diese 3 Beoba,chtungen scheinen zu zeigen, daß nicht so 
sehr die Masse des Fetts als seine Verteilung erbbedingt ist. 

In den Sippenuntersuchungen fehlen meist verwertbare Angaben über die 
Art der Fettleibigkeit. Wegen der pathogenetischen (und wahrscheinlich auch 
genetischen) Heterogenität des Symptomkomplexes Fettleibigkeit sind diese 
Ergebnisse nur von beschränktem Wert. Gleichsinnig wirkende Umweltein
flüsse sind nicht mit Sicherheit ausgeschlossen und fast alle Untersuchungen 
aus früherer Zeit stützen sich mehr auf unkontrollierbare Mitteilungen von 
Freunden und Verwandten als auf persönliche Untersuchungen. Die großen 
Unterschiede der folgenden Prozentzahlen sind deshalb nicht verwunderlich. 
BRUGSOH findet bei 40 %, BOUOHARD bei 46 %, LIOHTWITZ bei 50 %, v. NooRDEN 
bei 70% und BAUER und GIGON bei 90% ihrer Fettleibigen weitere Fettleibige 
in der Familie. LIEBENDÖRFER hat sich in den Hungerjahren nach dem Weltkrieg 
(Wegfall jeder Überernährung) mit den Familien von 25 Fettleibigen beschäftigt 
und in allen diesen Familien weitere Fettleibige, zum Teil in erstaunlicher 
Häufung festgestellt. Fast immer war eine Elter des Probanden fettleibig; in 
6 Sippen überwog das weibliche Geschlecht. Aus seinen Ergebnissen schließt 
LIEBENDÖRFER auf unvollkommene einfache Dominanz der Fettsucht. Ähnlich 
deutbare Beobachtungen in Einzelsippen stammen von CURTIUS, DAVIS, 
GURNEY, HANHART, RIEBLER, PANSE-ELSÄSSER. - Einen Mäusestamm mit 
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Abb. 26. 

Abb.27. 

Abb. 26 und 27. Hochgradige Fettsucht bei eineiigen Zwillingsschwestern im Matronenalter. 55jährige EZ 
von 157,7 bzw. 159,6 cm Körpergröße, 110,1 bzw. 131,8 kg Gewicht und 112,0 bzw. 131,5 cm Bauchumfang 
(über dem Nabel). Menarche mit 15 Jahren. Menses regelmäßig, 3-4 Tage, eher schwach. Beide Zwillinge sind 
verheiratet, 26 hat zwei, 27 vier Kinder. Zwilling 26 mit 49 Jahren wegen Uterusmyoms röntgenkastriert, 
27 hatte seit dem 45. Jahre immer spärlichere Menses. Eßlust stark, körperliche Bewegung nicht gering. 
Beginn stärkerer Fettsucht seit dem 40. Jahr. Auftreten eines Gewichtsunterschiedes erst seit 1 Jahr deutlich, 
erklärt sich zum Teil durch Einhaltung quantitativer und qualitativer Diät seitens der ersten, um fast 22 kg 
leichteren Partnerin. Beide Zwillinge leiden seit einigen Jahren an Rheuma der Schultermuskeln. Beide 

haben Hypertension: die leichtere maß 205/105, die andere 190/105 mm Hg. 
(Nach J. W. CAMERER und R. SCHLEICHER, 1935.) 
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einfach dominanter Fettsucht ohne nachweisbare Veränderungen am Zentral
nervensystem und innersekretorischen Drüsen hat DANFORTH gezüchtet. 

Unter sämtlichen Sippangehörigen fand LIEBENDöRFER nur 2 Diabetiker 
und keinen Gichtkranken. Das spricht gegen die oft behaupteten erbbiologischen 
Zusammenhänge dieser Stoffwechselkrankheiten mit der Fettsucht. Nach 
NAUNYNS und ASCHNERs Anschauung soll in den Familien Fettleibiger Diabetes 
mellitus überdurchschnittlich häufig sein. NAUNYN meinte, es sei "sicher die 
Anlage zur Fettleibigkeit mit der zum Diabetes verwandt". Bei elterlichem 
Diabetes sollen Fettleibige häufiger abnorme Blutzuckerbelastungskurven auf
weisen als Normalgewichtige (TYNEs; vgl. auch unter Kohlehydratstoffwechsel 
bei Fettsucht). Überzeugende Beweise für diese Auffassungen liegen, soviel 
wir sehen, nicht vor. 

Undurchsichtig sind die Vererbungsverhältnisse auch dort, wo die Abgrenzung 
bestimmter Fettsuchtstypen, z. B. der Dystrophia adiposogenitalis versucht wurde 
(ALBERDI-GONI, DZIERZYNSKI, HANHART, PANSE-ELSÄSSER, LUCCHERINI, LICHT
WITZ, R.A.HLFS, TROISSIER-MoNNEROT-DUM.A.INE). Befallensein mehrer Geschwister 
und Fettleibigkeit eines der beiden Eltern wurde wiederholt beobachtet. Auch 
sollen Hypercholesterinämie und Hyperglykämie bei den Müttern von Kranken 
mit Dystrophia adiposogenitalis auffallend häufig sein. HANHART denkt an 
eine erbbedingte Krankheitsbereitschaft des Hypophysenzwischenhirnsystems. 
Beobachtungen von Sippen mit gleichzeitigem Vorkommen von Fettleibigkeit, 
Diabetes mellitus und Lues legten ihm das nahe. Erwähnenswert ist das von 
SCHUMACHER untersuchte eineiige männliche Zwillingspaar mit Dystrophia 
adiposogenitalis. Bei beiden Partnern fanden sich klinisch neben der erheblichen 
Fettleibigkeit herabgesetzter Grundumsatz, verminderte spezifisch-dynamische 
Eiweißwirkung, erhöhte Kohlehydrattoleranz, erniedrigte Körpertemperatur und 
psychische Veränderungen, insbesondere eine verzögerte psychische Entwicklung. 
Die Art der Fettablagerungen war bei beiden Partnern ganz auffallend ähnlich. 
Seit ihrem 15. Lebensjahr sind beide rascher, anstelliger, zielbewußter und 
energischer geworden. Nach den Erkundigungen SCHUMACHERS sind in der 
väterlichen Sippe von 35 Angehörigen 8, in der mütterlichen Sippe von 43 An
gehörigen 8 fettleibig. Bei einer Schwester der Probanden wurde hypogenitale 
Entwicklung, Fettsucht und Unterbegabung festgestellt. Die Gewichts- und 
Längenzahlen der Zwillinge (s. unten) zeigen das Übergewicht und lassen das 
gleiche erkennen, was schon aus den Zwillingsbeobachtungen von CAMERER
SCHLEICHER hervorging: Erbbedingt ist vor allen Dingen die qualitative, viel 
weniger die quantitative Seite der Fettleibigkeit. Wenn sie sich in weiteren 
Untersuchungen bestätigt, ist das schon eine ganz wichtige Tatsache. 

Gewichts- und Längenmaße der Zwillinge SCHUMACHERS. 

I II I II 
6. Lebensjahr 114 

20,3 
11. Lebensjahr 134 

48,9 

113 cm 
20,2kg 
136 cm 
56,5kg 

13. Lebensjahr 146 
66,0 

15. Lebensjahr 155 
82,3 

141 cm 
51,5 kg 

149cm 
71,3 kg 

Fettleibigkeit vom Typus der Dystrophia adiposogenitalis bildet ein Kardinal
symptom des HANHARTschen recessiven Zwergwuchses. Der Schädel dieser 
Menschen ist rund mit verhältnismäßig großem Hirn- und kleinem Gesichts
schädel. Die Nasenwurzel ist eingezogen, die Verknöcherung etwas verzögert. 
Schilddrüsenvergrößerungen und Intelligenzstörungen fehlen. Die Zwerge sind 
fortpflanzungsunfähig. HANHART hat zunächst 9 solche Zwerge im Kanton 
Appenzell gefunden. "Die Eltern sowie die Mehrzahl der Geschwister dieser 
85-106 cm hohen Zwerge sind normal groß. Übergänge vom normalen Wuchs 

39* 
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zu Zwerghaftigkeit fehlen. Auch die Zwerge selbst sollen bei der Geburt normal 
gewesen sein; von einer jetzt 105 cm großen 22jährigen Zwergin wmde mir 
berichtet, daß sie bei der Gebmt volle 8 Pfund gewogen hätte. Für alle Zwerge 
übereinstimmend lautet die Auskunft, daß die Entwicklung zunächst normal 
vonstatten ging und der Wachstumsstillstand erst im Verlauf des dritten Lebens
jahres einsetzte" (IiANE:A.RT). Später entdeckte HANHART 8 solche Zwerge im 
Engadin, die alle auf ein gemeinsames Stammelternpaar zmückgingen und 
schließlich konnte er die Zugehörigkeit einer Gruppe auf Veglia bei Fiume 
beobachteter Zwerge zu dieser Form nachweisen. Auch deren Eltern waren stets 
blutsverwandt und gehörten zu einer großen Sippe. 

lnfolge ihrer Seltenheit und ihrer eindrucksvollen Symptome ist die LAu
RENcE-MooN-BIEDLsche Krankheit, wie alle derartigen Erkrankungen, der 
erbbiologischen Analyse etwas leichter zugänglich. Familienweises Auftreten 
wird in 25 von 77 bis 1931 veröffentlichten Fällen erwähnt (LAuRENCE-MoON, 
BIEDL, BECK, MOLITCH-GLADEN-PIGOTT, RAAB, V. BOGAERT, REILLy-LISSER, 
ÜRNSTEEN, SOLIS-COHEN-WEISS, WEISS, BING). Die Häufigkeit elterlicher 
Blutsverwandtschaft berechnet PANSE zu 24,6 % . COCKAYNE-KRESTIN -SORSBY 
stellten 1935 die bis dahin bekannten Beobachtungen zusammen und fanden 
Blutsverwandtschaft der Eltern bei 9 von 23 Kranken (39 %) und in 43 % der 
Familien Verwandtenehen. Viele Kranke zeigen nm einen Teil der Symptome 
des vollausgeprägten Zustandsbildes. Andererseits finden sich Einzelsymptome 
wie Retinitis pigmentosa (v. BOGAERT) oder Fettsucht und Hypogenitalismus 
(v. BOGAERT) oder Polydaktylie (JENKINS-PONCHER) oder zentralnervöse Stö
rungen (PANSE) auch bei sonst gesunden Angehörigen. Im ganzen scheinen die 
bisherigen Beobachtungen am ehesten für die von HANHART vertretene Annahme 
eines einfach recessiven Erbgangs der Krankheit mit Heterophänie zu sprechen. 

An brauchbaren Beobachtungen über Vererbung der Magersucht liegt so 
gut wie nichts vor. Das magere, in seinen Körperformen außerordentlich ähnliche 
eineüge weibliche Zwillingspaar von CAMERER-SCHLEICHER kann man noch 
nicht als krankhaft mager bezeichnen (Untergewicht von 10,0 bzw. 7,6 kg; die 
stärker Untergewichtige ist röntgenkastriert). WEITZ schreibt von der Mager
sucht lediglich: "Ich kenne mehrere Familien, in denen sie sich dominant vererbt." 

Von der Erbbiologie der örtlichen Fettsuchts- und Magersuchtszustände wissen 
wir nicht viel mehr. 

Eine besondere Form der -Lipomatose, die Lipomatose der Gesäßgegend 
(Steatopygie), bekannt als konstantes Rassenmerkmal der Hottentottinnen 
("Hottentottensteiß"), ist (eben als Rassenmerkmal) ganz überwiegend erb
bedingt. Von der gleichen Steatopygie bei Urgroßmutter, Großmutter, Mutter 
und Tochter und einigen anderen weiblichen Angehörigen einer Schweizer Familie 
berichtet HANHART. 

Familiär gehäuftes Auftreten der gewöhnlichen (indolenten) Lipomatose ist 
öfters beschrieben worden (Lit. bei GÜNTHER). In einzelnen Familien beschränkt 
sich ihr Auftreten auf das männliche oder das weibliche Geschlecht. Nach 
GÜNTHERs Untersuchungen treten Lipome gelegentlich gleichzeitig mit Angio
matosen, Muskeldefekten und Intelligenzstörungen auf. 

Auch beim M. Dercum kommt familiäre Häufung vor (Lit. bei GÜNTHER). 
In der von KLIENEBERGER beschriebenen Familie fanden sich 4 Frauen mit 
M. Dercum bzw. "ähnlichen wenn auch nicht so ausgeprägten Störungen" und 
8 Frauen mit allgemeiner Fettleibigkeit. Man wird bei all diesen Angaben daran 
denken müssen, daß Lipomatosis indolens und Lipomatosis dolorosa differential
diagnostisch oft schwer auseinander zu halten sind, daß den meisten Familien
befunden lediglich Angaben Familienangehöriger, keine ärztlich erhobenen 
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Befunde zugrunde liegen und daß man auch bei allgemeiner Fettleibigkeit nicht 
selten druckempfindliche' Stellen findet. 

VAN LEEUWEN sah progressive Lipodystrophie (oder ein sehr ähnliches Zu
standsbild ~) bei 3 von 4 aus Verwandtenehe stammenden Schwestern, die 
außerdem debil waren und an Otosklerose litten. In der Sippe sollen noch 
mehrere Glieder früherer Generationen an Schwerhörigkeit, geistiger Zurück
gebliebenheit, Kleinheit und Magerkeit im Gesicht gelitten haben. Ob es sich 
bei dem von BARRAQuER-FERRE beobachteten Mädchen mit progressiver Lipo
dystrophie und epileptischen Anfällen und dessen Mutter und Großmutter 
wirklich um dieses Zustandsbild gehandelt hat (nur anamnestische Angaben I) 
erscheint fraglich. 

Über Häufigkeit und geographische Verbreitung der Anlagen zu Fettleibigkeit 
fehlen verwertbare Angaben in hinreichender Zahl. Aus der verschiedenen Fett. 
leibigkeitshäufigkeit von Menschengruppen kann man auf verschiedene Häufig. 
keit der Erbanlagen zu Fettleibigkeit nur dann schließen, wenn die größere 
Fettleibigkeitshäufigkeit nicht durch Besonderheiten der Nahrung und Tätig
keit, d. h. durch verschiedene Umwelteinflüsse im Rahmen der gleichen erb
gegebenen Möglichkeiten bedingt ist. Dort, wo Fettleibigkeit als weibliches 
Schönheitsideal oder Zeichen des Reichtums und der beschaulichen Ruhe gilt 
(Juden, Orientalen, Chinesen), wird die Fettleibigkeit durch reichliche Er
nährung nach Möglichkeit gefördert. HANH.ART meint, die Anlage zu Fettleibig
keit könne in vielen Fällen "ähnlich wie der Fettsteiß der Hottentottinen ein 
Auslesemerkmal darstellen". Umgekehrt könnte je nach Umständen (Jäger
und Hirtenvölker, heißes Klima) die Anlage zu Fettleibigkeit auch einer negativen 
Auslese unterliegen. "Viel eher auf ein übertriebenes Nahrungsbedürfnis und 
vor allem den allzu reichlichen Alkohol-, namentlich Biergenuß ist dagegen die 
recht häufige Beleibtheit der Holländer und Deutschen zurückzuführen, die 
den meist in jedem Alter mager bleibenden Amerikanern und Engländern so 
sehr auffällt. Der Umstand, daß in Dänemark und Schweden bei ungefähr 
denselben, wenn nicht noch mehr ins Gewicht fallenden Eß- und Trinkgewohn
heiten, sehr viel weniger Dicke herumlaufen, weist entschieden auf die Mitwirkung 
von Rassefaktoren hin. Da weder für die nordische noch die dinarische Rasse 
volle Körperformen charakteristisch sind, wohl aber für die fälische und beson
ders die ostische, so ist an die fettmachende Wirkung derartiger Einschläge zu 
denken" (HANH.ART). Um auf diesem Gebiet sichere Entscheidungen treffen 
zu können, müssen zunächst die Ernährungsverhältnisse genau bekannt sein. 
Äthiopiden, Niloten, Indiden, Eskimos u. a. scheinen im Alter ungemein selten 
dick zu werden, viel seltener jedenfalls als Europäer. Bei den Orientaliden 
werden die Männer in der Riegel hager, die Frauen, vor allen Dingen die 
Städterinnen, fett. Unter den Arameniden macht sich, vorzugsweise bei Frauen, 
in höherem Alter sehr oft eine beträchtliche Beleibtheit bemerkbar. Gleiches 
wird von den Turaniden in Zentralasien und den Bantus in Äquatorialafrika 
berichtet (v. EICKsTEDT). 

Wenn gewisse Fettsuchtsformen das weibliche Geschlecht bevorzugen, so 
bestehen hier genotypische Beziehungen zwischen den Erbanlagen für Fettsucht 
und anderen Erbanlagen, nämlich den Erbanlagen für das Geschlecht. 

Die Versuche, Krankheitsentstehung durch dysharmonische rassische Mischung, d. h. 
durch Zusammentreffen nicht zusammenpassender Erbanlagen verschiedener Rassen zu 
erklären (IlrLDEBRANDT, LANDGRAF) entbehren bisher einer tragfähigen Grundlage. 

Wo von Fettsucht und Magersucht die Rede ist, da ist auch meistens von 
"konstitutioneller" Fettsucht und "konstitutioneller" Magersucht die Rede. Wir 
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haben bisher das Wort "Konstitution" in unserer ganzen Darstellung bewUßt 
vermieden. Es wird im ärztlichen Sprachgebrauch in ganz verschiedenem Sinn 
benutzt: Der konstitutionellen Fettsucht gegenübergestellt wird die exogene 
Fettsucht: konstitutionell = endogen, d. h. zentralnervös oder endokrin bedingt. 
Der konstitutionellen Fettsucht wird aber auch die endokrine, zentralnervöse 
usw. Fettsucht gegenübergestellt: konstitutionell = 1tnbekannt hinsichtlich Patho
genese und Ätiologie. Man glaubt oft mit dem Wort "konstitutionell" etwas 
erklärt zu haben und vergiBt dabei, daß damit weder über Ätiologie noch über 
Pathogenese etwas ausgesagt ist. Schließlich wird konstitutionelle Fettsucht 
gleichbedeutend gebraucht mit ererbter Fettsucht. 

Die Vieldeutigkeit des Begriffs "konstitutionelle Fettsucht" ist in der Viel
deutigkeit de<J alten ärztlichen Begriffs "Konstitution" begründet. Das zu allen 
Zeiten empfundene praktisch-ärztliche Bedürfnis, die Unzahl der individuellen 
Kombinationen von Reaktionsmöglichkeiten ordnend zu überschauen und 
damit prognostisch-therapeutische Hinweise zu gewinnen, hat uns durch alle 
Wandlungen der Medizin hindurch den alten Begriff der Konstitution bis 
heute erhalten. Auf die Frage: Was ist Konstitution 1, gibt es aber die wider
sprechendsten Antworten. Wir müssen sie kennen, um zu versuchen, den 
Begriff "konstitutionelle" Fettsucht zu verstehen. 

KRAUS (1897) versteht unter Konstitution die "vermöge aller Vorkehrungen zur Selbst
regulierung gewährleistete Stabilität ... , welche als resultierende Leistung der Erhaltungs
funktionen an keinem der Teile, sondern am ganzen Organismus bzw. an der Zusammen
hangsform seiner Apparate haftet". Später (1919) faßte er die Konstitution auf als "originäre 
oder modifizierte Anlage, auf äußere Einflüsse in bestimmter individuell abweichend charak
terisierter Weise zu reagieren, als Reaktionsnorm im Verhalten gegenüber Reizen"; er 
meint, es gäbe eine ererbte und eine erworbene Konstitution. - Nach MARTIUS (1914) 
besagt der Konstitutionsbegriff "lediglich, daß außer der äußeren Krankheitsursache, dem 
pathogenen Reiz, dem auslösenden Moment oder wie man es nennen will, stets noch ein 
besonders geartetes, organisches Wesen vorhanden sein muß, dessen spezifische Reaktion 
auf den abnormen Reiz erst den Vorgang darstellt, den wir als Krankheit bezeichnen". 
"Eine Konstitutionsanomalie ist ein angeborener oder erworbener Fehler der Körperver
fassung." Von den konstitutionellen Krankheiten heißt es dann: "Hierher gehören u. a. 
Gicht, Diabetes und Fettsucht insofern und soweit, als sie auf angeborener Aulage ohne 
bekannte äußere Ursache sich entwickeln." "Die Gesamtkonstitution ist die Summe der 
TeHkonstitutionen." - Die "Konstitutionstypen" von BENEKE, PALTAUF, SIGAUD und 
vielen anderen sind im wesentlichen Körperbautypen. Anstatt von Konstitution spricht 
man in dieser Beziehung besser und deutlicher von Körperbau. - HART versteht "unter 
Konstitution heute die Summe aller der Faktoren, von denen im wesentlichen die 
größere oder geringere Widerstandskraft des Organismus gegen von außen kommende 
Schädigungen bedingt ist. Neben <der anatomisC'h sicht-, meß- und wägbaren Beschaf
fenheit des Körpers und der ihn zusammensetzenden Organe und Gewebe ist es vor allem 
die diesen innewohnende funktionelle äußere und innere Leistungskraft, die Fähigkeit und 
Art der Reaktion aUf 1eden einzelnen Reiz bestimmt". - Für TANDLER (1914) ist die 
Konstitution eine "im Individuum selbst unabänderliche und direkte, auf das Soma des
selben einwirkenden Reizen nicht mehr zugängliche, sie ist das somatische Fatum des 
Individuums"; ein Individuum hat "Zeit seines Lebens die ererbte Konstitution, befindet 
sich aber in den einzelnen Momenten seines Daseins in verschiedenen Konditionen". -
STILLER (1916) nennt Konstitution "die Summe der anatomischen und physiologischen 
Eigenschaften", LUBARSCH (1917) denjenigen angeborenen oder erworbenen "Zustand des 
Organismus, von dem seine besondere (individuell-verschiedene) Reaktionsart gegenüber 
Reizen abhängt" und M. B. SCHMIDT (1917) den Zustand "des an sich gesunden Körpers, 
von welchem die mehr oder weniger große Neigung auf äußere Schädlichkeiten hin zu 
erkranken, abhängt". - Nach 1. BAUER (1917) geht die "Körperverfassung" hervor aus 
der "Konstitution" als "den durch das Keimplasma übertragenen, also schon im Moment 
der Befruchtung bestimmten Eigenschaften" und aus der "Kondition" als "den mannig
fachen intra- und extrauterinen Akquisitionen". BRUGSCH (1918) faßt die Konstitution 
auf als "etwas Momentanes, abhängig von den inneren Bedingungen und den äußeren 
Zusammenhängen des Organismus", sie ist "ein dynamischer Begriff, der allerdings an ein 
materielles Substrat, den Organismus, also an die Organisation als solche gebunden" ist. 
"Die Konstellation sämtlicher Eigenschaften des Ganzen nennen wir seine Konstitution" 
(TENDELOO, 1921). Und K. H. BAUER (1922) sagt: "Die Konstitution eines Menschen ist 
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die Erscheinungsform seiner gesamten psycho-physischen Persönlichkeit, wie sie bedingt 
ist einerseits durch die genotypische Art der Reaktion auf die Umwelteinflüsse und anderer
seits durch die von den Umwelteinflüssen hervorgebrachten Modifikationen jener Reak
tionsnorm". Auf dasselbe läuft letzten Endes die Umschreibung von SIEMENS (1923) hinaus: 
Es ist "nicht die Beschaffenheit des Körpers schlechtweg seine Konstitution, sondern 
Konstitution ist die Beschaffenheit des Körpers nur insoweit, als von ihr seine Reaktionsart 
gegenüber Reizen und folglich seine Disposition zu Krankheiten abhängt". - Nach v. D. 
VELDEN (1926) versteht man "unter Konstitution den augenblicklichen Zustand der psycho
physischen Persönlichkeit". - "Konstitution ist jedenfalls das Gegenteil vom Typus, vom 
Schema, ist die individuelle Besonderheit in Bau und Funktion des Körpers und seiner 
Teile" (WEIDENREICH 1927). - NAEGELI (1927) trennt die "genotypische Konstitution, 
bedingt durch die Summe der Erbfaktoren" scharf ab vom Phänotypus, der "äußeren Er
scheinungsform". Konstitutionslehre ist ihm gleichbedeutend mit Erblehre. - KRETSCHMER 
(1929) schreibt: "Unter Konstitution verstehen wir die Gesamtheit aller der individuellen 
Eigenschaften, die auf Vererbung beruhen, d. h. genotypisch verankert sind." Setzt 
dann aber hinzu: "Man wird vernünftigerweise nur sagen dürfen, daß das Wort Kon
stitution im herkömmlichen Sprachgebrauch seinen Schwerpunkt mehr nach der Seite der 
Erbanlage hinlegt, daß es so auch die von einer noch sehr plastischen Erbanlage in den 
ersten Lebenszeiten auf Milieureize gegebenen selbsttätigen Umformungen dieser An
lage mitumfassen kann, daß man aber jedenfalls die vorwiegend akzidentellen Milieu
prodnkte ... zweckmäßigerweise aus dem Konstitutionsbegriff ausschließen wird." - KREHL 
(1930) bezeichnet "a~~ Konstitution die gesamte Beschaffenheit eines Menschen zu einer 
gegebenen Zeit". - Ahnlich versteht BORCHARD (1930) unter Konstitution "die gesamte 
Körperbeschaffenheit, die sowohl durch Erbeigenschaften wie durch Umwelteinflüsse 
bedingt sein kann. . .. Fragt man weiter, welcher Art die Abweichungen sind, die unter 
den Konstitutionsbegriff fallen, so kann die Antwort nur die sein, daß alle dauernden Ab
weichungen konstitutioneller Natur sind, mögen sie Bau, Form ... betreffen, mögen sie sich 
auf den ganzen Körper oder nur einzelne seiner Teile beziehen, mögen sie ererbt sein oder 
nicht". - SIEBECK (1931) schreibt: "Konstitution ist die individuelle genotypisch und 
peristatisch bedingte, relativ dauernde, wenngleich schwankende und wechselnde, körper
liche und psychische Eigentümlichkeit einer Person, die in morphologischen und funk
tionellen Besonderheiten oder in solchen der Entwicklung besonders in der Leistungsfähig
keit, Widerstandsfähigkeit und in der Reaktionsfähigkeit auf pathogene Einflüsse in Er
scheinung tritt." - v. VERSCHUER (1937) definiert Konstitution "als relativ konstante 
Verfassung des Körpers hinsichtlich seiner Widerstandskraft" und versteht demgegenüber 
"unter Disposition eine spezifische Krankheitsbereitschaft". 

Wir sehen, der Begriffsbestimmungen für Konstitution gibt es sehr viele 
und selbst die Begriffsumgrenzung ein und desselben Autors enthält gelegent
lich Unklarheiten und Widersprüche; Dem einen ist Konstitution gleich
bedeutend mit Erbe, dem anderen mit dem aus Erbe und Umwelt Gewordenen. 
Bald liegt das Gewicht auf dem Morphologischen, bald auf dem Funktionellen. 
Hier bedeutet Konstitution einen vorübergehenden Zustand, dort etwas Dauer
haftes, hier ein Merkmal nur des Gesamtorganismus und dort ein Merkmal 
eines jeden Einzelteils. Im allgemeinen gehen die Bestrebungen dahin, mit dem 
Wort Konstitution das gesamte, relativ dauernde psychophysische Erscheinungs
bild des Menschen in seinen Reaktionsfähigkeiten zu umgreifen, so wie es aus dem 
Zusammenwirken von Erb- und Umweltkräften geworden ist. Konstitution be
zeichnet also ein klinisch greifbares Zustandsbild, einen erkennbaren und erfaß
baren Komplex von Reaktionsmöglichkeiten, nicht aber eine auf den Organismus 
und im Organismus wirkende Kraft, die unter Umständen zur causa morbi 
werden kann. In diesem Sinne ist jede Fettsucht und Magersucht ein Ausdruck 
der Konstitution. Der Zusatz "fettleibig" trägt im Einzelfall zur Kennzeichnung 
der Konstitution bei. Der Zusatz "konstitutionell" gibt jedoch keinerlei Aus
kunft über Art und Wesen der bestehenden Fettleibigkeit bzw. Magerkeit. Er 
wird deshalb besser vermieden und sinngemäß ersetzt durch eindeutige Be
zeichnungen dessen, was gemeint ist: endokrin, neurogen, vorwiegend erb
bedingt. 
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Krankheiten der Knochen, Gelenke und Muskeln 
(mit Ausnahme des akuten Gelenkrheumatismus). 

Von 

H. ASSMANN - Königsberg i. Pr. 

Mit 86 Abbildungen. 

I. Erkrankungen der Knochen. 
Entwicklungsstörungen der Knochen. 

Am Knochensystem kommen zahlreiche verschiedenartige Entwicklungs
störungen vor. Oft liegt ihre Ursache in Störungen der Drüsen mit innerer 
Sekretion, bei anderen allgemeinen Veränderungen der Knochenbildung sind 
derartige innersekretorische Einflüsse dagegen nicht bekannt. 

Den größten Einfluß auf das Knochenwachstum hat der H ypophysenvorder
lappen. Bei einer vermehrten Funktion derselben wird ein gesteigertes 
Wachstum, bei einer mangelhaften Inkretabscheidung im Wachstumsalter 
wird Zwergwuchs beobachtet. Bei Überfunktionsstörungen der Thyreoidea 
kommen Skeletveränderungen in Form von besonders schlanken Gliedmaßen 
und von Knochenresorption vor. Bei Myxödem im Wachstumsalter sind die 
gesamten Ossifikationsvorgänge verzögert und ist das Längenwachstum gehemmt, 
so daß in schweren Fällen ein thyreogener Zwergwuchs entsteht. Auch die Neben
schilddrüsen haben einen Einfluß auf die Skeletbeschaffenheit. Adenome der
selben führen zu dem durch schwere Knochenentkalkung ausgezeichneten Bild 
der Ostitis fibrosa generalisata. Bei Geschwülsten der Zirbeldrüse, welche im 
Kindesalter entstehen, tritt eine allgemein gesteigerte Wachstumsenergie und 
eine verfrühte Bildung der Knochenkerne ein. Im einzelnen sind die Be
einflussungen der Knochenentwicklung durch innersekretorische Störungen in 
den diese behandelnden Abschnitten 1 gesondert geschildert. Hier sollen dagegen 
die wesentlichsten Entwicklungsstörungen des Skelets im Zusammenhang be
sprochen werden. Die Abweichungen der Skeletentwicklung von der Norm sind 
entweder rein quantitativer Art und betreffen lediglich die Intensität des 
Wachstums oder es handelt sich auch um qualitative Veränderungen der 
Knochenbildung. 

Das Wachstum geht von den knorpeligen Epiphysen aus. Hierbei können 
mehrere Phasen unterschieden werden. Zunächst wuchert der Epiphysenknorpel, 
dann erfolgt eine Aufnahme von Kalk in den Knorpel. Die zweite Phase besteht 
in einer vom Knochenmark ausgehenden Gefäßwucherung und einer dadurch 
bewirkten Auflösung des kalkhaltigen Knorpels. Im dritten Stadium wird der 
abgebaute Knorpel durch neu gebildeten Knochen ersetzt. Das Längenwachstum 
wird beendet durch Aufhören der Knorpelwucherung. 

1 V gl. Beitrag von MARX S. 1 f. in diesem Bande. 
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Eine Steigerung der Knorpelwucherung über das übliche Maß hinaus führt 
zu Hoch- und Riesenwuchs. Dabei kann eine Verknöcherung der knorpeligen 
Epiphysenfugen entweder rechtzeitig oder verspätet eintreten. 

Eine Minderung oder ein vorzeitiges Aufhören der Knorpelwucherung be
wirkt Klein- oder Zwergwuchs. Hierbei kann es durch folgende Verknöcherung 
zur prämaturen Synostose kommen, oder es können die Epiphysenfugen sogar 
über die normale Zeit hinaus erhalten bleiben, aber keine wesentliche Knorpel
wucherung mehr erkennen lassen. Dies Verhalten wird am häufigsten beobachtet. 

Die Normalgröße, welche der gesunde Erwachsene bei Beendigung des Wachs
tums erreicht, ist nach Geschlecht und Rasse verschieden und weist außerdem 
beträchtliche individuelle Unterschiede auf. Abweichungen, welche die bei 
den meisten Rassen zwischen 130 und 200 cm liegenden Normalmaße nach oben 
oder unten überschreiten, werden als Riesenwuchs bzw. als Zwergwuchs be
zeichnet; den Grenzen genäherte, aber noch innerhalb der Normalwerte liegende 
Maße werden Hoch- oder Kleinwuchs benannt. 

Im folgenden soll eine kurze Übersicht über die verschiedenen Entstehungs
arten dieser außerhalb der Norm liegenden Wuchsformen gegeben werden. 

Riesenwuchs. 
Sehr selten ist der sog. primordiale Riesenwuch8, bei welchem bereits bei 

der Geburt eine die Norm überschreitende Größe vorliegt und das Wachstum 
in verstärktem, aber qualitativ nicht verändertem Maße erfolgt, bis es zur 
normalen Zeit Anfang der 20er Jahre seinen Abschluß erreicht. Das Auftreten 
der Knochenkerne in den knorpeligen Epiphysen und ebenso der Schluß der 
Epiphysenfugen erfolgt rechtzeitig wie beim Normalen. Auch der allgemeine 
Kräftezustand und das Verhalten der Geschlechtsorgane entspricht der Norm. 

Weit öfter werden beim Riesenwuchs Abweichungen vom normalen Wachs
tumsprozeß in der Weise angetroffen, daß die knorpeligen Epiphysenfugen in 
der Zeit, in der normalerweise ihr Schluß erfolgt, noch offen bleiben und die vorher 
gesteigerte Knorpelwuchßrung weiter geht. Diese Riesen wachsen also noch 
über das 20. Jahr hinaus weiter. Oft findet sich bei dieser Form ein Zurück
bleiben des allgemeinen Kräftezustandes und der Genitalentwicklung hinter 
der Körpergröße. Auf Schädelaufnahmen wird die Sella turcica meist vergrößert 
angetroffen. Es ist dementsprechend an eine von der Hypophyse und zwar vom 
Hypophysenvorderlappen ausgehende Störung zu denken; doch liegen nicht 
genügend autoptisch gesicherte Beobachtungen vor, um eine regelmäßige Ab
hängigkeit dieser Form des Riesenwuchses von einer H ypophY8enBtörung be
haupten zu können. Sicher ist aber, daß e08inophile Adenome des Vorderlappen8 
vor Abschluß der Reife zum Riesenwuchs führen können. Nach Abschluß 
derselben rufen sie das bekannte Bild der Akromegalie hervor. Alsdann kann 
keine allgemeine Vergrößerung der Gliedmaßen mehr eintreten, da die Epiphysen
fugen bereits geschlossen sind; dagegen entwickelt sich eine Vergrößerung der 
äußersten Teile des Knochenskelets und eine Verdickung der Weichteile an den 
äußersten Enden der Gliedmaßen sowie gewisse Änderungen der Knochen
gestalt, namentlich eine starke Ausbildung der Augenbrauenhöcker und Joch
bogen, eine Erweiterung der pneumatischen Höhlen des Schädels und ein un
verhältnismäßig starkes Wachstum des Unterkiefers, der den Oberkiefer über
ragt, ferner Verdickungen an den Phalangen der Hände und Füße mit Ausbildung 
knöcherner Zacken an den Ansatzstellen der Muskeln. Sind diese Veränderungen 
mit einer gleichzeitig abnormen Wachstumssteigerung vereinigt, die nur vor 
Abschluß der Reife bei noch offenen Epiphysenfugen möglich ist, so wird von 
akromegalem Riesenwuchs gesprochen. 
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Eunuchoider Hochwuchs. 
Hiervon zu unterscheiden ist der eunuchoide Hochwuchs, der freilich nur 

selten riesenhafte Ausmaße erreicht. Dieser ist nicht nur durch eine abnorme 
Steigerung der Körperlänge, sondern auch durch ein Mißverhältnis zwischen 
dem Wachstum des Rumpfes und der Glied-
maßen ausgezeichnet. Infolge einer abnormen 
Länge der Beine übersteigt die von der Fuß
sohle bis zum oberen Rand der Symphyse ge
messene Unterlänge die von dort bis zum Scheitel 
reichende Oberlänge. Ebenso ist die an den 
ausgebreiteten Armen gemessene Klafterweite 
größer als die Körperlänge. Dieses unverhält
nismäßig starke Wachstum der Gliedmaßen kann 
auch experimentell durch frühzeitige Kastration 
erzeugt werden. Dementsprechend findet sich 
bei dieser als eunuchoider oder ka8tratoider Hoch
WUCh8 bezeichneten Form, die hauptsächlich 
beim männlichen Geschlecht angetroffen wird, 
eine mangelhafte Bildung der Genitalien, so
wohl Unterentwicklung der Hoden als auch des 
Penis und der sekundären Geschlechtscharak
tere, mangelhafte Behaarung der Scham- und 
Achselgegend, ein horizontales Abschneiden der 
Schamhaare wie beim weiblichen Geschlecht, 
fehlender oder geringer Bartwuchs usw. (vgl. 
Abb.l und 2). Dagegen ist die Kopfbehaarung 
reichlich. Oft zeigt die Hautfarbe einen leicht 
gelblichen Farbton wie bei den Eunuchen. Die 
Fettverteilung ist oft an den Brüsten und Nates 
am reichlichsten und zeigt Anklänge an die Dys
trophia adiposogenitalis (vgl. Abb. 2). Bisweilen 
ist auch das ausgeprägte Bild derselben vor
handen. Die Muskulatur ist meist schlecht ent
wickelt. Im Röntgenbild der Knochen wird ein 
überlanges Offenbleiben der Epiphysen beob
achtet. In der Regel sind X-Beine vorhanden. 
Die Sella turcica ist normal groß oder etwas 
klein (TANDLER und GROSS, FALTA). Oft wird 
eine erhöhte Assimilationsgrenze für Kohle
hydrate gefunden (FALTA). Bisweilen ist auch 
die Insulinresistenz vermindert (vgl. Abb. 5). 
Im Blutbild beschreibt FALTA eine Monucleose. 
In eigenen Beobachtungen wurde eine Lympho
cytose festgestellt. 

Die Ursache des eunuchoiden Hochwuchses 

Abb. 1. Euuuchoider Hochwuchs ohue 
Störung der Fettverteilung. Unverhält
nismäßig lange Gliedmaßen, X-Beine. 
Hypoplasie der Genitalien. (Med. Univ.~ 

Klinik, Königsberg, Pr.) 

ist noch nicht sicher geklärt. Daß er mit einer Unterentwicklung der Geschlechts
charaktere verknüpft ist, ist schon durch die Bezeichnung ausgedrückt. Das Zu
standekommen der Genitalatrophie selbst bedarf aber noch der Aufklärung. F ALTA 
nimmt eine mangelhafte Funktion der LEYDIGSchen Zwischensubstanz der Hoden 
an. Diese Hypothese erscheint aber kaum einleuchtend. Wahrscheinlicher ist 
wohl auch hier wenigstens teilweise eine primäre hypophysäre Störung und eine 
dadurch hervorgerufene sekundäre Hypoplasie der Keimdrüsen anzunehmen, die 
ihrerseits in gleicher Weise wie eine Kastration den eunuchoiden Hochwuchs zur 
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Folge hat. Vielleicht spielen dabei die nach Kastration auftretenden Zell
veränderungen im Hypophysenvorderlappen eine Rolle. Der Gegensatz zum 
hypophysären Zwergwuchs wäre dann so zu erklären, daß bei diesem von der 

Abb. 2. Eunuchoider Hochwuchs mit gleichzeitiger mäßiger Dystrophia adiposQ·genitalis. Überwiegen der 
Unterlänge über die Oberlänge. X-Beine. (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

Hypophyse aus sowohl die Keimdrüsen als auch das Wachstum unmittelbar 
gleichsinnig beeinflußt und zwar gehemmt werden, beim eunuchoiden Hoch
wuchs dagegen von der Hypophyse unmittelbar nur die Keimdrüsen, das Wachs
turn aber erst mittelbar auf dem Wege über die Keimdrüsen beeinflußt wird. 
Eine solche Trennung der gonadotropen und der wachstumsfördernden Wirkungen 
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der Hypophyse steht im Einklang mit anderen Beobachtungen, z. B. bei der 
Akromegalie. Für eine hypophysäre Entstehung auch des eunuchoiden Hoch
wuchses spricht die nicht seltene Vereinigung mit dem Bilde der Dystrophia 
adiposo-genitalis. 

In dem untenstehend mitgeteilten Falle bestanden außerdem Störungen 
des Kohlehydratstoffwechsels, wie sie bei hypophysären Störungen gefunden 
werden, und eine Ein
engung des Gesichtsfel
des, welche auf einen von 
der Hypophyse ausgehen
den Druck auf das Chi
asma nervi optici bzw. 
einen Tractus opticus hin
wies. In einem weiteren 
mir von HANTSCHMANN 

mitgeteilten Falle wurde 
autoptisch ein Adamanti
nom der Hypophyse fest
gestellt. In anderen Fällen 
mit kleiner Sella ist an 
eine mangelhafte Ent
wicklung der Hypophyse 
zu denken. 

Eunuchoidismus. 37jäh
riger Mann von 170 cm Kör
pergröße und 55 kg Gewicht 
(Abb. 2). Sehr lange Glied
maßen, die Unterlänge über· 
ragt weit die Oberlänge. 
Spannweite der Arme 180 cm. 
X-Beinstellung der Beine. 
Kein Bartwuchs, keine Ach
seIhaare, sehr geringe Scham
haare. 

Genitalien mangelhaft 
gebildet, Hoden etwa linsen
groß. 

Hohe Stimme. 
N. ist verheiratet, die 

Ehe ist kinderlos, die Frau 
gesund. Fettpolster mäßig 
entwickelt, zeigt keine Be
sonderheiten der Verteilung. 

Blut. Hb. 84, Leuko
cyten 8900, Ery. 4500000. 
Stabkernige 3 %, Segment
kernige 57 % , Eos. 3 %, Lym
phocyten 37 % . 

Blutzucker 86 mg - %. 

Abb. 3. Erhaltene Epiphysenfugen der Unterarmknochen bei 37jährigem 
MannmiteunuchoidemHochwuchs. (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

Nach Belastung mit 50 g 
Traubenzucker nur Anstieg bis 102 mg- % nach 20-60 Minuten. Nach 3 Stunden Abfall 
bis 84mg-%. 

Auf Belastung mit nur 10 Einheiten Insulin Absinken bis auf 43 mg- % nach 140 Minuten 
(vgI. Abb. 5). Später wieder Anstieg bis 56 mg-% nach 180 Minuten. 

Röntgenaufnahme des Schädels: Sella klein. Dorsum sellae und Klinoidfortsätze dick. 
Auf Röntgenaufnahme der Hände sind die distalen Epiphysenfugen von Radius und Ulna 

noch nicht geschlossen (Abb.3). 
Auf Röntgenaufnahme des Beckens ist die Vereinigung der Epiphyse der Beckenschaufel 

mit dem Os coxae ausgeblieben. 
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In der Universitäts-Augenklinik wird im rechten Gesichtsfeld eine typische temporale 
Hemianopsie für Farben und eine Einschränkung der temporalen Randteile für Weiß fest
gestellt; im linken Gesichtsfeld keine nennenswerte Einschränkung. Sehvermögen beiderseits 
mäßig herabgesetzt. Papilla nervi optici beiderseits scharf begrenzt, aber blaß. 

Pubertas praecox. 
Zu unterscheiden vom Riesenwuchs, der in jedem Lebensalter eine über

durchschnittliche Körpergröße und schließlich die Norm weit übersteigende 
riesenhafte Masse aufweist, ist die überstürzte Frühreife, Pubertas pmecox, 

Abb.4. Pubertas praecox. 2'/,jähriger Knabe (rechts) 
(vgl. Text). Daneben (links) normaler gleichgroßer 
9jährigerKnabe. (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

(Aus BORCHARDT, Klinische Konstitutiouslehre.) 

bei welcher im Kindesalter ein außer
gewöhnliches Wachstum erfolgt, dann 
aber in der Regel kein riesenhaftes 
Endergebnis erreicht wird. Dieses 
wird entweder durch frühen Tod bei 
malignen Tumoren oder durch ver
frühte Verknöcherung der Epiphysen 
verhindert, welche durch eine vorzei
tige Entwicklung der Keimdrüsen be
wirkt wird. Ein solches krankhaft ge
steigertes Wachstum wird bei Tumoren 
der Zirbeldrüse (Glandula pinealis), der 
Nebennierenrinde oder der Keimdrüsen 
beobachtet. Gleichzeitig mit dem ge
steigerten Wachstum der Knochen tritt 
eine überstürzte Entwicklung der üb
rigen Organe, insbesondere der Geni
talien ein, und es kommt zu genitaler 
Frühreife mit voller Ausbildung der 
primären und sekundären Geschlechts
merkmale, auch der Erektion und Eja
culation bei Knaben, der Menstruation 
bei Mädchen bereits im kindlichen 
Alter. Dabei zeigt die Schambehaa
rung bei Mädchen in der Regel den 
männlichen Typus. Bei Knaben tritt 
frühzeitiger Stimmwechsel ein. 

Unter den Geschwülsten, welche 
Frühreife hervorrufen, werden die Tu
moren der Zirbeldrüse fast nur bei 
Knaben im Alter von 3-8 Jahren, 

die Tumoren der Nebennierenrinde in der Regel bei Mädchen, die Keimdrüsen
tumoren häufiger bei Mädchen als bei Knaben angetroffen. 

Ferner hat FÖRSTER eine überstürzte Entwicklung des Wachstums und der 
Genitalreife bei hochgradigem Hydrocephalus infolge von einem Tumor des 
dritten Ventrikels beobachtet, während sich die Zirbeldrüse autoptisch als völlig 
normal erwies. In zwei anderen Fällen von Pubertas praecox war ebenfalls ein 
hochgradiger Hydrocephalus und eine starke Hypoplasie, aber kein Tumor der 
Glandula pinealis vorhanden. . 

Pubertas praecox: 21/ 2 jähriger Knabe von 109 cm Länge und 27,2 kg Gewicht mit 
mit weit fortgeschrittener Entwicklung des gesamten Körpers und besonders der Genitalien 
sowie mänillich tiefer Stimme (Abb.4). Leidet an epileptoiden Anfällen. 
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Zwergwuchs. 
Besser durchforscht als der Riesenwuchs sind die verschiedenen Formen des 

Zwergwuchses; doch stehen auch bei diesem noch manche Fragen zur Erörterung. 
Auch hierbei wird zunächst der selten vorkommende prirrwrdiale Zwergwuchs 

(v. HANsEMANN) abgetrennt, bei welchem die Kinder bereits bei der Geburt 
abnorm klein sind und später ein mangelhaftes Wachstum zeigen, das zur 
normalen Zeit beendet wird. Das Auftreten der Knochenkerne und der Epi
physenschluß vollzieht sich zur normalen Zeit. Sonstige körperliche und geistige 
Abweichungen sind nicht vorhanden. 

Ein Kleinwuchs, seltener ein die normalen Grenzwerte unterschreitender 
Zwergwuchs findet sich beim Infantilismus. Bei diesem zeigen die Neugeborenen 
eine normale Größe und allgemeine Entwicklung, später bleibt aber das Längen
wachstum und die gesamte Entwicklung in verschiedener körperlicher und auch 
seelischer Hinsicht gegenüber der Norm zurück. Die Psyche bleibt kindlich, 
dagegen ist die Intelligenz nicht herabgesetzt. Die Körpermaße sind verkleinert, 
aber proportioniert. Die Unterlänge ist gleich der Oberlänge. Das Auftreten der 
Knochenkerne in den Epiphysen erfolgt verspätet, der Epiphysenschluß ist ver
zögert. Auch die Genitalentwicklung pflegt hier gegenüber der Norm zurück
zustehen, aber nicht völlig auszubleiben. Die sekundären Geschlechtscharaktere 
sind mangelhaft entwickelt. Die Hemmung der Reife kommt durch verschieden
artige Krankheitli!zustände zustande, infolge' mangelhafter Ernährung aller 
Organe durch Zirkulationsstörungen bei angeborenen oder früh erworbenen 
Herzfehlern, bei schweren Darmstörungen, bei denen die Resorption der aus der 
Nahrung stammenden Stoffe behindert ist, so bei der HEuBNER-HERTERSchen 
Erkrankung und bei verschiedenen chronischen Erkrankungen, welche den all
gemeinen Kräftezustand wesentlich beeinträchtigen. 

Auch bei der kongenitalen und selten auch bei frühzeitig erworbener Lues 
wird Kleinwuchs und allgemeine Unterentwicklung beobachtet. PERlTZ sah 
infantilistischen Kleinwuchs bei zwei Mädchen, die im 4.-6. Lebensjahre bei 
einem Notzuchtsakt luisch infiziert worden waren. 

Hiervon zu unterscheiden ist der hypophysäre Zwergwuchs, bei welchem ein 
mangelhaftes Wachstum durch Störungen im Hypophysenvorderlappen bewirkt 
wird (Abb.6). Die Kinder kommen in normaler Größe zur Welt. Das Auf
treten der Knochenkerne tritt in manohen, aber nicht in allen Fällen verspätet 
ein. Das Wachstum ist verzögert. Im Zeitpunkt des normalen Abschlusses der 
Reife werden die Epiphysenfugen noch offe~stehend angetroffen. Deshalb wird 
manchmal noch ein Wachstum nach dem 21. Lebensjahre beobachtet. Die Wachs
tumsstörung ist in manchen Fällen an den Endgliedern der Finger und Zehen 
besonders ausgesprochen (Akromikrie BRUGscH). Mitunter ist ein leichter 
Grad von Osteoporose vorhanden. Die Sella turcica ist gewöhnlich klein, selten 
wird sie erweitert gefunden, wobei dann eine Störung der Hypophyse durch 
einen Tumor anzunehmen ist. 

Die Entwicklung der Genitalien und auch der sekundären Geschlechtsmerk
male ist in der Regel mangelhaft. Doch ist in leichten Fällen die Menstruation 
bei Frauen vorhanden und auch die Fortpflanzung möglich. Oft sind abnorme 
Fettverteilungen im Sinne einer hypophysären Unterentwicklung und auch 
unter dem ausgesprochenen Bilde einer Dystrophia adiposo-genitalis vorhanden. 
Die Intelligenz ist meist nicht wesentlich gestört, bisweilen etwas vermindert. 
Als besonderes Merkmal hypophysärer Störungen ist mir wiederholt eine seiden
weiche Beschaffenheit der dichten Kopfbehaarung aufgefallen. Diese sticht 
mitunter in eigenartiger Weise von der faltigen Stirnhaut, die den Charakter 
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eines Geroderma trägt, ab. Die Altersbestimmung auf den ersten Blick wird 
durch dieses scheinbar widerspruchsvolle Verhalten sehr erschwert. 

In mehreren eigenen Beobachtungen wurde eine erhöhte Assimilationsgrenze 
für Kohlehydrate und verminderte Insulinresistenz angetroffen, die bis zu 
einer starken Insulinempfindlichkeit ge
steigert sein kann (vgl. Abb. 5). 

Hypophysärer Zwergwuchs. 17 Jahre. 
Mädchen von 119 cm Körpergröße und 27,2 kg 
Gewicht (Abb. 6). Stammt aus gesunder Fa
milie, hat gesunde Geschwister. 

Gut proportionierter Wuchs. Fettpolster 
mäßig, an den Brüsten und Nates stärker 
entwickelt. Mäßige X-Beinstellung. Keine 
Scham- und Achselhaare. Stirnhaut auf
fällig gerunzelt. Die Periode ist bisher nicht 
aufgetreten. 
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Abb. 5. Blutzuckerkurve bei hypophysären Erkran_ 
kungen nach 20 Einheiten Insulin. Bei dem eunuchoi. 
den Hochwuchs (NEUMANN) wurden lediglich 10 Ein_ 
heIten gegeben. Die hypophysären Unterfunktions_ 
zustände: EunuchoiderHochwuchs, Morbus Slmmonds 
und am stärksten der hypophysäre Zwergwuchs zeigen 
eine gesteigerte Insulinempfindlichkeit. Dlehypophy
sären überfunktionszustände : Akromegalie und Morbus 
Cushlng zeigen eine verminderte InsulinempfIndlich-

keit. (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

Abb. 6. Hypophysärcr Zwergwuchs eines 17jährigen 
Mädchens (rechts). Angedeutete Dystrophia adl
poso-genitalis und X-Beine. Daneben links normales 
etwas früh entwickeltes 13jähriges Mädchen. (Med. 

Unlv.-Klinik, Königsberg, Pr.). 

Blut: Hb. 91, Ery. 5050000, Lenko. II 000, davon stabk. 7,5%, segmentk.48%, 
Eos. 2%, Mono. 4%, Lymphocyten 38%. 

Blutzucker 95 mg- %. Nach Belastung mit 100 g Traubenzucker Anstieg nach 90 Minuten 
auf 161mg-%, nach 120Minuten 136mg-%. Abfall nach 4V2Stunden auf 106mg-%. 
Nach Belastung mit 20 Einheiten Insulin fortschreitender Abfall nach 4 Stunden bis 22 mg- %. 
Grundumsatz +9,5%. 

Auf Röntgenaufnahme der Hände Ossifikation dem Lebensalter entsprechend. 

Unter den Angehörigen einer Liliputanergruppe, die von ECKE in der Königs
berger Klinik untersucht wurde, zeigten nach dessen Auffassung die meisten 
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Zwerge den Typus des hypophysären Zwergwuchses. Meist lag gleichzeitig eine 
genitale Unterentwicklung vor, soweit die Untersuchung hierauf ausgedehnt 
werden konnte. Zum Teil handelte es sich um Geschwister, während die Eltern 
und anderen Angehörigen der Familie normal groß und in jeder Hinsicht normal 
entwickelt waren. Als besondere Eigenheit fand ECKE außer der meist vor
handenen Verzögerung des Epiphysenschlusses (vgl. Abb.7) häufig Störungen 
der epiphysären Entwicklung im Sinne der Osteochondrosis juvenilis an der 
Hüfte, die unter dem Bilde der PERTHEsschen Erkrankung verläuft (vgl. Abb. 74) 
und sekundäre osteoarthrotische Veränderungen, ferner Veränderungen an den 
Köpfchen der Metacarpalia und Metatarsalia, welche nicht die normale Rundung, 

Abb. 7. Offene Epiphysenfugen bei 30jährigem hypophysärem Zwerg. (Aus ECKE, Zur Morphologie und Genese 
des Zwergwuchses. Fortsehr. Röntgenstr. 60.) (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

sondern eine Abflachung aufweisen. Ähnliche Veränderungen im Sinne all
gemeiner Epiphysenstörungen am Femurkopf und den Metacarpalia und Meta
tarsalia sind in einem von DORNER beobachteten Falle von hypophysärem 
Zwergwuchs im Lehrbuch der Röntgendiagnostik von ASSMANN beschrieben 
(vgl. Abb.73 und 75). Weiter hat ECKE auf die mangelhafte oder sogar aus
bleibende Entwicklung der pneumatischen Räume des Schädels namentlich 
der Stirnhöhlen aufmerksam gemacht, die im Gegensatz zu dem Verhalten 
bei der Akromegalie steht; dagegen geben SCHINZ, BAENscH und FRIEDL an, 
daß die Pneumatisierung des Sinus sphenoidalis normal oder verfrüht ist. 

Als Ursache des erblichen hypophysären Zwergwuchses, über den eine Anzahl 
von klinischen Mitteilungen vorliegt (BAUER, PAAL und SCHOLTZ, DZIERZYNSKI, 
ROCHLIN und SIMONSON) ist meist eine Hypoplasie des Hypophysenvorderlappens 
angenommen worden. In einem autoptisch untersuchten Falle von KOCH wurde 
eine cystische Degeneration des Hypophysenvorderlappens gefunden. Dem
entsprechend vermutet BERBLINGER, daß eine zum Hypophysenvorderlappen
schwund führende Cystenbildung die erbliche Anlagestörung bei dem Zwergwuchs 
darstellt. Bei Tieren und zwar beim Grasfrosch (EIDMANN), bei Mäusen (SMITH 
und McDowELL, KEMP und MARX) und bei Ratten (LAMBERT, SCUICHETTI) 
wurde erblicher Zwergwuchs und als dessen Ursache eine Hypoplasie des Hypo
physenvorderlappens (zum Teil mit sekundärer Schilddrüsenatrophie) gefunden . 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 41 
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Wahrscheinlich ist der PALTAuFsche Zwergwuchs, bei dem das Wachstum 
nach normaler Geburtsgröße von den ersten Lebensjahren an zurückbleiben 
soll und normale Proportionen der Körpermaße aufweist, als identisch mit dem 
hypophysären Zwergwuchs anzusehen (ERDHEIM, EpPINGER). 

Von dem hypophysären Zwergwuchs wird von HANHART der heredo-degenerative 
Zwergwuchs abgetrennt, den er in verschiedenen Familien im Samnauntal und 
im Appenzeller Land in der Schweiz sowie auf der Insel Veglia bei Fiume an
getroffen hat. Die zwerghafte Wachstumsstörung betrifft mehrere Glieder 
einer sonst normal entwickelten Familie. Die Eltern sind stets normal groß. 
Es ist daher eine recessive Vererbung anzunehmen. Auch diese Zwerge werden 
in normaler Größe geboren; die Wachstumsstörung setzt erst im 3. Lebensjahr ein 
und dauert über das 20. Jahr hinaus an. Auf Röntgenaufnahmen ist ein ver
späteter Schluß der Epiphysen festzustellen; dauernde persistierende Epiphysen
fugen sind jedoch nicht vorhanden. Stets ist eine abnorme :Fettverteilung vor
handen, die dem Typ der Dystrophia adiposo-genitalis entspricht. Diese Art des 
Zwergwuchses wird im Schrifttum oft auch als HANHARTscher Typus bezeichnet. 
Als Ursache wird von HANHART eine Störung nervöser Zentren vermutet. Ob 
aber tatsächlich eine Abtrennung dieser Form, die ein ganz ähnliches Bild wie 
der hypophysäre Zwergwuchs darbietet, von diesem gerechtfertigt ist, erscheint 
mir durch die von HANHART angegebenen Merkmale nicht genügend bewiesen 
zu sein. Auch die Heredität spricht nicht gegen eine hypophysäre Störung, 
wie die vorher genannten Beispiele von erblichem hypophysärem Zwergwuchs 
dartun. Bei den Zwergen des Samnauntales, die bereits 1907 von SCHMOLCK 
beschrieben worden sind, habe ich gelegentlich eines Aufenthaltes in Kompatsch 
selbst den Eindruck hypophysärer Zwerge gehabt. 

Im Hinblick darauf, daß zwischen Hypophysenvorderlappen und Nebemueren
rinde enge Beziehungen bestehen und von beiden Organen in mancher Hinsicht 
gleichsinnige Wirkungen ausgeübt werden, hat LUCKE versucht, durch experi
mentelle Schädigung der Nebennierenrinde das Wachstum zu stören. Es gelang 
ihm nach Entfernung einer Nebenniere und Entnervung sowie Verlagerung des 
zweiten Organs beim jungen Hunde eine Wachstums- und Entwicklungsstörung 
zu erzeugen, die als Nebennierenzwergwuchs zu bezeichnen ist. Dabei wurde auch 
ein isoliertes Zurückbleiben des Unterkieferwachstums als Zeichen einer echten 
Akromikrie beobachtet. Auch hinsichtlich der Stoffwechselabweichung bestand 
Übereinstimmung mit dem hypophysären Zwergwuchs, indem eine Neigung 
zur Hypoglykämie und erhöhte Insulinempfindlichkeit gefunden wurde. LucKE 
vermutet, daß das Wachstumshormon des Hypophysenvorderlappens an zentral
nervösen Gebilden, vielleicht im Gebiete des Hypothalamus, angreift, von denen 
aus durch Vermittlung peripherer vegetativer Nervenbahnen die Tätigkeit 
der Nebennierenrinde gesteuert wird. 

Nebennierenzwerge beim Menschen sind bisher nicht sicher bekannt. Ein 
von HASTINGS GILFORD beschriebener Fall von Zwergwuchs mit etwas vorzeitigem 
Epiphysenschluß, der gleichzeitig eine hochgradige Kachexie, dünne gefältelte 
Haut, vollständigen Mangel einer Behaarung sowie der sekundären Geschlechts
charaktere und somit ein greisenhaftes Aussehen (Progerie) aufwies, wurde 
von VARIOT und PIRONNEAU auf eine Nebennierensklerose und von ApERT 
auf eine Schädigung der Nebennierenrinde bezogen und als Nanisme type senile 
bezeichnet. Einige wenige ähnliche Fälle sind von HUTCHINSON, VARIOT und PI
RONNEAU und RANSOM beschrieben und von FALTA zusammengestellt, der aber 
nicht eine alleinige Schädigung der Nebennieren, sondern mit Wahrscheinlich
keit eine multiple Blutdrüsensklerose annimmt. 

Eine weitere Form von Zwergwuchs kommt bei Unterfunktion der Schild
drüse zustande und wird als thyreogener Zwergw~lChs bezeichnet. Er wird sowohl 
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bei der sporadisch auftretenden angeborenen Athyreose als beim endemischen 
Kretinismus angetroffen. Er ist in der Regel vergesellschaftet mit anderen 
Zeichen thyreogener Störung, insbesondere häufig mit kretinenhafter körper
licher Mißgestaltung und geistiger Unterentwicklung. Die Genitalentwicklung 
braucht nicht gestört zu sein. Die Knochenkerne der Epiphysen treten hierbei 
verspätet auf. Ebenso erfolgt der Epiphysenschluß verspätet oder gar nicht. 
Die Proportionen zwischen Kopf, Rumpf und Gliedmaßen SInd nur wenig von 

Abb. 8. Thyreogener Zwergwuchs . Vgl. Text. (Med. Univ.·Klinik, Königsberg, Pr.) 

der Norm abweichend. Die Gliedmaßen pflegen etwas, aber nicht so erheblich 
wie bei der Chondrodystrophie, gegenüber der Rumpflänge verkürzt zu sein . 
Ferner finden sich nicht selten osteoarthrotische Deformitäten an den Glied
maßen, die auf dem Boden einer an den Epiphysen sich abspielenden Osteo
chondrosis auf endokriner Basis zum Teil unter dem gleichzeitigen Einfluß 
der Belastung entstehen. So werden am Hüftgelenk eine Umgestaltung des 
Femurkopfes und eine dem rechten Winkel genäherte Stellung des Femurhalses 
gegenüber dem Femurschaft (Coxa vara cretinosa), in manchen Fällen auch ent
sprechende Veränderungen, Abschleifungen und Wucherungen in der Hüftgelenks
pfaune beobachtet. Auch der Humeruskopf nimmt oft eine veränderte Gestalt an, 
indem er am Collum anatomicum abwärts gebogen ist; er erscheint dadurch mit 
verringertem Neigungswinkel seitlich gerichtet (Humerus varus). Die Hände sind 
plump, tatzenartig, die Handwurzelknochen eng zusammengeschlossen. Ähnliche 

41* 



644 H. AssMANN : Krankheiten der Knochen, GeleIlke und Muskeln. 

Veränderungen können sich auch in anderen Gelenken abspielen. Am Schädel 
zeigt die Basis ein ungenügendes . Wachstum. Die basalen Knochen werden ver
kürzt, hierdurch erscheint die Nasenwurzel tief ·eingezogen. Dagegen ist der 
Gesichtsschädel und besonders der Unterkiefer vorgeschoben. 

Hypothyreotischer Zwergwuchs, 16 Jahre, 131 cm groß (Abb.8). Gewicht 33,5 kg. 
Schädel breit, Nasenwurzel eingezogen. Partie um Nase und Mund verdickt. Haut trocken 
und abschilfernd. Genitalien, namentlich Penis, stark entwickelt. 

Grundumsatz +2,6%. 
Röntgenaufnahme des Beckens zeigt offene Epiphysenfugen, die normalerweise im 8. Le

bensjahr geschlossen sein müßten, ferner Coxa vara cretinosa. 
Blut. Hb. 42, Ery. 2780000, Leuko. 7500, davon 10% stabkernige, 46% segment

kernige, 1 % eos., 2% Mono. 41% Lympho. 
Blutzucker. Nüchtern 82 mg-%, nach Traubenzuckerbelastung nach 60 Minuten An

steigen auf 146, nach 180 Minuten Abfallen auf 73 mg- %. - Nach 20 Einheiten Insulin Ab
sinken des Blutzuckers auf 47 mg- %. 

Pat. ist von klein auf körperlich und geistig zurückgeblieben. Als er auf ärztliches An
raten im 9. Lebensjahr Schilddrüsentabletten erhielt, setzte plötzlich rasches Wachstum und 
geistige Regsamkeit ein, so daß er mit Erfolg dem Unterricht in der Hilfsschule folgen konnte. 
Seither intermittierende, aber unregelmäßige Behandlung mit Thyroxintabletten. Seit 
3 Jahren Stillstand des Wachstums . 

In der Klinik Behandlung mit Thyroxin und Ferrostabil, darauf wesentliche Besserung 
der geistigen Regsamkeit und des Blutbildes auf Hb. 76, Ery. 4380000, Leukocyten 4450. 
Vorübergehende Steigerung des Grundumsatzes auf 55% und anschließendes Wachstum 
innerhalb 6 Wochen um 2 cm. Später, nach Aussetzen der Thyroxinbehandlung wieder 
Abfall des Grundumsatzes auf 3,5 %. 

Ferner wird ein dyscerebraler Zwergwuchs beschrieben (GIGON, RÖSSLE), bei 
dem besonders die mangelhafte geistige Entwicklung und auch eine ungenügende 
Genitalentwicklung auffällt. Schwere Störungen der Drüsen mit innerer Sekretion 
sind hierbei nicht sicher nachweisbar. Auch in solchen Fällen ist eine verspätete 
Ossifikation beobachtet worden. 

Als Sitz cerebraler Störungen, welche das Wachstum beeinflussen, ist die 
Hypothalamusregion festgestellt. Bei Craniopharyngeomen, welche diese Gegend 
zerstören, ist mehrfach Zwergwuchs bzw. Kleinwuchs beobachtet (BAILLEY, 
FÖRSTER). Besonders beweiskräftig ist ein von FÖRSTER autoptisch untersuchter 
Fall, bei welchem eine schwere Zerstörung der Regio hypothalamica durch 
ein supraselläres Craniopharyngeom vorlag, dabei aber eine völlig normale 
Hypophyse gefunden wurde. FÖRSTER und Mitarbeiter haben auch experimentell 
durch Läsion des Hypothalamus bei Lösung der Hypophyse von der Hirnbasis 
bei Hunden Kleinwuchs, teils mit, teils ohne Fettsucht erzeugt. 

Mit Zwergwuchs verbunden ist mitunter eine mongoloide Idiotie, deren Ätio
logie noch nicht geklärt ist. Es handelt sich meist um Kinder alter Eltern. 
Im Röntgenbild ist außer dem verringerten Längenwachstum ein verspätetes 
unregelmäßiges Auftreten. der Knochenkerne festzustellen. Der Schädel ist 
klein und rund, die Nasenwurzel ist eingezogen, die Lidspalten sind schmal und 
schief gestellt, am inneren Augenwinkel ist ein Epicanthus sichtbar. Meist 
findet sich die von SniGERT beschriebene Verkürzung der Mittelphalanx der 
kleinen Finger. Auch der Daumen ist meist zu kurz. Ferner beschreibt SIEGERT 
als Degenerationszeichen bei Mongoloiden am Metacarpus des Zeigefingers an 
dessen proximalem Ende eine Knopfbildung mit ringförmiger Abschnürung oder 
bei geringerer Ausbildung einen einseitigen Höcker. 

Nicht auf innersekretorischen Störungen beruht der chondro-dystrophische und 
der rhachitische Zwergwuchs. Beide sind durch unproportionierte Körpermaße 
von den bisher besprochenen Formen des Zwergwuchses zu unterscheiden, außer
dem auch durch weitere Abweichungen im Knochenbau, die eine besondere 
eingehende Schilderung erfordern. 

Kurz sei noch auf die Vereinigung von renaler Osteopathie, sog. renaler 
Rhachitis, mit Zwergwuchs, die selten im Kindesalter angetroffen wird, hingewiesen. 
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Die weiter dabei beobachteten Knochenveränderungen sind im Abschnitt über 
renale Osteopathie (renale Rhachitis) besprochen (vgl. S.659). 

Bei den folgenden Entwicklungsstörungen, der Chondrodystrophie und der 
Osteogenesis imperfecta, sind die Ursachen, durch welche sie hervorgerufen 
wurden, noch völlig unbekannt. 

Chondrodystrophie. 
Mit dem vom Pathologen KAUFMANN geprägten Namen Chondrodystrophie 

wird eine Entwicklungsstörung bezeichnet, die auf einer mangelhaften Knorpel
und enchondralen Knochenbildung beruht; dagegen 
ist die periostale Ossifikation ungestört. Hierdurch 
leidet das Wachstum der Knochen und insbeson
dere der langen Röhrenknochen; es entsteht eine 
Kurzgliedrigkeit, Mikromelie, die schon die Gestalt 
der Feten und Neugeborenen kennzeichnet (Mikro
melia fetalis). Im französischen Schrifttum wird 
auch die von PARROT 1878 geschaffene Bezeichnung 
Achondroplasie gebraucht; doch hat schon PARROT 
selbst das Wesen der Störung dadurch ausgedrückt, 
"que l'achondroplasie est characterisee par une 
dystrophie du cartilage primordial". 

Die Entwicklungsstörung beginnt bereits im 
Fetalzustand und zwar im 2.-3. Embryonalmonat. 
Sowohl bei den Feten als bei Neugeborenen fällt an 
den Gliedmaßen die faltige Beschaffenheit der Haut 
auf, die zu weit für die kurzen Knochen ist; später 
pflegt sich dies Mißverhältnis mehr und mehr aus
zugleichen. In auffallendem Gegensatz zu den 
kurzen Gliedmaßen steht die Größe des Kopfes. 
Während der Kopfumfang normalerweise bei Neu
geborenen 67 % der Körperlänge beträgt, bewegt 
sich das Verhältnis bei der Chondrodystrophie um 
100%, kann sogar bis 121 % betragen. Auch beim 
Erwachsenen ist das Verhältnis von Kopfumfang 
zur Körperlänge gesteigert; es beträgt bei der 
Chondrodystrophie 40-50% gegenüber der Norm 
von 30-36 %. Infolge der kurzen Gliedmaßen über
wiegt die obere Körperlänge die untere ähnlich wie 

Abb.9. Chondrodystrophie. (Med. 
beim Kleinkinde, während in der Norm die bis Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.). 

zum oberen Rand der Symphyse einerseits vom 
Scheitel und andererseits von der Fußsohle gemessenen Entfernungen beim Er
wachsenen annähernd gleich sind. Ebenso wie die Beine sind auch die Arme 
im Wachstum gehemmt. Es ist dies ein bemerkenswerter Gegensatz gegenüber 
dem rhachitischen Kleinwuchs, bei welchem nur die durch die Last des Rumpfes 
verkrümmten Beine und auch die verbogene Wirbelsäule verkürzt, die Arme 
dagegen von normaler Länge sind. Während die Fingerspitzen der herabhängen
den Arme beim rhachitischen Zwerg oft bis zu den Knien hinabreichen, berührt der 
Chondrodystrophiker damit kaum den Trochanter (KASSOWITZ) (Abb.9). 

Die Ursache der mangelhaften Knorpelbildung ist angeboren, bisweilen 
vererbt. Es wird sowohl eine dominante als recessive Vererbung beobachtet. 
Eine endokrine Störung von seiten der Schilddrüse oder auch der Hypophyse 
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ist mehrfach behauptet, aber nicht überzeugend nachgewiesen worden. Von der 
Störung werden beide Geschlechter etwa in gleichem Maße betroffen. 

Während die. chondrodystrophischen Früchte oft vor der Geburt und die 
Neugeborenen bald nach der Geburt sterben, wird die Gesundheit der Chondro
dystrophiker, die die ersten Lebensmonate überstanden haben, durch die Skelet
veränderung nicht berührt, die Chondrodystrophiker erreichen dann das gewöhn
liche Lebensalter. Die Muskulatur pflegt stark und das Fettpolster reichlich 
entwickelt zu sein. Dadurch, daß kräftige Muskeln einen kleinen Körper bewegen, 
sind die Chondrodystrophiker oft zu überdurchschnittlichen turnerischen Lei

Abb. 10. Chondrodystrophie, Kniegelenk. (Ans ASSMANN, Klinische 
Röntgendiagnostik.) 

stungen befähigt. Die 
körperliche Mißgestal
tung ist nicht mit einer 
geistigen Störung ver
bunden. Oft wird die den 
kleinen Körper über
ragende auffallende In
telligenz der Chondro
dystrophiker hervorge
hoben. Manche haben 
sich durch einen schlag
fertigen Witz bekannt 
gemacht und haben im 
Mittelalter als Hofnar
ren und Hofzwerge, in 
der Neuzeit als Zirkus
clowns eine gewisse Be
rühmtheit erlangt. 

Der pathologisch-ana
tomische Vorgang be
steht in einer mangel
haften Bildung und 
einem mangelhaften 
Wachstum des Knor
pels, welcher nicht die 
regelmäßigen Zellsäulen 

des normalen wachsenden Knorpels aufweist. KAUFMANN, der die histologi
sche Struktur des chondrodystrophischen Knorpels eingehend erforscht hat, 
unterscheidet eine hypertrophische, eine atrophische und eine osteomalacische 
Form, je nachdem die Epiphysenfugen ein gesteigertes, aber verändertes un
regelmäßiges oder ein verringertes bzw. aufgehobenes Wachstum zeigen oder 
endlich erweicht sind. Die letzte Form betrifft fast nur das allererste Lebensalter. 
Beim Erwachsenen sind häufig hypoplastische und hyperplastische Formen mit
einander vereinigt. Während das Längenwachstum vermindert ist, erfolgt ein 
gesteigertes und dabei unregelmäßiges Wachstum hauptsächlich in der Breiten
ausdehnung an den Epiphysenfugen. 

Im einzelnen sind als Folge dieser Entwicklungsstörung mit großer Regel
mäßigkeit bestimmte Formveränderungen zu bemerken, die dem chondro
dystrophischen Skelet ein in den Grundzügen immer wiederkehrendes Gepräge 
geben, so daß geradezu von einer Familienähnlichkeit aller Chondrodystrophiker 
untereinander gesprochen worden ist. Fast stets ist eine völlige Symmetrie 
der Körperhälften vorhanden. Nur als ganz seltene Ausnahme kommt eine 
Halbseitenchondrodystrophie vor. Am Kopf ist außer seiner Größe die Kürze 
der Schädelbasis hervorzuheben. VIRCHOW hat die vorzeitige Verknöcherung 
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zwischen den einzelnen Teilen des Os tribasilare als kennzeichnendes Merkmal 
beschrieben; dies ist aber später nicht als konstanter Befund anerkannt worden. 
Oft ist nur ein mangelhaftes Wachstum der knorpelig angelegten Knochen der 
Schädelbasis vorhanden, während die häutig präformierten Knochen des Schädel
daches eine normale Entwicklung zeigen. Infolge der Kürze der Schädelbasis 
springt die Nasenwurzel meist tief ein; oft ist eine ausgesprochene Sattelnase 
vorhanden. Am Rumpf-
skelet ist die besonders 
enge Beschaffenheit des 
nierenförmig gestalte
ten Beckeneingangs von 
praktischer Bedeutung, 
da sie ein nur durch den 
Kaiserschnitt zu behe
bendes Geburtshinder
nis darstellt. Die Wir
belsäule zeigt meist eine 
Lordose im Lendenteil. 
An den Gliedmaßen fal
len außer ihrer Kürze 
oft leichte Biegungen 
auf. An den Unterschen
keln ist die Tibia in der 
Regel gegenüber der Fi
bula verkürzt; dadurch 
wird eine nach außen 
gerichtete Krümmung 
hervorgerufen. 

Im Röntgenbild ist 
an den kurzen und 
plumpen Röhrenkno
chen ein 'Hervortreten 
besonders starker Mus
kelansätze sichtbar. Die 
Knorpelknochengrenze 
ist unregelmäßig gestal
tet, erscheint oft wie auf

Abb.11. Hand bei Chondodystrophie. (Aus ASSlIANN, Klinische 
Röntgendiagnostik. ) 

gefasert. Den kurzen Diaphysen sitzen stark verbreiterte Epiphysen oft ge
radezu pilzförmig auf (vgl. Abb. 10). An den Phalangen fällt die kurze und 
breite, fast quadratische Form auf (vgl. Abb. 11). Infolge der Verdickung der 
Weichteile zwischen den Mittelhandknochen stehen die 3 mittleren Finger wie 
ein Dreizack auseinander (main en trident). 

Durch therapeutische Maßnahmen ist die Entwicklungsstörung nicht zu 
beeinflussen. 

Multiple Epiphysenstörungen (MORQUlosche Krankheit). 
Zur Chondrodystrophie wohl mit Unrecht in Beziehung gesetzt und auch 

als atypische Form derselben bezeichnet worden sind muUiple Störungen der 
Epiphysenentwicklung, welche die Bildung und Weitergestaltung der Knochen
enden in den normal angelegten knorpeligen Epiphysen betreffen. Oft ist ein 
familiäres Vorkommen und Vererbung der Störungen beobachtet worden. 
Demgemäß hat MORQUIO, nach welchem die Krankheit oft benannt wird, von 
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einer Dystrophie 08seuse familialegesprochen. Die Entwicklungsstörung betrifft 
meist die Knochenenden zahlreicher Gelenke, vorwiegend den Femur- und Hume
ruskopf, ferner die. Knochenenden an den Knie- und Hüftgelenken, die Köpfchen 
der Metacarpalia (W MÜLLER) usw. Im Röntgenbild er~cheinen die betreffe~den 
Epiphysen abgeflacht und unregelmäßig begrenzt. DIe Knochenkerne zeIgen 
ungleichmäßige Aufhellungen; oft sind sie völlig unregelmäßig gestaltet. Die 

Wirbel sind meist abgeflacht, mitunter 
auch vorn zugespitzt und dadurch keil
förmig gestaltet; ihre Abgrenzung gegen
über den Zwischenwirbelscheiben ist 

Abb. 12. Multiple epiphysäre Knochenstörungen. Ab
plattung und Deformierung der Wirbelkörper haupt
sächlich im Brustteil, starke Lordose im Lendenteil 

der Wirbelsäule. Vgl. Text. (Med. Univ.-Klinlk, 
Königsberg, Pr.) 

Abb. 13. Multiple Epiphysenstörungen. Derselbe Fall 
wie in Abb. 12 u. 14. Besonders starke Deformierung 
am Humeruskopf. (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

unregelmäßig. Infolge der Verschmälerung der Wirbelkörper ist die Wirbel
säule und damit auch die Körperlänge verkürzt; ausgesprochene Fälle sind daher 
meist kleinwüchsig. Außer von MORQUIO sind gleichartige und ähnliche Fälle 
unter anderen von CAMPBELL, JANSEN, W. MÜLLER, NILSONNE, RIBBING, 
RUGGLES, E. VOLHARD, VALENTIN beschrieben worden. . 

Ein typischer Fall ist in Abb. 12; 13 und 14 dargestellt. 
Beistehende Abb. 12-14 stammen von einem 15jährigen Jungen von nur 91 cm Körper

länge und 17 kg Gewicht, der einen behinderten, etwas watschelnden Gang hatte. Auf den 
Röntgenaufnahmen tritt auf der Beckenaufnahme eine sehr starke Deformierung der Femur
epiphysen und Verunstaltung der Hüftgelenke, auf einer Aufnahme des Armes eine unregel
mäßige Gestaltung der Humerusepiphyse, am Rumpf eine Abplattung der Wirbelkörper 
besonders im Brustteil und eine Kyphose daselbst hervor. 
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Die Veränderungen sind sämtlich auf schwere Störungen in der Entwicklung 
der Epiphysen zurückzuführen. Sie betreffen die gleichen Stellen wie die V or
gänge bei der Osteoarthrosis bzw. Osteochondrosis deformans juvenilis, deren 
Hauptvertreter die CALvE-LEGG-PERTHEssche Erkrankun~. am Femurkopf ~st, 
und zeigen hiermit auch in ihrem Wesen eine weitgehende Ahnlichkeit, nur smd 
sie meist beidseitig und auf einen viel größeren Bereich an den verschiedensten 
Epiphysen des Körpers ausgedehnt und vielfach sehr viel stärker ausgeprägt. 
Aus diesem Grunde lehnt W. MÜLLER jeden Zusammenhang ab. Dennoch ist 
zu beachten, daß durch solche Beobachtungen wie in dem von DORNER und mir 

Abb.14. Multiple Epipbysenstörungen. Starke Zerstörungen beider Femnrköpfe. Derselbe FalJ wie in Abb. 12 
und 13. (Med. Univ.-Klinik, Kömgsberg, Pr.) 

mitgeteilten Falle eines hypophysären-Zwergwuchses, der zahlieiche epiphysäre 
Veränderungen, z. B. am Femurkopf im Sinne der PERTHEsschen Erkrankung 
und an den Köpfchen der Metacarpalia und Metatarsalia aufwies (vgl. S. 641 
und Abb. 73 und 75), eine Brücke zwischen beiden Kranhkeitsformen geschlagen 
und vielleicht ein Weg gewiesen wird, auf dem die ätiologische Forschung 
weiter zu suchen hat. 

Osteogenesis imperf'ecta. 
Das Wesen der Osteogenesis imperfecta liegt, wie der Name besagt, in einer 

unvollständigen Knochenbildung. Eine mangelhafte Tätigkeit der Osteoblasten 
bewirkt einen nur unvollständigen Knochenaufbau, welcher sowohl die endostale 
als auch die periostale Knochenbildung betrifft, während die Abbauvorgänge 
ungehemmt oder sogar in verstärktem Maße vor sich gehen. Das Ergebnis ist 
ein zarter Knochenbau mit dünner Rindenschicht und dünnen Knochenbälkchen 
und demgemäß verhältnismäßig weiten Markräumen, also ein Zustand, der als 
Osteoporose bezeichnet wird. Das Markgewebe ist teils faserig, teils auch Lymphoid
mark. Der unvollständig gebildete Knochen zeigt eine starke Knochenbrüchigkeit, 
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Osteopsathyrosis. Dementsprechend ist auch für die kongenitale Form der Osteo
genesis imperfecta die Bezeichnung Osteopsathyrosis congenita in Gebrauch. 

Die Osteogenesis imperfecta kommt· kongenital schon bei Feten und bei 
Neugeborenen vor und stellt dann ein so schweres Leiden dar, daß die Kinder 

Abb. 15. Osteogenesis imperfecta. 
(Aus dem Handbuch der speziellen 
Pathologie und Histologie von 

HENKE-LuBARscH, Bd.12. 

tot geboren werden oder schon im frühen Lebensalter 
sterben. Eine andere Form des gleichen Krankheits
vorganges tritt erst im späteren Leben bei Kindern 
oder auch Erwachsenen auf, die vorher keine Abwei
chungen im Knochenbau erkennen ließen. Diese sel
tenere, als Osteogenesis imperfecta tarda benannte Er
scheinlmg wurde ursprünglich als eine eigene, von 
der Osteogenesis imperfecta congenita verschiedene 
Krankheit angesehen. Nach dem LoosER 1905 nach
gewiesen hat, daß beiden Erscheinungsformen der 
gleiche Krankheitsvorgang zugrunde liegt, wird jetzt 
nach längerem Streit der Meinungen von den meisten 
eine Identität beider Krankheitsbilder angenommen 
und das in einzelnen Fällen beobachtete späte Auf
treten so gedeutet, daß von vornherein die gleiche 
Krankheitsanlage vorhanden ist und nur später in 
Erscheinung tritt. Für diese einheitliche Auffassung 
spricht nicht nur die Gleichartigkeit im anatomischen 
Bau der Knochen, sondern auch die Beobachtung, 
daß in einer Familie beide Arten der Erkrankung 
vorkamen (EcKMANN) oder daß in einer Familie ein 
Vorfahre an Osteogenesis imperfecta tarda erkrankt 
war und eines oder mehrere seiner Kinder eine Osteo
genesis imperfecta congenita aufwiesen (0. SCHMIDT, 
REBBELING und ZURHELLE, zit. nach S. KRAMER). 

Im klinischen Bilde treten folgende Erscheinungen 
der mangelhaften Knochenbildung hervor. Der Kopf 
ist häufig auffallend groß; infolge der weichen Be
schaffenheit der Kopfknochen kann das Schädeldach 
mit dem Rand der Schädelbasis über die Halswirbel
säule herabsinken und ihr dadurch pilzförmig auf
sitze,n. Bei der kongenitalen Form ist der Schädel 
manchmal nur ein häutiger Sack mit einigen Knochen
inseln und zeigt dann das Symptom des Pergament
knitterns. An den Knochen des Rumpfes und der 
Gliedmaßen treten als Folge der abnormen Brüchig
keit zahlreiche Frakturen auf, die hauptsächlich die 
langen Röhrenknochen und die Rippen, aber auch 
andere Knochen betreffen und zu einer Verkürzung 
der Gliedmaßen sowie zu einer Verunstaltung des 
Brustkorbes und auch der Wirbelsäule führen können 
(vgl. Abb. 15 und 16). 

Das Röntgenbild zeigt einen durchsichtigen Kno
chen mit zarten feinen Randschatten und kaum erkennbaren dünnen Bälkchen 
sowie häufig Frakturen mit Bildung eines reichlichen, aber kalkarmen Callus 
(Abb.16). 

Die Verkürzung der Gliedmaßen, die meist auf die vielfachen Brüche zurück
zuführen ist, aber auch ohne diese vorkommt und dann auf ein Zurückbleiben 
des Längenwachstums durch die mangelhafte Knochenbildung bezogen wird, 
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tritt im Gesamtbilde vielfach so stark hervor, daß die Kurzgliedrigkeit - Mikro
melie - zur Namengebung verwandt wurde. Damit ist eine Unterscheidung gegen
über anderen Zuständen nötig, die ebenfalls durch kurze Gliedmaßen ausge
zeichnet sind; es sind dies einerseits die Chondrodystrophie und andererseits die 
Rachitis. Gegenüber der Chondrodystrophie, die durch einen plumpen Knochen
bau mit festen Strukturen ausgezeiqhnet ist, bestehen derartige Gegensätze, 
daß eine Verwechslung ausgeschlossen ist. Leichter ist dies bei der Rhachitis 

Abb. 16. Osteogenesis imperfecta. (Aus ASS}fANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

möglich, die auch zu einer Verkürzung der Gliedmaßen und zu einer Verullstaltung 
des Brustkorbes führen kann, welche auch zum Teil auf Brüchen, weit mehr aber 
auf Verbiegungen der Knochen beruhen. Ein grundsätzliches Unterscheidungs
merkmalliegt in der Epiphysengrenze, die bei der Osteogenesis imperfecta keine 
Abweichungen von der Norm zeigt und scharf und glatt ausgeprägt ist, dagegen 
bei der Rhachitis die diese kennzeichnenden bekannten Krankheitsvorgänge 
mit den Unregelmäßigkeiten der enchondralen Ossifikation und den verwaschenen 
Grenzen im Röntgenbilde erkennen läßt. Immerhin haben früher Unklarheiten 
der Unterscheidung bestanden und manche für eine fetale Rhachitis gehaltenen 
Fälle dürften eine Osteogenesis imperfecta congenita gewesen sein. 

Sehr häufig vergesellschaftet mit der unvollkommenen Knochenbildung 
und der Knochenbrüchigkeit ist eine andere mangelhafte Bildung des Stütz
gewebes an der Lederhaut der Augen. Diese ist infolge ihrer dünnen Beschaffen
heit durchscheinend und erweckt dadurch den Eindruck einer blauen Färbung. 
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Die Kombination: Unvollkommene Knochenbildung und blaue Skleren findet 
sich verhältnismäßig so häufig, daß bei dem an den Augen auffallenden Merkmal 
stets auf die Beschaffenheit der Knochen geachtet werden soll. Selten findet sich 
eine Osteogenesis imperlecta ohne blaue Skleren, häufiger werden blaue Skleren 
ohne abnorme Knochenbildung angetroffen. 

Als drittes klinisches Symptom gesellt sich hierzu, freilich nur in einer Minder
zahl von Fällen, eine Schwerhörigkeit. Diese wird meist auf eine Otosklerose, also 
Knochenverdichtungen im Felsenbein, bezogen; mitunter sollen aber auch 
davon unabhängige labyrinthäre Schädigungen dabei eine Rolle spielen. 

Die Ursache der Osteogenesis imperlecta ist noch nicht geklärt. Zwar sind 
von manchen Autoren Störungen der inneren Sekretion angeschuldigt und in 
einzelnen Fällen auch Veränderungen an endokrinen Organen gefunden worden, 
so Hyperplasie der Nebenschilddrüsen (H. K. BAUER, FAHR, RITTER, HART, 
DIETRICH), ferner Tumoren der Hypophyse (HAGENBACH, MEISSNER) und auch 
gelegentlich Veränderungen der Schilddrüse, des Thymus und der Nebenniere 
sowie der Keimdrüsen, aber es handelt sich bisher um keine konstanten Befunde, 
so daß es vorläufig nicht angängig ist, eine endokrine Störung als allgemeine 
Ursache der Osteogenesis imperlecta anzusehen. 

Der Stoffwechsel ist in einzelnen Fällen von Osteogenesis imperlecta tarda 
untersucht worden, es haben sich aber keine ständigen Änderungen ergeben. 
In einem Falle von HAssMANN und VERDINO wurden erhöhte Ca- und Mg-Werte 
im Blut gefunden; in einem von KRAMER genau untersuchten Falle bestand 
vorübergehend eine beträchtliche Erhöhung des Ca-Spiegels im Blut bis 14,9 mg -% , 
zu anderer Zeit aber nicht. Die Erhöhung konnte durch Gaben von A.T. 10 auf 
normale Werte gesenkt werden. 

Im Blut ist mitunter eine leichte Lymphocytose gefunden worden. 
Die Therapie hat sich namentlich bei den schweren kongenitalen Formen 

fast· stets erlolglos gezeigt. Vereinzelt sind günstige Beeinflussungen durch 
Strontium-, Calcium-, Phosphorzufuhr und Höhensonne sowohl bei der kon
genitalen als bei der Spätform der Erkrankung angegeben worden. 

Osteomalacie. 
Die Osteomalacie stellt eine allgemeine Erweichung des gesamten Skelets 

durch Entkalkung des Knochens dar, von welcher nur die Schädelknochen 
verschont zu bleiben pflegen. An den weichwerdenden Knochen treten Ver
biegungen, Einknickungen und Spontanfrakturen auf. Die Knochenverände
rungen entsprechen dem anatomischen Verhalten nach ganz denen der Rhachitis. 
Ein Unterschied besteht nur darin, daß jene den wachsenden Knochen, die 
Osteomalacie dagegen den fertig gebildeten Knochen betrifft. 

Das histologische Bild zeigt bei der Osteomalacie ebenso wie bei der Rhachitis 
eine gleichmäßige Knochenentkalkung. Um die rarefizierten Knochenbälkchen 
herum wird osteoides Gewebe gebildet, das die normalerweise eintretende Ver
kalkung und dadurch entstehende Umwandlung in fertiges Knochengewebe 
vermissen läßt. 

Ätiologie und Wesen der Osteomalacie. Die Erkrankung entsteht unter ver
schiedenen Umständen, zwischen denen wahrscheinlich Beziehungen vorhanden 
sind. Eine völlige Klärung der Ätiologie ist bisher nicht erfolgt. 

Auf innersekretorische Einflüsse zurückgeführt wird diejenige Form, welche 
ausschließlich Frauen im geschlechtsreifen Alter befällt und besonders in der 
Schwangerschaft oder im unmittelbaren Anschluß daran im Wochenbett auftritt. 
Nachdem die Erlahrung gemacht wurde, daß eine zur Verhütung weiterer Schwan
gerschaften ausgeführte operative Entfernung der Ovarien das Leiden wesent-
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lieh besserte [FEHuNG (1888)] und daraufhin auch von vornherein bei Osteo
malacie vorgenommene Kastrationen mehrfach eine günstige Wirkung auf die 
Erkrankung erkennen ließen, scheint hieraus eine ursächliche Bedeutung der 
inneren Sekretion der Keimdrüsen für diese Fälle hervorzugehen. Diese ist wohl 
auch in jenen Fällen anzunehmen, bei welchen eine Osteomalacie im klimak
terischen Alter sich einstellt. Die Tatsache, daß die Osteomalacie oft bei 
Frauen angetroffen wird, die schon mehrfach geboren haben, wird eher auf eine 
Erschöpfung des mütterlichen Organismus und vermehrte Abgabe lebenswichtiger 
Stoffe durch die wiederholten Schwangerschaften bezogen, als daß die osteo
malacisehe Frau durch eine erhöhte Fruchtbarkeit ausgezeichnet ist, wie früher 
oft angegeben wurde. 

Auch andere endokrine Organe, wie die Hypophyse, ferner das chromaffine 
System (CRISTOFOLETTI) und die Schilddrüse (H. CURSCHMANN), welche mit den 
Keimdrüsen in innerer Beziehung stehen, auch die Thymusdrüse (SCIPIADES), 
sind mit der Osteomalacie in ursächlichem Zusammenhang gebracht worden. 
Ferner ist bei der Osteomalacie mehrfach eine Hypertrophie der Epithelkörper
chen von ERDHEIN, SCHMORL und MARESCH gefunden worden. Hierbei handelt 
es sich aber vielleicht nur um einen sekundären Vorgang, der auch bei anderen 
Arten der Knochenentkalkung beobachtet wird (vgl. S.660). Da in neuerer 
Zeit immermehr vielfache Beziehungen der endokrinen Organe untereinander 
und teilweise auch zum Knochensystem angenommen werden, wird jetzt haupt
sächlich an pluriglanduläre Einflüsse gedacht; allgemein gesicherte anatomische 
Grundlagen sind aber auch für diese Auffassung bisher nicht beigebracht 
worden. 

Durch solche Annahmen nicht erklärt wird die Tatsache, daß die Graviditäts
und puerperale Osteomalacie in auffälliger Weise in gewissen Landstrichen, 
so in der Rheingegend und in manchen Teilen von Süddeutschland, in Ober
italien, in der Bukowina, ferner in außereuropäischen Ländern in manchen 
Teilen von China, Japan und Indien endemisch auftritt, dagegen in anderen 
Landesteilen, z. B. in Norddeutschland fast unbekannt ist. Die Ursache dieser 
verschiedenartigen geographischen Verbreitung liegt noch im Dunklen. Unter
suchungen des Kalkgehaltes, des Trinkwassers und der Bodenbeschaffenheit 
haben zu keinem faßbaren Ergebnis geführt. 

Als unterstützende Umstände bei der endemischen Graviditäts- und puer
peralen Osteomalacie betont v. WINKEL schlechte und ungenügende Ernährung, 
die in seinen Fällen aus saurem Brot und viel Kartoffeln bestanden hat, und dunkle 
unhygienische Wohnräume. KEHRER hat aber derartige Mängel in den Lebens
verhältnissen vieler von ihm gesehener osteomalacischer Frauen aus der Heidel
berger Gegend vermißt. 

Von POSSELT sind auf Grund seiner in Nordtirol gemachten Beobachtungen 
erbliche Einflüsse bei der Osteomalacie angegeben; sonst sind diese aber nicht 
gefunden worden. 

Von einigen Autoren wurde wegen der endemischen, in einigen Teilen von 
Japan sogar angeblich epidemischen Verbreitung der Erkrankung eine infektiöse 
Ursache angenommen. Diese Ansicht hat aber im neueren Schrifttum allgemein 
wenig Anklang gefunden. Eher ist an den Einfluß einer einseitigen bzw. in ge
wisser Hinsicht mangelhaften Ernährung großer Menschenmassen, die unter 
gleichen äußeren Verhältnissen leben, zu denken. 

Unter besonderen Bedingungen wurden entsprechende Knochenveränderungen 
in Hungerzeiten , so namentlich in der zweiten Hälfte des Weltkrieges und 
in den ersten Nachkriegsjahren auch in solchen Landesteilen in auffallender 
Häufigkeit beobachtet, wo sie sonst nur ganz vereinzelt vorkommen, so in 
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Norddeutschland und in besonders hohem Maße in Wien. Wahrscheinlich spielt 
hierbei weniger eine ungenügende Zufuhr von Gesamtcalorien als ein Mangel be
stimmter Nährstoffe eine Rolle, wobei in erster Linie ein Mangel an Vitamin D in 
Betracht kommt. Die in Hungerzeiten auftretenden Knochenveränderungen sind 
in der vorigen Auflage dieses Handbuches von ALWENS eingehend dargestellt 
worden. Dabei vertritt ALWENS die auch von manchen anderen Autoren geteilte 
Auffassung, daß die Hungerosteopathie auf anderen Vorgängen als die typisch 
Osteomalacie beruhe. Sie wird anschließend gesondert geschildert werden. 

Abb.17. Osteomalacie. Kyphose der Brustwirbelsäule, Verkürzung des Rumpfes, epigastrische Querfalte. 
68jährige Frau. Erste Erscheinungen der Osteomalacie bei der ersten Gravidität im 25. Lebensjahr. Ver
schlimmerung im 42_ Lebensjahr. Weitere -Znnahme der Krankheitserscheinnngen seit 1918. (Ans ALWENS, 

Osteomalacie, in der 2. Anfl. dieses Handbuches 1926.) 

Doch scheinen mir die angegebenen Unterschiede kaum ausreichend für eine 
grundsätzliche Trennung beider Krankheitszustände zu sein. 

Weiterhin wird von einer Altersosteomalacie gesprochen, die beide Geschlechter 
betrifft. Zweifellos kann die Osteomalacie unter Bedingungen wie den vorher 
genannten auch im Alter auftreten. Bei dem gewöhnlichen, allgemein verbreiteten 
Knochenschwund des Greisenalters, welcher zu einer Knochenbrüchigkeit, zu 
einer Krümmung des Rückens und einer im Röntgenbild erkennbaren ver
minderten Schattendichte und Verschmiilerung der Knochenbälkchen führt, 
handelt es sich aber um eine Osteoporose, die im Abschnitt Knochenatrophie 
(Osteoporose) geschildert ist . 

Skeletveränderungen. In den weichen Knochen, deren spongiöse Knochen
bälkchen ebenso wie die Rinde hochgradig bis zu papierdünnen Wänden ver
schmälert werden, treten Einknickungen und Verbiegungen mehr als vollständige 
Brüche unter schon geringsten äußeren Einwirkungen, auch allein unter dem Ein
fluß der Körperlast auf. Die Wirbelsäule sinkt zusammen, sie wird kyphotisch 
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verkrümmt und verkürzt (vgl. Abb. 17). Am Bauch bildet sich eine typische 
Querfalte aus (vgl. Abb.17). Der Brustkorb erfährt unter der Einwirkung 
des Zuges des Zwerchfells und der Brustmuskeln an den seitlichen unteren Partien 
Einbuchtungen, während die unteren Ränder auseinanderweichen, so daß eine 
Glockenform entsteht (vgl. Abb.18). Das Becken wird durch den seitlichen 
Druck der Schenkelköpfe zusammengedrückt und nimmt Kartenherzform an, in
dem die Schambeinäste schnabelförmig vorspringen (vgl. Abb. 19). Durch diese 
Verengung des Becken
eingangs werden schwere 
Geburtshindernisse ge
schaffen. 

Bemerkenswerterweise 
blieb diese sonst äußerst cha
rakteristische und in schwe
renFällen nahezu regelmäßig 
eintretende Verbildung des 
Beckens in einem selbst be
obachteten, sehr schweren 
Fall aus, in welchem Spon
tanfrakturen heider Femur
hälse eingetreten waren, so 
daß hier der seitliche Druck 
der Oberschenkel fortfiel. 

Oft tritt bei Osteo
malacie eine schnell ver
laufende Caries und Aus
fallen der Zähne ein. 

Sonstige klinische 
Symptome. Das erste 

Krankheitssymptom 
bilden meist rheumatoide 
Schmerzen, namentlich 
im Rücken, deren Natur 
oft verkannt wird. Erst 
eine auftretende Ver
krümmung der Wirbel
säule oder eine auffällige 
Verkürzung des Rumpfes, 
seltener ein Eintritt von 
Spontanfrakturen der 

Abb. 18. Senile Osteomalacie. (Glockenförmiger Thorax 
bei 72jähriger Frau.) 

Gliedmaßen deckt das zugrunde liegende Knochenleiden auf. An den Knochen be
steht oft eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit, die ausgedehnt, nicht aJIf 
einzelne Punkte beschränkt, aber an verschiedenen Stellen verschieden stark 
ausgeprägt ist. Besonders schmerzhaft ist der Versuch, den Brustkorb oder das 
Becken von beiden Seiten hel' zusammenzudrücken. Dabei kann man das Gefühl 
eines federnden Widerstandes haben. Sehr charakteristisch ist die bei Osteomalacie 
sich einstellende Gangstörung. Sie besteht darin, daß die Kranken mit ganz 
kleinen Schritterr gehen und dabei die Füße nicht gerade vorwärts, sondern 
mit einer Drehung des Rumpfes einwärts setzen, so daß ein watschelnder 
Gang entsteht. Er kommt dadurch zustande, daß die Hüftgelenke durch eine 
krampfhafte Anspannung der Adductoren der Oberschenkel fixiert werden. Die 
Ursache des Adductorenkrampfes ist wahrscheinlich nicht, wie von manchen 
Seiten vermutet wird, in einer Miterkrankung des Nervensystems, sondern in 
einer Schonhaltung zu sehen, durch welche eine schmerzhafte Bewegung des 
zusammengedrückten Beckens vermieden werden soll. 
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Ferner wird von manchen Autoren eine der Knochenerkrankung koordinierte 
Störung in der Beschaffenheit von Muskeln und Nerven angenommen. Tat
sächlich sind in der Muskulatur bei histologischer Untersuchung Degenerations
vorgänge, insbesondere Verfettungen, gefunden worden. Diese Veränderungen 
können aber auch als sekundäre, durch die Inaktivität hervorgerufene Erschei
nungen aufgefaßt werden. 

Das Röntgenbild zeigt infolge der Knochenresorption sehr geringe Kontraste 
der Knochenschatten, die Rindenschicht ist ebenso wie die Spongiosabälkchen 
verdünnt. Oft ist die Bälkchenstruktur ganz aufgehoben oder verwaschen. 

Abb.19. Osteomalacie. Kartenherzförmig verengtes Becken. Die Knochen des Beckenringes sind durch den 
Druck der Femurköpfe nach innen vorgetrieben. Infraktion der Schambeine. 

Dagegen erscheinen die Markr-äume erweitert. Oft werden Infraktionen oder 
nur querverlaufendeAufhellungen der Knochensubstanz beobachtet, die als 
Querbrüche bezeichnet werden; zum Teil sind diese wahrscheinlich aber wohl 
nur als sog. LoosERsche Umbauzonen zu deuten, in denen eine Kalkresorption 
an ganz umschriebener Stelle stattfindet. An Brustkorb, Becken und Wirbelsäule 
finden sich die beim anatomischen Verhalten beschriebenen Verbiegungen; 
zum Teil werden ähnliche Veränderungen auch an den Knochen der Gliedmaßen 
beobachtet. 

Der Kalkgehalt des Blutes ist meist nicht verändert. Dagegen ist teilweise 
eine leichte Herabsetzung der Serumphosphatwerte gefunden worden. 

Der Allgemeinzustand des Körpers wird durch die Knochenerkrankung 
selbst kaum gestört. Sofern ein Nahrungs- und besonders ein Vitaminmangel 
vorliegt, kann auch die Blutbildung im Knochenmark Schaden leiden und eine 
Anämie sekundären Charakters eintreten. Manchmal ist eine Albuminurie leichten 
Grades vorhanden. 

Der Verlauf des Leidens ist meist ein chronischer. Er erstreckt sich in der 
Regel über mehrere, sogar viele Jahre. Sowohl Remissionen als Exacerbationen 
kommen vor. 
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Behandlung. Die Behandlung hat die bei der Entstehung der Erkrankung 
genannten Umstände zu berücksichtigen. Bei der besonders bei Frauen an man
chen Orten endemisch auftretenden puerperalen Osteomalacie kann eine Kastra
tion durch Röntgenstrahlen, welche jetzt meist der Operation vorgezogen wird, 
Stillstand und Besserung, unter Umständen sogar Heilung des Leidens bewirken. 
Sie ist aber nur in schweren, durch andere Maßnahmen nicht zu beeinflussenden 
Fällen anzuwenden; auch kallli ein Erfolg nicht mit Sicherheit vorausgesagt 
werden. Tritt die Osteomalacie bereits in der Gravidität auf, so ist diese in 
schweren Fällen zu unterbrechen. Nach der Entbilidung ist das Stillen ein
zustellen. 

Vornehmlich bei den Formen, bei welchen ein Mangel an Nährstoffen, ins
besondere an Vitaminen anzunehmen ist, sind die entsprechenden Nahrungs
mittel, wie Eier, Butter, frische Gemüse und Obst zuzuführen. Als sehr wirksam 
hat sich bei der Osteomalacie ebenso wie bei der Rhachitis die Behandlung 
mit Phosphorlebertran gezeigt, deren Erfolg hauptsächlich auf den Gehalt an 
Vitamin D, außerdem auch auf den Phosphorgehalt zurückzuführen ist. Jetzt 
wird vorwiegend Vigantol (bestrahltes Ergosterin) gegeben. Auch Höhensomlen
bestrahlungen haben oft eine günstige Wirkung. 

Von innersekretorischen Mitteln ist in einzelnen, aber keineswegs in allen 
Fällen das von BOSSI und CRISTOFOLETTI empfohlene Adrenalin, das in Dosen 
von 1/2 mg Imal täglich subcutan injiziert wird, von guter, manchmal über
raschender Wirkung. 

Hungerosteopath ie. 
Den eben geschilderten Formen der Osteomalacie zumindest in der äußeren 

Form außerordentlich ähnlich und auch wesensverwandt ist die schon erwähnte 
Hungerosteopathie, die in den Hungerjahren zu Ende des Weltkrieges und nach 
demselben in den von der Hungerblockade betroffenen Ländern auftrat. Nach 
dem heutigen Stand der Forschung wird angenommen, daß nicht nur eine 
allgemeine kalorische Unterernährung, sondern der Mangel besonders lebens
wichtiger Stoffe von entscheidender Bedeutung ist. Dabei wird in Analogie zu 
den bei der Rhachitis näher bekannten Verhältnissen in erster Linie an einen 
Mangel an Vitamin D gedacht, welches im Eigelb und anderen Nahrungs
mitteln und in besonders großen Mengen im Lebertran enthalten ist. Vielleicht 
spielen aber auch andere Vitamine wie das in der Butter vorkommende Vitamin A 
eine Rolle. 

Die klinischen und anatomischen Veränderungen entsprechen im wesent
lichen denen der Osteomalacie überhaupt. Zur Unterscheidung führt jedoch 
ALwENS an, daß bei der Hungerosteopathie das histologische Bild einen Mangel 
an osteoidem Gewebe aufweise und somit mehr dem Verhalten bei der Knochen
atrophie als der Osteomalacie entspreche, ferner daß die Hungerosteopathie 
besonders durch einen in der Knochenasche nachgewiesenen Phosphormangel 
und eine Verschiebung des Verhältnisses von Kalk zu Phosphor zu Ungunsten 
des Phosphors (LOLL) ausgezeichnet sei. Der Kalkgehalt des Blutes ist meist 
nicht verändert. 

Bei der Hungerosteopathie treten mitunter, ähnlich wie bei der Rachitis, 
tetanische Symptome auf. 

Es können hauptsächlich zwei in manchen Beziehungen voneinander ab
weichende Gruppen unterschieden werden, die aber hinsichtlich der Ursache 
(Unterernährung) und der allgemeinen Veränderung des Knochensystems 
(Kalkarmut und Verbiegung der Knochen) übereinstimmen. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf 1., Bd. VIIl. 42 
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Die erste von SCHLESINGER, EDELMANN, ALWENS, PlltTSCH u. a. beschriebene 
Gruppe betrifft hauptsächlich alte Leute jenseits des 60. Lebensjahres, und 
zwar in überwiegender Weise Frauen, aber seltener auch Männer. Es besteht 
dasselbe klinische Bild wie bei der Osteomalacie, nämlich hochgradige Druck
empfindlichkeit der erkrankten Knochen, besonders am Thorax, watschelnder 
Gang, Adductorenspasmen usw. Im Röntgenbild findet sich ebenso eine ver
mehrte Durchlässigkeit und eine verwaschene Zeichnung oft mit völliger Auf
hebung der Bälkchenstruktur. Wo diese noch zu erkennen ist, sind die Knochen
bälkchen verdünnt und spärlich, die Markräume erweitert. Oft werden Infrak
tionen und Querbrüche beobachtet. Am Thorax hat ALWENS als typische 
Veränderung die Glockenform beschrieben. Dagegen werden die bei der Osteo
malacie geschlechtsreifer Frauen so häufigen typischen Beckenveränderungen 
bei alten Personen selten beobachtet, kommen aber vereinzelt auch vor. 

Eine zweite, gleichfalls unter dem Einfluß der Unterernährung des deutschen 
Volkes im Weltkriege aufgetretene Form, die besonders von FROMME, BÖHME, 
EISLER, HAss u. a. beschrieben ist, betrifft junge Personen fast ausschließlich 
männlichen Geschlechts, meist im Alter von 17-20 Jahren, welche schwere 
Arbeit im Stehen verrichtet haben. Auch hier ist im Röntgenbild eine allgemeine 
Durchlässigkeit der Knochen und Rarefikation oder völlige Verwaschenheit 
der Bälkchenzeichnung sichtbar. Als typische Veränderung wird eine Ver
breiterung der Epiphysenfuge zwischen Diaphyse und oberer Epiphyse an der 
Tibia und oft eine Infraktion an dieser Stelle, bisweilen mit Einknickung nach 
innen beschrieben. Aber auch an anderen Stellen, so an Rippen, Ulna, Femur 
kommen Infraktionen und "Querbrüche" vor. STROHMANN und O. HAHN 
bezweifeln die von den meisten anderen Autoren vertretene Anschauung, daß 
quere Aufhellungen der Knochenschatten an sich schon eine Fraktur bedeuten, 
und führen diese Erscheinung, meines Erachtens mit Recht, auf die Bildung 
streng begrenzter osteomalacischer Herde zurück. Es handelt sich hierbei 
offenbar um die von LOOSER näher beschriebenen "Umbauzonen". Die klinischen 
Erscheinungen, unter denen Schmerzen in den Beinen und Unfähigkeit zu gehen 
und zu stehen sowie Knochenverbiegungen hervortreten, decken sich mit dem 
Bilde der Rachitis tarda. 

Auf eine weitere Lokalisation des gleichen Prozesses an der Wirbelsäule, der 
bei beiden Geschlechtern besonders im mittleren Alter beobachtet wird, haben 
EISLER und HASS hingewiesen und ihn als Wirbelmalacie bezeichnet. Es besteht 
hierbei eine schon äußerlich sichtbare Totalkyphose der Wirbelsäule. Auf 
sagittalen und seitlichen Röntgenaufnahmen fällt die geringe Schattenintensität 
und in schweren Fällen eine Formveränderung der Wirbelkörper auf, die zu 
schmalen, nach oben und unten sattelförmig eingebuchteten, bikonkaven 
Scheiben zusammengedrückt sind (sog. Fischwirbel). Die Zwischenwirbel
räume sind nicht verschmälert. Die klinischen Symptome bestehen in Rücken
schmerzen, die am heftigsten beim Erheben aus der sitzenden Stellung, aber 
auch bei ruhigem Sitzen auftreten und schließlich zu vollständiger Bettlägerigkeit 
führen. Daneben sind die Zeichen allgemeiner Schwäche und nervöser Erschöp
fung vorhanden. 

Die Behandlung entspricht der der Osteomalacie überhaupt. Bei der Hunger
osteopathie ist auf quantitativ un~ qualitativ ausreichende Ernährung, darunter 
besonders auf genügende Zufuhr von Vitamin-, namentlich von Vitamin D
haitigen Nahrungsmitteln, auch von Phosphor-Lebertran oder Vigantol besonderer 
Wert zu legen. Von LEHNERDT ist bei der Hungerosteopathie eine abwechselnde 
Calcium- und Strontiumtherapie empfohlen worden, bei welcher mehrere Wochen 
lang täglich 3mal 1-2 g Strontium lacticum und dann einen Monat lang 3 g 
Calcium lacticum gegeben werden. Es soll hierdurch besonders die Schmerz-
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haftigkeit der Knochen erheblich gebessert worden sein. In der Gravidität 
und Laktation ist die Strontiumtherapie zu vermeiden. 

Renale Osteopathie, renale Rachitis. 
In Fällen von schweren Nierenerkrankungen, die zur Niereninsuffizienz 

führen, werden Veränderungen der Knochen angetroffen, die eine Verminderung 
des Kalkgehaltes derselben gemeinsam haben, im einzelnen aber mannigfache 
Verschiedenheiten aufweisen. Der bestehende Zusammenhang ist zuerst von 
FLETCHER und P ARSONS bei Kindern erkannt, die neben einer Nierenerkrankung 
gleichzeitig Zwergwuchs aufwiesen, und seither allgemein bestätigt worden. 

Bei Kindern werden vorwiegend fleckförmig auftretende Osteoporose in der 
Gegend der Metaphysen und dem Typus der Rachitis entsprechende Verände
rungen, starke Verbreiterung der Epiphysen und unregelmäßige Begrenzung 
der knöchernen Diaphysen, beobachtet. Schon äußerlich sind die bei der avita
minotischen Rachitis bekannten Krankheitszeichen, eine Verdickung der Epi
physen der Röhrenknochen, der rachitische Rosenkranz, die HARRlsoNsche 
Furche und ein verspäteter Fontanellenschluß festzustellen. Im Röntgenbild 
ist an den Metaphysen eine wabige, fleckige, wie von Motten zerfressene, auch als 
wollig bezeichnete Struktur (TEALL) des Knochens und eine unregelmäßige 
aufgefaserte Abgrenzung gegen die Epiphyse sichtbar. Bei jugendlichen Fällen 
finden mehr Umbaustörungen ähnlich der Osteomalacie statt, bei welchen die 
Knochenbälkchen von breiten osteoiden Säumen umgeben und das Mark teilweise 
fibrös umgewandelt ist; die Epiphysen zeigen dagegen hierbei ein normales Ver
halten, keine der Rachitis entsprechenden Veränderungen. Sowohl bei der kind
lichen als bei der jugendlichen Form wird Klein- oder Zwergwuchs beobachtet. 
Dieser ist nicht auf rachitische Verkrümmungen der Knochen, sondern auf mangel
hafte, unregelmäßige oder ungenügende Entwicklung der Knochenkerne zurück
zuführen. Bei Erwachsenen sind die Knochenveränderungen am geringsten 
ausgesprochen; es kommt hier eine Osteoporose durch osteoklastische Resorption 
des Knochens vor, diese erreicht aber selten höhere Grade. 

Bei den Nierenerkrankungen handelt es sich meist um eine Schrumpfniere, die 
primären Charakter tragen oder bei einer Pyelitis entstehen oder sich an kon
genitale Mißbildungen anschließen kann. Teilweise ist familiäres Vorkommen 
beobachtet worden. Meist tritt das Stadium schwerer Niereninsuffizienz mit 
Störung der Konzentrationsfähigkeit und Stickstoffausscheidung ein. Im Blut 
finden sich außer der Rest-N-Erhöhung meist eine Erhöhung des Phosphor
spiegels und oft etwas verminderte Calciumwerte. Der Calcium-Phosphor
quotient ist vermindert, die Alkallreserve erniedrigt. Das Verhalten ist vom 
Zustand der Nierenfunktion abhängig; es zeigt die stärksten Veränderungen bei 
Urämie, die dem Leiden in der Regel ein frühes Ende setzt. Selten ist eine Er
niedrigung der Phosphorwerte im Serum bei Nierenerkrankungen, die den Typus 
einer fortgeschrittenen Nephrose trugen, gefunden worden (FANCONI). 

Experimentell können nach Nierenschädigung durch Blei- und Uransalze Knochen
veränderungen mit Auflockerung der Knochenbälkchen und fibröser Umwandlung des 
Knochenmarks im Sinne einer Ostitis fibrosa erzeugt werden (EGER). Gleichzeitig wird dabei 
eine Hypertrophie der Epithelkörperchen beobachtet. Dagegen bleiben nach Exstirpation 
der Epithelkörperchen die Knochenveränderungen aus. Deshalb nimmt EGER an, daß eine 
primäre Nierenschädigung auf dem Wege über eine Mehrfunktion der Epithelkörperchen 
die Knochenveränderungen hervorruft. Bei Verwendung junger Tiere wurden die Knochen
veränderungen besonders in den Wachstumszonen der Knochen und eine allgemeine Wachs
tumshemmung beobachtet. Aus diesen Versuchen ergibt sich eine Stütze für die von AL
BRIGHT, DRAKE und SULKOWITSOH vertretene Auffassung, daß die renale Rachitis der 
Kinder als Gegenstück zur nephrogenen Ostitis fibrosa generalisata der Erwachsenen an
zusehen sei. 

42* 
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Therapeutisch ist Schonung und diätetische Behandlung der Nieren angezeigt. 
Eine antirachitische Vitamin- und Strahlenbehandlung pflegt erfolglos zu sein. 
Dieser Umstand spricht dafür, daß Vitaminmangel keine Rolle bei der Entstehung 
der renalen Knochenveränderungen spielt. 

Bezüglich der 

Rachitis und MÖLLER-BARLowschen Krankhed 

muß auf die Darstellung in Werken über Kinderheilkunde verwiesen werden. 
V gl. auch den Abschnitt Spätrachitis (S. 783) in diesem Bande. 

Knochenatrophie. O~teOl)Orose. 

Eine Knochenatrophie besteht in einem Schwund der Knochensubstanz, 
indem durch die physiologische Abbautätigkeit der Osteoklasten bei vermindertem 
Knochenanbau die Knochenbälkchen und die Rindenschicht vermälert werden. 
Infolgedessen tritt eine Erweiterung der Markräume ein, und es entsteht der Zu
stand der Osteoporose, der auch zur vermehrten Knochenbrüchigkeit, Osteo
psathyrosis, führen kann. 

Eine Knochenatrophie kann aus sehr verschiedenen Gründen eintreten. 
Auf angeborener Grundlage bzw. Entwicklungsstörungen beruht die schon 

S.649 beschriebene Osteogenesis imperfecta (Osteopsathyrosis congenita). 
Geringere, aber auch recht erhebliche Grade von Knochenschwund stellen 

sich oft als senile oder marantische Erscheinungen ein; auch sie können zu 
Knochenbrüchigkeit und Spontanfrakturen führen (vgl. 654). 

Infolge von Ernährungsstörungen kommt eine Knochenatrophie außer bei 
der schon beschriebenen Hungerosteopathie auch bei chronischer Gastroenteritis 
vor, die unter dem Bilde der kindlichen Coeliacie (GEE-HuNTER-HERTERsche 
Krankheit), der einheimischen Sprue (HESS-THAYSEN, HANSEN und v. STAA) 
und der Coeliacie der Erwachsenen (KoLL) auftritt. Hierbei ist der Blutkalk
spiegel und auch der Phosphatspiegel oft leicht erniedrigt. In Zeiten starker 
Knochenentkalkung und Kalkmobilisation werden aber auch erhöhte Blutkalk
werte gefunden. 

Ferner kommt eine Knochenatrophie bei ständigem Gallensaftfluß durch 
Gallenfisteln, durch welche alkalische Valenzen dem Körper verloren gehen und 
infolgedessen eine Acidose eintritt, zustande. 

Auch endokrine Störungen können zur Osteoporose führen. Der besondere 
Einfluß, welchen die Epithelkörperchen auf Abbau und Entkalkung des Knochens 
ausüben, ist bei der Beschreibung der Ostitis fibrosa generalisata näher geschil
dert worden. Wahrscheinlich spielen sie auch bei anderen Knochenerkrankungen 
eine Rolle, die aber noch nicht ganz geklärt ist. 

Eine Überfunktion der Epithelkörperchen braucht nicht immer nur von primären Ade· 
nomen auszugehen, sondern kann auch bei Hypertrophien derselben zustande kommen, dic 
von Adenomen schwer zu unterscheiden sind. Solche Hypertrophien werden bei Azidose, 
bei Vitamin D.Mangel, bei Osteomalacie und Osteogenesis imperfecta sowic bei verbreiteter 
Knochencarcinose mit Knochenentkalkung beobachtet. 

Experimentell kann eine Hypertrophie der Epithelkörperchen und Rarefikation der 
Knochenbälkchen mit fibröser Umgestaltung des Knochenmarks durch verschiedenartige 
Herbeiführung einer Azidose (KATAsE) bzw. von Nierenschädigungen (EGER, S.659) erzeugt 
werden. 

Auch bei Überfunktion der Schilddrüse bei der BAsEDowschen Krankheit 
und bei experimenteller Verabfolgung von Thyroxin an Versuchstiere wird eine 
Knochenatrophie mit fibrösen Markveränderungen beobachtet (ASKANAZY und 
RUTISHAUSER). 
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Weiter kommt eine Knochenatrophie neben einer Atrophie und Verhärtung 
der Haut bei der Sklerodermie vor. 

Eine diffuse Osteoporose findet sich ferner bei dem CusHINGschen Krankheits
bild, das durch basophile Adenome des H ypophysenvorderlappens und durch 

Abb. 20. Osteoporose der Wirbelsäule bei Mor
bus Cushiug. Rechts eiu kalkhaltiger Nieren
stein. (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

Abt. 21. Hochgradige Osteoporose bei Morbus Cushing. 
Seitliche Aufnahme. Ausgesprochene Fischwirbel. Vor der 
Wirbelsäule eiu kalkhaltiger Niereustein. (Med. Univ.-

Klinik, Königsberg, Pr.) 

Geschwülste der Nebennierenrinde, seltener des Ovariums und des Thymus hervor
gerufen wird. 

Beistehende Röntgenaufnahmen (Abb.20-22) stammen von einem 37jährigen Mann 
von 1,52 m Körpergröße und 70 kg Gewicht. Er hat in den letzten Jahren eine Verkürzung 
der Körperlänge um 10 cm bemerkt. Der Oberkörper erscheint im Verhältnis zu den Beinen 
sehr kurz. Starker FettaI1!!atz im Gesicht (Vollmondgesicht) und am Rumpf bei normal 
entwickelten Gliedmaßen. Uber den Bauch zieht eine ausgesprochene Querfalte, die durch 
Verkürzung der 'Wirbelsäule entstanden ist. 

Auf den Röntgenaufnahmen tritt eine starke Osteoporose der Wirbelkörper und eine tisch 
wirbelähnliche Verunstaltung derselben hervor, indem die Wirbel wie konkav eingebuchtet 
sind (vgl. Abb.20 und 21). Außerdem ist ein Nierensteinschatten sichtbar (in den letzten 
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3 Jahren sind 17 Steine abgegangen; ein in der Klinik abgegangener Stein ist aus kohlen
und phosphorsaurem Kalk zusammengesetzt). 

Auf der Schädelaufnahme sind zahlreiche rundliche Aufhellungen infolge jleckjörmiger 
Osteoporose sichtbar (Abb. 22). 

Blutcalciumwert normal 9,9 mg- %. 

Bei Tabes tritt oft eine auf trophoneurotischen Störungen beruhende Knochen
brüchigJreit ein. 

Ferner wird eine Inaktivitätsatrophie infolge Nichtgebrauchs von Gliedern 
bzw. eine sog. akute trophoneurotische Atrophie (SUDECK) nach entzündlichen 
und traumatischen Knochenveränderungen und bei Gelenkerkrankungen be
obachtet. Wahrscheinlich ist diese Art der Atrophie hauptsächlich auf Störungen 

Abb.22. OUSHINGsche Krankheit. Fleckige Osteoporose des Schädels. (Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

der Blutzirkulation und auf den Fortfall des form bildenden Reizes von Druck 
und Zug bei Ausschaltung der Bewegung und Belastung zurückzuführen. Auf 
Grund neuerer Untersuchungen geben RIEDER und SUD ECK für die akuten 
trophoneurotischen Atrophien freilich eine andere Erklärung, indem sie annehmen, 
daß auf einen entzündlichen oder traumatischen Reiz hin kollaterale Umbau
vorgänge mit erhöhter Tätigkeit der dem Knochen zugehörigen Zellen einsetzen. 

Im Röntgenbilde zeigt die Atrophie in frühen Stadien fleckförmige Aufhellungen 
der Knochenschatten, die in der Umgebung, aber auch in größerer Entfernung 
von den geschädigten Stellen auftreten (Abb.23). Dadurch, daß andere Partien 
zunächst noch normale Schattentiefe aufweisen, kommt ein scheckiges Aussehen 
zustande. Später tritt eine allgemeine Knochenresorption mit stärkerem Schwund 
der Bälkchen und Verschmälerung der Corticalis ein. Das Röntgenbild erhält 
dadurch eine durchsichtige, glasartige Beschaffenheit. Auf dem hellen Unter
grunde treten alsdann die noch erhaltenen Spongiosabälkchen und die Rand
schichten als feine, wie mit einem scharfen Bleistift gezogene Striche hervor 
(vgl. Abb. 24). 
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Eine hochgradige Entkalkung des Knochens mit gleichzeitiger fibröser U:r:n
wandlung des Knochenmarks, die an verschiedenen Stellen des Skelets auftntt 
und sich allmählich fortschreitend verbreitet, ist zuerst von v. RECRLINGHAUSEN 
1898 beschrieben worden. Sie wird als 

Ostitis jibrosa generalisata (RECRLINGHAUSEN) 

bezeichnet. 

Abb.23. 

Nachdem bei dieser Erkrankung häufig 
Adenome der Epithelkörperchen aufgefun
den worden sind, auf die besonders ERD
HEIM die Aufmerksamkeit gelenkt hat, und 
MANDL 1926 die seither mehrfach bestätigte 

Abb.24. 

Abb . 23. Knochenatrophie bei Gelenkversteifnng infolge von Polyarthritis rhenmatica , die seit'/, Jahr besteht. 
Scheckige Zeichnnng infolge örtlicher Anfhellungen an den proximalen und distalen Enden der Metacarpalia 

und Phalangen. 

Abb. 24. Hochgradige Knochenatrophie infolge Ankylose des Fußgelenkes und sämtlicher Mittelfußgelenke 
bei sekundärer chronischer Polyarthritis (vgl. die Handanfuahme desselben Falles in Abb. 56). 

Erfahrung gemacht hat, daß durch operative Entfernung dieser Tumoren der 
Entkalkungsprozeß aufgehalten wird, wird eine hormonale Entstehung der 
Knochenervänderungen angenommen. Dementsprechend ist die Ostitis fibrosa 
generalisata unter den hormonalen Erkrankungen S. 201 beschrieben. Auf diese 
Darstellung und die dort vorgenommene Abgrenzung und Differentialdiagnose 
gegenüber anderen Systemerkrankungen des Skelets, insbesondere gegenüber 
der PAGETschen Erkrankung wird verwiesen. 
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Osteofibrosis deformans juvenilis (ÜHUNGER). 

Von der generalisierten Form der Ostitis fibrosa (RECKLINGHAUSEN) ist eine 
örtlich beschränkte Knochenerkrankung mit fibröser Umwandlung des Knochen
marks und Änderung der Knochenstruktur zu trennen, die lange Zeit oder 
dauernd keine Fortschritte zeigt. Während schon früher bekannte derartige 
Fälle nur als Sonderformen der REcKLINGHAusENschen Erkrankung angesehen 
wurden, gaben neuere Untersuchungen namentlich pathologisch-anatomischer 

Abb. 25. Polyostotischefibröse Dysplasie. Hirtenstabartige VerkrülI;muug desrechteuli'emurs. :FilJrocystischer 
Umbau der proximalen Ji'emurhäIfte und der rechten BeekenhäIfte, Impression der rechten Hüftgelenk

pfanne. Linke Beckenhälfte vollständig intakt. (Aus 1lHLINGER, Virchows Arch. 306.) 

Art zur Aufstellung eines eigenen Krankheitsbildes Anlaß. Dieses ist von 
JAFFE und LICHTEN STEIN 1938 als polyostotische fibröse Dysplasie, von ÜHLINGER 
1940 als Osteofibrosis deformans juvenilis bezeichnet worden. Im Schrifttum 
wird auch von einer polyostotischen Ostitis fibrosa gesprochen. 

Der Beschreibung von ÜHLINGER folgend ist die Krankheit als fehlerhafte 
Skeletentwicklung aufzufassen, welche mehrere oder viele, oft strahlenartig 
aneinander gereihte Knochen umfaßt und vorherrschend einseitig oder ein
gliedrig zur Entwicklung kommt. Das Wesen der Krankheit besteht in einer 
fehlerhaften Differenzierung des Knochenmarks in fibröses Mark und Faser
knochen. Es entwickelt sich eine diaphysäre Markfibrose besonders der langen 
Röhrenknochen, welche von innen heraus zu einer Spongiosierung, Ver
schmälerung, Verbiegung und Auseinanderdrängung der Compacta führt. Die 
normale lamelläre Tela ossea wird sekundär in Mitleidenschaft gezogen. Durch 
Schwächung derselben kommt es zu statischen Belastungsdeformitäten und 
Spontanfrakturen. 

Die Krankheit beginnt in der Kindheit, verläuft in Schüben und kommt 
im Nachpubertätsalter zum spontanen Stillstand. Calcium- und Phosphorwerte 
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im Serum sind normal, die Phosphatase ist normal oder leicht erhöht. Es besteht 
keine ursächliche Mineralstoffwechselstörung. Die Epithelkörperchen sind intakt. 
Eine maligne Entartung wird nicht beobachtet. 

Die fibröse Dysplasie ist immer örtlich beschränkt entweder monostotisch, 
oligostotisch oder polystotisch, aber nie generalisiert. Die erkrankten Knochen 
liegen gewöhnlich in einer geschlossenen Reihe (Achsen- oder Strahlentypus). 
Bevorzugt sind die langen Röhrenknochen und die zugeordneten Abschnitte des 
Schulter- und Beckengürtels. Am häufigsten erkranken Becken, Femur und 
Tibia. Besonders charakteristisch ist die hirtenstabartige Verkrümmung des Fe
mur (vgl. Abb. 25). Die Wirbelsäule bleibt intakt. 

Die röntgenologischen Merkmale bestehen in starker Ausweitung, Verbiegung 
und Verschmälerung der Compacta der langen Röhrenknochen, gelegentlich 
auch in Ausbildung eines engmaschigen Spongiosanetzes im zentralen Markraum 
und in einem fibrocystischen Umbau der platten Knochen. Als sekundäre y-er
änderungen finden sich statische Verbiegungen und Spontanfrakturen, ins
besondere des Schenkelhalses und des Trochantergebietes (Abb.25). 

Die Ursache der Erkrankung ist noch ungeklärt. Die oft beobachtete halb
seitige oder strahlenförmige Anordnung der Krankheitserscheinungen spricht 
für eine angeborene Veranlagung der ergriffenen Skeletteile. Außerdem finden 
sich aber auch Anhaltspunkte für die Wirksamkeit innersekretorischer Einflüsse. 
Die Epithelkörperchen sind freilich im Gegensatz zur generalisierten RECKLING
HAusENschen Erkrankung normal befunden worden; auffallend ist aber die 
mehrfach festgestellte Vergesellschaftung der Knochenerkrankung mit großen 
Pigmentflecken der Haut und das Auftreten einer geschlechtlichen Frühreife 
nur beim weiblichen Geschlecht, welches von der Erkrankung doppelt so häufig 
befallen wird als das männliche. Es ist daher an eine Überfunktion der Neben
nierenrinde oder der weiblichen Keimdrüsen zu denken. 

Die gleichen Erscheinungen: Eine einseitige Knochenerkrankung vom Typus der Ostitis 
fibrosa cystischer Art, bei welcher durch Probeexcision ein fibrös-cystischer Prozeß fest
gestellt wurde, ferner eine ausgesprochene geschlechtliche Frühreife eines 9jährigen Mädchens 
und Pigmentnaevi der Haut fanden sich zusammen mit einem Epithelkörperchentumor , 
der operativ entfernt wurde, und einer mäßigen Erhöhung des Blutkalkspiegels auf 12,2 mg- % 
in einem von GOLDHAMER beschriebenen Fall, so daß dieser wieder ein Bindeglied zwischen den 
neuerdings getrennten Krankheitsbildern der generalisierten Form (RECKLINGHAUSEN). 
und der polyostotischen Form der Ostitis fibrosa (Osteofibrosis deformans juvenilis) darstellt. 

Eine Behandlung der Krankheit ist yorläufig nicht möglich. Örtliche Maß
nahmen, wie Teilexcision des erkrankten Knochengewebes oder Auskratzungen 
mit dem scharfen Löffel, die versucht worden sind, erscheinen um so weniger 
notwendig, als das Leiden nach Abschluß der Pubertät zum Stillstand zu 
kommen pflegt. 

Ostitis deformans (P AGET). 

Von der Ostitis fibrosa RECKLINGHAUSEN völlig verschieden ist die früher oft 
für wesensgleich gehaltene Ostitis deformans, die 1877 von PAGET beschrieben 
ist. Sie besteht'in einer unregelmäßigen Umbildung des Knochengewebes, welches 
zunächst einzelne Knochen befällt und sodann oft ausgedehnte Teile des Skelets 
ergreift. Es handelt sich hierbei um eine Mischung von Abbau- und Umbau
prozessen, die zur Bildung eines ganz unregelmäßig gestalteten schwamm
ähnlichen Gewebes führen. 

Innersekretorische Störungen sind hierbei nicht erwiesen. Insbesondere 
sind keine Veränderungen der Epithelkörperchen gefunden worden. Neuerdings 
wird von SCHNEIDER und WIDMANN die Ursache der Erkrankung in einer Störung 
im Vitamin A-Umsatz vermutet, da sie einen verminderten Vitamin A-Spiegel 
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bei erhöhten Kalkwerten im Blut feststellten. Sonst ist der Blutkalkspiegel 
im Gegensatz zu dem Verhalten bei der Ostitis fibroM, generalisata in der Regel 
unverändert gefunden worden. 

Von DuvOIR, M. F. LAYANI und J. PAUTRAT wurden bei der Ostitis PAGET 
erhöhte Phosphatasewerte festgestellt; der Grad ihrer Zunahme entsprach dem 

Abb.26. PAGETSche Erkrankung. 
(Med. Univ.-Poliklinik, Leipzig.) 

Entwicklungsgrad der Krankheit. 
Die Erkrankung tritt in höheren 

Lebensaltern, in den vierziger bis fünf
ziger Jahren auf. Sie befällt häufiger 
Männer als Frauen. 

In einigen Fällen ist ein familiäres 
Vorkommen der Krankheit beobachtet 
worden (MAYNARD-SMITH, CHAUFFARD, 
BERGER, HANGE, PARKES-WEBER und 
HUBER). 

BOGAERT berichtet über eine here
ditäre Form der PAGETschen Ostitis 

Abb. 27. PAGETsche Erkrankung. Derselbe Fall 
wie in Abb. 26. (Med. Univ.-Poliklinik, Leipzig.) 

deformans mit Chorioretinitis pigmentosa, die durch fünf Generationen verfolgt 
werden konnte. Die Retinitis wurde als dominantes Merkmal mit Bevorzugung 
des männlichen Geschlechtes übertragen. 

Von dem krankhaft veränderten Umbau ergriffen werden zuerst meist die 
Unterschenkelknochen, besonders die Tibia, .dann die Schädelknochen, im 
weiteren Verlauf oft zahlreiche Röhrenknochen der Gliedmaßen und die Knochen 
des Rumpfes. 

Die histologischen Veränderungen der erkrankten Knochenteile bestehen in 
einer Einschmelzung von Knochensubstanz und unregelmäßigem Anbau von 
mangelhaft verkalktem osteoidem Gewebe. Die kompakte Substanz ist verdickt) 
die Markhöhle des Knochens eingeengt. Der in verstärktem Maße neu gebildete 
Knochen ist wegen seines völlig ungeordneten Aufbaues und mangelnden Kalk-
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gehaltes nicht tragfähig. Es kommt daher zu unregelmäßigen Verbiegungen der 
Knochen, auch können Spontanfrakturen entstehen. In manchen Fällen tritt in 
dem so veränderten Knochengewebe eine maligne Entartung ein und es entwickelt 
sich ein Knochensarkom, das zu Metastasen führen kann. 

Klinische Symptome. Auch bei dieser Veränderung der Knochensubstanz 
entstehen oft Schmerzen, die für Rheumatismus gehalten werden. Die Auf
merksamkeit auf das Vorliegen einer Knochenerkrankung wird dadurch geweckt, 
daß meist zuerst Auftreibungen und Verbiegungen der Schienbeine entstehen, 
die nach vorn und außen gerichtet sind (vgl. Abb.26). Ferner wird oft eine 

Abb.28. Schädel bei Ostitis deformans (PAGET). (Aus ASS~IANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

Umfangszunahme des Kopfes, die durch eine Verdickung der Schädelknochen 
entsteht, daran bemerkt, daß die Hüte zu eng werden. Innerhalb einiger Jahre 
kann die Kopfweite um mehrere Zentimeter zunehmen. Gleichzeitig tritt 
auch eine Veränderung der Schädelbildung auf, indem Stirn- und Scheitelbeine 
sich vorwölben und die Augenbrauenhöcker und Jochbogen stärker hervor
treten. Der Gesichtsteil des Kopfes bleibt dagegen unverändert und tritt gegen
über dem unförmig verdickten Schädel zurück (vgl. Abb. 27). 

Durch Knochenverdickungen an der Schädelbasis können die Knochen
kanäle der austretenden Nerven verengt werden und infolge Kompression 
der Nerven Lähmungen und Reizsymptome, unter anderem auch Seh- und Hör
störungen, auftreten. 

Indem die Erkrankung auch. die Wirbelsäule befällt, entsteht an dieser 
eine kyphotische Verkrümmung und Verkürzung ähnlich wie bei den entsprechen
den Altersveränderungen. An der Gestalt fällt die gebückte Haltung mit tief nach 
vorn geneigtem Kopf auf. Durch Druck der austretenden Nerven können heftige 
ausstrahlende Schmerzen hervorgerufen werden. 

In seltenen Fällen werden außer den beschriebenen typischen Knochenver
änderungen an anderen Stellen auch fibrocystische Umwandlungen der Knochen 
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beobachtet, welche an die Vorgänge bei der Ostitis fibrosa generalisata erinnern 
(PARKES-WEBER und HUBER). Andererseits kommen bei der RECKLINGHAUSEN
sehen Krankheit Knochenveränderungen vor, die Anklänge an die PAGETschE' 
Erkrankung darbieten. Ein derartiger Fall ist von v. DOMARus beschrieben. 

Abb. 29 . Ostitis deformans (PAGET), Oberschenkel. 
(Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

Abb.30. Ostitis deformans (PAGET). 
(Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

Das Vorkommen solcher örtlicher Übergangsbilder hindert aber nicht die grund
sätzliche Trennung beider Krankheiten. 

Das Röntgenbild zeigt stark verbreiterte Knochenschatten, in denen Auf
hellungen und wolkige Trübungen in unregelmäßiger Weise und meist ohne 
scharfe Abgrenzung miteinander abwechseln und ein schwammähnliches Aus-
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sehen hervorrufen. Die Corticalis ist meist erheblich und zwar in unregelmäßiger 
Weise verdickt, manchmal aber auch an einzelnen Stellen verdülmt und gegenüber 
der Spongiosa nicht deutlich abgesetzt. Infolge Mitbeteiligung des Periosts am 
Wucherungsprozeß ist die Oberfläche des Knochens unregelmäßig wellig ge
staltet. Nur an den Schädelknochen pflegt die Oberfläche glatt zu sein. Die 
Schädelkapsel ist verdickt und zeigt infolge des Wechsels von osteoporotischen 
und osteosklerotischen Prozessen ein schwammig-wolkiges Aussehen ( vgl. Ab b. 28). 
Unter den starken Verkrümmungen der Gliedmaßen fällt die gewöhnlich am 
ehesten auftretende säbelscheidenförmige Verkrümmung der Tibia besonders auf. 

Die in Abb. 29 und 30 dargestellten Röntgenaufnahmen stammen von einer 46jährigen 
Patientin, welche seit Jahren an Schmerzen in den Beinen und im Kreuz leidet, die bisher 
auch bei verschiedenen Begutachtungen stets als rheumatisch angesehen waren. An den Ober
lmd Unterschenkeln ist eine tastbare Verdickung der Knochen festzustellen. Blutcalcium
wert 10,2 mg- %. 

Der Verlallj der Erkrankung ist in der Regel langsam fortschreitend. Mit
unter tritt aber auch ein langdauernder Stillstand ein. Der Tod wird nicht durch 
die Knochenerkrankung, sondern durch arteriosklerotische Altersveränderungen 
oder andere Erkrankungen herbtigeführt. 

Eine "irksame Behandlung der Erkrankung ist nicht bekannt. 

Osteosklprose. 
Eine OsteoskleTOse, welche durch endostale, zum Teil auch periostale Knochen

neubildung zustandekommt und in einer Verdickung der Corticalis und spon
giösen Knochensubstanz besteht, kommt teils örtlich, teils in ganz diffuser Ver
breitung vor. Zum Teil ist sie als reaktive Folgeerscheinung bekannter Ursachen 
aufzufassen, in anderen Fällen ist ihre Entstehung aber noch ungeklärt. 

Lokale Osteosklerose wird bei Osteomyelitis, Lues usw., außerdem aber auch 
als scheinbar' idiopathische Erkrankung am Schädel (Hyperostosis cranii, 
Craniosclerosis, Leontiasis) beobachtet. 

Von praktischer Bedeutung ist besonders die schon von MORGAGNI gefundene 
und neuerdings von MooRE eingehend beschriebene H yperostosis cranialis interna; 
bei welcher höckrige oder beetartige knöcherne Auflagerungen auf der Tabula 
interna eine Verdickung der Innenfläche des Schädels im Bereiche der Stirn- oder 
Scheitelbeine hervorrufen. Die Erkrankung kommt hauptsächlich bei Frauen vor. 
Oft ist gleichzeitig Fettsucht vorhanden. Die klinischen Symptome bestehen 
in dauerndem Kopfschmerz, Schwindel, mitunter Krämpfen, gelegentlich auch 
flüchtigen Hemiparesen und psychischen Störungen. Der· Mineralstoffwechsel 
ist hierbei unverändert. Dieses KranklIeitsbild ist zuerst von STEWART auf einen 
hormonalen Ursprung bezogen worden. MORELL nimmt eine Funktionsstörung 
der Hypophyse und des Zwischenhirns an; HENsoHEN denkt an eine atypische 
Vermischung von Akromegalie und CUSHINGERscher Krankheit (zit. nach 
LEszLER); doch liegen keine Beweise für diese Auffassungen vOr. 

In allgemeine'l" Verbreitung kommt die Osteosklerose als sekundärer Vorgang 
bei diffuser Durchsetzung des Knochenmarks mit Carcinommetastasen vor, 
die am häufigsten bei einem Krebs der Prostata, ferner auch des Magens usw. 
eintritt, selten bei primärem Sarkom, ferner bei Blutkrankheiten (Leukämie, 
Lymphogranulomatose usw.). Auch bei Phosphorvergiftung kann eine Knochen
verdickung entstehen; hier handelt es sich meist um periostale Knochenwuche
rungen und eine zentrale Nekrose. Bei intermittierender Phosphordarreichung 
an Kinder können durch enchondrale Ossifikation Jahresringen ähnliche Ver
dichtungszonen im wachsenden Knochen zustande kommen. Ahnliche Ver
dichtungszonen an den Metaphysen sind ferner bei Bleivergiftung im jugendlichen 
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Alter beobachtet. Bei Kryolitharbeitern ist eine eigenartige diffuse sklerotische 
Veränderung der Knochen, ferner auch von. Bänder~ und .. Mus~~lansät~en 
beschrieben, die auf Niederschläge von CalcIUmfluorId zuruckgefuhrt wrrd. 
Bei der Akromegalie tritt eine gewisse Verdickung des gesamten Knochen
systems mit Bevorzugung besonderer Teile ein, andererseits werden dabei aber 
auch stellenweise osteoporotische Vorgänge beobachtet. 

Herdförmige Knochenverdichtungen entstehen ferner bei der CAISSON -Krankheit, 
welche durch zu schnelle Entschleusung aus Räumen mit hohem Druck zustande
kommt. Hierbei wird gasförmiger Stickstoff innerhalb des Knochens frei. Er 

Abb. 31. !farmorknocheu. Präparat desselben 
Falles von Abb. 32. VerkleinernngderMarkränme 

durch neu gebildetes osteoides Gewebe. 
(Patholog. Institnt, Königsberg, Pr.) 

erzeugt aseptische Nekrosen, die zu neuer 
Knochen- und Bindegewebsbildung mit 
sekundärer Verkalkung Anlaß geben. Der
artige Veränderungen werden besonders 
an den Epiphysen unterhalb der Gelenk
oberfläche namentlich im Kopf des Femur 
und Humerus sowie auch in der Tibia 
angetroffen. Im Anschluß hieran werden 
bisweilen auch Veränderungen in den 
benachbarten Gelenken in Gestalt einer 
Osteoarthrosis deformans leichteren Gra
des beobachtet (KAHLSTROM, BURTON und 
PnEMISTER, RENDIcH und HARRINGToN). 

Ihrer Entstehung nach noch ungeklärt 
ist die seltene, in diffuser Weise das 
ganze Skelet durchsetzende Osteosklerose 
(Osteopetrosis), welche im Röntgenbild 

., von ALBERs SCHÖNBERG 1904 als 

lUarmorknochenkrankheit 
beschrieben worden ist. Sie ist vereinzelt 
schon bei neugeborenen Kindern (Ass
MANN, M. B. SCHMIDT), in einer etwas 
größeren, aber auch spärlichen Anzahl 
von Fällen bei jugendlichen und erwach

senen Personen beobachtet worden. In einigen Fällen ist familiäres Auftreten be
obachtet (Fälle von SIeK, LOREYund REYE, DUSI und JACOTTI, KUDRJAWTZEWA, 
FRANK, HARNAPP, PAGEN STECHER, McPEAK, KRAMER u. a.). Mehrfach war Bluts
verwandtschaft der Eltern vorhanden (Fälle von OREL, WINDHOLZ, ALEXANDER, 
D'IsTRIA u. a.). Dementsprechend wird ein recessiver Erbgang angenommen. Bei 
manchen Fällen sind Beziehungen zu innersekretorischen Erkrankungen, ins
besondere der Hypophyse (M. B. SCHMIDT u. a.), auch der Schilddrüse (LAURELL 
und W ALLGREN) und endlich der Epithelkörperchen (Fall von PEHU, POLICARD 
und DUFOURT, in welchem ein Epithelkörperchenadenom gefunden wurde), er
wogen worden, ohne daß aber überzeugende Beweise für diese Annahme bisher 
erbracht worden sind. Endlich ist eine Stoffwechselstörung angeschuldigt worden, 
indem eine Erhöhung des Blutkalkspiegels von LAURELL und WALLGREN, 
SCHULZE, GLORIEUX festgestellt und zum Teil Kalkmetastasen in den Nieren 
und auch in den Arterienwandungen (SCHULZE) sowie Ausscheidung von Kalk
konkrementen im Urin, die in den Nierenbecken liegen blieben (Fall von PEHu, 
POLICARD und DUFOURT), gefunden wurden; in anderen Fällen wurden aber 
Veränderungen des Kalkstoffwechsels völlig vermißt. 

Anatomisch liegt eine allgemeine endostale Sklerosierung des Skelets ohne 
Beteiligung des Periosts vor. Die Markhöhlen sind hochgradig eingeengt oder 
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fast völlig zum Schwund gebracht (vgl. Abb.31). Das enchondrale Längen
wachstum an den Epiphysenfugen, die oft ungewöhnlich lange erhalten bleiben, 
ist gehemmt; meist erreichen die Patienten mit Marmorknochen nicht die normale 
Körpergröße. An den Epiphysen und den benachbarten Knochenteilen ist eine 
schwere Störung der enchondralen Ossifikation zu erkennen und zwar im Sinne 
eines verlangsamten, aber 
steten Anbaues von pri
mären Osteoidbälkchen 
ohne vorherige völlige 
Resorption des Knorpel
grundgerüstes. Somit 
kommt es gar nicht zur 
Ausbildung der sekun
dären Knochenbälkchen 
und der fu VERsehen 
Lamellenstruktur. Diese 
wird nur in den ältesten 
Knochenteilen im Schaft 
gefunden (LAuBMANN). 
Hierdurch entsteht eine 
keulenförmige Auftrei
bung der Metaphysen, die 
sich nach der Diaphyse 
zu verjüngen. Diese sitzt 
in ausgeprägten Fällen 
wie ein Flaschenhals der 
verbreiterten Meta- und 
Epiphyse auf. Durch ab
wechselnde Perioden von 
stärkeren und schwäche
ren Ossifikationen ent
stehen Jahresringen ähn
liche Strukturen (vgl. 
Abb.32). 

Besonders ausgeprägt wa
ren diese Verhältnisse an ei
nem selbstbeobachtetenFall, 
von dem die Abb. 31 und 32-
stammen. Er betraf einen 
25jährigen Mann von 154 cm 
Körperlänge bei 40 kg Ge
wicht. Außerdem bestanden 
in diesem Fall eine Atrophie 
der Hoden und allgemeine Abb.32. M,armorknochen. Quergerippte, Jahresringen ähnliche 
Unterentwicklung im Sinne Zeichnung. (Med. Univ.-Klinik,' Königsberg, Pr.) 
eines ausgesprochenen Infan-
tilismus, ferner eine hochgradige Anämie mit jugendlichen Reizformen im Blut und 
eine myeloische Metaplasie in Leber, Milz und Lymphknoten, die auch anatomisch nach
gewiesen wurde. 

Das Röntgenbild zeigt in allen Skeletteilen eine tiefe gleichmäßige Ver
schattung, die nur wenig oder gar keine Strukturen und an einigen Stellen enge 
Markräume erkennen läßt. Unter den wenigen Einzelheiten der gerade durch ihre 
Gleichmäßigkeit ausgezeichneten Röntgenbilder sind an den wachsenden Knochen 
jugendlicher Fälle besonders dichte Schattenbänder an den den Epiphysen benach
barten Metaphysen und in gewissen Abständen davon außerdem parallel verlau
fende, schichtweise angeordnete Querstreifen in verschiedenen Röhrenknochen 
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(vgl. Abb.32), ferner eine zirkuläre konzentrische Schichtung in einigen Fuß
wurzelknochen zu erwähnen. Die infolge des Elastizitätsverlustes des ganz ver
kalkten Knochens eintretenden Frakturen sind ausgesprochene Querbrüche. 

Klinische Symptome. Die genannten Knochenveränderungen können lange 
Zeit unbemerkt bestehen; in anderen Fällen führen verschiedenartige Folge
erscheinungen zu auffallenden Störungen. So treten infolge der vermehrten 
Brüchigkeit des harten unelastischen Knochens verhältnismäßig häufig Knochen
brüche auf und zwar meist als ausgesprochene Querbrüche. Auf die Einengung 
der Markräume wird eine in vielen Fällen bestehende Anämie zurückgeführt. 
Andererseits werden auch regenerative Vorgänge im Markgewebe und häufig 
auch eine myeloische Metaplasie in Leber, Milz und Lymphknoten angetroffen. 
Diese sind oft auch durch die Betastung als erheblich vergrößert zu erkennen. 
Im strömenden Blut finden sich Myelocyten und kernhaltige rote Blutkörperchen. 

Die Knochenverdickung an der Schädelbasis kann am Foramen opticum 
zu einer Einengung des Sehnerven und dadurch entstehender Blindheit führen. 
Verschiedene derartige Fälle von Marmorknochenkrankheit mit frühzeitiger 
Erblindung im Kindesalter sind in einer Familie von LOREY und REYE be
schrieben worden. Am Unterkiefer können von den Zähnen aus in dem wider
standslosen Knochen Eiterungsprozesse entstehen, die zu langdauernden Fisteln 
und septischen Prozessen Anlaß geben. 

In umschriebener Anordnung findet sich eine Knochenverdickung in Gestalt 
kompakter Knocheninseln, die in das normal strukturierte Knochengewebe 
eingefügt sind, bei einer als 

Osteopoikilie 
auch von ALBERs SCHÖNBERG 1915 beschriebenen Knochenanomalie, die auch 
Osteopathia condensansdisseminata benannt wird. Sie ist ohne klinische Be
deutung und wird deshalb hier nicht näher geschildert. 

Bei einer von LERI 1918 als 

Melorheostose 
bezeichneten osteosklerotischen Entwicklungsstörung betrifft die Knochen 
verdichtung lediglich ein streifenförmiges Gebiet, das in der Hauptachse nur eines 
Gliedes verläuft. Die Benennung {lÜOe; = Glied, esw = fließen) knüpft an das 
Bild eines von einer brennenden Kerze herunterfließenden Wachstropfens an. 
Mitunter findet sich eine Wachstumsstörung, eine Verlängerung oder seltener 
eine Verkürzung der sklerotischen Teile, z. B. einzelner Finger. Die ver
dichteten Partien treten im Röntgenbild als intensive Schattenstreifen hervor, 
welche die sonst normalen Knochen durchziehen. 

P~riostitis hyperplastica 
(Osteoal'thropathie hypertrophiante PIERRE MARIE). 

Trommelschlf'gelfinger. 
Eine besondere Formperiostaler Neubildung, die namentlich an den Dia

physen der Röhrenknochen zu einer schalenförmigen Umkleidung derselben führt, 
kommt verbunden mit einer eigenartigen Weichteilverdickung der Endglieder 
der Phalangen (Trommelschlegel/inger und -zehen) und uhrglasförmiger Verbiegung 
der Nägel bei verschiedenartigen Krankheitszuständen vor (vgl. Abb.33). 
Sie ist gleichzeitig von MARIE 1890 als Osteoarthropathie hypertrophiante pne'u
mique und von BAMBERGER 1889 und 1891 beschrieben worden. Anatomisch 
ist die Veränderung als Osteoperiostitis ossi/icans von STERN BERG und EUGEN 
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FRÄNKEL bezeichnet worden. In vielen Fällen kommt es lediglich zu einer Aus
bildung der Veränderungen an den Endgliedern der Phalangen und an den 
Nägeln. Namentlich bei schwereren Formen finden sich außerdem auch periostale 
Neubildungen, am häufigsten an den Metacarpalia und Metatarsalia sowie 
an den Unterarm- und Unterschenkelknochen (vgl. Abb.34). 

Die Ursache zu diesen Wachstumsreizen ist einmal in einer venösen Stauung 
gelegen; so finden sich Trommelschlegelfinger und -zehen mit großer Regelmäßig
keit bei gewissen angeborenen Herzfehlern, namentlich bei Pulmonalstenose, 
aber auch bei lokaler Stauung, so an den Fingern einer Hand bei Kompression 

Abb.33. TrommeIschlegeliinger. (Med. Univ.·KIinik, Königsberg, Pr.). 

der Armvenen durch ein Aneurysma der Aorta oder Subclavia. Andererseits 
kommen die gleichen Veränderungen auf toxische Reize hin zustande, die von 
chronischen Eiterungen und sonstigen Entzündungen sowie auch von Wuche
rungen ausgehen und zwar "besonders solchen, welche in den Lungen oder im 
Mediastinum lokalisiert sind - daher der von PIERRE MARIE zur Krankheits
bezeichnung gewählte Zusatz "pneumique" - so bei Bronchiektasen, bei Bron
chial- und Oesophaguscarcinomen, bei Lymphogranulomatose des Mediastinums, 
ferner bei Thymusgeschwülsten usw., aber auch bei infektiösen Allgemein
erkrankungen, so bei der Endokarditis lenta, endlich in seltenen Fällen bei 
manchen Formen von cirrhösen Lebererkrankungen. Manchmal fehlt auch 
jeglicher Anhalt für eine ursächliche andersartige Erkrankung. 

Eine Abhängigkeit der periostalen Wucherungen und plumpen Gestaltung 
der Gliedmaßen von Lungentumoren ist zuweilen auch dadurch nachzuweisen, 
daß diese Wucherungen nach Entfernung der Geschwülste zurückgehen. So 
verschwanden sie völlig in einem von NEF veröffentlichten Falle nach operativer 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 43 
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Entfernung eines granulomartigen Xanthofibroms und bildeten sich deutlich 
zurück in einem von BLUiHENSAAT beschriebenen Falle nach Rückgang eines 
faustgroßen metastatischen Melanocytoblastoms durch Röntgenbestrahlung. 

Im Röntgenbild sind an den Endphalangentrotz starker Weichteilverdickung 
gewöhnlich normale Knochenkonturen vorhanden. Nur ausnahmsweise wurde 

Abb. 34. Periostitis hYJ)erplastica bei Thymuscarcinom. 
(Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

eine pilzförmige oder blumen
kohlartige Auftreibung der äu
ßersten Knochenenden beob
achtet. Die in manchen Fällen 
mit den Trommelschlegelfin
gern verbundenen Periostwu
cherungen an den Diaphysen 
der Röhrenknochen zeichnen 
sich im Röntgenbild als schmale 
Begleitsäume dieser Knochen 
ab (vgl. Abb. 34). 

Ähnliche periostale Auflagerun
gen an den Diaphysen der Röhren
knochen und mitunter auch am 
Unterkiefer kommen ferner bei 
Perlmutterdrechslern vor, die einige 
Zeit nach Aufnahme dieser Arbeit 
von heftigen Knochenschmerzen, 
mitunter unter leichten Fieber
erscheinungen befallen werden. 
Später kaml sich eine Osteosklerose 
entwickeln. 

Akromegaloide Ostose. 
Eine andere eigenartige Form 

einer periostalen Knochenver
dichmg, die gleichzeitig mit 
Weichteilverdickungen vorwie
gend an den distalen Enden 
der Gliedmaßen, also besonders 
an den Fingern und Händen, 
aber in geringerem Maße auch 
an den Vorderarmen und eben
so an den Zehen, Füßen und 
Unterschenkeln einhergeht und 
somit eine gewisse Ähnlichkeit 
mit akromegalen Symptomen 
allfweist, kommt als seltenes 
erbliches Leid~n vor und ist 

bisher nur bei männlichen Personen beobachtet worden (vgl. Abb.35). Zum 
Unterschied von der echten Akromegalie ist das Fehlen hypophysärer Verän
derungen, insbesondere einer Erweiterung der Sella turcica, anzuführen. 

Das Röntgenbild zeigt verdickte Knochenschatten an den distalen Glied
maßen, die durch periostale Knochenapposition entstanden sind (vgl. Abb. 36). 
Derartige Fälle sind von FRIEDRICH, ÖHME, W. MÜLLER, GLITSCH beschrieben. 

Die beistehende Photographie und Röntgenaufnahme des Unterarmes (vgl. Abb.35 
und 36) betreffen einen 33jährigen Arbeiter, der seit 15 Jahren ein Größer- und Plumper
werden der Hände und Füße bemerkt hat. Röntgenaufnahmen der tatzenartigen Hände 
zeigen Knochenwucherungen an den Phalangen und Mittelhandknochen , aufgetriebene 
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Endphalangen sowie Verdickungen der Weichteilkonturen. An Radius und Ulna ist die 
Corticalis verdickt und trägt periostale Auflagerungen. 

Bei einem Bruder des Patienten, der eben
falls hier beobachtet wurde, haben sich die 
gleichen Veränderungen allmählich entwickelt. 
Sonstige Familienanamnese o. B. 

N enrofibromatosis. 
Bei der als RECKLINGHAUSENSche 

Krankheit bezeichneten N eurofibromatose 

Abb.35. Akromegalaide Ostase. 
(Mecl. Univ.-Klinik, -Königsberg, Pr.) 

Abb. 36. Akramegaloicle Ostase. Familiäre, bei 2 Brü
dern aufgetretene Erkrankung. (Med. Univ.-Kilnik, 

Königsberg, Pr.) 

kommen nicht selten Veränderungen im Skelet vor, die auf eine gleichzeitig sowohl 
am Nerven- als auch am Knochensystem einwirkende Störung der Erbanlage be
zogen werden. So werden Verbildungen der Wirbelsäule, Kyphosen, Skoliosen, 

43* 
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osteomalacieähnliche Bilder, periostale Cysten und auffällige in verstärktem 
oder vermindertem Längenwachstum einzelner Knochen oder ganzer Glied
maßen bestehende Mißbildungen beobachtet. 

Abb. 37. Typhus-Osteomyelitis der Ulna. 
1 Jahr nach Überstehen des Typhus 

aufgetreten. 

Entzündliche 
Knochenerkrankungen. 

Entzündungen am Knochen können sowohl 
von der Knochenhaut (Periost) als vom Knochen
mark ausgehen und sich aufbeide Teile erstrecken. 

Bei einer Periostitis bildet sich eine Auftrei
bung des Knochens, über welcher die Haut oft 
hyperämisch und ödematös geschwollen ist. Es 
besteht meist eine sehr starke Druckempfindlich
keit. Bisweilen sind auch Temperatursteige
rungen vorhanden. 

Bei Entzündungen des Knochenmarks bilden 
sich in diesem Leukocytenansammlungen, die zur 
Abscedierung führen können. Im Bereich der 
Entzündung wird der Knochen nekrotisch und 
zum Teil eingeschmolzen, teils sequestriert. Je 
nach der Art des entzündlichen Prozesses ist 
höheres oder geringeres Fieber vorhanden. 

Im Anschluß an Entzündungen des Periosts 
und des Knochenmarks treten periostale oder 
endostale Knochenwucherungen auf, die zu einer 
erheblichen Verdickung des Knochens (Osteo
sklerose ), mitunter zur Bildung einer gleichmäßig 
dichten Knochenmasse (Eburneation) Anlaß 
geben. 

Diese entzündlichen Veränderungen des Kno
chens kommen aus sehr verschiedenen Ursachen 
zustande. Sie können sich in der Nachbarschaft 
eines Entzündungsherdes, z. B. am Kiefer in 
der Umgebung einer Zahneiterung, entwickeln 
oder metastatisch durch Einschleppung von 
Krankheitserregern auf dem Blutweg entstehen. 

Osteomyelitis durch Eitererreger. 
Die Entzündungen des Knochens, nament

lich die des Marks (Osteomyelitis) betreffen vor-
wiegend chirurgisches Gebiet, da sie meist ein 

operatives Eingreifen erfordern. Ihre Kenntnis ist aber auch für den inneren 
Arzt von Wichtigkeit, zumal sie nicht selten im Verlauf einer septischen All
gemeinerkrankung eintreten. Die durch die bekannten Eitererreger (Staphylo
kokken, Streptokokken, Pneumokokken usw.) hervorgerufene Osteomyelitis, 
welche vornehmlich in den Diaphysen bei jugendlichen Personen vor Abschluß 
des Wachstums auftritt, zeichnet sich meist durch starke Schmerzhaftigkeit, 
deutliche Wucherung des Periosts und erhebliche Schwellung und Rötung der 
Haut über dem erkrankten Gebiet und hohes Fieber aus. 
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Knochenerkranknngen bei Typhns und BANGScher Krankheit. 
Milder pflegen dagegen die durch den Typhusbacillus hervorgerufenen ent· 

zündlichen Knochenerkrankungen zu verlaufen. Es kommen im Anschluß an 
den Typhus abdominalis sowohl Entzündungen und Wucherungen des Periosts 
vor, die am häufigsten an der Tibia sowie an Rippen und Sternum auftreten, als 
auch Erkrankungen des Knochen
marks, die dieselben Knochen und 
auch häufig die Wirbelsäule betref
fen . Sie rufen oft Knochenschmer
zen hervor. Durch Knochenein
schmelzung entstehen im Röntgen
bild kenntliche umschriebene Auf
hellungen des Knochenschattens 
(Abb. 37), später infolge reaktiver 
Knochenwuchernng Verdichtungen 
desselben. Klinisch bedeutungsvoll 
ist die oft lange Latenz des Pro
zesses, die mehrere Jahre betragen 
kann, so daß der Zusammenhang 
mit der lange vorangegangenen 
Typhuserkrankung häufig nicht von 
vornherein erkannt wird. 

Selten werden auch bei der 
BANGSchen Krankheit osteomyeli
tische Herde und Periostitis beob
achtet. JEN SEN sah eine durchBANG
Bacillen hervorgerufene Spondylitis, 
die dem Bild der typhösen Spondy
litis glich. 

Knochenlues. 
Bei der Lues spielen Erkrankun

gen der Knochen eine erhebliche 
Rolle. Sie werden weit häufiger bei 
unkultivierten Völkern als in den 
heutigen Kulturländern beobachtet; 
vielleicht ist dies auf V erschiedenheit 
der Behandlung zurückzuführen. 
Sie kommen in allen Stadien der 
Erkrankung vor. 

Bei der kongenitalen Lues ist zu
nächst die Osteochondritis der Feten 
nnd Neugeborenen zu nennen, bei Abb. 38. Periostitis 11letica der Tibia bei Lues acquisata. 

welcher die normalerweise zarte 
geradlinige, rein weiße Verkalkungszone eine zackige verbreiterte gelbweiße 
Linie darstellt, die von der Epiphyse durch eine weiche Granulationsmasse 
abgegrenzt ist. An dieser Stelle auftretende Verschiebungen des distalen Teils 
gegenüber dem Schaft bilden die Ursache der PARRoTschen Pseudoparalyse. 

Weiter tritt die kongenitale Knochenlues des Kindesalters in Form einer 
Periostitis auf, bei welcher das Periost der langen Röhrenknochen, namentlich 
der Tibien, in ·beiderseits symmetrischer Weise auf längere Strecken ziemlich 
gleichmäßig wuchert und Knochengewebe bildet. Im Röntgenbild erscheint 
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Abb. 39. Symmetrische Osteosklerose beider Tibien bei Lues hereditaria. 
(lVIed. Univ.·Klinik, Königsberg, Pr.) 
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die Diaphyse von parallel verlaufenden Streifen begleitet .. Seltener ist eine kon
genitale Osteomyelitis luetica, die besonders an den Grund- und Mittelphalangen 
der Hände und Füße Knochenverdickungen hervorruft. 

Eine im späteren Jugendalter auftretende sog. Lues congenita tarda führt 
zu Verdickungen (vgl. Abb. 39) und Verbiegungen, zum Teil auch Verlängerungen 
der langen Röhrenknochen, am häufigsten zu typischen säbelscheidenartigen 
Verkrümmungen der Schienbeine. 

Bei der erworbenen Lues kommen Knochenerkrankungen sowohl im sekundären 
als im tertiären Stadium vor. 

Bei der sekundären 
Knochenlues handelt es 
sich meist um Entzün
dungen der Knochenhaut, 

welche schmerzhafte 
Schwellungen und derbe 
hyperämische Infiltratio
nen hervorrufen. 

Im tertiären Stadium 
treten umschriebeneGum
miknotenim Knochen auf, 
die im Inneren zerfallen 
und Fluktuation zeigen; 
nach erfolgter Resorption 
wird über dem entstan
denen grubigen Knochen
defekt narbig zusammen
gezogen. Außerdem ent
wickeln sich im Tertiär
stadium der Lues durch 
endostale und periostale 
VVucherungen erhebliche 

Knochenverdickungen Abb. 40. Tuberkulöser Eillschllleizullgslieni mit zentralem Sequester 
(Osteosklerose). Als cha- im Femnrkopf (Operation). 

rakteristisch für Lues 
werden die nächtlich auftretenden Knochenschmerzen (Dolores osteocopi) an
gegeben. Die tertiären luischen Veränderungen können in allen Teilen des 
Skelets auftreten. Besonders häufig werden die Schädelknochen befallen. 

Unter einer antiluischen Behandlung mit Salvarsan, Quecksilber oder Wismut 
bilden sich die luischen Knochenveränderungen oft überraschend schnell zurück. 
Die Knochengummata werden auch nach innerlichen Gaben von Jodkali (10,0 
auf 150 mehrmals täglich 1 Eßlöffel) oft in kurzer Zeit, sogar innerhalb weniger 
Tage resorbiert. 

Knochentuberkulose. 
Die Knochentuberkulose tritt am häufigsten in Gestalt umschriebener 

Zerstörungsherde auf, die vorwiegend in den Epiphysen der Knochen gelegen 
sind. Von diesen geht oft eine sekundäre Gelenktuberkulose aus. Sie erscheinen 
im Röntgenbild als umschriebene Aufhellungen, innerhalb derer oft ein Knochen
sequester erkennbar ist (vgl. Abb.40). Das Knochengewebe der Umgebung 
zeigt häufig eine Atrophie, dagegen neigt es nicht, wie bei der Lues, zu einer 
Sklerose. Periostale Veränderungen kommen bei der Tuberkulose selten vor, 
verhältnismäßig am meisten noch bei der im Kindesalter auftretenden Spina 
ventosa der Fingerknochen. Häufig gehen von tuberkulösen Knochenherden 
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Abscesse aus, die sich entlang den anatomisch gegebenen Bahnen weithin ver
breiten können und meist der Schwere entsprechend sich abwärts senken. So 

können von einer Caries der Wirbelsäule ausgehende 
Senkungsabscesse sich oft auf und entlang dem 
Musculus psoas zur Leistengegend hin entwickeln. 
Die Haut zeigt über diesen kalten Abscessen keine 
oder nur geringe Rötung. 

Abb.42. (Lymphogranulomatose des 2. Lendenwirbels. (Med. Univ.
Klinik, Königsberg, Pr.) 

Eine besondere Form multipler tuberkulöser 
Knochenherde , die vorwiegend in den distalen 
Knochen, namentlich in den Phalangen, lokalisiert 
sind und nur wenig auffällige örtliche Krankheits
erscheinungen verursachen, findet sich bei einer 

Abb.41. Lymphogranulomatose an eigenartigen torpide verlaufenden Form der Tuber
der Humcrusdiaphyse. (l\Ied. Univ.- kulose. Dabei treten auch an anderen Organen 

Klinik, Königsberg, Pr.) 
ähnliche tuberkulöse Herde, die durch ihr blandes 

Verhalten und histologisch durch eine großzellige Hyperplasie des Granulations
gewebes ausgezeichnet sind (MYLIUS, SCHÜRMANN), so an der Haut (Lupus pernio 
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BESNIER, BÖCK) in Milz, Leber, Lungen usw. in hämatogener Verbreitung 
auf. Obwohl die Tuberkulinreaktionen meist negativ ausfallen, ist an der 
tuberkulösen Natur dieser Herde nach dem histologischen Verhalten nicht zu 
zweifeln. Im Röntgenbild erscheinen die multiplen Knochenherde als um
schriebene kreisrunde Aufhellungen und sind danach auf Grund dieser Er
scheinungen von JÜNGLING als 08titi8 tuberculo8a multiplex CY8tOI~des beschrie
ben worden. 

Die Behandlung der Knochentuberkulose und davon ausgehender Abscesse 
gilt als chirurgisches Gebiet. In erster Linie kommen jedoch vor operativen 
Maßnahmen konservative Behand-
lungsmethoden , namentlich Be
strahlungen mit natürlicher oder 
künstlicher Höhensonne, in Be
tracht. Diese können bei entspre
chend langer Ausdehnung zu guten 
Erfolgen führen. 

Knoehenerkrankungeu 
bei Lymphogranulomatose, 

Lepra, Aktinomykose. 
Die Lymphogranulomato8e setzt 

nicht selten aus spezifischem Gra
nulationsgewebe bestehende Herde 
in den Knochen, die im Röntgen
bild als rundliche, unscharf be
grenzte Aufhellungen erkalmt wer
den. Durch Zerstörung von Wirbel
körpern (vgl. Abb. 42) kaml eine 
Kompression des Rückenmarks und 
dadurch eine Querschnittsunterbre
chung desselben bewirkt werden. 

Bei Lepra kommen sowohl Kno
chenleprome als eine ossifizierende 
Periostitis vor. Von diesen echt 
leprösen Veränderungen sind die 
Knochenzerstörungen durch Lepra 

Abb. 43. Knochenzerstörnngen bei Lepra. (Aus ASS11ANN, 
Klinische Röntgendiagnostik.) 

nervosa zu unterscheiden, die nicht durch direkte Einwirkung von Lepra
bacillen auf den Knochen, sondern auf dem Weg über die Nervenschädigung 
zustande kommen. 

Die Aktinomyko8e ruft langdauernde fistelnde Knocheneiterungen hervor, 
die selten vom Knochen selbst, häufiger von den umgebenden Weichteilen 
ausgehen. 

Knochenechinokokken. 
Echinokokken können in seltenen Fällen im Knochen sich ansiedeln und 

hier hochgradige Zerstörungen hervorrufen, auch Knochenfrakturen herbei
führen. Das Röntgenbild zeigt umschriebene rundliche Aufhellungen inner
halb "aufgeblasener" Knochenkonturen oder in späteren Stadien ganz un
regelmäßige, von Aufhellungen durchsetzte, wie zerfressen aussehende Schatten
bildungen. 
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Knocllenveränderungell bei Erkrankungen des Blutes 
sind zum Teil bei deren Darstellung geschildert. Hier sei nur eine kurze Zu
sammenfassung gegeben. 

Bei leukämischen Erkrankungen des Kindesalters werden mitunter periostale 
und endostale Knochenwucherungen mit Ausgang in Sklerose beobachtet (lliss
LER und KRAusPE, TA YLOR, LE·W ALD, ALLISON, FEER). Bei der Leukämie im Er
wachsenenalter kommen derartige osteoplastische und andererseits noch seltener 
auch den Knochen einschmelzende osteoklastische Verändermlgen nur ausnahms
weise vor. Bei den osteosklerotischen Prozessen handelt es sich teils um typische 
leukämische, teils um aleukämische Myelosen mit nur geringer Leukocyten
zahl, aber unreifen Markzellen, Myelocyten usw. in dem im übrigen anämischen 
Blutbild, so in den Fällen von HEucK, SCHMORL, SCHWARZ, NAuwERK und 
MORITZ, nur ausnahmsweise um lymphatische Leukämie (AssMANN). Aufhellungen 
der Knochenschatten im Röntgenbild, die auf Knocheneinschmelzung hinweisen, 
sind von HÄNISCH und QUERNER sowohl bei lymphatischer als bei myelo
ischer Leukämie beobachtet. PFÖRRINGER sah eine Fraktur durch Knochen
arrosion. Die geschwulstartigen leukämischen Bildungen des Chloroms rufen 
örtliche Zerstörungen des Knochens hervor. 

In seltenen Fällen kommt bei schwer anämischen Zuständen, bei welchen 
Veränderungen des Knochenmarks verschiedener Art gefunden werden, eine 
Osteosklerose vor (Osteosklerotische Anämie AssMANN , OVERGAARD). 

Die bei der ~Marmorknochenkrankheit (ALBERS-SCHÖNBERG) auftretenden 
Blutveränderungen werden als Folge der Einschränkung des blutbildenden Marks 
durch die verdickte Knochensubstanz aufgefaßt. Dieses Krankheitsbild ist 
einem besonderen Abschnitt näher geschildert (vgl. S. 670). 

Bei der zuerst von COOLEY beschriebenen kindlichen Erythroblastenanämie, 
die bei Bewohnern der Nordküste des Mittelmeeres vorkommt, haben die Knochen 
oft eine veränderte Struktur, indem die Markräume erweitert, die Trabekel 
vergröbert sind und die Corticalis verdünnt ist. Hierdurch entwickelt sich der 
sog. Bürstenschädel, bei welchem das Röntgenbild innerhalb der verbreiterten 
Diploe die groben Marktrabekel wie Igelstachem senkrecht auf der Tabula interna 
stehend erkemlen läßt. An anderen Knochen, z. B. an den Phalangen ill1d 
auch an manchen Rumpfknochen wird eine netzförmige Zeichnung beobachtet; 
die Schattenstreifen der vergröberten Trabekel teilen die hellen, stark erweiterten 
spongiösen Markräume felderartig innerhalb einer verschmälerten Rinden-
schicht ab. . 

Hierzu in Parallele setzt GÄNSSLEN gewisse von wm bei hämolytischem Ikterus 
beobachtete Veränderungen im Knochenbau namentlich im Bereiche des Schädels, 
die oft als Turmschädel, bisweilen auch als Rund- oder Quadratschädel in Er
scheinung treten und auf frühzeitige Verknöcherung der Schädemähte, ins
besondere der Coronarnähte zurückgeführt werden. Ein Vorkommen ähnlicher 
Skeletveränderungen stellte GÄNSSLEN auch bei anderen Formen von hämo
lytischer Anämie, der Sichelzellenanämie und Elliptocytose, ferner auch bei 
der Polycythämie, der chronischen Malaria und bei chronischen Infektionen mit 
gesteigertem Blutzerfall im Kindesalter fest. Er faßt sie als Folgeerscheinungen 
einer in das Entwicklungsalter fallenden langdauernden Hyperaktivität des 
Knochenmarks auf. Diese Annahme, daß derartige bei den hämolytischen An
ämien bisher als konstitutionelle Merkmale angesehenen Bildungsanomalien 
in Wirklichkeit nur sekundäre Merkmale sind, stößt jedoch namentlich bezüglich 
weiterer Bildmlgsfehler am Schädel, z. B. eines hohen Gaumens, einer Mikro
gnathie und in Anbetracht der vielen Bildungsdefekte an Auge, Ohr, Haut und 
Gliedmaßen, die auch häufig beim hämolytischen Ikterus beobachtet werden, 
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auf erhebliche Schwierigkeiten und widerlegt nicht die Auffassung, daß es sich 
hierbei um koordinierte Entwicklungsstörungen auf dem Boden von Erb
schäden handelt. 

]{nochenveränderungen 
bei Erkrankungeu des Stoft'wechsels. 

Bei Morbus Gaucher entstehen durch Einlagerung von GAucHER-Zellen ins 
Knochengewebe herdförmige Zerstörungen des Knochens, der dadurch sehr 
verbreitete Rarefikationen erleiden kalID, so daß das Röntgenbild ein durch
löchertes, mitunter geradezu wurmstichiges Aussehen zeigt. 

Abb.44. OHRISTIAN·SCHÜLLERsche Erkrankung. Schädeldefekte. (Univ.-Ohrenklinik und Mecl. Univ.-Klinik, 
Königsberg, Pr.). 

Bei der CHRISTIAN-SCHÜLLERschen Krankheit entstehen durch Lipoid
einlagerungen Einschmelzungen von Knochensubstanz in oft erheblicher Aus
dehnung von scharfer Begrenzung, namentlich in den Schädelknochen, die im 
Röntgenbild als rundliche oder unregelmäßig gestaltete landkartenartige Auf
hellungen erscheinen. Solche cholesterinhaItigen Massen können auch vom 
Keilbeinkörper .aus den Hypophysenstiel und auch die Hypophyse selbst um
geben und durch Druck hierauf die Symptome des Diabetes insipidus oder der 
Dystrophia adiposo-genitalis erzeugen oder andererseits in die Orbita vordringen 
und zu einer Protrusio bulbi Anlaß geben. Dieses vollständige Symptomenbild 
der CHRISTIAN-SCHÜLLERschen Krankheit ist aber nicht immer ausgeprägt. 
Am häufigsten sind die Knochenveränderungen, die auch isoliert auftreten können. 
Im Blutserum wird oft, aber nicht regelmäßig eine Erhöhung der Cholesterin
werte gefunden. Der Kalkphosphorstoffwechsel ist nicht verändert. 

CHRISTIAN-SOHÜLLERsche Krankheit: 28jahriger Mann. Wiederholte Oberschenkel
frakturen bei geringfügigen Unfällen, langdauernde Fistel hinter dem linken Ohr. Operation 
in der Universitäts-Ohrenklinik ergab typische Schaumzellen und granulomartiges Gewebe. 
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Auf Röntgenaufnahmen multiple scharf begrenzte Aufhellungen in den Schädelknochen 
(Abb.44), Schulterblättern, Darmbeinschaufeln und Oberschenkeln (Abb. 45). 

Auffallend niedrige Blutcholesterinwerte (mn 80 mg -% ). 
Ähnliche Knochenzerstörungen durch Einlagerung von lipoidhaltigen Zellen 

kommen auch bei der NIEMANN-PIcKschen Erkrankung vor. 
Es gibt auch eine generalisierte Xanthomatose der Knochen, bei welcher eine 

Cholesterinspeicherung hauptsächlich im Knochenmark, aber auch an anderen 

Abb.45. CHRISTLl.N·SCHÜLLERsche Erkrankung. Oberschenkel 
von zahlr.eichen Herden durchsetzt. (Med.Univ.·Klinik, 

Königsberg, Pr.). 

Stellen des reticulo-endothelia
len Apparates auftritt. Im 
Röntgenbild sind cystenartige 
Aufhellungen an de.J?- Knochen 
sichtbar, die eine Ahnlichkeit 
mit dem Bild der Ostitis fibrosa 
generalisata aufweisen können 
(SHELLING und ALLEN, Vos
HELL). In hochgradigen Fällen 
treten an den Stellen der Ein
lagerungen Aufbauchungen und 
Deformierungen der Knochen
konturen ein. Es können auch 
Frakturen entstehen. 

Geschwülste 
der Knocben. 

Die isolierten Knochenge
schwülste , unter denen Sar
kome und Mischgeschwülste am 
häufigsten sind, bedürfen der 
chirurgischen Behandlung und 
sind deshalb hier nicht zu be
schreiben. Dagegen finden sich 
bei den multiplen Knochen
geschwülsten vielseitige, das 
Gebiet der inneren Medizin be
rührende Symptomenbilder. 

Es gibt primär auftretende 
multiple Knochentumoren be
nigner und maligner Natur und 
metastatische, stets bösartige 
Knochengeschwülste. 

Multiple gutartige Knochenerkrankungen sind die Enchondrome und die 
kartilaginären Exostosen, welche sich auf vererbter Grundlage entwickeln. 

lUultiple Enchondrome (Chondromatose) 
treten besonders an den Händen und Füßen, außerdem auch an anderen Knochen 
der Gliedmaßen und am Rumpf auf. Oft wird ein symmetrisches Verhalten 
auf beiden Seiten beobachtet. Es kommen aber auch im wesentlichen ein
seitig entwickelte Geschwülste vor. Durch gleichzeitigeWachstumshemmung 
der befallenen Knochen tritt dann eine Verkürzung einer Seite auf. Diese 
Wachstumsstörung wird als OLLIERSChe Krankheit bezeichnet. Bisweilen treten 
die Knorpelgeschwülste, vergesellschaftet mit Fibromen und Hämangiomen, auf. 
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Das Wesen dieser Geschwülste besteht darin, daß sowohl Rinden- als 
Marksubstanz des Knochens durch wucherndes Knorpelgewebe ersetzt werden. 
Dieses kann auch nach außen hin wachsen und derbe knollige Auswüchse bilden. 

Im Röntgenbild entstehen an Stelle der normalen Knochenzeichnung Schatten 
von mittlerer Dichte, die nur ungefähr den ur
sprünglichen Knochenumrissen entsprechen, oft 
unförmige Verbreiterungen derselben darstellen. 
Im Inneren dieser Knorpelwucherungen werden 
oft krümelige Verkalkungen gebildet, die im 
Röntgenbilde als fleckige Schatten sichtbar sind 
(vgl. Abb. 46). 

Während die Chondrome im allgemeinen gut
artige Geschwülste darstellen, tritt mitunter an 
einer Stelle eine maligne sarkomatöse Degenera
tion ein, von der aus Metastasen im übrigen 
Körper gebildet werden. 

Kartilaginäre Exostosen. 
Nicht zu den echten Geschwülsten gehören 

die hier nur kurz erwähnten multiplen kartilagi
nären Exostosen. Es handelt sich um ein Leiden 
mit dominanter Vererbung. Es befällt beide Ge
schlechter, kommt aber beim männlichen doppelt 
so häufig vor als beim weiblichen. Die Knochen
neubildungen treten meist zur Zeit der Pubertät 
an solchen Stellen des Skelets auf, die knorpelig 
präformiert sind. An den Knochen, welche mit 
den kartilaginären Exostosen behaftet sind, 
treten oft Wachstumshemmungen auf; z. B. 
bleibt ein Metacarpalknochen, der eine Exostose 
trägt, gegenüber den normalen Nachbarknochen 
oder ein Vorderarmknochen gegenüber den an
deren im Wachstum zurück. Am häufigsten fin
den sich die Exostosen an den Metaphysen der 
langen Röhrenknochen, insbesondere inder Um
gebung des Kniegelenks an der unteren Femur
und der oberen Tibia-, ferner an der oberen 
Humerusmetaphyse und an den distalen Ab
schnitten der V orderarmknochen , seltener am 
Becken und Schultergürtel. Sehr selten ist eine 
maligne Degeneration. 

Im Röntgenbilde sind die multiplen karti
laginären Exostosen als Ansätze und V or
sprünge an den Knochenschatten mit deutlicher 
Differenzierung in Rinden- und Marksubstanz 
und ausgeprägter Bälkchenbezeichnung zu er
kennen. Abb. 46. J\ilultiple Enchondrome. (Med. 

Uuiv.-Klinik, Königsberg, Pr.). 

Von größerem Interesse für die innere Medizin sind die malignen multiplen 
Knochengeschwülste und zwar deshalb, weil dadurch häufig Knochenschmerzen 
hervorgerufen werden, die oft fälschlich als Rheumatismus oder Neuralgie ge
deutet werden, und weil andererseits durch die Schädigung des Knochenmarks 
schwere Blutveränderungen entstehen können. 
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Primäre multiple Knochengeschwülste sind die 

multipleu lUyelome und Endotheliome. 
Sie unterscheiden sich nur histologisch voneinander und rufen ganz ähnliche 
Krankheitsbilder hervor. 

Makroskopisch-anatomisch handelt es sich bei beiden um multiple, recht 
scharf begrenzte Tumoren des Knochenmarks von annähernd gleicher Größe, 
die fast das ganze Rumpfskelet sowie den Schädel und oft auch einen Teil der 
Extremitätenknochen zu durchsetzen pflegen. Rippen, Sternum, Wirbel
säule, Beckenknochen, Schlüsselbeine sowie der Schädel sind von meist dicht
stehenden Tumoren erfüllt. Durch die von innen nach außen wachsenden 

Abb . 47 . Multiple Myelome. (lIfe·d . Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.). 

Geschwülste wird die Corticalis verdünnt und schließlich zerstört. Bei Betastung 
zeigt der Knochen durch Eindrücken feiner Teile der Corticalis bisweilen ein 
Pergamentknittern. Manchmal bilden die Geschwülste des Marks palpable Auf
treibungen der Knochen. An vielen Teilen des Skelets kommt es durch Ein
schmelzung des Knochens zu Spontanfrakturen und Deformationen der Knochen, 
so an Rippen und Sternum, das S-förmig verbogen werden kann, und an der 
Wirbelsäule, die sich kyphotisch oder kyphoskoliotisch krümmt, so daß der Rumpf 
des Kranken bisweilen auffallend verkürzt wird und ganz in sich zusammensinkt . 
Besonders typisch im anatomischen Bild sind die wie mit einem Locheisen aus
gestanzten Vertiefungen am Schädeldach (vgl. Abb. 47). An den langen Röhren
knochen werden an der Innenfläche der Corticalis aneinandergereihte lacunäre 
Einbuchtungen gebildet, die durch scharfe Kämme voneinander geschieden 
werden, so daß der Innenrand der Corticalis auf dem Sägeschnitt ein feingekerbtes 
Aussehen erhält. 

Diesem anatomischen Verhalten entspricht das Röntgenbild. Es zeigt gleich
falls wie mit einem Locheisen ausgestanzte multiple Aufhellungen (vgl. Abb. 47). 
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Diese sind meist schärfer abgegrenzt als die ähnlichen osteoklastischen Carcinom
herde der Knochen; doch kann auf solch feine und nicht immer ausgesprochene 
Unterschiede hin eine sichere Unterscheidung kaum getroffen werden. An der 
Wirbelsäule entstehen durch hochgradige Knochenzerstörung und Kalkver
armung ganz ahnliche Bilder wie bei der Osteomalacie und bei Osteoporose im 
Senium und bei der CusHINGschen Krankheit. Die Wirbelkörper sind stark 
verkürzt, durch die Zwischenwirbelscheiben zu bikonkaven Scheiben zusammen
gedrückt (Fischwirbel) und im Röntgenbilde von glasklarer Beschaffenheit. 

In dem zuerst von KAHLER beschriebenen klinischen Krankheitsbilde treten 
Knochenschmerzen von oft periodischem Charakter hervor, die vielfach für rheu
matisch gehalten werden. Von seiten des Nervensystems bestehen Parästhesien 
und Hyperalgesien der Haut. Ferner kalID es durch Druck der Nervenstämme 
zu lokalen Nervenstörungen sensibler und motorischer Art und durch Kom
pression des Rückenmarks zum Bilde der Querschnittsmyelitis kommen. Eine 
Anämie mit Reduktion des 
Hämoglobingehaltes und der 
Erythrocytenzahl besteht ge
wöhnlich auch in mäßigem 
Grade. Reizungserscheinun
gen des Knochenmarks sind 
im Blutbild meist weniger 
ausgesprochen als bei den 
metastatischen Knochenge
schwülsten ; insbesondere wer
den seltener so zahlreiche Nor
moblasten aufgefunden wie 
bei jener Erkrankung; einige 
Myelocyten werden oft auch 
bei den multiplen Myelomen 
angetroffen. Die Blutkörper
chensenkungsgeschwindigkeit 
ist außerordentlich stark er

• • 

Abb. 4S. Sternalpunktat bei mnltiplem ll'Iyelom. Links 3 große 
Myelomzellen mit stark blau gefärbtem Protoplasma. Daneben 

rechts 2 Myelocyten. (l\iell. Univ.·Kllnik, Königsberg, Pr.) 

höht. Den besten Aufschluß über das Verhalten des Knochenmarks gibt das 
Sternalpunktat, welches vonviegend aus gleich großen rundlichen Myelomzellen 
mit rundlichem Kern und basophilem, nicht gekörntem Protoplasma besteht 
(vgl. Abb. 48); bisweilen sind in diesem einzelne Vakuolen sichtbar. 

Im Blutserum wird oft eine erhebliche Erhöhung der Proteine angetroffen; 
sie sind nach SNAPPER statt der Normalwerte von 65-85 mg -% auf etwa 130mg - % 
erhöht. Der Blutkalkspiegel ist oft mäßig erhöht, der Phosphatspiegel dagegen 
nicht verändert. 

Eine besondere Eigenart der multiplen Myelome ist das Auftreten des BENcE
J oNEsschen Eiweißkörpers, welcher sowohl im Blut als im Harn, aber nicht 
immer in beiden gleichzeitig gefunden wird. Der Nachweis im Blut erfordert 
besondere Methoden. Im Harn fällt der BENcE-J oNEssche Körper bei saurer 
Reaktion schon bei 40-60° als Niederschlag aus, welcher sich bei stärkerer Er
hitzung wieder löst und beim Erkalten wiederum auftritt. Freilich wird er nicht 
in jedem Falle und nicht ständig beobachtet, bei wiederholter Untersuchung wird 
er aber in den meisten Fällen wenigstens zeitweise angetroffen. Sein alleiniger 
Nachweis macht die Diagnose der multiplen Myelome sehr wahrscheinlich, 
sichert sie aber nicht vollständig, da er auch in seltenen Fällen bei anderen Er
krankungen des Knochenmarks, so bei lymphatischer Leukämie und bei Neben
nierengeschwulstmetastasen im Knochenmark beobachtet ist. 
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Neben dem BENcE-JoNEsschen Körper findet sich mitunter Alburnen als 
Ausdruck einer gleichzeitig bestehenden Schrumpfniere. Auch nephrotische 
Veränderungen der Niere werden beobachtet. 

Als Behandlung kommt nur eine Röntgenbestrahlung der befallenen Knochen 
in Frage, welche mitunter einen deutlich schmerzlindernden Einfluß ausübt, 

Abb. 49 . Knochencarcinose in Femur und Becken 
infolge Mammacarcinom. Spontanfraktur des Femur. 

(Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

pergewicht, Temperatur usw.). Hierzu 
ausgehenden Symptome. 

aber keine Heilung des fortschreiten
den Prozesses herbeiführen kann. 

JUetastatische 
Knochengeschwülste. 

Die metastatischen Knochenge
schwülste sind am häufigsten Carci
nome. Sie nehmen ihren Ausgang von 
Primärtumoren der verschiedensten 
Organe, unter denen aber einige in 
sehr auffälliger Weise an Häufigkeit 
vorherrschen. In erster Linie handelt 
es sich um Carcinorne der Prostata und 
Mamma, ferner der Thyreoidea und 
des Magens, mitunter auch der Neben
nieren, seltener um Geschwülste an
derer Organe wie z. B. der Ovarien, der 
Gallengänge usw. Die an sich nicht sehr 
häufigen Prostatacarcinome setzen in 
einem so hohen Prozentsatz Knochen
metastasen, daß bei ihnen eine beson
dere Affinität zu dem Knochensystem 
angenommen werden muß. Die Kno
chenmetastasen werden im Knochen
mark gebildet, dessen Capillaren mit 
Krebszellen vollgestopft erscheinen. 
Durch deren Wucherung kann einer
seits der Knochen selbst angenagt und 
zerstört werden (osteoklastische Carci
nose) , andererseits kann sich in einer 
Minderzahl von Fällen an die Krebs
wucherungen im Mark eine Neubildung 
von Knochen anschließen (osteoplasti
sche Carcinose, RECKLINGHAUSEN) . 

Die klinischen Krankheitszeichen der 
multiplen Knochengeschwülste können 
eingeteilt werden in solche der Kno
chen, des Blutes und der blutbildenden 
Organe, des Nervensystems und des 
Allgemeinzustandes (in bezug auf Kör
kommen die von dem Primärtumor 

Die Skeletmetastasen kommen am häufigsten an den Knochen des Rumpfes, 
an der Wirbelsäule, den Rippen, Schlüsselbeinen, Becken und Sternum vor, 
weniger oft, aber auch keineswegs selten, an den Knochen des Schädels und der 
Gliedmaßen. Mitunter sind lokale Auftreibungen der Knochen durch Tumor
knoten palpabel. Manchmal eröffnen Spontanfrakturen, die ganz aus heiterem 
Himmel ohne Vorboten erfolgen, das Krankheitsbild. 
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Das geläufigste Krankheitszeichen ist eine spontane Schmerzhaftigkeit der 
Knochen und besonders ihre Empfindlichkeit auf Druck und bei Beklopfen. 
Diese Beschwerden werden oft lange Zeit für rheumatisch, manchmal auch für 
hysterisch oder simuliert gehalten. Ihre Hartnäckigkeit bei gleichzeitigem 
allgemeinem Rückgang der Körperkräfte zusammen mit den Zeichen der Anämie 
läßt manchmal bei dem Erfahrenen zuerst den Verdacht auf die wahre ernstere 
Ursache aufkommen. 

Am sichersten können die Knochenveränderungen im. Röntgenbild erkannt 
werden, welches den sichtbaren Ausdruck des anatomischen Verhaltens darstellt. 

Bei der osteoklast'ischen FOTm der Knochencarcinose zeigt das Röntgenbild 
der Knochen teils umschriebene örtlich begrenzte, teils ineinanderfließende Auf
hellungen von sehr verschiedener Ausdehnung. Teils handelt es sich um lokale 
Defekte mit ungleichmäßigen zerrissenen Rändern der knöchernen Begrenzung, 
so namentlich bei den größeren Herden in den Extremitätenknochen, teils um 
multiple, manchmal geradezu zahllose rundliche kleine Aufhellungen v.on an
nähernd gleicher Größe, etwa von Linsengröße (vgl. Abb.49), so z. B. in den 
Rippenschatten, welche dadurch wie mit Poren durchsetzt sind; teils fließen diese 
auch zu größeren Defekten zusammen, so daß einzelne Rippen oder Rippenteile 
oder auch das Sternum im Röntgenbilde wie ausgelöscht erscheineIl. Car
cinommetastasen der Wirbelknochen bewirken Defekte der Wirbelschatten, die 
im ventrodorsalen sagittalen Bild oder manchmal noch besser auf Quer- oder 
Schrägaufnahmen erkannt werden. Am Schädeldach werden durch osteo
klastische Prozesse sowohl örtlich beschränkte als verbreitete vielfach ineinander
fließende Aufhellungen erzeugt, so daß das Bild ein landkartenähnliches Aus
sehen erhält. 

Die osteoplastische FOTm der Knochencarcinose, bei welcher ein Knochen
anbau stattfindet, ist dementsprechend wenigstens teilweise durch eine Schatten
vermehr ung ausgezeichnet; hiermit kann aber infolge Kombination mit gleich
zeitig vorhandenen osteoklastischen Herden eine Schattenverminderun@ an 
anderen Stellen vereinigt sein (vgl. Abb. 50). Die größere Rolle spielt meist. eine 
endostale Knochenwucherung ; diese führt zu einer Verdichtung der Knochen
bälkchen, die sich gleichfalls an verschiedenen Stellen in unregelmäßiger Weise 
vollzieht, und gibt dadurch zu einer Verwaschenheit und Verdichtung der 
Knochenstruktur Anlaß. Infolgedessen erscheint das Röntgenbild der Knochen 
im Innern und an den Rändern von dichterem, aber dabei unregelmäßigem 
Gefüge, "watteähnlich". Bei noch höheren Graden der Osteosklerose, in denen 
die Markräume vollständig durch Knochen ersetzt sind, verursacht diese sog. 
Ebumisation des Knochens im Röntgenbild eine gleichmäßige tiefe Verschattung. 

Oft ist eine ausgesprochene BlutaTmut das am meisten hervorstechende 
Krankheitszeichen, welches aber naturgemäß sehr verschiedenartige Ursachen 
haben kann. Die Blutuntersuchung ergibt fast stets eine Verminderung des 
Hämoglobingehaltes meist mittleren, seltener hohen Grades; die Zahl der Erythro
cyten ist gewöhnlich herabgesetzt und zwar meist in geringerem Maße als der 
Hämoglobingehalt ; der Färbeindex pflegt also geringer als 1 zu sein. Die Form 
Größe und Färbbarkeit der Erythrocyten zeigt oft erhebliche Änderungen i~ 
Sinne einer Poikilocytose, Anisocytose und Polychromatophilie. Zeichen einer 
Blutregeneration 'sind sehr häufig in ausgesprochenster Weise vorhanden, werden 
aber in einzelnen Fällen vermißt. Hierunter ist in erster Linie das Auftreten 
von kernhaitigen roten Blutkörperchen und zwar von Normoblasten im strö
menden Blute zu nennen. Diese sind manchmal in außerordentlich großer Menge 
vorhanden, so daß in jedem Gesichtsfeld ein oder mehrere kernhaltige Blut
körperchen im Ausstrichpräparat gefunden werden. Eine solche Menge von 
Normoblasten ist gerade bei multiplen Tumormetastasen im Knochenmark 

Handbnch der inneren Medizin, 3. AnfI., Bd. VI/I. 44 
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besonders häufig und deshalb geeignet, den Verdacht auf das vorliegende Krank
heitsbild zu lenken, wenngleich sie auch vorübergehend bei "Blutkrisen" aus 
anderen Ursachen, z. B. nach schweren Ulcusblutungen vorkommt. Die nicht
gekernten Erythrocyten zeigen oft Granulierung bei der Vitalfärbung, die dia
gnostisch in demselben Sinne als Zeichen einer Knochenmarksreizung zu ver
werten ist wie das gehäufte Auftreten von Normoblasten. 

Die Leukocyten sind an Zahl meist, aber nicht immer, vermehrt. Gewöhnlich 
findet sich eine polynukleäre Leukocytose mäßigen Grades um 10-15000 Leuko
cyten herum. In selteneren Fällen erreicht sie höhere Grade bis zu 50000 Leuko-

Abb.50. Vorwiegend osteoplastische Carcinose des Beckens und der Wirbelsäule infolge von Prostatacarcinom 
(Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

cyten, ausnahmsweise sogar noch wesentlich höhere Werte (s. unten). Anderer
seits kann aber auch eine Vermehrung der Leukocyten vollständig vermißt werden 
und im Gegenteil eine mäßige Verminderung der Leukocyten, insbesondere der 
polynukleären Leukocyten vorhanden sein, also eine mäßige Leukopenie mit 
relativem Überwiegen der Lymphocyten bestehen. Dies Verhalten zeigt einen 
Torpor des Knochenmarks an. Dort, wo auch sonst Zeichen einer vermehrten 
Regeneration vorhanden sind, findet man unter den Leukocyten oft Jugend
formen, insbesondere vereinzelte Myelocyten. Das Vorhandensein und die Zahl 
der Myelocyten geht aber nicht immer mit der Menge der Normoblasten parallel, 
welche meist höhere Grade erreicht. 

. In außergewöhnlichen Fällen kann eine gesteigerte myeloische Metaplasie, 
die dann auch extramedullär in Leber, Milz, Nieren und Lymphknoten ausgeprägt 
zu sein pflegt, so hohe Grade erreichen, daß das Blut einer myeloischen Leukämie 
außerordentlich ähnlich sehen kann. So sind Leukocytenwerte zwischen 120000 
und 140000 von SCHENK, DIEBALLA und ENTz, KAsT, SONNENFELD gefunden 
worden. Eine außerordentliche Ausschwemmung unreifer Leukocytenformen 
wurde von PETRANYI bei einer Gesamtzahl von 22000 Leukocyten beobachtet. 
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Vor dem Tode waren hier 40% Myelocyten und 10% Myeloblasten vorhanden. 
Einen Unterschied gegenüber dem Blutbild der Leukämie bietet in solchen 
Fällen das Fehlen des Hiatus leucaemicus und die oft auffallend große Zahl 
von kernhaItigen roten Blutkörperchen. 

Die Blutplättchen sind meist vermehrt im Gegensatz zur perniziösen Anämie, 
bei welcher sie in der Regel vermindert sind. Gelegentlich wird aber auch eine 
Thrombopenie bei Knochenmarkscarcinose beobachtet. 

Unter den blutbildenden Organen ist außer dem Knochenmark auch das 
Verhalten der Milz zu beachten. In den meisten Fällen wird diese zwar nicht 
verändert gefunden, in einer Minderzahl ist sie aber in verschiedenem Grade 
vergrößert und unter dem Rippenbogen zu fühlen. 

Lymphknotenvergrößer1,lngen werden manchmal angetroffen. In den meisten 
Fällen dürften diese auf Metastasen des Primärtumors zu beziehen sein. 

Von seiten des Nervensystems werden bei den Tumormetastasen des Knochens 
verschiedenartige Symptome beobachtet. 

So führt nicht selten eine Caries der Wirbelsäule, die am häufigsten nach 
Mammacarcinom beobachtet wird, zur Querschnittsunterbrechung des Rücken
marks, die aus dem bekannten Symptomenkomplex im Nervenstatus und außer
dem am Kompressionssyndrom des Liquor cerebrospinalis (starke Eiweiß
vermehrung, starke N oNNEsche und P ANDYsche Reaktion bei kaum vermehrter 
Zellzahl, Xanthochromie, QUEcKENsTEDTsches Symptom) erkannt wird. Auch 
durch ein direktes Überwuchern der Tumoren vom Knochen auf die Meningen 
und ein Eindringen der Geschwulstmassen in diese können Wurzelsymptome 
in Gestalt radikulärer Schmerzen und Lähmungen hervorgerufen werden. 

An der Schädelbasis entstehen infolge Kompression der austretenden Nerven 
und durch Wucherungsprozesse am Knochen nicht selten Lähmungen einzelner 
Hirnnerven z. B. am Facialis und Abducens sowie Parästhesien und Neuralgien 
im Trigeminus~ Auf Durchsetzung des Felsenbeins durch Tumoren und eine 
dadurch hervorgerufene Osteosklerose zu beziehen ist eine Otosklerose, welche 
sowohl Störungen der Schallempfindung von labyrinthärem Charakter als auch 
der Schalleitung aufweist. 

Allgemeine Störungen, die durch Erfüllung der Knochen mit Tumormetastasen 
hervorgerufen werden, spielen in vielen Fällen eine große Rolle. Es entsteht 
dadurch eine allgemeine Hinfälligkeit. Oft wird ein Schwund des Fettgewebes 
und der Muskulatur mit Rückgang des Körpergewichtes beobachtet; zusammen 
mit der meist gleichzeitig bestehenden Anämie und -der fahlen Gesichtsfarbe 
wird hierdurch das Bild der Kachexie erzeugt. In manchen Fällen besteht 
ein wechselndes Fieber, welches sich meist um 38° herum bewegt, manchmal 
auch bis 40° ansteigen kann, meist aber keinen charakteristischen Typus er
kennen läßt. 

Weit seltener als Carcinorne sind multiple Sarkome der Knochen. Sie ent
stehen von einem durch frühere Entwicklung und oft auch durch erhebliche 
Größe ausgezeichneten Primärtumor oder lassen einen bestimmten Ausgangs
punkt, ähnlich wie die multiplen Myelome, vermissen. Im klinischen Bilde der 
ziemlich selten vorkommenden Fälle tritt meist ein Milztumor von oft beträcht
licher Größe hervor, der die mitunter bei Knochencarcinose vorkommende 
Milzvergrößerung in der Regel übertrifft, ferner eine zunehmende Kachexie 
und oft sehr beträchtliche Schmerzen. Das Blutbild entspricht dem der cfLrcinoma
tösen Knochenmetastasen. Auch hier wird eine sekundäre Anämie mit Zeichen 
der Knochenmarksreizung, insbesondere zahlreichen Normoblasten und vital
granulierten Erythrocyten, gefunden. 

Das Röntgenbild läßt bei der oft massenhaften Durchsetzung der· Knochen 
mit sarkomatösen Geschwülsten eine allgemeine hochgradige Atrophie der 
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Knochenschatten und darin unregelmäßig begrenzte Aufhellungen erkennen, 
so daß der gesamte Knochen ein mottenfräßiges Aussehen zeigen kann. 

Bei einem 23jährigen Manne traten Knochenschn;terzen von.Ianzi?-ierende:~n .Charakter 
in den Beinen und später im ganzen Körper auf. Die Haut Zeigte eme auffalhge braune 
Pigmentierung. Milztumor, welcher den Rippenbogen um 2 Querfinge~ überragt. Das Blut 
zeigt eine Anämie mit Linksverschiebung der Leukocyten und zahlreIChen Jugendformen. 
Hämoglobin 60%, Ery. 3380000, Leukocyten 8850, davon 1 % Promyelocyten, 10% Myelo
cyten, 10% Jugendliche, 40% Stabkernige, 18% Segmentkernige, 3% Eos., 18% Lympho
cyten. Auf 100 Leukocyten 1 Megaloblast, 6 Normoblasten. Anisocytose, Poikilocytos.e 
und Polychromasie. Thrombocyten 148000. Calcium im Blut = 11 mg- %. 

Röntgenaufnahmen des Skelets ließen an verschiedenen Knochen, am deutlichsten 
auf Fußaufnahmen, an den Fußwurzeln und Mittelfußknochen eine hochgradige Atroph.ie 
und die Ausbildung einzelner rundlicher, ziemlich begrenzter Hohlräume erkennen. Im Drm 
kein BENcE-JoNEsscher Eiweißkörper. 

Die Autopsie ergab eine Durchsetzung zahlreicher Knochen mit Zellen von sarkornähnlichem 
Bau. 

Die häufig bei H ypernephromen auftretenden Knochenmetastasen rufen oft 
Schmerzen und Spontanfrakturen der Knochen hervor. Die dadurch gesetzten 
Knochenzerstörungen sind im Röntgenbild als umschriebene, meist ovaläre 
Schattenaussparungen von oft beträchtlicher Größe deutlich sichtbar. Diese 
metastatischen Geschwülste sind aber im Gegensatz zu der Carcinose und Sar
komatose der Knochen meist mehr örtlich beschränkt, und führen daher in der 
Regel nicht zu so erheblichen Allgemeinerscheinungen im Sinne von schwerer 
Anämie, myeloischer Metaplasie und hohen Fiebersteigerungen. 

Therapeutisch sind Röntgenbestrahlungen zu versuchen, die oft schmerz
lindernd wirken, in einzelnen Fällen sogar das Wachstum von Tumormetastasen 
hemmen und eine neue Knochenbildung anregen können. 

11. Erkrankungen der Gelenke. 
Akute Arthritiden. 

Der akute Gelenkrheumatismus ist im 1. Band dieses Handbuches von HEGLER 
ausführlich geschildert worden. Die noch ungelöste Frage seiner Entstehung 
ist verknüpft mit Problemen, welche die Entstehung chronisch rheumatischer 
Gelenkerkrankungen betreffen, die in diesem Abschnitt abgehandelt werden. 
Aus diesem Grunde und weil auch Beziehungen zu den ebenfalls hier zu schil
dernden akuten Infektarthritiden bekannter Ätiologie und zu anaphylaktischen 
Gelenkerkrankungen bestehen, soll hier nochmals die Ätiologie des akuten 
Gelenkrheumatismus im Rahmen einer zusammenfassenden Besprechung über 
die Pathogenese der gesamten als "rheumatisch" bezeichneten Krankheits
vorgänge kurz erörtert werden; 

Die wesentlichsten Anschauungen, welche über die Entstehung des akuten 
Gelenkrheumatismus gegenwärtig vertreten werden, sind folgende; 

1. Es handelt sich um eine besondere Infektionskrankheit, welche durch 
einen bestimmten noch unbekannten Erreger hervorgerufen wird. Diese Lehre 
wird in Deutschland besonders von den Anatomen AscHoFF, FAHR und GRÄFF 
vertreten. Unter den Klinikern ist namentlich SCHOTTMÜLLER hierfür eingetreten. 
Ebenso ist in Frankreich die Annahme einer besonderen rheumatischen In
fektionskrankheit verbreitet. Diese Lehre stützt sich vorwiegend auf anatomische 
Befunde, unter denen die zuerst von ASCHOFF im Herzmuskel nachgewiesenen 
rheumatischen Knötchen und ferner bestimmte Degenerationsformen des Binde
gewebes hauptsächlich zu nennen sind. Die AscHoFFsehen Knötchen bestehen 
aus Wucherungen von länglichen Bindegewebszellen, welche im interstitiellen 
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Gewebe zwischen den HerzmuskeIfasern um die Gefäßhüllen herum angeordnet 
sind. Gelegentlich werden auch mehrkernige Riesenzellen beobachtet. Ferner 
finden sich besonders an der Peripherie lymphocytäre Infiltrationen und im 
Zentrum ein hyalines, zum Teil nekrotisches Gewebe. Gleichartige Knötchen 
sind später auch an vielen anderen Stellen im Bindegewebe, insbesondere an 
den sehnigen Ansätzen der Muskulatur (Sehnenknötchen), ferner im periarti
kulären Gewebe, im Endokard, in den Wandungen der großen und auch kleineren 
Gefäße und an verschiedenen anderen Orten gefunden worden. An denselben 
Stellen sowie überhaupt weit verbreitet im Bindegewebe sind umschriebene De
generationen des kollagenen Gewebes, welche mit Zerfall und Verflüssigung der 
Bindegewebssubstanz einhergehen und Neigung zur Kalkablagerung zeigen; 
innerhalb des straffaserigen Bindegewebes treten Zellwucherungen in der Regel 
zurück. GRÄFF nimmt an, daß zunächst ein spezifisches Infiltrat von dem be
schriebenen histologischen Aufbau in der Kapsel der Gaumenmandeln entsteht, 
welche die Eintrittspforte für die rheumatische Infektion bilden. Von hier aus 
entwickeln sich ähnliche Infiltrationen und Knötchen in der Muskulatur des 
Rachens und verbreiten sich an der hinteren Rachenwand und im perioeso
phagealen Gewebe abwärts über den ganzen Körper, wobei besonders die Herz
muskulatur, die Sehnenansätze und das periartikuläre Gewebe befallen werden. 
Die Gelenkergüsse selbst werden als sympathische EntzÜlldungserscheinungen, 
die auf den Reiz der periartikulären Krankheitsherde eintreten, aufgefaßt. Der 
Annahme einer besonderen Infektion wird von GRÄFF durch die Bezeichnung 
"Rheumatismus infectiosus specificus" Ausdruck gegeben. 

2. Seit langem ist an ätiologische Beziehungen von Gelenkrheumatismus 
und Streptokokken gedacht worden. Zwar sind Streptokokken nur in vereinzelten 
Ausnahmefällen im Gelenkpunktat nachgewiesen, aber häufiger im periartikulären 
Gewebe und nach den Berichten von UMBER und LÖWENHARDT bei wiederholten 
Untersuchungen regelmäßig im Blut von Kranken, welche an Gelenkrheumatis
mus litten, gefunden worden. Viele andere Autoren, wie namentlich SCHOTT
MÜLLER, haben dagegen fast stets negative Ergebnisse der Blutuntersuchung 
gehabt. Dies ist kein Beweis gegen die ätiologische Bedeutung der Streptokokken, 
da diese im Blut und innerhalb der Gelenke zugrunde gegangen sein können, 
wie dies v. ALBERTINI und GRUMBACH im Tietexperiment bei geschwächten 
Erregern nachgewiesen haben. Eine sehr wesentliche klinische Stütze hat die 
Annahme der Streptokokken als Erreger des Gelenkrheumatismus dadurch ge
funden, daß sehr häufig kurz vor seinem Auftreten eine Mandelentzündung be
obachtet wird. Seitdem GÜRICH und sodann namentlich PÄSSLER die Auf
merksamkeit hierauf gelenkt hat, ist diese Erfahrung fast allseitig bestätigt 
worden. In anderen Fällen wurden Eiterherde an den Zähnen oder auch an anderen 
Körperstellen, so z. B. in der Gallenblase, gefunden. In einem Teil der Fälle 
verschwanden die Gelenkerscheinungen nach operativer Beseitigung der Eiter
herde. Diese hauptsächlich von PÄSSLER begründete und ausgearbeitete Lehre 
von der fokalen Infektion als Ursache des Gelenkrheumatismus akuter und chro
nischer Form und zahlreicher als rheumatisch bezeichneten Veränderungen an 
anderen Organen, so vorwiegend am Herzmuskel, an den Herzklappen, den Wan
dungen der Blutgefäße, ferner an Nieren, Nerven usw. und auch mannig
facher subjektiver Beschwerden, für welche anatomische Unterlagen bisher nicht 
aufgefunden worden sind, gehört heute zu den umstrittensten Problemen der 
inneren Medizin. Die größte Verbreitung hat diese Lehre in Amerika gefunden 
und hier auch den weitestgehenden Ausbau sowohl in theoretischer als in prak
tischer Hinsicht erfahren. RosENow ist auf Grund ausgedehnter experimenteller 
Untersuchungen zur Überzeugung von der sog. Organspezifität der Bakterien 
gekommen. Er nimmt an, daß bestimmte Streptokokkenarten, die aus erkrankten 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/l. 44a 
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Organen gezüchtet sind, bei Verimpfung auf geeignete Versuchstiere die gleiche 
Erkrankung an denselben Organen zu erzeugen vermögen. In praktischer Hin
sicht sind in Amerika und zum Teil auch in England vielfach die radikalsten 
Folgerungen gezogen und alle nur irgendwie erkrankten Zähne, oft auch das ge
samte Gebiß, ferner vielfach die Gaumenmandeln aus therapeutischen, die Man
deln zum Teil sogar lediglich aus prophylaktischen Gründen entfernt worden. 
Auch in Deutschland wird oralen und auch anderen Entzüudungsherden nament
lich bei Vorhandensein rheumatischer Organerkrankungen und Beschwerden be
sondere Beachtung geschenkt und vielfach ihre Entfernung, jedoch mit Auswahl, 
empfohlen. Die Meinungen, die in den Verhandlungen der deutschen Gesellschaft 
für innere Medizin geäußert wurden, sind 1930, als PÄSSLER und ROSENOW diese 
Lehre vertraten und SCHOTTMÜLLER sie scharf ablehnte, und in ähnlicher 
Weise 1939, als KISSLING einen äußerst skeptischen, vielfach an Ablehnung 
streifenden Bericht erstattete und W. H. VEIL sich leidenschaftlich dafür ein
setzte, stark auseinander gegangen. 

VEIL mißt den Streptokokken die weitestgehende Bedeutung bei allen 
möglichen Lebensvorgängen patho-physiologischer Art des Menschen bei und 
gibt dieser Anschauung damit Ausdruck, daß er von einer Symbiose des mensch
lichen Organismus mit den Streptokokken spricht und alle durch die Strepto
mykose verursachten Krankheitserscheinungen unter der Bezeichnung "rheuma
tisch" zusammenfaßt. Hierzu rechnet er nicht nur die schon bisher allgemein 
hiermit in Beziehung gebrachten Vorgänge an Gelenken, Muskeln, Herz usw., 
sondern auch Störungen des Stoffwechsels und endokriner Organe wie Dia
betes, Morbus Basedow, Gefäßstorungen wie Angina pectoris, Hypertonie, Apo
plexie, ferner Ulcus ventriculi usw. Als Allgemeinausdruck der rheumatischen 
Krankheitsvorgänge führt er Blutveränderungen wie Anämie und Eosino
philie, Eisenmangel im Plasma und Kupferanreicherung in demselben, die von 
PEMBERTON gefundene Kohlehydratassimilationsstörung und Neigung zum 
Komplementschwund (BucHHoLz) an. 

Aus den Anschauungen eines weiteren energischen Vertreters der Lehre von 
der fokalen Infektion, SLAUCK, ist besonders hervorzuheben, daß er unabhängig 
vom Typus der am Krankheitsherd befindlichen Krankheitskeiille zwei grund
sätzlich wesensverschiedene Entwicklungsmöglichkeiten rheumatischen Krank
heitsgeschehens unterscheidet. Ein "hämatogener Streuinfekt" entsteht bei 
Einbruch von Krankheitskeimen in die Blut-Lymphgefäßbahn und Siedlung 
am Endokard, in den Gelenken oder im venösen System; die "rheumatische 
Fokaltoxikose" wird erzeugt durch Überleitung bakterieller Toxine oder reaktiver 
Reizstoffe des Fokusgewebes über Nervenlymphbahnen in den Liquor mit 
nachfolgenden motorischen Neuronschädigungen (Muskelfibrillieren, spinale 
Muskeldystrophie) und vegetativ-sympathischen Capillarbetriebsstörungen, die 
über Ischämie, Durchblutungsstörungen, Gewebsacidose , Exsudation, Osteo
porose, Proliferation, Maceration und Knochendeformierung, alle Übergangs
stadien von der Myalgie bis zu chronisch -deformierender Polyarthritis und 
Bechterew hervorzurufen vermögen. 

Einen Beweis für die Wirksamkeit von Fokalinfekten sieht SLAUCK in dem von ihm 
beobachteten Mnskelfibrillieren, welches seiner Ansicht nach als Reizäußerung geschädigter 
motorischer Vorderhornganglienzellen aufzufassen ist. Er mißt den fibrillären Muskel
zuckungen eine diagnostische Bedeutung für die Früherkennung fokaltoxischer Einflüsse 
bei und betrachtet sie als Wegweiser für zahn- und halsärztliche Spezialuntersuchungen. Diese 
Ansicht hat nur teilweise Bestätigung, aber keine allgemeine Anerkennung gefunden. 
Die fibrillären Mnskelzuckungen sind mir ebenso wie ROTH außer als Krankheitszeichen 
bei Nervenerkrankungen auch als häufige Erscheinungen bei völlig gesunden Menschen 
nach körperlichen Anstrengungen bekannt und können meines Erachtens daher nicht 
als pathognostisches Zeichen im Sinne von SLAUCK bewertet werden. 
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Unabhängig von solchen bisher nicht bewiesenen theoretischen Gedanken
gängen ist als Grundlage für die praktischen Folgerungen, die aus der Lehre 
von der fokalen Infektion gezogen werden, der Nachweis zu fordern, daß ein 
Zusammenhang zwischen den örtlichen Infektionsherden, die als Ursache an
geschuldigt werden, und den zahlreichen Leiden und Beschwerden, die damit in 
Verbindung gebracht werden, wirklich besteht. Gerade diese grundsätzliche 
Frage ist im Einzelfalle oft schwer und vielfach nicht völlig sicher zu beantworten, 
weil latente Infektionsherde namentlich in der Mundhöhle außerordentlich häufig 
vorkommen und die in Betracht gezogenen allgemeinen Beschwerden und Er" 
krankungen der inneren Organe ebenfalls sehr verbreitet sind. Es bedarf daher 
einer großen Erfahrung und einer sorgfältigen Kritik bei der Beurteilung, um zu 
klaren Erkenntnissen zu kommen. Wichtige Stützen für die Annahme eines 
ursächlichen Zusammenhanges sind folgende Beziehungen: 

1. Es kann eine nahe zeitliche Aufeinanderfolge der Herdinfektion und der 
Allgemeinerkrankung nachgewiesen werden. 

2. Nach Aktivierung des entzündlichen Herdes, z. B. durch mechanische 
Reizung, tritt zunächst eine Verschlimmerung des internen Krankheitsbildes auf. 

3. Nach Beseitigung des Infektionsherdes zeigen die internen oder all
gemeinen Krankheitserscheinungen einen schnellen Rückgang. 

Bei kritischer Sichtung der unter diesen Gesichtspunkten gewonnenen prak
tischen Erfahrungen ist trotz mancher noch bestehender Unklarheiten und 
Widersprüche doch der bedeutungsvolle Kern, der in der Lehre von der fokalen 
Infektion steckt, bei zahlreichen Erkrankungen, namentlich beim akuten Gelenk: 
rheumatismus, bei vielen chronischen entzündlichen Gelenkerkrankungen, bei ge
wissen Erkrankungen der Niere, des Endokards und ganz besonders bei zahlreichen 
Herzmuskelschädigungen, bei manchen Nervenstörungen, z. B. Ischias, und bei 
nicht seltenen Fällen mit lang sich hinziehenden Temperatursteigerungen, erhöhter 
Blutsenkungsgeschwindigkeit, Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens und man
nigfachen subjektiven Beschwerden nicht zu verkennen. Was die hier in erster 
Linie zu erörternden Gelenkbeschwerden anbetrifft, so ist das häufige Auftreten 
der akuten Polyarthritis im zeitlichen Anschluß an eine Angina und die in vielen, 
aber keineswegs in allen Fällen von chronisch rheumatischen Gelenkleiden beob
achtete günstige Beeinflussung durch die Entfernung von Krankheitsherden, die 
hierbei vorwiegend an den Zähnen und Mandeln gefunden wurden, hervorzuheben. 

4. Von REITTER sind im Gelenkpunktat von Rheumatismuskranken und 
später von LÖWENSTEIN im Blut derselben nahezu regelmäßig säurefeste Stäbchen 
gefunden, kulturell gezüchtet und als Tuberkelbacillen angesprochen worden. 
Die darauf gegründete Annahme einer tuberkulösen Ätiologie des Gelenk
rheumatismus berührt sich mit den Anschauungen von PONCET, welcher bereits 
früher für die Entstehung zahlreicher Gelenkerkrankungen durch Toxinwirkung 
von Tuberkelbacillen eingetreten ist, ferner mit der Ansicht besonders schwe
discher Autoren (WALLGREN usw.), welche dem oft namentlich bei Kindern 
zusammen mit Gelenkrheumatismus vorkommenden Erythema nodosum eine 
tuberkulöse Ätiologie zuschreiben. In einzelnen Fällen von rezidivierendem 
Gelenkrheumatismus ist die tuberkulöse Entstehung durch sorgfältige Be
obachtungen sehr wahrscheinlich gemacht (BERGER). Der Annahme einer all
geme~en tuberkulösen Ätiologie des akuten Gelenkrheumatismus steht aber 
die Mehrzahl der Kliniker ablehnend gegenüber. Veränderungen der Lungen 
nennenswerter Art werden meist vermißt. Auch ist die PmQuETsche Reaktion 
bei Gelenkrheumatismus nicht häufiger als im Durchschnitt der betreffenden 
Altersklassen positiv gefunden worden. Die Befunde von REITTER und LöwEN
STEIN sind von den meisten Nachuntersuchern nicht oder höchstens nur zu einem 
kleinen Teil, so von BERGER und CORANINI und POPPER, bestätigt worden. 
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5. Außerdem sind verschiedenartige andere Bakterien von einzelnen Autoren 
als Krankheitserreger angesprochen worden. So ist unter anderem von LEVADITI 
und Mitarbeitern ein eigenartiger Streptobacillus sowohl beim Erythema nodosum 
des Menschen als bei einer rheumatischen Erkrankung von Mäusen gefunden 
worden, die mit Gelenkschwellungen und den beim Menschen beobachteten 
Komplikationen am Herzen, serösen Häuten, Iris usw. einherging. Andererseits 
sind von COLES, SCHLESINGER, SIGNY und AMrES kleinste nach GIEMSA färbbare 
Elementarkörperehen in der Perikardflüssigkeit bei Gelenkrheumatismus be
schrieben, deren Bedeutung sich vorläufig noch nicht beurteilen läßt. 

6. Bereits auf Grund klinischer Überlegungen ist zuerst von WEINTRAUD, 
später von HEGLER u. a. die Ansicht geäußert worden, daß beim Gelenk
rheumatismus ähnlich wie bei den Gelenkschwellungen, die nach wiederholter 
Seruminjektion entstehen, anaphylaktische Vorgänge eine Rolle spielen. Das 
Auftreten eines Gelenkergusses wird dabei als allergische bzw. hyperergische 
Reaktion gegenüber der wiederholten Einwirkung besonderer Schädlichkeiten 
aufgefaßt. Diese Theorie, welche neben vielen Klinikern besonders RÖSSLE 
vom anatomischen Standpunkt aus vertritt, ist mit der Annahme einer ätio
logischen Bedeutung von Infektionserregern, z. B. von Streptokokken, die in 
Eiterherden der Tonsillen, Zähne usw. enthalten sind, gut vereinbar. Sie ist 
auch experimentell durch Erzeugung von Gelenkergüssen durch wiederholte, 
zuletzt auch intravenöse Streptokokkeninjektionen bei Tieren gestützt (BIELING). 

Einen weiteren anatomischen Beleg der Auffassung von der allergischen 
Natur des Gelenkrheumatismus hat besonders KLINGE dadurch erbracht, daß 
er durch wiederholte Seruminjektionen in die Gelenke, später auch in andere 
Gewebe, sowohl in der Herzmuskulatur als im Bindegewebe des Körpers weit 
verbreitete Knötchen erzeugte, welche aus Bindegewebs- und adventitiellen 
Zellen zusammengesetzt sind, auch Riesenzellen enthalten und von ihm den 
rheumatischen Knötchen von AscHoFF gleichgestellt werden. Dieser Ansicht 
ist jedoch von ASCHOFF, GRÄFF und FAHR widersprochen worden. KLINGE sieht 
das Wesen des Gelenkrheumatismus in einem allergischen Vorgang, welcher auf 
die verschiedensten Schädlichkeiten hin auftreten kann und von der Natur 
besonderer Erreger unabhängig ist. 

Bei dem gegenwärtigen Streit dieser zum Teil gegensätzlichen Ansichten 
ist es nicht möglich, ein sicheres und allgemein anerkanntes Urteil über die 
Ätiologie des Gelenkrheumatismus abzugeben. Vom klinischen Standpunkt 
ist ab~r die Erfahrungstatsache hervorzuheben, daß dieser sich sehr häufig an 
Anginen und andere Eiterherde, die meist Streptokokken enthalten, anschließt. 
Deshalb liegt eine ätiologische Bedeutung derllrtiger fokaler Infekte sehr nahe. 
Nicht sicher zu entscheiden ist, ob eine einheitliche oder verschiedenartige 
Ätiologie des gleichartigen Krankheitsbildes vorliegt. In jedem Falle ist nach 
dem Charakter der Erkrankung ein belebter Krankheitskeim anzunehmen, wenn 
auch Übertragungen kaum beobachtet werden. 

Außer Infektionserregern und anaphylaktischen Vorgängen spielen bei der 
Entstehung des akuten Gelenkrheumatismus oft auch andere endogene und exogene 
Umstände eine Rolle. In einer Anzahl von Fällen ist eine konstitutionelle Veranla
gung zum Teil auf ererbter Grundlage unverkennbar. In manchen Familien treten 
rheumatische Erkrankungen bei mehreren Mitgliedern in verschiedenen Gene
rationen auf. Oft werden wiederholte Erkrankungen an Gelenkrheumatismus 
bei denselben Personen beobachtet. Der akute Gelenkrheumatismus tritt bei 
heiden Geschlechtern vorwiegend im jugendlichen und mittleren, weit seltener 
inhöherem Alter auf. Er kommt auch im Kindesalter, aber seltener bei kleinen 
Kindern vor. 
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Als äußere Ursachen, welche den Eintritt von Gelenkrheumatismus begünstigen, 
sind Erkältungen, Abkühlungen, Durchnässungen zu nennen. 

Abgesehen von der akuten Polyarthritis rheumatica, welche nach dem 
klinischen und anatomischen Verhalten als Infektarthritis aufzufassen ist, 
deren Erreger freilich noch nicht feststeht, gibt es zahlreiche ähnliche Krankheits
bilder, welche auch durch akut auftretende multiple Gelenkschwellungen gekenn
zeichnet sind, bei denen der Krankheitserreger selbst oder wenigstens dieArt 
der Infektionskrankheit bekannt ist. Es können hierbei folgende Gruppen 
unterschieden werden. 

Arthritis durch Streptokokken-, Pneumokokken-, MeniI,tgokokken-, 
Staphylokokkeninfektionen. 

Daß eine durch Streptokokken hervorgerufene Polyarthritis unter dem Bilde 
eines akuten Gelenkrheumatismus verlaufen kann, geht schon aus den Fällen 
hervor, bei welchen Streptokokken im Blut oder gar in der Gelenkflüssigkeit, 
zum mindesten aber in einem als Infektionsquelle anzusprechenden Eiter
herd, z. B. in den Mandeln nachgewiesen sind. In der Regel handelt es sich um 
hämolytische Streptokokken. Hierauf gründet sich die vorher erwähnte Ansicht 
vieler Ärzte, welche im Gegensatz zu ASCHOFF, GRÄFF, SCHOTTMÜLLER u. a. 
Streptokokken allgemein für die Erreger der Polyarthritis rheumatica halten. 
Bezüglich der klinischen Erscheinungen wird auf die Schilderung der Poly
arthritis rheumatica verwiesen. 

Ferner werden Gelenkschmerzen, seltener flüchtige Schwellungen im Verlauf 
der in der Regel tödlich endenden Endokarditis lenta beobachtet, welche durch 
den Streptococcus viridans (SCHOTTMÜLLER) hervorgerufen wird. Sie sind 
hierbei aber keineswegs regelmäßig vorhanden und treten hinter der Erkrankung 
des Herzens und den schweren sonstigen Erscheinungen im klinischen Bilde 
zurück. 

Durch besonders starke Entzündungserscheinungen ausgezeichnete Gelenk
schwellungen, die mit hohem Fieber, starken Schmerzen und Hautrötung 
einhergehen, werden als Metastasen bei Streptokokkensepsis beobachtet, welche 
sich z. B. an eine puerperale Infektion oder ein Erysipel anschließt. 

Hierbei werden oft auch Streptokokken im Gelenkpunktat festgestellt. Die 
Prognose dieser eitrigen Arthritiden hängt hauptsächlich von der zugrunde 
liegenden allgemeinen Sepsis ab. Heilt diese ab, so können auch die eitrigen Ge
lenkerkrankungen in Heilung ausgehen. Häufig entwickeln sich jedoch hierbei 
narbige Schrumpfungsprozesse, die mit einer Bewegungsbeschränkung, unter 
Umständen sogar mit einer Ankylosierung des Gelenkes einhergehen. Auch 
schwere Zerstörungen des Gelenkknorpels und des darunterliegenden Knochens 
kommen hierbei vor. 

Die Behandlung der eitrigen Gelenkentzündungen besteht in Ruhigstellung 
des Gelenks und schützenden Verbänden, unter Umständen auch in Punktion 
des Gelenkergusses. Im übrigen hat sich die Behandlung gegen die allgemeine 
Sepsis zu richten (Prontosil per os, Injektionen von Trypaflavin, Silberprä
paraten, z. B. Fulmargin usw.) und nach Möglichkeit eine Beseitigung des Ur
sprungsherdes anzustreben. Wenn die schwer entzündlichen Erscheinungen im 
erkrankten Gelenk abklingen, ist unter großer Vorsicht mit passiven Bewegungen 
und einer Massage der Muskulatur des erkrankten Gliedes, jedoch nicht des Ge
lenkes selbst zu beginnen, um der drohenden Versteifung und Inaktivitätsatrophie 
vorzubeugen. In späteren Stadien, in denen die Entzündungserscheinungen 
abgeklungen sind, ist eine physikalische Behandlung nach den bei der Therapie 
der chronischen Polyarthritis geschilderten Grundsätzen einzuleiten, jedoch 
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in besonders vorsichtiger und milder Form, um ein Neuaufflackern des Ent
zündungsprozesses zu vermeiden. 

Ähnliche Formen von Infektarthritiden in Gestalt von serösen oder sero
fibrinösen Ergüssen und auch von Gelenkeiterungen werden bei Allgemein
infektion mit Pneumokokken und Meningokokken beobachtet. Bei Staphylokokken
infektionen handelt es sich in der Regel um metastatische Eiterungen. 

Gonokokkenarthritis. 
Eine besonders wichtige Form der Infektarthritiden stellt die Gonokokken

arthritis dar, die von Gonokokkenherden in der männlichen Urethra, Prostata 
oder in den weiblichen Genitalien ihren Ausgang nimmt. 

Sie beginnt häufig ziemlich plötzlich mit Fieberanstieg und multiplen Gelenk
schwellungen nach Art einer Polyarthritis rheumatica. Gewöhnlich gehen die 
meisten Gelenkstörungen aber schnell zurück. Dagegen bleibt oft an einem Gelenk 
eine schwere Entzündung bestehen. Nicht selten verläuft die Erkrankung auch 
sofort als ausgesprochene Monarthritis. Am häufigsten sind die großen Gelenke, 
insbesondere ein Kniegelenk, bei Frauen häufig ein Handgelenk befallen. Die 
Gelenkerkrankung ist durch eine ausgedehnte Schwellung der Haut, der um
gebenden Weichteile und durch eine außergewöhnliche Schmerzhaftigkeit aus
gezeichnet, welche die entsprechenden Erscheinungen bei der rheumatischen 
Polyarthritis in der Regel weit übertrifft. 

Wird eine Punktion des Gelenkes ausgeführt, so ergibt diese ein trübes 
Exsudat, welches zellreicher ist als bei der rheumatischen Polyarthritis. In diesem 
sind mitunter, aber nicht immer Gonokokken nachweisbar, die zum Teil innerhalb 
polynukleärer Leukocyten gelegen sind. 

Die Gelenkerkrankungen können sowohl als alleinige Metastasen der Gono
kokkeninfektion auftreten als Teilerscheinungen einer allgemeinen Gonokokken
sepsis sein, die oft mit hohem Fieber einhergeht und Entzündungen an Endokard, 
Perikard und anderen serösen Häuten, mitunter auch an den Meningen hervorruft. 

Der Verlauf der gonorrhoischen Arthritis ist gegenüber anderen Gelenk
erkrankungen dadurch ausgezeichnet, daß sich außerordentlich schnell eine Atro
phie der Muskulatur des erkrankten Gliedes und auch eine im Röntgenbild schon 
nach 1-2 Wochen nachweisbare Knochenatrophie entwickelt. Dieses über
raschend schnelle Auftreten der Atrophie hat zwar KIENBÖCK dazu veranlaßt, 
besondere trophoneurotische Einflüsse hierfür anzuschuldigen; jedoch sind diese 
nicht erwiesen, und es erscheint die schnelle Entstehung der Atrophie bei der 
Gonokokkenarthritis im Sinne einer Inaktivitätsatrophie dadurch verständlich, 
daß die ungewöhnliche Schmerzhaftigkeit bei dieser eine weit vollständigere 
Ruhigstellung des erkrankten Gliedes verursacht als bei anderen Gelenk
erkrankungen. Eine weitere hierfür ursächlich in Betracht kommende Besonder
heit der Gonokokkenarthritis liegt darin, daß der Entzündungsprozeß in viel 
stärkerem Maße auf das umgebende periartikuläre Gewebe überzugreifen pflegt 
als bei anderen Gelenkentzündungen. An den Entzündungsvorgang schließt 
sich schnell ein narbiger Schrumpfungsprozeß an. Die Folge ist häufig eine 
Gelenkversteifung. 

Diesem Ausgang hat die Therapie von vornhereinzielbewußt entgegenzuwirken. 
Im akuten Stadium ist zunächst eine Ruhigstellung und Einwicklung des 

Gelenks in einen Schutzverband sowie Einfettung der Haut nötig. Zur Linderung 
der ungemein heftigen Schmerzen sind häufig analgetische Mittel wie Gelonida 
antineuralgica, Allional usw. erforderlich; bei besonderer Schmerzhaftigkeit ist 
zeitweise die Anwendung von Morphium oder Pantopon nicht zu umgehen, 
sie darf aber nicht dem Patienten selbst überlassen werden. 
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Sobald die heftigsten Erscheinungen abklingen, ist noch innerhalb des schmerz
haften Stadiums mit leichten passiven Bewegungen zu beginnen, so sehr sich auch 
die Patienten dagegen zu sträuben pflegen. Wird diese rechtzeitige Einleitung 
einer Bewegungstherapie versäumt, so ist die Ausbildung einer Gelenkversteifung 
in schweren Fällen unvermeidlich. Unter Umständen ist es zweckmäßig, vorher 
ein schmerzlinderndes Mittel zu geben und unter dessen Einwirkung die Be
wegungsübungen vorzunehmen. Frühzeitig ist Wärmeanwendung mittels 
Glühlichtkasten usw. wie bei den sonstigen Gelenkerkrankungen zu empfehlen 
und daran die vorsichtige V Qrnahme passiver Bewegungen anzuschließen. 
Besonders bewährt hat sich bei der gonorrhoischen Arthritis die Anwendung der 
BIERschen Stauung, die mittels einer oberhalb des Gelenks angelegten Gummi
binde ausgeübt wird. Die Zeitdauer der Stauung ist von wenigen Minuten an
fangend je nach Lage des Falles und der Verträglichkeit bis zu Stunden zu steigern. 
Dabei ist sorgfältig darauf zu achten, daß der arterielle Puls unterhalb der Stau
ungsbinde erhalten bleibt. 

Neben dieser örtlichen Behandlung kann eine Allgemeinbehandlung durch 
Gonokokkenvaccine stattfinden, die entweder aus den von Patienten erhaltenen 
Gonokokken hergestellt wird oder als fertiges Präparat (Arthigon, Gonargin, 
Gonokokkenvaccine Merck, Gono-Yatren) verwandt wird. Medikamentös 
können ferner Salicylsäurepräparate oder Atophan gegeben werden, die mitunter 
gewisse Besserungen herbeiführen können, wenn sie auch in der Regel nicht die 
spezifische Wirkung wie bei der Polyarthritis rheumatica entfalten. Besonders 
intravenöse Leukosalylinjektionen wirken oft schmerzlindernd. 

Die Behandlung des primären Krankheitsherdes an den Genitalien hat in 
örtlicher Weise erst nach Abklingen der Entzündungserscheinungen am Gelenk 
zu erfolgen; doch kann von vornherein eine Bekämpfung der Grundkrankheit 
durch die auf Gonokokken spezifisch wirkenden Mittel Uliron oder Albucid und 
entzündungshemmende Gonosankapseln betrieben werden. 

Im Falle einer Gonokokkensepsis sind Injektionen von Trypaflavin und 
Silberpräparaten angezeigt. Insbesondere hat sich hierbei das Fulmargin bewährt. 

Arthritiden bei Scharlach und anderen exanthematischen Infektionskrankheiten. 
Am häufigsten bei Scharlach, mitunter auch bei anderen mit Exanthemen 

einhergehenden Infektionskrankheiten, so bei Variola, Varicellen usw., werden 
polyartikuläre Schwellungen meist flüchtiger Art beobachtet. Dementsprechend 
wird von einem Scharlachrheumatismus oder Scharlachrheumatoid gesprochen. 
Selten spielen die Gelenkerkrankungen hierbei eine wesentliche Rolle, das Grund
leiden beherrscht meist das Krankheitsbild. Ist dieses aber im Abklingen 
begriffen, so können die Gelenkerscheinungen stärker hervortreten. Meist erfolgt 
baldige Rückbildung der Gelenkschwellungen und Ausgang in Heilung. 

Die Behandlung geschieht nach den bei den übrigen Gelenkentzündungen 
geschilderten Grundsätzen. 

Arthritiden bei Ruhr, Typhus, Morbus Bang usw. 
Bei der Ruhr treten nicht selten Gelenkschwellungen mit hartnäckigen 

Ergüssen meist nach Abklingen der Darmerscheinungen unter erneutem Tempe
raturanstieg auf. Sie kommen sowohl bei der KRusE-SmGA·Ruhr als bei anderen 
durch sog. Pseudoruhrbacillen hervorgerufenen Formen der Dysenterie vor. 
Die durch Punktion gewonnene Gelenkflüssigkeit ist serös, fibrinreich, stets 
steril. Hiermit zusammen treten bisweilen auch Conjunctivitis, Iritis, Epi
skleritis und eine nichtspezifische Urethritis auf. Gleichzeitig werden mitunter 
auch Sehnenscheidenentzündungen, kleine periostitische Entzündungsherde mit 
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leichter Hautrötung und Druckempfindlichkeit sowie rheumatoide Schmerzen 
in der Brust und Neuralgien, dagegen keine Herzkomplikationen beobachtet. 

Der gleiche zuerst von REITER beschriebene Symptomenkomplex : Darm
erkrankung, Gelenkergüsse, Conjunctivitis und Urethritis wird auch bei anderen 
Erkrankungen des Darms gefunden (Polyarthritis enterica, SCHITTENHELM und 
SCHLECHT). Die bakteriologischen Untersuchungen sind in diesen Fällen meist 
negativ ausgefallen; im Falle von REITER wurde eine besondere Spirochätenart 
im Blut, in einem Falle von PFLEGER wurden Enterokokken außerdem im Stuhl 
und im Urin nachgewiesen. 

Verhältnismäßig selten treten Gelenkschmerzen und Schwellungen beim 
Typhus und Paratyphus auf. 

Bei Morbus Bang werden mitunter hartnäckige Gelenkschmerzen, die gewöhn
lich als Rheumatismus angesprochen werden, seltener auch Schwellungen und 
Ergüsse in den Gelenken, beobachtet. 

Die Prognose dieser Gelenkentzündungen und Beschwerden ist günstig. Die 
örtliche Behandlung geschieht nach allgemein bekannten Grundsätzen. Salicyl
säuregaben pflegen erfolglos zu sein. Bei stärkeren Ergüssen, die namentlich 
bei Dysenterie beobachtet werden, ist manchmal wiederholte Punktion er
forderlich. 

Tuberkulöse Arthritiden. 
Die Gelenkerkrankungen tuberkulösen Ursprungs treten in verschiedener 

Form auf. 
Auch hierbei kommt im Laufe einer hämatogenen Aussaat ein der Poly

arthritis rheumatica ähnliches Krankheitsbild vor, bei welchem zugleich oder 
bald nacheinander mehrere Gelenke unter Ausbildung eines serösen Ergusses 
erkranken. Ein besonders beweiskräftiger Fall ist von MELCHIOR mitgeteilt, 
in dem die histologische Untersuchung und der positive Tierversuch bei einer 
unter dem Bilde des akuten Gelenkrheumatismus verlaufenen Erkrankung das 
Vorliegen einer tuberkulösen Polyarthritis ergab. Wenn auch andere Zeichen 
einer hämatogenen Metastasierung vorhanden sind, ist an der tuberkulösen 
Natur dieser Gelenkerkrankungen kaum zu zweifeln. Schwieriger ist die Frage, 
wenn diese fehlen und lediglich multiple Gelenkschwellungen bei einem vjelleicht 
nur geringfügigen tuberkulösen Herd in anderen Organen vorliegen. Hierbei 
wird von manchen Seiten angenommen, daß es sich um eine Polyarthritis rheu
matica bei einem tuberkulösen- Individuum handelt. Im Einzelfalle ist diese 
Frage bei der Häufigkeit tuberkulöser Lungenherde einerseits und der Poly
arthritis rheumatica andererseits schwer zu entscheiden. Daß aber auch ohne 
sonstige Zeichen tuberkulöser Allgemeininfektion bei nur geringfügigen Ausgangs
herden multiple Gelenkerkrankungen tuberkulöser Natur vorkommen, liegt 
durchaus im Bereiche der Möglichkeit und ist mit eingehender Begründung vor 
allem von PONCET behauptet und als häufiges Vorkommnis hingestellt worden. 
Gerade beim Kinde ist der Rheumatismus nodosus oft das erste Zeichen der 
Tuberkulose, die später ihre Maske abwirft (PONCET, zit. nach BERGER). Ana
tomisch unterschied PONCET die histologisch und bakteriologisch gekennzeichnete 
Miliartuberkulose der Gelenke von einer einfachen "banalen" Entzündung von 
serofibrinösem, später fibrösem Charakter, die er tuberculose inflammatoire 
nannte und auf eine geschwächte Form der Gewebsreaktion gegen eine tuber
kulöse Infektion bezog. Tuberkelbacillen konnten freilich nur in einem kleinen 
Teil der Fälle färberisch oder durch den Tierversuch nachgewiesen werden. 
Dieser Ansicht haben sich zahlreiche, besonders französische, Autoren an
geschlossen; die Lehre hat aber auch mannigfache Widersprüche erfahren. N euer
dings wird sie in Deutschland besonders von KrENBÖCK und BERGER vertreten. 
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Wichtiger als die zahlreichen, im Schrifttum erörterten hypothetischen Mei
nungen ist die genaue Beobachtung einzelner Fälle. In dieser Hinsicht seien an
geführt: 

Fall von BEZANQON, WEIL, DELARUE, OUMANSKY und PAU. Bei einer 
hereditär tuberkulös belasteten 31jährigenFrau, die selbst mehrfach rezidivierende 
Pleuritiden durchgemacht hatte, traten im Anschluß an eine Geburt und später 
mehrfach schubweise akute schmerzhafte zur Versteifung neigende Gelenk
entzündungen auf. Der radiologische Befund der Gelenke war gering. Zuletzt 
wenige Tuberkelbacillen im Sputum. Bacillämie durch Tierversuch nachgewiesen. 
Tod an Kachexie. Histologisch: In der verdickten Synovialis keine tuberkulösen 
Strukturen, dagegen Lymphocyten und Plasmazelleninfiltrate. Vereinzelt intra
cellulär in Makrophagen säurefeste Stäbchen. Tierversuch mit Teilen der Syn
ovialis von Knie- und Ellenbogengelenk deutlich positiv. Ganz ähnlich der 
Befund am entzündeten und obliterierten Herzbeutel, ferner in Milz, Lungen 
und Herzmuskel. Im Myokard wurden den AscHoFFschen Knötchen ähnliche 
Bildungen gefunden (diese sind auch in systematischen anatomischen Unter
suchungen der Herzen von Tuberkulösen von MAsum, FRANZ u. a. als häufiger, 
aber ätiologisch noch nicht sicher geklärter Befund festgesteUt worden). 

In einem von BERGER genau beobachteten Falle einer 43jährigen Patientin, 
die erblich tuberkulös belastet war und selbst in der Jugend einen Spitzen
katarrh gehabt und röntgenologisch nachgewiesene tuberkulöse Herde in den 
Spitzen hatte, entwickelte sich im Laufe vieler Jahre schubweise eine chronische 
Gelenkerkrankung unter dem Bilde einer primären chronischen Polyarthritis 
mit stark periarthritischem exsudativem Einschlag. Die tuberkulöse Natur der 
Gelenkerkrankung ist mit einem hohen Grad von Wahrscheinlichkeit erwiesen 
durch einen fünfmaligen, in parallelen Untersuchungen an mehreren Instituten 
auch durch den Tierversuch gesicherten Nachweis von Tuberkelbacillen im Blut, 
ferner durch eine ausgesprochene Herdreaktion und anschließenden Heilerfolg 
von Tuberkulineinwirkung, nachdem mehrfach unspezifische Reizkörperbehand
lungen gänzlich erfolglos gewesen waren. 

Fünf von BERGER und LEuBNER mitgeteilte Fälle einer Kombination von 
tuberkulöser Caries mit chronischer Polyarthritis. Diese war auch in einem selbst
beobachteten Falle vorhanden, bei welchem in einem der erkrankten Gelenke 
eine operativ nachgewiesene typische Caries tuberculosa sich entwick~lte, während 
die anderen Gelenkerkrankungen dem Bilde eines chronischen Gelenkrheumatis
mus entsprachen. 

Die Behandlung besteht zunächst in Ruhigstellung der erkrankten Gelenke, 
später in vorsichtigen passiven Bewegungen und Anwendungen von Höhensonne 
oder Röntgenstrahlen. In dem oben erwähnten von BERGER beschriebenen Fall 
und auch in anderen Beobachtungen war eine Tuberkulintherapie von günstiger 
Wirkung. 

Eine schwere Form der tuberkulösen Gelenkerkrankung stellt die !ungöse 
Arthritis (Tumor albus) dar, welche meist an einem Gelenk oft unter heftigen 
Entzündungserscheinungen auftritt und mit starker Schmerzhaftigkeit und 
Schwellung von langer Dauer einhergeht. lVIituntel' schließt sich ein hartnäckiger 
Erguß in einem Gelenk, am häufigsten im Kniegelenk, an ein Trauma an, der 
sich im Laufe der Zeit als Symptom einer tuberkulösen Monarthritis erweist. 
Weiter können tuberkulöse Gelenkerkrankungen unter dem Bild der Caries sicca 
auftreten, welche durch starke Knorpel- und Knochenzerstörung ausgezeichnet ist, 
aber ohne Erguß verläuft und am häufigsten die Schulter- und Hüftgelenke be
trifft. Diese Formen der tuberkulösen Gelenkerkrankungen erfordern eine chirur
gische Behandlung und sind daher hier nicht zu schildern. 
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Luische Arthritiden. 
Gelenkerkrl;tnkungen auf luischer Grundlage sind allgemein wenig bekannt; 

sie kommen aqer nicht ganz selten, wenn auch nicht in großer Häufigkeit vor. 
Sie treten in verschiedenen Stadien der Lues unter verschiedenen Formen auf. 

Im Sekundi;irstadium der Lues treten mitunter Gelenkschmerzen, seltener 
auch Schwellungen unter Fiebererscheinungen auf, welche nach einer anti
luischen Therapie gewöhnlich bald zurückgehen. 

Im Tertiärstadium kommen noch viele Jahre nach erfolgter Infektion Gelenk
schwellungen vor, welche meist nicht sehr schmerzhaft sind, aber umschriebene 
Druckpunkte aufweisen und oft eine nächtliche Exacerbation der Schmerzen 
zeigen. Es können gleichzeitig unter Auftreten von hohem Fieber mehrere 
Gelenke wie bei der Polyarthritis rheumatica acuta ergriffen werden. Auffällig 
häufig sind die Sternoclavicular- und Sternocostalgelenke betroffen, welche 
selten der Sitz rheumatischer Erkrankung sind; gelegentlich werden diese auch 
bei gonorrhoischer Infektion befallen. Die Gelenkschwellungen bestehen oft 
lange Zeit, sie reagieren nicht auf eine Salicylsäurebehandlung, dagegen meist 
auf eine antiluische Therapie. Die W ASSERMANNsche Reaktion fällt im Gelenk
punktat in der Regel positiv aus, auch wenn sie im Blut negativ ist (SCHLESINGER). 
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Temperaturkurve bei luischer Polyarthritis. Behandlung mit Salicylsänrepräparaten und Prontosil 
erfolglos. Sofortiger Abfall der Temperaturkurve bei antiluischer Behandlung. 

(Med. Univ.·Klinik, Königsberg, Pr.) 

Anzeichen einer luischen Erkrankung des Knochens oder des Periostes sind nur 
in einzelnen Fällen vorhanden. Besonders auf eine luische Ätiologie verdächtig, 
wenn auch nicht hierfür völlig beweisend sind periostale Schwellungen im Bereich 
der Diaphysen (FREUND). Manche mono- oder polyartikuläre tertiäre 
syphilitische' Gelenkerkrankungen gehen mit Zerstörung des Knorpels und des 
darunter liegenden Knochens einher und können auch dem Krankheitsbild einer 
Gelenktuberkulose (DuFouR, SCHLESINGER) ähneln. 

Eine 41jährige Frau erkrankte unter Fieber bis 39° an Schmerzen und Schwellungen in 
zahlreichen Körpergelenken. Auf eine antirheumatische Behandlung mit Natrium sali· 
cylicum, Novacyl und Prontosil gingen die Gelenkschmerzen und Fiebersteigerungen nicht 
zurück. Besonders schmerzhaft waren unter anderem die Sternoclaviculargelenke. Nachdem 
am Rumpf und an den Armen kleine rote rundliche Efflorescenzen auftraten und auch schmerz· 
hafte Schwellungen an der Stirn und am Periost der Unterschenkel sich einstellten, tauchte 
der Verdacht auf eine luische Entsteliung auf. Die W ASSERMANNsche Reaktion fiel stark 
positiv aus. Eine antiluische Neosalvarsan.Bismogenolkur brachte schlagartige Entfieberung 
und schnellen Rückgang der Gelenkschwellungen und Beschwerden (vgl. Abb.51). 

Auf dem Boden einer hereditären Lues entstehen im Kindesalter, manchmal 
aber auch erst bei jugendlichen Erwachsenen Gelenkschwellungen, welche durch 
auffallende Schmerzlosigkeit trotz beträchtlicher Ergüsse und durch ein sym
metrisches Vorkommen ausgezeichnet sind. Besonders häufig sind beide Knie· 
gelenke gleichzeitig erkrankt. Diese Doppelseitigkeit ist wichtig bei der Differen
tialdiagnose gegenüber einer fungösen tuberkulösen Erkrankung, die meist 
einseitig auftritt: Oft entwickelt sich gleichzeitig oaer später eine Keratitis 
parenchymatosa.' Das Röntgenbild zeigt hierbei oft auch wieder durch die Sym-
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metrie ausgezeichnete Veränderungen im Sinne von Knochenusuren, die gewöhnlich 
an den seitlichen Konturen der Knochen, nicht an der Gelenkfläche selbst sitzen. 

Bei allen luischen Gelenkerkrankungen ist, abgesehen von der üblichen Be
handlung durch Einpackungen, Wärme und Stauung eine antiluische Thempie 
anzuwenden. Oft ist besonders die innere Darreichung von Jodkalium in großen 
Dosen bis zu täglich 3 g erfolgreich. Außerdem ist eine Behandlung mit Queck
silber, Wismut oder Salvarsan einzuleiten. 

Den vorstehend geschilderten Gelenkerkrankungen, die sämtlich auf Infek
tionen verschiedener Art zurückzuführen sind und demgemäß als Infekt
arthritiden bezeichnet und. zusammengefaßt werden können, wird eine andere 
Art akuter Gelenkerkranklmgen angefügt, bei welchen keine Infektion mit 
Krankheitserregern vorliegt. 

Anaphylaktische Gelenkerkrankungen. 
Abgesehen davon, daß anaphylaktische Vorgänge beim Gelenkrheumatismus 

wahrscheinlich eine Rolle spielen, kommen lediglich durch Anaphylaxie ohne 
infektiöse Ursache hervorgerufene Gelenkschwellungen bei der sog. Serum
krankheit vor, welche durch wiederholte Einspritzung artfremden Serums 
erzeugt wird. Die schmerzhaften Schwellungen treten meist gleichzeitig mit 
Fieber an mehreren großen Gelenken, oft zusammen mit Hautexanthemen und 
urtikariellen Erscheinungen, auf und gehen meist nach einigen Tagen wieder 
vollständig zurück. 

Auch der Hydrops articulorum intermittens, bei welchem flüchtige Gelenk
schwellungen in Abständen mitunter alle 8-14 Tage oder auch in größeren 
unregelmäßigen Zwischenräumen auftreten, ist zu den anaphylaktischen Er
scheinungen zu rechnen, wenn auch nicht in jedem Einzelfalle eine Über
empfindlichkeit gegenüber bestimmten Stoffen nachgewiesen werden kann. 
Zum Teil sind die Gelenkschwellungen mit anderen allergischen Erscheinungen 
verbunden, die den Ausdruck einer auf konstitutioneller Basis beruhenden sog. 
angioneurotischen exsudativen Diathese bilden. 

Ich habe einen besonders eindrucksvollen Fall beobachtet, in dem zunächst in unregel
mäßigen Zwischenräumen Gelenkl}!Jhmerzen und Ergüsse auftraten, im späteren Verlauf 
aber zahlreiche Symptome einer Uberempfindlichkeit der Gefäße in Gestalt von Migräne 
und epileptiformen Anfällen sowie heftigen Schmerzen infolge arterieller Kontraktion in 
den verschiedensten Körpergebieten sich hinzu gesellten, die zu Blutungen in den Harn
organen, circumscripter Hautgangrän und RAYNAuDscher Gangrän an den Gliedmaßen 
führten. Hierdurch scheint die allergische Natur der intermittierenden Gelenkergüsse, die 
zunächst schwer zu deuten waren und für tuberkuloseverdächtig gehalten waren, erwiesen. 
Eine anatomische Ursache war auch durch die Sektion nach dem infolge einer hämor
rhagischen Infarzierung der Blase und ausgedehnter RAYNAuDschen Gangrän eines Unter
schenkels eingetretenen Tode nicht nachzuweisen. 

Die intermittierend auftretenden Gelenkschwellungen sind meist flüchtiger 
Natur und bilden sich in kurzer Zeit spontan zurück. 

Die Behandlung besteht in Ruhigstellung der geschwollenen Gelenke. Von 
inneren Mitteln, deren Anwendung nur selten notwendig ist, kommt die Ver
ordnung von Kalkpräparaten z. B. Calcium Sandoz mehrmals täglich 1 Eß
löffel oder deren intravenöse Injektion in Betracht. 

Chronische Gelenkerkrankungen. 
Unter den häufig vorkommenden chronischen Gelenkerkmnkungen werden 

vielfach ätiologisch und pathogenetisch ganz verschiedenartige Krankheitsbilder 
unter gleichen Bezeichnungen zusammengefaßt, da die Endstadien derselben 
oft eine weitgehende Übereinstimmung zeigen. Früher wurde ein großer Teil 
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der Erkrankungen in ärztlichen und Laienkreisen ohne weiteres als Gicht be
zeichnet. Nachdem erkannt ist, daß die <)icht auf einer Stoffwechselstörung 
beruht, diese aber nur selten gefunden wird, wird an Stelle der Gicht jetzt oft 
von chronischem Gelenkrheumatismus und, wenn dabei Formveränderungen 
der Glieder vorhanden sind, von einer Arthritis deformans gesprochen, gleich
gültig in welcher Weise diese Erkrankung entstanden ist. Zu einem Verständnis 
vom Wesen der chronischen Gelenkerkrankungen kann man aber nur gelangen, 
wenn man die Entwicklung derselben verfolgt und den Ursachen nachgeht. 

Dabei stellt sich dann freilich oft die weitere Schwierigkeit heraus, daß beim 
Zustandekommen nicht lediglich eine Ursache wirksam gewesen ist, sondern 
mehrere Einflüsse zusammengewirkt haben. Insbesondere ist häufig eine kon
stitutionelle, mitunter hereditäre Veranlagung vorhanden, welche die Entstehung 
der Erkrankung begünstigt. In einem Teil der Fälle spielen endokrine Einflüsse 
eine Rolle. Ferner sind oft äußere Umstände, teils Traumen, teils Infektionen 
nachweisbar. Wegen dieser oft verwickelten und ineinandergreifenden Be
ziehungen stößt auch eine Einteilung nach rein ätiologischen Gesichtspunkten, 
die sonst gnmdsätzlich am klarsten erscheint, auf Schwierigkeiten. Es ist 
ärztliche Aufgabe, in jedem Einzelfall die besonderen Ursachen zu ermitteln und 
zu bewerten. Bei einer gemeinsamen Besprechung ist aber eine Einteilung nach 
allgemeinen Gesichtspunkten erforderlich. Es sollen daher einige Einteilungs
schemata verschiedener Autoren, die sich besonders eingehend mit diesem 
schwierigen Gebiete beschäftigt haben, angeführt werden. 

PRIBRAM, der im deutschen Schrifttum wohl zuerst eine umfassende Übersicht 
auf Grund großer eigener Erfahrungen und unter Verarbeitung der ausländischen, 
namentlich der englischen und französischen Literatur im NOTHNAGELsehen 
Handbuch gegeben hat, unterscheidet: 

1. Den primären chronischen Rheumatismus (sensu strictiori) Rheumatismus chron. 
primitivus. 

2. Den sekundären chronischen Gelenkrheumatismus nach akutem Gelenkrheumatismus 
und den Rheumatismus fibrosus (JACCOUD). 

3. Die polyartikuläre und monartikuläre Osteoarthritis deformans. 
4. Die Osteoarthritis vertebralis. 
5. Auhangsweise die chronischen Rheumatoide nach bestimmten Infektionskrankheiten 

(Gonokokken, Pneumokokken usw.). 

Vom anatomischen Standpunkt aus hat BENEKE eine ätiologische Einteilung 
der von ihm als Arthronosen bezeichneten chronischen Gelenkerkrankungen 
vorgenommen. Er unterscheidet 2 Hauptgruppen : 

1. Solche vorwiegend physikalischen (mejst mechanischen) Ursprunges, 
teils bedingt a) durch endogene Ursachen (Raumverschiebungen durch Lageanomalien, 

abnorme funktionelle Beanspruchung. Veränderungen der physikalischen Beschaffenheit 
der Gewebe, 

teils b) durch exogene Ursachen, ein- oder· mehrmalige mechanische Traumen (Zer
reißung, Verschiebung bis zur Ablösung, abnorme Beanspruchung, sowie thermische und 
aktinische Schädigungen). 

H. Arthronosen vorwiegend chemischen Ursprungs, teils bedingt 
a) durch endogene Ursachen, 
oe) allgemeine Saftveränderungen (ererbte oder erworbene Stoffwechselkrankheiten, 

abnorme Hormonbildungen, 
ß) lokale Änderungen des Gewebsstoffwechsels (abnorme Saftbewegung, Ablagerung 

abnormer Stoffwechselprodukte), 
teils b) durch exogene Ursachen, 
oe) allgemeine Intoxikationen (Alkohol, Blei u. a.; infektiöse Toxämien), 
ß) lokale Intoxikationen und infektiöse Entzündungen: Tuberkulose, Syphilis, Gonor

rhöe, Typhus, Rheumatismus usw.). 

Ebenfalls nach ätiologischen Gesichtspunkten, aber von klinischer Seite 
teilt UMBER 3 große Gruppen von Gelenkerkrankungen ab: 
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1. Infektarthritis, bei welcher die Noxe (Infekte oder Infekttoxine) bei vorhandener 
mesenchymaler Infektbereitschaft von den Synovialgefäßen oder den Gefäßen der sub
chondralen Markräume her das Gelenk bedroht (Infekt ist das Wesentliche, nicht die Ent
zündung!). 

2. Die endokrine Periarthritis destruens, bei der endokrine Noxen das periartikuläre 
Bindegewebe schädigen, sofern eine physikalisch-chemische Affinität des Mesenchyms zur 
Noxe vorhanden ist." 

3. Osteoarthropathia deformans MÜLLER (Osteoarthritis deformans VIRCHOW), bei 
welcher primäre Knorpelschädigungen (exogene oder endogene!) zu sekundären, reaktiven 
Wucherungs- und Neubildungsprozessen an Synovialis, Knorpel, Perichondrium, Knochen 
und Periost führen (im AXHAusENschen Sinne!). 

Auf Grund einer zusammenfassenden klinischen, anatomischen und röntgen
ologischen Betrachtung, bei welcher den Röntgensymptomen eine besonders 
wichtige Rolle zuerkannt wird, stellt MUNK folgende Gruppen auf: 

1. Arthritis urica bzw. Osteoarthritis urica, die "Gelenkgicht". 
2. Arthritis exsudativa infectiosa chronica, "sekundär-chronischer Gelenkrheumatis

mus" mit verschiedenen Arten des Beginns und Verlaufs. Hierher ist auch die sehr seltene 
"STILLsche Krankheit" zu rechnen. 

3. Arthritis exsudativa fibrosa chroniq!1 polyarticularis, allmählicher Beginn, vorwiegend 
fibrinöses Exsudat, ebenfalls infektiöse Atiologie. 

4. Arthritis sicca nsurosa genuina (endocrina) polyarticularis = Typus die klimak
terische Polyarthritis chronica, meist in den Händen, Knien und Füßen mit K!!-pselver
dickung und Knochenusur ganz allmählich beginnend, hänfiges Vorkommen. Atiologie 
= Störungen der endokrinen Korrelation (3 und 4 häufig als "primär chronische Arthritis" 
oder als "Rheumatoidarthritis" zusammengefaßt). 

5. HEBERDENsche Knoten = systematisch und symmetrisch angeordnete proliferative 
Hypertrophie der knöchernen Gelenkteile, Osteophytenbildung (CHARCOT). 

6. Monarthritis deformans, monartikulärer bzw. oligartikulärer Prozeß; "atrophische" 
Form, hauptsächlich am Hüftgelenk (Malum coxae senile), und "hypE;~trophische", pro
liferative Form, verschiedene, vorwiegend traumatisch-mechanische Atiologie. 

7. Arthritis tuberculosa, eine primär-ossale Form, eine primär synoviale Form mit 
Erguß und eine fungöse Form, letztere monartikulär als "Tumor albus" sowie auch poly
artikulär auftretend. 

8. Arthritis syphilitica, eine synoviale Form mit Erguß und eine "ostearthritische" 
Form, die "Arthropathie" bei Tabes dorsalis. 

9. Chronische Arthritis als Residuum verschiedener akuter infektiöser Arthritiden, 
z. B. bei gonorrhöischer, dysenterischer, Diphtherie-, Pneumokokken- USW. Infektion. 

10. Chronische Arthritis als Folge besonderer Entwicklungs- und Wachstumsstörungen 
oder bestimmter konstitutioneller Zustände (Hämophilie usw.). Hierher gehört auch die 
PERTHEssche Form und die KÖHLERSche Krankheit. 

11. Spondylitis ankylopoetica = BECHTEREW-PIERRE-MARIE-STRÜMPELLsche Krank
heit, Versteifung der Wirbelsäule infolge Verknöcherung der Gelenkbänder und knöcherner 
Verschmelzung der Wirbelgelenke sowie der Bandscheiben. 

12. Spondylitis deformans = Versteifung der Wirbelsäule durch verknöchernde Wuche
rung des Periostes der benachbarten Wirbel nach Zerstörung der Bandscheiben, meist im 
späteren Alter an Brust- und Lendenwirbeln auftretend. 

Von der Anführung zahlreicher weiterer Einteilungsversuche, die meist eine 
Verwandtschaft mit den vorstehend angeführten Schemata zeigen, wird Abstand 
genommen. 

Der kürzeste Weg, zu einer übersichtlichen Gruppierung nach großen all
gemein pathogenetischen Gesichtspunkten zu gelangen, scheint mir durch 
FRIEDRICH MÜLLER gewiesen zu sein. F. MÜLLER unterscheidet entzündliche 
und nichtentzündliche degenerative Erkrankungen der Gelenke. Die Tatsache, 
daß Übergangsformen vorkommen und daß bei genauerem theoretischen Ein
gehen auf den Entzündungsbegriff ganz scharfe Abgrenzungen desselben nicht 
möglich sind, beeinträchtigt nicht den Wert dieses für praktische Verhältnisse 
klaren Einteilungsprinzips. Die entzündlichen Gelenkerkrankungen werden als 
Arthritis, die nichtentzündlichen als Arthropathie oder gemäß meinem Vorschlag 
als Arthrosis bzw. auch als Osteoarthrosis bezeichnet, da degenerative Erkran
kungen der Gelenke oft mit reaktiven Veränderungen des Knochens verbunden 
sind. 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/I. 45 
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Chronische Arthritis. 
Mit der Bezeichnung Arthritis soll also unter der Betonung der Endung: 

"itis" der entzündliche Charakter der Gelenkerkrankungen von vornherein 
scharf hervorgehohen werden. Unter diese Gruppe fallen die Polyarthritis rheu
matica und sonstige chronische Infektarthritiden aller Art, deren akute Stadien 
im vorigen Abschnitt besprochen sind. Dem naheliegenden Vorschlag, diese 
Gruppe in ätiologisch noch klarerer Begriffsbestimmung als Infektarthritis 
zusammenzufassen, steht der Umstand entgegen, daß bei manchen zur chroni
schen Arthritis gehörigen Formen noch Meinungsverschiedenheiten darüber 
bestehen, ob sie auf Infekte oder nur auf endokrine Einflüsse oder auf Stoff
wechselstörungen zurückzuführen sind oder ob mehrere Ursachen dabei zu
sammenwirken, so z. B. bei den von UMBER als Periarthritis destruens be
zeichneten Fällen, bei der Arthritis psoriatica u. a. 

Eine chronische Polyarthritis kann sich aus einer akuten Gelenkerkrankung, 
die nicht abheilt bzw. nach anfänglicher Heilung in Schüben immer wieder 
auftritt, entwickeln oder ohne ein akutes Vorstadium alilllählich entstehen. 
Im ersten Fall wird von einer sekundären, im zweiten Fall von einer primären 
chronischen Polyarthritis gesprochen. Beide Gruppen können ein ähnliches 
Zustandsbild darbieten. Häufig sind aber auch die äußeren Formen, abgesehen 
von dem Entwicklungsgang der Erkrankung, voneinander verschieden. 

Die anatomischen Vorgänge der chronisch entzündlichen Gelenkerkrankungen 
sind dadurch ausgezeichnet, daß zunächst die Synovialis auf den Reiz meist 
bakterieller Giftstoffe hin in Entzündung gerät. Bei stärkeren Graden derselben 
kommt es zu einer Abscheidung eines fibrinreichen Exsudats in die Gelenkhöhle, 
bei weniger heftig und namentlich bei den schleichend verlaufenden Formen fehlt 
dagegen eine stärkere Exsudation. Der Knorpel wird erst sekundär in Mitleiden
schaft gezogen, teils durch chemische Stoffe, die in der Synovialis gebildet 
werden, angegriffen, teils durch Bindegewebswucherungen, die sich von der 
Synovialis her über die knorpelige Gelenkfläche verbreiten und einen sog. 
Pannus bilden, geschädigt. Wenn ein völliger Schwund des Knorpels auftritt, 
kann durch das in den Gelenken gewucherte Bindegewebe zunächst eine binde
gewebige, später eine knöcherne Ankylose (Synostose) der Knochen eintreten. 
Es kann aber auch durch entzündliche bindegewebige Wucherungen zu einer 
Arrosion des Knochens kommen, in dem grubige Vertiefungen entstehen, so 
daß der Knochen ein angenagtes Aussehen erhält. 

In späteren Stadien der entzündlichen Vorgänge verwandelt sich das ge
wucherte, von der Kapsel ausgehende jugendliche Bindegewebe in straffes 
Narbengewebe, die entzündlich veränderte Gelenkkapsel schrumpft, die gegen
überliegenden Knochenenden des Gelenkes werden durch Zug der Gelenkkapsel 
aufeinander gepreßt und dadurch verbreitert. 

Indem der Schrumpfungsprozeß an verschiedenen Teilen der Gelenkkapsel 
oft in unregelmäßiger Weise vor sich geht, werden an der Stelle der stärkeren 
Schrumpfung die Knochen stärker aufeinander gedrückt als an anderen Stellen; 
sie geben dem erhöhten Drucke stärker nach. Auf diese Weise, teils auch unter 
Mitwirkung eines einseitig stärkeren Muskelzuges kommen Deviationen der 
benachbarten Knochen zustande. Diese können hohe Grade erreichen. Es 
entstehen so Stelhmgsanomalien, mitunter äußerst auffällige unregelmäßige 
Verkrümmungen der Gliedmaßen, die namentlich an den Fingern und Zehen 
oft sehr beträchtlich sind. 

Wenn man eine so verkrümmte Hand unbefangen betrachtet (vgl. Abb. 52 
und 53), so kann man es verstehen, daß dieses Bild von manchen internen 
Klinikern, die es bei der Beobachtung der entzündlichen Erkrankungen am 
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häufigsten zu sehen bekommen, als Arthritis deformans bezeichnet ist. Die 
Benennung Arthritis ist hierfür ja auch vollkommen gerechtfertigt. Die sog. 
Deformation besteht hier aber in einer Stellungsänderung, nicht in einer stärkeren 
Formveränderung der einzelnen Knochen, wie sie durch Abschleifung und 
andererseits vor allem durch Knochenneubildung bei" der Osteoarthrosis de
formans, der historischen Arthritis deformans der Anatomen und Chirurgen, 
entsteht. In geringerem Maße 
kommen freilich Knochenneu
bildungen auch bei den entzünd
lichen arthritischen Prozessen 
vor. Sie erscheinen hierbei aber 
nur als kleine spitze Zacken, zu 
denen sie durch den Zug der 
schrumpfenden Kapsel ausgezo
gen werden, und nicht als grobe 
massive Wülste wie bei der 

Abb.52. Abb.53. 
Abb.52. Hand bei chronischer Polyarthritis des Falles von Abb. 53 und 54. Vollständige Ankylose aller 

Gelenke. Starke Verkrümmungen der Finger. Hochgradige trophische Verändenmgen der Haut 
mit abnormer Verhornung und Verunstaltung der Nägel. 

Abb. 53. Chronische Polyarthritis (sekundäre Form). Röntgenbild der Hand des Falles von Abb. 52. 
(Aus AsslllANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

Osteoarthrosis deformans. Nachdem die Bezeichnung der Deformation also für 
einen ganz anderen Prozeß vergeben ist, ist es mißverständlich und deshalb un
zweckmäßig, wenn solche Stellungsänderungen der Gliedmaßen ebenso benannt 
werden. Derartige Verkrümmungen stellen übrigens kein besonders charak
teristisches Merkmal dar, da auf dem gleichen Boden einer entzündlichen Poly
arthritis in manchen Fällen hochgradige Verkrümmungen sich entwickeln, in 
anderen dagegen eine Versteifung in ganz gerader Stellung der Glieder ein
tritt (vgl. Abb. 53 und 56). 

Bei chronischer Arthritis werden mitunter, aber keineswegs regelmäßig 
etwas erhöhte Calciumwerte gefunden. Wenn eine Hypercalcämie besteht, so 

45* 
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beruht diese offenbar auf Mobilisation und Verschiebung des Calciums im Blut. 
Analogien zu den Veränderungen bei Überfunktion der Parathyreoidea bestehen 
nicht. Der Gehalt an anorganischem Phosphor hält sich meist an der oberen 
Grenze der Norm oder ist leicht erhöht. 

Sekundäre Polyarthritis. 
Das klinische Krankheitsbild der sekundären Polyarthritis, welche aus einem 

akuten Gelenkrheumatismus hervorgeht, ist durch allmählich sich entwickelnde 
oder schubweise verlaufende, teils mit deutlichen Gelenkergüssen, teils ohne 
wesentliche Schwellungen einhergehende zunehmende Versteüung mehrerer 
Gelenke gekennzeichnet. Meist sind hauptsächlich die großen Körpergelenke, 
daneben aber auch oft die Fingergelenke betroffen. Das Leiden tritt in allen 
Lebensaltern, auch schon bei Jugendlichen bei beiden Geschlechtern auf. 

Anfangs werden oft hohe Temperatursteigerungen beobachtet. Im Laufe 
der Zeit pflegen diese auch bei akuten Schüben niedriger zu werden. Oft ist eine 
begleitende Endokarditis und ein daraus entstehender Herzklappenfehler, meist 
eine Mitralinsuffizienz, vorhanden. 

Abb. 54. Chronische Polyarthritis (sekundäre Form) mit Ankylose sämtlicher Körpergelenke. 
(Medizinische Klinik, Leipzig.) 

Ein besonders schweres Krankheitsbild stellt die von JACCOUD beschriebene 
Form des sog. Rheumatismus fibro8Us dar, welcher durch eine Ankylosierung 
zahlreicher Gelenke ausgezeichnet ist. Es gibt Fälle, in denen sämtliche Körper
gelenke einschließlich der Wirbelgelenke und des Atlantooccipitalgelenkes völlig 
versteüen, so daß der Körper buchstäblich stocksteif wird (vgl. Abb. 54). Auch 
die Kiefergelenke können versteifen und eine Ernährung der unglücklichen 
Menschen nur in künstlicher Weise nach Extraktion von Zähnen ermöglicht 
werden. 

An -d~n versteüten Gliedmaßen nimmt die Haut oft eine glänzende Beschaf
fenheit 'an (glossy skin) . Oft tritt eine Pigmentierung oder Pigmentverschiebung 
ein. An den Nägeln kommen klauenartige Verhornungen und andere trophische 
Veränderungen vor (Abb. 52). 

Mit zunehmender Versteifung der Gelenke, welche die Kranken in schweren 
Fällen dauernd ans Bett fesselt, tritt im Laufe der Zeit meist eine beträchtliche 
Herabse~zung des allgemeinen Kräftezustandes und eine starke Abmagerung ein. 
Die Muskulatur wird besonders in den versteüten Gliedmaßen, aber auch am 
übrigen Körper atrophisch. Die Kranken haben meist ein auffallend blasses 
Aussehen. Mitunter liegt nur eine Pseudoanämie durch Kontraktion der Haut
gefäße vor. Oft bildet sich aber eine echte Anämie sekundären Charakters aus, 
die durchschnittlich etwa 50-60% Hämoglobin bei 21/ 2-3 Millionen Erythro
cyten beträgt. Im leukocytären Bilde ist häufig eine Lymphocytose zu bemerken. 
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In besonders schweren langwierigen Fällen wird die Ausbildung eines Amyloids 
aller Organe beobachtet; in den abhängigen Körperpartien entwickeln sich 
Ödeme der wachsbleichen Haut. 

Das Röntgenbild zeigt im ersten Stadium die Merkmale, die durch einen 
Gelenkerguß hervorgerufen werden, nämlich Verbreiterung des Gelenkspaltes 

Abb.55. Abb.56. 
Abb. 55. Polyarthritis subacuta. Klinisch: Verdickung der Weichteile und leichte Verschmälerung der Gelenk· 
spalten in den Interphalangealgelenken, besonders am 3. Finger. (Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 
Abb.56. Chronische Polyarthritis (seknndäre Form). Dieselbe Hand wie in Abb.55 nach 10 Jahren. 
Inzwischen ist eine völlige Versteifung fast sämtlicher Körgergelenke aufgetreten. Röntgenbefund: Ver
schmälenmg und hochgradige Atrophie sämtlicher Knochen. Knöcherne Ankylose sämtlicher Gelenke. 

(Aus Ass~rANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

und Erweiterung sowie eine auf weichen Aufnahmen erkennbare Schattenver
dichtung der Gelenkkapsel, mitunter auch eine leichte diffuse Trübung in der 
Umgebung des Gelenkes, die durch eine ödematöse Durchtränkung und Schwel
lung des periartikulären Gewebes hervorgerufen wird (vgl. Abb. 55). 

In späteren Stadien der Kapselschrumpfung erscheint der Gelenkspalt ver
schmälert; bei eingetretener Ankylose ist er aufgehoben. In der Folge bildet sich 
an einem ankylosierten Gelenk vielfach ein neues Bälkchensystem aus, welches 
von dem einen Knochen auf den anderen übergeht und in regelmäßiger Weise 
das nunmehr zusammengeschmolzene Glied durchzieht (Synostose, vgl. Abb. 56). 
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An ruhiggestellten Gelenken, deren Bewegung im. akuten exsudativen Sta
dium durch Schmerzen, später durch Kapselschrumpfung und endlich durch 
Ankylose stark eingeschränkt oder ganz aufgehoben wird, pflegt sich der Knochen
schatten durch eine auffällig geringe Intensität auszuzeichnen. Es kommt dies 
daher, daß der Knochen an Kalksalzen verarmt und daß auch sowohl die einzelnen 
Knochenteile der Corticalis als die Spongiosabälkchen an Dicke abnehmen und 

Abb.57. Sekundäre Polyarthritis. Sowohl Usnren als An
kylose. Starke Knoclienusnren, besonders an den Köpf
chen der:Metacarpalia. Zerstörungen und Verkrümmungen 
an den Fingergelenken. Ankylose am Handgelenk. 42jäh
rige Frau, Entwicklung im Anschluß an eine fieberhafte 
Polyarthritis in der Jugend. (Aus ASSMANN, Klinische 

Röntgendiagnostik.) 

rarefiziert werden, wohingegen die 
Markräume des Knochens sich er
weitern. Hierdurch erscheinen die 
Knochenkonturen im Röntgenbild 
schmal und scharf, wie mit dem 
Bleistifte gezogen, durch große Auf
hellungen voneinander getrennt. 
Ein derartiges Bild der Knochen
atrophie tritt zunächst fleckweise 
in der Umgebung der Gelenke und 
an den peripheren Abschnitten der 
benachbarten Knochen auf (vgL 
Abb. 23), später erfaßt es gleich
mäßig den ganzen Knochen (vgL 
Abb.24, 53 und 56). 

Nicht alle Gelenkerkrankungen 
bei einer sekundären Polyarthritis 
gehen in eine Ankylosierung mit 
Knochenatrophie aus. Man sieht 
nicht selten, daß neben ankylo
sierten Gelenken andere ebenfalls 
erkrankte Gelenke noch einen freien 
Gelenkspalt zeigen, der nur infolge 
Kapselschrumpfung und vielleicht 
durch Knorpelschwund verschmä
lert ist. Hierbei treten dann häufig 
Verbreiterungen der Knochenenden 
an den Gelenken auf, und es ent
stehen auch feine zackige Knochen
neubildungen. 

In anderen selteneren Fällen, 
die gleichfalls aus einem akuten 
Gelenkrheumatismus sich entwik
keln, zeigt das Röntgenbild viel 
stärkere Veränderungen der Kno

chenkonturen. Den vorher geschilderten anatomischen Vorgängen entspre
chend entstehen durch Arrosion des Knorpels und Knochens grubige Ver
tiefungen an der Gelenkfläche, in welche der gegenüberliegende Knochen sich 
eingräbt. Auch an den seitlichen Knochenrändern werden bei der sekundären 
Polyarthritis unregelmäßige, wie ausgenagt erscheinende Konturen beobachtet 
(Arthritis usurosa seu ulcerosa). In manchen Fällen sind solche usurösen Ver
änderungen der Gelenkflächen an vielen Gelenken gleichzeitig sichtbar, in anderen 
treten sie nur an einigen Gelenken, besonders häufig an den Köpfchen der 
Metacarpalia und Fingerphalangen auf, während an anderen Gelenken, namentlich 
an den Handgelenken, eine Schrumpfung der Gelenkkapsel mit Verschmälerung 
des Gelenkspaltes oder sogar eine vollkommene Ankylosierung des Gelenkes 
zu beobachten ist (vgl. Abb. 57). Das gleichzeitige Vorkommen so verschieden-
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artiger Formen in demselben Falle beweist, daß Unterschiede der äußeren Form, 
welche im Röntgenbild deutlich erkennbar sind, nicht zur Grundlage einer 
pathogenetischen Einteilung der Gelenkerkrankungen gewählt werden dürfen, 
wie dies vielfach geschehen ist. 

Primäre chronische Polyarthritis. 
Häufig entwickelt sich ein ähnliches zu Versteifung und Verkrümmung der 

Gliedmaßen führendes Krankheitsbild, wie es als Folgezustand eines ursprüng
lichen akuten Gelenkrheumatismus geschildert wurde, ohne ein solches erstes 
akutes Stadium scheinbar primär in schleichender Weise. Dieses Krankheits
bild ist im Schrifttum unter sehr verschiedenen Namen beschrieben worden, 
unter denen besonders die Rheumatoidarthritis (GARROD ), Rhumatisme noueux 
(TROUSSEAU), primärer progressiver chronischer Gelenkrheumatismus (PRIBRAM), 
primäre chronische progressive Polyarthritis (destruens) (HoFFA und WOLLEN
BERG) angeführt seien. 

Am häufigsten werden zuerst die kleinen Gelenke, namentlich die Finger
gelenke in charakteristischer symmetrischer Weise betroffen, im weiteren Ver
lauf mitunter aber auch die größeren Körpergelenke ergriffen. Oft wird schon im 
Beginn vor dem Auftreten objektiv erkennbarer Veränderungen über Par
ästhesien in den Fingern und Händen und das Gefühl einer Schwellung und 
Spannung in denselben geklagt. Zuweilen ist auch eine leichte ganz allgemeine 
Schwellung in der Umgebung der Gelenke wahrnehmbar, jedoch keine nennens
werte Rötung und meist auch kein deutlicher oder erheblicher Erguß in den 
Gelenken selbst festzustellen. Am meisten fällt eine gewisse Steifigkeit und 
Unbeholfenheit in den Bewegungen auf, die allmählich immer stärkere Grade 
erreicht. Mit der zunehmenden Einschränkung des Gebrauches entwickelt sich 
eine Atrophie der Muskulatur. Dann treten an den abgemagerten Fingern die 
Gelenke, auch ohne daß größere Schwellungen bestehen, infolge einer Ver
breiterung der durch die Kapselschrumpfung aufeinander gepreßten Knochen
enden als Verdickungen hervor. Häufig entwickelt sich eine ulnare Abduktion 
der Finger, die meist gleichzeitig eine gekrümmte Stellung einnehmen. Oft 
kommen Subluxationen der Gelenke zustande. 

Von den größeren Gelenken werden am häufigsten die Knie- und zuweilen 
auch die Hüft- und Schultergelenke ergriffen. An den Knien bilden sich oft 
Flexionskontrakturen aus. Besonders starke Muskelatrophien werden am Ober
schenkel im M. quadriceps und an der Schulter am M. deltoides beobachtet. 

In manchen Fällen sind auch die Sehnenscheiden beteiligt, an denen Schwel
lungen und umschriebene Hygrombildungen meist in symmetrischer Anordnung 
auftreten (Hygromatosis rheumatica, H. GÜNTHER). Diese Veränderungen 
zeigen einen chronischen, lang sich hinziehenden meist stationären Verlauf, doch 
kommen auch schubweise Verschlimmerungen vor. In einigen Fällen ist eine 
Steigerung der Schwellungen während der Menstruation beobachtet (ALBERT, 
COULSON, R. SCHMIDT, SCBLESINGER, BAUER), so daß an Beziehungen zu endo
krinen Regulationen zu denken ist. 

Auch bei der primären, chronischen Polyarthritis werden oft Pigmentierungen 
und Pigmentverschiebungen der Haut sowie auch trophische Veränderungen der 
Nägel beobachtet. 

Zuweilen sind Vergrößerungen der Lymphknoten z. B. in der Achselhöhle 
(CHAUFFARD, FREUND) und eine leichte Vergrößerung der Milz festzustellen. 
Wenn gleichzeitig mit der chronischen Polyarthritis eine Milzvergrößerung und 
Lymphknotenschwellungen sowie eine mäßige Anämie und Leukopenie ver
bunden ist, wird vom FELTYSchen Syndrom gesprochen. An der Haut wird hierbei 
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eine gelbbraune Pigmentation an den nicht bedeckten Körperstellen beobachtet. 
Obwohl eine schleichend verlaufende Infektion angenommen werden muß, 
hatten eingehende bakteriologische Untersuchungen derartiger Fälle von BREU 
und FLEISCHHACKER u. a. ein negatives Ergebnis. 

Eine Herzbeteiligung kommt bei primärer Polyarthritis im Gegensatz zum 
sekundären Typus kaum vor. 

In einzelnen Fällen sind Temperatursteigerungen im Beginn der Erkrankung 

Abb.58. Primäre chronische Polyarthritis. Kniegelenk. Ver
schmälerung des Gelenkspaltes und zackige Konturen an den 
seitlichen Knochenflächen von Tibia und Femur. Klinisch: 
Torpide Entstehung im Klimakterium mit nachgewiesenen ge
ringen Temperatursteigerungen, gleichzeitig Gelenkschmerzen 
und Schwellungen an den Fingern und völlige Versteüung der 
Handgelenke. Im Kniegelenk Knirschen und vermehrtes 
Wärmegefühl. Stark beschleunigte Senkungsgeschwindigkeit 

des Blutes. \Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

nachzuweisen. Häufig wird das 
Leiden auch als fieberfrei er
klärt. Eine genaue und lange 
Krankenhausbeobachtung lie
fert aber doch, wie ich aus 
eigener Erfahrung sagen kann, 
den Nachweis, daß namentlich 
zur Zeit stärkerer Schmerz
attacken deutliche, wenn auch 
meist nur geringfügige Tempe
ratursteigerungen vorkommen, 
ohne daß bei eingehendster 
Untersuchung an anderen Tei
len des Körpers irgendwelche 
fiebererregende Krankheitspro
zesse nachweisbar sind. Dieser 
Umstand hat schon viele ältere 
klinische Beobachter, so VOLK
MANN und WALDMANN, PRI
BRAM u. a. dazu veranlaßt, 
auch für diese Erkrankung 
eine entzündliche Entstehung 
anzunehmen. 

Über die Art dieser Ent
zündung ist freilich nichts aus
gesagt. Allgemein wird an eine 
"rheumatische" Schädlichkeit 
gedacht. Es kommen also für 
die primäre Form der chroni
schen Polyarthritis die gleichen 
Ursachen wie für die sekundäre 
Form in Frage, die sich. aus 
einem akuten Gelenkrheumatis
mus entwickelt hat. Wie bei Be
sprechung der Ätiologie dessel
ben erörtert wurde, werden teils 

unbekannte spezifische Erreger (ASCHOFF, GRÄFF), teils nach Ansicht vieler Kli
niker Streptokokken, teils auch Tuberkelbacillen in Betracht gezogen. So fanden 
CECIL, NICHOLLS und STAINSBY in 83 % von chronischer Infektarthritis Strepto
kokken im strömenden Blut bei Verarbeitung einer genügenden Blutmenge und 
genügend langer Bebrütung auf geeigneten Nährböden. Andererseits ist neuer
dings KIENBÖCK für die tuberkulöse Natur der primären chronischen Poly
arthritis besonders vom röntgenologischen und anatomischen Standpunkt aus 
eingetreten. Diese Annahme ist für bestimmte Fälle mit eingehender Begründung 
von BERGER, gestützt worden. Es ist vorläufig nicht möglich und wahr
scheinlich auch nicht richtig, sich für eine alleinige Ursache der chronischen Poly-
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arthritis zu entscheiden. Vielmehr steht nichts der Annahme entgegen, daß das 
gleiche Krankheitsbild bei verschiedenartiger Ätiologie zustande kommen kann. 

Eine weitere Stütze für die entzündliche Natur der primären chronischen 
Arthritis bietet die Beobachtung der Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit, 
die im Gegensatz zu der Osteoarthrosis deformans bei diesen Erkrankungen in 
der Regel stark beschleunigt gefunden wird. 

Dies trifft auch für die häufigen Fälle zu, welche sich bei Frauen um die 
Menopause herum oder nach dem Klimakterium entwickeln, bei welchen also 
endokrine Einflüsse wahrscheinlich eine wesentliche Rolle spielen. 

Von dieser entzündlichen Form der auch von ihm als chronische Infekt
arthritis anerkannten Gelenkerkrankung trennt UMBER eine von ihm als endo
krine Periarthritis destruens bezeichnete Gruppe ab, bei welcher er eine rein 
endokrine Störung als Ursache annimmt. Er hebt die weiche sulzige Beschaffen
heit der Gegend der Gelenke hervor und weist besonders auf eine periartikuläre 
Schwellung hin. Im weiteren Verlauf soll es alsdann in ähnlicher Weise wie bei 
der entzündlichen progressiven Polyarthritis zur Kapselschrumpfung mit der 
Folge der genannten Stellungs änderungen der Glieder kommen. Als besondere 
Stütze der rein endokrinen Entstehung der Erkrankung führt UMBER an, daß 
sich hierbei gewöhnlich solche Veränderungen der Haut und ihrer Anhangs
gebilde finden, welche mit Sicherheit auf innersekretorische Einflüsse hinweisen 
sollen, namentlich eine glatte glänzende gespannte Haut (glossy skin), Pig
mentierung der Haut, Verunstaltung und Rissigsein der Nägel. 

MUNK behauptet demgegenüber, daß bei dieser endokrinen Gelenkerkrankung 
die von UMBER in den Vordergrund gestellten periartikulären Schwellungen völlig 
fehlen und daß es sich lediglich um eine Verdickung der Kapsel selbst handelt. 
Er betont die trockene Beschaffenheit der Gelenkerkrankung und bezeichnet 
sie deshalb als Arthritis sicca und fügt noch besonders das Vorwort ulcerosa 
bzw. usurosa zu, weil er hierbei im Röntgenbild auf ulceröse Vorgänge hin
weisende wie angenagt aussehende Konturen namentlich an den seitlichen 
Rändern der an das Gelenk anstoßenden Knochen gefunden hat. 

Gegen die Beweisgründe, welche UMBER und MUNK für die rein endokrine 
Entstehung dieser von ihnen etwas abweichend geschilderten Gelenkerkrankung 
anführen, ist folgendes anzuführen: Die Veränderungen der Haut in Gestalt 
von glänzender Haut, Pigmentanomalien, Störungen des Nagelwuchses habe ich 
mehrfach und zwar auch bei Männern auch in solchen Fällen beobachtet, bei 
welchen die Gelenkkrankheit sich mit Sicherheit aus einem akuten Gelenk
rheumatismus entwickelt hatte (vgl. Abb.52 und 53). Hier kann also ihre 
Natur als Infektarthritis gar nicht bezweifelt werden und überdies bei den 
Männern von ovariellen Störungen keine Rede sein. Ebensowenig kann ich die 
von MUNK in den Vordergrund gestellten im Röntgenbild sichtbaren Verände
rungen, die er als Merkmal einer Arthritis ulcerosa sicca bezeichnet, als beweis
kräftig für die rein endokrine Natur der Störung anerkennen. Denn ich habe 
gleichartige Röntgenbilder mit den beschriebenen angeblich typischen Verände
rungen z. B. den angenagten Knochenkonturen bei solchen Erkrankungen 
gesehen, welche aus einem akuten Gelenkrheumatismus hervorgegangen waren 
(vgl. Abb. 57), und zwar sowohl bei Frauen als bei Männern. Demnach scheinen 
mir keine ausreichenden Gründe für die Abtrennung einer rein endokrinen Form 
der al!'\ Periarthritis destruens UMBER oder als Arthritis ulcerosa sicca MUNK 
beschriebenen Krankheitsbilder von der chronischen Polyarthritis vorhanden 
zu sein, bei welcher das überwiegend häufige Vorkommen bei Frauen während 
des Klimakteriums von jeher anerkannt ist. 

Symptomatisch ähnliche, oft in Schüben verlaufende Gelenkerkrankungen, 
die häufig mit Destruktion der knöchernen Gelenkenden einhergehen und zu 
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Ankylosen führen, werden bei gleichzeitig vorhandener Psoriasis der Haut 
besonders bei Männern beobachtet, und zwar ist mehrfach ein zeitliches Zu
sammenfallen von Verschlimmerung des Gelenkleidens mit einer Zunahme der 
Hauterkrankung festgestellt, so daß an einen freilich noch nicht näher geklärten 
ursächlichen Zusammenhang gedacht wird. 

Die 53jährige Patientin, von welcher die in Abb. 59 dargestell.te verst~ü~e :S:!l'nd 
stammt, leidet seit dem 26. Lebensjahr an Schuppenflechte, welche SiCh aIlmahhch uber 
den ganzen Körper verbreitete. Mit dem ersten Auftre~en d~r Schupp~nf~echte stellten 
sich auch Schmerzen und Schwellungen der Gelenke em, dIe zum Tell 1m Laufe der 
Jahre versteiften. Dabei traten die Schmerzen in zeitlichem Zusammenhang, und zwar 
immer schon kurz vor dem Auftreten der Schuppenflechte in Erscheinung. 

Abb.59. Chronische Polyarthritis bei Psoriasis. (Med. Univ.-Riinik, Rönigsberg, Pr.) 

Befund. Das rechte Schultergelenk und zahlreiche Fingergelenke sind völlig versteüt 
Die Bewegung in den Hüft- und Kniegelenken eingeschränkt. Temperatur normal. Blut 
senkung beschleunigt 35/70 mm. Die Haut zeigt ausgebreitete Psoriasis. 

Das Röntgenbild der primären chronischen Polyarthritis zeigt in der Gegend 
der Gelenke eine freilich nur auf weichen Aufnahmen hervortretende, seitlich 
bogenförmig begrenzte Verschattung, welche die benachbarten Knochen mit
einander verbindet und der verdickten Gelenkkapsel entspricht. Ferner wird 
meist eine Verschmälerung des Gelenkspaltes (vgl. Abb. 58) und oft eine Ver
breiterung der knöchernen Gelenkenden, namentlich an den Fingergelenken 
gefunden. In Fällen von stärkerer Kapselschrumpfung können sich auch bei der 
primär chronischen Form Verkrümmungen besonders der Finger entwickeln, 
wie sie bei der sekundären Polyarthritis geschildert sind. Echte Ankylosen 
kommen vor, sind aber wesentlich seltener als bei der sekundären Form, die aus 
einem akuten Gelenkrheumatismus hervorgegangen ist. 

Das Zurücktreten der Häufigkeit der Ankylosen ist wohl daraufzurückzu
führen, daß es bei diesem schleichenden Entzündungsprozeß meist nicht zu einer 
Bildung von erheblichem serofibrinösen Exsudat kommt, sondern daß die 
Erkrankung von vornherein mehr oder weniger "trocken" verläuft. Es erscheint 
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mir aber nicht angängig, eine ätiologische Trennung einer exsudativen Arthritis 
von einer Arthritis sicca vorzunehmen; vielmehr werden sowohl exsudative als 
trockene Formen bei der infektiös-entzündlichen Polyarthritis ebenso wie bei
spielsweise bei einer Pleuritis beobachtet. 

Eine besondere Form der chronischen Polyarthritis wird an den Wirbel
gelenken beobachtet und führt auch hier allmählich zu einer Versteifung der 
Gelenke. 

Auch dieses als 
Spondylarthritis ankylopoetica 

bezeichnete Krankheitsbild stellt aber nur eine Teilerscheinung der chronischen 
Polyarthritis dar, welche sowohl sekundär aus einem akuten Gelenkrheumatis
mus sich entwickeln als auch primär ohne ein derartiges Vorstadium schlei
chend entstehen kann. 

Diese Erkrankung ist etwa gleichzeitig von STRUMPELL, der sie der heutigen 
Ansicht gemäß als chronischen Gelenkrheumatismus auffaßte, sowie von PIERRE 
MARIE und von BECHTEREW beschrieben worden, welcher hierfür Lues und 
Traumen anschuldigte und die Erkrankung von einer chronischen Entzündung 
der Meningen herleitete. Für diese Anschauung haben spätere Untersuchungen 
aber keine Anhaltspunkte geliefert. Gewisse Unterschiede zwischen den ersten 
Beschreibungen dieser Forscher, in denen teils eine fortschreitende Erkrankung 
von unten nach oben, teils von oben nach unten geschildert ist, sind unwesent
licher Natur, so daß eine Zusammenfassung der einzelnen Typen als Spondyl
arthritis ankylopoetica gerechtfertigt ist. Mit dieser Bezeichnung wird auch der 
besonders durch anatomische Untersuchungen von EUGEN FRÄNKEL klarge
stellte wesentlichste Umstand zum Ausdruck gebracht, daß die Wirbelgelenke 
erkrankt und versteift sind, im Gegensatz zur Spondylosis deformans, bei welcher 
die Wirbelgelenke frei, dagegen die Zwischenwirbelscheiben und später auch die 
Wirbelkörper selbst verändert sind. 

Neben der Erkrankung der Wirbelgelenke wird häufig eine Verknöcherung 
zahlreicher Bänder zwischen einzelnen Teilen der Wirbelsäule und den daran 
ansetzenden Rippen sowie auch eine knöcherne Verbindung der Wirbelkörper 
untereinander über die Zwischenwirbelscheiben hinweg angetroffen; doch sind 
diese Bandverknöcherungen und Brückenbildungen nicht in jedem Falle vor
handen. 

Ätiologie. Daß die Erkrankung entzündlicher Natur ist, geht nicht nur aus 
der Minderzahl von Fällen hervor, die sich an einen akuten Gelenkrheumatismus 
anschließt, sondern auch aus der bemerkenswerten Tatsache, daß die Blut
körperchensenkungsgeschwindigkeit durchweg stark erhöht gefunden wird. 
Hierfür spricht auch das häufige Vorkommen einer Iridocyclitis, welche in einigen 
Fällen des Schrifttums erwähnt ist und in einer erheblichen Zahl selbst beobach
teter Fälle festgestellt wurde. In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich um eine 
rheumatische Schädlichkeit, deren verschiedenartig gedeutete und vielleicht 
auch nicht einheitliche Ätiologie bei der Frage der Entstehung des akuten Ge
lenkrheumatismus und der rheumatischen Polyarthritis besprochen worden ist. 
Die hierbei erörterte Ansicht, daß oft auch eine tuberkulöse Ätiologie zugrunde 
liegen kann, ist auch für die Spondylarthritis ankylopoetica namentlich von 
französischen Autoren geäußert worden. Sie wird nicht durch ein häufiges 
Vorkommen anderer Tuberkuloseherde gestützt. Das gelegentlich in fort
geschrittenen Stadien der Erkrankung bekannte Auftreten einer tödlichen 
Lungentuberkulose kann auch dadurch erklärt werden, daß die durchVersteifung 
der Rippenwirbelgelenke hervorgerufene Starre des Brustkorbes die sekundäre 
Entwicklung einer Lungentuberkulose begünstigt. In einzelnen Fällen werden 
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Gonokokken als Erreger angeschuldigt. E. VOLHARD führt neuerdings auf 
Grund eingehend aufgenommener Vorgeschichten allgemein die sog. BEcH
TEREwsche Wirbelerkrankung auf eine gonorrhoische Ätiologie zurück, hat aber 
außer der Anamnese keine Beweisgründe im Sinne eines positiven bakteriologi
schen oder serologischen Nachweises angeführt. Es ist die Frage der Krankheits
erreger also noch ungeklärt. Die von manchen (z. B. STEFFENS) geäußerten 
Zweifel an der Natur der Spondylarthritis als Infektarthritis erscheinen aber 
unbegründet angesichts der großen Häufigkeit der gleichzeitig beobachteten 
Iridocyclitis, die weit über ein zufälliges Zusammentreffen hinausgeht. 

Oft scheinen konstitutionelle Momente 
eine Rolle zu spielen. In manchen Fällen 
wird ein gehäuftes Vorkommen rheumati
scher Erkrankungen auch mit Gelenkver
steifungen in derselben Familie angetroffen. 
Sehr auffällig ist das fast ausschließliche 
Befallensein des männlichen Geschlechtes. 
Es liegen nur ganz vereinzelte Beobach
tungen von Erkrankungen bei Frauen vor. 
Hierbei mögen die weitaus größeren äuße
ren Schädlichkeiten, insbesondere Abküh
lungen und Durchnässungen, denen Männer 
oft ausgesetzt sind, von Einfluß ein. In 
dieser Hinsicht ist das gehäufte Auftreten 
von Spondylarthritis ankylopoetica, ähn
lich wie von Thrombangiitis obliterans, bei 
Kriegsteilnehmern hervorzuheben. Auch 
Traumen werden mehrfach im Schrifttum 
angegeben; doch kommt diesen in der 
Mehrzahl der Fälle wohl keine wesent
liche Bedeutung zu. Ganz allein wird 
durch solche äußeren Momente die fast 
ausnahmslose Beschränkung der Krankheit 
auf das männliche Geschlecht aber kaum 

Abb. 60. Verkrümmung uud Versteifung der kl d' d hl h h d 
Wirbelsäule infolge Spondylarthtitis ankylo- er ärt, un es sm wo auc ier en 0-
poetica. (Med. Univ"Klinik, Königsberg, Pr.) krine Einflüsse als begünstigende Um-

stände anzunehmen. 
Im klini8chen Bild treten besonders Rückenschmerzen hervor. Die ganz 

allmählich entstehende Versteifung der Wirbelsäule wird sehr oft lange vom 
Kranken selbst und auch häufig vom Arzt übersehen, da die Bewegung in Knie
und Hüftgelenken meist nur wenig gestört und hierdurch eine weitgehende 
Beweglichkeit des Körpers ermöglicht ist. Fordert man aber den Patienten auf, 
den Rumpf zu beugen, so wird hierbei die Versteifung der Wirbelsäule oft über
raschend deutlich erkennbar. Hierbei kann die Gestalt der Wirbelsäule unver
ändert bleiben. Häufiger tritt eine Krümmung in Höhe des oberen Brustteiles 
auf, so daß der Oberkörper vorn übergeneigt wird (vgL Abb. 60); seltener entsteht 
eine ausgesprochene Kyphose. Später tritt auch eine Versteifung der zwischen 
den Wirbeln und Rippen bestehenden Gelenke ein, so daß die Rippen nicht 
gehoben und nicht gesenkt werden können. Der Atmungsunterschied in der 
Brustweite schrumpft auf ganz geringe Werte zusammen; es tritt ein rein ab
domineller Atemtypus durch ausschließliche Bewegung des Zwerchfells auf. 
In manchen Fällen erkranken auch andere Gelenke, besonders häufig die Ileo
sacralgelenke (Kreb8), die Sternoclaviculargelenke und bisweilen auch die Hüft
gelenke, seltener andere Gelenke der Gliedmaßen. 
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Die Diagnose stützt sich auf die Feststellung der Wirbelversteifung und auf 
die Ergebnisse der Röntgenuntersuchung, welche in den meisten Fällen außer 
im Beginn eine Aufhebung des Gelenkspaltes an den Wirbelgelenken ergibt. 
Dieser ist auf Aufnahmen im sagittalen Durchmesser nur an der Lendenwirbelsäule 
deutlich zu erkennen, kann 
bei entsprechender Technik 
in Quer- und Schrägaufnah
men aber auch an anderen 
Teilen der Wirbelsäule nach
gewiesen werden. Außerdem 
ist oft, namentlich in fortge
schrittenen Fällen, eine 
Überbrückung der Zwischen
wirbelscheiben durch zarte 
Knochenspangen festzustel
len. Hierdurch gewinnt das 
Bild der versteiften Wirbel
säule eine große Ahnlichkeit 
mit einem Bambusstabe (vgl. 
Abb.61). Häufig ist eine Ver
knöcherung einzelner Bän
der, besonders des Ligamen
tuminterspinale, vorhanden. 
Bei erheblicher Versteifung 
tritt sekundär eine starke 
Knochenatrophie ein, so daß 
die in der äußeren Form 
nicht veränderten Wirbel im 
Röntgenbild stark durch
sichtig erscheinen. 

Wenn diese V eränderun
gen in ausgesprochenen Fäl
len auch sehr deutlich sind, 
so muß doch andererseits 
betont werden, daß nament
lich in beginnenden Stadien 
bei Kranken, die in glaub
würdiger Weise über heftige 
Rückenschmerzen klagen 

und die Wirbelsäule steif 
halten, Veränderungen im 
Röntgenbild zunächst auch 
ganz fehlen können. 

Abb. 61. Spondy..Iarthritis ankylopoetica. Verödung der Wirbel
gelenkspalten. Uberbrückung der Zwischenwirbelscheiben durch 
Knochenspangen. Verknöcherung des Ligamentum interspinale. 
Hochgradig<) Knochenatrophie (die Proeessus transversi sind deshalb 

nicht sichtbar). (Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

8TILLsche Krankheit. 
Als sog. STILLsche Krankheit wird eine ziemlich seltene, im Kindesalter auf

tretende chronische Entzündung zahlreicher Gelenke bezeichnet, die oft in sym
metrischer Weise geschwollen sind. Außerdem ist die Erkrankung durch eine 
Schwellung der Milz und zahlreicher Lymphknoten sowie wechselnde lang
dauernde Temperatursteigerungen ausgezeichnet. Mitunter ist auch eine Ent
zündung der serösen Häute Perikard und Pleura vorhanden. Es handelt sich 
um ein chronisch septisches Krankheitsbild, das meist einen langwierigen Ver
lauf nimmt. In erster Linie wird an eine Streptokokkeninfektion gedacht. In 
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einigen Fällen sind auch Streptokokken im. Blut von LEICHTENTRITT , BENHOLDT. 
'rHOMSEN, WElNWRIGHT, NEUGEBAUER nachgewiesen worden. Andererseits ist 
vereinzelt eine tuberkulöse Entstehung so von CHAUFFARD, EDSAL, WEBER, 
CORZOLINO, SUNDT behauptet worden. Sicher ist die Ätiologie noch nicht geklärt. 

Rheumatische Knötchen. 
Sowohl in Verbindung mit dem akuten Gelenkrheumatismus als mit chro· 

nischen rheumatischen Gelenkerkrankungen und auch ohne Zusammenhang 
mit Veränderungen an den Gelenken treten knötchenförmige Verdickungen im 
Unterhautzellgewebe meist an Stellen, die den Knochen oder Sehnen anliegen, 
auf; so besonders an der Streckseite der Unterarme über der Ulna, oft in Nähe 
des Olecranons, ferner an der Galea aponeurotica des Schädels und an anderen 
Stellen. Die Knötchen halten sich oft lange Zeit unverändert, besonders daun, 
wenn sie nicht mit starken Reizerscheinungen der Haut einhergehen, können 
sich aber auch vollständig zurückbilden. In manchen Fällen sind sie auch sehr 
flüchtiger Art. Es treten dann plötzlich schmerzhafte gerötete Schwellungen in 
umschriebener knötchenartiger Form auf und verschwinden in der Regel bald 
wieder. Die ersten Beschreibungen stammen von HrLLrER, JACCOUD und 
MEYNET. Histologische Untersuchungen von WICK, GRÄFF, FAHR, FREUND, 
WELZ u. a. haben ergeben, daß es sich um granulomartige Bindegewebsver. 
änderungen im Sinne fibrinoider Ver quellung mit folgender entzündlicher Zell. 
wucherung und Neigung zu zentralen Nekrobiosen handelt. Bakteriologische 
Untersuchungen sind fast stets negativ ausgefallen. Doch berichten CLAWSEN 
und WETHERBY in Bestätigung früherer Befunde einzelner Autoren (LEICHTEN. 
TRITT, POYNTON und PAINE, COSTA, Iru:sH, SWIFT, BILLINGs, COLEMAN und 
HIBBs) , daß sie unter 17 Fällen von kulturell untersuchten Rheumaknoten in 
der ungewöhnlich hohen Zahl von 12 Fällen, also in 70 %, Streptokokken nach· 
gewiesen haben. Von manchen Forschern werden die Knoten wegen ihrer 
Beschaffenheit trotz ihrer viel erheblicheren Größe in Beziehung zu den AscHoFF· 
schen Knötchen im Myokard gesetzt. 

Zur Kennzeichnung dieser nicht häufigen Befunde seien einige eigene Beobach
tungen angeführt. 

1. Bei einer etwa 60jährigen Patientin, die schon jahrelang an diffusen rheumatischen 
Beschwerden ohne Gelenkbeteiligung litt, traten unter leichten Schmerzen Knötchen an 
der behaarten Kopfhaut auf und blieben einige Monate ohne wesentliche Veränderungen 
bestehen. Sie verschwanden völlig nach einer Antistreptokokkenseruminjektion mit folgen
den starken anaphylaktischen Erscheinungen und einer einige Zeit darauf auftretenden 
erysipelatösen Erkrankung am Ohr. 

2. Eine auch etwa 60jährige Patientin, litt jahrelang an wechselnd auftretenden und 
wieder verschwindenden Knoten besonders an der Streckseite der Gliedmaßen und wechselnd 
hohen Temperaturen. Es wurde ein chronisch septischer Zustand angenommen, einmal 
wurden auch Streptokokken im Blut nachgewiesen. Nach jahrelangem Verlauf bildeten sich 
die Knötchen allmählich, hauptsächlich im zeitlichen Anschluß an Röntgenbestrahlungen, 
deren Wirkung als unspezifischer Reiz aufgefaßt wurde, zurück. 

3. Ungewöhnlich zahlreiche und äußerst flüchtige Knötchenerruptionen wurden bei 
einer 37jährigen Patientin beobachtet, die an einer jahrelang sich hinziehenden chronischen 
Polyarthritis mit schmerzhaften Gelenkergüssen in den verschiedensten Gelenken litt. 
In diesem Falle war die Haut in der Umgebung der knötchenförmigen Erhebungen meist 
stark gerötet. Auch hier schien eine Röntgenbestrahlung allmählich von günstigem Einfluß 
zu sein. 

Beh~dlung der chronischen Polyarthritis. 
Die Behandlung der chronischen Polyarthritis stellt an die Geduld und die 

Energie von Arzt und Patient große Anforderungen. Schnelle Erfolge sind nur 
selten zu erzielen, wohl aber kann bei langdauernder zielbewußter Anwendung 
zahlreicher Behandlungsmethoden und vor allem von passiven und aktiven 
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Bewegungsübungen, die trotz dadurch erzeugter Schmerzen durchgeführt werden 
müssen, allmählich auch in schweren und fortgeschrittenen Fällen noch eine 
Besserung erreicht werden. Zu unterscheiden ist eine ursächliche, eine örtliche 
und eine allgemeine Behandlung. 

In denjenigen Fällen, bei welchen ein chronischer Eiterherd im Verdacht 
steht, die Gelenkerkrankungen hervorgerufen zu haben oder zu unterhalten, 
ist dieser zu entfernen. Deshalb sind vor jeder langdauernden physikalischen 
Behandlung die Organe, in welchen sich derartige Eiterherde am häufigsten 
finden, nämlich Mandeln, Zähne, Nebenhöhlen, Prostata, Gallenblase usw. genau 
zu untersuchen. Freilich ist durch Ausschaltung solcher Krankheitsherde in 
veralteten Fällen nicht oft ein völliger Umschwung herbeizuführen. 

Die beiden wichtigsten örtlichen Behandlungsmittel, die nie außer acht 
gelassen werden dürfen, sind Wärme und Bewegung. 

Die Wärme kann in verschiedenster Weise zugeführt werden, so in Gestalt 
von Glühlicht- und Heißluftkasten, von heißen Sandbädern, die oft besonders 
wirkungsvoll sind, ferner in Form von Moor- und Fangopackungen sowie heißen 
Paraffineinpackungen. Auch Diathermie und Kurzwellenbestrahlung, ferner 
heiße Bäder, insbesondere Moorbäder, deren Wirkung durch Durchleitung des 
elektrischen Stomes noch erhöht werden kann, haben oft sehr guten Erfolg. 
Nach der Wärmebehandlung sollen die Kranken zunächst längere Zeit in Decken 
gehüllt ruhig liegen. Ebenso wie die Anwendung von Wärme zu empfehlen ist, 
muß Kältewirkung und auch einfache Abkühlung vermieden werden. Dies ist 
besonders nach der Anwendung der Wärmeprozeduren zu beachten, indem die 
Patienten sich nicht gleich danach Kälte und Durchnässungen aussetzen dürfen. 
Dagegen ist der Zustand nach der Wärmeeinwirkung, in welchem eine Hyper
ämie eingetreten ist und vorhandene Versteifungen und Narbenzüge sich ge
lockert haben SO"wie gleichzeitig oft eine Linderung von Schmerzen eingetreten 
ist, zur Ausführung von Bewegungen zu benutzen. In Betracht kommen als 
schonendste Maßnahmen zunächst vorsichtige passive Bewegungen der Gelenke, 
ferner Massage der an das Gelenk ansetzenden Muskulatur, erst bei Nachlassen 
der Entzündungserscheinungen auch des Gelenkes selbst, sodann die Ausführung 
aktiver Bewegungen, bei denen zunächst stärkere Belastungen möglichst zu 
vermeiden sind. Zweckmäßig sind oft Übungen mit medikomechanischen 
Apparaten und gymnastische Übungen. Auf die Energie, mit welcher diese 
Bewegungstherapie getrieben wird, kommt alles an. Bei stärkeren Entzündungs
erscheinungen sind Übertreibungen zu -vermeiden; bei drohender Schrumpfung 
kann kaum fleißig· genug geübt werden. 

Gegenüber diesen wichtigsten Grundsätzen der Behandlung spielt die Wahl, 
welche physikalische Behandlungsmethode im einzelnen angewandt werden soll, 
keine so wichtige Rolle. 

Außer durch Wärme kann eine stärkere Durchblutung der Gelenke und 
umgebenden Weichteile auch auf chemischem Wege durch das unter anderen von 
PAYR empfohlene gefäßerweiternde Acetylcholin erreicht werden, welches meist 
intramuskulär verabfolgt wird. Eine noch weitere Verbreitung, aber nicht unge
teilte Beurteilung hat das Histamin namentlich bei Anwendung mittels der 
Iontophorese gefunden, durch welches eine Blutfülle, aber gleichzeitig auch eine 
gewisse Stauung in den Capillaren erreicht wird. 

Auch durch Reizkörperbehandlung können gewisse Erfolge erzielt werden. 
Hierunter fallen Einspritzungen von Milch, Caseosan, Eigenblut, Yatren, Sanar
thrit usw. In einzelnen Fällen sah ich von Bienengiftpräparaten (Immenin, 
Apicosan) überraschende Besserungen, in anderen Fällen keinen Erfolg. 

Auch Einspritzungen von Schwefelpräparaten, Sufrogel usw., wirken oft 
recht günstig ein. 
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Im französischen Schrifttum und neuerdings von MUNK wird in hartnäckigen 
Fällen die Anwendung von Jod peroral und auch intravenös empfohlen. 

Von manchen Seiten wird eine Behandlung von chronischen Gelenkerkran
kungen mit Goldpräparaten wie Sanocrysin, Solganal, Aurodetoxin u. a. 
durchgeführt, die meist intramuskulär verabfolgt werden; doch werden hierbei 
mitunter als Nebenwirkungen Schädigungen an Haut, Schleimhaut, Leber 
und Nieren beobachtet. 

Wahrscheinlich sind die verschiedenen Arten der Strahlenbehandlung, unter 
denen besonders die Röntgenbestrahlung der Gelenke und Radiumanwendung 
in Gestalt von Bädern, Kompressen und Inhalationen zu neunen sind, auch als 
unspezifische Reizkörpertherapie aufzufassen, indem durch die Strahlen Gewebs
zellen zerstört werden, deren frei werdende Stoffe einen chemischen Reiz auf 
den Körper ausüben. 

Badekuren sind oft von erheblichem Wert, einmal durch die Einwirkung der 
Bäder und anderen Heilmethoden an sich, sodann auch besonders dadurch, daß 
der Kranke die ganze Zeit und Kraft auf die Besserung seines Leidens unter 
der Leitung zielbewußter Ärzte und unter der geübten Hand von Masseuren 
verwendet. 

Als erprobte Bäder sind z. B. die Thermen in Baden-Baden, Gastein, Oeyn
hausen, Pistyan, Teplitz-Schönau, Wiesbaden und Wildbad, die Moorbäder in 
Elster, Franzensbad, Marienbad, Polzin, die Radiumbäder in Oberschlema, 
Joachimsthal, Brambach, die Schwefelbäder in Aachen, Landeck, Wiessee zu 
nennen. 

Eine medikamentöse Behandlung tritt bei der chronischen Polyarthritis 
gegenüber den physikalischen Heilmethoden an Bedeutung zurück. In Betracht 
kommen dieselben Salicylpräparate, die bei der Behandlung des akuten Gelenk
rheumatismus erwähnt sind. Ferner kann Atophan vorübergehend, jedoch auf 
keinen Fall in längerer Dauer wegen der Gefahr von Leberschädigungen gegeben 
werden. v. DOMARus gibt an, von der Anwendung Von Prontosil eine günstige 
Wirkung gesehen zu haben. Meist beschränkt man sich auf .eineDarreichung 
von schmerzlindernden Präparaten wie Gelonida antineuralgica. Bei besonders 
heftigen Schmerzen sind gelegentliche intravenöse Injektionen Von Leukosalyl 
von guter Wirkung. Vor Anwendung des Morphiums ist wegen der Gefahr der 
Gewöhnung bei einem so chronischen Leiden dringend zu warnen. 

Bei denjenigen Formen, bei welchen endokrine Einflüsse von seiten der 
Ovarien vermutet werden, naIl}entlich im Klimakterium, kann eine Behandlung 
mit Eierstockspräparaten, z. B. Progynon, das als Injektion von Progynon 
oleosum wöchentlich 10000 Einheiten oder von Progynon oleosum forte alle 
14 Tage 50000 Einheiten gegeben wird, oder von Follikulin Menformon 2mal 
täglich 8 Tropfen oder Owowop 3mal täglich 3 Dragees versucht werden. Mit
unter sind danach erhebliche Besserungen gesehen worden. 

Diätetische Maßnahmen sind bei der Behandlung der chronischen Poly
arthritis vielfach empfohlen worden. Bei der starken Bewegungsbeschränkung 
der meisten chronischen Gelenkleiden ist eine gemüse- und obstreiche Kost 
schon zur Anregung der Verdauung zweckdienlich. Es sind auch besondere 
Diätkuren verschiedener Art, so eine Herabsetzung der Gesamtcalorien und 
eine erhebliche Einschränkung der Kohlehydrate und mäßige Herabsetzung 
des Eiweiß von PEMBERTON, ferner Rohkost VOn BIRCHER-BENNER und andere 
vegetarische und Fastenkuren angegeben worden. Vor schematischer An
wendung derartiger Vorschriften ist zu warnen und die Kostverordnung dem 
im Einzelfalle vorliegenden Zustand des. Organismus anzupassen. Bei den oft 
schwer heruntergekommenen anämischen Kranken sind Hungerkuren dringend 
zu widerraten und es ist hier im Gegenteil zu versuchen, die gesunkenen 
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Körperkräfte durch reichliche, vielseitige und vitaminreiche Ernährung zu 
heben. Bei fetten Personen ist es dagegen angebracht, eine Herabsetzung 
des Körpergewichts durch knappe Kost bei gleichzeitiger Stärkung der Mus
kulatur durch Massage herbeizuführen, um die erkrankten Gelenke zu ent
lasten und ihre Funktion zu erleichtern. _ Für ausgesprochene qualitative Be
schränkungen der Kost wie bei der Gicht liegt bei der chronischen Polyarthritis 
keine Begründung durch sicher erwiesene Tatsachen vor, da Störungen des 
Stoffwechsels erheblicher Art hierbei vermißt werden. Die manchmal geflmdene 
Erhöhung des Kalkspiegels im Blut ist lediglich als Folgeerscheinung der durch 
entzündliche oder Inaktivitätsatrophie hervorgerufenen Entkalkung der Knochen 
aufzufassen. 

Auch eine chirurgische Beeinflussung chronisch infektiöser Arthritiden ist 
versucht worden. Von der Beobachtung ausgehend, daß bei Patienten mit 
chronischer Arthritis häufig rieurovasculäre Störungen in Gestalt kalter Hände 
und Füße, von Kältegefühl, Steifigkeit und Parästhes~en vorkommen, haben 
ROWNTREE und ADsoN erwogen, ob derartige neurovasculäre Veränderungen 
auch bei der Pathogenese der chronischen Arthritiden mitbeteiligt sein könnten, 
und darauf eine Sympathektomie im Bereiche des Hals-, Brust- und Bauch
sympathicus vorgenommen. Sie berichten über gute, in einigen Fällen über 
erstaunliche Erfolge. . 

Auch die Behandlung der Spondylarthritis ankylopoetica hat nach den gleichen 
Grundsätzen zu erfolgen. Auch hier ist die Anwendung von Wärme, insbesondere 
von warmen Bädern und von Klopfmassage, sowie Bewegungsübungen des 
Rückens, soweit diese noch möglich sind, zu empfehlen. 

CHIASSERINI berichtet über subjektive und objektive Besserung einer Spon
dylosis rhizomelica ankylopoetica durch Resektion von sympathischen Ganglien 
und zwar des 2. dorsalen Ganglions, des Ganglion stellatum und des 4. und 
5. Ganglion lumbale. 

Gicht. 
Die Gelenkveränderungen bei der Gicht und deren Pathogenese werden 

im .,'ibschnitt über die Stoffwechselkrankheiten besprochen. Es sollen daher 
hier nur die Hauptzeichen im Zusammenhang mit den übrigen Gelenkerkran
kungen kurz erwähnt werden. 

Schon die klinische Beobachtung de~ Gichtanfalles, der durch Schwellung, 
Rötung, Hitze und Schmerzhaftigkeit des Gelenkes ausgezeichnet ist, also sämt
liche Kardinalsymptome der Entzündung vereinigt zeigt, erweist klar, daß es 
sich um einen entzündlichen Vorgang handelt; zum Unterschied von demjenigen 
bei den Infektarthritiden liegt hier jedoch eine chemisch-toxisch bedingte 
aseptische Entzündung vor. Der entzündliche Charakter wird hauptsächlich 
zur Zeit der Anfälle, in denen sich große physikalisch-chemische Umwälzungen 
im Gewebe vollziehen, entfaltet; außerhalb derselben tritt er jedenfalls äußerlich 
wenig in Erscheinung. 

Die anatomischen Veränderungen an den Gelenken sind nach den Unter
suchungen von POMMER abhängig von einer mit Harnsäureanreicherung in der 
Gelenkflüssigkeit einhergehenden Synovitis, wobei es zur Bildung synovialeI' 
Überwucherungsmembranen kommt. Hierbei wird der Knorpel arrodiert, es 
finden Uratablagerungen in der Gelenkkapsel, an der Synovialis und im Knorpel 
statt. Die dadurch entstehenden Rauhigkeiten der Gelenkflächen erzeugen bei 
Bewegungen ein Reiben von meist feiner Beschaffenheit, das als Sand- und 
Schneeballknirschen bezeichnet wird. Dieses ist für ein charakteristisches Kenn
zeichen der Gicht gehalten worden; es findet sich aber auch bei anderen chro
nischen Gelenkerkrankungen mit feinen Unebenheiten der Gelenkflächen z. B. bei 
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der chronischen Polyarthritis. Dagegen kommen Ankylosen und Synostosen, 
welche die Infektarthritiden so häufig begleiten, bei der Gicht verhältnismäßig 
selten vor. Wenn nach der Zerstörung des Knorpels der Knochen freigelegt wird, 
so werden an diesem durch den Reiz der Funktion in derselben Weise wie bei der 
Osteoarthrosis deformans nicht selten Knochenwucherungen ausgelöst. An diesen 
Stellen kann auch gröberes Reiben und Knarren gefunden werden. 

Außer im Knorpel und in der Synovialis der Gelenke, welche von der Urat
ablagerung in erster Linie betroffen werden, finden auch Ablagerungen im 
Knochen selbst statt. Die Harnsäuretophi sind teils im Inneren des Knochens, 
teils am Rande desselben gelegen und können in die Gelenkhöhle durchbrechen. 

Im. Röntgenbild entstehen dadurch, daß die Harnsäure eine geringe Absorp
tionsfähigkeit für Röntgenstrahlen hat, und daß der Kalk des Knochens an diesen 
Stellen völlig resorbiert wird, lochförmige Schattendefekte. Diese sind kreisrund, 
wenn sie im Inneren des Knochens gelegen sind; liegen sie am Rande, so bilden 
ihre Konturen Teile eines nach außen geöffneten Kreises. Immer sind die Grenzen 
ganz scharf wie mit einem Locheisen ausgestanzt. In differentialdiagnostischer 
Hinsicht wird die Bedeutung dieser charakteristischen Merkmale freilich dadurch 
beeinträchtigt, daß ähnliche rundliche Aufhellungen auch bei anderen nicht 
gichtischen Gelenkerkrankungen durch Resorptionsherde in den Knochen hervor
gerufen werden können; meist sind die Konturen aber nicht so scharf gezeichnet 
wie bei den Gichttophi. 

Durch die Zerstörungsprozesse an Knochen und Gelenken werden manchmal 
einzelne Knochenteile, besonders an den Fingern, fast ganz eingeschmolzen und 
die Gelenke erheblich verunstaltet. Durch Schrumpfung der Gelenkkapsel, 
welche in' mäßigem, aber meist in geringerem Grade als bei der Polyarthritis 
vorkommt, entstehen in manchen Fällen Luxationen und Subluxationen wie 
bei den chronisch-rheumatischen Arthritiden. Am häufigsten ist die bekannte 
Verunstaltung am Grundgelenk der großen Zehe, welche meist zu einer Hallux 
valgus-Stellung führt. Außerdem kommen auch uncharakteristische Gelenk
veränderungen vor, die sich im Röntgenbilde nicht mit Sicherheit von einer 
chronischen Polyarthritis unterscheiden lassen, meist aber durch das stärkere 
Hervortreten von Knochenwucherungen auffallen. . 

Die Behandlung der gichtischen Gelenkerkrankungen ist bei der Darstellung 
der Gicht im Abschnitt über die Stoffwechselkrankheiten besprochen. 

Osteoarthrosis deformans. 
Als Osteoartkrosis detarmans wird hier die historische Arthritis deformans von 

VIRCHOW und VOLKMANN bezeichnet, die ihrem Wesen nach nicht entzündlicher 
Art ist. Man versteht darunter eine durch Abnutzung zunächst des Knorpels, 
dann des Knochens entstehende Gelenkerkrankung, bei welcher auf den Reiz 
der Funktion auftretende reaktive Knorpel- und Knochenneubildungen zu einer 
Formveränderung der gelenkbildenden Knochen führen. Ursächlich kommen 
verschiedene Umstände exogener und endogener Natur in Betracht: Abnutzung 
bei schwerarbeitenden Menschen, infolge vorgeschrittenen Alters (Malum coxae 
senile), Traumen, Veränderungen der statischen Verhältnisse, deren Grund auch 
außerhalb der Gelenke liegen kann (Genua valga, Knochenbrüche usw.), chemi
sche Stoffe (Harnsäure, Homogentisinsäure, Blei), Erkrankungen des Zentral
nervensystems (Tabes, Syringomyelie), endokrine Störungen, konstitutionelle 
Minderwertigkeit usw.; auf einzelne besonders wichtige Einflüsse wird später 
noch näher eingegangen werden. 

Trotz der Vielartigkeit der genannten äußeren und inneren Ursachen erscheint 
ein Umstand allen Verhältnissen gemeinsam, nämlich der, daß die Widerstands-
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fähigkeit der Gewebe, insbesondere des Knorpels, geringer ist als die Ansprüche, 
die durch Belastung und Druck an das Gelenk gestellt werden. Dabei kann dies 
Mißverhältnis zwischen Widerstandsfähigkeit und Ansprüchen einerseits durch 
übermäßige Steigerung der Ansprüche hervorgerufen werden; diese kann schon 
bei normalen Individuen, namentlich bei ungewöhnlicher einseitiger Betäti
gung einzelner Gelenke, z. B. bei gewissen Berufen, ferner beim Sport, zur 
Ausbildung der genannten Ver
änderungen führen; anderer
seits kann eine krankhafte Ver
minderung der Widerstands
fähigkeit vorliegen ~ oft ist 
beides der Fall. 

Einen Übergang vom Phy
siologischen zum Pathologi
schen bilden dabei die Alters
veränderungen. Sie stellen sich 
an einzelnen Teilen, z. B. an 
der Wirbelsäule, ausgehend von 
einem Elastizitätsverlust der 
Zwischenwirbelscheiben, schon 
auffallend früh, mitunter be
reits im dritten Lebensjahr
zehnt, ein und sind nach dem 
40. Jahre wenigstens in gerin
gem Grade fast stets vorhanden. 
An den Gelenken zeigen sich 
entsprechende erhebliche Ver
änderungen meist erst in etwas 
höherem Alter, durchschnitt
lich um so früher, je stärker 
die Belastung der Gelenke ist. 
Daß hierbei primäre Gefäßver
änderungen im Sinne einer 
Arteriosklerose eine ursächlich 
wichtige Rolle spielen, wie 
hauptsächlich WOLLENBERG Abb. 62. Arthrosis deformans infolge Alkaptonurie. 
annimmt, ist wohl wenig wahr- (Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 
scheinlich. Viel eher ist na-
mentlich in Rücksicht auf die Gefäßlosigkeit des Knorpels, an dem die ersten 
Störungen aufzutreten pflegen, daran zu denken, daß es sich um eine allgemeine 
Herabsetzung der Vitalität der Gewebe handelt. 

UMBER denkt besonders an eine konstitutionelle Krankheitsbereitschaft des 
Mesenchyms, andererseits an chemische Einflüsse. Diese sind bei der Stoff
wechselstörung der Alkaptonurie für die Ausbildung der Gelenkveränderungen 
maßgeblich. Die hierbei infolge eines mangelhaften Abbaues der Eiweißbau
steine in abnormer Weise im Blute und in Gewebssäften kreisende Homogentisin
säure hat eine elektive Verwandtschaft zum Knorpel, an dem sie nicht nur 
Dunkelfärbung, sondern auch Absplitterung von feinen spießartigen Knorpel
stückchen hervorruft (BENEKE); an die primäre Knorpelläsion schließen sich 
dann die Knochenveränderungen an (vgl. Abb. 62). Hierdurch ist freilich eine 
allgemeine Wirksamkeit chemischer Schädlichkeiten bei der Entstehung der 
Osteoarthrosis deformans nicht erwiesen. 

Endokrine Einflüsse sind bei den Gelenkerkrankungen, die 'bei gewissen 
hypophysären Störungen (vgl. Abb. 63, 64 Und 65) und bei Funktionsstörungen 
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der Schilddrüse, ferner nach Kastration mittels Röntgenbestrahlungen der 
Ovarien auftreten (Osteoarthropathia ovaripriva MENGE), maßgeblich. Ferner 
spielen sie bei den zahlreichen Gelenkveränderungen, die während und nach der 
Menopause bei der chronischen Polyarthritis sich entwickeln, eine wichtige Rolle; 
bei diesen sind freilich in der Regel deutliche entzündliche Erscheinungen vor
handen. Ob außerdem auch rein ovarielle Störungen im Sinne der Periarthritis 
destruens (UMBER) und der Arthritis genuina sicca ulcerosa (MUNK) Verände
rungen an den Gelenken hervorrufen können, ",ie diese Autoren annehmen, 
ist bisher nicht erwiesen. 

Abb. 63. Arthrosis deformans bei Dystrophia adiposo-genitalis (vgl. Abb. 64). 
(Aus AssMANN , Klinische Röntgendiagnostik.) 

Dagegen können auf dem Boden primär entzündlicher Gelenkerkrankungen, 
also echter Arthritiden, sekundär nichtentzündliche Veränderungen, insbesondere 
Knochenwucherungen im Sinne der Osteoarthrosis deformans, entstehen. Sie 
kommen dadurch zustande, daß der durch entzündlich-toxische Knorpelzer
störung bloßgelegte Knochen auf den Reiz der Funktion bei Bewegungen mit 
übermäßiger Wucherung neuer Knochensubstanz antwortet. Derartige Ver
änderungen kommen z. B. bei der Gicht in Betracht. Bei Infektarthritiden 
werden sie nur selten und gewöhnlich nur in geringem Grad beobachtet. Den 
Grund hierfür sehe ich in" dem Umstande, daß diese in der Regel mit langdauern
den erheblichen Schmerzen einhergehen, welche eine Ruhigstellung bewirken und 
somit den Reiz der Funktion gar nicht entstehen lassen, während die degenera
tiven Arthrosen und auch gichtische Gelenke außerhalb der Anfälle viel weniger 
Beschwerden verursachen und die Bewegung nur in geringem Grade behindern. 

Auch bei der auf Abnutzungsvorgängen beruhenden Arthrosis deformans 
können· aber akute Schübe mit stärkeren Schmerzen und Schwellungen sowie 
erheblicherer Einschränkung der Beweglichkeit auftreten. Sie sind auf den 
Reiz einer starken Beanspruchung durch mechanische Insulte, leichte Traumen 
usw., vielleicht gelegentlich auch auf sekundäre Infekte zurückzuführen, für 
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die die stark veränderten Gelenkflächen einen günstigen Boden abgeben können. 
In diesem Falle verhält sich dann Ursache und Folge umgekehrt wie bei der 
vorher gekennzeichneten Gruppe. 

Anatomisch treten zuerst Läsionen des Knorpels auf. Infolge des Elasti
zitätsverlustes der schützenden Knorpelschicht wird der Knochen sekundär in 

Abb. 64. Dystrophia adiposo-genitalis mit 
Hüftgelenkstörungen, vgl. Abb. 63. 

(Med. Univ.-Klinik, Leipzig.) 

Mitleidenschaft gezogen und zunächst an 
der Knorpelgrenze und den subchondralen 

Abb. 65. Arthrosis deformans des Kniegelenkes auf Grund 
endokriner Störungen. Ähnliche Veränderungen an anderen 
Gelenken. (Aus ASSMANN , Klinische Röntgendiagnostik.) 

Markräumen einerseits abgebaut, andererseits fast regelmäßig zu einer Re
generation angeregt, die meist im Übermaß und ungeordnet erfolgt. Auf diese 
Weise kommt es zu Abschleifungen der Gelenkflächen und andererseits zur 
Bildung von Knochenwucherungen, namentlich von Randwülsten und lippen
förmigen Ausziehungen an der Peripherie der Gelenkfläche. Der Gelenkspalt 
bleibt hierbei erhalten. Veränderungen der Gelenkkapsel und der Synovialis 
stehen bei der Osteoarthrosis deformans jedenfalls nicht im Vordergrunde, wenn 
sie auch zuweilen namentlich in der Form des Lipoma arborescens und durch 
Bildung freier Gelenkkörper stärker ausgebildet sein können. 

Im klinischen Bild der Osteoarthrosis deformans, die als Abnutzungskrank
heit gewöhnlich erst im höheren Lebensalter Beschwerden macht, pflegen 
Schmerzen und Bewegungsbeschränkungen weit weniger hervorzutreten als bei 
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der chronischen Polyarthritis. Der Grund dafür, daß die Bewegungen selbst 
bei erheblichen Gelenkveränderungen auffallend wenig gestört sind, liegt darin, 
daß die Gelenkhöhle in der Regel frei erhalten bleibt und keine so starken 
Narbenschrumpfungen wie bei den entzündlichen Gelenkerkrankungen vor
handen sind. Dagegen bestehen oft stärkere Rauhigkeiten der Gelenkfläche, 
die bei Bewegungen ein fühlbares, unter Umständen sogar hörbares Knirschen 
und Knarren hervorrufen. Durch Läsion der rauhen Gelenkfläche bei plötz
lichen Bewegungen können vorübergehende Gelenkergüsse auftreten, die aber 

Abb.66. Arthrosis deformans. (Aus ASSlIlANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

bei entsprechender Schonung nicht lange anzuhalten pflegen. Temperatur
steigerungen fehlen bei der Osteoarthrosis gewöhnlich ganz. Auch die Blut
körperchensenkungsgeschwindigkeit und sonstige Beschaffenheit des Blutes ist 
in der Regel unverändert. Der Allgemeinzustand des Körpers wird durch die 
Gelenkerkrankung gewöhnlich nicht erheblich beeinträchtigt. 

Das Röntgenbild zeigt entsprechend dem anatomischen Verhalten zackige 
Vorsprünge oder derbe Auswüchse an den Gelenkenden der Knochen sowie oft 
von freien Gelenkkörpern herrührende Schatten und daneben eine mehr oder 
minder hochgradige Abschleifung der Knochenenden bis zu vollständiger Zer
störung derselben. Die Knochen erscheinen oft einander genähert und der 
Gelenkspalt verschmälert, weil der nicht schattengebende Knorpelüberzug ~er
dünnt oder ganz verlorengegangen ist. Dennoch ist die Gelenkhöhle nicht 
obliteriert. Eine Knochenatrophie, welche bei der Polyarthritis sehr häufig ist, 
wird bei der Osteoarthrosis deformans trotz der hochgradigen Gelenkverände
rungen nur selten in erheblichem Maße angetroffen, weil die Funktion der 
Gelenke meist noch verhältnismäßig gut erhalten ist. An Knochenteilen, welche 
durch Sport besonders stark beansprucht werden, sind schon bei jugendlichen 
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Wettkämpfern erhebliche Veränderungen in Gestalt von Knochenwucherungen 
an Gelenken und Muskelansätzen auch dann beobachtet worden, wenn keine 
Funktionsbehinderung und keine wesentlichen Beschwerden bestanden (BAETz
NER, HEISS). 

Häufig ist ein einzelnes Gelenk, besonders ein Hüftgelenk, allein befallen oder 
besonders stark erkrankt. Nicht selten werden aber auch mehrere Gelenke 

Abb.67. HEBERDENsehe Knoten. (Ans ASSMANN. Klinische Röntgendiagnostik.) 

nacheinander befallen. Die erheblichsten Veränderungen werden gewöhnlich in 
den Hüft- und Kniegelenken beobachtet, weil diese der stärksten Belastung 
ausgesetzt sind; sie zeigen sich am häufigsten im hohen Alter (Malum coxae 
senile), treten aber bei starker Inanspruchnahme, namentlich bei bestimmten 
Berufen, Reitern, Landwirten usw., auch schon in jüngeren Jahren auf. Im 
einzelnen werden im Schulter- und Hüftgelenk oft eine Abschleifung des Gelenk
kopfes, der Kegel-, Pilzhut- oder Walzenform annehmen kann, und Knochen
wucherungen an der Pfanne beobachtet (vgl. Abb. 66). Die Hüftpfanne wird 
ausgeschliffen und kann nach oben "wandern". Am Ellenbogengelenk wird die 
Höhlung des Processus coronoideus ausgeschliffen und der Vorsprung selbst 
zugespitzt, das Radiusköpfchen breitgedrückt, Teile vom Olecranon abgesprengt. 
Im Kniegelenk treten lippenförmige Umbiegungen der Gelenkflächen an ihren 
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freien Rändern und spornförmige Wucherungen an den Rändern der Patella 
auf. Diese großen Gelenke werden am häufigsten betroffen, die kleinen seltener 
und dann gewöhnlich nicht in der für Polyarthritis charakteristischen symmetri
schen Anordnung. Unter den kleinen Gelenken finden sich die meisten Ver
änderungen noch an den Fuß- und besonders den Fußwurzelgelenken, die an den 
Knochenkanten zackige Vorsprünge zeigen, sowie an dem Grundgelenk der 
großen Zehe, wobei statische Verhältnisse, bei der letzteren Lokalisation wohl 
auch Druck durch zu enges Schuhwerk von ursächlicher Bedeutung sind. 

Wahrscheinlich sind auch die Knochenvorsprünge und -verbreiterungen an 
den distalen Fingergelenken bei den sog. 

HEBERDENschen Knoten, 

deren Ursache noch nicht sicher feststeht, wenigstens zum Teil im Sinne einer 
Osteoarthrosis deformans aufzufassen (vgl. Abb. 67). Sie entwickeln sich ge
wöhnlich erst im Alter bei beiden Geschlechtern; am häufigsten treten sie bei 
Frauen nach der Menopause auf. Beziehungen zur Gicht, die zum Teil be
hauptet sind, sind abzulehnen. 

Zu der Osteoarthrosis deformans ist ihremWesen nach auch die Spondylosis 
deformans zu rechnen, die meist an mehreren Wirbelknochen zugleich auftritt. 

Spondylosis deformans. 
Die Spondylosis (Spondylitis) deformans ist eine besonders bei älteren 

Männern auftretende, oft aber auch schon im mittleren Lebensalter beginnende 
Abnutzungskrankheit. Sie nin1mt nach den anatomischen Untersuchungen von 
BENEKE ihren Ausgang von den Zwischenwirbelscheiben, welche der Funktion 
nach eine gelenkähnliche Verbindung zwischen den einzelnen Wirbelkörpern 
bilden. Für die Auffassung von der Natur des Prozesses ist der Hinweis nicht 
unwichtig, daß die gleichen anatomischen Veränderungen am Wirbelskelet 
auch bei Tieren mit aufrechter Gangart gefunden werden. In manchen Fällen 
spielen vielleicht traumatische Einflüsse eine Rolle, doch fehlen sehr oft einzelne 
gröbere äußere Anlässe in der Vorgeschichte. 

Die nach der Ansicht der meisten Autoren primär erkrankten Zwischemvirbel
scheiben verlieren ihre Elastizität, sie werden plattgedrückt und quellen zwischen 
den Wirbelkörpern hervor. Durch den Fortfall ihrer federnden Pufferwirkung 
werden die Wirbelknochen sowohl der dauernden Belastung als vielen Er
schütterungen stärker ausgesetzt und unter veränderte mechanische Bedin
gungen versetzt. Sie geben diesen Einwirkungen bald an dieser, bald an jener 
Stelle mehr nach, an anderen treten Umbau und kompensatorische Vorgänge 
am Knochengerüst ein. Dadurch entsteht eine Deformierung der Wirbelsäule, 
die meist nur einzelne Teile betrifft, seltener die Wirbelsäule in ihrer ganzen 
Ausdehnung ergreift. 

Die ersten Veränderungen spielen sich gewöhnlich an den Stellen ab, welche 
sich an die Zwischenwirbelscheiben ansetzen. Mit den plattgedrückten Wirbel
scheiben treten die ihnen anhaftenden Partien der Knochen nach außen hervor 
und bilden lippenförmige und zackige Vorsprünge. Hierdurch und sodann, 
nachdem einmal die ursprüngliche Struktur verändert ist, mehr und mehr unter 
dem Einfluß der Belastung nimmt die Höhe einzelner Wirbelkörper ab, auch sie 
werden plattgedrückt. Entsprechend den bei der Osteoarthrosis deformans 
geschilderten Vorgängen kommt es zur Knochenneubildung, die auf den forma
tiven Reiz der veränderten mechanischen Verhältnisse eintritt, aber über das 
nützliche Maß hinaus auch zu regellosen Wucherungen führt. Die Knochen
vorsprünge, die an die Zwischenwirbelscheiben angrenzen, wachsen und vereinigen 
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sich, wobei die oberen die unteren oft dachziegelartig decken. Auch an den 
Seitenflächen der Wirbelkörper entstehen bisweilen derbe Knochenwuche
rungen, die in auffälliger Weise die rechte Seite bevorzugen, was zu der Rechts
händigkeit der meisten Menschen in Beziehung gebracht wird. Eine Verknöche
rung der Zwischenwirbelgelenke und Bänder kann in einzelnen Fällen in be
schränktem Umfange eintreten, ist aber durchaus nicht immer vorhanden 
und gehört besonders nach 
E. FRAENKEL nicht zum 
Wesen der Erkrankung. 

Diese Abnutzungserschei
nungenderWirbelsäulerufen 
in sehr vielen Fällen über
haupt keine Beschwerden 
und nur geringe Funktions
einschränkungen hervor, die 
im allgemeinen als Steifig
keit des Alters bekannt und 
kaum als Krankheit zu be
werten sind. Dementspre
chend ist es auch unberech
tigt, Zeichen von Spondy
losis deformans , die im 
Röntgenbild zufällig gefun
denwerden, mit etwageklag
ten Beschwerden im Rücken 
ohne weiteres in Beziehung 
zu bringen, namentlich 
wenn die Veränderungen das 
dem entsprechenden Lebens
alter übliche Maß nicht 
überschreiten. Es können 
aber auch Schmerzen und 
Belastungsbeschwerden im 
Rücken auftreten. Ausstrah -
lende Schmerzen und Par
ästhesien, in vereinzelten 
Fällen auch Muskelatro
phien, namentlich an den 
Händen sind nach der An
sicht mancher Ärzte (GÖT
TEN u. a.), die freilich nicht 

Abb. 68. Spondylosis deformans. (Ans ASS3LI.NN, Klinische 
Röntgendiagnostik.) 

allgemein geteilt wird, auf Druck der austretenden Nerven durch neugebildete 
Vorsprünge der Wirbelsäule und Einengung der Intervertebrallöcher, nament
lich an der Halswirbelsäule, zu beziehen. 

Das Röntgenbild zeigt entsprechend dem anatomischen Verhalten am häu
figsten Zacken und schnabel- oder lippenförmige Vorsprünge an den oberen und 
unteren Rändern der Wirbelkörper, ferner klammerartige knöcherne Verbin
dungen z'wischen ihnen sowie bisweilen derbe Wucherungen am seitlichen Rande 
der Wirbel, besonders auf der rechten Seite. Die Zwischenräume zwischen den 
einzelnen Wirbelkörpern, die den plattgedrückten Wirbelscheiben entsprechen, 
sind oft verschmälert. An den Wirbelkörpern fällt ihre unregelmäßige Höhe 
auf, während diese normalerweise gleichmäßig von oben nach unten zunimmt. 
Diese Zustände können sowohl auf ventrodorsalen Aufnahmen als im Profil
bilde erkannt werden (vgl. Abb. 68). 
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Im Anschluß an die uilter der Bezeichnung Spondylosis deformans zusammen
gefaßten degenerativen und reaktiven Prozesse an den Zwischenwirbelscheiben 
und Wirbelkörpern sind noch Vorgänge ähnlicher Art an den Bandscheiben zu 
erwähnen. 

Die von SCHMORL beschriebenen 

Knorpelknötchen 
entstehen durch Wucherung von Knorpelgewebe nach Einbruch des Nucleus 
pulposus in die Umgebung durch Risse in der Knorpelplatte der Bandscheibe. 
Beim Einbruch in die Wirbelkörper werden im Röntgenbilde an den an die 
Zwischenwirbelscheibe angrenzenden Teilen unregelmäßig rundlich begrenzte 
Aufhellungen erzeugt, die besonders auf Queraufnahmen, oft an mehreren Wirbel
körpern an entsprechenden Stellen, an den den Zwischenwirbelscheiben benach
barten Teilen der Wirbelkörper sichtbar sind. Derartige Knorpelknötchen 
können auch an der Hinterfläche der Bandscheibe in den Wirbelkanal hervor
treten und in sehr seltenen Fällen zu einer Kompression des Rückenmarkes 
führen. 

Hiervon zu unterscheiden ist eine 

Calcinosis intervertebralis 
benannte Verkalkung der zentralen Partien der Bandscheiben, welche hauptsäch
lich den Nucleus pulposus oder Teile desselben und mitunter auch anliegende 
Abschnitte des Annulus fibrosus betrifft. Im Röntgenbilde erscheinen die 
zentralen Verkalkungen als strichförmige oder ovaläre mandelkernähnliche 
intensive homogene Verschattungen, welche gegen die Umgebung scharf abge
grenzt sind; sie sind in den Zwischenräumen zwischen den Wirbelkörpern ge
legen. Die Veränderungen werden meist als belangloser Nebenbefund, mitunter 
aber auch bei Personen, die an Rückenschmerzen leiden, gefunden, ohne daß 
ein Zusammenhang zwischen diesen und den Verkalkungen sichergestellt wäre. 
In zwei eigenen Beobachtungen war eine Calcinosis intervertebralis bei einer 
Spondy larthritis ankylopoetica vorhanden. 

Behandlung der Arthrosis und Spondylosis deformans. 
Die Behandlung der Arthrosis deformans läßt bei der Unveränderlichkeit der 

eingetretenen Abnutzungserscheinungen und Deformationen nur geringe Erfolge 
erwarten. Sie ist bei dieser Erkrankung von nicht so großer Bedeutung wie 
bei der chronischen Polyarthritis, da die bei jener gewöhnlich so erheblichen Ein
schränkungen der Bewegung bei der Arthrosis deformans in der Regel nur in ge
ringem Grade vorhanden sind. Die Behandlung hat hauptsächlich für Schonung 
der Gelenke zu sorgen und eine Beseitigung von Schmerzen zum Ziel. Bei den 
durch abnorme statische Verhältnisse hervorgerufenen Gelenkbeschwerden können 
Besserungen durch Korrektion der Belastung, z. B. durch Plattfußeinlagen oder 
andere orthopädische Maßnahmen, erreicht werden. Bei schweren Personen 
kann eine Erleichterung des Gewichtes durch eine Hungerkur auch eine erheb
liche Besserung der Gelenkbeschwerden bringen, wenn der Zustand der Gelenke 
selbst hierdurch auch nicht verändert wird. Die Heilmittel physikalischer Art 
sind dieselben wie bei der chronischen Polyarthritis. Auch hier spielt die An
wendung von Wärme in verschiedener Form und Stärkung der Muskulatur durch 
Bäder und Massage die Hauptrolle. Von fast unerwartet guter Wirkung bei 
stärkerer Schmerzhaftigkeit der Gelenke haben sich oft Röntgen- und Kurz
wellenbestrahlungen derselben erwiesen. 
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Dieselben Behandlungsmethoden sind auch bei der Spondylosis deformans 
anzuwenden. Dort wo es sich um Belastungsschmerzen handelt, sollen die 
Patienten viel in h~rizontaler Lage ruhen. Von einigen Ärzten wird auch die 
Anlegung eines Stützkorsetts empfohlen. 

Hierbei sei jedoch ausdrücklich bemerkt, daß der von SCHANZ aufgestellte 
Begriff einer Insuffizienz der Wirbelsäule vielleicht für besonders schwere Fälle 
von Spondylosis deformans, ferner für die jugendlichen Wirbelverkrümmungen, 
aber nicht für die von Rentenneuro-
tikern angegebenen Rückenbeschwer-
den zutrifft, bei welchen SCHANZ ohne 
jeden Grund eine Insuffizienz der Wir
belsäule angenommen und die Anwen
dung von Stützkorsetts empfohlen hat. 
Für diese ist dies die denkbar zweck
widrigste Behandlungsmethode und im 
Gegenteil eine energische auf die 
Psyche einwirkende Arbeitsbehand
lung angezeigt. 

Neuropathische 
Gelenkerkrankungen. 

Bei Tabes und Syringomyelie sowie 
vereinzelt nach Rückenmarksverlet
zungen werden Gelenkveränderungen 
nach Art der Osteoarthrosis deformans 
beobachtet, die als neuropathische Ge
lenkerkrankungen bezeichnet werden. 
Ihr Zustandekommen ist nicht sicher 
geklärt. Die Annahme, daß die tabi
schen Arthropathien auf direkte Ein
wirkung der Lues zu beziehen sind, ist 
von vornherein deshalb unwahrschein
lich, weil grundsätzlich ähnliche Ver
änderungen auch bei der Syringomyelie 
angetroffen werden. Wahrscheinlich-
. d· b·d F II t h . h Abb. 69. Tabische Arthropathie der Knie- und Ellen-sm m el en ä en rop oneurotlsc e bogengelellke. (Aus der Med. Klinik, Königsberg, Pr.) 

Einflüsse maßgeblich. Während die 
alte Annahme von CHARCOT, daß der Sitz der Störungen in den Vorderhörnern 
des Rückenmarkes zu suchen sei, als widerlegt gelten muß, ist neueren Unter
suchungen von KEN KURE und Mitarbeitern, welche eine Degeneration von 
efferenten Fasern in den hinteren Wurzeln gefunden haben, Bedeutung in 
dieser Frage beizumessen. Außerdem spielt auch die mangelnde Regulation der 
Bewegungen und Stellungen der Glieder infolge Störung der Schmerzempfin
dung und teilweise auch des Lagegefühls eine Rolle. Sie kann aber das Zu
standekommen der Veränderungen allein nicht erklären, zumal schon schwere 
tabische Gelenkveränderungen vor dem Auftreten der Ataxie und anderer 
sensibler Störungen beobachtet worden sind. 

Bei der Tabes werden oft schnell auftretende große blutige und seröse Gelenk
ergüsse, ferner hochgradige Abschleifungen und andererseits durch ihre Maß
losigkeit ausgezeichnete hypertrophische Veränderungen der :Knochenenden 
angetroffen, die zu monströsen Wucherungen führen können. Infolge einer 
starken Erschlaffung der Gelenkkapsel kommt es oft zu Subluxationen und auch 
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zu vollständigen Luxationen (vgI. Abb. 69) . Auffallend häufig sind Frakturen 
in und außerhalb . der Gelenkkapsel infolge der starken Knochenbrüchigkeit, 
welche ein besonderes Merkmal der neuropathischen Knochen- und Gelenk
erkrankungen bildet. Die frühzeitig auftretenden intraartikulären Knochen
frakturen sowie Knorpelabrisse und Kapselläsionen sind von großem Einfluß 
auf die Entstehung der tabischen Gelenkerkrankungen, worauf besonders 
KIENBÖCK hingewiesen hat. Die Schaftbrüche treten meist als Querfrakturen 
auf, während ein normaler Knochen spiralige oder flötenschnabelartige Bruch

Abb.70. Tabische Arthropathie des Hüftgelenks. Der Femurkopf ist 
aus der verunstalteten Pfanne nach oben gerutscht. Spontanfraktur 
im Femurkopf. Starl,e Deformation an Hüftgelenk und F emurkopf. 

(Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

enden zeigt. Die Quer
brüche sind auf eine ver
minderte Elastizität des 
Knochens zurückzufüh
ren. Die Knochenbrüchig
keit beruht auf einer Ver
minderung der organi. 
sehen Substanz und nicht 
des Kalkgehaltes. 

Dementsprechend zeigt 
das Röntgenbild im Gegen
satz zu den Gelenkver· 
änderungen bei Polyar
thritis oder auch bei Tu-

berkulose gewöhnlich 
keine so erhebliche Ver· 
minderung der Schatten
tiefe wie bei diesen. Die 
Veränderungen gleichen 
im allgemeinen denen bei 
der Osteoarthrosis deo 
formans, sind aber meist 
in viel stärkerer Weise 
ausgesprochen und zei
gen oft geradezu bizarre 
Formen. 

Charakteristisch für eine neuropathische Knochen- und Gelenkerkrankung 
ist der "pied tabetique", der allerdings auch bei Syringomyelie angetroffen wird. 
Hierbei wird das Fußgewölbe unter dem Einfluß der Körperschwere nach unten 
durchgedrückt und es entsteht ein stark entwickelter Plattfuß; dieser ist aber 
dadurch vom gewöhnlichen Plattfuß unterschieden, daß die zerstörten Mittel
fußknochen, Taluskopf, Naviculare, selten einige Cuneiformia, gleichzeitig nach 
oben herausgepreßt werden und einen hervorstehenden Buckel am Fußrücken 
bilden. Ferner werden bei einem mal perforant du pied gewöhnlich Knochen
zerstörungen im Metatarsophalangealgelenk der großen Zehe angetroffen, 
daneben bestehen nicht selten weitere Destruktionsprozesse an den übrigen 
Mittelfuß- und Zehenknochen. Am Hüftgelenk kann die Pfanne nicht nur nach 
oben wandern, sondern auch infolge der verringerten Widerstandsfähigkeit des 
Knochens durch den auf dem Femurkopf lastenden Druck nach innen durch· 
gedrückt werden (sog. protrusio acetabuli). 

Ähnliche Veränderungen- wie bei der Tabes kommen auch bei der Syringo
myelie vor. Doch betreffen sie entsprechend der verschieden bevorzugten 
Lokalisation beider Erkrankungen meist andere Körperteile, und zwar bei der 
Syringomyelie viel häufiger die oberen Extremitäten, während die tabischen 
Störungen hauptsächlich an den unteren Gliedmaßen ausgebildet sind. Am 
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häufigsten werden bei der Syringomyelie Spontanfrakturen am Collum humeri 
und Zerstörungen und Knochenwucherungen am Schulter- und Ellenbogen
gelenk gefunden (vgl. Abb. 71). Die so außerordentlich oft bei Syringomyelie 
vorkommende Kyphoskoliose der Hals- und oberen Brustwirbelsäule und die 
hierfür typische Deformation des Brustkorbes (thorax en bateau) ist wahrschein
lich auch auf trophische' Störungen unter der gleichzeitigen Wirkung mechanischer 
Einflüsse zu beziehen. An den Enden der Glieder kommt es zu Atrophie, Ver
schmälerung und Verkrüppelung der Phlangenknochen und zu spontaner 
Abstoßung derselben. 

Mit den Knochenveränderungen bei 
der Tabes und Syringomyelie sind oft 
Verknöcherungen der Gelenkkapsel 
nud der Muskulatur in der Umgebung 
ver bunden, die schon zu Verwechs
lungen mit Knochentumoren geführt 
haben. Zum Teil ist die Entstehung 
derselben auf abgerissene Periostteile 
bezogen worden; es kommt eine aus
gedehnte Myositis ossificans aber auch 
in größerer Entfernung von den Ge
lenken und Knochen vor, so daß auch 
für die Entstehung dieser Verände
rungen trophoneurotische Einflüsse in 
Betracht gezogen werden müssen (vgl. 
Abb.82). 

Die Behandlung der neuropathi
schen Gelenkerkrankungen hat bei der 
Unveränderlichkeit der anatomischen 
Veränderungen wenig Aussicht auf Er
folg. Hauptsächlich kommt es darauf 
an, die erkrankten Gelenke zu schonen. 
Bei großen tabischen Gelenkergüssen 

Abb. 71. Arthrosis deformans neuropathica 
Mi Syringomyelie. Ellbogengelenk. 

(Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.). 

sind Punktionen und Kompressionsverbände erforderlich. Bei starken Erschlaf
fungen der Gelenkkapsel und Luxationen sind orthopädische Maßnahmen 
(Gelenkkappen, Schienenhülsenappara,.te) angebracht. Die physikalischen Maß
nahmen sind dieselben wie bei der Osteoarthrosis deformans. Eine Behandlung 
des nervösen Grundleidens ist gewöhnlich ohne Einfluß auf die Gelenkver
änderungen. 

Osteoarthrosis (Osteochondrosis) deformans juvenilis (necroticans). 
Unter dieser Bezeichnung werden hier verschiedene Krankheitsbilder zu

sammengefaßt, welche die gemeinsame Eigenschaft haben, daß sie mit einer 
nekrotisierenden Knochenzerstörung der dem Gelenk benachbarten Abschnitte 
(Epiphyse) einhergehen und vorwiegend, wenn auch nicht ausschließlich in der 
Jugend auftreten. Zum Teil schließen sich hieran sekundär Abschleifungen und 
andererseits Wucherungen der Knochen im Sinne einer Osteoarthrosis deformans 
an, so daß das Bild in späteren Stadien mit dieser eine weitgehende Überein
stimmung zeigen kann. Ein Gegensatz zur Osteoarthrosis deformans liegt jedoch 
im Ursprungsstadium, welches bei jener die primäre Läsion im Gelenkknorpel, 
bei der juvenilen Form dagegen im subchondralen epiphysären Knochen zeigt. 
Die Zusammengehörigkeit der nachstehend geschilderten, an verschiedenen 
Knochen sich abspielenden Krankheitsprozesse ist noch nicht sicher erwiesen, 
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zumal von manchen nur vorwiegend Röntgenbeobachtungen , aber keine ge
nügenden anatomischen Untersuchungen vorliegen. Jedoch spricht der klinische 
Gesamteindruck sehr für eine Wesensgleichheit der einzelnen Krankheitsbilder. 
Das wichtigste und bekannteste Beispiel dieser Gruppe ist die CALVE-LEGG
PERTHEssche Hüftgelenkerkrankung, die besonders durch PERTHES am ge
nauesten erforscht ist. 

Abb. 72. PERTHEssche Erkrankung. (Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

Osteoarthrosis (Osteochondrosis) coxae juvenilis (PERTHES). 

Nach den histologischen Untersuchungen beginnt die Erkrankung mit einer 
Nekrose der Epiphyse, während der Gelenkknorpel zunächst erhalten ist. Infolge 
der Nekrose der Epiphyse kommt- es zu Strukturveränderungen am knöchernen 
Gelenkende, das zusammengepreßt wird, ferner zu Infraktionen und nicht selten 
auch zu Frakturen. Diese sind als pathologische Frakturen aufzufassen, d. h. 
als Brüche, die einen schon veränderten Knochen betreffen, und nicht als primäre 
Krankheitsursache zu betrachten. Im Anschluß an die Formvetänderungen der 
Epiphyse entwickeln sich sekundär oft auch Unregelmäßigkeiten der knorpeligen 
Gelenkfläche und Einbrüche in den Knochen, sodann Abschleifungen sowie 
reaktive Wucherungen des Knochens wie bei der primären Osteoarthrosis 
deformans (vgl. Abb. 73). 

Die Ursache der Nekrose der Epiphyse, welche den Prozeß einleitet, ist nicht 
sicher bekannt. Verschiedenartige Annahmen, daß der Erkrankung ein Infekt 
(RIEDEL), eine blande Embolie der ernährenden Gefäße (AxHAusEN) oder eine 
andersartige Gefäßstörung und auch eine rein traumatische Ätiologie zugrunde 
liege, sind unbewiesen und angesichts der Tatsache, daß mitunter erbliche 
Einflüsse und in einigen Fällen ein mehrfaches Auftreten solcher epiphysärer 
Nekrosen an verschiedenen Knochen beobachtet wird, wohl kaum als zutreffend 
anzusehen. Es ist vielmehr am wahrscheinlichsten, daß hier eine endogene, 
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Abb. 73. Arthrosis deformans coxae beihypophysärem Zwergwuchs. Folgezustand einer aseptischen Epiphysen
nekrose. (Aus ASSlIlANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

Abb.74. Aseptische Nekrosen der Oberschenkelköpfe und der großen RoIIhügel bei 27jähriger hypophysärer 
Zwergin. (Aus ECKE, Zur Morphologie und Genese des Zwergwuchses. Fortsehr. Röntgenstr. 60.) 

(Med. Klinik, Königsberg, Pr.) 
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durch Entwicklungsstörungen verursachte verminderte Widerstandsfähigkeit der 
Epiphyse vorliegt, die mitunter schon durchschnittlichen, besonders aber irgend
wie gesteigerten Ansprüchen nicht gewachsen ist und gar unter der Einwirkung 
bereits leichter Traumen zusammenbricht. Während vielfach sich gar keine 
Anhaltspunkte für die Entstehung der primär veränderten Widerstandsfähigkeit 
finden lassen, sind in einigen Fällen gleichzeitig vorhandene endokrine Störungen 
mit großer Wahrscheinlchkeit als ursächlich bedeutungsvoll anzusehen. Der
artige Fälle werden bei Hypothyreoidismus (Coxa vara cretinosa), ferner nach 

Abb. 75. Epiphysäre Knochenstörungen bei hypo
]lhysärem Zwergwuchs. (Derselbe Fall wie in Abb. 73). 
Besonders unregelmäßige Begrenzung des Köpfchens 

des 1. lIietatarsus. (Aus ASS~lANN, Klinische 
Röntgendiagnostik.) 

eigenen Erfahrungen besonders bei 
Störungen der Hypophyse beobachtet 
(vgl. Abb. 73). Hierfür sprechen ins
besondere auch die Feststellungen von 
ECKE, der Veränderungen der Gelenk
enden, hauptsächlich an den Femur
köpfen im Sinne der PERTHEsschen 
Erkrankung bei einer verhältnismäßig 
großen Anzahl von Zwergen einer Lili
putanertruppe antraf, bei denen die 
Wachstumshemmung von ihm mit 
Wahrscheinlichkeit auf eine hypophy
säre Störung zurückgeführt wurde 
(vgl. Abb. 74). 

Das Röntgenbild der PERTHEsschen 
Erkrankung zeigt eine ungeordnete 
Struktur der knöchernen Epiphyse, 
später auch gröbere Deformierung, Ab
schleifung und Knochenneubildungen 
am Femurkopf. Besonders kennzeich
nend ist die Abflachung des oberen 
Randes der Epiphyse und die Ver
kleinerung des Schenkelhalsneigungs
winkels, wodurch eine Coxaplana
stellung entsteht (vgl. Abb. 72). Hier
durch wird bei der PERTHEsschen 
Erkrankung das charakteristische kli-
nische Zeichen einer verminderten oder 

aufgehobenen Abduktion bei erhaltener Flexion hervorgerufen. Oft finden sich 
subchondrale Aufhellungsherde, die auf Resorption von erweichtem nekroti
schen Knochen zu beziehen sind und nicht mit tuberkulösen Herden verwechselt 
werden dürfen. 

KÖHLERsche Krankheit und ähnliche Zustände. 

Ähnliche Veränderungen kommen an den kleinen Hand- und Fuß knochen 
(KöHLERsche Krankheit) usw. vor. Sie treten hauptsächlich an solchen Stellen 
auf, welche schon physiologischerweise einer starken Belastung ausgesetzt sind, 
so am Os naviculare pedis und am 2. Metatarsus, seltener am Os lunatum 
(KrENBÖCK) und Os naviculare des Handgelenkes sowie an anderen Stellen der 
Hand- und Fußknochen (vgl. Abb.75). 

Entsprechende Vorgänge finden sich bei der SCHLATTERschen Krankheit, 
die in einer Zerklüftung des Apophysenkerns bzw. einem teilweisen Abriß des 
Epiphysenfortsatzes von der Tibiakante besteht, und der sog. SCHEUERMANN-
8chen Krankheit, bei welcher eine Zerstörung der epiphysären Randleisten der 
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Wirbelkörper mit folgender keilförmiger Verunstaltung der Wirbelkörper und 
Ausbildung einer Kyphose im Wachstumsalter vorwiegend beim männlichen 
Geschlecht beobachtet wird. 

Vielleicht ist auch die noch wenig geklärte Osteochondritis dissecans, bei 
welcher einzelne Knochen und Knorpelteile von den Gelenkenden sich lösen 
und freie Körper in der Gelenkhöhle hauptsächlich des Knie-, Ellenbogen
und Hüftgelenkes bilden, zu den juvenilen nekrotisierenden Epiphysenstörungen 
zu rechnen. Diese Zustände erfordern weitgehende Schonung und orthopädische 
bzw. chirurgische Behandlung. 

Abb.76. Veränderungen der unteren Gliedmaßen bei KAsCHIN-BECKsCher Krankheit. (Aus der Arbeit 
von GOLDSTEIN und NIKIFOROV, Fortsehr. Röntgenstr. 43.) 

Bezüglich näherer Einzelheiten dieser mehr in das Gebiet der Chirurgie 
und Orthopädie fallenden Krankheitszustände wird auf deren Darstellung in 
den diesbezüglichen Lehrbüchern verwiesen. 

Vielleicht auch auf endokrinen Störungen, vielleicht nach anderer Theorie 
auf einem Vitaminmangel (SCHIPATSCHOFF) beruht die 

KASCHIN-BEcKsche Krankheit, 
die zunächst nur in einem beschränkten Bezirk von Transbaikalien im Gebiete 
des Urowflusses, später auch in Mandschukuo und angrenzenden Teilen von 
Korea beobachtet wurde. Neuerdings führt HIYEDA sie auf eine überniäßige 
Überschwemmung des Organismus mit anorganischem Eisen zurück, die be
sonders im Frühjahr und Herbst auftreten soll, wenn der Eisengehalt .des Trink
wassers infolge Aufrührung des Untergrundes der Flüsse beim Auftauen und 
Gefrieren stark ansteigt. Gleichzeitig sollen auch die Gelenkschwellungen und 
Schmerzen zunehmen. Die Erkrankung ist ausgezeichnet durch Störungen im 
Bau der Epiphyse, die schon früh im kindlichen Organismus bzw. sogar schon der 
Fetalzeit auftreten, wobei Knorpel und Knochengewebe sich in unregelmäßiger 
Weise miteinander mischen. Im späteren Kindesalter entstehen grubige Ar
rosionen der Gelenkflächen, denen reparative Knochenwucherungen folgen. 
Hierdurch werden grobe Unregelmäßigkeiten der Gelenkflächen hervorgerufen, 
die in der weiteren Jugendzeit zunehmen. Sie betreffen in symmetrischer Weise 
besonders die Interphalangealgelenke der Finger, aber auch di~übrigenExtremi
tätengelenke, vorwiegend die Knie-, Hand- und Fußgelenke, seltener die Hüft-, 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIII. 47 
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Schulter- und Ellenbogengelenke. Oft werden Verkrümmungen der Gliedmaßen, 
namentlich Genu valgum oder varum beobachtet (vgl. Abb. 76). Die Knochen 
der Gließmaßen bleiben im Wachstum gegenüber dem Rumpf zurück. Im 
Röntgenbilde zeigen die betroffenen Gelenke unregelmäßige zackige Konturen 
nach Art der Arthrosis deformans (vgl. Abb. 77). 

Außer den Gelenkveränderungen werden oft Kropf, ferner bisweilen 
skorbutartige Erscheinungen am 
Zahnfleisch, hämorrhagische Aus
schläge am Körper und Polyneu
ritis beobachtet (SCHIPATSCHOFF). 

Abb.77. Abb.78. 

Abb.77. Verändernngen am Schnltergelenk, besonders am Hnmernskopf bei KASCHIN-BEcKseher Krankheit. 
(Aus der Arbeit von GOLDSTElN und NIKIFOROV, Fortsehr. Röntgenstr. 43.) 

Abb. 78. Blutergelenk. (Aus der Med. Univ.-Klinik, Königsberg, Pr.) 

Blutergelenke. 
Unter den nicht entzündlicnen Gelenkerkrankungen sind ferner die Bltlter

gelenke anzuführen, die durch meist wiederholte Blutergüsse in die Gelenkhöhle 
bei Hämophilie entstehen. Das Wesen der Grundkrankheit wird unter den 
Erkrankungen des Blutes näher geschildert werden. Das Blut wird hierbei 
wegen der häufigen Nachblutungen viel weniger als bei einem gewöhnlichen 
Hämarthros resorbiert; es treten Wucherungen der stark eisenhaitigen Synovialis, 
eine bindegewebige Organisation der Blutklumpen und Schädigungen der 
knorpeligen Gelenkfläche auf. Hieran schließen sich Abschleifungen und reaktive 
Wucherungen des Knochens in Gestalt von Zacken und Randwülsten an, die 
auf eine sekundäre Osteoarthrosis deformans zu beziehen sind und mit den 
früher geschilderten Veränderungen übereinstimmen. 

Diese anatomischen Verhältnisse treten auch im Röntgenbild deutlich hervor. 
Besonders auffällig ist die in einer ganzen Anzahl von Fällen übereinstimmend 
gefundene flache Erweiterung der Fossa intercondyloidea der Kniegelenke (vgl. 
Abb.78). Es handelt sich hier wohl um ähnliche Abschleifungsvorgänge, wie 
sie bei der Arthrosis deformans am Hüftgelenk in der Umgebung des Ligamentum 
teres vorkommen und durch anatomische Untersuchungen von LANG bekannt 
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geworden sind. Ferner sind einzelne Aufhellungsherde im Knochen in der Nähe 
der Gelenke besonders hervorzuheben (ENGELS); sie sind auf Höhlenbildungen 
zurückzuführen, die durch Druckwirkung abgekapselter Hämatome auf die 
Spongiosa entstanden sind (FREUND). Die Gelenkspalten erscheinen im Röntgen
bilde wegen der starken Knorpelzerstörung oft verschmälert. 

Die Behandl1mg der Blutergelenke besteht nach dem Auftreten des Blut
ergusses zunächst in Ruhigstellung und Hochlagerung des erkrankten Gelenkes, 
Anwendung von kühlen Umschlägen oder Eispackungen und von blutstillenden 
Mitteln, z. B. Clauden, Koagulen, Sanguistop. Später ist langdauernde Schonung 
erforderlich. In diesem Falle kann erst spät und sehr vorsichtig mit passiven 
Bewegungen begonnen werden, da die Gefahr einer erneuten Entstehung von 
Blutergüssen besteht. Um der drohenden Atrophie nach Möglichkeit entgegen
zuwirken, kann vorher eine sehr vorsichtige Massage der Muskulatur, jedoch 
nicht in der Nähe des Gelenkes vorgenommen werden. 

Geschwülste der Gelenke. 
Echte Geschwülste der Gelenke sind selten. Verhältnismäßig am häufigsten 

werden Chondrome angetroffen, die sich im Gelenk in mehrfacher Zahl bilden. 
Sie können bei entsprechender Größe und Anzahl zu Ergüssen, Schmerzen und 
auch einer Behinderung der Beweglichkeit des Gelenkes Anlaß geben. 

Von dieser bei vielfachem Auftreten der Geschwülste auch als Chondromatose 
bezeichneten Erkrankung zu unterscheiden sind knorpelige und knöcherne 
freie Gelenkkörper, sog. "Gelenkmäuse", die sich auf Grund einer Osteoarthritis 
dissecans oder einer. Arthrosis deformans bilden und losgelöst werden. Sie 
haben nicht geschwulstartigen Charakter. Durch Einklemmung können sie 
starke Reizerscheinungen auslösen und eine chirurgische Behandlung erfordern. 

Andersartige, aus Fibrinniederschlägen gebildete, meist in großer Zahl auf
tretende freie Körper, die sog. "Reiskörperchen" kommen bei chronischen Ge
lenkentzündungen sowohl tuberkulöser als auch nicht tuberkulöser Art vor. 

Bösartige Geschwülste der Gelenke, Sarkome, die von der Synovialis oder 
der Gelenkkapsel ausgehen, sind äußerst selten. Häufiger greifen bösartige 
Knochengeschwülste von der Nachbarschaft auf das Gelenk über. 

III. Erkrankungen der l\Juskeln und Sehnen. 
Angeborene Muskeldefekte. 

Angeborene Muskeldefekte kommen nicht selten besonders an Rumpfmuskeln, 
am häufigsten am M. pectoralis major, von dem einzelne Teile oder auch der 
ganze Muskel fehlen können, ferner am M. pectoralis minor sowie an den Schul
termuskeln (M. serratus, rhomboideus, trapezius) vor. Defekte und Lücken 
am Zwerchfell können zur Bildung von Zwerchfellhernien Anlaß geben. 

Muskelatrophie. 
Atrophische Vorgänge der Muskulatur stellen sich bei einer Inaktivität der

selben in überraschend schneller Zeit und in auffallend hohem Grade ein. Wenn 
Gliedmaßen infolge einer schmerzhaften Erkrankung, welche den Kranken 
veranlaßt, jede Bewegung zu unterdrücken, völlig stillgelegt werden, kann 
bereits nach wenigen Tagen ein sicht- und meßbarer Rückgang der Muskeln 
durch Vergleich mit der gesunden Seite festgestellt werden. Dies beobachtet 

47* 
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man z. B. bei schmerzhaften Gelenkergüssen, insbesondere gonorrhoischer 
Natur, bei Knochenfrakturen usw. Es erscheint unnötig, hierfür besondere 
trophische Nerveneinflüsse anzuschuldigen. Der Fortfall der Funktion und die 
infolgedessen eintretende mangelhafte Durchblutung genügt, den Rückgang der 
Muskulatur zu erklären. Am schnellsten und auffälligsten pflegt sich eine In
aktivitätsatrophie am M. quadriceps des Oberschenkels, ferner am M. deltoides 
der Schulter bemerkbar zu machen. 

Um der Entstehung derartiger Atrophien vorzubeugen und bereits atrophische 
Muskeln wieder zu stärken, ist eine rechtzeitige und planmäßige Massage der 
Muskeln anzuwenden und dabei besonders der am leichtesten der Atrophie ver
fallende M. quadriceps energisch zu behandeln. 

Auch bei Infektionskrankheiten, die mit hohem Fieber und allgemeinem 
Kräfteverfall einhergehen und den Kranken zu völligem Stilliegen zwingen, 
entwickelt sich schnell eine oft hochgradige Muskelatrophie. In diesen Fällen 
kann neben der Inaktivität auch eine toxische Schädigung der Muskulatur eine 
Rolle spielen. Besonders beim Typhus kommen mitunter schwere degenerative 
Veränderungen der Muskulatur im Sinne einer wachsartigen Degeneration vor, 
welche S.741 näher beschrieben ist. 

Eine weitere Ursache der Atrophie einzelner Muskeln bildet eine Störung 
ihrer Innervation. Der Einfluß der nervösen Versorgung auf das Verhalten des 
Muskels kann leicht an der Atrophie, die nach experimenteller Durchschneidung 
oder traumatischer Verletzung des betreffenden Nerven auftritt, erkannt werden. 
Ebenso bewirkt eine Schädigung des trophischen Zentrums des peripheren 
Neurons an den Vorderhorn-Ganglienzellen eine Atrophie der abgehenden 
Nervenfasern und der davon versorgten Muskeln. Zahlreiche Beispiele derartiger 
neurogener Muskelatrophien, die sich z. B. im Verlauf einer spinalen Muskel
atrophie, Poliomyelitis, Syringomyelie usw. einstellen, sind in der Darstellung 
der Nervenkrankheiten zu finden. 

Auch bei einer neurogenen Atrophie ist dann, wenn keine schweren Störungen 
der elektrischen Reaktion bestehen und somit eine Wiederherstellung in abseh
barer Zeit zu erwarten ist, Massage und ferner elektrische Behandlung, am 
zweckmäßigsten mittels des unterbrochenen galvanischen Stromes nach LEDuc 
anzuwenden. Ist dagegen schwere Entartungsreaktion vorhanden oder gar die 
elektrische Erregbarkeit völlig erloschen, so ist von derartigen Bemühungen 
kaum ein Erfolg zu erhoffen. Freilich braucht selbst im 4.-6. Monat nach 
eingetretener traumatischer Schädigung des Nerven auch eine völlige Ent
artungsreaktion noch kein Todesurteil für Muskeln oder Nerven zu bedeuten; die 
Lähmungen können selbst dann noch bei konservativer Behandlung schwinden 
wobei die Funktion früher als die elektrische Reaktion wiederkehrt (KÜTTNER). 
Wenn bei traumatischer Schädigung der peripheren Nerven eine Nervennaht 
in Betracht kommt, ist diese spätestens nach 1/2 Jahr vorzunehmen. Nachdem 
sich während einer längeren, etwa einjährigen Beobachtung nach Eintritt der 
Lähmungserscheinungen, z. B. im Ablauf einer Poliomyelitis herausgestellt hat, 
welche Muskeln unheilbar gelähmt und welche funktionsfähig sind, sind opera
tive Muskelüberpflanzungen und orthopädische Maßnahmen angezeigt. 

Außerdem kommt eine anscheinend primäre Atrophie bzw. Dystrophie der 
Muskulatur auf degenerat,iver, oft erblicher Grundlage bei der sog. Dystrophia 
musculorum progressiva vor, welche ebenso wie die Myotonie, die Myasthenie 
und andere chronische degenerative Erkrankungen der Muskulatur einem all
gemeinen Gebrauch entsprechend im Abschnitt über Nervenkrankheiten be
schriebenen wird. Bei einzelnen Formen der progressiven Muskeldystrophie, 
die im Kindesalter aufzutreten pflegen, handelt es sich um eine sog. Pseudo-
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hypertrophie. Hierbei ist zwar das Volumen der Muskeln vermehrt; diese Zu
nahme beruht aber in der Regel nicht auf einer Vermehrung der Muskelsubstanz, 
sondern auf zwischengelagertem Binde- und Fettgewebe. 

Sowohl wegen der erzielten therapeutischen Erfolge als für das Verständnis 
des Muskelstoffwechsels bedeutungsvoll erscheint der Versuch, die Störung auf 
chemischem Wege durch reichliche Zufuhr von Glykokoll zu beeinflussen, welches 
Baustoffe für die Muskulatur liefert. Die Beobachtung des Kreatinstoffwechsels 
hat ergeben, daß normalerweise eine nennenswerte Kreatinausscheidung im Urin 
kaum stattfindet und .daß bei Zufuhr von Kreatin sowie von Stoffen, die für 
eine synthetische Bildung von Kreatin in Betracht kommen, z. B. von Glykokoll, 
der normale Organismus Kreatin nicht in vermehrtem Maße ausscheidet; er 
verwertet diese offenbar in irgendeiner Weise. Bei bestimmten krankhaften 
Veränderungen der Muskulatur z. B. bei progressiver Muskeldystrophie und auch 
bei Myasthenie besteht dagegen von vornherein eine Mehrausscheidung von 
Kreatin, das der erkrankte Muskel nicht verwerten kann. Diese Ausscheidung 
steigert sich auf Zufuhr von Stoffen, welche bei der Kreatinbildung eine Rolle 
spielen, z. B. von Glykokoll bis zu einem Gipfel und sinkt dann allmählich unter 
den Ausgangswert ab. Der Stoffwechsel nähert sich also dem normalen. Der 
erkrankte Muskel lernt offenbar die zugeführten Stoffe zu verwerten. In dieser 
Periode ist manchmal eine erstaunliche Kräftigung vorher stark geschwächter 
Muskeln, zum Teil sogar eine Wiederkehr schon ganz erloschener Bewegungen 
festgestellt worden. Gleichzeitig bemerken die Kranken ziehende Schmerzen 
in den wieder erstarkenden Muskeln, die ähnlich wie bei rheumatischen Be
schwerden geschildert werden. Der Einfluß der Behandlung mit Glykokoll, 
welches in einer täglichen Menge von 10--20 g gegeben wird, ist in verschiedenen 
Fällen recht ungleich. Leider pflegt auch dort, wo zunächst ein deutlicher 
Erfolg vorhanden ist, dieser nicht auf die Dauer anzuhalten, sondern es tritt 
einige Zeit nach Aussetzen der Glykokollbehandlung wieder ein Rückfall ein. 
Durch erneute Zufuhr sind aber oft wiederum Besserungen, wenn auch nur 
vorübergehender Natur zu erzielen. In jedem Falle ist diese von THOMAS aus 
theoretischen Gründen vorgeschlagene und praktisch erprobte Behandlungsart 
eines Leidens, welches früher jeder Therapie trotzte, zu versuchen und mit 
physikalischen Heilmethoden zu verbinden. 

Bei Dege~erationen und Atrophien der Muskulatur, die infolge Schädigungen 
der versorgenden Nerven eintreten, .hat die Glykokollbehandlung dagegen in 
der Regel keinen wesentlichen Erfolg:· 

Akute Schädigungen der lUuskulatur. 
Fettige Degenerationen der Muskeln werden bei verschiedenen Infektions

krankheiten z. B. bei Diphtherie, ferner bei Intoxikationen nach Phosphor
vergütung sowie Knollenblätterschwammvergütung beobachtet. Eine fettige 
Degeneration der Muskelfasern zusammen mit regenerativen Vorgängen und 
einer ausgesprochenen interstitiellen Lipomatose zwischen den Muskelfasern 
fand ASKANAZY beim Morbus Basedow. 

Schwere Entartungen der Muskulatur im Sinne einer sog. wachsartiger. 
Degeneration (ZENKER) kommen bei Infektionskrankheiten, am häufigsten bei 
Typhus abdominalis, ferner bei Variola, Rekurrens, Tetanus usw., sowie bei 
Vergütungen durch Schlangenbiß, weiterhin auch bei Verbrennungen und Er
frierungen vor. Bei der histologischen Untersuchung zeigen die Muskelfasern 
einen Verlust der Querstreüung und scholligen Zerfall. Im Stadium der Regene
ration tritt später eine Vermehrung der Muskelkerne auf. 
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Am häufigsten und stärksten wird diese wachsartige Degeneration an den 
Bauchmuskeln angetroffen. Daß die dadurch hervorgerufenen Bauchschmerzen 
in der Bauchwand und nicht im Inneren des Bauches, etwa im Darm oder 
Peritoneum, entstehen, wird daran erkannt, daß der Schmerz hauptsächlich bei 
Anspannung der Bauchmuskulatur, insbesondere beim Versuch des Aufrichtens, 
in heftigem Maße geäußert wird, bei ruhigem Liegen dagegen fehlt oder nur 
unbedeutend ist. In den degenerierten Muskeln können Blutungen, Hämatome, 
entstehen und dadurch druckempfindliche Vorwölbungen an, bestimmten Stellen 
der Bauchmuskulatur auftreten. 

Eine andersartige sog. fischfleischähnliche Degeneration der Muskulatur 
kommt in sehr seltenen Fällen in der Weise zustande, daß der Muskelfarbstoff 
Myoglobin aus den Muskelfasern ausgelaugt wird. Durch Übertritt des Farb
stoffes in das Blut entsteht eine Myoglobinämie, durch Ausscheidung desselben 
in den Harn eine Myoglobinurie. Da die Nieren für Myoglobin in hohem und zwar 
in stärkerem Maße als für Hämoglobin durchlässig sind (CAMUS) , ist eine Myo
globinämie meist nur in geringem Grade vorhanden. 

Nach Verschüttungen im Weltkrieg, bei welchen an den verschiedensten 
Körperteilen harte Muskelschwellungen und subcutane Ödeme auftraten, wurden 
blutige bzw. bräunliche Verfärbung des Urins und im Harnsediment Pigment
schollen und Pigmentzylinder gefunden. Nach dem einige Tage später erfolgten 
Tode wurden bei der Autopsie Muskelnekrosen mit erheblichem Farbstoff
schwund, Blutungen, degenerativer Zerfall und Regenerationserscheinungen, 
außerdem Myocarditis und Nephrose festgestellt. Die Parenchymdegeneration 
der Nieren wurde auf giftige Eiweißabbauprodukte bezogen, die durch Autoin
toxikation in den Muskeln entstehen sollen. Obwohl in diesen Fällen von Blut
farbstoff im Urin gesprochen wird, wird von MrnAMI und ebenso von GÜNTHER 
die Frage aufgeworfen, ob es sich nicht vielmehr um eine Ausschwemmung von 
Muskelfarbstoff und eine Myoglobinurie handelt. 

Ähnliche Veränderungen können auch ohne äußere Veranlassung aus unbe
kannter Ursache auftreten und sind in folgenden Fällen beschrieben worden: 

HANS GÜNTHER hat einen derartigen Fall 1923/24 unter der Bezeichnung 
Myositis myoglobinurica veröffentlicht. Nach einem Beginn mit Schüttelfrost 
und schmerzhaften Schwellungen' der Fingergelenke traten 14 Tage später 
Schwellungen am Arm und dunkelbraune Verfärbung des Harns auf, der keine 
Erythrocyten, aber zahlreiche Pigmentzylinder enthielt. Der Farbstoff rührte 
von Myoglobinderivaten (Metamyoglobin und Myohämatin) her. Später traten 
auch Hautödeme auf, unter denen zum Teil harte und gespannte druckempfind
liche Muskeln fühlbar waren. Unter zunehmender Herzschwäche und terminaler 
Lungenentzündung erfolgte nach mehreren Wochen tödlicher Ausgang. Die 
Untersuchung eines im Leben herausgeschnIttenen erkrankten Muskelstückes 
ergab eine farblose fischfleischähnliche Beschaffenheit desselben und histologisch 
einen Mangel an Querstreifung und Vermehrung von Kernen zwischen den 
Muskelfibrillen. Die Muskelschädigungen an der Leiche wurden pathologisch
anatomisch als teils schwerste, teils leichte sog. chronisch-entzündliche Verände
rungen mit ausgedehntem Zerfall der contractilen Substanz und teilweiser 
Verkalkung der Zerfallsmassen bezeichnet. 

Ein weiterer von PAUL beschriebener Fall betraf eine 42jährige Frau, die 
unter Schüttelfrost mit starken Muskelschmerzen und Hämoglobinurie erkrankte 
und nach 14 Tagen starb. Die Obduktion ergab eine schwere Degeneration 
der gesamten Körpermuskeln unter dem Bilde der wachsartigen ZENRERschen 
Degeneration und Blutungen an den geschädigten Muskeln. Die Nieren waren 
parenchymatös degeneriert. 
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Außerdem werden anfallsweise auftretende Muskelschädigungen mit folgender 
Farbstoffausscheidung im Urin beobachtet, die GÜNTHER als pat·oxysmale M yo
globinurie von der vorigen Gruppe abtrennt, obwohl die diesbezüglichen ebenfalls 
äußerst seltenen Fälle im Schrifttum mit den vorigen zusammengestellt sind. 

MEIER-BETZ beschrieb einen schwächlichen Knaben, der seit früher Kindheit 
an mehrfach auftretenden Anfällen mit Muskelschwäche und Blutharnen litt. 
Die besonders im Bereiche des Schultergürtels und der Oberarme ausgeprägten 
Muskelatrophien bei Lordose der Wirbelsäule und watschelndem Gang mit 
SpitzfußsteIlung hatten zunächst zur Diagnose einer Muskeldystrophie Anlaß 
gegeben. In einem von MEIER-BETZ beobachteten mit leichter Temperatur
steigerung und Tachykardie einhergehenden Anfall wurden an verschiedenen 
Muskeln leichte Kontraktionen und Schmerzen bei passiver Spannung und im 
Urin eine schokoladenartige Verfärbung sowie Hämoglobinzylinder und chemisch 
Methämoglobin nachgewiesen. Später sind noch verschiedene leichtere gleich
artige Anfälle aufgetreten. 

In ähnlich verlaufenden Fällen von HITTMAIR, DEBRE und HUBER, die 
GÜNTHER unter dem Symptomenbilde der paroxysmalen M yoglobinurie zu
sammenfaßt, sind Anfälle mit Muskelschmerzen, Temperatursteigerungen, stark 
erhöhter Pulsfrequenz und Rot- bzw. Braunfärbung des Urins beschrieben, in 
welchem bräunliche Detritusmassen und Hämoglobin bzw. Methämoglobin 
gefunden wurden. Die Anfälle traten in den verschiedensten Muskelgebieten 
auf und führten infolge Spannung der Wadenmuskeln zum Zehengang. Der 
Versuch des Nachweises von Muskelfarbstoff war bei diesen Fällen nicht unter
nommen worden. 

Diese Erscheinungen können leicht mit den Zuständen der Hämoglobinämie 
und Hämoglobinurie verwechselt werden, bei welchen die Schädigung durch 
bestimmte Blutgifte am Blutfarbstoff, nicht am Muskelfarbstoff angreift. Eine 
Unterscheidung ist durch spektroskopische Untersuchung des Blutes bzw. des 
Urins herbeizuführen, indem der Muskelfarbstoff Myochrom etwas anders 
gelagerte Absorptionsstreifen als der Blutfarbstoff aufweist. Außerdem treten 
im klinischen Bild der Muskelerkrankung heftige Schmerzen in der Muskulatur 
auf, die bei der Blutzerstörung fehlen. Gegenüber der paroxysmalen Kälte
hämoglobinurie ist der DONATH-LANDsTEINERsche Versuch diagnostisch wichtig, 
der hierbei stets positiv ausfällt, in den vorher angeführten Fällen aber ein 
negatives Ergebnis hatte. Ferner wird bei derparoxysmalen Kältehämoglobin
urie meist eine positive W AssERMANNsche Reaktion gefunden. 

Bei der Marschhämoglobinurie, bei welcher eine über ein gewisses Maß hinaus 
gesteigerte Muskeltätigkeit in lordotischer Körperhaltung bei vorhandener 
Disposition eine auslösende Rolle spielt, treten im Anfall Schmerzen und Steifig
keit, mitunter auch Schwellungen besonders der Lenden- und Beinmuskeln auf. 
Es liegt der begründete Verdacht nahe, daß es sich hierbei nicht um eine Auf
lösung von Blut-, sondern von Muskelfarbstoff handelt; doch ist dieser Nachweis 
bisher nicht geführt worden. 

Häufiger als beim Menschen tritt eine symptomatisch ähnliche Erkrankung, 
die mit Muskelschmerzen und schwarzroter bis schwarzbrauner Verfärbung des 
Urins einhergeht, bei Pferden auf, wenn diese nach mehrtägiger Stallruhe bei 
reichlichem Futter wieder zur Arbeit herangezogen werden. Die Erkrankung 
wird hier als schwarze Harnwinde oder Kreuzlähme bzw. Kreuzrehe der Pferde 
bezeichnet. Im Urin ist von KARLSTRÖM Myoglobin spektroskopisch nach
gewiesen worden. Anatomisch wird eine fischfleischähnliche Beschaffenheit der 
erkrankten Muskeln, hauptsächlich im Musc. psoas gefunden. In schweren 
Fällen wird Nephrose, Nierenblockade durch Farbstoffelemente, Urämie, Myo
karditis und Herztod beobachtet. Der Vorgang wird in der Veterinärmedizin auf 
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eine gesteigerte Milchsäurebildung bei der Tätigkeit nach abnormer Glykogen
anhäufung im Muskel bezogen, die durch reichliche Fütterung während der 
vorausgegangenen Stallruhe zustande gekommen war. 

Ganz ähnliche Erscheinungen werden auch bei der sog. Ha//krankheit be
obachtet, die daher hier anschließend zum Teil auf Grund der Untersuchungen 
der Königsberger Medizinischen Klinik geschildert wird. Eine eingehende Dar
stellung, in der auch das ältere Schrifttum berücksichtigt und die verschiedenen 
früher über die Natur der Haffkrankheit aufgestellten Theorien angeführt sind, 
ist im 1. Band der III. Auflage dieses Handbuches gegeben worden (SCHITTEN
HELM). 
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Abb. 79. Karte des frischen Haffs. Maßstab etwa 1 : 900000 (teilweise nach WILLER und nach HABS). 
(Aus zu JEDDELOH, Erg. Inn. Med. 57.) 

Ha1fkrankheit. 
Die Hattkrankheit ist bei Anwohnern von bestimmten Teilen nur des frischen, 

nicht des kurischen Haffs zu gewissen Zeiten, zum erstenmal im Jahre 1924 
und seither noch mehrfach, so besonders im Jahre 1932 und zuletzt wieder 1940 
festgestellt worden. Sie ist vornehInlich in den Sommer- und Herbstmonaten, 
im Jahre 1925 aber bereits im Frühjahr aufgetreten. Einzelne Fälle wurden 
bei der Herbstepidemie des Jahres 1932 auch bis in den Winter hinein beobachtet. 

Die örtliche Verteilung der Krankheits/älle weist eine Häufung in näherer 
und weiterer Umgebung des sog. Balgaer Tiefs auf, welches zwischen dem Fest
land und der Mündung des Haffs in die Ostsee bei Pillau gelegen ist. Dies Gebiet 
entspricht etwa der polyhalinen (salzreichen) Region auf beistehender Land
karte (vgl. Abb. 79). Hier trifft das aus verschiedenen Flüssen stammende 
Haffwasser mit dem bei bestimmter Windrichtung einströmenden Seewasser 
und den in die Fischhauser Wiek sich ergießenden Abwässern des Kanals zu
sammen, welcher die vorher verrieselten fäkalen. und industriellen Abwässer 
der Stadt Königsberg, darunter auch die sog. Ablaugen von 2 Cellulosefabriken, 
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in das Haff führt. Für die ursächliche Bedeutung der Verunreinigung des Haffs 
durch diese Abwässer spricht insbesondere die Tatsache, daß verschiedene Wellen 
der Haffkrankheit dann aufgetreten sind, nachdem die zur Filtrierung der Ab
wässer geschaffenen Anlagen ein unzureichendes Verhalten gezeigt hatten. 
Doch ist nicht ein ganz unmittelbarer derartiger Zusammenhang ersichtlich und 
es sind wohl noch andere Umstände von Einfluß. So erfolgte der Ausbruch der 
Haffkrankheit jeweils nach einer längere Zeit andauernden Wasserruhe, die teils 
nach strengen Wintern durch die lange Eisbedeckung, teils nach Perioden von 
nur schwacher Luftbewegung zustande kam, und nach der Erwärmung des 
Wassers durch eine anhaltende Schönwetterlage. Hierbei findet eine Schichtung 
zwischen dem leichteren Haffwasser und dem schwereren salzlraltigen Seewasser 
sowie den ebenfalls schwereren industriellen Abwässern in der genannten Mulde 
des Balgaer Tiefs statt. Es ist anzunehmen, daß unter solchen Umständen das 
Gift der Haffkrankheit vielleicht unter noch ungeklärten biologischen Ein
wirkungen gebildet wird. Von hier kann es je nach den wechselnden Strömungen, 
die wieder von den herrschenden Winden abhängig sind, nach verschiedenen 
Richtungen im Haff verbreitet werden. Wahrscheinlich erklärt sich so die 
Tatsache, daß bei verschiedenen Wellen der Haffkrankheit bald die in den nord
östlichen Teilen (Fanggebiet 1), bald die im mittleren Bereich (Fanggebiete 2 
und 3) des Haffs fischenden Fischer vorwiegend erkrankten. Dagegen sind in 
dem südwestlichen von der genannten Mischungszone am weitesten entfernten 
Teil (Fanggebiet 4) nur ganz vereinzelte, meist gar keine Krankheitsfälle vor
gekommen. 

Außer in diesen Gebieten des frischen Haffes sind keine sicher verbürgten 
Fälle der gleichen Krankheit beobachtet worden. Russischen Zeitungsnachrichten 
zufolge soll freilich eine ähnliche Krankheit am Jukssow-See in der Nähe des 
Onega-Sees im Jahre 1934 beobachtet worden sein; doch fehlen ärztliche Mit
teilungen hierüber. 

Diese sog. Hattkrankheit entsteht durch Genuß von rohen oder gekochten Fischen, 
am häufigsten von Aalen, Quappen und auch anderen Haffischen, welchen selbst 
eine Erkrankung nicht anzumerken ist. Die nähere Natur der Schädlichkeit, 
welche am stärksten in der L~ber~er Fische enthalten zu sein scheint (BÜRGERS), 
ist noch unbekannt. Es ist an arsenhaltige Produkte (LENZ), an Selen (KLrnGER), 
an Harzsäuren (STOELTZNER) aus den Cellulosefabriken...gedacht worden; doch 
fehlen hierfür jegliche Beweise (s. die Darstellung der \7.erschiedenen Theorien 
der Haffkrankheit durch SCHITTENHELM im I. Band der 3. Aufl. S. 1018). Auch 
die zuletzt von FLURY aufgestellte Hypothese, daß wiederholte Aufnahme von 
Schlamm eine Überempfindlichkeit erzeuge, wie dies bei Tieren experimente}] 
nachgewiesen worden ist, entbehrt für die Haffkrankheit einer gesicherten 
Grundlage; hiergegen spricht auch das Fehlen einer Eosinophilie des Blutes. 

Als auslösende Umstände sind nach den vorliegenden Beobachtungen Muskel
anstrengungen der davon betroffenen Menschen anzusehen. Dies ist in der Mehr
zahl der Fälle deutlich zu erweisen. Auch ist beobachtet worden, daß bei Per
sonen, die schon Haffkrankheit nach Fischgenuß durchgemacht haben, eine 
Wiederholung der Anfälle nach Muskelanstrengungen auch ohne wesentlichen 
erneuten Fischgenuß aufgetreten ist (VOGT). Ferner scheint Kälte begünstigend 
zu wirken. Die Erkrankung ist fast nur bei Erwachsenen, weitaus häufiger bei 
Männern als bei Frauen beobachtet worden. 

Die klinischen Erscheinungen bestehen in heftigen Muskelschmerzen, die am 
häufigsten zunächst in den Beinen und in der Lenden gegend auftreten, dann 
über die gesamte Körpermuskulatur sich verbreiten können. Die Kaumuskeln 
bleiben jedoch stets frei. Oft werden Fischer, die nachts dem Fischfang auf dem 
Haff obliegen, plötzlich von heftigsten Schmerzen befallen, so daß sie nicht mehr 
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die Ruder zu führen vermögen. In einem Teil der Fälle wird ein dunkelbraunroter 
Urin abgeschieden, in dessen Bodensatz bräunliche Farbstoffmassen und Zylinder 
von der gleichen Beschaffenheit gefunden werden. Oft ist Albumen etwa in 
einer Höhe von 1-3%0 nachweisbar. Der Farbstoff besteht im wesentlichen 
aus Myochrom (AssMANN und Mitarbeiter, SCHUMM). Im Urin wird in schweren 
Fällen Kreatin in erheblicher Menge ausgeschieden. Aus diesen Tatsachen im 
Verein mit den Muskelschmerzen geht die schwere Schädigung der Muskulatur 
hervor, die als Hauptsitz der Erkrankung anzusprechen ist. Sie ist auch durch 
die histologische Untersuchung von obduzierten Fällen und von Muskelstückehen, 
die im Leben herausgeschmtten s.nd, erwiesen (KAISERLING). Die Myoglobinämie 
und M yoglobinurie ist als Folge der Muskelschädigung aufzufassen. Außerdem 
ist auch eine Parenchymschädigung der Nieren anatomisch nachgewiesen. Sie 
ist wahrscheinlich nicht auf primäre Einwirkung des Giftes der Haffkrankheit, 
sondern auf Stoffe, die bei der Schädigung der Muskulatur bzw. beim Auslaugen 
des Muskelfarbstoffes in die Blutbahn gelangen und durch die Niere ausge
schieden werden, zurückzuführen. 

Bemerkenswerterweise sind die Veränderungen des Blutes und Urins, auf 
Grund deren die Haffkrankheit bisher unter den Krankheiten des Blutes oder 
der Harnorgane abgehandelt wurde, nur in einem verhältnismäßig kleinen Teil 
und nur bei den schweren Krankheitsfällen nachgewiesen. Oft treten die nie 
fehlenden Muskelschmerzen bei völlig unverändertem Urin auf. 

In schweren Fällen kommt es zu einer Anurie. Diese kann tagelang bestehen, 
mit urämischem Erbrechen einhergehen und zum tödlichen Ende führen. 

Die Temperatur pflegt normal zu sein. Oft tritt im Anfall starker Schweiß
ausbruch ein. 

Im Blut wird im Anfall oft eine Leukocytose, keine Eosinophilie beobachtet. 
Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen ist nur in schweren 
Fällen erhöht, meist normal. Auch der Blutzuckergehalt ist in der Regel nicht 
verändert; nur vorübergehend wurden in schweren Fällen mäßige Steigerungen 
beobachtet. In schweren Zuständen tritt eine Erhöhung des Rest-N auf. Es 
sind sehr hohe Werte, vor dem Tode bis 268 mg-% festgestellt worden. 

Bisweilen, aber ziemlich selten, treten. HerZ8törungen namentlich in Form 
von Extrasystolen auf. In einigen Fällen sind von VOGT auch Veränderungen 
im Elektrokardiogramm nachgewiesen worden. 

Der Verlauf der Anfälle ist meist schnell und günstig. Schon nach wenigen 
Stunden pflegen die anfangs heftigen Schmerzen abzuklingen oder ganz zu 
verschwinden. Nicht selten wird ein Wiederauftreten der Erkrankung beobachtet. 
Außerdem wird in manchen Fällen über dauernde ziehende Schmerzen nament
lich in der Rückengegend geklagt, so daß wohl auch von einer chronischen Form 
der Haffkrankheit gesprochen werden kann. Nur ganz selten tritt ein tödlicher 
Ausgang ein, der auf Erlahmen der Herztätigkeit zurückzuführen ist. Die 
Herzmuskulatur zeigt hierbei schwere Veränderungen (KAISERLING). 

Während mehrerer Epidemien der Haffkrankheit ist ein auffälliges Sterben 
von Tieren, insbesondere Katzen, die unter Lähmungserscheinungen erkrankten, 
aufgetreten. Doch wurden sowohl bei diesen spontan entstandenen als auch 
bei den experimentell durch Fischfütterung erzeugten Krankheitsfällen der Tiere 
charakteristische Veränderungen des Urins in der Regel vermißt. Ein ätiologi
scher Zusammenhang dieser Krankheitsbilder der Tiere mit der menschlichen 
Haffkrankheit ist nicht von der Hand zu weisen, aber bisher nicht sicher 
erwiesen. 

Die Behandlung der Haffkrankheit wird von den Fischern selbst in der Weise 
vorgenommen, daß die Erkrankten sich ins Bett legen, heiße Umschläge machen 
lassen und große Mengen heißer Flüssigkeit trinken, worauf die Schmerzen bald 
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nachzulassen pflegen. Sie geben an, oft einen starken Hunger nach Brot zu haben 
und Brot in großen Mengen zu verzehren. 

Prophylaktisch hat sich Vermeidung des Genusses von Haffischen als wirk
sam erwiesen. 

Muskelschmerzen nach Anstrengungen. 
Ob auch gewebliche Veränderungen der Muskulatur als Ursache der allgemein 

als "Muskelkater" bekannten, nach starker Anstrengung ungeübter Muskeln 
auftretenden Schmerzhaftigkeit der Muskulatur aufzufassen sind, ist mangels 
anatomischer Untersuchungen schwer zu entscheiden. Mit Wahrscheinlichkeit 
sind durch gewisse Stoffwechselprodukte hervorgerufene Störungen der Musku
latur anzunehmen, welche in der Regel so schnell wieder hergestellt werden. 
daß hierbei kaum von einem Krankheitsvorgang gesprochen werden kann. 
Welche chemischen Stoffe hierbei wirksam sind, ist nicht bekannt. Es findet 
eine starke Bildung von Milchsäure statt. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei 
außerdem um noch andere Stoffe. 

Um der Entstehung eines Muskelkaters vorzubeugen, sind nach der An
strengung, einer Bergsteigerregel zufolge, Bewegungen der Muskulatur vor
zunehmen oder es ist eine systematische Massage der angestrengten Muskeln 
durchzuführen. Diese schon im Altertum bei Griechen und Römern gepflegte 
Methode, die.im Orient neben abwechselnd warmen und kalten Bädern ebenfalls 
schon lange üblich war, wird jetzt nach sportlichem Training allgemein angewandt. 

Muskelrheumatismus und Myalgie. 
Obwohl der Muskelrheumatismus eine allbekannte und häufige Erkrankung 

ist, bereitet schon die genaue Begriffsbestimmung mangels allgemein anerkannter 
objektiv faßbarer Kennzeichen Schwierigkeiten. Insbesondere hat die patho
logisch-anatomische Untersuchung von herausgeschnittenen Muskelstückchen 
keine morphologischen Veränderungen erkennen lassen (An. SCHMIDT, BING, 
SCHADE, F. LANGE). Das wichtigste Kennzeichnen der Erkrankung ist sub
jektiver Art, nämlich ein heftiger Schmerz in bestimmten Muskeln, der beim 
akuten Muskelrheumatismus ganz plötzlich auftritt. Ähnliche Schmerzen 
können aus verschiedenen Ursachen bei ganz andersartigen Erkrankungen 
vorkommen, die mit einem Muskelrheumatismus nichts zu tun haben; sie werden 
in dem Abschnitt über Differentialdiagnose näher besprochen werden. Was dem 
Muskelrheumatismus jedoch eine Sonderstellung einräumt und die Berechtigung 
zur Aufstellung eines eigenen Krankheitsbildes gibt, ist die Erfahrungstatsache, 
daß derartige Muskelschmerzen in unmittelbaren Anschluß an bestimmte äußere 
Schädlichkeiten, namentlich bei Abkühlung der Muskulatur entstehen, besonders 
wenn.sichdiese im Ruhezustand befindet und die dem Schutze gegen Wärme
entzug dienenden Regulationen der Durchblutung vermindert oder ausgeschaltet 
sind. Gerade diese alltäglichen ärztlichen Beobachtungen sind am ehesten ge
eignet, ein Verständnis für die dem Muskelrheumatismus zugrunde liegenden 
Veränderungen zu vermitteln. Von solchen Gesichtspunkten aus scheint die 
von SCHADE geäußerte Ansicht einleuchtend, daß der Muskelrheumatismus 
durch kolloidchemische Veränderungen der Muskelsubstanz hervorgerufen wird. 
Diese sollen in Fällungen, die dem Gelzustand nahestehen, in einer sog. M yogelose, 
bestehen. Sichere Beweise hierfür sind freilich bisher nicht erbracht worden. 
SCHADE hat auch angegeben, daß die Myogelosen tastbare Verhärtungen im Muskel 
bilden, und qefindet sich hierin in Übereinstimmung mit F. und M. LANGE; 
doch gehen die Meinungen darüber, ob· und welche Tastbefunde beim Muskel
rheumatismus zu erheben und wie sie gegebenenfalls zu deuten sind, noch so 
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weit auseinander, daß sie vorläufig noch nicht als ein allgemein anerkanntes 
Kennzeichen zur Begriffsbestimmung verwandt werden können. Sie werden 
unter den Symptomen weiter unten beschrieben werden. 

Eine andere, besonders von VEIL vertretene Ansicht geht dahin, daß die sog. 
rheumatischen Erkrankungen an verschiedenartigen Gewebsteilen, insbesondere 
an Muskeln und Gelenken, auftreten und dem Wesen nach gleichartig sind, somit 
nur verschiedenartige Äußerungen desselben Krankheitsvorganges darstellen, 
der von einer fokalen Infektion ausgeht. VEIL bezieht sich hierbei auch auf histo
logische Veränderungen, die von GRÄFF, KLINGE, CHIARI u. a. in der Muskula
tur erhoben sind und aus knötchenförmigen Anordnungen von gewucherten 
länglichen Bindegewebszellen, oft untermischt mit einigen Riesenzellen, ferner 
einer lymphocytären Infiltration und im Zentrum aus hyalinem zum Teil nekro
tischem Gewebe bestehen; an den Sehnen handelt es sich mehr um umschriebene 
Degenerationen des kollagenen Gewebes, welche mit Zerfall und Verflüssigung 
der Bindegewebssubstanz einhergehen, weniger um Zellwucherungen. Es sind 
dies dieselben Veränderungen, die bereits beim akuten Gelenkrheumatismus 
beschrieben sind. Auch von STOCKMANN , STRAUSS und WICK sind bereits 
früher anatomische Veränderungen entzündlicher, zum Teil auch fibröser Art 
beschrieben worden, die mehr als schwielig narbige Ausgangszustände zu deuten 
sind. Alle diese Befunde werden von M. LANGE in scharfen Gegensatz zu den 
Myogelosen gesetzt, deren Hauptmerkmal gerade in dem Mangel anatomischer 
Veränderungen bestehen soll. 

Die Richtigkeit dieser Angaben vorausgesetzt, müssen also wenigstens zwei 
Gruppen von krankhaften Zuständen in der Muskulatur unterschieden werden, 
nämlich 1. solche, die im klinischen Bild durch heftige Schmerzen ausgezeichnet 
sind, aber histologisch Veränderungen vermissen lassen und 2. anatomisch fest
gestellte als rheumatisch bezeichnete Veränderungen, die bei Patienten mit 
Gelenkrheumatismus und anderen rheumatischen Erkrankungen gefunden 
wurden, bei denen es aber nicht erwiesen ist, ob gerade die Muskeln, welche 
diese histologischen Veränderungen zeigten, im Leben der Sitz rheumatischer 
Schmerzen gewesen sind. Bei einer Beschreibung, die von klinischen Erschei
nungen ausgeht, ist es vorläufig nicht möglich, eine derartige Unterscheidung 
in jeder Hinsicht durchzuführen. 

Es wäre verständlich, wenn Fälle der ersten Gruppe ohne Erhöhung der 
Körperwärme und Blutsenkungsgeschwindigkeit einhergehen, Fälle der zweiten 
dagegen derartige Veränderungen. aufweisen. Um solche Regeln aufzustellen, die 
aus der Theorie leicht hergeleitet werden können, bedarf es aber noch genügend 
erprobter Erfahrungen. Diese sind bezüglich der anatomischen Kontrolle 
naturgemäß schwer zu erlangen. 

Nicht selten wird eine rheumatische Disposition bei mehreren Mitgliedern der 
gleichen Familie beobachtet. Offenbar spielen auch hierbei erbliche Einflüsse 
eine nicht unbedeutende Rolle, indem sie eine Krankheitsbereitschaft hervor
rufen. Der Krankheitszustand selbst wird aber durch die erworbenen äußeren 
Schädlichkeiten ausgelöst. 

Die klinischen Symptome bestehen in plötzlich auftretenden heftigen 
Schmerzen in einer bestimmten Muskelgruppe. Häufig war diese vorher einer 
starken Abkühlung (Kälte und Nässe, besonders Zugluft) ausgesetzt worden. 
Die Schmerzen treten bei jeder Anspannung der betreffenden Muskeln auf und 
zwingen den Kranken, solche Bewegungen zu vermeiden und den betreffenden 
Körperteil still zu halten. 

Am häufigsten werden die Muskeln des Körperstammes, w~niger die der 
Gliedmaßen betroffen. Bevorzugt werden besonders. die Muskeln und die 
sehnigen Ansätze der Muskeln des Halses (sternocleidomastoideus), ferner die 
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Muskeln des Rückens (M. cucularis und M. erector trunci) sowie der Lenden
gegend (M. quadratus lumborum) und die Muskeln und Sehnen am Kopf (Galea 
aponeurotica) befallen. Um die erkrankten Muskeln ruhig zu stellen, werden 
Schonstellungen eingenommen; es entsteht ein Schiefhals oder ein sog. steifes 
Kreuz. Die in der Lendenmuskulatut plötzlich auftretenden Schmerzen werden 
im Volksmund als Hexenschuß bezeichnet. 

Die Körpertemperatur ist in diesen Fällen normal. 
Die Zusammensetzung des Blutes weist mitunter eine Eosinophilie mäßigen 

Grades auf (CURSCHMANN und SYNWOLD, BITTORF), aber keine Leukocytose 
oder sonstige Veränderungen der Blutzellen. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit 
ist beim akuten Muskelrheumatismus im Gegensatz zum Gelenkrheumatismus 
nach den Angaben von CURSCHM.ANN und A. FISCHER in der Regel nicht erhöht. 
Doch ist mir bei Soldaten im Kriege, welche über rheumatische Schmerzen 
klagten, mehrfach eine erhöhte Senkungsgeschwindigkeit aufgefallen, für welche 
eine andere Ursache nicht auffindbar war. 

BARANY und KALLOS fanden im Urin von Muskelrheumatikern eine eiweiß
artige Fraktion, die sog. Proteose, welche ORIEL bei einer Anzahl allergischer 
Erkrankungen wie Asthma, Heufieber usw. nachgewiesen hatte. B.A.RANY und 
KALLos riefen mit der im Harn von Muskelrheumatikern gefundenen Proteose 
spezifische Hautreaktionen hervor; ferner wiesen sie das Vorhandensein von 
Antikörpern im Blutserum von Muskelrheumatikern durch passive Übertragung 
dieser Antikörper auf Meerschweinchen nach und stellten im Blutserum von diesen 
Muskelrheumatikern komplementbindende und andererseits eine wirksame Pro
teose in Komplementgegenwart inaktivierende Antikörper fest. Sie folgern aus 
ihren Versuchen, daß der Muskelrheumatismus als eine allergische Krankheit 
aufzufassen ist, für welche auch die bisweilen im Blut gefundene Eosinophilie 
spricht. 

In dem Bestreben objektiv faßbare örtliche Krankheitszeichen als Grundlage 
der subjektiven Beschwerden nachzuweisen, ist eine große Mühe auf die Auf
findung von Palpationsbefunden verwandt worden. Fühlbare Veränderungen in 
der Muskulatur sind von verschiedenen Autoren in verschiedenartiger Weise 
beschrieben worden. 

FRORIEP beschrieb 1843 Muskelschwielen und glaubte daher an bindegewebige 
Einlagerungen in die Muskulatur. Die schwedischen Masseure HELLEDAY und 
KLEEN tasteten erbs- bis haselnußgroß~Knoten und harte Stellen. Von anderen 
schwedischen Masseuren sind diese vielfach als Nervenknoten bezeichnet worden. 

A. MÜLLER-GLADBACH unterschied bei den von ihm gefühlten Verhärtungen 
der Muskel· 1. den Hypertonus (Hartspann), den er auf einen krankhaften Reiz
zustand der Muskl;llatur bezog und als Kardinalsymptom des rheumatischen 
Muskels ansah, 2. Faserverhärtungen, 3. Insertionsknötchen in der Tiefe der 
Muskelansätze und 4. Schwellungen der Muskulatur. 

SCHADE und andererseits F. LANGE beschrieben ebenfalls Verhärtungen der 
Muskulatur, die SCHADE auf Myogelosen bezog, F. LANGE als Muskelhärten be
zeichnet. M. LANGE ist bemüht die auseinandergehenden Meinungen und Be
nennungen zu einigen. Er beschreibt als typischen und häufigen Befund strang
förmige Härten, die stets in der Faserrichtung des Muskels verlaufen und mit 
dem Sklerometer meßbar sind, auch in Narkose bestehen bleiben (vgl. Abb. 80). 
Diese stellt er den von SCHADE beschriebenen Myogelosen gleich. Dagegen 
unterscheidet er sie scharf von den durch Kontraktionszustand der Muskeln 
meist in größerer Ausdehnung entstehenden Härten, welche dem Hypertonus 
(Hartspann) von MÜLLER- GLADBACH entsprechen und meist leicht durch 
Massage zu beseitigen sind. 
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Diesen positiven Angaben stehen die Ansichten anderer ~~ch in der Be
handlung rheulllatischer Erkrankungen besonders erfahrener Arzte, z. B. von 
KREBS am Lal)desbad Aachen und Mitarbeitern gegenüber, welche knötchen
förIllige Härten nicht häufig gefühlt haben. Als feststehend ist wohl anzusehen, 

Abb. 80. Muskelhärten. (Aus LANGE, Die Muskelhärten.) 

daß das als Hartspann bezeichnete Verhalten größerer Muskelabschnitte auf 
einen vermehrten Kontraktionszustand derselben zu beziehen ist. 

Der Verlauf des akuten Muskelrheumati8mus ist in der Regel kurz und 
günstig. Nach einiger Zeit werden die Schmerzen geringer und schwinden bald 
völlig, besonders wenn eine zweckmäßige Behandlung stattfindet. Bei neuem 
Eintritt der Schädlichkeit treten sie aber oft wieder und bisweilen in verstärktem 
Maße auf. Namentlich der Hexenschuß (Lumbago) ist durch die Neigung zu 
häufigen Rückfällen ausgezeichnet. 

Abgesehen von dieser akuten Form des Muskelrheumatismus gibt es auch 
einen chronischen Muskelrheumati8mus, welcher meist nicht ebenso heftige 
Schmerzen hervorruft, dafür aber immer wieder auftritt und oft überhaupt nicht 
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ganz vergeht. Die Schmerzen beim chronischen Rheumatismus betreffen nicht 
in so bevorzugter Weise wie in der Regel beim akuten Rheumatismus die 
Muskeln des Stammes, sondern können an beliebigen Muskeln auch an den 
Gliedmaßen auftreten. 

An chronisch rheumatischen Beschwerden leidende Personen geben oft an, 
daß die Beschwerden von der Witterung abhängig sind und besonders vor einem 
Witterungswechsel auftreten, so daß sie diesen aus ihren Beschwerden vorhersagen 
können. Ein Vergleich mit genauen meteorologischen Beobachtungen, die von 
FLACH angestellt wurden, ergab, daß die die Beschwerden auslösende Wirkung 
von absteigenden Luftströmungen ausgeht, nicht von einem Luftmassenwechsel 
artverschiedener Luftmassen. 

Differentialdiagnose. Schmerzen in der Muskulatur treten in ähnlicher Weise 
wie beim Muskelrheumatismus unter sehr mannigfachen Verhältnissen auf. Dies 
hat dazu geführt, daß solche Myalgien vielfach für dem Muskelrheumatismus 
wesensverwandte Erscheinungen gehalten und die Bezeichnung Muskelrheu
matismus und Myalgie als Synonyma durcheinander gebraucht werden. Um 
zu einer Klarheit zu gelangen, ist aber eine Trennung dieser Begriffe unbedingt 
erforderlich. 

Solche Muskelschmerzen entstehen nicht selten nach Überanstrengung, ferner 
nach traumatischer Schädigung bei plötzlichen Zerrungen der Muskeln und ihrer 
Sehnenansätze. 

Von großer praktischer Wichtigkeit sind ferner diejenigen Schmerzen und 
fühlbaren Verhärtungen einzelner Muskelabschnitte, welche infolge statischer 
Veränderungen auch an entfernten KörpersteIlen, z. B. beim Plattfuß in der 
Muskulatur der Oberschenkel, auftreten (MAx LANGE). Eine genaue Unter-
suchung des Knochenbaues darf daher nie unterlassen werden. . 

Ferner kommen sie bei echt entzündlichen Erkrankungen der Muskulatur, 
der Myositis und Dermatomyositis vor, welche auf infektiöser Ursache beruhen. 
Oft ist hierbei ein entzündliches Ödem vorhanden, welches beim Muskelrheu
matismus fehlt. 

Die Muskelschmerzen, die bei Trichinooe auftreten, sind durch das weit 
schwerere, im akuten Stadium hoch fieberhafte Krankheitsbild, Ödem der Haut, 
besonders des Gesichts, Durchfälle usw. ausgezeichnet, so daß eine Verwechslung 
kaum möglich ist. Größere diagnostische Schwierigkeiten können bei einer eben
falls vorkommenden chronischen Form der Trichinose entstehen, welche nicht 
mit höherem Fieber einhergeht und weniger heftige Schmerzen hervorruft. 
Auch diese pflegt aber durch eine starke Eosinophilie (über 50 %) ausgezeichnet 
zu sein, während die beim Muskelrheumatismus vorkommende Vermehrung 
der Eosinophilie weit geringer ist, etwa 10% kaum zu überschreiten pflegt. 

Auch bei manchen Infektionskrankheiten, insbesondere bei der WEIL8chen 
Krankheit, treten häufig Muskelschmerzen auf. Die Diagnose muß nach dem 
Verhalten des Fiebers und den übrigen Krankheitssymptomen sowie durch den 
Nachweis des Erregers und von Antikörpern des Blutes gestellt werden. 

Durch ganz besonders heftige plötzlich einsetzende Muskelschmerzen ist 
die Haffkrankheit ausgezeichnet (Näheres s. S. 745). 

Auch beim Myxödem kommen nicht selten rheumatoide Schmerzen in der 
Muskulatur vor, die wahrscheinlich durch einen Quellungszustand derselben 
hervorgerufen werden. 

~('hwer zu unterscheiden von einem Muskelrheumatismus sind häufig neuri
tische Schmerzen, die aus den verschiedensten Ursachen, z. B. auf dem Boden 
von Stoffwechselkrankheiten (Diabetes, Gicht), ferner infolge von chronischen 
Intoxikationen (Alkoholismus, Bleivergiftung) und von Infektionen, insbesondere 
Grippe, ferner schon vor dem sichtbaren Ausbruch einer Herpes zoster auftreten. 
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Besonders häufig kommen Verwechslungen mit einer Ischias vor. Das 
LAsEGuEsche Phänomen ist nach M. LANGE nicht völlig beweisend für einen 
Dehnungsschmerz des Nervus ischiadicus, da es auch bei Dehnung rheumatischer 
Muskeln an der Hinterfläche des Beines zustande kommt. Dagegen soll der von 
BRAGARD empfohlenen Prüfung mehr Bedeutung beizumessen sein, bei welcher 
eine Dorsalflexion des Fußes einen Dehnungsschmerz des Nervus ischiadicus 
vermehrt, dagegen Schmerzen in der Muskulatur des Gesäßes und Oberschenkels 
unbeeinflußt läßt. 

Auch bei bestimmten Krankheiten des Zentralnervensystems, so im Verlauf 
einer Encephalitis oder Tabes, bei luischer Myelitis sowie bei Rückenrnarksturrwren 
durch Wurzelreizung entstehende Nervenschmerzen werden besonders anfangs 
oft irrtümlich für rheumatisch gehalten. Eine genaue Untersuchung des Nerven
systems schützt vor diesem Irrtum. 

Heftige, oft als rheumatisch oder neuritisch angesehene Schmerzen treten 
ferner bei Gefäßstörungen auf, die mit Krämpfen der Gefäßwandungen einher· 
gehen und zu Ernährungsstörungen der von den Gefäßen versorgten Gebiete 
führen. Die Erscheinungen können auf Grund organischer Gefäßveränderungen 
bei einer Arteriosklerose, einer Thrombangiitis obliterans oder luischen End
arteriitis entstehen oder auch an histologisch normalen Gefäßen auf Grund einer 
angioneurotischen Diathese, so beim Morbus Raynaud, auftreten. Störungen im 
Verhalten der Gefäßpulsation und der Gewebsdurchblutung lassen die Ursache 
erkennen. Sie können aber im Beginn und außerhalb der mitunter nur anfalls
weise auftretenden Schmerzen fehlen oder nur in geringem Grade vorhanden sein. 
Es ist deshalb schon auf geringfügige Unterschiede im Verhalten beider Seiten 
zu achten. 

Auch Entzündungen und Thrombosen der Venen können zu Schmerzen Anlaß 
geben, die rheumatischen Schmerzen ähnlich sind. Zum Unterschied von diesen, 
die hauptsächlich bei Bewegung auftreten, sind die von solchen Venen ausgehenden 
Schmerzen meist auch in der Ruhe vorhanden. Fühlbare Stränge, die im sub
cutanen Fettgewebe entsprechend dem Ausdehnungsgebiet der Vena saphena 
magnaliegen, deuten auf den venösen Ursprung hin. Weit schwerer zu unter
scheiden sind Thrombosen tiefer liegender Venen z. B. im Bereiche der Waden
muskulatur. Vorhandene oder der Aussage nach früher vorhanden gewesene 
Schwellungen stützen die Annahme von Zirkulationsstörungen. Bei Verdacht 
auf Phlebitis oder Venenthrombose ist die Unterscheidung deshalb von großer 
praktischer Wichtigkeit, weil durch Massage Venenentzündungen neu aufflackern 
und bei Thrombosen Loslösung von Thromben entstehen und Embolien zur 
Folge haben können. 

An den Schultern und in der Hüftgegend können Erkrankungen der Schleim
beutel (Periarthritis humero-scapularis und come) zu rheumatismusähnlichen 
Schmerzen führen und dadurch die Beweglichkeit der Gelenke hemmen. Die 
Röntgenuntersuchung läßt rundliche oder längliche Schatten, die durch Ver
kalkung der betreffenden Schleimbeutel hervorgerufen werden, erkennen und 
ermöglicht die Unterscheidung. 

Erkrankungen der Knochen können zu ähnlichen Schmerzen Anlaß geben, 
die meist zunächst für rheumatisch gehalten werden. Dies ist besonders bei 
Veränderungen der, Wirbelsäule sowohl bei der Spondylarthritis ankylopoetica 
(STRÜMPELL-MARIE-BECHTERwEsche Erkrankung) als bei der Spondylosis defor
rnans der Fall. Es muß jedoch betont werden, daß nicht selten erhebliche Ab
nutzungserscheinungen der Wirbelsäule im Sinne einer Spondylosis deformans 
im Röntgenbild sichtbar sind, ohne daß irgendwelche subjektiven Beschwerden 
oder objektiven Behinderungen vorhanden sind. Es muß daher davor gewarnt 
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werden, Schmerzen im Rücken ohne weiteres auf solche röntgenologisch erkenn
baren Veränderungen zu beziehen. Diese Frage kann nur auf Grund einer 
genauen Gesamtuntersuchung des Einzelfalles entschieden werden. 

Als rheumatisch werden oft auch die Schmerzen angesehen, welche von 
mu1tiplen Myelomen und metastatischen Knochentumoren hervorgerufen werden, 
die am häufigsten von Mamma- und Prostatacarcinomen ausgehen. Eine Rönt
genaufnahme der Knochen und Blutuntersuchung, die bei diesen Erkrankungen 
meist typische Veränderungen ergibt, deckt die Ursache auf. Bei 08teornalacie, 
ferner bei der Ostitis jibrosa (RECKLINGHAUSEN) und der Ostitis dejorman8 (P AGET) 
kommen Schmerzen in Rumpf und Gliedmaßen vor, die oft lange Zeit für rheu
matisch gehalten werden. Röntgenaufnahmen der Knochen klären den Sach
verhalt. 

Auch Erkrankungen innerer Organe, bei denen ähnliche Schmerzen auftreten, 
geben nicht selten zu Verwechslungen Anlaß. Insbesondere ist dies im Bereich 
der Brust oft bei Pleuritis und Aneurysma, ferner bei Coronar8klero8e der Fall. 
Rechtsseitige Schulterschmerzen werden oft durch Gallensteine hervorgerufen. 
Im Bereiche des Abdomens werden Rückenschmerzen häufig durch eine N ephro. 
lithia8i8 unterhalten und ihre wahre Natur erst erkannt, wenn ein typischer 
Kolikanfall eintritt; dieser kann aber mitunter lange auf sich warten lassen. 

Die Zahl der Erkrankungen, die mit rheumatoiden Schmerzen einhergehen, 
läßt sich leicht beliebig vermehren. Wichtig ist stets eine genaue Untersuchung, 
die oft erst die wahre Natur der für Rheumatismus gehaltenen Schmerzen 
enthüllt. 

Behandlung. Die Behandlung des akuten Muskelrheumatismus besteht in 
Anwendung von Wärme, Einleitung einer Schwitzkur und sodann Massage. 
Medikamentös werden innerlich Salicylsäurepräparate, unter denen sich be
sonders das vom Magen gut vertragene Novacyl (mehrmals täglich 0,5 g) bewährt 
hat, ferner Aspirin, Melubrin usw. und andererseits Atophan, welches aber wegen 
seiner mitunter toxischen Wirkungen nicht lange hintereinander gegeben werden 
soll, verabfolgt. Zu Einreibungen werden hyperämieerzeugende Mittel wie 
Campherspiritus, Linimentum camphorato-saponatum und das salicylsäurehaltige 
Salit sowie Rheumasan verwandt. Am zweckmäßigsten ist es, bei akuten Fällen 
zunächst eine Schwitzkur mit Trinken von großen Mengen heißer Flüssigkeit 
und Aspirin oder Novacyl sowie heißen Packungen oder Glühlichtkasten zu 
verordnen und sodann mit Massage fortzufahren. Bei heftigen Schmerzen 
leistet die Behandlung mit DiathermiE;l oder Kurzwellen gute Dienste. 

Beim chronischen Muskelrheumatismu8spielt die kunstgerecht ausgeübte 
Mas8age die wesentlichste, innerliche Einnahme von Medikamenten die geringste 
Rolle. Schmerzlindernd wirken oft Cantharidinpflaster, welche auf Cellophan 
aufgetstrichen und mit Heftpflaster befestigt mehrere bis 12 Stunden auf der 
schmerzhaften Stelle belassen werden, die llIlchher mit einer Brandbinde und 
Cellophan bedeckt wird (Köhler-Bad Elster). Wärmeanwendung mittels Glüh· 
lichtkasten, Diathermie, Kurzwellen, Moorbädern ist auch hier zweckmäßig 
und am besten vor der Massage zu verwenden. In hartnäckigen Fällen sind 
Badekuren in Moor- oder Thermalbädern (Baden-Baden, Wildbad, Elster, 
Landeck, Polzin, Teplitz, Pistyan usw.) zu empfehlen. 

Wenn auch kaum anzunehmen ist, daß der akute auf Abkühlung zurück· 
zuführende Muskelrheumatismus durch eine· fokale Entzündung entsteht, so 
ist doch nicht von der Hand zu weisen, daß rheumatoide Schmerzen namentlich 
in chronischen Fällen hierauf zurückzuführen sind. Es ist daher eine sorgfältige 
allgemeine Untersuchung des Körpers durchzuführen und besonders auf das 
Verhalten der Mandeln und Zähne zu achten. Nachgewiesene krankhafte Ver
änderungen derselben sind zu beseitigen. 

Handbuch der iuueren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 48 
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Polymyositis. 
In seltenen Fällen tritt unter erheblicher Temperatursteigerung um 39° eine 

Schwellung und Schmerzhaftigkeit zahlreicher Muskelgruppen an Rumpf und 
Gliedern auf, die auf entzündliche Vorgänge der Muskulatur zu beziehen ist 
und deshalb als Polymyositis oder bei einer oft vorkommenden Beteiligung der 
Haut am Entzündungsprozeß als Dermatomyositis bezeichnet wird. Die erste 
ausführliche Beschreibung des Krankheitsbildes ist durch E. L. WAGNER 1887 
in Leipzig erfolgt. Die jüngste Darstellung, in der das gesamte Schrifttum ein
gehend besprochen und kritisch gesichtet ist, stammt von H. GÜNTHER aus 

Abb. 81. Polymyositis. Längsschnitt vom Quadriceps femuris . 
(Aus KNIERIM, über akute Polymyositis. Z. f. Nervenhk. 47/48.) 

derselben Leipziger Klinik. 
Histologisch wird hier

bei eine Infiltration des 
Zwischengewebes der Mus
kulatur (Perimysiums) mit 
Lymphocyten und Leuko
cyten gefunden (vgl. Ab
bildung 81). In den Mus
kelfasern selbst wird eine 
Atrophie oder wachsartige 
Degeneration, zum Teil 
auch eine reaktive Ver
mehrung der Muskelkerne 
angetroffen. 

Diese Erkrankung ist 
wahrscheinlich lediglich 
als eine besondere Form 
einer septischen Allgemein
erkrankung mit bevorzug
ter Lokalisation in der 
Muskulatur aufzufassen. 
Hierfür spricht, daß die Er
krankung sich mitunter an 
eine Entzündung der Haut 
(Erysipel) oder der Man

deln (Angina) anschließt, ferner das regelmäßige Auftreten eines infektiösen 
Milztumors. Doch sind die bakteriologischen Untersuchungen mit wenigen 
Ausnahmen negativ ausgefallen. Für die besonders früher erwogene Frage 
einer Sarcosporidieninfektion sind -keine überzeugenden Begründungen er
bracht worden. 

Die klinischen Erscheinungen bestehen in einer Schmerzhaftigkeit und einer 
ziemlich plötzlich, seltener allmählich auftretenden Schwellung und Spannung 
meist zahlreicher Muskelgruppen. Mitunter treten auch Blutungen in den 
Muskeln auf (LORENZ). Im Anschluß an die entzündlichen Vorgänge in der 
Muskulatur stellt sich oft ein pralles entzündliches Ödem des darüber befindlichen 
Unterhautzellgewebes ein. Oft ist eine Schwellung des Gesichtes mit besonderer 
Beteiligung der Augenlider vorhanden. In der Haut können fleckförmige Blu
tungen und auch Exantheme, z. B . von scarlatinöser oder urticarieller Beschaffen
heit, auftreten. Meist werden hauptsächlich die Gliedmaßen in nicht symmetri
scher Weise betroffen. Namentlich an den Unterarmen fällt eine spindelige Auf
treibung und ebenso an den Beinen eine Schwellung der Muskulatur auf, während 
der Umfang der Gelenke nicht vergrößert ist und die Hände und Füße frei 
bleiben. Infolge Spannung der Wadenmuskulatur wird Zehengang beobachtet, 
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sofern das Gehen überhaupt möglich ist. Oft ist das Öffnen des Mundes und das 
Kauen durch Erkrankung der Gesichts- und Kaumuskeln, zuweilen auch der 
Zunge erschwert. In den erkrankten Muskeln findet sich mitunter eine Störung 
der elektrischen Erregbarkeit und eine Aufhebung der Reflexe. 

Von Veränderungen anderer Organe ist häufiges Auftreten eines infektiösen 
Milztumors und eine manchmal beobachtete septische Nephritis hervorzuheben. 
Auch das Myokard kann geschädigt werden. In der Regel ist eine auffällig 
hohe Pulszahl vorhanden. Am Bauch tritt in manchen Fällen ein Meteorismus 
und eine starke Druckempfindlichkeit auf. SeIten werden entzündliche Ergüsse 
in serösen Höhlen z. B. in der Pleurahöhle beobachtet. In einigen Fällen ist 
auch eine Beteiligung der peripheren Nerven im Sinne einer Polyneuritis vor
handen, so daß von einer Neuromyositis gesprochen worden ist. Hierbei sind 
Druckempfindlichkeit der Nervenstämme und Sensibilitätsstörungen vorhanden, 
die bei der alleinigen Erkrankung der Muskulatur nicht vorkommen. 

Das Blutbild zeigt keine regelmäßigen Veränderungen. In manchen Fällen 
ist eine Leukocytose, in anderen eine Leukopenie, mitunter eine zum Teil beträcht
liche Erhöhung (im Falle von SINGER sogar 67 %), andererseits auch eine Ver
minderung der Eosinophilen beobachtet worden. 

Der Verlauf der Erkrankung ist verschieden und oft wechselvoll. Sie kann 
nach einigen Wochen in Genesung ausgehen, in anderen Fällen aber sich lange, 
oft monatelang mit vorübergehenden Besserungen und Remissionen hinziehen 
und nach allgemeinem Kräfteverfall oder unter schweren septischen Erschei
nungen tödlich enden. Eine besonders ungünstige Prognose haben die Fälle, 
bei welchen die Schling- und Atemmuskeln betroffen sind. Hierbei ist die 
Nahrungsaufnahme erschwert und es tritt Dyspnoe auf; es entwickeln sich 
Bronchopneumonien, die das Ende herbeiführen können. 

Dijjerentialdiagnostisch ist eine Trichinose zu berücksichtigen, welche jedoch 
meist mit Magen- und Darmerscheinungen beginnt und bald die charakteristische 
Eosinophilie erkennen läßt. Zu beachten ist, daß auch in manchen Fällen von 
Polymyositis eine erhebliche EosinophiIie gefunden wird. 

Eine Behandlung kann mit Prontosil, mit salicylsäurehaItigen Mitteln sowie 
mit Injektionen von Trypaflavin oder Silberpräparaten versucht werden. Eine 
wesentliche Beeinflussung des Krankheitsverlaufes durch innere Mittel ist aber 
kaum möglich. In einem von SCHÖNBRUNNER mitgeteilten Falle von Poly
myositis trat nach Zufuhr von Vitamin BI in Gestalt von Betabioninjektionen 
Dauerheilung ein. .. 

Myositis aouta epidemica (Bornbolmscbe Krankheit). 
Eine durch starke Schmerzhaftigkeit der Muskulatur, besonders der Muskeln 

der Brust, des Bauches und des Zwerchfells ausgezeichnete akut fieberhafte 
Erkrankung ist in einigen Jahren namentlich während der Sommermonate 
vorzugsweise in den nordischen Ländern und zwar hauptsächlich in den Küsten
teilen epidemisch aufgetreten und vereinzelt auch in Deutschland beobachtet 
worden. Die offenbar infektiöse Erkrankung, deren Erreger freilich noch nicht 
bekannt ist, wird im Schrifttum als Bornholmsche Krankheit bezeichnet, da 
sie zuerst auf Bornholm 1930 von SYLVEST beschrieben worden ist. 

Die Erkrankung beginnt meist plötzlich mit Fieber, Kopfschmerzen, seltener 
Erbrechen, Diarrhöe und Nasenbluten und charakteristischen Schmerzen bei 
den Atembewegungen, die am häufigsten die Muskeln des Rippenbogens, seltener 
der Lendengegend, der Brust oder Schulter betreffen. Die befallenen Muskeln 
sind druckempfindlich und zeigen bei Betastung oft deutliche Schwellung. 
Häufig ist hartnäckiger Singultus vorhanden. Gelegentlich wird Herpes be-

48* 
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obachtet. Blut und Urin zeigen keine wesentlichen Veränderungen. Häufig 
besteht eine leichte Leukocytose. 

Die Krankheitsdauer beträgt durchschnittlich etwa 1 Woche. Oft bleibt 
noch längere Zeit eine Druckempfindlichkeit der betroffenen Muskeln zurück. 
In einem Viertel der Fälle tritt nach einem Zwischenraum von 3---4 Tagen 
erneut Fieber und Wiederkehr von Schmerzen in der Muskulatur auf. Der 
Ausgang ist fast stets günstig. Manchmal ist der Verlauf so leicht, daß die 
Patienten sich gar nicht zu Bett legen. In kinderreichen Familien wird oft 
die Mehrzahl der Kinder gleichzeitig befallen. 

Mitunter werden Komplikationen: Bronchitis, Pneumonie, Pleuritis, Perikar
ditis, ferner Orchitis, auch Encephalitis beobachtet. LINbBERG und DE RUDDER 
beschrieben in einigen Fällen von epidemischer Myositis bei Kindern meningi
tische Symptome und fanden bei der Lumbalpunktion eine Pleocytose von 
20-200 Zellen. 

Differentialdiagnostisch ist im Beginn die Abgrenzung gegenüber Appen
dicitis, Cholecystitis, Pankreatitis, auch gegenüber perforierendem Magen
geschwür, ferner gegenüber Coronarthrombose und andererseits gegenüber 
Grippe erforderlich. 

Lokale Myositis. 
Örtliche Muskelentzündungen werden verhältnismäßig selten bei septischen 

Erkrankungen beobachtet, welche durch Streptokokken, Staphylokokken und 
andere Bakterien hervorgerufen werden. Teils handelt es sich um Infiltrationen, 
die mit einer gewissen Schwellung und Schmerzhaftigkeit einhergehen und bald 
wieder resorbiert werden bzw. mit geringer Schwielenbildung abheilen; teils 
entwickeln sich Abscesse, welche eine chirurgische Behandlung erfordern. 

Beim akuten Gelenkrheumatismus und noch häufiger bei der gonorrhoischen 
Arthritis tritt ferner mitunter an den Sehnen und Muskelansätzen in der Um
gebung der erkrankten Gelenke eine Schmerzhaftigkeit und Schwellung auf, 
welche auf ein Übergreifen der Entzündung auf diese Teile zu beziehen ist. Die 
Behandlung fällt mit der Behandlung der erkrankten Gelenke zusammen. 

Bei der Syphilis kommen im Tertiärstadium gummöse Infiltrationen in 
einzelnen Muskeln, besonders am Oberarm und Oberschenkel sowie am Halse 
vor. Sie pflegen sich auf innere Behandlung mit großen Gaben von Jodkali 
(10,0 auf 150, 3m al täglich 1 Eßlöffel) sowie auf die übliche antiluische Behand
lung mit Quecksilber, Wismut und Salvarsan schnell zurückzubilden. 

Endlich können tierische Parasiten in der Muskulatur örtliche Entzündungs
erscheinungen hervorrufen. Abgesehen von der Trichinose, welche ganz diffuse 
Erkrankungen der Muskulatur erzeugt und unter den Infektionskrankheiten 
abgehandelt ist, kommen Ansiedlungen von Echinokokken, die hühnereigroße 
Schwellungen hervorrufen, und von Cysticercen, welche erbsen- bis haselnuß
große prall elastische Knoten erzeugen, vor. Wenn die Parasiten verkalken, 
können sie als rundliche oder längliche Schatten im Röntgenbild nachgewiesen 
werden. 

Myositis ossificans. 
Verknöcherungen der Muskulatur können aus verschiedenen Ursachen ent

stehen. 
Örtliche Verknöcherungen kommen bei sekundär auftretender Verkalkung 

von Blutergüssen zustande, welche durch einmalige Verletzungen oder durch 
wiederholte kleine Traumen bei starker Anspannung der Muskulatur hervor
gerufen werden. Bekannte Beispiele sind die Reit- und Exerzierknochen, welche 
sich besonders in den Adduktoren der Oberschenkelmuskulatur und in einigen 
Schulter- und Brustmuskeln finden. 
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Auch ohne Nachweis von traumatischen Schädigungen werden Muskel
verknöcherungen bei bestimmten Nervenerkrankungen, insbesondere bei Tabes 
und Syringomyelie beobachtet (vgl. Abb. 82). Sie sind hierbei wahrscheinlich 
auf trophische Störungen des Nerven
systems zurückzuführen und nicht 
lediglich, wie es auch behauptet 
wird, als sekundäre Verknöcherungen 

Abb. 82. Myositis ossificans infolge 8yringomyelie . 
(Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

Abb. 83. Calcinosis interitistalis am Oberarm. 
(Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

abgesprengter Periostteile aufzufassen, da sie auch ohne erkennbare Verände
rungen der Knochen und Gelenke auftreten können. 

Sehr viel seltener kommt eine Myositis ossificans bei anderen Erkrankungen 
des Nervensystems, so bei akuter Myelitis und bei traumatischen Schädigungen 
des Rückenmarkes, vor. Die seither beobachteten Fälle sind von Israel zusammen
gestellt, welcher selbst eine Myositis ossificans beschrieben hat, die an mehreren 
Stellen der unteren Körperhälfte nach einer Schußverletzung des Rückenmarks 
entstanden war. LAUX beobachtete bei einer akuten Myelitis eine starke Be
wegungsbescbränkung beider Kniegelenke und im Röntgenbilde das Auftreten 
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intensiver streifiger Schatten, welche schalenförmig die Femurknochen para
artikulär und entsprechend den Ansätzen verschiedener Muskeln umgaben. 
In ähnlicher Weise sah LÄSKER in einem Falle von Alkoholpolyneuritis mit 
Korsakoffpsychose eine Hüftgelenksversteifung sich rasch entwickeln und im 
Röntgenbilde paraartikuläre intensive Schatten, die auf eine ausgedehnte Ver
kalkung in der Umgebung der Hüftgelenke bezogen werden müssen; auch hier 
ist ein ursächlicher Zusammenhang mit der Nervenerkrankung mit größter Wahr
scheinlichkeit anzunehmen. Weitere Fälle von parostalen und paraartikulären 
Knochenneubildungen bei organischen Nervenerkrankungen sind von Voss 
mitgeteilt. 

Als Myositis ossificans progressiva wird im Schrifttum vielfach eine System
erkrankung bezeichnet, welche mit Kalkablagerungen in zahlreichen Muskel
gruppen einhergeht, aber nicht vom Muskelgewebe selbst, sondern vom mesen
chymalen Zwischengewebe ihren Ausgang nimmt. Diese Erkrankung ist daher 
von den Erkrankungen der Muskulatur zu trennen und unter der zutreffenderen 
Bezeichnung 

Calcinosis universalis 
gesondert zu beschreiben. 

Allmählich, oft in einzelnen Schüben, entwickelt sich eine zunehmende Ver
härtung verschiedener Muskeln, welche besonders die sehnigen Anteile und deren 
Ansätze an den Knochen betrifft. Hierdurch tritt eine Versteifung der Glied
maßen ein, die oft in KontraktursteIlung fixiert werden. In den schwersten Fällen 
erstarrt der Körper zu einer Steinsäule. Allmählich tritt ein allgemeiner Maras
mus ein, der zum Tode führt, falls dieser nicht früher durch interkurrente 
Infektionen erfolgt. In anderen Fällen werden jedoch spontan einsetzende 
deutliche Rückgänge bereits eingetretener Verkalkungen, die auch im Röntgen
bild zu verfolgen sind, und wesentliche Besserungen des Allgemeinzustandes 
beobachtet. Diese Erkrankung tritt in der Regel im kindlichen und jugendlichen 
Alter auf. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung (VERSE, DIETSCHY) ergibt, 
daß es sich um eine teilweise Verkalkung und Knochenbildung im inter- und 
perimuskulären sowie im peritendinösen Gewebe handelt, während die Muskulatur 
zwar atrophisch und degeneriert, aber selbst nicht von Verkalkung betroffen 
ist. Sehr reichlich sind dagegen oft die Fascien und Bänder verkalkt und ver
knöchert. Daneben finden sich in manchen Fällen auch Kalkniederschläge in 
unregelmäßiger Anordnung im Unterhautzellgewebe, die als körnige Verhär
tungen durch die Haut durchgefühlt werden können. Diese können mit oder 
ohne Abscedierung die Haut durchbrechen und eine krümelig breüge, bald er
starrende Masse entleeren, welche durch chemische Untersuchung als phosphor
und kohlensaurer Kalk erkannt wird (vgl. Abb. 85). Alle diese verkalkten 
Stellen in Muskeln, Sehnen und Unterhautzellgewebe treten im Röntgenbild 
als intensive Schatten deutlich hervor (vgl. Abb. 83 und 84). 

Derartige Fälle sind teils unter der Bezeichnung Myositis ossificans pro
gTessive teils als Calcinosis interstitialis oder universalis von KRAUSE und TRAPPE, 
HIRSCH, Löw-BEER, RINDERMANN , FRIEDLÄNDER (vgl. Abb. 85), PAUCKE, 
AISENBERG, SCHOLZ u. a. beschrieben. 

Die Entstehung dieser eigenartigen und seltenen Krankheit ist nicht sicher 
geklärt. Eine Störung des Mineralstoffwechsels, an welche gedacht worden ist, 
hat sich in den darauf untersuchten Fällen nicht erweisen lassen. Insbesondere 
ist der Kalkspiegel des Blutes normal oder nur unwesentlich erhöht gefunden 
worden. Wahrscheinlich handelt es sich um eine auf konstitutioneller Grundlage 
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entstandene mangelhafte Beschaffenheit des mesenchymalen Gewebes, welches 
zur sekundären Verkalkung und Verknöcherung neigt. Für eine kongenitale 

Abb. 84. Myositis ossüicans. Knochenspangen zwischen Brnstkorb und Oberarmen. 
(Aus ASSMANN, Klinische Röntgendiagnostik.) 

Entstehung spricht auch die eigenartige Tatsache, daß in einer Anzahl von Fällen 
Mißbildungen an .Daumen und großer Zehe gefunden worden sind, deren 
Phalangen verkürzt oder miteinander verwachsen waren. 

Abb.85. Calcinosis universalis bei lljährigem lIIädchen. (Aus FRIEDLÄNDER, Untersuchungen des gesamten 
Mineralwechsels bei Calcinosis universalis. Arch. f. klin. Med. 166.) 

Eine ursächliche Behandlung der Erkrankung ist bisher nicht möglich; 
man muß sich auf physikalische Behandlungsmaßnahmen beschränken, bei 
denen alle gröberen Einwirkungen wie insbesondere kräftige Massage zur Ver
meidung von Gewebsschädigungen und Blutungen zu unterlassen sind. 
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Mit der Calcinosis universalis nahe verwandt ist die als 

Kalkgicht 
bezeichnete Erkrankung, bei welcher ausschließlich Kalkablagerungen im Unter
hautzellgewebe ohne gleichzeitiges Befallensein der Muskeln und Sehnen an
getroffen werden. Auch hierbei werden gelegentlich krümelige Massen nach 
Durchbruch der Haut entleert. Die chemische Analyse der Kalkkonkremente 
ergab in den meisten Fällen eine Mischung von phosphor- und kohlensaurem 
Kalk. Befallen sind hauptsächlich die oberen Gliedmaßen, namentlich die 
Gegend der Fingergelenke und des Vorderarms. Das Röntgenbild zeigt krümelige 

oder maulbeerförmige Schatten 
im Unterhautzellgewebe, be
sonders in der Gegend der Fin
gergelenke und der Endphalan-
gen (MOOSBACHER, LEWY, STEI
NITZ, CORN und FREYE u. a.). 

Diese Veränderungen werden 
meist erst in höherem Alter 
namentlich beim weiblichen 
Geschlecht beobachtet. 

Verkalkung von Schleim
heuteln (Periarthritis 

humel'oscapularis nsw.). 
Eine Verkalkungvon Schleim

beuteln in der Umgebung des 
Schultergelenkes (Bursa sub
acromialis, subdeltoidea, sub
coracoidea) und zum Teil des 

Abb.86. Periarthritis humeroscapularis. paraartikulären Gewebes, die 
(Aus ASS!lANN, Klinische Röntgendiagnostik.) als Periarthritis humero-scapu-

laris bezeichnet wird, tritt ge
legentlich nach Traumen, meist aber ohne erkennbare äußere Veranlassung 
auf. Hierdurch werden Schmerzen im Schultergelenk, die auch in die Arme 
ausstrahlen können, hervorgerufen. Ähnliche Verkalkungen der Schleimbeutel 
kommen auch an anderen Stellen, so in der Hüftgegend an der Bursa ileopectinea 
und der Bursa trochanterica vor. 

Im Röntgenbild werden an den entsprechenden Stellen dichte, zum Teil 
aus einzelnen Flecken zusammengesetzte, zum Teil mehr gleichmäßige wolkige 
Verschattungen beobachtet (vgl. Abb. 86). 

Die Behandlung besteht in Anwendung von Wärme und vorsichtiger Be
wegung. Besonders hat sich Diathermie und Kurzwellenbestrahlung bewährt. 

Calcaneus- und Olecranon~porn. 
Nicht selten tritt eine Verkalkung bzw. Verknöcherung an den Ansätzen 

der Sehnen und Fascien an den Knochen ein, die als Spornbildung bezeichnet 
wird. Sie kommt am häufigsten an den Ansätzen der Plantaraponeurose und der 
Achillessehne am Calcaneus, seltener an der Insertion der Sehnen des Triceps, 
Biceps und Brachialis internus an den Armknochen, ferner am Ansatz des 
Ligamentum nuchae am Occiput und der Vastussehne an der Patella sowie an 
einigen anderen Stellen vor. 
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Die Entstehung der Spornbildung ist nicht immer sicher festzustellen. Häufig 
sind Überanstrengungen der betreffenden Sehnen nachzuweisen. Für manche 
Fälle von Calcaneussporn ist angenommen worden, daß eine Entzündung be
sonders gonorrhoischer Natur der unter der Fascie und Sehne gelegenen Schleim
beutel den Anreiz zur Verkalkung gegeben hat. In der Regel kommt diese 
Ätiologie aber kaum in Frage. 

In einem Teil der Fälle werden erhebliche Schmerzen unter der Ferse an 
Stelle der Spornbildung geäußert; in anderen Fällen werden die auf Röntgen
aufnahmen deutlich hervortretenden Veränderungen nur als belangloser Neben
befund festgestellt, ohne daß irgendwelche Beschwerden an der Stelle des Sporns 
geäußert werden. 

Die Behandlung von schmerzhaften Spornbildungen ist durch Schonung der 
betreffenden Stellen und Anwendung von Wärmemitteln, Diathermie, Kurz
wellenbestrahlung, Fangopackungen, Glühlichtbädern und Heißluftkasten, 
durchzuführen. 

Entzündungen der Sehnen und Schleimbeutel. 
An den Sehnenscheiden können sich infolge Überanstrengung oder durch 

Quetschung Entzündungen mit Abscheidung eines fibrinreichen Exsudats 
entwickeln, die durch Bildung von rauhen Niederschlägen das Gefühl des 
Knarrens bei der Bewegung und bei der Betastung hervorrufen. Auch in folge 
bakterieller Infektion durch Eitererreger, durch Gonokokken und Tuberkel
bacillen kommen Entzündungen der Sehnenscheiden vor. Ferner gibt es eine 
rheumatische Sehnenentzündung, die im Verein mit Gelenkerscheinungen oder 
ohne dieselben auftritt und zu meist symmetrisch angeordneten Verdickungen 
führt (H ygromatosis rheumatica); diese enthalten eine zähe seröse Flüssigkeit. 
Bei tertiärer Syphilis können gummöse Knoten bis zu Kirsch- und Walnußgröße 
an den Sehnenscheiden auftreten. 

Schleimbeutelentzündungen. In ähnlicher Weise bilden sich auch an den 
Schleimbeuteln infolge mechanischer Reizung so z. B. an der Bursa praepatellaris 
bei Putzfrauen, die auf den Knien liegend den Boden scheuern, vermehrte 
Flüssigkeitsansammlungen zum Teil mit Abscheidung von Fibrin, ferner infolge 
bakterieller Infektion durch· Eitererreger oder Tuberkelbacillen entsprechende 
Entzündungen. Auch an rheumatischen Erkrankungen der Gelenke können die 
Schleimbeutel sich beteiligen und durch Flüssigkeitsansammlung sowie schwielige 
Verdickung der Wandungen Veränderungen aufweisen. 

Endlich kommen sowohl an den Sehnen als an den Schleimbeuteln Harnsäure
ablagerungen und entzündliche Veränderungen bei der Gicht vor. 

Die Behandlung richtet sich nach der Grundursache. In allen Fällen ist 
Schonung, insbesondere Ausschaltung einer mechanischen Überanstrengung 
erforderlich und die Anwendung von Wärme zu empfehlen. Bei eitrigen Ent
zündungen ist operative Eröffnung geboten. 
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Spätrachitis. 
(Rachitis tal'lla.) 

Von 

E. HÄSsLER-Leipzig. 

Mit 13 Abbildungen. 

Geschichtliches. Bereits vor Jahrzehnten war aufgefallen, daß die für die Rachitis 
der Säuglinge charakteristischen Skeletveränderungen gelegentlich auch bei älteren Kindern 
in der Pubertätszeit entstehen können. TROUSSEAU und LASEGUE hatten schon um die 
Mitte des 19. Jahrhunderts vermutet, daß die Knochenerweichung des wachsenden Skelets 
(Rachitis) sogar mit der Knochenerweichung des ausgewachsenen Skelets (Osteomalacie) 
ihrem Wesen nach identisch sei und daß die Unterschiede zwischen diesen Skeletaffektionen 
nur darauf beruhen, daß im ersten Falle der in der Entwicklung begriffene, im anderen 
der fertig gebildete Knochen erkrankt. 

OLLIER schlug 1861 für die Rachitis der Pubertätszeit (Rachitis adolescentium) den 
Namen Rachitisme tardif (Rachitis tarda) vor. Dieser Name hat sich seitdem allgemein 
eingebürgert. 

1879 wies VON MmULlcz darauf hin, daß gewisse Wachstumsverkrümmungen und Be
lastungsdeformitäten des Pubertätsalters echt rachitischer Natur sein können. Er fand bei 
anatomischen Untersuchungen eine meßbare Verbreiterung der Knorpelwucherungszone 
an den Epiphysenlinien von Femur und Tibia, zaokigen Verlauf der'Knorpelknochengrenze 
mit Aufsteigen breiter Markpapillen und mit Liegenb!eiben unaufgeschlossener Knorpelzellen 
bis weit in die Diaphyse hinein. 

Durch spätere eingehende Untersuchung, insbesondere von POMMER (1895) und von 
SCHMORL (1905), wurde der Nachweis erbracht, daß diese Veränderungen das ganze Skelet 
betrafen und daß Rachitis, Spätrachitis und Osteomalacie anatomisch eine tatsächliche 
Einheit bilden. LOOSER konnte später auf Grund von klinischen, röntgenologischen und 
anatomischen Befunden dieses Ergebnis bestätigen. 

Definition des Begriffes "Rachitis tarlla". Unter Rachitis tarda versteht man 
nach CZERNY und SCRMORL alle Fälle florider Rachitis, die etwa vom 4. Lebens
jahre an entstehen. Im allgemeinen ist die typische Spätrachitis eine D-avit
aminotische Ossifikationsstörung der Pubertätszeit vom 12.-18. Lebensjahre. 
Das 3.-11. Lebensjahr zeigt am seltensten floride rachitische Erkrankungen, 
mit Ausnahme jener Fälle, die mangels ungenügender Behandlung noch aus 
der Säuglingszeit persistieren oder sich als therapieresistent erweisen. Diese 
gehören, streng genommen, nicht zur eigentlichen Spätrachitis ; man bezeichnet 
sie besser als Rachitis inveterata. Nicht zur Spätrachitis gehören ferner alle 
Skeletdeformierungen, die als Rest einer Säuglingsrachitis nachweisbar bleiben 
(z. B. HARRIsoNsche Furche) oder Verbiegungen, die sich auf dem Boden einer 
ausgeheilten Säuglingsrachitis entwickeln, ohne daß erneute Zeichen einer 
floriden Rachitis nachweisbar werden (z. B. Entwicklung einer Verbiegung der 
Wirbelsäule auf der Basis eines rachitischen Skoliosekeimes nach SCREDE). 

Verbreitung von Spätrachitis. Echte Spätrachitis ist in ausgeprägter Form 
eine seltene Erkrankung. WIELAND konnte 1914 im Schrifttum etwa 70 Fälle 
auffinden. Ende des Weltkrieges trat jedoch als Folge der Hungerblockade in 
Deutschland eine starke Zunahme dieser Krankheit auf, von der meist jugend
liche Fabrikarbeiter betroffen wurden (BENINDE, FROMME, LOOSER u. a.). 
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Gehäuftes Vorkommen von Spätrachitis wird außerdem aus Indien mitgeteilt 
(STAPLETON, HUTCHISON und STAPLETON). Hier erkranken die weiblichen 
Angehörigen der Banya-Kaste im Alter von 8-15 Jahren, welche unter dem 
Einfluß des Purdah-Lebens (mangelnde Belichtung) stehen. 

In den letzten Jahren finden sich im deutschen Schrifttum nur spärliche 
Mitteilungen über Spätachitis. Auch am großen Krankengut der Leipziger Uni

Abb.1. Charlotte P., 8 Jahre. 
(Spätrachitis.) 

versitätskliniken konnten nach eigenen Fest
stellungen keine eindeutigen Fälle mehr be
obachtet werden. Wenn bei älteren Kindern 
noch floride Rachitiserkrankungen schwereren 
Grades nachweisbar waren, so handelte es sich 
um therapeutisch schwer zu behandelnde Fälle 
von Rachitis inveterata, über welche auch im 
Schrifttum wiederholt berichtet wurde (BoRN
SCHEUER, KÜSTER, GILL, ALBRIGHT-BUTLER
BLOOMBERG u. a.). 

Hingegen wird gelegentlich diskutiert, daß 
Abortivfälle von Spätrachitis häufiger vorkom
men. So vermutet STÖLTZNER, daß leichte Sko
liosen und positives Facialisphänomen, die etwa 
15% aller Schulkinder aufweisen, als Zeichen 
schleichender Spätrachitis mit latenter ';retanie 
aufgefaßt werden müssen. Von anderen Au
toren wird jedoch ein Zusammenhang dieser 
Symptome mit Spätrachitis abgelehnt (RABL). 

Klinik. Die Symptome bei Rachitis tarda, 
welche die Patienten zum Arzt führen, sind 
nach TOBLER auffällig gleichförmig. Sie klagen 
über Beschwerden beim Stehen und Gehen, 
ungewohnte rasche Ermüdung, Schmerzen, die 
immer in den Unterschenkeln und Knien, bis
weilen auch rn den Knöcheln oder im ganzen 
Bein angegeben werden. Mitunter ist der 
Gang verändert, er wird unsicher, watschelnd. 
Allmählich treten Verkrümmungen der Beine 
auf, die durch Spontanfrakturen bedingt sein 
können (HASS). Bei oft jahrelangem Bestehen 
weist die Spätrachitis einen erheblichen Rück
stand im Längenwachstum (rachitischer Zwerg
wuchs) und in der allgemeinen Entwicklung, 
namentlich der sekundären Geschlechtsmerk

male auf (Infantilismus). In schweren Fällen können sich nach LOOSER Anämie, 
tetanische Symptome und fleckige Pigmentationen im Gesicht entwickeln. 
Kopfschweiße, Milzschwellungen und Verdauungsstörungen treten ganz zurück. 
Objektiv finden sich vorwiegend Veränderungen am Knochensystem, insbeson
dere Genua valga und vara,Plattfüße und meist ein Rosenkranz (Abb. 1-3). 
Die Epiphysen im Bereich der Hand-, Knie- und Sprunggelenke sind im 
floriden Stadium verdickt. In schweren Fällen wird der Knochen druck
empfindlich. 

Blutchemisch müssen wir auch bei der floriden Spätrachitis die charakte
ristischen Merkmale der floriden Säuglingsrachitis erwarten, d. h. eine patho
logische Senkung des Serum-Phosphor- und eventuell auch des Serum-Calcium
wertes, wobei jedoch zu berücksichtigen ist, daß im Verlaufe der Entwicklung 
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der Phosphorspiegel im Blut normalerweise absinkt, so daß bei Jugend
lichen nur Werte unter ~ mg- % für die Diagnose sicher verwertet werden 
können. Öfter wurden bei florider Spätrachitis leicht erhöhte Calciumwerte 
beschrieben (KÜSTER, RACUGNo). Die Phosphatasewerte sind erhöht. Im 
Blutbild wurde gelegentlich eine relative Lymphocytose beschrieben (ASCHEN
HEIM, HENZE). 

Xtiologie und Pathogenese. Die Ursachen einer Spätrachitis sind dieselben 
wie für die Rachitis überhaupt - mangelnde Zufuhr D-vitaminhaltiger Nahrungs
mittel lmd ungenügende Belichtung 
des Organismus. So wird verständ
lich, daß die Krankheit am Ende 
des Weltkrieges gerade bei den 
jugendlichen Fabrikarbeitern der 
Großstädte gehäuft auftrat. Die 

Abb.2. Engen F., 19 Jahre. (Spätrachitis, 
Beobachtuug von TOBLER und LOOSER.) 

Abb.3. Inge und Lore K., 5 und 4 Jahre. 
(Rachitis inveterata.) 

wichtigsten Vitaminträger (Milchfett , Eigelb) fehlten damals fast gänzlich in 
der Ernährung. Durch Besserung der Ernährung und durch gesetzliche Rege
lung einer genügenden Freizeit für jugendliche Arbeiter, ferner durch Schaffung 
von Turn- und Sportplätzen in freier Lage konnte die Krankheit wirksam 
bekämpft werden. 

Der eigentliche Wirkungsmechanismus des D-Vitamins ist noch nicht völlig 
geklärt. Zweifellos hat sein Mangel eine allgemeine Stoffwechselerkrankung 
zur Folge, die mit einer Verlangsamung des Stoffwechselbetriebes und dadurch 
mit einer vermehrten Bildung saurer Stoffwechselprodukte (Azidose) einhergeht. 
Die Absättigung der sauren Valenzen im Blut ist nur möglich durch vermehrte 
Bildung von Ammoniak und primärem Natriumphosphat. Beide wurden deshalb 
in erhöhtem Maße bei der Rachitis im Urin ausgeschieden. Über das Zustande
kommen der gleichzeitig mit diesen Vorgängen einhergehenden Störungen im 
Phospha t- und Calciumstoffwechsel liegen zahlreiche· theoretische Erörterungen 
vor, jedoch ist eine endgültige Stellungnahme noch·nicht möglich. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 50 
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Histologisch finden sich bei der Rachitis folgende wesentliche Befunde: 
1. Charakteristische Veränderungen an den Epiphysenknorpeln Verbreite

rung und abnorme Vascularisation der Knorpelwucherungszone. Die unter 

I TI 

Abb.4 . I Rachitis. Längsschnitt durch die Ossifikationsgrenze des oberen Diaphysenendes des Femurs. Von 
einem ljährigen Kinde. a Normaler ruhender , b mäßig wuchernder hyaliner Knorpel. c Lange Kolonnen 
wuchernder, gerichteter Knorpelzellen (Knorpelzellsäulen); die Zone ist in der Abbildung verkürzt. d Zone 
großzelligen Knorpels ohne Säulenbildung. e Verkalkte Knorpelgrnndsubstanz. t Gefäßreiche Markräume, 
die weit in den wuchernden Knorpel vordringen. U Osteoides Gewebe, das zum Teil direkt aus dem Knorpel, 
zum größeren Teil aber aus dem Mark gebildet wird. Hier und da sind Reste alter Knochenbälkchen, an anderen 
Stellen Kalkablagerungen (schwarz) im Zentrum osteoider Gewebsbalken zu sehen. II Normale Ossifikations
grenze des oberen Diaphysenendes des Femurs (normale endochondrale Ossifikation). '/,jähriges Kind. 
a Ruhender hyaliner Knorpel. b Zone der beginnenden Knorpelwucherung. c Knorpelzellsäulen. d Säulen 
hypertrophischer Knorpelzellen. e Zone der präparatorischen Verkalkung. t Zone der ersten Markräume. 
Dann folgt die Zone der Knochenbildung. III Rachitis. Übergang von der knorpeligen zur knöchernen Rippe. 
(Nat. Größe.) IV Rachitis mäßigen Grades. Unteres Femurende. Weiches periostales Osteophyt. Von 

einem l'/,jährigen Kinde. (Nat. Größe.) (Nach KAUFMANN.) 

normalen Verhältnissen verkalkten Pfeiler der Grundsubstanz zwischen den 
Knorpelzellsäulen der Ossifikationszone sind verschwunden oder sehr vermindert. 
Die Knorpelbalken verwandeln sich nicht in reguläre Knochen, sondern in 
kalkloses osteoides Gewebe. Durch neu vorrückende Gefäßsprossen wird diese 
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Bildung wieder eingeschmolzen und es entsteht statt gerichteter Spongiosa
balken ein wirres, schwammähnlich zusammengefügtes kalkarmes Balkenwerk 
(Spongoid) von geringer Widerstandsfähigkeit (Abb.4). 

2. Ausbildung von pathologisch vermehrtem Osteoid, d. h. von abnorm breitem 
osteoblastenbesetzten kaIklosen Säumen am Rande sämtlicher endochondral und 
periostal gebildeter Knochenbälkchen , welches über das physiologische Maß 
kalklose Knochenanlagerung weit hinausgeht, und zwar ain ganzen Skelet. 

Wichtig ist, daß das unverkalkte osteoide Gewebe durch Neubildung ent
steht und nicht auf pathologischem Kalkentzug (Halisterese) beruht, wie VrncHow 
irrtümlich für die Osteomalacie angenommen hatte. Der physiologische Abbau 

1. 2. 3. 

4. 5. 6. 

Abb. 5. Schematische Darstellung der rachitischen Epiphysenveränderungen im floriden, Heilungs- und 
Remissionsstadium. 1. Normales Epiphysenende, Epiphysenknorpel schmal und regelmäßig, mit deutlicher 
präparatorischer metaphysärer Verkalkungszone und etwas schmälerer epiphysärer Verkalkungszone. Spongiosa 
dicht, in der Diaphyse bis an die präparatorische Verkalkungszone reichend. Corticalis kräftig, von der Epi
physe an rasch an Dicke zunehmend. 2. Floride Rachitis, Epiphysenknorpel verbreitert, gegen die Diaphyse 
unregelmäßig begrenzt. Zwischen ihm und der Diaphyse strukturlose, osteoide Zone (punktiert), die meta
physäre präparatorische Verkalkungszone ist verschwunden, ebenso die epiphysäre Verkalkungszone. Spongiosa 
aufgelockert, Corticalis verdünnt, ihr diaphysäres Ende durch den sich buckelig vorwölbenden Epiphysen
knorpel becherförmig ausgeweitet. 3. Rachitis in beginnender Heilung. Wiederauftreten der epiphysären Ver
kalkungszone und einer neuen metaphysären Verkalkungszone mitten im Knorpel in der Gegend der Knorpel
zellsäulen. 4. Rachitis in fortschreitender Heilung. Die Verkalkung des Knorpels schreitet von der neu auf
tretenden metaphysären Verkalkungszone gegen den freien Knorpelrand fort und erzeugt eine stark verbreiterte 
Verkalkungszone. 5. Rezidivierende Rachitis. Die--bei der Heilung gebildete Verkalkungszone ist durch das 
Wachstum des Knorpels von ihrer normalen Stelle diaphysenwärts verschoben worden und bleibt trotz des 
Rezidivs größtenteils erhalten. Auch die während der Remission etwas breiter als normal gebildete epiphysäre 
Verkalkungszone behält meist ihre Verkalkung auch während des Rezidivs, wenn dasselbe nicht zu lange dauert. 
6. Rachitis, in deren Verlauf mehrere Remissionen und Rezidive aufeinander gefolgt sind. (Nach LOOSER.) 

von Knochen durch die Tätigkeit der Osteoclasten ist nicht beschleunigt, das 
neu gebildete osteoide Gewebe hat jedoch nicht die Fähigkeit, sich in physio
logischer Weise mit Kalksalzen zu imprägnieren. So muß der Knochen bei 
längerem Bestand der Störung allmählich kalkarm und damit malacisch werden. 
Die Störung muß dort am stärksten in Erscheinung treten, wo das meiste 
osteoide Gewebe gebildet wird, und das ist im Bereich der Wachstumsfuge. 

Röntgenbefunde bei Spätrachitis. Am deutlichsten sind die bei Rachitis tarda 
an den Wachstumsfugen auftretenden Veränderungen im Röntgenbilde erkennbar. 
Man begegnet den gleichen Befunden wie bei der kindlichen Rachitis: Verbreite
rung und Unschärfen der Wachstumsfuge sowie Entwicklung der Becherform. 
An die verbreiterte Knorpelfuge schließt sich diaphysenwärts, also im Bereich 
der Metaphyse, eine strukturlose Zone (die osteoide Zone) an (Abb. 5-7). 
Die präparatorische Verkalkungszone, die normalerweise als dichte Linie (Epi
physenlinie) im Röntgenbild erkennbar ist, fehlt also mehr oder weniger. 

50* 
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Regelmäßig findet sich eine recht erhebliche Atrophie der Spongiosa und der Corti
calis. Letztere ist verdünllt, erstere in Lamellen aUfgeblättert und weitmaschig 
(Osteoporose). Die periostale Osteophytenbildung im Bereich der Diaphyse tritt 

Abb.6. Oberschenkel von Inge K. (Abb.3). (Univ.·Kinderklinik L eipzig.) 

im Gegensatz zur Säuglingsrachitis ganz in den Hintergrund. Besonders an den 
Kniegelenken kann bei gleichzeitigem Vorhandensein von Belastungsdeformi
täten (Genua valga und vara) im Bereich sowohl der distalen Femurfuge als 
auch der proximalen Tibiafuge die rachitische Verbreiterung der Wachstumsfuge 
einseitig auftreten. Diese ist dann auf der konkaven Seite breiter als auf der 
Seite der Konvexität (Entlastungsseite). (Abb.8.) 
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~lAAss hat darauf hingewiesen daß dieses Phänomen auf statischer Ver
änderung der Zug- und Druckwirkung beruht. Man beobachtet z. B. auch bei 
der Schädelrachitis der Säuglinge (Craniotabes), daß diese auf der Aufliegeseite 
des Schädels bei gewohnheitsmäßiger Seitenlage am stärksten in Erscheinung 

Abb.7. Unterschenkel von Lore K. (Abb.3). (Univ.·KinderkIinik Leipzig.) 

tritt. Durch Druck wird demnach das Entstehen einer rachitischen Veränderung 
begünstigt. Somit findet auf der belasteten Seite des Kniegelenkes zunächst 
kein stärkeres Wachstum statt, sondern die Umwandlung in Knochen ist auf 
der entlasteten Seite erleichtert. 

Mitunter kommt es bei schwerer Form von Spätrachitis zu Infraktionen 
(Abb.9). Im weiteren Verlauf der Erkrankung tritt an der Stelle der Ein
knickung eine starke Resorption von Knochensubstanz und die Bildung eines 



790 E.llisSLER: Spätracmtis (Rachitis tarda). 

zunächst kalklosen Callus auf. Der alte lamellöse Knochen wird an dieser Stelle 
durch Umbau allmählich durchgeflechtartigenKnochen ersetzt (Umbauzonen von 
LOOSER). Im Röntgenbild finden sich dann Aufhellungszonen, die eine Kontinui
tätstrennung und somit einen echten Bruch vortäuschen. Eigentliche Spontan
frakturen kommen aber im Gegensatz zur Osteopsathyrosis bei Rachitis nicht vor. 

Bleibt eine rachitische Erkrankung längere Zeit florid, so kann sich im 
Bereich der verbreiterten Metaphysen eine so lockere Bälkchenstruktur ent
wickeln, daß im Röntgenbilde cystische Aufhellungen vorgetäuscht werden. 
Es ergeben sich dann Röntgenbefunde, die weitgehende Ähnlichkeit mit solchen 
bei Osteopathia fibrosa cystica oder Enchondromen aufweisen (Abb. 10 und 11). 

Abb. 8. Spätrachitis, Eugen F. 
(Abb. 2). Kniegelenkepiphysen bei 
Genua vara. Auf der abnorm be
lasteten konkaven Seite deI' Krüm
mung erhält sich der Epiphysen
knorpel länger als auf der entlaste
ten konvexen Seite, wo er bereits 
verschwunden ist. (Nach LOOSER.) 

Bei Heilungsvorgängen wird Kalk in den Epi
physenknorpel abgelagert. Es tritt zunächst eine 
VerkalkungsIinie im unverkalkten Knochen dort 
auf, wo sie normalerweise sein sollte, d. h. in ge
ringer Entfernung von der epiphysären Knorpel
knochengrenze. Allmählich schreitet diese Verkal
kungszone diaphysenwärts fort und erscheint im 
ausgeheilten Stadium als relativ dichtes und breites 
Schattenband im Röntgenbild (Abb. 12). Bei rezi
divierendem Krankheitsverlauf können so hinter
einander mehrere Verdichtungszonen entstehen (Re
missionsIinien). Derartige RemissionsIinien können 
bei Ausbildung von Deformitäten auf der konvexen 
Seite der pathologischen Krümmung weiter aus
einander liegen als auf der konkaven (Abb. 13). 
Es muß hieraus der Schluß gezogen werden, daß 
der Knorpel auf der entlasteten Seite stärker in 
die Länge wachsen kann als auf der abnorm be
lasteten Seite. Dies würde eine allmähliche Ver
schlimmerung der bestehenden Deformität als Folge 
eines ungleichen Wachstums bedeuten. Nach völ
liger Ausheilung der Rachitis kann der durch die 
Krankheit im Wachstum zurückgebliebene Teil 
des Epiphysenknorpels durch stärkeres Wachstum 

(evtl. sogar überschießend) die entstandene Deformität wieder ausgleichen bzw. 
sogar überkorrigieren. 

Differentialdiagnose. Nicht alle bei jugendlichen Individuen vorkommenden 
Skeletverbiegungen sind rachitischer Genese. Häufig handelt es sich dabei 
um konstitutionell bedingte Minderwertigkeiten des Skelets (z. B. der sog. 
weiche Thorax). Auch der parasternale Rippenbuckel, bestimmte Formen der 
HARRISoNschen Furche und des Rosenkranzes haben mitunter eine andere, nicht
rachitische Ursache. Blutchemisch finden sich bei diesen nichtrachitischen 
Deformitäten völlig normale Serum-Kalk- und Serum-Phosphorwerte. 

Ferner können alle Formen sog. Spätchondrodystrophie zu nichtrachitischen 
Deformitäten führen. SCHORR grenzte. die Spätchondrodystrophie 1913 auf 
Grund histologischer Untersuchungen von der Spätrachitis ab. MURR JANSEN 
faßte alle Verlaufsformen dieser Wachstums störung unter den Begriff der Dys
ostosis enchondralis zusammen; er rechnet hierunter unter anderem die MORQUIO
sehe und SILFERSRJÖLDsche Krankheit. Auch bestimmte Deformierungen ein
zelner Gelenke, z. B. die Coxa vara congenita, gehören nach BUDDE u. a. zur 
Spätchondrodystrophie. Die Abgrenzung der Spätchondrodystrophie von der 
Rachitis ist röntgenologisch durchaus möglich. Bei normalem Kalkgehalt finden 
sich schwere Veränderungen im Bereich der Epiphysen, die an Röntgenbilder 
von juveniler Malacie erinnern können. 
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Daß alle Formen von juveniler Osteochondropathie wie z. B. die PERTHEssche, 
SCHLATTERsche, KÖHLERSche und andere Krankheiten mit Rachitis nichts zu tun 
haben, ist heute, entgegen der einst von FROMME vertretenen Ansicht, wohl 
allgemein anerkannt. 

Abb.9. Unterschenkel von Charlotte P. (Abb.1). Infraktion der Tibia. (Orthop. Univ.-Klinik Leipzig.) 

Auch die von HURLER beschriebene Dysostosis multiplex, die mit schweren 
Skeletanomalien (Keilwirbelbildung, prämaturen Synostosen, Zuckerhutform 
der Phalangen), sowie mit einer Hornhauttrübung und Lipoidstoffwechsel
störung einhergeht, kann bei oberflächlicher Untersuchung mit Rachitis ver
wechselt werden. 
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Die Osteopathia fibrosa cystica generalisata weistcystische Veränderungen 
vorwiegend in den Diaphysen, besonders der Fibula, auf. Häufig werden 
hierbei erhöhte Serum-Calciumwerte festgestellt. 

Bei multiplen Enchondromen, die mitunter ebenfalls zu Verwechslungen mit 
Rachitis führen, . finden sich fast regel
mäßig die stärksten Veränderungen an 

Abh. 10. Unterarm eines 7~/,jährigen Patienten mit 
lange bestehender florider Rachitis. (Orthop. Univ.

Klinik Leipzig). 

Abb. 11. Derselbe Patient wie Abh. 10 im Alter 
von 19 Jahren. Völlige Heilung. (Orthop. Univ.· 

Klinik Leipzig.) 

den Phalangen und Metacarpalia (starke Auftreibung mit Zerstörung der Corti
calis im Röntgenbild). 

Die Osteopsathyrosis (Osteogenesis imperfecta tarda) ist charakterisiert 
durch abnorm schlanke Knochen mit Verbiegungen und Neigung zu echten 
Spontanfrakturen. Die Epiphysenknorpel zeigen normale Strukturverhältnisse 
und eine intakte, deutliche präparatorische Verkalkungszone. Häufig finden 
sich bei den Erkrankten blaue Skleren und otosklerotische Schwerhörigkeit. 

Röntgenologisch können rachitisähnliche Bilder entstehen, ohne daß eine 
echte Rachitis vorliegt. 

Nach MAAss gehören rachitisähnliche Veränderungen, die lokal bei Belastungs
deformitäten, z. B. beim Genu valgum, beobachtet werden, nur dann zur Rachitis, 
wenn gleichzeitig rachitische Veränderungen auch am übrigen Skelet nachgewiesen 
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werden können. Nach seinen Darlegungen können sie allein als Folge von Wachs
tumsstörungen infolge örtlicher mechanischer Einwirkung auft~eten, ?hne daß. eine 
rachitische Stoffwechselstörung vorzuliegen braucht. Er bezIeht sICh dabeI auf 
Versuche von MÜLLER, der tierexperimentell solche rachitisähnliche Verände
rungen nach Anlagen einer Pseudarthrose, am Radius erzeugen konnt~ .:und 
widerspricht der Behauptung VON MrKULIOZ , daß alle BelastungsdeformItaten 
Ausdruck einer Rachitis sind. 

Rachitis ist immer eine Allgemeinerkrankung. Doch beweisen auch 
rachitisähnliche Veränderungen am ganzen Skelet noch nicht, daß eine echte 
Rachitis vorliegt. Wir kennen 
solche BeflUlde z. B. bei schwe
ren Nierenstörungen (Hydro
nephrosen), die mit erhöhtem 
Rest-N und erhöhten Phosphor
werten einhergehen lUld als re
nale Rachitis bezeichnet wer
den. Sie sind durch Vitamin-D
Gaben nicht zu beeinflussen. 

Weiterhin kann eine all
gemeine Osteoporose, die z. B. 
bei völliger Inaktivitätsatro
phie bei jahrelanger Gipsfixa
tion auftreten kann, eine Ra
chitisvortäuschen. lnletzterem 
Falle fehlen im besonderen 
die für Rachitis charakteristi
schen Veränderungen an den 
Wachstumsfugen . 

Thera.pie. Bei der Therapie 
der Rachitis tarda, als auch 
bei den Hungerosteopathien 
des Weltkrieges und der Osteo
malacie, erwies sich der Leber
tran neben Sonnenbestrah
lungen und Höhensonnenkuren 
als äußerst wirksam. Gerade 
hieraus wurde, von den patho
logisch-histologischen Befun
den abgesehen, auf eine innere 

Abb. 12. Spätraehitis. Unteres Femurende 2 Monate nach Osteo
tomie und Behandlung. Hochgradige Kalkablagerung in dem 

stark verbreiterten Epiphysenknorpel. (Nach LOOSER.) 

Zusammengehörigkeit von Rachitis, Hungerosteopathie und Malacie geschlossen. 
Wir wissen heute, daß das wirksame Prinzip im Lebertran sein Gehalt an 
Vitamin D3 ist (7-Dehydrocholesterin). Außerdem enthält Lebertran reich
liche Mengen an Vitamin A. Noch VON STRÜMPELL sah im Lebertran kein 
spezüisches Heilmittel, sondern ein hochwertiges Nahrungsmittel. Phosphor
zusatz zum Lebertran, der ursprünglich von K.A.ssoWITZ empfohlen wurde, 
ist überflüssig, da der Phosphor nicht zu physiologischer Kalkeinlagerung an 
der Wachstumsfuge, sondern zu einer pathologischen Verkalkung der Meta
physen führt. Der Lebertran wurde in letzter Zeit meist durch aktiviertes 
Ergosterin (Vitamin D2) ersetzt. Das in Deutschland am meisten verwendete 
Präparat ist das Vigantol. Zur Heilung einer schweren Rachitis sind täglich etwa 
20-25 Tropfen, im ganzen meist 50 ccm = 15 mg krystallisiertes Vitamin D 2 

nötig. In schweren Fällen empfiehlt es sich, von der "Stoßtherapie" Gebrauch 
zu machen. Vigantol forte enthält 7,5 mg D 2 in 1 ccm. Eine ausreichende 
Therapie würde in zweimaliger Verabfolgung von Vigantol forte bestehen. 
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Bei Verfütterung an rachitiskranke Hühnchen erwies sich Vitamin D 3 dem D2 

als überlegen. Auch bei Behandlung der menschlichen Rachitis mit D 3 kommt man 
im allgemeinen mit der Hälfte der notwendigen Vitamin-D2-Gabe aus (HARTEN
STEIN). Interessant ist, daß die Überlegenheit des Vitamin D3 nach den meisten 
Untersuchungen bei parenteraler Verabfolgung noch deutlicher in Erscheinung 
tritt. Vielleicht ist eine Umwandlung des Vitamin D2 in D3 innerhalb des Orga

Abb.13. Kniegelenksaufnahme von Charlotte P. 
(Abb. 1). Stark verbreiterte Epiphysenknorpel. Die 
Remissionslinien in der verbogenen Tibia konver· 
gieren stark mit dem Epiphysenknorpel nach der 
stärker belasteten äußeren, konkaven Seite der 
Knochenbiegung zu. (Orthop.Univ.-Klinik Leipzig.) 

nismus nötig, um voll wirksam zu wer
den, da die größere Zahl der Aut oren 
(NITZSCHKE, LIEBE u. a.) feststellte, daß 
das Vitamin D 2 bei parenteraler Darrei
chung fast wirkungslos ist. Allerdings 
blieb dieses Ergebnis nicht unwiderspro
chen (THOENES und andere). 

Diese Unterschiede in der Wirkungs
weise von D 2 und Da sind insofern von 
Wichtigkeit, als gelegentlich selbst aus
reichende Zufuhren von Vigantol und 
Höhensonnenbestrahlung eine Rachitis 
nicht verhüten bzw. heilen können. In 
solchen Fällen sind die rachitisähnlichen 
Erkrankungen bei Nierenstörung und bei 
Diabetes durch genaue diagnostische Un
tersuchungen (Pyelogramm) auszuschlie
ßen. Auch Resorptionsstörungen und 
schwere Lebererkrankungen (Cirrhosen) 
können eine Heilung der Rachitis durch 
peroral verabfolgtes Vigantol in Frage 
stellen (GERSTENBERG ER). Chronische In
fekte können die Heilung einer Rachitis 
verzögern. 

Daneben scheinen aberRachitisformen 
zu bestehen, bei denen aus unbekann
ten Gründen der Wirkungsmechanismus 
des D-Vitamins nicht in Gang kommt 
(LIEBE). ALBRIGHT, BUTLER und BLOOM
BERG vermuten, daß in bestimmten 
Fällen von Spätrachitis ein "intrinsic 
resistance" die therapeutische Wirksam
keit des Vitamin D hemmt und daß 
diese Hemmung nur durch sehr große 
Dosen überwunden werden kann. Ahn

liche Beobachtungen von NADRAI sowie von BAKWIN, BODANSKY und SCHORR 
sprechen hierfür. 

In diesem Zusammenhang ist eine eigene Beobachtung an einer 6jährigen 
Patientin von Bedeutung. Bei dem Kinde waren in den letzten Jahren starke 
Verkrümmung der unteren Extremitäten trotz regelmäßiger Zufuhr von Vigantol 
und Höhensonne aufgetreten. Die schweren Veränderungen im Röntgenbild 
sowie das Ergebnis einer histologischen Untersuchung eines Knochenspanes 
waren keineswegs für Rachitis typisch. Auch bestanden, genau wie im Falle von 
NADRAI, normale Serum-, Phosphor- und Kalkwerte. Es gelang, die Krankheit 
mit einem Stoß von Vitamin Da (7,5 mg) rasch zu heilen. Derartige Beobach
tungen führen zur Annahme eines besonderen Typs der Rachitis oder der Möglich
keit' mit Vitamin Da auch bestimmte, nichtrachitische Zustände beeinflussen 
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zu können. Erst die weitere Forschung auf Grund eines größeren Krankengutes 
wird die endgültige Klärung und Einordnung derartiger Beobachtungen er
möglichen. 

In allen Fällen ist bei der Durchführung einer Rachitistherapie für aus
reichende gemischte Kost mit reichlich Beigaben von frischem Obst und Gemüse 
Sorge zu tragen. Kalkzulage erweist sich dann meist als entbehrlich; Kalk 
allein kann eine Rachitis niemals heilen. Einseitige Mast fördert die Heilung 
einer Rachitis nicht. 

Literatur. 
ALBRIGHT, BUTLER and BLOOMBERG: Vitamin-D-Therapie resistente Rachitis. Amer. 

Dis.Childr. 04, 529 (1937). - ASC~NHEIM: (I) Neuere Ergebnisse der Rachitisforschungen. 
Med. Klin. 1910 TI, 1539. - (2) Uber die Bedeutung der Rachitis für das Schulkind. Z. 
Schulgesdh.pfl. u. soz. Hyg. 40, 215 (1927). 

BAKWIN, BODANSKYU. SCHORR: Refraktäre Rachitis. Amer. Dis. Childr.59, 560 (1940).
BENINDE: Die Verbreitung der durch die Hungerblockade ~ hervorgerufenen Knochen~ 
erkrankungen unter der Bevölkerung Preußens. Veröff. Med.verw. 10, 121 (1920). -
BORNSCHEUER: Ein Fall von endogener, gegen D-Vitamin und Licht resistenter, perennieren~ 
der Rachitis. Z. Kinderheilk. 51, 56 (1931). 

CZERNY: In KRAus-BRUGSCH8 Spezielle Pathologie und Therapie; Bd. IX/I, Teil 1. 1923. 
FROMME: Die Spätrachitis und ihre Beziehungen zu chirurgischen Erkrankungen. 

Bruns' BeitI'. 118, 493 (1920). 
GERSTENBERGER: Rachitis hepatica. Mschr. Kinderheilk. 56, 217 (1933). - GILL: 

Vitaminresistente Rachitis. Arch. Dis. Childr. 14, 50 (1939). 
IDSSLER: Atypische Spätrachitis unter dem Bilde einer Dysostosis enchondralis meta~ 

physaria (MURK JANSEN), geheilt durch Vitamin-Da-Stoß. Mschr. Kinderheilk. 82, 63 (1940). 
HARTENSTEIN: Vergleichende Untersuchungen über die Behandlung der floriden Rachitis 
mit dem Vitamin D3 = nach Da-Stoß. Mschr. Kinderheilk. 76, 163 (1938). - HASS: 
Sitzungsberichte der Ärzte in Wien. Wien. klin. W schr. 1919 I, 617. - HENZE: Kasuistisches 
zur Spätrachitis. Z. klin. Med. 91, 120 (1921). - HOCHHUTH: Uber echte Spätrachitis und 
ihre organtherapeutische Behandlung. Diss. Leipzig 1920. - HUTCIDSON U. STAPLETON: 
Spätrachitis und Osteomalacie. Brit. J. Childr. Dis. 21, 18, 96 (1924). 

KASSOWITZ: (I) Rachitis und Osteomalacie. Jb. Kinderheilk. 19, N. F. (1883). -
(2) Rachitis tarda. Allg. Wien. med. Ztg 30 (1885). - KÜSTER: Therapeutisch nicht be
einflußbare Rachitis tarda. Diss. Königsberg 1936. 

LIEBE: (I) Über die Wirkung von parenteral zug~führtem Vigantol beim rachitischen 
Säugling. Mschr. Kinderheilk. 61, 88 q934). - (2) Über nicht heilbare Rachitis. Mschr. 
KinderheiL 78,221 (1939). - LoosER: Über Spätrachitis und Osteomalacie. Dtsch. Z. Chir. 
152, 210 (1920). 

MAASS: Zur Frage der Rachitis tarda. Dtsch. Z. Chir. 179, 226 (1923). - MmULICZ, v.: 
Die seitlichen Verkrümmungen am Knie und deren Heilungsmethoden. Arch. klin. Chir. 
23 (1879). 

NADRAI: Ein durch Da-Vitaminstoß geheilter Fall von Spätrachitis. Z. Kinderheilk. 
60, 590 (1939). - NITZSCEKE: Die parenterale Wirksamkeit von Vitamin D2 und Vitamin Da 
auf die Rachitis. Z. Kinderheilk. 61, 385 (1940). 

OLLIER: Rachitisme tardif. These de Lyon 1895. Zit. nach WIELAND. 
POMMER: Untersuchungen über Osteomalacie und Rachitis. Leipzig: F. C. W. Vogel 1885. 
RABL: Welche Beziehungen hat die Skoliose zur Rachitis? Arch. f. Orthop. 27, 29 (1929). 

RACUGNo: Uber einen Fall von Rachitis tarda mit Zwergwuchs und starker Muskelasthenie. 
Policlinico infantile 8, 112 (1940). . 

SCHEDE: Der Skoliosenkeim. Z. orthop. Chir. 49, 74 (1928). - SCIDER u. STERN: Über 
einen Fall von unheilbarer Rachitis. Arch. Kinderheilk. 78, 176 (1926). -'- SCHINZ-BAENSCH
FRIEDL: Lehrb);'ch der Röntgendiagnostik, 4. Auf I. , Bd.1. Leipzig: Georg Thieme 1939. 
SCHMORL: (1) Uber Rachitis tarda. Dtsch. Arch. klin. Med. 85 (1905). - (2) Die patho
logische Anatomie der rachitischen Knochenerkrankung. Erg. inn. Med. 4 (1909). - STAP
LETON: Spätrachitis nach Osteomalacie in Delhi. Lancet 208, lU9 (1925). - STÖLTZNER: 
Schleichende SpätrachitismitlatenterTetanie. Münch.med. Wschr.1937 1,7.- STRÜMPELL: 
Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie, Bd. 2, S. 154. Leipzig: F. C. W. Vogel 1920. 

THOENES: Die paren~~rale Wirkung des Vitamin-D-Stoßes. Mschr. Kinderheilk. 85, 
120 (1940). - TOBLER: Uber Spätrachitis. Verh. 28. Verslg Ges. Kinderheilk. Karlsruhe 
1911. - TROUSSEAU: Clinique medicale de l'Hötel-Dieu de Paris. Paris 1868. - TROUSSEAU 
et LASEGUE: Du Rachitisme et de l'osteomalacie compares. Union med. 1850, No 77. 

WIELAND: Rachitis tarda. Erg. inn. Med. 13, 616 (1914). 



Erkrankungen 
aus äußeren physikalischen Ursachen. J. 

[Kälte, Hitze, Licht, Röntgen- und Radiumstrahlen, Elektrische 
Energie, Lärm, Erschütternng, Passsive Bewegung 
(Seekrankheit und ähnliche Zustände), Preßluft.] 

Von 

HANS LUCKE-Göttingen. 

I. Hitze- und Kälteschäden. 
Einleitung. 

Der Mensch ist befähigt, sowohl bei sehr kalten als auch bei sehr warmenAußen
temperaturen zu leben, ohne daß es dabei zu Störungen oder körperlichen Schädi
gungen kommen muß. Die Temperaturspanne, die der Mensch ertragen kann, 
wird von STICKER mit etwa 100° angegeben, die absoluten Temperaturen liegen da
bei zwischen etwa 50° Kälte und 50° Wärme. Bei den extremen Werten handelt es 
sich dabei alsbald lediglich um die Aufrechterhaltung des Lebens und der Organ
funktionen, während die körperliche und vor allem die geistige Leistungsfähigkeit 
bereits deutliche Einschränkungen zeigen. Die Aufrechterhaltung der Körper
temperatur gelingt jedoch bei den genannten extremen Temperatureinwirkungen 
nur unter Aufbietung allel' regulatorischen Kräfte und der Möglichkeit ihrer 
vollkommenen Ausnutzung. Temperaturen, die über die genannten Grenzwerte 
hinausgehen, können nur unter besonders günstigen Bedingungen und auch nur 
beschränkte Zeit ertragen werden, ohne daß es zu Schädigungen kommt. So spielt 
für die Erträglichkeit von Hitze der Wassergehalt der Luft eine entscheidende 
Rolle. Trockene Luft von 60-70° kann noch Stunden, von 100° noch Minuten 
ertragen werden. Handelt es sich jedoch um Luft, die mit Wasserdampf gesättigt 
ist, so werden schon Temperaturen von 45-50° in kürzester Zeit gefährlich. 
Die größte Gefahr einer Wärmestauung besteht im heißen Wasserbad, sobald 
dessen Wärmegrad die Bluttemperatur übersteigt. Auch für die Erträglichkeit 
von Kälte ist der Wassergehalt der Luft wichtig, trockene Kälte wird leichter 
ohne Schädigung ertragen als feuchte. Auch die Luftbewegung spielt eine wesent
liche Rolle, bei ruhiger Luft sind hohe Kältegrade subjektiv und objektiv viel 
leichter erträglich als bei Wind und Sturm, wobei gleichzeitige hohe Luft
feuchtigkeit und Regen die Situation weiter erschweren. 

Die Verhältnisse der Wohnung und Kleidung dienen dem Organismus als 
wichtige Hilfsmittel zur Auseinandersetzung mit der jeweiligen Außentemperatur. 
Diese Auseinandersetzung ist aber nur solange erfolgreich, als es gelingt, die Kör
pertemperatur gegenüber den Einflüssen der Außentemperatur konstant zu er
halten. Gelingt dies nicht, so muß es zu Kälte- und Wärmestörungen und zu 
Schädigungen kommen. Im Mittelpunkt des Problems steht damit die Wärme-
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regulation und ihre Leistungsfähigkeit mit dem Zweck der Anpassung der 
Wärmebildung und Wärmeabgabe an die jeweilige Außentemperatur. Auf die 
Vorgänge bei der Wärmeregulation kann im einzelnen an dieser Stelle nicht ein
gegangen werden. Der wesentlichste und wirksamste Weg zur Aufrechterhaltung 
der Eigenwärme gegenüber hohen Außentemperaturen ist in der Wasserverdun
stung der Haut gegeben. Die Ausgiebigkeit dieses Vorganges ist gebunden an 
den effektiven Sättigungsgrad der umgebenden heißen Außenluft mit Wasser, 
der ein ausreichendes Abdunsten von Wasser an der Körperoberfläche möglich 
macht oder verhindert. Bei Tieren, die nicht oder nur wenig schwitzen können, 
erfolgt die Wasser- und damit die Wärmeabgabe über die Luftwege mittels einer 
enormen Atmungsbeschleunigung, ein Weg, der auch für den Menschen gangbar 
ist, aber praktisch offenbar keine wesentliche Rolle spielt. Im Rahmen der 
physikalischen Wärmeregulation besteht noch die Möglichkeit der Wärmeabgabe 
durch Leitung und Strahlung, doch läßt sich dieser Vorgang zum Zwecke der 
Aufrechterhaltung der Körperwärme gegen hohe Außentemperaturen nicht 
wesentlich steigern. Das gleiche gilt für die chemische Wärmeregulation. Eine 
Herabsetzung der Wärmeproduktion ist nur im bescheidenen Maße möglich, 
bei gleichzeitiger Muskelarbeit praktisch überhaupt nicht. Dem gegenüber stellt 
die Steigerung der Wärmeproduktion den wichtigsten und wirksamsten Weg 
der Kälteabwehr dar, die physikalische Wärmeregulation kann für diese Zwecke 
nicht in entscheidendem Umfange umgestellt werden. Die vermehrte Wärme
produktion bei Kälte erfolgt in erster Linie in der Muskulatur, oft als sichtbare 
Bewegung in Form von Kältezittern. Allgemein bekal1Ilt ist auch, daß sich die 
Menschen bei Kälte möglichst Bewegung machen, um den unangenehmen Er
scheinungen der Kälte zu begegnen. Ist die Betätigung der Muskulatur unter
drückt oder unmöglich gemacht, so macht die Aufrechterhaltung der Körper
wärme gegenüber Kälteeinwirkung größte Schwierigkeiten und wird ebenfalls 
alsbald unmöglich (RUBNER, PFLÜGER). Bekal1Ilt ist die Erfrierungsgefahr im 
Schlaf. In allen Fällen der Wärmeregulierung spielt die zweckmäßige Ein
schaltung des Kreislaufes, vor allem die Einregulierung der örtlichen Durch
blutung eine entscheidende Rolle. Die gesamte Wärmeregulation wird zentral 
gesteuert, wobei die jeweiligen Reize dem Zentralorgan von der Haut aus zu
fließeIl. Erst wenn die Regulation versagt und die Körperwärme unter dem 
Einfluß von Kälte oder Wärme verändert wird, wirkt die Veränderung der 
Bluttemperatur unmittelbar auf das nervöse Zentralorgan (ausführliche Dar
stellung und Schrifttum bei ISENSCHMIDT, GRAFE, TOENNIESSEN, FREUND). 
Organische Erkrankungen der maßgebenden Zentralorgane oder die Unter
brechung ihrer Verbindungen zu den receptorischen oder ausführenden Organen 
der Wärmeregulation müssen zu Störungen und Insuffizienz der Wärmeregulation 
führen. Derartige Beobachtlmgen liegen bei organischen Gehirnkrankheiten und 
hohen Querschnittsläsionen des Rückenmarks vor, wobei sich das erkrankte 
Individuum den poikilothermen Zustand nähert. Die große Bedeutung einer 
Intaktheit der Haut und ihrer Anhangsgebilde für die Aufrechterhaltung der 
Wärmeregulation geht ebenfalls aus einschlägigen Beobachtungen am Menschen 
hervor. Ausgedehnte Ichthyosis oder ausgedehnte Zerstörung bzw. angeborener 
Mangel von Schweißdrüsen machen die Aufrechterhaltung der Körperwärme bei 
hoher umgebender Außentemperatur unmöglich. In bescheidenerem Umfang 
sehen wir Umstellungen und Schwierigkeiten der Wärmeregulation beim Fett
süchtigen mit dem schlechten Wärmeleitungsvermögen seiner fettreichen Haut. 

Die Leiturigsfähigkeit der Wärmeregulation erweist sich auch bei einer Reilie 
anderer Anlässe als verschieden. So ergeben sich für die einzelnenLebensabschnitte 
wesentliche Unterschiede. Der Säugling und auch der Greis besitzen eine noch 
nicht voll ausgebildete bzw. eine nicht mehr ausreichend leistungsfähige Wärme-
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regulation und erweisen sich damit kalten und heißen Temperatureinwirkungen 
gegenüber als gefährdet. Die gleiche Gefährdung besteht für fieberhaft Kranke. 
Hier dürfte es sich um eine Störung der zentralen Wärmeregulation handeln. 
Bekannt ist die Erfrierungsgefahr nach Alkoholgenuß, besonders im voll aus
gebildeten Rausch. Neben einer zentralen Störung spielen dabei sicherlich 
auch die Störung der peripheren Kreislaufregulation und im Stadium der Be
wußtlosigkeit die Ausschaltung der Muskelbewegung eine wesentliche Rolle. Da
rüber hinaus zeigen sich bei Gesunden, vor allem aber bei den verschiedensten 
Krankheiten wesentliche individuelle Unterschiede in der Leistungsfähigkeit 
der Wärmeregulation wie auch der Art der Wärmeregulierung. SOHADE hat eine 
Einteilung dieser Individuen unter Herausstellung der wesentlichen Unter
scheidungsmerkmale geben. Akkomodationsbreite der Thermoregulierung, 
Kreislaufregulation und periphere Durchblutung, Festigkeit der inneren \Värme
konstanz, Erregbarkeit der thermischen Reflexe und Gleichmäßigkeit der Wärme
verteilung im Körper erweisen sich als maßgebende Faktoren im Rahmen 
des individuellen Unterschiedes und der Leistungsfähigkeit der Wärmeregulation. 
Wir werden auf diese Dinge später noch zurückkommen. 

A. Sehädigungen durch Kälte. 
1m Rahmen der Schädigungen durch Kälte werden wir zu unterscheiden 

haben zwischen Gesundheitsstörungen, die als örtliche oder allgemeine Schädi
gungen lediglich Folge der Kälteeinwirkung sind, und Krankheiten, bei denen 
die Kältewirkung den Charakter eines auslösenden Momentes bei gegebener, 
andersartiger Hilfsursache annimmt, den sog. Erkältungskrankheiten. Jeder 
Kälteeinwirkung (kalte Luft, Wasser, Schnee, kalte Gegenstände, besonders 
Metall) setzt der Organismus physiologische Abwehrreaktionen entgegen, wobei 
der Umstellung der örtlichen Durchblutung durch reflektorische Änderung des 
örtlichen Gefäßquerschnittes eine besondere Bedeutung zukommt. Allein diese 
Abwehrmaßnahmen können, selbst wenn sie nicht zu schwach sind oder über 
das Ziel hinausschießen, zu Veränderungen und Störungen Veranlassung geben. 
Wird die Kälteeinwirkung so stark, daß sie die Leistungsfähigkeit der örtlichen 
Abwehrmaßnahmen und der allgemeinen Wärmeregulation übersteigt, so kommt 
es zu örtlichen oder allgemeinen Kälteschädigungen , die bis zu einem ge
wissen Grade reparabel sind, jedoch auch örtliche bleibende Defekte hinter
lassen oder zur allgemeinen Erfrierung, dem Kältetod, führen können. 

Mannigfaltig sind die klinischen Erscheinungen, die unter dem Einfluß 
von Kälte auftreten und zur Beobachtung kommen können. Am meisten gefährdet 
sind natürlich diejenigen Körperstellen, die am schlechtesten geschützt und 
damit der Einwirkung niedriger Temperaturen am meisten ausgesetzt sind, also 
Nase und Ohren, Finger und Hände, Zehen und Füße. Nicht immer be
deutet Kleidung einen ausreichenden Schutz. So erweisen sich Florstrümpfe 
beispielsweise als durchaus ungenügend, so daß es nicht selten zu Erfrierungen 
der Unterschenkel kommt. Gleichzeitige Beeinträchtigung der Zirkulation etwa 
durch Strumpfbänder kompliziert die Situation und leistet dem Auftreten von 
Erfrierungen Vorschub. In gleicher Weise erhöht sich bei zu engem Schuhwerk 
die Gefahr von Kälteschädigungen an den Füßen. Da für das Auftreten von 
Kälteschäden das Ausmaß der Wärmeentziehung das entscheidende Moment 
darstellt, spielt das Wärmeleitungsvermögen des umgebenden Milieus eine 
größere Rolle als der absolute Kältegrad. Zum Auftreten von" Erfrierungen 
ist auch keineswegs das Vorliegen von Temperaturen unter dem Gefrierpunkt 
notwendig, auch bei Temperaturen, die nicht unwesentlich über dem Gefrier
punkt liegen, kann es zu Erfrierungen kommen, besonders wenn die Schädigung 
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längere Zeit fortwirkt und auf diese Weise eine entsprechend große Wärme
entziehung in der betroffenen Körperpartie erfolgt. Auf die Gefährlichkeit 
feuchter und bewegter Luft wurde bereits hingewiesen, während trockene, 
stille Kälte leichter und in viel höherem Ausmaß ohne Schaden vertragen wird, 
da die trockene Luft eine gute Isolierschicht darstellt. Sehr gefährlich sind wegen 
ihres großen Wasserentziehungs- bzw. Leitungsvermögens Kohlensäureschnee, 
flüssige Luft und unterkühlte metallische Gegenstände (Stahlhelm) und können 
daher in kürzester Zeit zu schweren Kälteschädigungen führen. Trockener kalter 
Schnee leitet die Wärme schlecht und ist daher viel weniger gefährlich als Wasser, 
welches ein gutes Wärmeleitungsvermögen besitzt. Als besonders gefährlich 
gilt Schmelzwasser. Erfrierungen beim Menschen, die lange in kühlem Wasser 
stehen mußten, sind eine häufig beobachtete Erscheinung. Auch der Feuchtigkeits
gehalt der Kleidung spielt eine entscheidende Rolle, sei es, daß die Durch
feuchtung durch äußere Einwirkung oder durch Schweißbildung erfolgt. Während 
trockene Unterwäsche, die nicht fest anliegt, und noch genügenden Raum für 
eine Luftschicht bestehen läßt, eine guten Wärmeschutz verleiht, muß sich feucht 
gewordene Wäsche wegen ihres guten Wärmeleitungsvermögens ungünstig 
auswirken, besonders da gleichzeitig durch die Flüssigkeitsdurchtränkung 
der für die Luft zur Verfügung stehende Raum reduziert wird. In dieser Hin
sicht erweisen sich wasserdichtes Schuhwerk und wasserdichte Kleidung keines
wegs immer als günstig, besonders wenn der Träger durch Bewegung in Schweiß 
gerät. Die Unmöglichkeit der Wasserverdunstung führt leicht zu einer besonders 
intensiven Durchtränkung der Strümpfe und Unterwäsche mit Schweiß und bringt 
auf diese Weise eine erhöhte Erfrierungsgefahr mit sich. Bei eng anliegenden 
Bekleidungsgegenständen besteht dabei gleichzeitig die Gefahr zusätzlicher 
örtlicher Zirkulationserschwerung im Sinne eines die Situation weiter verschär
fenden Momentes. 

Gefährdet ist bei Kälteeinwirkung natürlich in erster Linie die Haut, aber 
auch tiefergelegene Gebilde, Gefäße, Nerven, Muskeln, Knochen und andere 
Organe können durch Kälteeinwirkung geschädigt werden. Wir kommen im 
einzelnen hieraus noch zurück. Es liegt in der Natur der Sache, daß die Kälte
schädigung in der Regel erst nach einer gewissen Zeit in Erscheinung tritt, 
während der schädigende Einfluß der Hitze ein unmittelbarer ist. 

Das Hauptkontingent der Kältegeschädigten stellen natürlich die Menschen, 
die unter dem entsprechenden Witterungseinfluß leben und arbeiten müssen. 
Hierher gehören alle diejenigen Berufe, die während der kalten Jahreszeit 
ihre Tätigkeit im Freien ausüben, also Landarbeiter, Gärtner, Seeleute und dgl. 
Sicherlich lernt der Mensch, sich mit derartigen äußeren Einflüssen auseinander
zusetzen, und es ist auch keine Frage, daß der Landarbeiter, der von klein auf 
an die Arbeit im Freien gewöhnt ist, eine wesentlich bessere und wirkungs
vollere Wärmeregulation aufbringt als der Arbeiter in geschlossenen und warmen 
Räumen und sich dementsprechend unter den gleichen äußeren Bedingungen 
als weniger gefährdet erweist als der untrainierte. Gleichwohl gibt es natürlich 
für die am besten funktionierende Wärmeregulation eine obere Grenze ihrer 
Leistungsfähigkeit. Auch andere Berufsgruppen sind dauernden niedrigen 
Temperaturen ausgesetzt und damit gefährdet, so die Arbeiter der Kälte
industrie, in Kühlschächten usw. Eine besondere Bedeutung haben die Kälte
schäden stets bei den Armeen während der Winterfeldzüge gehabt. Form und 
Ausmaß der Kälteschädigungen richteten sich dabei nicht nur nach der jeweiligen 
Witterung, sondern auch nach der Art der Kriegsführung. So brachte der lange 
Stellungskrieg des Weltkrieges vor allem in Flandern besonders zahlreiche Er
frierungen der Füße, selbst in Monaten, in denen Kälteschäden normalerweise 
nicht beobachtet werden und die Außentemperaturen den Gefrierpunkt nicht 
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annähernd erreichten. Eine besondere Häufung der Erkrankungen wurde mit
unter gerade nach Abklingen des Frostes mit einsetzendem Tauwetter beobachtet. 
Der Grund lag in der Nässe der Schützengräben, so daß die Soldaten oft tagelang 
im Wasser standen, wodurch es zu einer besonders starken Wärmeentziehung 
kam. Durchnäßte und dadurch zu eng anliegende Schuhe und Wickelgamaschen 
leisteten infolge zusätzlicher örtlicher Zirkulationsstörungen der Entstehung 
von Kälteschäden Vorschub. Dauerndes Stehen und Mangel an körperlicher 
Bewegung und Betätigung wirkten als weiter erschwerende Momente. Der da
mals geprägte Krankheitsbegriff des "Schützengrabenfußes" kennzeichnet die 
Besonderheit und Eigenart der damaligen Verhältnisse. 

Auch noch andere Umstände können gerade im Kriege bedeutungsvoll 
werden und als Hilfsursache bei der Entstehung von Kälteschäden maßgebenden 
Einfluß gewinnen. Hier ist vor allem auf die allgemeine körperliche Verfassung 
hinzuweisen. Körperlich erschöpfte und unterernährte Menschen sind sicher 
erhöht gefährdet. Reichlicher Alkoholgenuß steigert ebenfalls die Gefahr. 
In den Berichten aus den Balkankriegen wird darauf hingewiesen, daß Soldaten, 
die schwere Infektionskrankheiten, wie Typhus, Cholera und Ruhr durchgemacht 
hatten, sich noch längere Zeit als besonders gefährdet erwiesen und einen be
sonders hohen Prozentsatz unter den Kältegeschädigten stellten. Sicherlich spielt 
dabei die noch vorhandene Labilität und Insuffizienz in der peripheren Kreislauf
regulation, wie sie bei vielen infektiösen Krankheiten noch auffallend lange Zeit 
bestehen bleibt, die entscheidende Rolle, da, wie wir sehen werden, gerade 
in der Leistungsfähigkeit dieser Kreislauffunktionen der wichtigste Faktor für 
die Abwehr der Entstehung von Kälteschäden gegeben ist. 

1. Örtliche Kälteschädigungen. 
Wird ein Körperteil der Einwirkung niedriger Temperatur ausgesetzt, so 

verlangt diese Tatsache die Auseinandersetzung mit der eingetretenen Situation 
im Interesse der Aufrechterhaltung der Eigenwärme und des Schutzes vor Wärme
verlust. Physiologische Abwehrreaktionen leiten dabei unmittelbar über zu 
den Erscheinungen, die bereits den Ausdruck einer Erfrierung darstellen. Ja, 
es können dabei die Reaktionen, die den Körper vor Wärmeverlust schützen und 
damit die Erhaltung der Eigenwärme ermöglichen, der Entstehung örtlicher 
Kälteschädigungen Vorschub leisten oder unmittelbar zu diesen führen. 

Als erste Reaktion kommt es zu einer Kontraktion aller contractilen Elemente 
in der Haut. Am bekanntesten ist das Phänomen der Gänsehaut durch Kontrak
tion der erectores pilorum, welches sich an der Stelle der Kälteberührung ein
stellt und als Folge unmittelbarer Kälteeinwirkung anzusehen ist. Auftreten, 
Ausmaß und Dauer dieser Erscheinung sind örtlich und individuell sehr ver
schieden. So kommt es an Hautstellen, die der dauernden Einwirkung der Außen
temperatur ausgesetzt und an Kältereize gewöhnt sind, meist überhaupt nicht 
zur Ausbildung der Gänsehaut. Neben dieser, in ihrer Ausdehnung auf das 
von der Kältewirkung unmittelbar betroffene Gebiet beschränkten Gänsehaut
bildung kennen wir noch die Ausbildung einer Gänsehaut als reflektorischen Vor
gang und eine Reaktion, die nicht auf den Kälteeinfluß beschränkt ist, sondern 
auch bei anderen Reizen zustande kommen kann. Als örtliche Reaktion auf 
Kälte nimmt die Haut weiterhin einen schlaffen und welken Charakter an, ihr 
Flüssigkeitsgehalt nimmt ab, wie sich durch plethysmographische Untersuchungen 
nachweisen ließ. Diese Abnahme des Flüssigkeitsgehaltes der Haut mag zum Teil 
durch die Kontraktion der muskulären Elemente in der Haut bedingt sein, ihre 
wesentliche Ursache dürfte jedoch in den Umstellungen der örtlichen Durch
blutung zu suchen sein, die die konstante, wichtigste und folgenschwerste 
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Körperreaktion auf den Kälteeinfluß darstellen. Unter der Einwirkung der 
Kälte kommt es in den unmittelbar betroffenen Gebieten zu einer Drosselung 
der Durchblutung durch Gefäßkontraktion, an der sich die kleinen Arterien genau 
so beteiligen wie die Capillaren und Venen. Der Vorgang wird zum Teil als un
mittelbare Reaktion auf den Kälteeinfluß, zum Teil als ein reflektorischer auf
gefaßt. Infolge der Drosselung der Durchblutung wird die Haut kalt und weiß. 
Subjektiv kommt dieser Vorgang meist überhaupt nicht zum Bewußtsein, 
Schmerzen fehlen in der Regel, eine nennenswerte Herabsetzung des Gefühls 
tritt noch nicht ein. Dieser Vorgang der Zirkulationsdrosselung ist wichtig, 
um die Konstanz der Körpertemperatur aufrecht zu erhalten. Er erhöht aber 
gleichzeitig die Gefahr für das von der Kälteeinwirkung betroffene, nunmehr 
aus der Zirkulation mehr oder weniger ausgeschaltete Körpergebiet. Einmal 
kann sich nun der Kälteeinfluß selbst sehr viel intensiver auswirken und damit 
zu echter Gewebserfrierung führen. Die Erfahrung lehrt jedoch, daß der Kälte
einfluß in der Regel kein so intensiver ist, um als solcher den Gewebstod zu be
wirken. Der Nachdruck ist auf die Drosselung der Zirkulation zu legen. Diese 
Drosselung der Durchblutung genügt, wenn sie von entsprechend langer Dauer 
ist, um zu schweren Ernährungsstörungen in den betroffenen Gebieten und zum 
Gewebstod zu führen. Im übrigen besteht sicherlich ein Circulus vitiosus zwischen 
dem unmittelbaren Kälteeinfluß auf das Gewebe und den Folgen der Gefäß
reaktionen, die durch die Kälte ausgelöst wurden. 

Dauert die Kälteeinwirkung etwas länger, so ändert sich das Bild. Die 
Haut wird zunächst hellrot, dann bläulich, bleibt aber bei Fortwirken des 
Kälteeinflusses kalt. Dieser Zustand stellt den ersten Grad der ärtliche.n Er
frierung, das Erfrierungserythem, die Kongelatio erythematosa dar. Im Stadium 
der hellen Röte bestehen oft heftige Schmerzen, machen aber alsbald den Zu
stand völliger Gefühllosigkeit Platz. Die Tatsache, daß die betroffene Körper
gegend kalt bleibt, beweist, daß von einer Wiederherstellung der Zirkulation 
keine Rede sein kann. Dennoch müssen in den örtlichen Anteilen des Gefäß
systems Änderungen vor sich gehen, die auch das Ziel eingehender Unter
suchungen gewesen sind, nicht immer zu einheitlichen Ergebnissen führten und 
demnach auch keine einheitlichen Deutungen erfahren haben (MATTHES, KROGH, 
REHBERG, .CARRIER und die dortige Literatur) .. Einwandfrei steht fest, daß eine 
Capillarerweiterung erfolgt, die Hyperämie also eine capillare ist. Man hat 
in diesem Vorgang den Eindruck einer Capillarlähmung gesehen, die dem Reiz
zustand folgt. Dies kann zutreffen. Man muß allerdings noch weitere Punkte 
berücksichtigen. Die alsbaldige Öffnung und Erschließung des gesamten örtlichen 
Capillarnetzes könnte auch ein Vorgang sein, der im Interesse der Lebenserhaltung 
des betroffenen Körpergebietes im Gang kommt. Das alsbaldige Umschlagen 
des Farbtones vom hellen Rot in Rotblau zeigt die vermehrte Sauerstoffzehrung 
im Gewebe. Diese vermehrte Sauerstoffzehrung kann aber auch ihren Grund 
in der erschwerten Entleerung des Capillarblutes nach dem Venensystem haben, 
so daß das Capillarblut abnorm lang liegen bleibt. Steht doch fest, daß sich an 
dem Kontraktionsvorgang als erster Kältereaktion auch die kleinen Venen be
teiligen, und es scheint mir nicht festgestellt zu sein, daß die Verminderung des 
Venolen querschnittes bei Fortwirken des Kälteeinflusses einer Erweiterung durch 
Lähmung Platz macht. Was die kleinen Arterien anbetrifft, so lauten die An
gaben über ihr Verhalten während des Kälteerythems nicht einheitlich. Während 
manche Autoren nach den Befunden in der menschlichen Haut eine Erweiterung 
annehmen - was im übrigen nicht ohne weiteres als Ausdruck einer Lähmung 
im Sinne des Versagens örtlicher Gefäßreaktionen angesehen werden könnte -, 
wurde eine solche Erweiterung bei experimentellen Untersuchungen nicht gesehen. 
Fest steht, daß bei andauerndem oder zunehmendem Kälteeinfluß einwandfreie 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 51 



802 HANS LUCKE: Erkrankungen aus äußeren physikalischen Ursachen. I. 

Kontraktionen im arteriellen Stromgebiet zu beobachten sind, ein Befund, 
der es mehr als unwahrscheinlich macht, daß zwichendurch eine Phase der 
Arterienerweiterung als Ausdruck einer Gefäßlähmung auftritt. Die Tatsache, 
daß das betroffene Körpergebiet während der Dauer der Kälteeinwirkung kalt 
bleibt, spricht ebenfalls gegen eine auch nur vorübergehende Besserung der 
arteriellen Durchblutung. Die Drosselung der arteriellen Durchblutung ist 
offenbar für die Dauer der Kälteeinwirkung eine grundsätzliche. Auch in dieser 
Tatsache liegt die Möglichkeit einer Erklärung für das Verhalten der Capillaren, 
des Auftretens einer roten Hautfarbe und ihres alsbaldigen Umschlagens in 
ein cyanotisches. Kolorit. Als Ursache der vermehrten Capillarfpllung i.st ein 
Nachlassen der Vis a tergo als Folge der Abdrosselung des Blutstromes in dem 
verengerten Arteriolengebiet angeschuldigt worden, und man hat in diesem Zu
sammenhang darauf hingewiesen, daß der arterielle Blutdruck erhöht, der Druck 
in den Capillaren erniedrigt sei. Diese Vorstellung läßt allerdings das Verhalten 
des Venolen und die Notwendigkeit einer bestmöglichen Sauerstoffversorgung 
des betroffenen Gewebes außer Betracht. Vom Standpunkt des Gewebes aus 
gesehen liegen die Verhältnisse dort ähnlich wie beim Herzkranken mit dem 
verminderten Schlagvolumen. Das Gewebe leidet infolge der verminderten arte
riellen Durchblutung unter Sauerstoffmangel. Ein gewisser Ausgleich ist durch 
Verlangsamung der Blutströmungsgeschwindigkeit im Capillargebiet möglich, 
um die Zeit für die Sauerstoffverso~g der Gewebe zu verlängern. Die un
zureichende Sauerstoffversorgung fUhrt aber weiterhin zu einem Sinken des 
Sauerstoffdruckes im Gewebe und damit zu einer Vergrößerung des Sauerstoff
druckgefälles zwischen Blut und Gewebe. Die Folge ist, wie bei der Herzinsuffi
zienz, die Möglichkeit einer vermehrten Sauerstoffentnahme aus dem Blut, 
womit das Venöse Blut reicher an reduziertem Hämoglobin und ärmer an Oxy
hämoglobin wird als unter normalen Bedingungen, also jener Vorgang, der die 
Blutfarbe ändert und dem Phänomen der Cyanose zugrunde liegt. Sicherlich 
spielen auch diese Vorgänge bei den klinischen Erscheinungen der Kälteein
wirkung eine wesentliche Rolle. Auf jeden Fall zeigt sich, daß es sich um durchaus 
komplizierte Verhältnisse handelt, an deren Entstehung und Entwicklung die 
yerschiedensten Kräfte mitwirken können. Der klinische· Begriff des Kälte
erythems rechtfertigt sich somit im Stadium der noch vorhande:t;ten Kälte· 
wirkung streng genommen nur nach dem optischen Eindruck, den die betreffende 
Hautpartie bietet, nicht nach den effektiven Durchblutungsverhältnissen. 
Erst nach Aufhören der Kältewirkung und mit der Wiederherstellung der Durch
blutung kommt es zu einer echten Hyperämie. Im übrigen ist die Betrachtung 
und Bewertung der Kreislaufverhältnisse in einem unter Kälteeinwirkung 
stehenden Körperglied nach dem Verhalten des Gefäßquerschnittes in den ver
schiedenen Anteilen des Gefäßgebietes, also nach rein funktionellen Gesichts
punkten zweifellos zu einseitig. Kann es doch gleichzeitig zu anatomischen 
Läsionen am Gefäßsystem und, in Zusammenhang mit diesen wie mit den tief
greifenden Änderungen des Gefäßquerschnittes und unter dem weiteren Einfluß 
der Kälte selbst zu Veränderungen des Gefäßinhaltes kommen, wodurch weitere 
Schwierigkeiten in der Aufrechterhaltung der Zirkulation und Durchblutungs
störungen hervorgerufen werden. Auch entzündliche Reaktionen können sich 
einstellen. Wir werden auf diese Dinge noch zurückzukommen haben. 

Betrachten wir zunächst die klinischen Erscheinungen der Kälteschädigungen 
weiter, so schließt sich an das Kälteerythem als zweiter Grad der Erfrierung 
das Stadium der Blasenbildungen, die Kongelatio bullosa an. Die Haut ist kalt, 
blaß und tief cyanotisch, meist völlig gefühllos und mit Blasen bedeckt. Schmer
zen werden meist wenig oder gar nicht geklagt. Der Blaseninhalt zeigt meist 
eine schmutzig-blutige Verfärbung, kann aber auch klar und rein serös sein. 
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Platzen die Blasen, so besteht die Gefahr der Sekundärinfektion mit Ausbildung 
torpider, schwer heilender Geschwüre. 

Die Kongelatio bullosa leitet fließend über zu dem dritten und schwersten 
Grad der Kälteschädigung, dem Frostbrand, der Kongelatio gangraenose. Die 
Schädigung ist so intensiv, daß das Gewebe in mehr oder weniger großer Aus
dehnung zugrunde geht. Ganze Glieder können dabei der Nekrose verfallen. 
Die betroffenen Körpergegenden sind gefühllos, kalt und dunkel verfärbt. Die 
Erfrierung kann dabei so stark sein, daß Gliederteile bei unvorsichtiger Behand
lung brechen. Bei vorsichtiger Wiedererwärmung kann auch in stark durch
frorenen Körperteilen Erholung eintreten, so daß letzten Endes nur, die; Er
scheinungen einer Erfrierung zweiten Grades bestehen bleiben. Dauert jedoch 
der Zustand nach Aufhören der Kälteeinwirkung länger als 24 Stunden, so ist 
mit ausgedehnten Substanzverlusten zu rechnen. Die Blasen trocknen ein und 
bilden bräunliche Schorfe, die ganze Haut nimmt einen braun-grauen, schmutzigen 
Farbton an. Reicht die Kälteschädigung wenig tief, so löst sich die Haut ab 
oder kann in Fetzen abgezogen werden. Die Nägel fallen aus. Unter der ab
gestoßenen Haut oder den flich lösenden Borken kommt eine geschwürige Fläche 
zutage, die alsbald zu eitern beginnt. Bei tiefergreifenden Nekrosen kommt es 
mit der Zeit zur Demarkierung gegen das gesunde Gewebe, beginnend meist 
schon nach einigen Tagen. Die vollständige Demarkierung kann jedoch mehrere 
Wochen in Anspruch nehmen. Die nekrotisch gewordenen Gewebs- oder Glieder
teile schrumpfen, nehmen eine braun-schwarze Farbe an und verfallen dem 
trockenen oder durch Hinzutreten einer Infektion dem feuchten Brand. Das 
letztere Ereignis ist das häufigere, besonders wenn die Behandlung erst spät 
einsetzt und schon Hautdefekte vorhanden sind. Außer septischen Infektionen 
ist bei Erfrierungen 3. Grades als gefährliche Komplikation auch Tetanus be
obachtet worden. Die Erfrierung 3. Grades verläuft vielfach völlig schmerzlos. 
Erst wenn größere Substanzdefekte auftreten, scheinen stärkere Schmerzen 
zustande zu kommen. Oft deutet sich der Übergang in nasse Gangrän durch 
Schmerzen an. 

Das Allgemeinbefinden ist auch bei ausgedehnten örtlichen Erfrierungen 
in der Regel nicht beeinträchtigt. Bei größeren Gewebszerstörungen ,k,ann 
leichtes Resorptionsfieber auftreten, fehlt jedoch auch in diesen Fällen meist 
oder ist nur von kurzer Dauer. Geringe Eiweißausscheidungen sind gelegentlich 
gesehen worden. Gefahren drohen durch Komplikationen, die durch sekundäre 
Infektion der betroffenen Körperpartie zustande kommen. Örtliche eitrige und 
phlegmonöse Prozesse, Erysipel und schließlich allgemeine Sepsis müssen dann 
je nach der Art, Ausdehnung und Schwere der Komplikation auch das Allgemein
befinden und den allgemeinen Körper in mehr oder weniger hohem Grade in 
Mitleidenschaft ziehen. Auf die mögliche und höchst gefäl:lrliche Komplikation 
durch einen Tetanus wurde bereits hingewiesen. Bei rechtzeitiger und sach
gemäßer Behandlung gelingt es jedoch in der Regel, den Krankheitsprozeß 
örtlich beschränkt zu halten und damit weitergehende Schäden und Gefahren 
für den Gesamtkörper zu vermeiden. 

Für das Verständnis des weiteren Schicksals kältegeschädigter Körper
partien, die Möglichkeit ihrer Wiederherstellung einerseits und das Auftreten 
von sofortigen Dauerschäden oder Spätschädigungen andererseits ist es wichtig, 
sich ein Bild über die sich dabei abspielenden anatomischen Läsionen zu machen 
und diese anatomischen Veränderungen in ihrer Beziehung zur gestörten Funktion 
zu verfolgen. Art und Ausmaß der Kälteschädigung werden von der Dauer und 
der Intensität der Kälteeinwirkung weitgehend abhängig sein müssen, wodurch 
pathologisch-anatomisch die verschiedensten Bilder entstehen können. Zweifellos 
gibt es eine unmittelbare Gewebsschädigung durch Kälte, wenn das Gewebe 
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direkt gefriert. Dabei können an allen Gewebsarten degenerative Veränderungen 
zustande kommen, Vakuolisierung des Protoplasmas, Kernschrumpfung und 
Kernzerfall, schließlich Nekrose und Zellzerfall. Die weniger geschädigten 
Zellen können sich erholen und zeigen dann meist Wucherungserscheinungen, 
während die schwerer geschädigten zugrunde gehen, wie vor allem RrscHPLER 
in ausgedehnten Untersuchungen gezeigt hat. Ein solcher Vorgang unmittelbarer 
Kälteschädigung setzt aber die ausreichend lange Einwirkung hoher Kältegrade 
voraus, damit die Gewebstemperatur unter ihren Gefrierpunkt sinken kann. 
Dieser Gefrierpunkt liegt bei etwa 60 Kälte, mitunter je nach dem Flüssigkeits
gehalt der Gewebe und dem Grade der augenblicklichen Durchblutung auch 
noch wesentlich tiefer. Kurz dauernde Kälteeinflüsse dieser Art führen aber 
nicht zu definitiven Schädigungen, da sich das durchfrorene Gewebe rasch 
erholt und vollständige Wiederherstellung eintritt. Das bekannteste Beispiel 
dieser Art ist die Vereisung mit Chloräthyl zum Zwecke der Lokalanästhesie, 
die nach Wiederauftauen der gefrorenen Hautbezirke keinerlei Störungen 
hinterläßt. Kohlensäureschnee dagegen übt eine sehr viel intensivere Kälte
wirkung aus und führt zur Nekrose, was zum Zwecke der Entfernung von 
Warzen, kleinen Hauttumoren und dgl. therapeutisch ausgenutzt wird. Hyper
ämie, Ödem, gelegentlich sogar entzündliche Reaktionen zeigen sich nach Auf
hören einer derartigen intensiven Kälteeinwirkung. 

Im Rahmen der menschlichen Kälteschädigungen dürften aber derartige 
äußere Vorbedingungen kaum je realisiert sein, so daß eine echte örtliche Durch
frierung und damit Erfrierung der Gewebe praktisch nur ganz ausnahmsweise 
vorkommt. Wiesen wir noch darauf hin, daß zur Auslösung von örtlichen Kälte
schäden überhaupt gar keine Gefriertemperaturen notwendig sind und eine 
große Zahl von Kälteschäden aller Grade gerade erst bei Tauwetter, also nach 
Abschluß der eigentlichen Kälteperiode und bei Außentemperaturen oberhalb 
des Gefrierpunktes zustande kommen. Diese Tatsache zeigt, daß der entscheidende 
Faktor für das Schicksal des einem Kälteeinfluß ausgesetzten bzw. ausgesetzt 
gewesenen Gewebes nicht in der unmittelbaren Kälteschädigung der einzelnen 
Gewebsanteile liegen kann. Entscheidend ist vielmehr das Verhalten der Zirku
lation und der einzelnen Anteile des Gefäßsystems selbst, .wobei es sich nicht 
nur um, funktionelle Störungen der örtlichen Durchblutung handelt, vielmehr 
auch entscheidende anatomische Veränderungen auftreten können und dabei 
zweifellos ein Circulus vitiosus zwischen funktioneller Zirkulationsstörung 
und verändertem anatomischem Substrat der Gefäße zustande kommt. Die 
dabei auftretende Durchblutungsstörung erhöht natürlich nunmehr die Gefahr 
zusätzlicher unmittelbarer Kälteschädigung der Gewebe. Wir werden also in 
erster Linie unser Interesse dem Verhalten des Gefäßsystems zuwenden müssen. 
Wie wir oben auseinandersetzten, besteht der erste Grad der Kälteschädigung 
in, einer vermehrten Capillarfüllung bei gedrosselter arterieller Durchblutung, 
die sich in der Regel nach Aufhören der Kälteeinwirkung alsbald verliert. Es 
ist aber bekannt, daß eine Rötung der betroffenen Körperteile auch bestehen 
bleiben kann, besonders wenn die klinischen Erscheinungen der Erfrierung 
bereits Übergänge nach dem zweiten Erfrierungsgrad mit dem Umschlag der 
Hautfarbe ins bläuliche gezeigt hatten, und wenn der betreffende Körperteil 
mehrmals hintereinander der Kälteeinwirkung ausgesetzt war. Bekannte Bei
spiele dieser Art sind die roten Nasen und Ohren, die roten Hände der Wäsche
rinnen und dgl. Bekannt ist weiterhin, daß derartige Erscheinungen wie über
haupt tiefgreifende Kälteschädigungen besonders dann auftreten, wenn die 
Wiedererwärmung erfrorener Körperteile zu rasch erfolgt. Man hat in diesem 
Zustand bleibender Rötung kältegeschädigter Hautpartien den Ausdruck einer 
Gefäßlähmung sehen wollen, die sich an den primär einsetzenden Zustand des 
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spastischen Verschlusses von Arterien und Arteriolen anschließt. Es soll nicht 
bezweifelt werden, daß es besonders nach rascher Wiedererwärmung erfroren 
gewesener KÖrpergebiete zu einer Erweiterung der zunächst engst kontrahierten 
Gefäße kommen kann. Beide Bilder, solche maximalster Arterien- und Arteriolen
kontraktion , wie solche ausgesprochener Erweiterung der genannten Gefäße, 
sind auch bei feingeweblicher Untersuchung gesehen worden. Auf Grund der
artiger Befunde hat WIETING den Begriff der gefäßparalytischen Kältegangrän 
geprägt und demjenigen der angiospastisch-ischämischen Gangrän gegenüber 
gestellt, also jenem Zustand der Kälteschädigung, auf dessen Bedeutung vor 
allem M.ARCHAND hingewiesen hatte und von dem er sagte, daß durch die isch
ämische Schädigung der Gewebe infolge Kältekrampf der Gefäße und der damit 
eintretenden Drosselung der Blutzufuhr das Gewebe weit sicherer abgetötet 
werde als durch das Gefrieren selbst. LEWIS, der sich sehr eingehend mit 
den Problemen örtlicher Durchblutungsstörungen beschäftigt hat, bezieht, 
die reflektorische Gefäßerweiterung und die Flüssigkeittranssudation in die Ge
webe auf das Freiwerden histaminähnlicher Substanzen in den geschädigten 
Zellen. HARKINS und IIANNON weisen auf die Ähnlichkeit der Verhältnisse zu 
den Vorgängen beim sekundären Verbrennungsshock hin. Hier ergeben sich 
gleichzeitig Brücken zum Auftreten von Shockerscheinungen, worauf später 
noch zurückzukommen sein wird. Es ist vorstellbar, daß in einem derartigen, 
mit starker Exsudation einer plasmareichen Flüssigkeit in die Gewebe einher
gehenden gefäßparalytischen Stadium und durch diese Vorgänge schwere örtliche 
Gewebsschädigungen definitiver Art hervorgerufen werden können, es ist aber 
schwer vorstellbar, daß ein solches Ereignis in einen definitiven Zustand rein 
funktioneller Gefäßstörung, etwa im Sinne einer bleibenden Gefäßlähmung über
geht. Die klinische Erfahrung zeigt, daß sich der Zustand bleibender Rötung 
erfroren gewesener Körperteile nicht selten mit weitergehenden Kälteschäden 
kombiniert, etwa mit dem Auftreten von Frostbeulen. Auf die Eigenart dieser 
Form von Kälteschädigung wird noch eingegangen werden müssen, hier sei nur 
betont, daß es sich um Gebilde mit charakteristisch veränderter Gewebsstruktur, 
speziell mit stark veränderten Gefäßen handelt, und die Tatsache des häufigen 
Auftretens von Frostbeulen in Gebieten bleibender Rötung nach Erfrierung 
muß als wichtiger Hinweis gelten, daß auch das Fortbestehen der Rötung als 
Folge anatomischer Veränderungen an den Gefäßen anzusehen ist. Dabei besteht 
durchaus die Möglichkeit, daß sich verändertes anatomisches Substrat und Ände
rungen in der Einstellung der Gefäßweite weiterhin gegenseitig ungünstig be
einflussen. Tatsächlich liegen eine große Reihe feingeweblicher Untersuchungen 
vor, die ganz entscheidende Veränderungen am Gefäßsystem und des Gefäß
inhaltes erkennen lassen, Veränderungen, die quantitativ und qualitativ einen 
verschiedenen Charakter zeigen können, denen aber gemeinsam ist, daß sie 
zu schwersten örtlichen Durchblutungsstörungen und damit zum Gewebstod 
führen können. Dabei ist wichtig, daß es sich teilweise um Störungen handelt, 
die mit oder ohne Wiederholung des Kälteeinflusses und mit oder ohne Hinzu
treten begünstigender äußerer Einflüsse sich fortentwickeln und erst im Verlauf 
dieser Weiterentwicklung, also nach einer Latenz und mitunter in erheblichem 
zeitlichem Abstand von der auslösenden Kälteeinwirkung zu einem Manifest
werden schwerer und definitiver Kälteschäden und örtlichem Gewebskältetod 
führen. Es soll aber gleich betont werden, daß hinzutretenden, besonderen äuße
ren Umständen eine besondere Bedeutung für das Auftreten und das Ausmaß 
schwerer Kälteschäden zukommt und daß sich auch lang dauernde oder wieder
holte Kälteeinflüsse als besonders gefährlich erweisen. Schwierigkeiten bereitet 
die zeitliche und ursächliche Einordnung der einzelnen feststellbaren Verände
rungen zueinander, so daß über die einzelnen Phasen des Vorganges die 
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Meinungen auch noch auseinandergehen. Das liegt daran, daß in der Regel nur 
die Möglichkeit besteht, daß mehr oder weniger vollständig ausgebildete Zustands
bild zu Gesicht zu bekommen, während die Anfangsstadien einer Untersuchung 
meist nicht zugänglich gewesen sind. ZOEGE VON MA.NTEUFFEL hat wohl als 
erster eingehende Untersuchungen angestellt und sie durch RUDNITZKI tier
experimentell ergänzen lassen. Der Autor weist darauf hin, daß Menschen, die 
vielfachen und intensiven Abkühlungen der Gliedmaßen ausgesetzt waren oder 
Erfrierungen leichten Grades durchgemacht hatten, nach einigen Wochen oder 
Monaten typische "arteriosklerotische" Schmerzen bekamen. Er ordnet deshalb 
die dabei zu beobachtenden anatomischen Veränderungen an den Arterien in 
das Gebiet der Arteriosklerose ein, ein Schluß, der, wie wir sehen werden, heute 
nicht mehr als berechtigt angesehen werden kann. Gleichwohl entspricht das 
klinische Bild durchaus den Verhältnissen bei der peripheren Arteriosklerose 
der Gliedmaßen, da es in beiden Fällen zu schweren Veränderungen der Gefäße 
und damit zu den gleichen örtlichen Durchblutungsstörungen kommt. So 
ist es verständlich, daß bei den Kälteschädigungen der Arterien klinisch bekannte 
Erscheinungen wie die einer Dysbasia intermittens oder analoge Erscheinungen 
an den Armen zur Beobachtung kommen können und damit ein wichtiges Zeichen 
drohender Gefahr, einer Ausbildung schwerer und schwerster Folgen örtlicher 
Zirkulationsstörungen darstellen. Derartige Beobachtungen können auch bei 
bystimmten Berufsgruppen gemacht werden. Erinnert sei etwa an das einer 
Dysbasia intermittens entsprechende Krankheitsbild in den Händen und Armen 
der Wäscherinnen. Gleiche Beschwerden, aber bereits verbunden mit schweren 
Zirkulationsstörungen und fehlenden Radialpulsen sah ich bei Arbeitern in 
Kühlschächten. Ein kühler Luftzug genügt, um die Hände und Unterarme dieser 
Kranken kalt, weiß, gefühllos und gebrauchsunfähig zu machen. Von solchen 
Zuständen ist es nur noch ein Schritt zum örtlichen Gewebstod durch zirkula
torische Insuffizienz. Praktisch wichtig ist in diesem Zusammenhang die Tat
sache, daß ein Körperteil mit geschädigtem und verändertem Gefäßsystem 
infolge der bereits bestehenden Schwierigkeiten in der sachgemäßigen Leistung 
und Regelung der örtlichen Durchblutung bei hinzukommendem Kälteeinfluß 
besonders gefährdet ist und sich auf die bereits befltehenden Schädigungen 
Kälteschäden besonders leicht aufpfropfen, ja der hinzukommende Kälteeinfluß 
läßt gelegentlich die bereits auf der Basis einer Arterienverkalkung in der Ent
wicklung begriffene örtliche Durchblutungsstörung überhaupt erst manifest 
werden. ROMBERG und ÜTTFRIED MÜLLER wiesen bereits auf die verminderte 
Ansprechbarkeit peripher sklerotischer Arterien auf Kälte und Wärmereiz hin, 
so weit es sich hierbei um die notwendige und zweckmäßige Gefäßreaktion 
im Sinne der physiologischen Abwehrreaktionen handelt. In gleicher Weise 
kann die RAYNAuDsche Krankheit durch Kälteeinfluß verschlimmert oder durch 
Hinzutreten eines Kälteschadens kompliziert werden. In diesem Zusammenhang 
muß auch an die Durchblutungsstörungen und die sich daran anschließenden 
Gefäßerkrankungen der Anklopfer :in der Schuhindustrie, wie sie infolge der 
Dauererschütterung entstehen, erinnert werden. (Einzelheiten und Schrifttum 
im Abschnitt "Schädigungen durch Erschütterungen".) Die Störung selbst 
wird in der Regel bei kalter Witterung oder beim Eintauchen in kaltes Wasser 
klinisch manifest, äußert sich dann in Weiß-, Kalt- und Gefüblloswerden der 
Finger, Hände und Unterarme und kann im weiteren Verlauf zur Gangrän 
führen. Aus der zunächst rein spastischen Gefäßkontraktion entwickeln sich mit 
der Zeit schwere anatomische Veränderungen der Gefäße selbst, die Ursache 
des zunächst funktionellen, im Verlauf der Erkrankung anatomisch sich fixieren
den Gefäßleidens ist zweifellos in der Dauererschütterung zu suchen, der geschil
derte Einfluß des Kältereizes, der die Durchblutungsstörungen manifest werden 
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läßt, lediglich ein Beispiel für die ungünstige Einwirkung eines unter normalen 
Umständen völlig belanglosen Kältereizes auf ein in seinem örtlichen Tonus 
oder in seinem anatomischen Substrat geschädigten Gefäßsystem. Die praktische 
Bedeutung derartiger Beispiele geht weit über das Krankheitsbild selbst hinaus. 
Wenn wir bei einem Kranken beobachten können, daß bei wiederholten Kälte
einwirkungen, auch wenn diese absolut genommen schließlich ganz unbedeutend 
erscheinen, deutliche oder gar zunehmende örtliche Krankheitserscheinungen 
auftreten, so muß dies als Hinweis bereits bestehender Gefäßschädigungen gelten, 
auch wenn sich diese noch nicht in Form von Durchblutungsstörungen kenntlich 
gemacht hatten. Menschen mit Labilität ihrer peripheren Durchblutung, vor 
allem solche mit Neigung zu Akrocyanose oder einer Neigung zu örtlicher Dros
selung der Durchblutung etwa in Form der sog. toten Finger sind Kälteschädi
gungen im besonderen Maße ausgesetzt, wobei schon geringe, normalerweise 
symptomlos ertragene Kälteeinflüsse zur Auslösung der Schäden genügen. 
Das gleiche gilt für alle Zustände, die mit einer Störung der Gefäßregulation 
und der Zirkulation einhergehen. WIETING weist auf die in Massen aufgetretenen 
Fälle von Kältegangrän beim türkischen Feldheer im Balkankrieg hin, die mit 
einer gleichzeitigen . Häufung von schweren Infektionskrankheiten wie Cholera, 
Typhus und Ruhr zusammentrafen, die bekanntlich zu schweren Beeinträchti
gungen des Vasomotorenapparates und Komplikationen von seiten des Kreis
laufes führen. Wenn auch Unterernährung, Fehlen körperlicher Bewegungen 
durch den Stellungskrieg, örtliche Sekundärinfektion durch mangelhafte fuß
pflege und örtliche Störungen der Zirkulation durch die Beinwickelbinde als 
weitere erschwerende Momente hmzutraten, so muß doch die schwere Störung der 
Zirkulation als der entscheidende Faktor für das Auftreten der zahlreichen und 
schweren Kälteschäden anges(}h.e:r;:t werden. 

Die Veränderungen im Bereich des Gefäßsystems, die von ZOEGE VON MAN
TEUFFEL, WIETING, RUTNITZKI, RISCHPLER, NÄGELSBACH u. a. beschrieben und 
in zahlreichen späteren Untersuchungen bestätigt worden sind, zeigen ein viel
seitiges Bild. Vor dem Auftauen sind die Arterien kontrahiert und leer, zeigen 
Desquamation des Epithels und Vakuolenbildung in der Muskulatur. Nach dem 
Auftauen kann sich hochgradige Erweiterung zeigen, Risse in der Elastica und 
Blutungen zwischen die Gefäßhäute werden sichtbar. WandständigeLeukocyten
thromben, aber auch rote Thromben treten auf, teilweise opturierend und später 
in Organisation übergehend. Stase, Ödem und entzündliche Infiltrationen 
sind zu beobachten . .Am Gefäßendothel kommt es zu Wucherungen bis zum 
Gefäßverschluß, die Media hypertrophiert, es erfolgt eine Neubildung elastischer 
Elemente, in der Adventitia treten Veränderungen äJmlich denen bei der Arterio
sklerose auf, jedoch fehlt die Ablagerung doppeltbrechender Substanzen, wie 
sie für die Arteriosklerose typisch ist. Kleinzellige Infiltrate können in den 
Gefäßschichten wie im umgebenden Gewebe gesehen werden. Auch an Capillaren 
und Venen treten Veränderungen auf, jedoch meist nicht so ausgesprochen 
wie an den Arterien. Wandschädigungen, Endothelquellungen und -wucherungen 
sowie kleinzellige Infiltrate können auch hier beobachtet werden. Thrombo
sierungen kommen gleichfalls in den Venen vor. Das Bild kann durch Hinzutreten 
einer von außen eingedrungenen Infektion weiter kompliziert werden, der das 
kältegeschädigte Gewebe wenig Widerstand eritgegenzusetzen vermag. 

Über das Wesen der unter dem Einfluß der Kälte und mit.maßgebender 
Unterstützung durch zahlreiche innere und äußere IPllsfaktoren zustande 
kommenden Veränderungen am Gefäßsystem ist ein ausgedehntes Schrüttum 
entstanden, ohne daß eine Einigkeit der Auffassungen erzielt wäre. Der Streit 
der Meinungen geht im wesentlichen um die Frage, ob es sich um eine Thromb
angitis obliterans handelt, in deren Verlauf es zur Gangrän kommt, oder ob die 
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Ursache des Kältebrandes in einer Endarteriitis obliterans zu suchen ist. POPKEN 
tritt neuerdings wieder für die erstgenannte Möglichkeit ein, während GRUB ER 
auf Grund von Untersuchungen von Arterien in Gebieten des noch nicht aus
gebildeten Brandes erneut zu der Auffassung kommt, daß es sich bei den Gefäß
veränderungen des Kältebrandes um eine Endarteriitis obliterans handelt und die 
Thrombenbildung eine sekundäre Erscheinung darstelle. Diese Auffassung wird 
übrigens von den meisten Autoren geteilt, auf Einzelheiten kann an dieser Stelle 
nicht eingegangen werden.· GRUBER und POPKEN geben eine kritische Übersicht 
über das vorliegende Schrüttum, worauf verwiesen werden muß.· 

Die Vielseitigkeit und die Art der Veränderungen, die sich unter dem Einfluß 
der Kälte am Gefäßsystem abspielen, bringen es mit sich, daß nicht nur der 
Charakter der hierdurch bedingten Durchblutungsstörungen verschieden ist, 
sondern auch der Zeitpunkt ihres Auftretens. Akute Ischämie, zeitlich gebunden 
an den mit der Kälteeinwirkung einsetzenden Gefäßkrampf, gefährdet unmittelbar 
das betroffene Gewebe und kann seinen Tod herbeüühren. Eine langsam sich 
zur völligen Gefäßobturation fortentwickelnde Endarteriitis obliterans wird 
mitunter erst nach langer Zeit noch zur Aufhebung einer örtlichen Durchblutung 
und zum Auftreten einer Spätgangrän führen können. Das Bestehenbleiben 
roter oder cyanotischer Hautbezirke wurde bereits erwähnt. Venenthrombosen 
bleiben selten bestehen, ebenso örtliche Ödeme, die Emboliegefahr scheint gering 
zu sein. Örtliche Nervenschädigungen können Muskellähmungen, Muskel
atrophien und Sensibilitätsstörungen hinterlassen. Kleine örtliche Nekrosen 
nehmen oft den Charakter außerordentlich hartnäckiger und schlecht heilender 
Geschwüre an (Mal perforant). Auf die Verschlimmerung anderer Erkrankungen 
durch zusätzliche Kälteeinwirkung wurde bereits hingewiesen. Es handelt sich 
dabei um Kranlilieiten, die mit Gefäßschädigungen und Durchblutungsstörungen 
einhergehen. Kälteschäden können auch dabei leicht als Komplikationen hinzu
treten. 

Gefährdet sind bei Kälteeinwirkungen neben der Nase und den Ohren vor 
allem die peripheren Abschnitte der Extremitäten, zunächst die Haut, dann 
die tieferliegenden Gebilde. Unter den hierbei auftretenden Beschwerden wäre 
noch auf die schmerzhaften Muskelkrämpfe und Zuckungen einzelner Muskeln 
hinzuweisen, die sich mitunter schon bei an sich unschädlichen Kälteeinwirkungen 
einstellen. Menschen mit Störungen örtlicher Durchblutung und Schwierig
keiten in der örtlichen Aufrechterhaltung der Eigenwärme neigen besonders 
hierzu. So leiden z. B. Menschen, die eine Poliomyelitis durchmachten und bei 
denen Lähmungen in den Gliedmaßen zurückblieben, oft schon bei geringfügigen 
Kälteeinwirkungen außerorC\entlich unter den genannten Störungen. Im Prinzip 
kann natürlich jede Stelle des Körpers durch Kälte geschädigt werden, sofern 
die Kälteeinwirkung sie erreicht. Die Schleimhaut der Nase und der Bindehäute 
des Auges reagiert bei großer Kälte mit starker Sekretion. Der Verdauungs
schlauch gehörte bisher zu den Organen, die einer schädigenden Kälteeinwirkung 
so gut wie nie ausgesetzt waren. Ausnahmsweise wurden einmal Kälteschäden 
und Schleimhautdefekte an der Zunge und Mundschleimhaut gesehen, die durch 
Lutschen von Eisstückchen zustande gekommen waren. Mit der Einführung 
moderner Gefrierverfahren, besonders der Verwendung elektrischer· Eissohränke 
in den Haushalten ist die Gefahr einer Kältesohädigung der Organe des Ver
dauungskanals entschieden nähergerüokt, da Speisen und Getränke (Speiseeis 
und Bowle im Sommer) oft in beträchtlich unterkühltem Zustand genossen 
werden. Heftige Leibsohmerzen, Erbreohen, Durohiälle und selbst schwere 
Kollapse können dabei auftreten und das akut einsetzende Krankheitsbild kann 
einen durohaus bedrohlichen Eindruck machen. Daß es hierbei zu Dauerschäden 
gekommen wäre, ist mir nicht bekannt. 
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Eine besondere Form der Kälteschädigung stellen die Frostbeulen (Periones) 
dar. Es handelt sich um rötlich bis bläulich gefärbte, meist an Händen und 
Füßen, seltener im Gesicht lokalisierte, heftig juckende und schmerzende 
Knotenbildungen, die an der Stelle eines Kälteeinflusses entstehen und durch 
ihre ausgesprochene Chronizität und Tendenz zum Rezidivieren ausgezeichnet 
sind. Zu ihrem Wiederauftreten oder ihrer Verschlimmerung genügen meist 
schon ganz geringe Kälteeinwirkungen, manche Menschen werden mit Einsetzen 
kühlerer Jahreszeit jahrelang immer wieder davon geplagt. Da sie in Form 
und Auftreten über das übliche Bild einer örtlichen Erfrierung hinausgehen, 
muß als maßgebender Faktor für ihr Entstehen eine örtliche Gewebsdisposition 
angenommen werden, ohne daß es jedoch möglich wäre, in dieser Richtung 
konkrete Vorstellungen zu entwickeln. Die Kälte wirkt offenbar nur als aus
lösendes Moment, wobei hier, wie bereits betont, Kältewirkungen genügen, wie 
sie normalerweise ohne Reaktion ertragen werden. Histologisch bieten die 
Knoten das Bild einer chronisch entzündlichen Hautinfiltration mit Ödem
bildung, die Gefäße sind in der Regel erweitert, ihre Wand verdickt. Wird die 
bedeckende Haut durch mechanische Einflüsse, etwa durch Druck der Schuhe, 
durch Reiben oder Kratzen defekt, so kann es zur Blasenbildung, zu hart
näckigen Frostgeschwüren und schließlich zur Vereiterung der ganzen Frostbeule 
kommen. 

Überblicken wir das Gesagte, so zeigt sich, eine wie große und entscheidende 
Bedeutung dem Gefäßsystem bei der Entstehung der Frostschäden zukommt. 
Die Frage, ob es nach erfolgter Kälteeinwirkung zu einer Wiederherstellung 
der betroffenen Körperpartie kommt oder ob und in welchem Umfang Dauer
schäden zurückbleiben, hängt ganz entscheidend davon ab, ob und in welchem 
Grade die in jedem Fall gestörte oder aufgehobene örtliche Blutzirkulation 
wieder herstellbar ist. Welche Formen die Durchblutungsstörung im Rahmen 
der Kälteeinwirkung annehmen kann und welcher Art die bleibenden Störungen 
sein können, wurde im einzelnen auseinandergesetzt. Auch kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daß bei der direkten Erfrierung der Gewebe, die wir als 
mögliche, wenn auch praktisch kaum vorkommende Form der Gewebsschädigung 
durch Kälte hervorhoben, das Verhalten der Zirkulation für den Ausgang dieser 
Form der Kälteschädigung mitbestimmend ist. 

Als dritte Form einer möglichen unmittelbaren Kälteschädigung des Gewebes 
nimmt SCHADE eine Gelose an. SCHADE versteht unter Gelose eine kolloid
chemische Schädigung des Gewebes mit Annäherung der Kolloide an den Zu
stand der Gelbildung, wie es in der subjektiven Empfindung der Gewebsver
steifung und bei der Palpation zum Ausdruck komme. Objektiv sei dieser 
Zustand durch Elastometrie exakt nachweisbar. Bei kurzer Dauer des Bestehens 
sei der Zustand der Gelose reversibel, bei zu langer Dauer und zu schwerem 
Grade werde die Gelose partiell irreversibel und sei die allgemeinste Ursache des 
Kältetodes der Zellen. Das Auftreten einer solchen Gelose dürfte erhebliche 
Abkühlungsgrade voraussetzen und es ist schwer zu sagen, ob und in welchem 
Umfange diesem Vorgang bei den örtlichen Kälteschädigungen des Körpers 
tatsächlich eine Bedeutung zukommt. 

Die Diagnose der Kälteschädigungen wird keine Schwierigkeiten bereiten, 
wenn man dabei berücksichtigt, daß zur Auslösung von Kälteschäden Tem
peraturen unter dem Nullpunkt nicht erforderlich sind. Nicht möglich ist es 
jedoch, sich in jedem Fall über das Ausmaß der eingetretenen Störung sofort 
Klarheit zu verschaffen. 

So ist die Prognose bei allen Kälteschäden , die über die Erscheinungen 
der Erfrierung ersten Grades hinausgehen, .mit Vorsicht zu stellen, da immer die 
Möglichkeit von Spätschädigungen, vor allem durch die sich am Gefäßsystem 
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entwickelnden Veränderungen gegeben ist. Im allgemeinen kann jedoch ge
sagt werden, daß die Prognose der örtlichen Erfrierungen im Gegensatz zu 
derjenigen der allgemeinen Erfrierung quoad vitam und sanationem nicht 
als schlecht bezeichnet werden kann, wenn auch die Zahlen in einzelnen Stati
stiken ein sehr verschiedenes Bild ergeben. Die Prognose wird auch wesent
lich davon abhängen, ob und in welchem Umfang es zu Sekundärinfektionen 
kommt. Heruntergekommene unterernährte Menschen werden natürlich erhöht 
gefährdet sein, desgleichen Kranke, insbesondere Infektionskranke. Auch 
Alkoholiker haben verschlechterte Wiederherstellungsaussichten. 

Prophylaktisch steht eine geeigriete, einen guten Wärmeschutz gewähr
leistende Kleidung an erster Stelle. Dabei muß gleichzeitig die Möglichkeit 
der Wasserverdunstung gegeben sein und Blutstauungen durch zu eng anliegende 
Bekleidungsgegenstände vermieden werden. Menschen, die aus den oben geschil
derten Anlässen als besonders gefährdet angesehen werden müssen, müssen mit 
einem besonders guten Wärmeschutz ausgestattet sein und sollten stärkeren 
Kälteeinflüssen nicht ausgesetzt werden. Körperliche Bewegung unterstützt 
den Körper in seinem Bestreben zur Aufrechterhaltung der Eigenwärme und 
wird daher zum wirksamen Wärmeschutz. Auch Besserung der örtlichen Zir
kulation durch passive Bewegung abgekühlter Glieder oder Reiben der Haut 
wirkt der Ausbildung schwerer Kälteschäden entgegen. 

Die Behandlung der Kälteschäden hat sofort einzusetzen, sobald die Schä
digung festgestellt ist. Dabei ist die sofortige Einleitung geeigneter Maßnahmen 
durch Laien bis zum Eintreffen eines Arztes oder der Einlieferung in ein Kranken
haus oft von ganz entscheidender Bedeutung. Dnrchfrorene Körperteile müssen 
mit Vorsicht behandelt werden, da sie abbrechen können. Ganz allgemein gilt 
der Grundsatz, daß die Wiedererwärmung nur langsam zu erfolgen hat. Abreiben 
mit Schnee oder feuchten kühlen Tüchern wird empfohlen. Erst wenn die 
Zirkulation sich wiederherstellt und die Unempfindlichkeit verschwindet, soll 
Überführung in einen warmen Raum erfolgen und ist für Warmhaltung des 
erfrorenen Körperteils zu sorgen. Aktive und passive Bewegungen sowie Massage 
dürfen zunächst nur mit großer Vorsicht erfolgen. Von Bäderbehandlung ist 
in frischen Fällen besser abzusehen, da Bäder unerwünschte Gefäßreaktionen 
auslösen können. Ist es bereits zu Hautdefekten, Nekrosen oder Gangrän 
gekommen, so hat die Behandlung nach den Regeln der Chirurgie zu erfolgen, 
wobei von besonderer Bedeutung ist, daß diese Behandlung unter streng asep
tischen Kautelen vor sich geht, um Sekundärinfektionen zu vermeiden, zu 
denen eine ausgesprochene Neigung bei Kälteschäden besteht. Aus diesem 
Grunde ist es auch wichtig, daß der Kranke möglichst frühzeitig in sachgemäße 
Behandlung kommt, besonders wenn bereits Blasenbildung besteht oder Haut
defekte und Nekrosen vorliegen. Auf Einzelheiten der chirurgischen Behandlung 
der Erfrierungen kann hier nicht eingegangen werden. 

2. Allgemeine Kälteschäden. 
Im Gegensatz zu den örtlichen Kälteschäden, die zum kleinen Teil Ausdruck 

unmittelbarer Kälteschädigung der betroffenen Zellen und Gewebe, im wesent
lichen Folge der im Verlaufe des Kälteeinflusses eintretenden Störungen der 
örtlichen Durchblutung und der Schäden am Gefäßsystem sind, liegt die Ursache 
der allgemeinen Kälteschäden, der Erfrierung, in der Tatsache, daß der Körper 
nicht mehr in der Lage bleibt, dem Kälteeinfluß gegenüber seine Eigenwärme 
aufrecht zu erhalten. Ein derartiger Zustand kann sich selbstverständlich mit 
örtlichen Kälteschäden kombinieren, nicht selten kommt es jedoch auch zur 
Erfrierung, ohne daß örtliche Kälteschäden auftreten. Voraussetzung ist meist, 
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daß mehr oder weniger große Körperflächen der schädigenden Kältewirkung 
ausgesetzt sind, der Wärmeschutz nicht ausreicht und die ausgleichende Wärme
mehrproduktion ausbleibt oder unmöglich ist. Der natürliche Wärmeschutz 
ist beim Menschen weit geringer als bei dem Tier mit seinem Haarkleid, welches 
sich sogar den verschiedenen Jahreszeiten anzugleichen vermag. Der Ersatz 
wird vom Menschen durch die Kleidung geschaffen, die in sehr verschiedenem 
Umfang, aber doch bei zweckmäßiger Anordnung und Auswahl einen sehr 
hohen Wärmeschutz verleiht und es damit verhindert, daß große Körperflächen 
einer schädigenden Kältewirkung ausgesetzt sind. Eine Exposition großen 
Ausmaßes besteht beim Baden, im übrigen versagt auch im Wasser der Kälte
schutz durch die Kleidung weitgehend, da nasse Kleider gute Wärmeleiter sind, 
so daß Menschen, die im bekleideten Zustand ins Wasser gefallen sind, fast in 
gleichem Umfange gefährdet sind wie badende. Eine Exponierung großen 
Ausmaßes kann im übrigen auch bei großen Wunden und bei weiter Eröffnung 
der Bau.chhöhle erfolgen, so daß hierbei die Gefahr einer allgemeinen Kälte
schädigung gegeben ist und dieser Gefahr durch geeignete Maßnahmen begegnet 
werden muß. Die Vorbedingu.ngen für die Erfrierung sind im Prinzip die gleichen 
wie für den örtlichen Kälteschaden. Nicht der absolute Kältegrad ist -ent
scheidend, auch oberhalb des Gefrierpunktes sind Erfrierungen möglich. Wind 
und Feuchtigkeit erhöhen die Gefahr. Schmelzwasser ist besonde;rsgefährlich, 
da es dem Körper besonders viel Wärme entzieht. Trockener Schnee ist dagegen 
ein schlechter Wärmeleiter, so daß Menschen unter Schnee oft erstaunlich 
lange am Leben bleiben können. Im Schrifttum wird immer wieder ein kur
sischer Bauer erwähnt, der im Winter 1850/51 mit seinem Schlitten eingeschneit 
war und 12 Tage unter einem Schneegewölbe mit zwei Broten ausharren mußte 
und am Leben blieb. Bei seiner Auffindung antwortete er sofort und konnte 
zur nächsten Hütte geführt werden. Er hatte sich nur einige Zehen erfroren 
und genas vollständig bis auf seine Augen, die nach einiger Zeit Sehstörungen 
zeigten. KA:rNKOFF berichtet über ein 17jähriges leichtbekleidetes Mädchen, 
welches sogar 51 Tage ohne jede Nahrung unter Schnee vergraben war, erforen 
aufgefunden wurde und wieder zum Leben gebracht werden konnte. 

Der Einwirkung einer allgemeinen Abkühlung setzt der Körper die gleichen 
Abwehrreaktionen entgegen wie bei der örtlichen Kälteeinwirkung. Hierzu 
gehört in erster Linie die Umstellung der peripheren Durchblutung durch 
Drosselung der Zirkulation in der Haut, wodurch die Haut im ganzen eine 
blasse, schließlich leicht bläuliche Verfärbung annimmt. Die Folge ist eine 
verminderte Durchblutung der Haut und der Gliedmaßen mit Verlagerung der 
Blutmassen in die inneren Organe, damit eine Verminderung der Wärmeabgabe 
durch Strahlung und Leitung, wodurch die Aufrechterhaltung der Blut- und 
Körpertemperatur im Körperinnern wesentlich erleichtert wird. Möglicherweise 
hängt mit dieser Verlagerung der Blutmassen auch die Vermehrung der Harn
menge zusammen, die bei Kälteeinwirkung alsbald beobachtet werden kann. 
Störungen in der peripheren Gefäßregulation und Schwierigkeiten in der Ingang
bringung und Aufrechterhaltung der schützenden Umstellung in der peripheren 
Durchblutung erhöhen die Gefahr einer Erfrierung und des Kältetodes. Unter 
den exogenen Giften ist in diesem Zusammenhang in erster Linie auf den Alkohol 
hinzuweisen. In unseren Breiten sind es besonders häufig Betrunkene, die oft 
schon bei auffallend geringer Kälteeinwirkung den Erfrierungstod erleiden. In 
gleicher Weise sind Kranke und Rekonvaleszenten nach schweren Infektions
krankheiten, die bekanntlich noch lange Zeit zu schweren vasomotorischen 
Störungen neigen, in erhöhtem Maße gefährdet. Kinder und Greise sind örtlichen 
und allgemeinen Kälteschädigungen gegenüber wenig widerstandsfähig und 
daher stark gefährdet. Das gilt besonders für Frühgeburten und Säuglinge in 
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den ersten Lebenswochen. REICHE nimmt an, daß ein großer Teil der Früh
geburten, für deren Tod Lebensschwäche als Ursache angenommen wird, tat
sächlich bei gewöhnlicher Zimmertemperatur einen Kältetod erleiden. 

Andererseits spielt die Gewöhnung eine große Rolle. Menschen, die gewohn
heitsmäßig starken Kälteeinwirkungen ausgesetzt sind, erweisen sich als erhöht 
widerstandsfähig. Hieraus ergibt sich die Möglichkeit, die Widerstandsfähigkeit 
der Menschen gegen Kälte durch geeignete Abhärtungsmaßnahmen zu steigern. 

Einen sehr wesentlichen Faktor zur Aufrechterhaltung der Eigenwärme 
stellt, wie bereits früher betont, die vermehrte Wärmebildung dar. Sie erfolgt 
in wirksamster Form durch Muskelarbeit, so daß in der Durchführung körper
licher Bewegungen der wichtigste Schutz gegen eine Kälteschädigung gegeben 
ist. Wird beim Tier durch Curare jede Muskelbewegung ausgeschaltet, so wird 
eine Gegenregulation gegen Kälteeinfluß praktisch unmöglich (PFLÜGER, hAUT). 
Das warmblütige Tier verhält sich dabei wie ein poikilothermes. Individuum, 
die Körperwärme paßt sich zwangsläufig der Außentemperatur an. Diese 
Faktoren spielen auch bei der Erfrierung des Menschen eine entscheidende 
Rolle. Aufhören der Muskeltätigkeit, sei es im Schlaf oder durch 'Obermüdung, 
leiten in fast allen Fällen die Katastrophe des Kältetodes ein. In diesem Zu
sammenhang muß auch berücksichtigt werden, daß den Menschen zur Abwehr 
schädlicher Kältefolgen auch das ausreichende Brennmaterial zur Verfügung 
stehen muß. Hunger und Unterernährung stellen daher eine weitere Kompli
kation dar und führen zu einer verminderten Widerstandskraft gegen Kälte
wirkung. 

Die Bedingungen und Erscheinungen der allgemeinen Kälteschädigung und 
. des Kältetodes sind in zahlreichen Tierversuchen studiert worden, da aus begreif
lichen Gründen nicht die Möglichkeit besteht, den ganzen Ablauf der Vorgänge 
am Menschen zu beobachten. Es lag nahe, zunächst einmal festzustellen, ob 
sich eine kritische Abkühlungstemperatur des Warmblüters ermitteln läßt, die· 
eine Erholung ausschließt und damit den Kältetod einleitet. Dabei hat sich 
gezeigt, daß individuell und nach den bestehenden Begleitumständen erhebliche 
Unterschiede vorhanden sind. Auch Art und Schnelligkeit der Abkühlung sind 
wesentlich, schließlich aber auch die äußeren Umstände nach Fortfall des Kälte
einflusses, insbesondere die Tatsache, daß alsbald und in geeigneter Form eine 
Wiedererwärmung erfolgt. Extreme Verhältnisse berichtet HORVATH, der am 
Hund eine SenkuBg der Mastdarmtemperatur bis auf 4,8° sah, wonach bei 
Zimmertemperatur eine vollständige Erholung einsetzte. Die einzelnen Tier
spezies verhielten sich verschieden, Kaninchen und l{:atzen scheinen empfind
licher zu sein als Hunde, zumindest beginnt bei Katzen und Kaninchen die 
selbsttätige Wiedereinschaltung der Wärmeregulierung und damit die Möglich
keit der, spontanen Wiederherstellung der Eigenwärme erst bei relativ hohen 
Temperaturen von 26-28°. Rectaltemperaturen von 18-20° dürften etwa die 
Grenze darstellen, oberhalb der eine Erholung der üblichen Laboratoriumstiere 
möglich ist (Schrifttum bei MARCHAND, STAEHELIN, SONNENBURG u. TSCHMARKE 
u. a.). Aber auch hier genügt das Zurückbringen in Zimmertemperatur oft 
nicht, vielmehr ist vorsichtige Erwärmung, oft unterstützt durch künstliche 
Atmung notwendig. Oftmals starben aber Tiere schon bei wesentlich geringerer 
Abkühlung, so bei Temperaturen von 28° und darüber. Von Bedeutung ist die 
Möglichkeit von Körperbewegungen. So genügt einfache Fesselung, um bei 
Zimmertemperatur den Tod der Tiere durch Abkühlung hervorzurufen (BöHM 
und HOFFMANN). 

Auf die Abkühlung reagiert das Tier zunächst mit einer bescheidenen Ernied
rigung seiner Körperwärme um 1-3°. Dieses Stadium äußert sich in gestei
gertem Bewegungstrieb und Muskelzittern, die Reflexe sind gesteigert, Puls-
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und Atemfrequenz sind erhöht, die Atmung vertieft. Der Blutdruck kann 
etwas erhöht gefunden werden, das Nahrungsbedürfnis ist gesteigert. Es folgt 
dann ein Stadium der Temperaturkonstanz, das meist ziemlich plötzlich als 
Ausdruck des definitiven Versagens der zentralen Wärmeregulation einer bis 
zum Tode kontinuierlich fortschreitenden Senkung der Körperwärme Platz 
macht. Die Zitterbewegungen hören auf, die Atemfrequenz sinkt, mitunter 
tritt CHEYNE-STOKEssches Atmen auf. Auch der Puls wird zunehmend kleiner 
und langsamer. Zwischen 29 und 310 tritt Schlafneigung ein, die Reflexe beginnen 
zu erlöschen. Bei weiterer Abkühlung kommt es zu Koordinationsstörungen 
und reflektorischer Unerregbarkeit, der Blutdruck sinkt, die Atmung wird 
flacher und langsamer, der Puls ebenfalls langsam und kaum fühlbar. Völlige 
Bewußtlosigkeit tritt ein, schließlich erfolgt unter zentralen Lähmungserschei
nungen der Kältetod (WINTERNITZ, BÖHM und HOFFMANN). Die Frage, ob es 
zuerst zum Atemstillstand und dann zum Aufhören der' Herztätigkeit kommt 
oder ob sich diese Vorgänge in der umgekehrten Reihenfolge abspielen, ist von 
den einzelnen Autoren verschieden angegeben worden. Unter den Stoffwechsel
veränderungen ist das Verschwinden des Leberglykogens der bemerkenswerteste 
Befund, auf den bereits CLAUDE BERNARD hingewiesen hat. Auch aus anderen 
Organen verschwindet das Glykogen vollständig. Der Blutzucker steigt zunächst, 
häufig tritt Glykosurie auf. Alsbald kommt es jedoch zur Blutzuckersenkung, 
so daß der Zucker schließlich bis zum Tode ebenfalls vollständig aus dem Blute 
verschwindet. Im Gegensatz zu BÖHM und HOFFMANN, die ein Erhaltenbleiben 
der Glykogenvorräte nach Durchschneidung des Halsmarkes festgestellt hatten, 
wiesen FREUND und MARCHA:ND nach, daß der Blutzucker trotz starker Bean
spruchung der chemischen Wärmeregulation normal bleiben kann - aber in 
keiner Weise regelmäßig normal bleibt -, so lange die Körperwärme nicht 
sinkt, daß aber ein Anstieg des Blutzuckers mit Versagen der Wärmeregulation 
und Sinken der Temperatur erfolgt und dieser Anstieg auch durch operative 
Ausschaltung der Wärmeregulation nicht verhindert werden kann. Die Autoren 
kommen daher zu dem Schluß, daß die Mobilisierung der Glykogenvorräte und 
die Zuckerverbr~mnung nicht Ausdruck eines regulatorischen Vorgangs sein 
können und nehmen als Ursache dieser Erscheinung eine unmittelbare Kältewir
kung auf die Zelle an. Hatte die erste gegebene Erklärung einer regulatorischen 
Zuckermobilisierung viel Bestechendes für sich und wird die Richtigkeit dieser 
Erklärung durch Untersuchungen von FREUND und MARCHAND in Frage gestellt, 
so muß andererseits hervorgehoben 'werden, daß auch der neue Erklärungs
versuch nicht voll befriedigen kann. Der Beweis, daß die Glykogenmobilisieiung 
Zeichen einer Kälteschädigung der Leberzelle ist, dürfte schwer zu erbringen 
sein. Noch schwieriger ist es, sich über den Vorgang als solchen, insbesondere 
seine treibenden Kräfte konkrete Vorstellungen zu machen. Keinesfalls kann 
aber die zweifellos alsbald einsetzende vermehrte Zuckerverbrennung Ausdruck 
einer Kälteschädigung der Zelle sein. Es steht fest, daß unter der Wirkung der 
Abkühlung der Gesamtstoffwechsel zunächst steigt. Diese Steigerung der 
Oxydationsvorgänge hält ziemlich lange an. Schon PFLÜGER hat festgestellt, 
daß beim Kaninchen diese Steigerung anhält, bis, die Körpertemperatur um 
8-100 gesunken ist. Erst bei einer rectalen Temperatur von 26-280 erfolgt 
der Umschwung zum poikilothermen Verhalten mit einer der sinkenden Körper
temperatur angepaßten Verminderung der Stoffwechselgröße. Ähnliche Ver
hältnisse sind auch für andere Tierspezies festgestellt worden, sie dürften auch 
für den Menschen zutreffen. Eine Steigerung der Eiweißverbrennung durch 
Abkühlung ist beim Menschen festgestellt, jedoch steht fest, daß unter der 
Kältewirkung in erster Linie stickstofffreie Substanzen verbrannt werden. Dieser 
Vorgang ist aber ohne Zurückgreifen auf die Glykogenvorräte des Körpers weder 
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vorstellbar noch möglich. Damit bleibt aber auch keine andere Deutungs
möglichkeit, als daß die Mobilisierung der Glykogendepots und die bis zur 
Erschöpfung der Blutzuckervorräte durchgeführte verstärkte Zuckerverbrennung 
durch die Bedürfnisse des Stoffwechsels und des Zellebens hervorgerufen sind 
und in Gang gebracht werden, sei es bis zum Umschlag in die Verhältnisse des 
Poikilothermen zur Bestreitung des intensivierten Stoffwechsels mit dem Ziel 
einer kompensatorischen Wärmebildung, sei es im Stadium der zusammen
gebrochenen Wärmeregulation zur Erhaltung der Lebensvorgänge in der Zelle 
selbst. Im übrigen muß zu den Kaninchenversuchen von FREUND und MARCHAND 
gesagt werden, daß sie die. gewünschte Einheitlichkeit in den Ve'rsuchsergebnissen 
vermissen lassen, so daß ihre Schlußfolgerung nicht berechtigt und daher an
fechtbar ist. 

Im Blute kommt es unter dem Einfluß der Kälte zu einer mäßigen Anämie. 
Schon FRIEDRICH MÜLLER konnte darauf hinweisen, daß die Ursache der Anämie 
in einer Kältehämolyse zu suchen ist. Wie REINEBOTH und KOHLHARDT in 
ausgedehnten Abkühlungsversuchen nachwiesen, kann diese Hämolyse beim 
Kaninchen beträchtliche Grade erreichen, so daß vor allem der Hämoglobin
gehalt erheblich abnimmt, während die Zahl der roten Blutkörperchen sich 
nicht in dem gleichen Umfang vermindert. GIESE hat die Ergebnisse besonders 
nach wiederholten Abkühlungen bestätigen können, eine gleichzeitige Hämo
globinurie wird jedoch nur selten und ganz vorübergehend beobachtet. Beim 
Menschen nimmt jedoch die Kältehämolyse nicht den entscheidenden Umfang 
an, es sei denn, daß es sich um besonders disponierte Menschen mit sog. paroxys
maler Hämoglobinurie handelt. Hierauf wird noch zurückzukommen sein. 
Gefrorenes menschliches Blut hämolysiert beim Auftauen allerdings vollständig, 
bei geringer Abkühlung ist es jedoch wesentlich widerstandsfähiger als Kanin
chenblut. So kann auch die Kältehämolyse des Menschen nicht als Ursache des 
Erfrierungstodes angesehen werden. 

Im übrigen besteht beim Menschen sowohl bezüglich der Bedingungen einer 
allgemeinen Erfrierung als auch hinsichtlich der Symptome eine weitgehende 
Ähnlichkeit mit den geschilderten Verhältnissen beim Tier. Die Grenztemperatur 
der möglichen Abkühlung, die eine Widerherstellung zuläßt, liegt beim Menschen 
etwas höher als bei den meisten Laboratoriumstieren. Über besonders tiefe 
Körpertemperaturen liegen eine ganze Reihe kasuistischer Mitteilungen vor 
(nähere Einzelheiten bei MARCHAND und bei SONNENBURG und THSCHMARKE). 
Die niedrigsten bisher beim lebenden Menschen konstatierten Temperaturen 
beobachtete REINHARDT mit 22,5 und 22,6° rectal bei zwei Paralytikern. Davon 
starb der 'eine nach 41/ 2 Stunden, der andere erholte sich sogar vorübergehend 
wieder. Nach 3 Tagen starb er an doppelseitiger Pneumonie, nachdem am 
Vortage die Temperatur schließlich bis auf 39,5 gestiegen war. Die niedrigste 
Temperatur, bei der in kurzer Zeit völlige Wiederherstellung erfolgte, sah 
REINCKE bei einem Betrunkenen, der bei 1° Außentemperatur starr erfroren 
und auf nichts reagierend im Freien aufgefunden wurde und bei der Aufnahme 
ins Krankenhaus eine Rectaltemperatur von 24° hatte. Nach 4 Stunden war 
die Temperatur auf 27,4° gestiegen, der Patient fing an zu reagieren und zu 
sprechen. Am Abend hatte er bereits 35,6, am nächsten Mittag eine normale 
Temperatur von 37,8 und konnte alsbald völlig gesund entlassen werden. Bei 
Temperaturen über 25° ist Erholung oftmals gesehen worden, es liegen jedoch 
auch Beobachtungen vor, bei denen Abfall der Körperwärme auf 31° genügte, 
um eine Rettung der Erfrorenen unmöglich zu machen. 

Die Symptome der Erfrierung decken sich im allgemeinen mit den am Tier 
beobachteten Erscheinungen. Die allgemeine Kälteschädigung tritt in ihr 
gefährliches Stadium, wenn die subjektiv merklichen Kältewirkungen ab-
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stumpfen und schließlich aufhören. Nach anfänglichem heftigen und schmerz
haftem Brennen wird die Haut gefühllos, an Stelle des Wechsels zwischen 
innerer Hitze und Frostschauer tritt das Gefühl wohltuender Ruhe. Die Glieder 
werden steif und schwer beweglich, körperliche Bewegungen fallen ausgesprochen 
schwer, der Betroffene fühlt sich zunehmend matt, beginnt zu gähnen und 
verspürt ein ausgesprochenes Schlafbedürfnis. Wird diesem Ruhebedürfnis 
nachgegeben, so verfällt der Mensch rasch in einen tiefen Schlaf, aus dem er 
nicht wieder aufwacht. In diesem Zustand kann der Kranke"zunächst noch 
gewaltsam geweckt werden, auch ist es möglich, unter Aufbringung aller Willens
kraft diesen Zustand pis zum Erlöschen der Kr~ oft mehrere Stunden hin
zUziehen. Der Kranke ist halb betäubt, Störungen der Koordination treten auf, 
der Gang und andere Körperbewegungen werden unsicher und schwankend. 
Die Sinne lassen nach, Sehstörungen treten auf, schließlich wird es ganz dunkel 
vor den Augen, das Gehör geht zurück, Geräusche in der Umgebung können 
nicht mehr wahrgenommen oder differenziert werden. Das Sensorium wird 
zunehmend getrübt, schließlich bricht der Kranke besinnungslos zusammen. 
Jetzt kann der Tod sehr schnell eintreten. Jedoch kann es sich je nach den 
äußeren Bedingungen noch kürzere oder längere Zeit um einen Kältescheintod 
handeln, erst die weitere Abkühlung des Körpers setzt dem Leben ein Ende. 
In einzemen Fällen kann ein solcher Scheintod außerordentlich lange Zeit 
bestehen, etwa wenn eine schützende Schneedecke ein weiteres Absinken der 
Körpertemperatur und damit den Erfrierungstod verhindert bzw. hinaus
schiebt. Atmung und Kreislauf werden langsamer und schwächer und hören 
schließlich auf. Herzfrequenzen unter 40 bei kaum und schließlich überhaupt 
nicht mehr fühlbarem Puls können erreicht werden, die Atemfrequenz kann bis 
auf 8 Atemzüge in der Minute sinken. So lange noch geringe Lebenszeichen 
vorhanden sind, besteht die Möglichkeit und Hoffnung, durch unverzüglich 
eingeleitete Wiederbelebungsversuche den Erfrorenen zu retten. Unter vor
sichtiger Wiedererwärmung kehren die Lebenserscheinungen zurück. Atmung 
und Kreislauf bessern sich, das Bewußtsein erwacht wieder, die Körpertem
peratur beginnt zu steigen, um innerhalb von 12 bis spätestens 24 Stunden 
normale Werte zu erreichen. Auch in diesem Stadium kann noch plötzlich der 
Tod eintreten, vor allem wird darauf hingewiesen, daß dieser Zwischenfall bei 
unvorsichtiger und zu rascher Wiedererwärmung zu befürchten sei. Dabei 
sieht man eine plötzliche maximale Erweiterung der vorher kontrahierten Haut
und Extremitätenarterien und es ist anzunehmen, daß es dabei zu einer für 
den Organismus 'nicht tragbaren Verlagerung der Blutmassen mit fehlendem 
Blutangebot an das Herz kommt. Tritt Erholung ein, so klagen· die Kranken 
über Gliederschmerzen und heftige Kopfschmerzen. Nicht selten tritt vor
übergehend Fieber auf, besonders bei Kindern wird dies häufig beobachtet. 
Auch bei wenig intensiven Kälteeinwirkungen und ohne vorausgehende nennens
werte Hypothermie soll Kältefieber bei Kindern beobachtet werden können 
(STICKER). Diese Fiebererscheinungen gehen meist rasch und ohne Hinter
lassung schädlicher Folgen zurück. Zentrale Reiz- und Lähmungserscheinungen 
können ebenfalls im Erholungsstadium beobachtet werden. Beschrieben sind 
psychische Störungen, oft mit ausgesprochenen Halluzinationen, Verwirrt
heitszustände, Irresein und schließlich ausgesprochener Blödsinn. Apoplekti
forme und epileptiforme Zustände können auftreten. Die Erscheinungen können 
rasch oder langsam zurückgehen, so daß die völlige Wiedergenesung gelegentlich 
sehr lange Zeit beansprucht. In einzelnen Fällen bleiben Dauerschäden zurück. 
Hier wäre auf den irreparablen Kälteblödsinn hinzuweisen, aber auch zentrale 
Lähmungen und andere zentrale Ausfallserscheinungen, etwa Sehstörungen 
u. dgl. können als Dauerschäden zurückbleiben. Bei apoplektiformen Zuständen 
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ist natürlich immer zu überlegen, ob es sich um den Ausdruck einer unmittel
baren Kälteschädigung der entsprechenden Gehirnpartien oder um eine Kom
plikation bei einem schon vorher kreislaufkranken Menschen handelt. Die 
Tatsache, daß Apoplexien in diesem Zusammenhang vorwiegend bei alten 
M.enschen beobachtet werden, spricht dafür, daß es sich in erster Linie um 
Komplikationen auf der Basis einer andersartigen selbständigen Krankheit 
handelt und die Erfrierung nur zum auslösenden Moment wurde. Solche Kompli
kationen könn~n natürlich noch als solche und nach Überwindung der Gefahr 
des eigentlichen Kältetodes den Tod herbeiführen. Bei Kindern sollen nach 
überstandener Erfrierung gelegentlich Störungen in der Gehirnentwicklung und 
Wachstumsstörnngen an den Gliedmaßen beobachtet sein (STICKER). Als 
harmlose und rasch vorübergehende Erscheinung wäre noch die Albuminurie 
zu erwähnen, die an sich sehr häufig ist, meist nur geringe Ausmaße erreicht 
und im übrigen auch bei längerer Abkühlung zur Beobachtung kommt, ohne 
daß dabei die Körperwärme zu sinken braucht. Das Auftreten der Glykosurie 
bei intensiver allgemeiner Kältewirkung wurde bereits erwähnt. Die aus
geschiedenen Zuckermengen bleiben dabei gering, die Dauer der Störung ist 
in der Regel auf wenige Tage beschränkt. Auf die gelegentlich auftretenden 
Shockzustände, die sogar tödlich sein können, wird später noch zurückzu
kommen sein. Nach Überwindung der eigentlichen Erfrierung sind 'Spätkom
plikationen und Dauerschäden noch möglich durch gleichzeitig aufgetretene 
örtliche Kälteschäden und deren Folgen oder in Form des Hinzutretens von 
Erkältungskrankheiten, etwa einer Pneumonie. 

Bei der Beurteilung der pathologisch-anatomischen Befunde bei Erfrorenen 
ist zu berücksichtigen, daß die Leichen mitunter lange Zeit in der Kälte gelegen 
haben und infolgedessen ein Teil der Veränderungen durch den Einfluß der 
Kälte nach dem Tode hervorgerufen sein kann. So ist das Gefrieren der Gewebe 
kein Beweis, daß der Tod an Erfrierung erfolgte. Das gleiche gilt für das Aus
einanderweichen der Schädelnähte nach Gefrieren des Gehirns. Alle diese Ver
änderungen können auch auftreten, wenn die Leiche nach dem Tode aus anderem 
Anlaß nachträglich gefriert. Es gibt offenbar keinen Befund, aus dem ohne 
Kenntnis der Begleitumstände die Diagnose Erfrierungstod gestellt werden 
könnte. Die Glykogerureiheit der Leber und der Muskulatur kann ein wichtiger 
Hinweis sein. Eine Verlagerung der Blutrnassen mit Überfüllung der inneren 
Organe ist wohl immer vorhanden. Über die Farbe des Blutes lauten die An
gaben verschieden, so daß also in dieser Hinsicht keine gesetzmäßigen Ver
hältnisse vorliegen. Nicht selten werden hämorrhagische Erosionen der Magen
schleimhaut und Blutungen unter die Pleura gefunden. Als sicheres Zeichen 
eines' Erfrierungstodes bezeichnet KRUKOFF eine glänzende, geschwollene, 
blaurote oder scharlachrote Haut, besonders an den Händen und an den Ohr
muscheln, doch fand er dieses Symptom nur in 40 % der Fälle. 

Der pathologisch-anatomische Befund gibt demnach keine Auskunft über 
die eigentliche Ursache des Erfrierungstodes. Zweifellos handelt es sich hierbei 
nicht um das Versagen eines einzelnen Organes oder Organ systemes , sondern 
um eine allgemeine Kälteschädigung der Zellen, die jede Lebenstätigkeitaus
schaltet. Im Prinzip dürften alle Zellen in gleicher Weise unter der Kältewirkung 
leiden, mit zunehmender Abkühlung ihre Funktion einstellen und schließlich 
selbst zugrunde gehen. Man wird auch nicht sagen können, daß das Versagen 
eines bestimmten Organs dabei die Entscheidung bringt. Die ersten Ausfalls
erscheinungen zeigen sich meist am Zentralnervensystem, und dem Ausfall 
zentral regulierender Funktionen kommt bei funktioneller Betrachtung zweifellos 
besonders schwerwiegende Bedeutung zu. Die Ausschaltung der zentralen Funk
tionen wird in der Regel von Herz oder Atmung noch überdauert. Herz lmd 
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Gehirn können im· übrigen aber noch eine gewisse Zeit ihre Wiederherstellungs
fähigkeit bewahren, so daß bei rechtzeitigem Wiederbelebungsversuch und 
künstlicher Erwärmung eine Rettung noch möglich sein kann. Zweifellos ent
wickelt sich im Laufe der Abkühlung der einzelnen Organe mit Zurückgehen 
der verschiedenen Organfunktionen ein Circulus vitiosus mit zusätzlicher Schä
digungsmöglichkeit der Funktion und des Lebens einzelner Zellgebiete und 
Organe. Auf diese Weise sind im Rahmen des Erfrierungstodes graduelle, 
jedoch keine prinzipiellen Unterschiede möglich. Daß eine Kältehämolyse nicht 
als Ursache des Erfrierungstodes in Betracht kommt, wurde bereits erwähnt. 
Auch ist es im Gegensatz zu den Verhältnissen der Kälteschädigung nicht das 
Verhalten des Gefäßsystems, welches den tödlichen Ausgang bestimmt. Viel
mehr stellt die Ischämie der Haut einen wirksamen Schutz gegen allgemeine 
Kälteschädigungen dar, da hierdurch erreicht wird, daß möglichst wenig abge
kühltes Blut in den Körper gelangt und auf diese Weise die allgemeine Abküh
lung verhindert oder hinausgeschoben wird. 

Die Diagnose ergibt sich in der Regel aus den begleitenden Umständen, sie 
kann wesentlich erleichtert werden, wenn sachgemäße Angaben dritter Personen 
zur Verfügung stehen. Natürlich besteht im konkreten Falle auch die Möglich
keit, daß ursprünglich eine andere Störung vorlag, die zur Bewußtlosigkeit 
führte, so daß der Mensch in b,lter Umgebung zusammenbrach und liegen blieb; 
Die Feststellung der Körpertemperatur wird dann diagnostisch weiterhelfen, 
wenn sie nicht erniedrigt ist. Wird sie jedoch erniedrigt gefunden, so besagt 
dies nur, daß der Kranke eine entsprechend lange Zeit der Kälteeinwirkung 
ausgesetzt war. Unter allen Umständen ist jedoch jetzt die unmittelbare Gefahr 
eines Erfrierungstodes gegeben, gleichgültig, ob es sich primär um eine allgemeine 
Kälteschädigung handelte oder ob der Kranke aus einem anderen Grunde in 
kalter Umgebung zusammenbrach, das Bewußtsein verlor und dadurch der 
unmittelbaren Gefahr einer Erfrierung ausgesetzt wurde. Der tatsächliche 
Sachverhalt wird sich oft erst später nach erfolgter Wiederbelebung ermitteln 
lassen. 

Die Prognose ist immer mit Vorsicht zu stellen. Bei Körpertemperaturen, 
die 30° rectal nicht unterschritten haben,. ist die Aussicht auf Wiederbelebung 
relativ gut, bis zu 24° besteht die Möglichkeit eines Erfolges. Wesentlich ist 
die Dauer der Erstarrung und der Allgemeinzustand des Erfrorenen, auch von 
dem Alter des Kranken hängt, wie bereits früher betont, die Prognose weit
gehend ab. Auf die Möglichkeit von späteren Komplikationen, auch solchen 
tödlicher Art, wurde bereits· hingewiesen. 

Prophylaktisch ist eine geeignete Kleidung wichtig, daneben eine ausreichende 
Ernährung, möglichst unter Verwendung heißer Getränke. Alkohol, besonders 
in konzentrierter Form, ist. jedoch aus verschiedensten Gründen gefährlich, wie 
die große Zahl von Erfrierungstodesfälle zeigt, die durch Betrunkene gestellt 
wurden. Von besonderer Wichtigkeit ist im Stadium drohender Erfrierung 
Muskelbewegung, zu der der Gefährdete, wenn er sie aus eigener Energie nicht 
mehr durchzuführen in der Lage ist, ständig ermuntert und angehalten werden 
muß. Alles ist daran zu setzen, daß der Kranke seinem Schlafbedürfnis nicht 
nachgibt, sondern in Bewegung bleibt und, wenn nötig mit Unterstützung, 
seinen Weg bis zur Beseitigung der Gefahr fortsetzt. Versagt die Körper
muskulatur ihren Dienst, so muß der Zusammengebrochene mit allen verfüg
baren Mitteln am Einschlafen gehindert werden. Passive Bewegung und kräf
tiges Reiben der Haut helfen mit, um die kritische Phase zu überwinden, bis 
der Kranke aus der Gefahrenzone gebracht werden kann. 

Die Behandlung verspricht Erfolg, wenn die Körpertemperatur nicht zu 
tief gesunken ist. Bei Temperaturen von mehr als 20° sollte immer der Versuch 
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einer Wiedererwärmung gemacht werden. Dabei ist größte Vorsicht am Platze. 
Grundsätzlich soll langsam vorgegangen werden, da plötzliche Erwärmungen 
gefährlich sind und den plötzlichen Tod herbeiführen können. Der Kranke soll 
zunächst in einen kalten Raum gebracht und mit Schnee oder kalten Tüchern 
abgerieben werden. Dann erfolgt langsame Erwärmung mit Vollbädern, deren 
Temperatur im Laufe von einigen Stunden von 15 bis auf 30° erwärmt wird, 
erst allmählich und mit steigender Körperwärme sind warme Bäder bis 380 
zulässig. Die weitere Erwärmung erfolgt im warmen Bett, die Glieder werden 
sorgfältig eingepackt. Treten Gliederschmerzen auf, so sollen die Glieder in 
naßkalte Tücher eingewickelt werden. Ist das Bewußtsein zurückgekehrt und 
kann der Kranke schlucken, so werden warme Getränke gereicht. Kommt die 
Atmung ungenügend in Gang, so kann künstliche Atmung notwendig werden. 
Atmung eines Kohlensäure-Sauerstoffgemisches ist empfehlenswert, medika
mentös Lobelin. Im übrigen wird häufig eine Stützung des Kreislaufes not
wendig sein, wobei die üblichen peripheren Kreislaufmittel, wie Coffein, Kampfer 
und kampferähnliche Präparate, Strychnin, Veritol usw. Verwendung finden. 
Tritt ein Schüttelfrost auf, so kann die Lebensgefahr im allgemeinen als behoben 
gelten. Komplikationen in Form zusätzlicher örtlicher Kälteschädigungen oder 
später auftretender Erkältungskrankheiten erfordern eine entsprechende Be
handlung. 

Anhang: 

Kälteüberempfindlichkeit. 
Mehrfach wurde bereits darauf hingewiesen, daß die Kälteempfindlichkeit 

der einzelnen Menschen außerordentlichen Schwankungen unterworfen ist. 
Viele Möglichkeiten 'sind bekannt, die zu diesen individuellen Unterschieden 
führen. Trotzdem ist das Bild der örtlichen oder allgemeinen Kälteschädigung, 
sobald es zur Manifestierung von Kl.'ankheitserscheinungen kommt, prinzipiell 
immer das gleiche. Demgegenüber kennen wir eine ganze Reihe von körper
lichen Reaktionen, die durchaus aus dem Bilde der üblichen Kältestörungen und 
Kälteschäden herausfallen und die aus diesem Grunde als etwas Besonderes 
angesehen werden müssen. Das Gemeinsame dieser Krankheitserscheinungen 
besteht also darin, daß sie in ihrer Ausdrucksform aus dem Bild der üblichen 
Kälteschädigungen herausfallen und daß zur Auslösung dieser Erscheinungen 
in der Regel schon geringste Abkühlungen genügen, wie sie normalerweise 
überhaupt noch nicht zu Kältereaktionen, geschweige denn zu Kälteschädigungen 
führen. Gehört also einerseits der Einflußder Abkühlung zur Erzeugung solcher 
Krankheitserscheinungen unbedingt hinzu, so muß' andererseits eine besondere 
Bereitschaft des Organismus hinzukommen, um zur Manifestierung dieser 
speziellen KrankheitsSJlmptome zu führen, die dann nicht nur unter Berück
sichtigung des notwendigen minimalen Abkühlungsreizes, sondern auch teil
weise nach der Form der auftretenden Krankheitssymptome den Charakter 
einer Überempfindlichkeitsreaktion tragen. Es ist natürlich schwer, hier eine 
~klich scharfe Grenze zu ziehen. Als wir von den örtlichen Kältewirkungen 
sprachen, haben wir bereits eine Reihe von Erscheinungen erwähnt, die eigent
lich über das übliche Maß der Kälteschädigung hinausgehen. Ich erinnere in 
diesem Zusammenhang an die Frostbeulen, die zwar in vieler Hinsicht mit den 
üblichen bekannten örtlichen Kälteschäden übereinstimmen, die insbesondere 
nie die anatomischen Gefäßveränderungen vermissen lassen, wie sie von der 
Kälteschädigung 2. und 3. Grades bekannt sind. Der Befund der Frostbeule 
geht aber über das Bild der üblichen Kälteschädigung insofern hinaus, als 
Erscheinungen chronisch entzündlicher Hautinfiltration mit Ödembildung 
hinzukommen. Bemerkenswert ist weiter die außerordentliche Neigung zum 
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Rezidivieren, wobei dann sehr geringe Abkühlungsreize genügen, um ein solches 
Rezidiv auszulösen. Man zieht also zur Erklärung noch eine bestimmte, aller
dings nicht näher definierbare Gewebsdisposition mit heran, und man könnte 
in diesem Zusammenhang auch von einer in der Grundstruktur des Betroffenen 
begründeten Kälteüberempfindlichkeit sprechen. Im allgemeinen geschieht dies 
jedoch nicht, und zwar wohl.deshalb, weil den ersten Anstoß zu dieser Erkrankung 
wohl immer eine intensivere Kälteeinwirkung gibt, und auch anatomisch vor 
allem am Gefäßsystem die bekannten Zeichen sicherer Kälteschädigung niemals 
vermißt werden. Es ist weiter bekannt, daß sich Frostbeulen an Körperstellen, 
die zu pathologisch gesteigerten Gefäßreaktionen auf Kälte neigen, besonders 
gern ausbilden. Das gilt sowohl für Zustände erhöhten Arterientonus mit Weiß
werden der Finger, Akrocyanose und Akroparaästhesie, als auch für die bereits 
geschilderten Erscheinungen bleibender roter Haut nach Überwindung einer 
ErfI"-ierung ersten Grades, die, wie wir hervorhoben, sicher nur ZUlU Teil und 
vorübergehend Ausdruck einer Gefäßlähmung sind, dann aber alsbald zu anato
mischen Veränderungen an den Gefäßen führen, die die bleibenden Hautver
änderungen verursachen und unterhalten. 

Pathologische Gefäßreaktionen sind es auch, die bei der Erzeugung von 
Erscheinungen typischer Kälteüberempfindlichkeit eine wesentliche Rolle 
spielen. Zu diesen Erscheinungen gehört einmal das akut eintretende Ödem, 
welches in seltenen Fällen auf den Ort der Berührung mit kaltem Wasser oder dgl. 
beschränkt bleiben kann (SKOUGE), meist jedoch über das betroffene Gebiet 
hinausgeht und das bekannte Bild eines QUINCKESchen Ödem zeigen kann. Da 
die üblichen Kältereize, meist kaltes Wasser, gelegentlich aber auch ein kalter 
Luftzug, auf die Haut einwirken, zeigen sich die Schwellungen in der Regel 
ebenfalls an der Haut. Daß aber auch die Schleimhäute davon betroffen sein 
können, zeigen die gelegentlich gesehenen Schwellungen der Lippe. Bemerkens
wert ist in diesem Zusammenhang die Beobachtung von HORToN, BRoWN und 
ROTH, daß beim Genuß kalter Speisen eine Schwellung der Schleimhaut des 
Rachens und der Speiseröhre auftrat und zu erheblichen Schluckstörungen 
führte. Unter den örtlich begrenzten, mit lebhafter Sekretion verbundenen 
Schleimhautschwellungen ist die Coryza spastica a jrigore zu nennen, die als 
Zeichen einer Kälteüberempfindlichkeit für Minuten, längstens wenige Stunden 
bei entsprechend disponierten Menschen auftritt und mit den eigentlichen 
Erkältungskrarnkheiten nichts zu tun hat. Beteiligt ist in der Regel nur die 
Schleimhaut der Nase, Kombination mit einer Konjunktivitis, gelegentlich auch 
mit QUINcKEschem Ödem kommt vor. In anderen Fällen kommt es unter 
den gleichen auslösenden Bedingungen zu einer akut einsetzenden ausgedehnten 
Urtica,ria (STICKER, GRASSE, THANl'fHAUSER, BERNSTEIN, SKOUGE, LERNER, 
RIHL und RISAK, ADAM, HORToN, BRoWN und ROTH u. a.). Die Krankheits
erscheinungen können dabei noch einen sehr viel schwereren und unmittelbar 
gefährlichen Charakter annehmen, Schwindel, Übelkeit und Erbrechen treten 
auf, unter den Zeichen schwersten Shocks kann der Kranke bewußtlos zusam
menbrechen. Zahlreiche Autoren haben darauf hingewiesen, daß in diesem 
Ereignis die Ursache eines plötzlichen Badetodes liegen kann. Es liegen auch eine 
Reihe von Beobachtungen vor, bei denen Badende, als sie das Auftreten der Urti
caria und die ersten Anzeichen der drohenden Shockgefahr merkten, gerade noch 
den Strand erreichen konnten und dann kollabierten (SKOUGE), oder bei denen 
es gelang, bereits Kollabierte noch rasch aus dem Wasser zu ziehen und auf diese 
Weise vor dem Tode des Ertrinkens zu retten (GRASSE, THANNHAUSER). Nach 
Ausschaltung des Kälteeinflusses gehen alle Erscheinungen meist nach Stunden, 
spätestens nach wenigen Tagen zurück. Die ganze Entwicklung der Krankheits
erscheinungen führte zu der Vorstellung, daß unter der Wirkung der Abkühlung 
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und an dem Orte der Kälteeinwirkung Stoffe gebildet werden, die die geschil
derten Erscheinungen hervorrufen. Diese Auffassung konnte bestätigt werden 
durch die Feststellung, daß sich das Auftreten der Allgemeinerscheinungen, vor 
allen I)ingen des bedrohlichen Shocks, durch Ausschaltung des unter der Kälte
einwirkung stehenden Gliedes aus der Zirkulation verhindern bzw. um die 
Zeit der Drosselung der Zirkulation verschieben läßt, während man gleichzeitig 
die Dauer der örtlichen Hautphänomene um die Zeit der gedrosselten Zirkulation 
v:erlängert (SKOUGE, HORTON, BROWN und ROTH). Der Nachweis eines wirksam 
gewordenen, auf dem Blutweg fortgeführten Stoffes konnte auch in der Form 
erbracht werden, daß er mit dem zur Zeit einer Kälteurticaria entnommenen 
Blut übertragen werden kann (LERNER, BERNSTEIN). Die außerordentliche 
Ähnlichkeit der. Erscheinungen mit dem bekannten Bild des Histaminshocks, 
in Verbindung mit der vor allem von LEWIs, DALE, KROGH, FELDBERG, SCHILF 
u. a. in ausgedehnten Untersuchungen festgestellten Tatsache, daß infolge der 
Drosselung der Gefäße bei Kälteeinfluß in den geschädigten Zellen histamin
ähnliche Substanzen frei werden, brachte. den Gedanken nahe, daß auch die 
geschilderten Kälteüberempfindlichkeitsreaktionen durch Histamin ausgelöst 
sein möchten. Tatsächlich ist es in einer Reihe von Fällen gelungen, das Vor
handensein nicht unbeträchtlicher Histaminmengen im Blut auf der Höhe der 
Krankheitserscheinungen durch den positiven Ausfall der bekannten biologischen 
Histaminreaktionen nachzuweisen (SKOUGE). Quantitative Anhaltspunkte 
sollen sich aus dem Verhalten der Magensalzsäure ergeben, die schon bei geringer 
Kälteeinwirkung ansteigt und deren Werte mit denjenigen verglichen werden, 
die nach Histamininjektionen beim gleichen Menschen unter normalen äußeren 
Bedingungen erreicht werden. In Zusammenhang mit der Feststellung, daß 
sich bei Kältewirkung auch Zeichen einer relativen Nebenniereninsuffizienz 
nachweisen lassen, ist die Vermutung ausgesprochen worden, die Gefahr eines 
Histaminshocks möchte dadurch hervorgerufen werden, daß der physiologische 
Antagonismus Histamin-Adrenalin gestört sei und die Nebenniere unter dem 
Einfluß der Kälte nicht mehr fähig sei, eine genügende Gegenwirkung gegen 
das vermehrt auftretende Histamin auszuüben (KLAus, SKOUGE). Therapeutisch 
bzw. prophylaktisch ist gegen die geschilderte Form einer Kälteüberempfind
lichkeit . neben einer Gewöhnung an abgestufte Kältereize eine Verabreichung 
kleiner, langsam ansteigender Histamindosen empfohlen. worden. 

Es ist nun außerordentlic4 bemerkenswert, daß Beobachtungen vorliegen, 
bei denen die Kälteurticaria mit einer anderen Kältestörung besonderer Art 
kombiniert war, nämlich mit einer Kältehämoglobinurie (IiARRIS, LEWIS und 
VAUGHAN). Dabei konnten 2 Körper nachgewiesen werden, ein Dermolysin 
und Hämolysin, wobei es in einem derartigen Falle gelang, die beiden Körper 
in Adsorptionsversuchen an Erythrocyten verschiedener Tierarten zu trennen. 
Es handelte sich also beim Zusammentreffen von Kälteurticaria und Kälte
hämoglobinurie um zwei nebeneinander hergehende Kältestörungen, zumindest 
ist eine gemeinsame Ursache nicht zu finden. Meist zeigen Menschen nur die 
eine oder die andere Krankheitserscheinung. Gemeinsam ist beiden Störungen 
nur, daß zu ihrer Auslösung schon geringe Abkühlungseinflüsse genügen und 
daß die Krankheitsbereitschaft in der Disposition einzelner Menschen zu suchen 
ist. In diesem Sinne stellt die Kältehämoglobinurie ebeufalls eine Erkrankung 
dar, die als Kälteüberempfindlichkeit aufgefaßt werden muß. Die Krankheit 
selbst ist schon lange bekannt, aber erst um die Mitte des vorigen Jahrhunderts 
bewußt von der Hämaturie getrennt worden (ausführliche Darstellung und 
Schrifttum bei ERICH MEYER). Die Krankheit tritt anfallsweise in Erscheinung, 
wobei das auslösende Moment in einem Kälteeinfluß zu suchen ist. Aufenthalt 
in kalten Räumen, Durchnässungen u. dgl. lösen immer wieder derartige Anfälle 
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aus. Dabei kann der Grad der Abkühlung außerordentlich gering sein, so daß 
beispielsweise .Anfälle von paroxysmaler Hämoglobinurie auch im Sommer bei 
Zugluft beobachtet worden sind. Die subjektiven Erscheinungen sind .auch 
beim gleichen Kranken bei seinen verschiedenen .Anfällen verschieden stark 
ausgesprochen. Manchmal besteht nur leichtes Unbehagen und Mattigkeits
gefühl. Zu anderen Zeiten treten aber sehr viel stärkere Erscheinungen auf, 
unter Frostgefühl und Schüttelfrost kann die Temperatur bis auf 40° steigen, 
der Kranke fühlt sich außerordentlich müde und abgeschlagen, leidet unter 
Übelkeit und heftigen Schweißen, Erbrechen tritt auf, gelegentlich sind auch 
Durchfälle beobachtet. Hinzu treten Erscheinungen eines mehr oder weniger 
schweren Kollapses mit blasser Haut und kleinem Puls. Der .Anfall tritt meist 
sehr akut aus voller Gesundheit auf, auf der Höhe des .Anfalles wird ein braun
roter Urin entleert, der reichlich Hämoglobin und hämoglobinhaltige Zylinder 
enthält, jedoch nur wenige Erythrocytentrümmer und keine intakten Erythro
cyten. Selten wird ein kurz dauernder Ikterus gefunden, oftmals im .Anfall 
eine vergrößerte Milz und eine Druckschmerzhaftigkeit der Lebergegend. Alle 
Erscheinungen klingen in kurzer Zeit, meist binnen weniger Stunden, vollständig 
ab, der Urin wird ebenfalls normal und man kanl1 alsbald wie überhaupt im 
anfallsfreien Intervall keinerlei krankhafte Veränderungen bei den Betroffenen 
mehr nachweisen. Im Anfall kann man gleichzeitig feststellen, daß im Blut
serum freies Hämoglobin vorhanden ist, das Wesen der Störung besteht also 
in einem Austreten von Hämoglobin aus den roten Blutkörperchen im strö
menden Blut, die Hämoglobinurie ist also die Folge der Hämoglobinämie. 
DONATH und LANDSTEINER gelang der Nachweis eines Autohämolysins, welches 
einen thermostabilen und thermolabilen Anteil besitzt. Nur bei Abkühlung 
erfolgt eine Bindung des hämolytischen Ambozeptors an die roten Blutkör
perchen, durch die Einwirkung des thermostabilen Komplementes triltt im 
körperwarmen Blut die Hämolyse ein. Was die Frage der Entstehung dieses 
Hämolysins anbetrifft, so ist· besonders bemerkenswert, daß fast alle Kranken 
mit Kältehämoglobinurie eine positive Wa.R. haben und in vielen Fällen auch 
in anderer Form der Nachweis einer bestehenden Lues erbracht werden kann. 
Dementsprechend empfehlen auch zahlreiche Autoren eine antiluische Behand
lung, wonach Besserung oder Heilung der Kältehomoglobinurie gesehen worden 
ist. Sicher ist, daß der die Wa.R. gebende Serumkörper mit dem hämolytischen 
Abozeptor nicht identisch ist und sich von diesem trennen läßt. Andererseits 
gelang der Nachweis des Kältehämolysins bei einer Reihe von Paralytikern 
(DoNATH und LANDSTEINER, BÜRGER), und bei einigen dieser Kranken konnte 
durch Abkühlung Hämoglobinurie erzeugt werden. An der maßgebenden 
Bedeutung einer Lues für die Entstehung des Hämolysins ist daher nicht zu 
zweifeln, so daß manche Autoren die Erkrankung als luische Komplikation 
bzw. metaluischen Prozeß auffassen (SALEN). Gleichwohl gelingt der klinische 
Nachweis einer Lues nicht in allen Fällen, und es sind auch im Schrifttum eine 
Reihe von Fällen niedergelegt, bei denen die Wa.R. negativ blieb. Daß andere 
Krankheiten zur Bildung des Kältehämolysins führen können, ist bis jetzt nicht 
nachgewiesen worden. So fehlt bei anderen Formen von Hämoglobinurie, auch 
wenn ihre vorübergehende Verschlimmerung bei Hinzutreten von Kältereizen 
gelegentlich beobachtet werden kann, das Kältehämolysin, so bei den toxischen 
und infektiösen Hämoglobinurien und beim Schwarzwasserfieber der Malaria. 
Bemerkenswert ist die Tatsache, daß der Gehalt an Hämolysin und Hämoagglu
tininen bei der Kältehämoglobinurie in zeitlichem Zusammenhang mit dem 
.Anfall wechseln kann (WWHELS). Praktisches Interesse hat ferner die Beobach
tung von LOTzE, der bei einem Kranken mit paroxysmaler Kältehämoglobinurie 
nach reichlichen Cebiongaben das DONATH-LANDsTEINERsche Kältehämolysin 
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aus dem Blute verschwinden sah und nun auch mit Eiswasser keine Hämo
globinurie mehr auslösen konnte. Gleichzeitig konnte im Reagensglasversuch 
nachgewiesen werden, daß ein Zusatz von Vitamin C die Hämolyse verhindert. 
Vielfach ist die Frage diskutiert worden, ob es sich bei der Kältehämoglobinurie 
immer um das Wirksamwerden des gleichen DONATH-LANDsTEINERschen Hämo
lysins handelt. Die meisten Autoren haben diese Frage im positiven Sinne 
beantwortet. Jedoch liegen einzelne Beobachtungen vor, aus denen sich die 
Möglichkeit des Auftretens anderer Kältehämolysine ergibt. So sah SALEN vor 
kurzem einen Fall von Acrocyanose und vorübergehender Hämoglobinurie 
ohne sonstige Allgemeinsymptome bei Abkühlung, bei dem kein komplexes 
Hämolysin nachgewiesen werden konnte. Dagegen enthielt das Serum eine in 
hohem Titer wirksame agglutinierende und hämolysierende Funktion, beide 
waren thermostabil. Das Agglutinin entsprach den Panhämoagglutininen. 
Voraussetzung für das Auftreten der hämolysierenden Wirkung war die Senkung 
der Bluttemperatur auf wenigstens 30°. 

3. Erkältung und El'kältungskrankheiten. 
Das Wort Erkältung spielt im allgemeinen Sprachgebrauch eine große Rolle. 

"Für den einen deckt es sich begrifflich mit einer bei kühler Jahreszeit aufgetretenen 
Erkältungskrankheit, andere bezeichnen damit den Zustand unangenehmen 
Kältegefühls, wie es unter den gleichen äußeren Bedingungen auftreten und den 
Übergang zu bestimmten katarrhalischen oder rheumatischen Erkrankungen 
bilden kann. Ärztlich-wi~senschaftlich beschränkt sich der Begriff auf jene körper
lichen Vorgänge und Erscheinungen, die nach allgemeiner Erfahrung geeignet 
sind, zum Ausbruch bestimmter Krankheiten, eben den Erkältungskrankheiten, 
zu führen. Die Erkältung ist also Krankheitsursache, die Erkältungskrankheit 
ihre Folge. Dabei ist das Kältegefühl kein Maß, nicht einmal ein sicherer Hin
weis für das Vorliegen einer Erkältung. Jeder weiß, daß Kälte- und Frostgefühl 
das erste Zeichen einer beginnenden fieberhaften oder infektiösen Erkrankung 
sein können, mit einer äußeren Kälteeinwirkung also nicht das Geringste zu 
tun haben. In anderen Fällen ist Kälteempfindung tatsächlich Folge einer von 
außen wirkenden Abkühlung und für den Betreffenden das fühlbare Zeichen 
einer Erkältung, damit das Zeichen der drohenden Gefahr einer. Erkältungs
krankheit. Die Tatsache einer Erkältung braucht aber den Betroffenen überhaupt 
nicHt zum Bewußtsein zu kommen, er schließt vielleicht die Tatsache, besser 
gesagt die Möglichkeit oder Wahrscheinlichkeit einer Erkältung aus der voran
gegangenen' äußeren Situation, aus dem Stehen in Zugluft, aus einer erfolgten 
Durchnässung oder dgl. In einer Reihe von Fällen gelingt es dabei, die Tat
sache einer Abkühlungswirkung objektiv nachzuweisen, wobei sich zeigt, daß 
beispielsweise die Indifferenzzone für den Grad einer erfolgten Abkühlung, 
etwa gemessen an bestimmten Hautstellen, erheblichen individuellen Schwan
kungen unterworfen ist. Maßgebende Unterschiede bestehen zwischen Kälte
schädigung und Erkältung. Wenn auch die auslösenden Faktoren prinzipiell 
die gleichen sind, so ist der graduelle Unterschied doch ein erheblicher. Es 
soll in keiner Weise bestritten werden, daß es im Anschluß und in Verbindung 
mit echten örtlichen oder allgemeinen Kälteschäden auch zu Erkältungskrank
heiten kommen kann, es zeigt sich jedoch, daß bei den meisten Erkältungen und 
Erkältungskrankheiten gleichzeitige echte Kälteschäden fehlen, da die maß
gebenden äußeren Kälteeinflüsse in der überwiegenden Zahl der Fälle den zur 
Auslösung von echten Kältestörungen und Kälteschäden notwendigen Grad nicht 
erreichen. Ja es handelt sich oft nur um kleine und kleinste Abkühlungswir
kungen, die zur Erkältung und damit zum Auftreten von Erkältungskrankheiten 
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führen, eine Tatsache, die beweist, daß die Erkältung eben nur eine und 
nicht die ausschließliche Ursache der Erkältungskrankheiten sein kann, vielmehr 
mehrere Umstände und Faktoren zusammentreffen müssen, wenn es zum Aus
bruch einer Erkältungskrankheit kommen soll. Diese Feststellung zeigt das 
Problem der Erkältung in seiner ganzen Schwierigkeit und Vielseitigkeit, es zeigt 
die Notwendigkeit der Erfassung aller dabei maßgebenden Faktoren und ihrer 
Bedeutung und Bewertung im einzelnen wie im Rahmen des gesamten Vorganges. 

Das Problem der Erkältung ist so alt wie die Medizin selbst. Bei der Häufig
keit der Erkältungskrankheiten ist es verständlich, daß es Laien und Ärzte aller 
Zeiten in gleicher Weise bewegt hat. Entspricht die Beschäftigung mit diesem 
Problem beim medizinischen Laien in erster Linie dem natürlichen Kausalitäts
bedürfnis des Menschen, so ist es beim Arzt das Suchen nach der Wahrheit, 
welches die gedankliche Durchdringung der Vorgänge und die klinische wie 
experimentelle Forschung immer wieder auf den Plan gerufen haben. Die Er
gebnisse derartiger Überlegungen und Forschungen mußten dabei zwangsweise 
von der jeweiligen Denkweise und den Vorstellungen und Kenntnissen über 
normale und krankhafte Vorgänge beim Menschen maßgebend bestimmt sein, 
sie waren getreue Kinder ihrer Zeit. Dies mußte dazu führen, daß das Erkältungs
problem im Laufe der Zeiten die verschiedensten und widersprechendsten Deu
tungen erfahren hat, und daß diese Deutungen nicht immer frei von Phantasterei 
und Spekulation gewesen sind. Auch mußte die Überwertung des einen und 
Vernachlässigung des anderen Faktors, wie sie speziell unter dem Eindruck 
neuer Erkenntnisse zustande kamen, zur Verwerfung bisheriger Auffassungen 
und zur Aufstellung neuer Theorien führen. Gerade dieser Punkt hat im Rahmen 
des Erkältungsproblems zu manchen Zeiten eine große Rolle gespielt. Das ging 
so weit, daß die Grundfrage, ob es eine Erkältung und Erkältungskrankheiten 
gibt, immer wieder neu aufgeworfen und zur Diskussion gestellt worden ist. 

Es ist lehrreich und interessant, die historische Entwicklung der Erkältungs
lehre zu verfolgen. (Ausführliche Darstellungen und älteres Schrüttum bei 
STICKER, RUHEMANN, SCHADE.) 

Schon bei HJpPOKRATES finden wir Erörterungen über das Erkältungsproblem. Dabei 
hebt HJpPOKRATES bereits den Unterschied zwischen Erkältungskrankheit und Infektions
krankheit hervor, wenn er sagt (zit. bei EDENS): "Wenn Regen kommt, treten Glieder
schmerzen auf. Der Nordwind bringt Husten und Halsweh, Brustschmerzen. Es sind 
besonders die Übergangszeiten, der Umschwung von Wärme und Kälte, wo Krankheiten auf
treten. Im Winter gibt es Seitenstiche, Lungenentzündungen, Schnupfen, Heiserkeit, 
Husten, Brustschmerzen, Rippelfellschmerzen, Hüftschmerzen. Wenn Menschen in großer 
Zahl in derselben Zeit von derselben Krankheit befallen werden, dann handelt es sich um 
eine epidemische Krankheit, eine solche, die durch die Einatmung verdorbener, etwas Krank
machendes enthaltender Luft bewirkt wird". Auch die beiden Ausdrücke ua-r:dlleovc; und 
eevpa, die auch heute die hauptsächlichsten und wesentlichsten Ausdrucksformen der Erkäl
tungskrankheiten charakterisieren, gehen auf HJpPOKRATES zurück, wenn auch die beiden 
Ausdrücke im Gegensatz zu ihrer gleichen Bedeutung (Flußkrankheit ) und ursprünglich auch 
gleichmäßigen Verwendung heute in verschiedenem Sinne gebraucht werden. Die hippo
kratische Lehre von dem kalten Fluß, der vom Gehirn ausgeht, zu den verschiedensten 
KörpersteIlen läuft, und dort die Krankheiten auslöst, hat, nach HIPPOKRATES vor allem 
auch von SALEN vertreten, bis in das 17. Jahrhundert die Vorstellungen der Ärzte beherrscht. 
SANTORO stellt 1614 der alten Lehre die These der unterdrückten Hautperspiration entgegen, 
die 200 Jahre später von HUFELAND erneut aufgegriffen wurde und in der Retentionstheorie 
der Erkältung ihren Niederschlag fand. Unter dem Eindruck der Lehre des PARACELSUS, 
dem eigentlichen Begründer und Meister ätiologischer Betrachtungsweise krankhaften 
Geschehens, führte DE BAILLON 1642 die Trennung zwischen Katarrh und Rheuma in dem 
heutigen Sinne durch, in dem er unter dem Begriffe des Rheumatismus die Krankheiten 
der Muskeln, Gelenke und Nerven zusammenfaßte. Diese Trennung ist später bei der Ent
wicklung von Erkältungstheorien wieder aufgegeben worden. So spricht HUFELAND 1842 
wieder von Rheumatose, die er in Rheumatismus und Katarrh einteilt und als deren Ursache 
er eine unterdrückte oder gestörte Hautfunktion ansieht. Dabei handelt es sich um eine Unter
drückung der Schweißsekretion, vor allem der Perspiratio insensibilis, die zwei Dritteile 
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aller verdorbenen Stoffe entfernen und "deren Zurückhaltung einen höchstschädlichen 
und selbst die Integrität und Mischung der Säfte verderbenden Krankbeitsstoff erzeugen 
müsse". Derartige Vorstellungen spielen auch heute bei Laien und Naturheilkundigen 
eine große Rolle, obwohl längst feststeht, daß derartige Auffassungen nicht aufrecht erhalten 
werden können. Schon früher, in der Mitte des 17. Jahrhunderts, hatte SYDENHAM die Stö
rungen einer anderen Hautfunktion, der Hautatmung im Rahmen des Erkältungsproblems 
zur Diskussion gestellt. SCHOENLEm (1832) sah dagegen die Ursache rheumatischer Er
krankungen in dem Verlust der Leitfähigkeit der Haut, der organischen Elektrizität. Be
merkenswerterweise will auch MUNCK neuerdings das Erkältungsproblem mit elektrischen 
Vorgängen, und zwar solchen in der Haut in Verbindung bringen, wenn auch in ganz anderer 
Form, als es SCHOENLEmS Anschauungen entsprach. Das 19. Jahrhundert brachte noch 
eine Reihe weiterer Anschauungen für das Wesen der Erkältung. Man suchte nach spezi
fischen Ursachen aller rheumatischen Erkrankungen und glaubte solche auch annehmen 
zu können (elektrorheumatische Luftkonstitution nach EISEMANN), man erörtere die Fort
leitung des thermischen Hautreizes und die Möglichkeiten eines solchen Vorganges, An
schauungen, die 8,lso reflektorische Mechanismen in den Mittelpunkt des Problems stellen. 
Von anderer Seite wurde wiederum die thermische Wirkung selbst, insbesondere die Ab
kühlung des Blutes, als das entscheidende Ereignis herausgestellt. Jedenfalls zeigen diese 
Erörterungen und Thesen, eine wie hohe Bedeutung man der Erkältung als Krankheits
ursache beimaß. Der Streit der Meinungen bewies aber andererseits, wie weit man von der 
Lösung des Problems tatsächlich entfernt war. Die Situation änderte sich mit einem Schlage, 
als mit dem raschen Aufschwung der Bakteriologie ein neues Moment in das Problem hinein
getragen wurde. Die auf diesem Gebiet einsetzende Forschung und die neuen Erkenntnisse 
über das Wesen und die Übertragung bakteriell-infektiöser Erkrankungen führten dazu, daß 
die bakterielle Auffassung der Erkältungskrankbeiten eine immer beheITschendere Stellung 
einnahm. Dies ging so weit, daß die Erkältung als Krankbeitsursache alsbald mehr oder 
weniger geleugnet wurde. RUHEMANN, der sich mit dem Erkältungsproblem an Hand des 
Krankengutes der Berliner Krankenhäuser am Ende des vorigen Jahrhunderts sehr ein
gehend und unter Berücksichtigung der jeweiligen meteorologisch-klimatischen Verhältnisse 
beschäftigte, erklärt, daß Erkältung zwar eine Krankheitsursache sei, aber nur eine solche, 
welche an sich nicht wirke, sondern erst, wenn sie auf einen disponierten Körper treffe, 
und diese Disposition beruhe auf dem Vorhandensein von pathogenen Bakterien. Einige 
Autoren lehnten die Erkältung schließlich als Krankbeitsursache vollständig ab, so vor allem 
CHODOUNSKI auf Grund seiner heroischen Selbstversuche. Er kommt zu dem Schluß 
daß die Ursache der Erkältungskrankbeiten allein in der Infektion zu suchen sei. 

Gegen eine derartige einseitige Betrachtungsweise und Auffassung des Erkältungs
problems stellte sich die allgemeine Erfahrung des täglichen Lebens. Die Bedeutung der 
Infektion für das Zustandekommen einer Erkältungskrankbeit war in keiner Weise zu ver
kennen, aber sie konnte keinesfalls die einzige Ursache sein. Es galt also, die Rolle beider 
Faktoren gegeneinander abzuwägen und ihre Bedeutung in ihrem tatsächlichen Umfang 
festzulegen. Die Frage,gibt es eine Erkältung al8 Krankheitsur8ache?, mußte erneut unter
sucht und bewiesen werden, es mußte der Erkältung der ihr tatsächlich gebührende Platz 
im Rahmen des Problems der Entstehung von Erkältungskrankbeiten eingeräumt werden. 

Die allgemeine Überzeugung, daß es eine Erkältung gibt, die zur Ursache 
einer Erkältungskrankheit wird, findet sich bei Ärzten und Laien in gleicher 
Weise. Diese Auffassung ergibt sich aus zahlreichen Beobachtungen des täg
lichen Lebens, die den unmittelbaren zeitlichen Zusammenhang zwischen Er
kältung und Erkältungskrankheit immer wieder erkennen lassen. So wurde 
aus dem immer wieder gegebenen zeitlichen Zusammenhang der ursächliche 
geschlossen. Gegen eine derartige Schlußfolgerung sind natürlich Einwände 
möglich, und es steht zweüellos fest, daß im einzelnen Fall ein derartiger Ein
wand zu Recht besteht. Wir sprachen .bereits davon, daß eine Erkältung auch 
subjektiv zum Bewußtsein kommen kann. Somit ist es verständlich, daß M.enschen 
ein solches Erkältungsgefühl mit Frösteln und Schüttelfrost als Ausdruck einer 
erfolgten Erkältung ansehen. Daß hier Irrtümer vorliegen können, liegt auf der 
Hand. Solche Erscheinungen können vielmehr bereits Symptome einer begin
nenden fieberhaften oder infektiösen Krankheit sein, sowohl einer Erkältungs
krankheit als auch einer anderen, bei der eine Erkältung als Ursache nicht dis
kutierbar ist. Es entspricht dem natürlichen Kausalitätsbedürfnis des Menschen, 
für seine Krankheit nach einer Ursache zu suchen. Auf diese Weise können er
hebliche Irrtümer auftreten. Dem Kranken wird immer das am wahrschein-
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lichsten erscheinen, was für ihn am eindrucksvollsten war. STAEHELIN weist 
darauf hin, daß hier die Berufsarbeit und dabei auftretende Zwisohenfälle viel
faoh in den Vordergrund gestellt werden, zumal wenn sioh dabei wirtsohaftliohe 
Vorteile etwa in Form einer Unfallrente ergeben können. Auch zufälliges Zu
sammentreffen zwisohen einer in der Entwicklung begriffenen infektiösen Er
krankung und einer äußeren Kälteeinwirkung etwa im Stadium der Inkubations
zeit der Infektionskrankheit kann für den Kranken den Eindruok eines bestehen
den Zusammenhanges erwecken, der tatsächlich nioht vorliegt. Andererseits 
muß die Tatsaohe des Vorliegens eines zeitlichen Zusammenhanges in jedem Fall 
eingehend geprüft werden, ehe man in eine Diskussion über den ursächliohen 
Zusammenhang eintreten kann. Nur wenn der zeitliche Zusammenhang wirklich 
ein unmittelbarer ist, kann gleichzeitig ein ursächlicher in Betracht kommen. 
Ersohwert wird die Beurteilung der Situation weiter durch die Tatsache, daß 
unter den gleichen äußeren Bedingungen nur ein Teil der Menschen und diese 
auch graduell sehr verschieden an Erkältungskrankheiten erkranken. Anderer
seits gibt es zahlreiche Menschen, die auf eine Kälteeinwii-kung immer wieder 
mit der gleichen Art einer Erkältungskrankheit reagieren. Der eine bekommt, 
wenn er sich erkältet, einen Sohnupfen, der andere wird heiser, der·dritte reagiert 
mit rheumatischen Schmerzen in der Muskulatur oder mit Gelenkerscheinungen. 
Bei jungen Menschen sieht man häufiger Angina und akute Polyarthritis, bei 
älteren Bronohitiden und chronische Gelenkaffektionen. Derartige Beobachtungen 
und Erfahrungen, die jeder Arzt bei einzelnen Kranken hat machen können, 
geben natürlich Raum für die versohiedensten Erörterungen und Auffassungen, 
sie sind kein Beweis gegen eine ursäohliche Bedeutung des Erkältungsvorganges, 
sie ermögliohen aber auch kein Urteil über seine tatsäohliche Bedeutung. 

Man hat daher versucht, auf statistischem Wege Einblicke ,in die Bedeutung 
und Tragweite der Erkältung als Krankheitsursache zu bekommen. Bei der 
Beurteilung derartiger Statistiken ist besondere Kritik notwendig. Viele solche 
Statistiken sind schon nach Art ihrer Anlage nicht geeignet, die gewünschte 
Klärung zu bringen. Der Nachweis des gehäuften Auftretens bestimmter Krank
heiten zu bestimmten Jahreszeiten kann zur Beweisführung nioht herangezogen 
werden und führt daher nicht weiter. Wissen wir doch, daß sich die Jahreszeiten 
nicht nur durch ihren verschiedenen Witterungsoharakter und den Weohsel 
der mittleren Außentemperatur unterscheiden, und daß sich die äußeren Einflüsse 
des Wetters nicht in der Wirkung von Kälte, Nässe und Wind ersohöpft.Der 
Begriff des Wetters im weitesten Sinne ist ein viel komplizierterer und umfaßt 
nooh andere bekannte und sioher auch noch unbekannte, zumindest nooh nioht 
eindeutigdefinierbare Faktoren, die ihre Wirkungen auf den Mensohen entfalten, 
zu Unbehagen, Krankheitsgefühl und zum Auftreten von Krankheiten führen 
können. Beispiele der Art, daß Menschen krasse Wetterumschläge, vor allem 
Wetterstürze fühlen, unruhig werden und Beschwerden verschiedener Art be
kommen, Rheumatiker erneut von ihren Schmerzen geplagt werden, Bruchlinien 
alter, längst verheilter Brüche wieder anfangen zu schmerzen, Menschen mit 
Coronarsklerose ihre Anfälle bekommen, sind nur zu bekannt. Über die dabei 
wirksam werdenden Kräfte sind wir nur unzureichend orientiert. Dem raschen 
Sinken des Barometerdruokes dürfte in dieser Hinsioht eine wesentliche Be
deutung zukommen. Dabei können auch objektive Veränderungen nachgewiesen 
werden, der Blutdruok sinkt. Auoh bei der von gesunden und kranken Mensohen 
als besonders unangenehm empfundenen Föhnwirkung scheint die Blutdruck
senkung von wesentlicher Bedeutung zu sein (STAEHELIN). Nebel, Verhalten 
der Bodenwärme, Luftdurchlässigkeit für Wärmestrahlen und mtraviolett
strahlen und schließlioh das Verhalten der Luftelektrizität, Änderungen in der 
elektrischen Ladung und elektrischen Leitfähigkeit der Luft stellen Faktoren dar, 
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die sicher ebenfalls zur Rückwirkungen auf den menschlichen Körper und zum 
Auftreten von Gesundheitsstörungen führen können. Alle diese Faktoren sind bis 
zu einem gewissen Grade jahreszeitlich gebunden, aber eben nur bis zu einem 
gewissen Grade, sie sind auch weitgehend, mitunter völlig unabhängig von den 
meßbaren, im Rahmen des Erkältungsproblems interessierenden äußeren Witte
rungsfaktoren, also dem Verhalten der Temperatur, der Feuchtigkeit und des 
Windes. Der zweite wichtige Punkt, der berücksichtigt werden muß, ist der 
Mensch selbst. Er verfügt zwar nicht mehr wie das Tier mit seinen Ver
änderungen in seinem Haarkleid oder dem Winterschlaf über grobe Anpassungs
erscheinungen an den Wechsel der Jahreszeiten, aber es gibt auch beim Men
schen eine Reihe jahreszeitlicher Schwankungen in seiner körperlichen Verfassung, 
deren Tragweite für Gesundheit und Krankheit wir im einzelnen nur unvoll
kommen übersehen. Es sei hier erinnert an die von STRAUß und seinen Mit
arbeitern festgestellte Frühjahrsacidose und an die jahreszeitlichen Schwan
kungen des Blutjodspiegels (VEIL und STURM, BREITNER). Schwankungen 
im Elektrolytgehalt des Blutes werden berichtet, in der Erregbarkeit des Nerven
systems, in dem Verhalten der immunisatorischen Kräfte, kurz, im Turnus 
der Jahreszeiten treten beim Menschen selbst wie in der Umgebung des Menschen 
eine ganze Reihe von Veränderungen auf, die auch für das Auftreten oder die 
Häufung von Krankheiten von maßgebendem Einfluß sein könnten. STICKER 
weist darauf hin, daß eine jahreszeitliche Häufung von Krankheiten, etwa wie 
bei den Erkältungskrankheiten der Übergangsjahreszeiten . im Frühjahr und 
Herbst, noch nicht.beweist, daß es sich in jedem Fall um Erkältungskrankheiten 
handele, ihre Häufung kann auch durch andersartige Wettereinflüsse bedingt 
oder begünstigt sein oder in irgendeiner anderen Form, etwa durch jahreszeitliche 
Änderung der Körperverfassung des Menschen selbst saisonbedingt sein. Es ist 
klar, daß Statistiken, die diese Punkte nicht beachten, eine ausreichende Beweis
kraft hinsichtlich der Bedeutung der Erkältung nicht besitzen können und dem
entsprechend auch beurteilt worden sind. Sehr gute Statistiken, die den Charakter 
eines dahingehenden großen Experimentes tragen, hat SCHADE aufgestellt und 
zwar auf Grund der Erfahrungen des Weltkrieges an der Front. SCHADE weist 
einmal nach, daß bei einer kriegsstarken Division von 17000 Mann die monatliche 
Krankheitsziffer in dem strengen Winter 1916/1917 fast doppelt so hoch war 
wie in dem milden Winter 1915/1916. Die Truppe befand sich in beiden Wintern 
an der Westfront. Die Steigerung der Krankheitsfälle war verursacht durch die 
Erkrankungen der Atmungswege, des Halses und durch rheumatische Erkran
kungen, während alle anderen Krankheiten sich nicht wesentlich änderten. 
Absolut den Charakter eines Experimentes hatten folgende Beobachtungen: 
Von 8000 Infanteristen lagen 2700 Mann 3 Tage und 3 Nächte lang bei 0-30 in 
einer Granattrichterstellung in 30-50 cm tiefem Lehmmorast, die übrigen in 
Dorfquartieren. Obwohl es sich um eine absolut abgehärtete Truppe handelte, 
ereigneten sich bei den exponierten Leuten 46 Erfrierungen und 95 Erkältungs
krankheiten, darunter 57 akute Erkrankungen und 9 Blasenreizungen. Bei den 
nicht exponierten Soldaten gab es in der gleichen Zeit und berechnet auf die 
gleiche Mannschaftszahl nur 2 Erfrierungen und 25 Erkältungskrankheiten. Es 
zeigt sich also bei den Exponierten eine Steigerung der Erkältungskrankheiten 
auf das Vierfache, bei den Erfrierungsfällen ist der Unterschied noch ein sehr viel 
größerer. Ähnliche Verhältnisse zeigten sich bei der gleichen Truppe, als etwa 
die Hälfte für 3 Tage und 3 Nächte starker Kälte von 9-120 und gleichzeitig 
starkem Wind ausgesetzt waren, während die übrigen in Stollen und Dorf
quartieren geschützt lagen. Bei der exponierten Truppe gab es 160 Erkältungs
krankheiten und 4 Erfrierungen, bei der geschützten nur 40 Erkältungskrank
heiten und eine Erfrierung, also abermals das Verhältnis 1:4 zugunsten der nicht 
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exponierten Soldaten. Derartige Feststellungen, bei denen zahlreiche gesunde 
Menschen gleichen Alters und auch gleicher Wettergewohnheit zur gleichen 
Zeit kurzfristig zum Teil einem eindeutig definierbaren Kälteeinfluß ausgesetzt 
waren, zum anderen Teil davor geschützt blieben, besitzen natürlich für die Fest
stellung der Tatsache, daß es Erkältungskrankheiten gibt, absolute Beweiskraft. 
SCHADES Feststellungen gehen aber noch weiter. Er konnte nachweisen, daß Kälte 
und Nässe das Auftreten von rheumatischen Erkrankungen begünstigt, während 
trockene Kälte und Wind das Entstehen von Krankheiten der Atmungsorgane 
fördert. Im ganzen zeigen jedoch die Kurven beider Krankheitsgruppen ein weit
gehend paralleles Verhalten. Steigt die Zahl der rheumatischen Krankheiten, 
so findet sich auch immer eine Steigerung der katarrhalischen Krankheiten der 
Atmungswege. SCHADE verglich weiter bei 8000 Infanteristen in einer Tages
statistik die Erkältungskatarrhe, die Muskelrheumatismen und die Erfrierungs
schäden und konnte hierbei ein Parallelgehen aller 3 Kurven feststellen. Er hat 
schließlich die Sanitätsberichte aus 12 Friedensjahren mit herangezogen und bei 
diesem Riesenmaterial von etwa 6 Millionen erfaßten Soldaten den gleichen 
Parallelismus zwischen Erkältungskatarrhen, Rheumatismus und Frostschäden 
feststellen können. An der kausalen Beziehung zwischen der Abkühlung durch 
das Wetter und dem Auftreten von Erkältungskrankheiten (und von Erfrierungen) 
ist daher nicht zu zweifeln. Freilich ist die mittlere Außentemperatur kein 
Maß für die Abkühlung des Körpers, der Vorgang der Erkältung ein komplexer, 
nicht eindeutig physikalisch definierbar oder berechenbar, wobei neben der 
Kälte selbst vor allem Nässe und Wind eine ganz entschiedene Rolle mitspielen. 
Zweifellos bestehen über diese grundsätzliche Feststellung hinaus die aus Einzel
beobachtungen gemachten Erfahrungen zu Recht. Die individuelle Disposition 
des Menschen ist eine sehr verschiedene. Sie kann auch darin zum Ausdruck 
kommen, daß der gleiche Mensch auf eine Erkältung immer wieder in der gleichen 
Weise, mit einer katarrhalischen Infektion der Luftwege oder einem Rheumatis
mus oder einer Blasenreizung oder einer Neuritis reagiert. Dementsprechend 
hat man auch versucht, im Rahmen dieser Krankheitsbereitschaft verschiedene 
Formen zu unterscheiden. So spricht STICKER von einer lymphatischen oder 
katarrhalischen Diathese, von einer arthritischen und einer neuropathischen 
Konstitution, die für die Form des Auftretens von Erkältungskrankheiten ent
scheidend sein soll. Im konkreten Fall wird natürlich immer zu prüfen sein, ob es 
sich hierbei tatsächlich um eine spezielle Disposition handelt. Man denke an die 
Möglichkeit, daß eine Erkältungskrankheit irgendwelche Schäden hinterlassen 
kann, die das Wiederaufflackern der alten Krankheit bei erneuter Erkältung 
begünstigen oder auslösen. Veränderungen an den Nebenhöhlen der Nase, 
an den Bronchien und dgl. können in der genannten Richtung entscheidende 
Bedeutung haben. Bei zahlreichen Kranken kann man eine spezielle Neigung 
zu einer bestimmten Erkältungskrankheit nicht feststellen. Sie reagieren vielmehr 
gleichzeitig oder. bei verschiedenen Anlässen mit den verschiedensten Aus
drucksformen der bekannten Erkältungskrankheiten. Gleichwohl kann an der 
Tatsache einer individuellen Disposition nicht gezweifelt werden, von der man 
in einer Anzahl der Fälle den Eindruck hat, daß sie angeboren und vererbbar ist. 
Andererseits ist eine solche Disposition bzw. Konstitution durchaus einer Beein
flussung zugänglich, wie die tägliche Erfahrung einer durchgeführten oder fehlen
den Abhärtung zeigt. Diese Disposition ist von manchen Autoren als das ent
scheidende Moment und die unbedingte Voraussetzung für das Auftreten von 
Erkältungskrankheiten angesehen worden (CHVOSTEK). Man hat in diesem 
Zusammenhang direkt von einer Idiosynkrasie (BAETz, CHVOSTEK) gesprochen, 
ein Ausdruck, der wenig glücklich erscheint. Sollte doch diese Bezeichnung 
für echte Überempfindlichkeitsreaktionen reserviert bleiben. Wie bereits 
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eingehend besprochen wurde, sind durchaus Krankheitsbilder bekannt, die als 
echte Kälteüberempfindlichkeitsreaktionen aufzufassen sind und hinsichtlich 
des krankhaften Vorganges wie auch in ihrer klinischen Ausdrucksform etwas 
grundsätzlich Anderes darstellen als die Erkältungskrankheiten. Wenn man die 
allgemeine körperliche Verfassung bei der Erörterung des Erkältungsproblems in 
den Vordergrund stellt, so wird man dabei zweifellos nicht so weit gehen dürfen, 
daß man von einem vorbestimmten Schicksal für einzelne Menschen spricht. 
Wenn Erkältungskrankheit Disposition oder abnorme Körperverfassung ist, 
dann wird man keinen Menschen davon ganz freisprechen können. Der Grad 
dieser Disposition ist variabel, und äußere und innere Umstände können hier in 
hohem Maße graduelle Unterschiede herbeiführen. Von der erfolgten oder feh
lenden Abhärtung wurde bereits gesprochen. Darüber hinaus spielen alle jene 
Momente eine wesentliche Rolle, die wir bei der Erörterung der Entstehung von 
Kälteschäden bereits hervorhoben: Alter, Ernährungszustand, allgemeine körper
liche Verfassung u. a. m. Somit ist klar, daß es eine absolute Proportionalität 
zwischen Erkältungsgefahr und Abkühlungsgröße nicht geben kann. Aber 
gewisse Beziehungen sind zweifellos vorhanden. Je größer der Wärmeentzug bei 
einer bestimmten Witterung, desto zahlreicher und schwerer sind auch die Er
kältungskrankheiten. Andererseits kann beim einzelnen Menschen eine kurz
dauernde und geringfügige Wärmeentziehung durchaus genügen, um eine Er
kältungskrankheit zum Ausdruck zu bringen. Auch braucht die Abkühlung 
nur Teile des Körpers zu betreffen, und es ist nicht notwendig, daß der Wärme
haushalt als solcher dabei in Mitleidenschaft gezogen oder auch nur gestört 
wird. Die Erkältungskrankheit kann an der Stelle der Abkühlungswirkung selbst 
entstehen, jedoch auch an einer ganz anderen KörpersteIle auftreten. Das be
kannteste Beispiel in dieser Richtung sind die verschiedensten Erkältungs
krankheiten, die nach nassen oder kalten Füßen auftreten. Vorherige Erhitzung 
des Körpers führt schon bei sehr geringen Abkühlungsreizen, etwa schon bei 
Luftzug im warmen Sommer zur Erkältung und zum Auftreten von Erkältungs
krankheiten. Analog den geschilderten Verhältnissen bei den echten Kälte
schäden ist der in Ruhe befindliche Mensch weit mehr erkältungsgefährdet 
als der körperlich tätige. Überhaupt ist festzustellen, und die erwähnten SCHADE
schen Statistiken zeigten es ebenfalls in eindeutiger Weise, daß zwischen echten 
Kälteschäden und Erkältungen in sehr vieler Hinsicht ausgeprochenen Parallelen 
vorhanden sind. 

Über das Wesen des Vorganges der Erkältung sind im Laufe der Zeit die 
verschiedensten Anschauungen geäußert worden, und auch heute kann von einer 
vollen Übereinstimmung der Meinungen noch keine Rede sein, soviel Mühe man 
sich 'auch gegeben hat, durch sorgfältige klinische Beobachtungen und aus
gedehnte experimentelle Untersuchungen der Lösung des Problems näherzu
kommen. Ich möchte nicht im einzelnen auf die Frage eingehen, ob und in welchem 
Umfange der Tierversuch Rückschlüsse auf die Verhältnisse des Menschen 
erlaubt. Wenn man will, kann man rein theoretisch eine ganze Reihe guter 
Gründe anführen, die die Übertragbarkeit der Befunde bei den einzelnen Labora
toriumstieren auf die Verhältnisse beim Menschen sehr fraglich erscheinen 
lassen. Im ganzen läßt sich auch feststellen, daß die tierexperimentellen Ergeb
nisse oft recht wenig eindeutige sind und vielfach auch recht widersprechende 
Ergebnisse gezeitigt haben. Sie sind im einzelnen auch meist so angelegt worden, 
daß man aus dem Problem einen bestimmten Vorgang herausgriff und in seiner 
Bedeutung untersuchte. Trotz mancher interessanter und auch wesentlicher 
Einzelfeststellungen zeigte sich dabei doch immer wieder, daß es einen einfachen 
Nenner eben nicht gibt und auch nicht geben kann, sondern daß es sich um einen 
außerordentlich komplizierten Vorgang handelt, der sich aus den individuell und 
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graduell in sehr verschiedenem Ausmaß wirksam werdenden Kräfte und Faktoren 
zusammensetzt. Auch ist die Reihe der möglicherweise zu berücksichtigenden 
Faktoren noch nicht abgeschlossen, so daß immer wieder neue Vorstellungen 
entwickelt werden. Auch alte, längst als erledigt angesehene Theorien haben bei 
einer solchen Gelegenheit, manchmal allerdings nur vorübergehend, ihre Wieder
aufstehung gefeiert. 
. Bei den alten Ärzten hat die Vorstellung einer Zurückhaltung krankhafter 
Produkte und eines unterdrückten Schweißes als Erklärung der Erkältung eine 
große Rolle gespielt. Sie stellten also eine Störung in der Funktion der Haut 
in den Vordergrund. Diese 

Retentionstheorie 

ist auch später nochmals zur Erörterung gestellt worden. Französische Autoren 
stellten fest, daß abgekühlte und gefirnißte Tiere zugrunde gehen, sie erklärten 
den Tod durch eine Retension toxischer Substanzen. Diese Auffassung hat sich 
nicht als richtig erwiesen. Richtig ist vielmehr, daß durch die Firnissung der 
Haut die wärmeregulierende Hautfunktion mehr oder weniger ausgeschaltet 
wird und damit die Aufrechterhaltung der Eigenwärme außerordentliche Schwie
rigkeiten macht. Erst wenn unter diesen Umständen die Eigenwärme gegen einen 
Abkühlungsreiz nicht mehr aufrecht erhalten werden kann, und diese Gefahr 
ist unter den gegebenen Verhältnissen eine unmittelbare, geht das Tier an einem 
echten Kältetod zugrunde (WINTERNITZ). 

Auch andere Funktionen der Haut sind mit dem Erkältungsproblem in 
Verbindung gebracht worden. SOHOENLEIN (1832) sah die Ursache rheumatischer 
Erkrankungen in dem Verlust der Leitfähigkeit der Elektrizität, eine Vorstellung, 
die keine Bestätigung fand. MUNcK hat neuerdings sich mit elektrischen Eigen~ 
schaften der Haut beschäftigt und dabei verschieden große Potentialdifferenzen 
zwischen den verschiedenen Stellen der Haut festgestellt. Die größten Differenzen 
finden sich zwischen Nasenschleimhaut, Handteller und Fußsohle. In dem auf 
diese Weise feststellbarem System der elektromotorischen Kraft der Haut sieht 
er eine neue Hautfunktion, das System erfährt weder durch Erkrankungen des 
Nervensystems noch der Muskulatur, weder durch lokale Erwärmung und Ab
kühlung noch durch Fieber eine Änderung. Dagegen sollen Temperaturreize 
wie bei der Erkältung Veränderungen der Potentialdifferenz auch an entfernten 
Hautstellen bewirken .. MUNcK entwickelt hieraus die Vorstellung, daß Erkältung 
eine Störung des elektromotorischen Systems der Haut sei, die auch zu einer 
Milieuänderung für das· Bakterienwachstum führe. Eine Bestätigung dieser 
Hypothese steht noch aus. Es mag sein, daß hier ein neuer Faktor gefunden.ist, 
dem im Rahmen des Erkältungsproblems eine Bedeutung zukommt. Zur 
alleinigen Erklärung der Erkältung ist allerdings die geäußerte Vorstellung viel 
zu einseitig, negiert sie doch Befunde und Tatsachen, die heute ni.cht mehr 
angezweifelt werden können. Auch fehlt noch jede Erklärungsmöglichkeit, 
inwiefern gerade Veränderungen in den Potentialdifferenzen an der Hautober
fläche zur Erkältung und zu Erkältungskrankheiten führen sollen. Die Vor
stellung geht also über das Gebiet der reinen Hypothese noch nicht hinaus. 

Zu einer wirklichen Abkühlung des Gesamtkörpers kommt es bei den reinen 
Erkältungskrankheiten nicht, wie sich an dem Verhalten der Körperwärme 
leicht feststellen läßt. Damit findet die Theorie von ROSENTHAL, der den wesent
lichen Punkt der Erkältung in einer Abkühlung des Blutes sah, seine Erledigung. 
Selbst das Lungenblut erfährt bei Einatmung kalter Luft keine wesentliche 
Senkung der Temperatur, da bekanntlich die eingeatmete Luft in den oberen 
Luftwegen vorgewärmt wird und in der Lunge eine wesentliche Abkühlung nicht 
mehr hervorrufen kann. 
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Anders steht es mit der Frage der örtlichen Gewebsschädigung in ihrer 
Beziehung zur Erkältung. Nur bei einem Teil der Erkältungskrankheiten ist 
die örtliche Kälteeinwirkung als Krankheitsursache überhaupt diskutierbar. 
Im Bereich der oberen Luftwege kann sehr kalte eingeatmete Luft zu einer 
unmittelbaren Kältebeeinflussung der nunmehr erkrankenden Schleimhaut 
führen. In den tieferen Abschnitten der Luftwege ist eine solche unmittelbare 
Kälteeinwirkung wegen der physiologischen Erwärmung der Atemluft schon 
wesentlich schwerer vorstellbar und kann wohl auch nur in extremen Fällen 
in Betracht gezogen werden. An den Schleimhäuten des Verdauungskanals 
ist beim Genuß sehr kalter Getränke eine solche unmittelbare Wirkung höchstens 
bis in die obersten Dünndarmabschnitte denkbar. Für einen großen Teil der 
Erkältungskrankheiten kommt eine direkte Kälteschädigung als Ursache nicht 
in Betracht. Vielfach entstehen Erkältungskrankheiten auch weit entfernt von 
den Körperstellen, die einer Abkühlungswirkung ausgesetzt waren. Kommt 
hinzu, daß es sich beim Auftreten von Erkältungskrankheiten in der über
wiegenden Zahl um Abkühlungsreize handelt, die so gering sind, daß sie für eine 
direkte örtliche Gewebsschädigung nicht ausreichen. Immerhin kann die Mög
lichkeit einer örtlichen Kälteschädigung etwa im Gebiet der Schleimhäute der 
oberen Luftwege als Ursache eines Erkältungskatarrhes in diesem Schleimhaut
gebiet nicht geleugnet werden, wobei man in diesem Falle eigentlich von einem 
Kälteschaden und nicht von einer Erkältung sprechen dürfte. Eine strenge 
Trennung zwischen Erkältungskrankheit und örtlich~n Kälteschäden läßt sich 
hier vielfach nicht durchführen, und es ist auch keine Frage, daß sich beide 
Störungen, also echter Kälteschaden und Erkältungskrankheit miteinander 
kombinieren können. Die Kälteschädigung der Gewebe kann dabei durch den 
unmittelbar schädigenden Kälteeinfluß auf die Gewebselemente zustande 
kommen, etwa im Sinne einer Gelose (SCHADE). Sie kann andererseits durch 
die bereits früher eingehend geschilderten Änderungen in der örtlichen Durch
blutung, insbesondere durch die Ischämie infolge Drosselung der Zirkulation 
hervorgerufen werden. AUFRECHT sieht das Wesentliche in grob greifbaren 
Veränderungen in den Gefäßen selbst. Das Wesen der Erkältung beruhe auf 
einer Fibringerinnung im strömenden Blut. Die Schädigung der Leukocyten 
in den Gefäßen des abgekühlten Gewebes sei die Ursache für die Fibringerinnung 
im strömenden Blut, Verstopfungen von Gefäßen und Blutungen seien die 
Folgen und gleichzeitig die Vor"iledingung für Erkältung und Erkältungskrankhei
ten. Bei der Besprechung der Kälteschäden haben wir bereits darauf hingewiesen, 
daß im Rahmen schwerer örtlicher Kälteschäden ausgedehnte Veränderungen 
in den Gefäßen, neben solchen der Gefäßwand auch Thrombosierungen und 
Gefäßverschlüsse auftreten können, wie sie bei den meisten Erkältungen schon 
unter Berücksichtigung des relativ geringen Abkühlungsreizes nicht in Betracht 
kommen können. Auch lassen derartige schwere Störungen eine vollständige 
Wiederherstellung wohl kaum zu, so daß schon unter Berücksichtigung der 
raschen und vollständigen Ausheilung vieler Erkrankungen die von AUFRECHT 
angenommenen und als Ursache einer Erkältung angesehenen Veränderungen in 
den Gefäß~n in den meisten Erkältungsfällen nicht den Tatsachen entsprechen 
können. Alle die genannten Vorstellungen einer örtlichen Kälteschädigung als 
Ursache einer Erkältung, sei es, daß man eine unmittelbare Gewebschädigung 
annimmt, sei es, daß man dabei örtlichen Zirkulationsstörungen eine wesentliche 
Bedeutung beimißt oder mit AUFRECHT darüber hinaus noch besondere Ge
rinnungsvorgänge in den Gefäßen der abgekühlten Körperpartien unterstellt, 
können nur einen Teil und zwar nur einen geringen Teil der Erkältungskrank
heiten erklären und zwar nur diejenigen, die an dem Orte der Kälteeinwirkung 
entstehen und bei denen nach den sonstigen Umständen ein örtlicher Kälte
schaden überhaupt entstehen konnte. 
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Vielfach entstehen aber Erkältungskrankheiten an KörpersteIlen, die von 
der Einwirkung des Abkühlungsreizes mehr oder weniger entfernt liegen. Hier 
handelt es sich also um Fernwirkungen, bei denen eine unmittelbare Kälte
schädigung nicht in Betracht kommt. Vielmehr müssen unter dem Einfluß 
eines Abkühlungsreizes in weiten Gebieten des Körpers Veränderungen und 
Umstellungen erfolgen, die weit ab von der Reizeinwirkung die Vorbedingung 
für die Entstehung von Erkältungskrankheiten schaffen. Derartige Vorstel
lungen bilden den Inhalt der Rellextheorie der Erkältung, die sich mit der Fern
wirkung des Abkühlungsreizes beschäftigt und dabei das Wirksamwerden 
reflektorischer Vorgänge in den Vordergrund des Problems stellt. Daß es der
artige Kältereflexe gibt, zeigt schon das Auftreten der reflektorischen Gänsehaut, 
die sofort auftritt und nicht auf den abgekühlten Hautbezirk beschränkt ist, 
im übrigen keine streng spezifischen Kältereaktion darstellt, sondern auch durch 
andere, etwa elektrische oder mechanische Reize ausgelöst werden kann. Die 
reflektorische Gänsehaut kommt also über das Rückenmark und das sympathi
sche Nervensystem zustande. Auch die übrigen Fernwirkungen der Kälte werden 
ganz vorwiegend über den Sympathicus vermittelt, wie SCHADE durch Gegenüber
stellung der Kältewirkungen und solchen einer Sympathicusreizung durch 
Adrenalin gezeigt hat. Von besonderer Wichtigkeit sind die reflektorischen 
Umstellungen der Zirkulation, wobei insbesondere die Durchblutungsverhältnisse 
in denjenigen Körperpartien interessieren, an denen es zur Entwicklung von 
Erkältungskrankheiten kommt. Im ganzen ist festzustellen, daß es unter dem 
Kälteeinfluß zur Kontraktion der peripheren Gefäße und zur gleichzeitigen 
Erweiterung der Blutgefäße der inneren Organe insbesondere im Splanchnicus
gebiet kommt. Eine Ausnahme hiervon macht die Niere. Hier kommt es zu
nächst wie in den Hautgefäßen zur Gefäßkontraktion, doch schlägt dieser Zu
stand alsbald in eine kräftige Hyperämie um. Eine Ausnahme bildet auch die 
Milz, die sich unter Kälteeinfluß kräftig kontrahiert. Es zeigt sich also, daß es 
unter der örtlichen Einwirkung eines Abkühlungsreizes zu einer ganz beträcht
lichen und allgemeinen Änderung der Blutverteilung im Körper kommt, die 
in jedem einzelnen betroffenen Körpergebiet wesentliche Änderungen der Ver
hältnisse mit sich bringt und dabei auch zur Vorbedingung für die Manifestierung, 
für Erkältungskrankheiten werden kann. Besonders wichtig ist in diesem Zu
sammenhang das Verhalten der Schleimhäute in den oberen Luftwegen. Schon 
ROSSBACH hatte vor 50 Jahren festgestellt, daß sich bei Abkühlung der Bauch
haut des Kaninchens eine Blässe des Gaumens und der Trachealschleimhaut 
einstellt, die nach Beseitigung des Kältereizes einer starken Rötung Platz macht. 
Seine Befunde sind, wenn auch graduell verschieden, von späteren Nachunter
suchern bestätigt worden (Literatur bei STAEHELIN). Dabei wurde auch beim 
Menschen festgestellt, daß Abkühlung der Haut zu einer Gefäßkontraktion im 
Gebiet des Rachens, der Tonsillen und des Schlundes führt und die Ischämie 
im Gebiet des Rachens und Gaumens sich nur langsam zurückbildet und dem
entsprechend in diesem Gebiet die Wiederherstellung der Temperatur ebenfalls 
erst langsam vor sich geht. SCHMIDT und KAmms haben vor einigen Jahren 
derartige Untersuchungen wieder aufgenommen und dabei neue Feststellungen 
machen können, die für das Erkältungsproblem bedeutungsvoll sind. Sie be
stätigten einmal die Möglichkeit der Fernwirkung von Abkühlungsreizen, etwa an 
den Füßen auf das Verhalten der Schleimhautdurchblutung und Schleimhaut
temperatur im Gebiete des Gaumens. Während eine Kälteeinwirkung auf die 
Füße in den meisten Fällen keine gleichsinnige Reaktion an der Gaumenschleim
haut auslöste, war dies bei einzelnen Versuchspersonen in ausgesprochenem 
Maße der Fall. Dabei handelte es sich um Personen, die sich erfahrungsgemäß 
leicht erkälteten und bei denen sich außerdem nachweisen ließ, daß nach erfolgter 
Abkühlung des Rachens und anschließender Verabreichung eines Wärmereizes 
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die Wiedererwärmung der Gaumenschleimhaut besonders lange Zeit beanspruchte. 
Bei einem Teil dieser Personen traten bereits während der Abkühlungsversuche 
oder unmittelbar danach Erkältungserscheinungen auf. Es zeigte sich also, daß 
es bei örtlichem und ,entfernt wirksamen Kältereiz zu einem Gefäßspasmus im 
Gebiet des Rachens und weichen Gaumens kommt, der die Kältewirkung bei 
einzelnen Menschen erheblich überdauern kann, so daß die Wiedererwärmung 
verschieden lange dauert und bei denjenigen Menschen, bei denen sich der 
Gefäßspasmus nicht so rasch löst, wie es normalerweise der Fall sein soll, aus
gesprochen langsam erfolgt. Gerade diese Menschen mit verzögerter örtlicher 
Wiedererwärmung der Schleimhaut sind es, die sich erfahrungsgemäß besonders 
leicht erkälten. WEBER faßt die Vorgänge dahin zusammen, daß es durch die 
Kälteeinwirkung zum Gefäßspasmus, dadurch zur Zellschädigung durch Ischämie, 
zum Eindringen von Erregern und zum Manifestwerden einer Infektionskrank
heit komme. Auch bei allen rheumatischen Erkrankungen komme den Durch
blutungsstörungen der Haut eine ausschlaggebende Bedeutung zu. 

In Zusammenhang mit den geschilderten Ergebnissen, insbesondere der 
Tatsache, daß es auf dem Wege über eine an entfernter Körperstelle reflektorisch 
auftretende Ischämie zur Gewebsabkühlung und verzögerten Wiedererwärmung 
kommen kann, ist die Feststellung wichtig, daß die absolute Temperatur 
in den verschiedensten Körpergebieten in erster Linie von der Leistung der 
Wärmeregulation und der im Rahmen dieser Funktion in Gang gebrachten 
Vorgänge abhängig wird, und daß demgegenüber die Größenordnung des ört
lichen Abkühlungsreizes an Bedeutung in den Hintergrund tritt. Schon lange 
ist bekannt, daß Trinken kalter Getränke nicht nur örtliche Störungen, unter 
anderem auch Durchfälle hervorrufen kann, sondern daß bei dieser Gelegenheit 
auch Erniedrigungen der Körpertemperatur auftreten können. Dabei ist wichtig 
festzustellen, daß die Körpertemperatur stärker sinkt, als dem errechenbaren 
Abkühlungseffekt der getrunkenen kalten Flüssigkeit entspricht. STICKER be
tont, daß bei dieser Gelegenheit Temperatursenkungen von 2-3 Grad und 
außerdem Kollapserscheinungen auftreten können. Man kann aus solchen Be
funden den Schluß ziehen, daß die Abkühlung des Körpers Erkältungskrankheiten 
entstehen läßt. Man muß aber andererseits aus den genannten Ergebnissen 
schließen, daß es unter dem Einfluß eines im Gebiete des Magen-Darmkanals 
wirksam gewordenen Kältereizes reflektorisch zu ausgedehnten Änderungen in 
der Durchblutung und erheblicher Verschiebung der Blutmassen gekommen ist 
und auf diese Weise an bestimmten Körperstellen eine Herabsetzung der 
Eigenwärme erfolgte. Es ist wenig wahrscheinlich, daß es sich unter derartigen 
Bedingungen um eine gleichmäßige und allgem~ine körperliche Abkühlung 
handelt. Das Wesentliche des ganzen Vorganges ist zweifellos eine tiefgreifende, 
auf reflektorischem Wege in weiten Körpergebieten einsetzende Störung und 
Umstellung der Zirkulation, die dann zweifellos zu ungünstigen Rückwirkungen 
auf die betroffenen körperlichen Gewebe führen und zur Erkältungskrankheiten 
Veranlassung geben kann. 

Wir sehen also, daß die verschiedensten Vorgänge letzten Endes auf einen 
weitgehend einheitlichen Zustand herauslaufen können, nämlich den einer 
Schädigung der Vitalität in bestimmten Gewebs- und Körperbezirken. Diese 
Schädigung kann eine unmittelbar kältebedingte sein, sie kann durch die ört
lichen Gefäßreaktionen im Sinne einer Ischämie hervorgerufen werden, sie kann 
reflektorisch und dabei wiederum durch Vermittlung der umgestellten Durch
blutung im Sinne einer Fernwirkung an KörpersteIlen zustande kommen, die 
weit ab von der einem Abkühlungsreiz ausgesetzt gewesenen Körperregion liegen. 
Die Schädigung der in dieser oder jener Form betroffenen Körperpartie kann 
man sich in verschiedener Weise vorstellen. Einmal grob anatomisch als Rhagaden 
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in der Schleimhaut analog den rissigen Händen (AsKANAZY) oder in Form 
von gröberen Substanzdefekten analog den bekannten echten örtlichen Kälte
schäden, oder aber man faßt den Begriff der Schädigung allgemeiner und spricht 
einfach von einem sich herausbildenden Locus minoris resistentiae. Diese Vor
stellung setzt anatomische Läsionen nicht voraus und trägt damit der Tatsache 
Rechnung, daß in vielen Fällen anatomische Läsionen fehlen oder zumindest 
nicht nachgewiesen werden können. Sie eröffnet aber gleichzeitig die Diskussion 
über das Wesen dieses Zustandes eines Locus minoris resistentiae und über 
die dabei sich abspielenden oder in Gang kommenden humoralen Vorgänge in 
ihrer örtlichen Bedeutung und in ihrer möglichen Rückwirkung auf den Organis
mus als Ganzes. Die reflektorisch einsetzenden Kälteeinwirkungen sind, wie 
bereits betont, ganz vorwiegend über das sympathische Nervensystem vermittelt 
und können daher weitgehend mit den Erscheinungen einer Sympathicusreizung 
durch Adrenalin in Parallele gesetzt werden (SCHADE). Eine Ausnahme macht 
der Blutdruck, der nicht gesteigert ist. Auch STAEMMLER macht auf Grund seiner 
Abkühhmgsversuche auf diese Verhältnisse aufmerksam und zeigt, daß es dabei 
zu einer Adrenalinausschwemmung bis zur Erschöpfung der Nebennieren kommt. 
Zu diesen reflektorischen Kältewirkungen gehört auch die erhöhte Sekretion der 
Nasen- und Bronchialschleimhäute, in der ein verbindendes Glied zum Mani
festwerden katarrhalischer Erkältungskrankheiten gesehen werden kann. Auf 
die Umstellung in der Durchblutung mit Verlagerung der Blutmassen aus der 
Peripherie nach den zentralen Körperabschnitten wurde bereits mehrfach hin
gewiesen, sie kann zur unmittelbaren Ursache einer verminderten Vitalität und 
Widerstandskraft in den Gebieten des Körpers führen, deren Durchblutungs
größe eine wesentliche Verminderung erfährt. Viele andere körperliche Vorgänge 
und Funktionen werden aber gleichzeitig beeinflußt, Umstellung des Stoff
wechsels, der Verhältnisse des Blutes hinsichtlich seiner körperlichen Bestand
teile und seines Chemismus, des Eiweißbildes, der Alkalireserve usw. schaffen 
im Stadium der reflektorischen Kältewirkung eine derartige Fülle von Ver
änderungen, so daß schon in diesem Stadium mit einer veränderten Reaktion 
des Gesamtkörpers auf äußere Einflüsse gerechnet werden muß. Aber auch in 
den Körpergebieten mit gedrosselter Durchblutung können Vorgänge in Gang 
kommen, die örtliche und allgemeine Rückwirkungen haben und die auch für 
das Problem der Erkältung bedeutungsvoll werden können. Bei der Besprechung 
örtlicher und allgemeiner Kälteüberempfindlichkeitsreaktionen haben wir in 
diesem Zusammenhang bereits auf die Bedeutung der freiwerden H-Substanzen 
hingewiesen. WIDAL und seine Schule sehen das Wesentliche der Erkältung 
in dem Auftreten einer hämoklastischen Krise, deren wesentlichste Symptome 
bei voller Ausprägung in einer Blutdrucksenkung, einem Leukocytensturz, einer' 
Verminderung der Eiweißkolloide und einer Veränderung der Blutkoagulation 
bestehen. Es handelt sich also um tiefgreifende. Änderungen des physikalisch
chemischen Gleichgewichtes im Blutserum, die einer weitgehenden. allgemeinen 
körperlichen Umstimmung gleichkommen. Die Ursache dieser Störung bei Kälte
einwirkung ist allerdings unklar. Was die Beziehungen zu jenen Vorgängen 
anbetrifft, die bei Ereignissen mit Freiwerden von H-Substanzen beobachtet 
werden, so sind diese zwar nicht eindeutig übersehbar. Doch besteht durchaus 
die Möglichkeit, daß es sich bei der hämoklastischen Krise um Vorgänge handelt, 
die den durch Vermittlung der H-Substanzen zustande kommenden Erschei
nungen nebengeordnet sind. Somit wären alle Erscheinungen letzten Endes in 
kausaler Hinsicht einheitlich aufzufassen. Auf jeden Fall führen uns sowohl 
die anaphylaktischen, mit der Wirkung von Histamin oder histaminähnlichen 
Substanzen in Zusammenhang gebrachten Erscheinungen als auch die hämo
klastische Krise im Sinne WIDALS unmittelbar in das Gebiet der Allergie. Spielen 
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doch beide genannten Reaktionen beim Zustandekommen allergischer Reak
tionen und allergischer Krankheiten eine entscheidende Rolle. So sind auch für 
das Auftreten von Erkältungskrankheiten allergische Vorgänge als maßgebend 
beteiligt angesehen worden. Dies gilt insbesondere für die rheumatischen Er
krankungen (KLrnGE), auch für die Nephritis und andere Krankheiten sind ähn
liche Vorstellungen geäußert worden. Bekommt auf diese Weise der Erkältungs
begriff eine stoffliche Grundlage im Sinne einer eingetretenen, stofflich fixierten 
Sensibilisierung des Körpers, so besteht gleichzeitig die Möglichkeit, in einer ein
tretenden Abhärtung gegen Erkältungskrankheiten den Vorgang einer erfolgten 
Desensibilisierung zu sehen. Schwierigkeiten bereitet bei derartigen Vorstel
lungen die. Definierung der Allergene. Man hat in erster Linie an Krankheits
erreger und ihre Toxine gedacht . .Aber selbst wenn man glaubt, allergischen 
Vorgängen im Problem der Erkältung eine zentrale und beherrschende Stellung 
einräumen zu sollen, so kommt man bei der Verfolgung derartiger Vorstellungen 
ohne die Mitberücksichtigung der besonderen Durchblutungsverhältnisse und 
die Mitwirkung der Krankheitserreger und ihrer Toxine nicht aus. 

Die Rolle der Krankheitserreger bei dem Zustandekommen von Erkältungs
krankheiten ist zu verschiedenen Zeiten sehr verschieden beurteilt worden. In 
den Zeiten des großen Aufschwungs der Bakteriologie wurde dem Krankheits
erregern von einzelnen Autoren die alleinbeherrschende Rolle beigemessen, die 
infektiöse Theorie der Erkältungskrankheiten ging so weit, daß man die Tat
sache einer Erkältung mehr oder weniger völlig ablehnen zu können glaubte. 
Heute wissen wir, daß das Problem der Erkältungskrankheiten durch die Krank
heitserreger zwar nicht beherrscht, aber entscheiäend mitbestimmt wird. Zu
nächst steht fest, daß die immunisatorischen Abwehrkräfte des Körpers durch 
Erkältung eine wesentliche Herabsetzung erfahren. SCHADE hat eine große 
Statistik auf Grund der preußischen Sanitätsberichte der Jahre 1900-1912 
zusammengestellt und dabei nachweisen können, daß die Kurve der hauptsäch
lichen Infektionskrankheiten (Scharlach, Masern, Mumps, epidemische Genick
starre und Diphtherie) derjenigen der Erkältungskatarrhe in kurzem zeitlichen 
Abstand mit den gleichen Höhe- und Tiefpunkten folgt. Diese an einem Material 
von über 400000 Erkältungskatarrhen und etwa 20000 Infektionskrankheiten 
festgestellte Tatsache ist auch ein wichtiger Beitrag zu der Frage, ob die als 
Abkühlungsreiz wirksam werdenden klimatischen Faktoren den Menschen selbst 
und damit seine KrankheitseIIlpfänglichkeit oder die Erreger der Erkältungs
krankheiten in ihrer krankmachenden Wirkung ändern. Abgesehen davon, daß 
der Nachweis einer Virulenzänderung der Erreger unter Abkühlungseinflüssen 
bisher nur im negativen Sinne erbracht ist (FIScm.), zeigt die genannte Statistik, 
daß die Erkältung zweifellos, den Menschen in seiner Widerstandsfähigkeit er
heblich schädigt, so daß er auch solchen Erregern gegenüber, die sicher außerhalb 
des Erkältungsproblems stehen, in erhöhtem Maße empfänglich wird. Der Nach
weis einer Abnahme antibakterieller Schutzstoffe des Menschen konnte unter 
den Bedingungen einer Erkältung auch mehrfach, wenn auch individuell und 
graduell in verschiedenem .Ausmaße erbracht werden (LODE, KEYSSER, BACHEM 
u. a.). Daß aber auch die Erkältung den gewöhnlichen Erregern der Erkältungs
krankheiten gegenüber eine verminderte Widerstandskraft bedeutet, lehrt nicht 
nur die tägliche Erfahrung, sondern wird auch durch zahlreiche experimentelle 
Untersuchungen erwiesen. Erinnert sei nur an die klassischen Untersuchungen 
von FruEDRICH VON MÜLLER und seinen Schülern, von FIscm., LODE, DÜRCK 
u. a., aus denen übereinstimmend hervorgeht, daß die Erkrankungs- und Todes
ziffer bei mit Erkältungserregern infizierten und gleichzeitig abgekühlten Tieren 
wesentlich größer ist als bei Tieren, die lediglich der gleichen Infektion aus
gesetzt wurden. Auch beim Menschen liegen Beobachtungen einer experimentellen 
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Erzeugung von Erkältungskrankheiten vor (KEYSSER). Auf die außerordentlich 
verschiedene Resistenz der einzelnen Menschen wurde bereits früher hingewiesen, 
die zwischen einer fast vollständigen Immunität und dem anderem Extrem 
schwanken kann. Beispiele derartiger Extreme sind im Schrifttum niedergelegt 
(Einzelheiten bei STICKER). Wenn demnach als erwiesen angesehen werden muß, 
daß Erkältungskrankheiten durch das Zusammenwirken eines durch die Er
kältung geschaffenen körperlichen Zustandes und der Infektion mit Krankheits
erregern zustande kommen, so ist doch der maßgebende Anteil dieser beiden 
Faktoren im einzelnen Falle außerordentlich verschieden. Dabei spielt sowohl 
das Wesen der sich entwickelnden Krankheit als auch die Natur der Erreger eine 
wesentliche Rolle. CHvOSTEK hat den Versuch gemacht, in dieser Hinsicht eine 
Differenzierung der Erkältungskrankheiten vorzunehmen. Er unterscheidet 
sichere Infektionskrankheiten, bei denen Erkältung als mitbestimmender Faktor 
in Betracht kommt und rechnet hierzu die Pneumonie und den akuten Gelenk
rheumatismus, hebt aber hervor, daß diese Erkrankungen aber bestimmt auch 
ohne Erkältung entstehen können. Eine zweite Gruppe umfaßt diejenigen Fälle, 
bei denen eine Wirkung von Bakterien und Toxinen möglich, aber nicht erwiesen 
sei, der Erkältungseinfluß aber außer Zweifel stehe. Er rechnet hierzu die Er
kältungskatarrhe der Luftwege, des Verdauungskanals und der Blase, den chro
nischen Rheumatismus und die Nephritis. Auch diese Erkrankungen können 
sicherlich ohne Erkältung entstehen. Die dritte Gruppe umfaßt Krankheiten, 
bei deren Zustandekommen eine bakterielle Infektion und Intoxikation nicht 
anzunehmen sei, die ursächliche Beziehung zur Erkältung stehe jedoch fest, 
doch bestehe die Möglichkeit auch andersartiger schädigender Ursachen. In diese 
Gruppe gehören die rheumatischen Erkrankungen der Haut und der Muskel
rheumatismus, verschiedene Neuralgien und Nervenlähmungen. 

Gegen derartige Einteilungen sind natürlich eine Reihe von Einwänden 
möglich, und vor allem dürfte praktisch in konkreten Falle die Einordnung in ein 
solches Schema und damit die Bewertung des Krankheitsbildes in ursächlicher 
Beziehung oft Schwierigkeiten machen. Es ist aber schwer, etwas Besseres an 
die Stelle einer solchen Einteilung zu setzen, was einer klaren Definierung des 
Begriffes der Erkältungskrankheiten gleichkommt. Erkältungskrankheit kann und 
soll niemals ein scharf umrissener Krankheitsbegriff sein, wie etwa die Diagnose 
eines Typhus oder einer Endocarditis lenta. Auch steht außer Frage, daß eine 
Erkältung im einzelnen Fall fast bei jeder Krankheit bei ihrer Entstehung oder 
ihrem Verlauf einmal in ungünstiger Weise mitwirken kann. Trotzdem wird es 
niemanden einfallen, Masern, Scharlach und Diphtherie als Erkältungskrank
heiten anzusehen, auch wenn sich nachweisen läßt, daß Epidemien dieser Er
krankungen mit ihrem Gipfelpunkt an eine Phase gehäufter Erkältungskatarrhe 
sich anschließen. Diese Krankheiten werden vielmehr absolut von der Eigenart 
des Erregers und seiner Übertragbarkeit beherrscht, so daß alle anderen Faktoren 
demgegenüber an Bedeutung vollständig zurücktreten. 

Als Erkältungskrankheiten kann man vielmehr nur solche Gesundheits
störungen bezeichnen, die erfahrungsgemäß mit einer großen Regelmäßigkeit 
sich an eine Erkältung unmittelbar anschließen. Dies bedeutet nicht, daß die 
gleichen Krankheitserscheinungen nicht auch ohne Erkältung und aus anderen 
Anlässen zustande kommen können. Wir bringen mit dem Begriff der Er
kältungskrankheit vielmehr zum Ausdruck, daß die Erkältung für das vorliegende 
Krankheitsbild nicht nur einen mitbestimmenden Faktor darstellt, sondern als 
entscheidend wirksame Krankheitsursache zu gelten hat. Die Entscheidung, wie 
groß die Bedeutung der Erkältung ist, ist im einzelnen Fall sorgfältig zu 
prüfen und oft nicht einfach, zumal bei solchen Krankheiten, die im Rahmen 
der Erkältungskrankheiten nur relativ selten zur Beobachtung kommen und 
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nachgewiesenermaßen auch ohne Erkältung in klinisch gleicher Ausdrucksform in 
Erscheinung treten. Die folgende Übersicht über die wichtigsten Erkältungs
krankheiten verfolgt den Zweck, die Bedeutung der Erkältung für die Ent
stehung und den Verlauf der verschiedenen Krankheitsbilder zu erörtern. Die 
Krankheiten selbst sind in anderem Zusammenhang eingehend abgehandelt. 

Unter den Erkältungskrankheiten stehen die katarrhalischen Infektionen der 
Luftwege an erster Stelle. Es ist auch nicht zweifelhaft, daß der Erkältung 
gerade bei den Katarrhen der oberen Luftwege außerordentlich häufig eine maß
gebende Bedeutung zukommt. Vom Laien wird ein Schnupfen in der Regel 
mit einer Erkältung begrifflich identifiziert. Durch Kälte kann Schnupfen 
(CORYZA) in verschiedener Form ausgelöst werden. Häufig beobachtet man bei 
Menschen, sobald sie bei kalter Witterung ins Freie kommen, die Sekretion eines 
dünnen Nasensekretes, oft verbunden mit Tränenfluß. Diese Kältesekretion 
der Nasenschleimhaut ist praktisch auf die Dauer des Aufenthaltes in der Kälte 
beschränkt und hört im warmen Zimmer sofort oder alsbald wieder auf, sie ist 
auch von keinerlei Krankheitsgefühl begleitet und geht auch niemals in einen 
Krankheitszustand über. Es handelt sich vielmehr um eine physiologische 
Reaktion der Nasenschleimhaut bzw. der Conjunktiven auf den Kältereiz und 
nicht um eine Erkältungskrankheit. 

Ein besonderes Ereignis stellt die bei einigen Individuen zu beobachtende 
Coryza spastica a frigore dar. Hierunter verstehen wir den Zustand plötzlich 
auftretender reichlicher Sekretion eines dünnen Nasensekretes, begleitet von 
dauerndem Niesen. Zahlreiche Taschentücher können dabei in kürzester Zeit 
durchnäßt sein. Die Schleimhaut schwillt mächtig an, QUINcKEsches Ödem kann 
gleichzeitig beobachtet werden. So rasch der Zustand eintrat und seinen Höhe
punkt erreichte, so rasch kann er auch nach Minuten, längstens nach wenigen 
Stunden wieder abgeklungen sein, ohne an der Schleimhaut irgendwelche Ver
änderungen zu hinterlassen. Der ganze Ablauf zeigt, daß es sich nicht um eine 
entzündlich-infektiöse Erkrankung, sondern um einen über das vegetative 
Nervensystem vermittelten Vorgang handeln muß. Die Coryza spastica gehört 
mithin ebenfalls nicht zu den Erkältungskrankheiten, sondern stellt eine Über
empfindlichkeitsreaktion dar. Kälteempfindliche reagieren mit den genannten 
Erscheinungen oft aus den geringfügigsten Anlässen, bei Berührung mit einem 
kalten Luftzug, beim Betreten kühler Räume, beim Waschen mit kaltem Wasser 
u. dgl. Die Reaktion der Nasenschleimhaut ist im übrigen nicht spezifisch für 
eine Überempfindlichkeit gegen Kälte, auch bei Reizen anderer Art können die 
gleichen Erscheinungen auftreten, so bei Lichteinwirkungen besonderer Art, 
bei mechanischen und chemischen Reizen. Erinnert sei in diesem Zusammen
hang an den Jodschnupfen und schließlich an den klassischen Heuschnupfen, 
womit wir mitten im Gebiet typischer allergischer Reaktionen und klassischer 
allergischer Krankheitsbilder stehen. 

Der echte Erkältungsschnupfen stellt demgegenüber eine echte Erkältungs
krankheit dar. SCHADE glaubt hier reine Erkältungskatarrhe mit praktisch 
aninfektiösem Verlauf, Erkältungskatarrhe mit sekundärer Infektion und rein 
infektiöse Katarrhe unterscheiden zu können. Ob derartige Unterschiede tat
sächlich bestehen, erscheint zweifelhaft, zumindest sind die Übergänge absolut 
fließende, und an der Ansteckungsfähigkeit eines jeden Schnupfens kann wohl 
kaum gezweifelt werden. In Pra:xi wird es schwer zu entscheiden sein, wer von 
einer Reihe beieinander lebender Menschen sich auch erkältet oder angesteckt 
hat. Die Störungen des Allgemeinbefindens und die Mitbeteiligung des Gesamt
körpers ist sehr verschieden stark ausgeprägt, mitunter sehr wenig eindrucksvoll. 
Zu Beginn der Erkrankung fehlt das Erkältungsgefühl fast nie, leichtes Frösteln 
tritt auf, Niesen zeigt den Sitz der Erkrankung an. Meist wird die Temperatur 
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nicht gemessen, da ausgesprochenes Fieber und Krankheitsgefühl fehlen. Dennoch 
zeigt die Körperwärme in der Regel geringe Steigerungen .. Mit Einsetzen der 
mehr oder weniger belästigenden, oft direkt schmerzhaften Schleimhautschwel
lung in der Nase, im Rachen und in der Luftröhre kommt es zur Produktion des 
entzündlichen Sekretes, ausgesprochener Schnupfen und Husten treten auf. 
Mit Einsetzen der Sekretion klingen die .Allgemeinsymptome rasch ab, die 
Erkrankung bekommt subjektiv und objE?ktiv einen rein örtlichen Charakter 
und klingt meist in wenigen Tagen vollständig ab. Oft beginnt die Erkrankung 
mit einem Schnupfen, in anderen Fällen im Retronasalraum und kann sich auf 
das' Gebiet der Nase, aber auch auf die tiefer gelegenen Luftwege fortpflanzen. 

Je nach ihrer Ausdehnung bekommen die Erkältungskatarrhe der Luftwege 
eine verschieden große Bedeutung. Bei Mitbeteiligung tieferer Abschnitte der 
Luftwege bis zu den Bronchien, selten bis zum Gebiete des Lungengewebes selbst 
gewinnt man den Eindruck, daß es sich um die Fortpflanzung einer zunächst 
nur in den obersten Anteilen der Luftwege lokalisierten Krankheit handelt. 
Sicherlich kommen jedoch auch Fälle vor, bei denen weite Gebiete der Luftwege 
gleichzeitig im Sinne einer Erkältungskrankheit erkranken. 

Daß auch die Mandeln im Rahmen einer Erkältungskrankheit miterkranken 
können, soll nicht bestritten werden. Dies gilt besonders für die katarrhalische 
Angina. Im ganzen ist jedoch zu sagen, daß nur ein kleiner Teil der Anginen 
als Erkaltungskrankheit angesehen werden darf. So haben die eitrige Angina 
und damit auch die ihr folgenden Krankheiten in erster Linie als rein infektiöse 
Erkrankungen zu gelten. Wenn wir sehen, daß eine Reihe von Menschen immer 
wieder an ihnen erkranken, vielleicht sogar in Zeiten der Erkältungskrankheiten 
mit Witterungscharakteren, die anerkanntermaßen dem Auftreten von Er
kältungskrankheiten Vorschub leisten, so zeigt eine genauere Untersuchung in 
der Regel, daß es sich um Kranke mit chronisch-entzündlich veränderten Ton
sillen handelt. Für das Aufflackern der Tonsillenerkrankung ist dabei der chro· 
nische Entzündungszustand der Mandeln zweifellos entscheidender als der Witte
rurgseinfluß, und es erscheint in derartigen Fällen nicht berechtigt, den Witte
rungseinfluß in den Vordergrund zu stellen und nicht nur die .Angina, sondern 
auch alle etwa nachfolgenden Störungen am Herzen, an den Nieren usw. als 
Erkältungskrankheiten anzusehen. Hier handelt es sich vielmehr um Herd
infektionen und ihre Folgen, wobei anderen äußeren Umständen, so auch einer 
Erkältung nur unter ganz bestimmten Umständen eine wesentliche zusätzliche 
oder gar wirklich entscheidende Bedeutung beigemessen werden darf. 

Die Pneumonie ist stets zu den Erkältungskrankheiten gerechnet worden. 
Im iligensatz zu den sonstigen Erkältungskatarrhen der oberen Luftwege handelt 
es sich hier um eine infektiöse Erkrankung, die durch ganz bestimmte Krankheits
errEger hervorgerufen wird. Im Gegensatz zu anderen spezifischen infektiösen 
Krankheiten erfolgt aber bei der Pneumonie praktisch nie eine Übertragung der 
Krankheit von Mensch zu Mensch. So wurde die Frage der Entstehung einer 
echten Lungenentzündung zu einem schwierigen und vielfach untersuchten 
Problem. Auch im Rahmen der Erforschung der Erkältung als Krankheits
ursache sind zahlreiche Untersuchungen mit Pneumokokkeninfektionen an
gestellt worden, wobei sich ergab, daß sich durch gleichzeitig einwirkende Kälte
reize und Infektionen mit Pneumokokken Pneumonien erzeugen lassen. An der 
Tatsache, daß eine Lobärpneumonie eine Erkältungskrankheit sein kann, kann 
mithin auf Grund der vorliegenden zahlreichen Tierversuche nicht gezweifelt 
werden. Dem entspricht auch die Erfahrung beim Menschen, und jeder Arzt 
verfügt über derartige Beobachtungen, bei denen sich eine Lungenentzündung 
unmittelbar an einen intensiven Abkühlungsreiz anschloß. Wichtig ist, daß der 
Ausdruck der Erkrankung schon wenige Stunden nach der Erkältung erfolgen 



838 HANS LUCKE: Erkrankungen aus äußeren physikalischen Ursachen. 1. 

kann und spätestens 6-10 Tage nach dem Kälteeinfluß erfolgt sein muß, wenn 
der Zusammenhang mit der genannten äußeren Einwirkung als gegeben angesehen 
w~rden soll. Auf welche Art die Erkältung dabei wirkt, ist nicht im einzelnen 
bekannt. Es gab sehr eindrucksvolle Ereignisse wie den Rückzug der napoleoni
schen Armee aus Rußland bei langer bitterster Kälte oder dem Untergang der 
"Titanic", bei dem die Schiffbrüchigen stundenlang im Eiswasser schwammen, 
ehe sie gerettet werden konnten. Trotzdem kamen Pneumonien nicht vor. 
Auch unter den Pneumoniekranken ist es immer nur ein kleiner Teil- die An
gaben schwanken zwischen 10 und 50% -, der eine Erkältung als Krankheits
ursache angibt oder bei dem eine derartige äußere Einwirkung als in Betracht 
kommende Krankheitsursache zur Diskussion steht. Somit zeigt sich, daß eine 
Lungenentzündung zwar eine Erkältungskrankheit darstellen kann, daß aber 
in der zweifellos überwiegenden Zahl der Fälle ein solcher Einfluß nicht in 
Betracht kommt, und demnach andere, zum Teil noch unbekannte Faktoren 
von Bedeutung sein müssen. 

Häufiger wird bei der Bronchopneumonie der Charakter einer Erkältungs
krankheit anzuerkennen sein, besonders wenn sie sich aus einer Bronchitis fort
entwickelt. 

Nicht ganz einfach und vor allem nicht einheitlich erweist sich die Rolle, 
die die Erkältung beim Auftreten der rheumatischen Erkrankungen der Muskeln 
und Gelenke spielt. Zwar gelten seit altersher Katarrhe und Rheuma als Proto
type der Erkältungskrankheiten. Jedoch wissen wir, daß man unter dem Be
griff rheumatischer Erkrankungen nicht nur früher, sondern auch noch heute 
Zustandsbilder zusammenfaßt, die ihrem Wesen nach sehr verschieden aufzu
fassen und zu beurteilen sind. Es kann nicht unsere Aufgabe sein, in diesem 
Zusammenhang auf Einzelheiten dieses schwierigen Problems einzugehen. Nur 
einige ganz allgemeine Hinweise sollen gegeben werden unter dem Gesichts
winkel der Frage, welche Bedeutung der Erkältung beim Auftreten der einzelnen 
rheumatischen Erkrankungen zukommt. Bei dem Muskelrheumatismus kann als 
erwiesen gelten, daß die Erkältung als Ursache eine wesentliche Rolle spielen 
kann. Viele Kranke reagieren bei jeder Kälteeinwirkung immer wieder mit 
einem neuen Manifestwerden ihrer muskelrheumatischen Beschwerden. Auch 
die großen statischen Erhebungen SCHADE8 zeigen deutlich den Zusammenhang 
zwischen Erkältung und Muskelrheumatismus. Dabei kann die Kälteeinwirkung 
unmittelbar oder auch als Fernwirkung erfolgen. Entsprechend der vielseitigen 
Auffassungen über die Natur eines Muskelrheumatismus sind auch über die Art, 
wie die Kälte auf die Muskulatur einwirkt, verschiedenste Anschauungen ge
äußert worden., Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden, es sei auf 
das Spezialschrifttum verwiesen. Auch bei dem primär chronischen Gelenk
rheumatismus ist eine Beziehung zu Erkältungseinflüssen unverkennbar. Stellen 
doch Menschen, die Kälte und Nässe häufig ausgesetzt sind, eine relativ große 
Zahl dieser Kranken. Sicherlich ist aber schon die Beziehung nicht annähernd 
eine so häufige wie bei den muskelrheumatischen Erkrankungen, und bei vielen 
chronischen Arthritiden wird ein Zusammenhang mit ungünstigen äußeren 
Temperatur- und Witterungseinflüssen völlig vermißt. Noch seltener besteht 
eine Beziehung zwischen akutem Gelenkrheumatismus und Erkältung. In der 
Anamnese von Kranken mit akuter Polyarthritis wurde bei verschiedenen 
Statistiken nur in 3-14% eine vorausgegangene Erkältung festgestellt. Im 
ganzen hat mithin der akute Gelenkrheumatismus als echte infektiöse Erkrankung 
zu gelten, Erkältungsursachen können wohl in einer kleinen Zahl der Fälle 
unterstützend eine Rolle spielen, nur ausnahmsweise und bei ganz besonders 
gelagerten Fällen wird man einmal berechtigt sein, einem Kälteeinfluß besonders 
intensiver Art im Rahmen der Krankheitsentstehung eine besondere oder gar 
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entscheidende Rolle beimessen zu dürfen. In diesem Zusammenhang sei auch 
darauf verwiesen, daß auch bei der Entstehung und dem Rezidivieren einer 
Angina einer Erkältung in der Regel nur eine untergeordnete Rolle beigemessen 
werden kann. 

Erkrankungen peripherer Nerven können durch Erkältung ausgelöst werden. 
Zahlreiche Neuralgien, Neuritiden und auch periphere Lähmungen entstehen 
durch unmittelbare Kälteeinwirkung. Das bekannteste Beispiel ist die Ischias, 
wegen ihrer außerordentlich quälenden Schmerzen gefürchtet ist die Trigeminus
neuralgie. Die sog. rheumatische periphere Facialislähmung entsteht oft in sehr 
eindrucksvoller Weise im Anschluß an eine örtliche Kälteeinwirkung. Selbst
verständlich bedarf es in jedem Falle eingehender Untersuchungen, um sich 
differentialdiagnostisch über die Ursache der vorliegenden peripheren Nerven
erkrankung klar zu werden. DemgEgenüber können entgEgen früher geäußerten 
Auffassungen Erkrankungen des Zentralnervensystems nicht als Erkältungs
krankheit angesehen werden. Auch die Encephalitis lethargica, oft als Gehirn
grippe bezeichnet, steht auf einem besonderen Blatt. 

An den Organen des Verdauungskanals spielen Erkältungskrankheiten eine 
untergeon;lnete Rolle und werden auch nur selten beobachtet. Auch ist die 
Frage berechtigt, ob die Erscheinungen tatsächlich den Ausdruck einer Er
kältungskrankheit verdienen. Beschrieben sind bei Kälteeinwirkung, auch nach 
Genuß kalter Getränke, Störungen der Motilität im Bereiche der Organe des 
Verdauungskanals, Hyperperistaltik und Neigung zu Durchfällen, seltener 
Neigung zu Verstopfung. Bei fieberhaften Magen-Darmkatarrhen ist eine Mit
beteiligung von Mikroorganismen anzunehmen. Die Entscheidung, ob es sich 
etwa nach Genuß kalter Getränke um eine Erkältungskrankheit des Magen
Darmkanals oder um die Folgen einer echten Kälteschädigung im Bereich des 
Magens oder Dünndarms handelt, kann im konkreten Fall außerordentlich 
schwierig sein. Gehäuftes Auftreten echter infektiöser Darmerkrankungen, z. B. 
von Ruhr ist bei Kälteeinwirkung oft beschrieben worden. Hier handelt es sich 
wohl wie bei anderen Infektionskrankheiten um die Folge einer Herabsetzung 
der menschlichen Abwehrkräfte gegen jegliche Infektion. 

Krankheitserscheinungen von seiten der Blase werden nicht selten im An
schluß an EJ;kältungen beobachtet. Häufiger Harndrang ist eine physiologische 
Kältewirkung. Reizerscheinungen von seiten der Blase sind besonders zu Kriegs
zeiten bei Kälte oft zur Beobachtung gekommen. Derartige Störungen können 
einen günstigen Boden für das Manifestwerden einer infektiösen Erkrankung 
der ableitenden Harnwege abgeben. Was die Frage einer Erkältungskrankheit 
der Niere anbetrifft, so entstand im Weltkriege der Krankheitsbegriff der Kriegs
nephritis auf Grund des gehäuften Auftretens schwerer Nierenentzündungen 
mit extremer Ödemneigung bei Soldaten, die während der kalten Jahreszeit 
in nassen Schützengräben lagen. Die bekannte Ischämie der Niere, die analog 
den Verhältnissen in der Haut unter dem Kälteeinfluß zustande kommt, könnte 
zweifellos geeignet sein, der Entstehung einer Nephritis Vorschub zu leisten. 
Gleichwohl sind sich alle maßgebenden Autoren darüber einig, daß eine Nephritis 
nicht schlechthin als Erkältungskrankheit bezeichnet werden kann. Auch die 
bei Kälteeinwirkung häufig zu beobachtende vorübergehende Albuminurie kann 
nicht dazu führen, die Nephritis als Erkältungskrankheit anzusehen. VOLHARD 
betont mit Recht, daß eine Erkältung allein nicht als Ursache einer Nephritis 
angesehen werden kann. Auch experimentelle Untersuchungen sprechen in 
diesem Sinne. Es müßten schon andere Faktoren hinzukommen, um die Ent
stehung einer Nephritis erklären zu können. An der Tatsache, daß im Rahmen 
einer Nephritisentstehung ein Infekt die beherrschende Rolle spielt, muß grund
sätzlich festgehalten weIden, und es muß sich schon um ganz besonders gelagerte 
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Situationen, etwa solche, wie sie im Kriege gegeben waren, handeln, wenn man 
berechtigt sein soll, besonderen Begleitumständen eine wesentliche oder ent
scheidende Bedeutung für Entstehung oder Verlauf einer Nephritis beizumessen. 

Die Diagnose einer Erkältung wird im konkreten Falle nur mit mehr oder 
weniger großer Sicherheit zu stellen sein. Der experimentelle Beweis läßt sich 
überhaupt nur bei den Kälteüberempfindlichkeitsreaktionen erbringen. Von 
Bedeutung ist die Diagnose weniger aus therapeutischen als aus prophylak
tischen Gründen, um die Anfälligkeit durch abhärtende Maßnahmen für die 
Zukunft zu verringern und damit die ständige Wiederholung von Erkältungs
krankheiten zu verhindern. 

Eine besondere Bedeutung kann auch die Diagnose einer Erkältung im 
Rahmen der Unfallbegutachtung haben. Im allgemeinen sind Erkältungen und 
deren Folgen nicht als Unfall im Sinne des Gesetzes anzusehen, da die schäd
lichen Einflüsse in der Regel längere Zeit wirksam sind. Lediglich wenn es sich 
um ein zeitlich bestimmbares, auf einen verhältnismäßig kurzen Zeitraum 
beschränktes Ereignis einer Erkältung handelt und mithin die akute Einwirkung 
eines solchen Ereignisses die erkennbare unmittelbare oder mittelbare Ursache 
ihrer Entstehung bildet, sind nach den ergangenen reichsgerichtlichen Ent
scheidurgen Erkältungen als Unfälle im Sinne des Gesetzes aufzufassen. Selbst
verständlich muß gleichzeitig verlangt werden, daß die als Unfallfolge angesehene 
Krankheit im unmittelbaren zeitlichen Zusammenhang mit dem angeschuldigten 
akuten Erkältungsereignis zum Ausdruck kommt und daß es sich um eine Er
krankung handelt, bei der der Charakter einer Erkältungskrankheit als gegeben 
angesehen werden kann. 

Im Rahmen der Prophylaxe der Erkältung spielen die Verhütung der Kälte
empfindlichkeit und die Abhärtung eine entscheidende Rolle. Alle Maßnahmen 
sind streng zu individualisieren, wenn nicht durch Übertreibung mehr Schaden 
als Nutzen gestiftet werden soll. Die Kleidung muß zweckmäßig sein und einen 
genügenden Wärmeschutz bieten. Wer in seiner Kleidung friert, muß sich 
wärmer anziehen. Schwächliche, anämische oder kranke Menschen sind gefähr
deter und daher anders zu behandeln als gesunde und kräftige. Die Schutz
maßnahmen dürfen nicht so weit gehen, daß dem Menschen gar keine Gelegenheit 
geboten wird, sich mit Kältewirkungen auseinanderzusetzen und damit seine 
physiologischen Kältereaktionen auf eine hohe Leistungsfähigkeit zu bringen. 
Andererseits müssen alle Abhärtungsmaßnahmen sich in dem Rahmen halten, 
daß ihnen der Mensch mit seinen Abwehrmaßnahmen gewachsen bleibt. Neben 
der jeweiligen körperlichen Verfassung spielen dabei Lebensalter, Ruhe und 
Körperbewegung eine wesentliche Rolle. Abhärtung durch Luft, durch kalte 
Waschungen, durch Bäder und Schwimmbäder können bei individueller Dosie
rung viel Gutes leisten und zu einem sehr wirksamen Vorbeugungsmittel gegen 
Erkältung und Erkältungskrankheiten werden. Dabei ist es unbedingt notwendig, 
daß im Anschluß an solche Maßnahmen nicht ein Gefühl der Kälte, sondern 
der Wärme entsteht. Kräftige Hautreize durch Abreibungen oder Frottieren 
können hier unterstützend wirken. Klimatische Kuren in der Höhe oder an 
der See, Winterkuren im Hochgebirge erweisen sich oft als außerordentlic~ 
wirkungsvoll, wobei natürlich eine zweckmäßige Anwendung der natürlichen 
Wirkungsfaktoren Voraussetzung ist. Wichtig ist die Tatsache, daß das häufige 
Auftreten bestimmter Erkältungskrankheiten gar nicht in erster Linie durch 
eine besondere Empfindlichkeit gegen Erkältungskrankheiten und häufige 
Erkältungen bedingt ist, sondern daß das ständige Wiederaufflackern solcher 
Krankheiten durch bestehende Infektionsherde ausgelöst wird. Hier ist in erster 
Linie an chronisch entzündlich veränderte Tonsillen, an Wurzeleiterungen der 
Zähne, an chronische Affektionen der Nebenhöhlen und des Mittelohrs zu 
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denken. Chronische Bronchitiden und Bronchiektasen werden in gleicher Weise 
dem häufigen Rezidivieren von Erkältungskrankheiten Vorschub leisten. Hier 
ist Sanierung der Herde dringend notwendig und zwar bevor man mit Abhär
tungsmaßnahmen beginnt. Örtliche Behandlungen an den Schleimhäuten der 
Luftwege, die zu katarrhalischen AHektionen neigen, dienen dem gleichen Zweck 
und stellen dabei gleichzeitig eine.Art örtlicher Abhärtung dar. Manchmal handelt 
es sich auch darum, äußere Einwirkungen, etwa durch Staub oder solche chemi
scher Natur von den Schleimhäuten fernzuhalten, um damit eine Schleimhaut
schädigung und erhöhte Empfindlichkeit für Erkältungskatarrhe auszuschalten. 

Solange eine Erkältungskrankheit besteht, sind Abhärtungsmaßnahmen 
natürlich auszusetzen. Das gleiche gilt für Krankheitszustände, die einem nicht 
mehr zu beseitigenden Locus minuos resistentiae gegen Erkältungskrankheiten 
gleichkommen, wie auch bei Menschen, bei denen eine ausreichende Leistungs
steigerung physiologischer Kältereaktionen nicht mehr erwartet werden kann. 
Wer bei einem alten Menschen mit Abhärtungsmaßnahmen erst beginnt, wird 
in der Regel nichts mehr erreichen, sondern vielfach den Menschen unmittel
baren schweren Gefahren durch Provozierung schwerer Erkältungskrankheiten 
aussetzen. Menschen mit Veränderungen im Bereich der Luftwege, Emphyse
matiker, selbstverständlich alle Kranken mit entzündlichen Erkrankurgen der 
Luftwege, Kreislaufkranke, Blutarme, Unterernährte und Rekonvalescenten 
sind für Abhärtungsmaßnahmen nicht geeignet, bedürfen vielmehr besonders 
sorgfältiger Schutzmaßnahmen zur Vermeidung von Erkältungskrankheiten. 

Ob es eine wirkliche Therapie einer Erkältung, die ja an sich noch keine 
Krankheit darstellt, gibt, ist schwer zu entscheiden. Bei vielen Menschen sind 
nach Abkühlungen und Durchnässungen, wie sie erfahrungsgemäß häufig zum 
Ausdruck einer Erkältungskrankheit führen, Schwitzprozeduren sehr beliebt. 
Der eine legt sich mit vielen Wärmflaschen ins Bett und schluckt Aspirin, der 
andere steigt in ein heißes Bad, der nächste bevorzugt einen heißen Brusttee 
oder einen steifen Grog. Ob man damit wirklich eine Erkältung behandelt 
oder eine im Anzug befindliche Erkältungskrankheit kupiert, oder ob es sich 
überhaupt nur um einen symbolischen Akt handelt, ist schwer zu sagen. Auf 
jeden Fall ist nach Durchführung einer solchen Schwitzprozedur eine erneute 
Erkältung besonders sorgfältig zu vermeiden. Auf die Behandlung der einzelnen 
Erkältungskrankheiten kann hier nicht eingegangen werden. 

B. Schädigungen durch Hitze. 
Eine schädigende Hitzewirkung kann durch jede Form von Erwärmung er

folgen, mögen die Körper, die Wärme abgeben, flüssiger, fester oder gasförmiger 
Natur sein. Der Erwärmungs- bzw. Verbrennungseffekt kann durch Strahlung, 
Leitung oder durch Hitzewirkung an Ort und Stelle erfolgen. Eine besondere 
Form der Erwärmung geschieht durch Kurzwellen. Nicht die absolute Tempe
ratur des wärmeabgebenden Körpers ist allein entscheidend, neben der Tempe
ratur vor allem die spezifische Wärmekapazität des einwirkenden Umwelt
körpers und die Wärmeleitfähigkeit, daneben selbstverständlich die Dauer, die 
Intensität und Ausdehnung der Berührung. Somit ergeben sich auch grund
sätzliche Unterschiede je nach dem, ob die Hitzeeinwirkung einen rein örtlichen 
Charakter trägt oder den Körper als Ganzes betrifft. 

1. Die örtliche Verbrennung. 
Bei örtlicher Hitzeeinwirkung ist für die Frage einer Schädigung entscheidend, 

ob, in welchem Umfange und in welcher Ausdehnung eine örtliche Überhitzung 
des betroffenen Gewebes stattfindet. Hier spielt, wie bereits betont, die Natur 
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des wirksam werdenden Umweltkörpers eine wesentliche Rolle. So wird trockene 
heiße Luft von über 100° noch ohne Schaden ertragen und auch therapeutisch 
verwendet, bei festen und flüssigen Medien liegt die Erträglichkeitsgrenze bei 
etwa 50°, Berührung mit festen Gegenständen von einer Temperatur von wenig 
über 50° wie auch Eintauchen in Flüssigkeiten von 52° führt in kürzester Zeit 
zur Verbrennung bzw. Verbrühung. Erwärmung der Zellen auf etwa 50° be
deutet ihren Untergang, Schädigungen treten schon bei Erwärmungen auf 45° 
auf (MARCHAND). Die von außen wirkende Hitze trifft zunächst auf die Epi
dermiszellen. Eine Ausnahme hiervon machen die Kurzwellen, die eine unmittel
bare Erwärmung und Erhitzung tiefergelegener Gewebe herbeiführen. Sehen 
wir von diesem Ereignis ab, so schützt eine kräftige Epidermis im gewissen 
Umfang die tieferen Hautschichten vor Hitzeschädigungen. So erweist sich 
auch zarte Haut als wesentlich gefährdeter gegenüber Hitzewirkung als schwie
lige. Zunehmende Resistenz der Haut gegen leichtere Verbrennungen beruht 
in einer beträchtlichen Zunahme der Epidermis, wie sie bei Menschen, die ge
wohnheitsmäßig heiße Gegenstände anfassen müssen, beobachtet werden kann. 
Auch die Umstellung des peripheren Kreislaufes dient dem Schutze tiefer ge
legener Gewebsbezirke. Arterien und Capillaren erweitern sich, der Blutdruck 
sinkt. Bei steigernder Hauttemperatur wirkt die verstärkte periphere Blut
zirkulation als Kühlleitung und dient mit der sofort einsetzenden Schweiß
bildung zur Abkühlung der Gewebe. Die Verhältnisse liegen also umgekehrt 
wie bei der örtlichen Kälteeinwirkung, bei der durch die Drosselung der Zirku
lation die betroffenen Gewebe der Gefahr einer Unterkühlung besonders aus
gesetzt werden. Aber bei stärkerer oder länger dauernder Hitzeeinwirkung 
kommt es schließlich doch zur Erwärmung oberflächlicher und tieferer Gewebe 
über die Bluttemperatur. Einen Schutzmechanismus gegen eine Überhitzung 
der Gewebe stellt der eintretende Schmerz dar. Gewebstemperaturen von etwa 
45° führen zu einer unmittelbaren Reizung der schmerzempfindlichen Nerven 
und zeigen damit die Gefahr der unmittelbar bevorstehenden Gewebsschädigung. 
Liegen doch diese Temperaturen bereits nahe der zuläßlichen Grenze. Wird 
diese Grenze, die bei etwa 50° liegt, überschritten, so tritt Verbrennung ein, 
die Zellen und das Gewebe gehen zugrunde. 

Das Erythem stellt den ersten und leichtesten Grad der Verbrennung dar. 
Hier handelt es sich, wie bereits betont, streng genommen um einen physio
logischen Vorgang, wobei die intensivierte Durchblutung ein Schutzmittel 
gegen eine Hitzeschädigung der Gewebe darstellt. Meist erfolgt in kurzer Zeit 
völlige Rückbildung. Jedoch kann es auch nach einer einfachen Hyperämie zur 
trockenen Abstoßung der obersten Epidermisschichten kommen. 

Dieser Zustand leitet unmittelbar über zum zweiten VerbrennunfJ8fJrad, der 
Dermatitis bullosa, bei der es zur blasigen Abhebung der Epidermis kommt. 
Die Blasen sind mit einer zähen gallertigen Masse gefüllt. Die entzündlichen 
Reaktionen müssen als Folge der Zell- und Gefäßwandschädigungen angesehen 
werden, doch bleibt die Zirkulation zunächst erhalten. 

Bei höheren Hitzegraden kommt es als dritter VerbrennunfJ8fJrad zur Ver
schorfung' zur Nekrose des Gewebes. Durch Koagulation und Wasserentziehung 
tritt der Gewebstod ein, die Gefäße werden eng und blutleer, das Gewebe 
schrumpft und trocknet ein. Die Schädigung ist so hochgradig, daß eine Wieder
herstellung unmöglich ist. 

Den vierten und stärksten Grad einer Verbrennung stellt schließlich die Ver
kohlung dar, zu deren Entstehung stärkste Hitzegrade, in der Regel direkte 
Flammenwirkungen von entsprechend langer Dauer notwendig sind. Dabei kann 
es zu ausgedehnter Gewebsverkohlung kommen. Auch handelt es sich um Situ
ationen, bei denen der Mensch keine Möglichkeit hatte, sich der Flammenwirkung 
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zu entziehen. Ob solche. Menschen zur Zeit der Verkohlung noch gelebt haben, ist 
schwer zu entscheiden. Örtliche Verkohlungen können gelegentlich bei elektrischen 
Verletzungen durch die intensive Brandwirkung eines Lichtbogens entstehen. 

Die örtliche Hitzeeinwirkung erschöpft sich aber nicht mit der örtlichen 
Gewebsschädigung, die örtliche Verbrennung zieht vielmehr Allgemeinwirkungen 
nach sich, ja es können ausgedehntere Verbrennungen der Haut zum Tode des 
Betroffenen führen. Im allgemeinen gilt, daß Verbrennung eines Achtels der 
Körperoberfläche bereits zum Tode führen kann, die Prognose richtet sich nach 
der verbrannten Masse (WEIDENFELD). Bei totaler Verbrennung tritt der Tod 
nach 7 Stunden ein, bei Verbrennung von über ein Viertel der Körperoberfläche 
nach 43 Stunden, von über ein Siebentel nach 90 Stunden (KREIBISCH). 

Die Allgemeinerscheinungen bei örtlicher Verbrennung sind Gegenstand 
ausgedehnter Untersuchungen und Erörterungen gewesen, ohne daß bis heute 
eine völlige Klarheit der Verhältnisse gewonnen werden konnte. Das gesamte, 
unter Umständen tödlich-endigende Krankheitsbild imponiert klinisch als 
schwerer Vergiftungszustand, und so bestand auch das erste Ziel der Forschung 
in der Ermittlung der bei der örtlichen Verbrennung entstehenden und toxisch 
wirkenden Substanzen. Im allgemeinen wird heute angenommen, daß die 
toxisch wirkenden Produkte aus dem Zerfall des eigenen Eiweißbestandes 
stammen. Hierfür liegen eine Reihe experimenteller Befunde vor. PFEIFFER 
und VOIGT stellten Shockerscheinungen beim nichtverbrannten Partner im 
Parabioseversuch fest, BERNHARD sah ebenfalls toxische Erscheinungen bei 
gesunden Empfängertieren, wenn er geringe Mengen Citrat blut verbrennungs
geschädigter Versuchstiere übertrug. In gleicher Weise wirken die Röstprodukte 
verbrannter Organe toxisch. Nach PFEIFFER verursacht Harn verbrannter Tiere, 
unter die Haut gespritzt, örtliche Nekrosen. Sehr viel schwieriger ist jedoch 
die Beantwortung der Frage, wie nun diese Giftwirkung zustande kommt. Die 
meisten Todesfälle nach Verbrennung erfolgen innerhalb von 24 Stunden, etwa 
Ih sind sog. Spättodesfälle. Hier glaubte man auch bezüglich der Todesursache 
grundsätzliche Unterschiede machen zu müssen, nahm als Ursache des Früh
todes in erster Linie ein Versagen der Kreislaufregulation an, während man 
den Spättod vor allem durch eine eingetretene Überempfindlichkeit gegen hitze
geschädigtes und dadurch artfremd gewordenes Eiweiß erklären wollte. Im 
akuten Stadium beherrschen zweifellos schwere Erscheinungen von seiten des 
Kreislaufes das Krankheitsbild, und auch bei den Spättodesfällen sind sie in 
ausgesprochener Weise vorhanden. Der Zustand hat weitgehende Ähnlichkeit 
mit dem eines schweren Kollapses, zeigt jedoch gewisse Unterschiede insofern, 
als sich die Blutdrucksenkung erst allmählich entwickelt und die Blutfüllung 
des Splanchnicusgebietes nicht auf Kosten der Peripherie erfolgt. Wenn auch 
zweifellos nervöse Regulationsstörungen des Gefäßsystems beim Zustande
kommen der schweren Krankheitserscheinungen eine Rolle spielen - SONNEN
BURG spricht von einem Reflexkollaps mit Hypotonie der Gefäße und Leer
laufen des Herzens -, so kann der Vorgang doch nicht als ein rein nervös-reflek
torischer aufgefaßt werden, liegt sicher viel komplizierter. Anatomisch sieht man 
toxische Organschädigungen weitgehend übereinstimmend mit denen bei einer 
chronischen parenteralen Eiweißvergiftung (WERTHEMANN und ROESSIGER). 
EpPINGER konnte an der Leber zeigen, daß es nach örtlicher Verbrennung zu 
den Zeichen typischer Entzündung im Gebiet der Leber mit trüber Schwellung 
und verstärkter Zellreaktion des interstitiellen Gewebes als Ausdruck einer 
Capillarschädigung kommt. Damit wäre eine Brücke geschlagen zu anaphylak
tischen Zustandsbildern, wie sie vor allem von VOGT und HEYDE als Ursache des 
Verbrennungstodes angeschuldigt worden sind. Die Erzeugung anaphylaktischer 
Zustände gelang BERNHARD in Verbrennungsversuchen zwar nicht, doch hält 
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er die Entwicklung anaphylaktischer Zustände besonders nach Verbrühungen 
für möglich. Wir sehen also, daß es sich sicherlich um keinen einheitlichen, 
sondern höchst komplizierten Vorgang handelt, der sich nach einer örtlichen Ver
brennung entwickelt und durch Zusammenwirken verschiedenster Störungen zu 
einem schweren Krankheitszustand und auch zum Tode führen kann. Eine Reihe 
weiterer körperlicher Veränderungen sind noch festgestellt, die den Zustand 
weiter komplizieren, jedoch nicht als eigentliche Todesursache angesehen werden 
können. Hier wäre die Bluteindickung und Viscositätssteigerung des Blutes zu 
nennen, die Harnmenge nimmt ab, Eiweiß tritt auf, gelegentlich besteht eine 
geringe Hämoglobinurie. Der Reststickstoff im Blut steigt an, die Blutreaktion 
verschiebt sich nach der sauren Seite. Auch mineralische Verschiebungen sind 
im Serum beobachtet worden (Schrifttum bei MARCHAND, bei SCHADE und bei 
BERNHARD). Dagegen spielt im Rahmen der Allgemeinstörungen nach örtlicher 
VeIbrennung offenbar noch ein Organ eine besondere Rolle, nämlich die Neben
niere. Zahlreiche Autoren haben in Verbrennungsversuchen Schädigungen der 
Nebenniere im Mark- und Rindengebiet feststellen können (KOLISKO, NAKATA, 
NIEMEYER, OLBRYCHT und RANULT, RIEHL jun.), woraus sich die Vorstellung 
entwickelte, daß die Insuffizienz der Nebenniere für die schweren Allgemein
wirkungen nach örtlicher VeIbrennung und den Verbrennungstod verantwortlich 
zu machen sei. WERTHEMANN und ROESSIGER sahen allerdings keine Neben
nierenschädigung und lehnen daher den Nebennierentod ab. Entsprechend den 
damaligen Kenntnissen über die Nebennierenfunktion beschränkten sich die 
Erörterungen auf das Adrenalsystem , und RIEHL jun. kam auf Grund seiner 
Untersuchungen zu der Vorstellung, daß die Nebennierenveränderungen nicht 
als Ursache des Vergiftungsbildes angesehen werden können. Mit den neuen 
Kenntnissen über die Funktion der NEObennierenrinde ist das Nebennieren
problem im Rahmen der Verbrennungsschäden erneut aufgeworfen, und EIN
HAUSER weist auf die Ähnlichkeit des Zustandes schwerer Verbrennungen mit 
denjenigen einer akuten Nebenniereninsuffizienz hin. Der Autor sieht daher 
die schweren AIlgemeinerscheinungen nach Verbrennung nicht als primäre 
Folge einer Eiweißvergiftung, sondern als solche einer schwer geschädigten 
NEObennierenrindenfunktion an. Ein Beweis für diese Auffassung wird in dem 
günstigen Einfluß von Rindenpräparaten bei der Behandlung der genannten 
Verbrennungsstörungen gesehen. Die Wichtigkeit dieser Erkenntnisse liegt auf 
der Hand, und an der Tatsache, daß im Rahmen einer schweren örtlichen Ver
brennung die Nebenniere geschädigt werden kann, so daß Erscheinungen einer 
interrenalen Insuffizienz auftreten und auch das Krankheitsbild weitgehend 
beherrschen können, ist wohl nicht zu zweifeln. Aber wodurch kommt es zur 
Nebennierenschädigung und -insuffizienz? Man sollte doch nun nicht in den 
Fehler verfallen und die toxische Wirkung durch verbranntes Körpereiweiß 
zugunsten einer reinen Nebennierenrindentheorie der allgemeinen Verbrennungs
folgen vollständig negieren. Muß es doch erst einmal zu einer schweren Schädi
gung der Rinde gekommen sein, ehe Insuffizienzerscheinungen manifest werden 
können, während schwere Allgemeinstörungen schon sehr rasch nach der Ver
brennung in Erscheinung treten. Auch steht fest, daß Nebennierenschädigungen 
bei schweren Verbrennungen, die von schweren Allgemeinstörungen gefolgt 
sind, zwar häufig, jedoch in entsprechender Ausdehnung nicht regelmäßig zu
stande kommen. Die Empfehlung einer Rindenhormontherapie nach Verbren
nungen, zweckmäßigerweise unterstützt durch Vitamin C, wird durch diese 
notwendige Einschränkung nicht berührt und ist unbedingt zu befürworten, sie 
hat auch bereits günstige Ergebnisse gezeitigt. 

Die Diagnose örtlicher Verbrennungen bereitet keine Schwierigkeiten, die 
örtliche Behandlung gehört in die Hand des Chirurgen. Die Prognose ist bei 



Schädigungen durch Hitze: Wärmeüberempfindlichkeit. Die allgemeine Hitzewirkung. 845 

ausgedehnteren Verbrennungen immer mit Vorsicht zu stellen. Wie bereits 
erwähnt, kann Verbrennung eines Achtels der Körperoberfläche bereits zum Tode 
führen. Die Behandlung der Allgemeinerscheinungen ist eine symptomatische, 
in erster Linie eine solche des Kreislaufs. Auf die Empfehlung von Neben
nierenrindenhormon und Vitamin C wurde bereits hingewiesen. 

Anhang: 

Wärmeüberempfindlichkeit. 
Ähnlich den Beobachtungen über eine Überempfindlichkeitsreaktion gegen 

Kälte sind auch als seltene Ereignisse Überempfindlichkeitsreaktionen gegen 
Wärme gesehen worden. Bezeichnend ist auch in diesen Fällen wiederum, daß 
diese Reaktionen schon auf relativ bescheidene Wärmereize auftreten, wie sie 
sonst zu örtlichen oder allgemeinen Hitzestörungen nicht Veranlassung geben. 
Sonnen- oder Bettwärme, Aufenthalt im' warmen Bad oder in warmen Räumen, 
örtliche Wärmeeinwirkungen durch Eintauchen eines Gliedes in heißes Wasser 
oder Auflegen heißer Umschläge, selbst sehr warme Bekleidung sind als aus
lösende Ursachen beschrieben worden (MELCZER und WLASSICS, LERNER und 
RAJRA, GRAND, PEARSON und COMEAND). Gleichzeitige körperliche Betätigung 
wie auch anstrengende geistige Arbeit oder psychische Erregung erleichterten 
das Auftreten der Überempfindlichkeitsreaktionen, die in einer Wärmeurticaria 
ihren klinischen Ausdruck fanden. In einzelnen Fällen blieb die Quaddelbildung 
als Kontakturticaria auf die Körpergebiete beschränkt, die der Wärmeein
wirkung unmittelbar ausgesetzt waren. In anderen Fällen kam es zur Aus
bildung einer Urticaria über das Gebiet des ganzen Körpers im Sinne einer 
Reflexurticaria. Wird die Hautoberfläche durch Adrenalin oder Kompression 
blutleer gemacht, so reagiert sie nicht mehr, die allgemeine allergische Reaktion 
ist also abhängig von der Intaktheit des Kreislaufes. Bei den geschilderten 
Reaktionen ist in erster Linie an das Freiwerden von H-Substanzen in der 
Haut gedacht worden, durch deren Wirkung die urticariellen Erscheinungen 
zustande kommen. Auch ist es gelungen, die Wärmeüberempfindlichkeitsreaktion 
durch Übertragung des Quaddelinhaltes oder des Serums eines Überempfind
lichen bei gesunden Menschen und Tieren zu erzeugen. Serum, welches auf der 
Höhe einer Überempfindlichkeitsreaktion entnommen war, war dabei wirksamer 
als das Serum des gleichen Menschen im symptomfreien Intervall. Desensibili
sierung war durch wiederholte Wärmeeinwirkungen in einzelnen Fällen möglich, 

2. Die allgemeine Hitzewirkung. 
Im Kernpunkt des Problems der allgemeinen Hitzeschädigung steht die 

Überhitzung des Gesamtkörpers mit dem Steigen der Körpertemperatur. Der 
Zustand stellt das Versagen der Wärmeregulation gegenüber hohen Außen
temperaturen dar. Selbstverständlich stellt der Körper einer allgemeinen ~itze
wirkung zunächst sehr wirksame Gegenmaßnahmen entgegen, um eine Uber
hitzung und damit eine allgemeine Hitzeschädigung möglichst zu vermeiden. 
Die Arterien und Capillaren der Haut erweitern sich, die Haut wird rot und 
wesentlich vermehrt durchblutet, die Schweißdrüsen beginnen lebhaft zu 
sezernieren. Auf diese Weise kommt eine vermehrte Wärmeabgabe zustande. 
Eine gleichzeitige Einschränkung der Wärmebildung erfolgt beim Menschen 
im übrigen nicht. Der Vorgang der Hyperämie der Haut und vermehrten 
Schweißproduktion erfolgt nicht nur bei hohen Außentemperaturen, sondern 
auch bei vermehrter Wärmebildung, also bei Muskelarbeit. Besonders intensiv 
sind diese Vorgänge natürlich, wenn körperliche Arbeit in heißer Umgebung 
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geleistet werden muß. Die Kleidung kann insofern vor Überhitzung schützen, 
als sie Wärmestrahlen reflektiert, sie kann aber auch durch Erschwerung der 
Wärmeabgabe die Überhitzung begünstigen. Besonders wenn die Kleider 
durchschwitzt sind, kann die Haut ihre Wärme nur noch durch Leitung und 
nicht mehr durch Verdunstung abgeben. Bei der nackten Haut ist die Wärme
abgabe durch Verdunstung des Schweißes sehr groß. Dadurch kommt eine 
starke Abkühlung zustande, und der Mensch erzeugt auf diese Weise eine Luft
hülle um sich, die wesentlich kühler sein kann als die umgebende Luft. Seine 
Haut und damit der Gesamtkörper stehen auf diese Weise nicht oder nicht 
in vollem Umfange unter dem Einfluß der herrschenden Lufttemperatur der 
Umgebung. Der Nachteil der kühleren Luftschicht in der unmittelbaren Nähe 
der Haut besteht darin, daß sich diese kühlere Luft besonders leicht und reichlich 
mit Flüssigkeit sättigt, sehr viel reichlicher als dem Flüssigkeitsgehalt der 
umgebenden Atmosphäre entspricht. Der Feuchtigkeitsgehalt der Luft ist in
sofern von entscheidender Bedeutung; als er die Wasserverdunstung von der 
Haut erschwert und schließlich weitgehend unmöglich macht, damit den Körper 
des entscheidenden Regulationsvorganges im Interesse der Aufrechterhaltung 
seiner Eigenwärme beraubt. Von Bedeutung ist auch die Luftbewegung. Bei be
wegter Luft und hoher Außentemperatur steigt die Wasserverdunstung rasch und 
erheblich an, während bei ruhigerer Luft bei einer Grenze von 30° nicht nur die 
Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung, sondern auch die Wasserverdunstung 
zurückgehen (RuBNER). Auf diese Weise kann es schon bei diesen Außentempera
turen zum Versagen der Wärmeregulation kommen. Wird durch Überhitzung oder 
vermehrte Wärmebildung oder durch beide gleichzeitig wirksamen Faktoren die 
Grenze der Leistungsfähigkeit der physikalischen Wärmeregulation überschritten, 
so muß die Körpertemperatur steigen. Dies bedeutet nicht, daß damit die Mittel 
der physikalischen Wärmeregulation bereits völlig erschöpft seien. Dies zeigt schon 
die Tatsache, daß bei Fortwirken des maßgebenden auslösenden Faktors eine 
solche Hyperthermie keinen progredienten Charakter zu haben und der Zustand 
einer unmittelbaren gefährlichen Hyperthermie nicht erreicht zu werden braucht. 
Geringere Grade einer solchen Hyperthermie sind als Arbeits- und Bewegungs
temperaturen bei gesunden Menschen eine geläufige Erscheinung. Auch bei 
kalter Umgebung kann körperliche Betätigung zu einer Temperatursteigerung 
führen. Dabei bestehen erhebliche individuelle Unterschiede, was das Auftreten 
der Hyperthermie bei Muskelarbeit und deren Grad anbetrifft. Gewöhnung 
und Training spielen dabei eine wesentliche Rolle. Nach Beendigung der Muskel
arbeit kehrt die Temperatur meist im Laufe einer halben Stunde zur Norm 
zurück. Kranke Menschen, insbesondere solche mit einer leichten Infektion 
oder nach Überstehen einer Infektionskrankheit, neigen besonders zu derartigen 
Bewegungstemperaturen. In erster Linie steigt die Rectaltemperatur, aber 
auch die Axillartemperatur kann steigen, ohne daß man aus dem gleichsinnigen 
oder verschiedenen Verhalten der Temperatur an verschiedenen Körperstellen 
besondere diagnostische Rückschlüsse ziehen kann. Bei der großen indi
viduellen Schwankungsbreite in der Temperaturreaktion gesunder Menschen 
auf Muskelarbeit ist es ebenfalls nicht möglich, aus einer besonders ausgeprägten 
Neigung zur Temperatursteigerung ungünstige Folgerungen auf den sonstigen 
körperlichen Zustand des Betreffenden herzuleiten. Bei derartigen Bewegungs
temperaturen, die sich in relativ bescheidenen Grenzen zu halten pflegen, treten 
sonstige krankhafte Erscheinungen nicht auf. Auch ohne Muskelarbeit sind 
besonders bei Kindern in heißen Schlafräumen nicht unbeträchtliche Temperatur
steigerungen ohne sonstige, Störungen beobachtet worden. Bei Reihenunter
suchungen junger Menschen, besonders bei vasolabilen Individuen, sind besonders 
im Sommer erhöhte Temperaturen, die in einzelnen Fällen auch 38° rectal über-
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steigen können, ein ganz gewöhnliches Ereignis, ohne daß dabei irgendwelche 
Beschwerden oder sonstige Krankheitszeichen nachzuweisen sind. Es handelt 
sich also in den geschilderten Fällen eigentlich um Zufallsbefunde, nach denen 
man schon suchen muß, um sie überhaupt festzustellen, und um eine Verän
derung, die sich spontan wieder ausgleicht und der demnach eine maßgebliche 
Bedeutung nicht zukommt. Andererseits muß man sich darüber im klaren sein, 
daß es sich dabei um eine Erscheinung handelt, die unmittelbar auf dem Wege 
zu einer echten und unmittelbar gefährlichen Störung, der allgemeinen Hitze
schädigung, liegt. Lediglich graduelle Unterschiede sind vorhanden und das 
Ausbleiben ernster Situationen hat seinen Grund in der Tatsache, daß unter 
den genannten Begleitumständen die gefährlichen Körpertemperaturen nicht 
erreicht werden. Musk~larbeit allein ist überhaupt nicht in der Lage, die Körper
wärme auf wirklich gefährliche Werte hinaufzutreiben. Es muß schon der 
Einfluß hoher Außentempreatur bei gleichzeitiger Unmöglichkeit einer aus
gleichenden Wärmeabgabe hinzukommen, wenn die Körperwärme kritische 
Werte erreichen soll, die mit dem Fortbestand des Lebens nicht mehr vereinbar 
sind. Im allgemeinen hat eine Temperatur von etwa 42° als mögliche Grenz
temperatur zu gelten. Gelegentlich sind aber auch höhere Temperaturen beob
achtet worden, nach denen noch Erholung eintrat, die extremsten beschriebenen 
Werte lagen um 47°. Praktisch sollte man bei Hitzegeschädigten wie bei fieber
kranken Menschen Temperaturen, die 41 ° überschreiten, bereits als unmittelbar 
kritisch ansehen. 

Die klassische Form der Überhitzung durch allgemeine Hitzeschädigung 
stellt der Hitzschlag dar. Das Ereignis zeigt die Erschöpfung der Wärme
regulation an. Sehr hohe Außentemperaturen können, unabhängig von anderen 
begleitenden Umständen, allein zum Hitzschlag führen. Hohe Luftfeuchtigkeit, 
Fehlen der Luftbewegung, körperliche Betätigung und unzweckmäßige Beklei
dung komplizieren die Situation und begünstigen oder beschleunigen das Auf
treten eines Hitzschlages. Bei Zusammenwirken mehrerer der genannten Fak
toren steigt daher die Gefahr und es genügen dabei auch geringere Hitzegrade, 
um einen Hitzschlag auszulösen. Unter der allgemeinen Zivilbevölkerung ist 
es vorwiegend diejenige der heißen Länder, unter der der Hitzschlag bei auf
tretenden Hitzewellen seine Opfer fordert. Besonders gefährlich sind Gegenden 
mit geringer Luftbewegung und hoher Luftfeuchtigkeit, so z. B. tiefliegende 
Flußtäler, aber auch große Städte. So_werden aus New York in jedem Jahr 
mehr oder weniger zahlreiche Hitzschläge gemeldet. LAMBERT berichtet über 
eine besonders schwere "Hitzschlagepidemie" des Jahres 1896, die in New York 
allein in einer Woche 648 Todesfälle am Hitzschlag forderte. Dabei herrschte 
eine durchschnittliche Temperatur im Schatten von 30,5°, in der Sonne von 
48,5°, auch in der Nacht sank die Temperatur nur auf 22°. Dabei war es wind
still und der Sättigungsgrad der Luft mit Wasser betrug 70%. In gemäßigten 
Zonen ist es vor allem die marschierende Truppe, bei der in der warmen J ahres
zeit Überhitzungsstörungen und Hitzschläge vorkommen. Da seine Entstehungs
bedingungen durch die Besonderheiten des militärischen Dienstes erheblich 
gefördert werden, wird der Hitzschlag in unseren Breiten zur typischen Soldaten
krankheit (HANDLOSER). In der Truppenvorschrift des alten Heeres wurde 
darauf hingewiesen, daß der größte Feind der marschierenden Truppe die Hitze 
sei. Die Anstrengungen, die sie namentlich der Infanterie auferlegen und deren 
Reihen sie in kurzer Zeit lichten können, verlange wohlbedachte Vorsichts
maßregeln. Dementsprechend wird auch bei der Truppe ein Merkblatt über 
den Hitzschlag und eine Anweisung mit 10 ärztlichen Geboten beim Hitzschlag 
ausgegeben. Dabei braucht die Außentemperatur gar nicht besonders hoch zu 
sein, nach HILLER ereigneten sich 1/4 der beobachteten Hitzschlagfälle bei 
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Temperaturen zwischen 20 und 25° C, der Rest zwischen 26 und 31°. Vermehrte 
Wärmeproduktion durch körperliche Anstrengung - beim marschierenden 
Soldaten in voller Ausrüstung ist die Wärmeproduktion auf das 4-5fache der 
Norm gesteigert - und erschwerte Wärmeabgabe durch Bekleidung und Aus
rüstung machen dies verständlich. Die Zahlen der Hitzschlagfälle für die 
europäischen Armeen schwanken im Jahresdurchschnitt zwischen 0,15 und 0,2%0 
der Kopfstärke. Sehr viel ungünstiger werden natürlich die Verhältnisse bei 
den Truppen in heißen Gegenden, und es zeigt sich, daß bei extremen Tem
peraturwerten das gehäufte Auftreten von Hitzschlägen schließlich auch bei 
allen Vorsichtsmaßregeln nicht mehr verhindert werden kann. So berichtet 
WILLCOX, daß sich bei den englischen Truppen in Mesopotanien im Sommer 1917 
nicht weniger als 2949 Fälle von Hitzschlag mit 425 Todesfällen ereigneten. 
Bei Temperaturen bis 42° im Schatten konnten durch geeignete Vorsichtsmaß
regeln die Erkrankungen auf einzelne Fälle beschränkt gehalten werden, bei 
höheren Temperaturen nahm jedoch die Zahl der Hitzschläge erheblich zu und 
Temperaturen über 49° erwiesen sich trotz aller Vorsichtsmaßregeln als außer
ordentlich gefährlich. Dauernde Hitze war viel gefährlicher als einzelne beträcht
liche Temperaturanstiege kurzer Dauer, und eine nächtliche Abkühlung ver
ringerte die Gefahr beträchtlich. 

Hitzschlaggefährdet sind weiter Menschen, die in heißen Räumen schwere 
körperliche Arbeit leisten, besonders wenn die Tätigkeit in einer heißen und 
feuchten Umgebung ausgeübt wird. Hier wären in erster Linie die Schiffsheizer 
zu erwähnen, wobei die Gefahr des Hitzschlages auch bei diesen Menschen in 
den Tropen selbstverständlich viel größer ist als in gemäßigten Zonen. Auch bei 
Arbeitern in Bergwerken und Tunneln, in Heizanlagen verschiedenster Art, in 
Eisengießereien, Glasbläsereien u. dgl. können Hitzschläge auftreten. Im heißen 
Bad wird es selten zum Hitzschlag kommen, da die Einwirkungsdauer in der 
Regel eine zeitlich beschränkte ist, und spätestens mit eintretender Schmerz
haftigkeit die Prozedur abgebrochen wird. Auch fehlt in diesen Fällen die 
komplizierende und das Auftreten eines Hitzschlages beschleunigende Wärme
mehrproduktion durch Muskelarbeit. Überhaupt ist in unseren Breiten das 
Auftreten eines Hitzschlages beim körperlich ruhenden gesunden Menschen kaum 
zu befürchten, lediglich bei starker und langer Besonnung des unbekleideten 
Körpers kann Hitzschlag eintreten. Anders liegt jedoch die Situation bei kranken 
Menschen sowie bei Säuglingen und kleinen Kindern, worauf noch zurückzu
kommen sein wird. Zu erwähnen ist jedoch noch, daß auch bei künstlicher 
Fiebertherapie Hitzschlagsymptome gesehen worden sind (Popp und SALOMON, 
HovERsoN), wobei es nach den beobachteten klinischen Symptomen als durchaus 
möglich bezeichnet werden muß, daß unter den genannten Bedingungen auch 
einmal ein tödlicher Hitzschlag auftritt. Bemerkenswert ist schließlich noch 
eine Beobachtung von SEGERDABL bei einem Kranken mit Paralysis agitans, 
der mit großen Atropindosen bis zu 39 mg täglich behandelt wurde, plötzlich 
ein Temperaturanstieg bis 42,4° bekam und unter schweren Kollapserscheinungen 
starb. Die Sektion ergab keine besondere Erklärung für den Tod, so daß Hitz
schlag infolge mangelhafter Wärmeregulation, hauptsächlich infolge Verhin
derung der Schweißabsonderung durch Atropin, angenommen werden mußte. 
Der Autor warnt daher zur Vorsicht bei der Behandlung mit großen l\tropin
dosen in heißer Jahreszeit. 

Auf die individuellen Unterschiede in der Leistungsfähigkeit der Wärme
regulation wurde bereits hingewiesen, und so zeigen sich auch hinsichtlich der 
Gefährdung für einen Hitzschlag erhebliche Unterschiede. Diese Unterschiede 
betreffen nicht nur die Zeit bis zum Auftreten der Hyperthermie bei gleichen 
äußeren Bedingungen, sie betreffen auch den Grad der Hyperthermie und ihre 
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Da.uer bis zur Rückkehr zur Normaltemperatur. Alte Menschen sind erhöht 
gefährdet, besonders aber Säuglinge und kleine Kinder. Bei der Sommersterb
lichkeit der Säuglinge spielt die schädliche Einwirkung der Hitze direkt oder 
im Sinne der entscheidenden Komplikation eine entscheidende Rolle. RIETSCHEL 
nimmt an, daß in Deutschland an den Folgen der Hitze in den Sommermonaten 
etwa 80-100000 Säuglinge jährlich zugrunde gehen. Unterernährte und Er
müdete, Rekonvaleszenten, besonders solche nach Infektionskrankheiten, aber 
auch Menschen im Inkubationsstadium von Infektionskrankheiten sind erhöht 
gefährdet. Unter den sonstigen Kranken sind es vor allem Kreislaufkranke und 
Fettsüchtige, die besonders leicht Hitzschläge bekommen. In gleicher Weise 
wirkt sich Alkoholgenuß ungünstig aus. Körperliches Training spielt eine große 
Rolle. Beim Militär sind es vor allem die neueingestellten Rekruten und die 
Reservisten, die in erster Linie am Hitzschlag erkranken. Auch bei anderen 
Organisationen und Verbänden, die ohne ausreichendes Training Gepäckmärsche 
in der Hitze ausführen ließen, kam relativ häufig Hitzschlag vor. Auch eine 
Rassendisposition zum Hitzschlag ist zweifellos vorhanden. Die dunklen Rassen 
sind weit weniger gefährdet als die weiße Rasse, wenn auch feststeht, daß sich 
der weiße Mann in den Tropen Init der Zeit eine weitgehende Festigkeit gegen 
Hitzschlag erwerben kann. Im ganzen ist aber eine Überlegenheit der Farbigen 
über die weiße Rasse in zahlreichen Untersuchungen festgestellt worden. Unter 
den gleichen äußeren Umständen fanden sich bei Farbigen noch normale oder 
mäßig erhöhte Temperaturen, während die Weißen schon beträchtliche Tem
peratursteigerungen aufwiesen und Hitzschläge bekamen. Diese Überlegenheit 
der farbigen Rassen über die weiße beruht nicht auf dem stärkeren Pigment
reichtum der Haut, da dieses die Reflektion der Wärmestrahlen in vermehrten 
Maße verhindert und daher die Situation eher verschlechtert. Dagegen vermag 
sich der Farbige nach Überhitzung wesentlich rascher abzukühlen als der Weiße, 
auch macht die Überhitzung den Farbigen viel weniger Beschwerden als den 
Weißen (STIGLER). Überhaupt ist bemerkenswert, daß eine Steigerung der 
Körpertemperatur durch äußere Hitzeeinwirkung einen viel qualvolleren Zu
stand darstellt als ein gleich hoher Fiebergrad aus anderem Anlaß. Mit Auftreten 
der Gewöhnung nehmen die Beschwerden ab, und die farbigen Rassen verfügen 
über einen hohen Gewöhnungs- und Anpassungsgrad, sie besitzen offenbar eine 
leistungsfähigere und vor allem eine prompter wirkende Wärmeregulation. Dies 
kommt nicht nur in dem bereits genannten, auffallend prompten Ausgleich nach 
einer Überhitzung zum Ausdruck, auch die regulatorische Einstellung der Haut
durchblutung und der Schwitzmechanismus ist ein besserer und zweckmäßigerer 
(STIGLER, ARON). Während die Haut beim Weißen bei starker Schweißbildung 
alsbald von Schweißtropfen bedeckt ist, zeigt sich beim Eingeborenen in den 
Tropen eine samtartig-feuchte Haut. Auf diese Weise ist beim Farbigen eine 
bessere Verdunstung gesichert, und nur der verdunstende, nicht der tropfende 
Schweiß führt zur Abkühlung. Der weiße Mann muß außerdem durch Kleidung 
seine Haut vor der schädigenden Wirkung der ultravioletten Strahlen schützen 
und erschwert dadurch die Wärmeabgabe. Der Schwarze braucht diesen Schutz 
durch Kleidung nicht, da das bei ihm bis in die obersten Hautschichten herauf
reichende Pigment diesen Schutzmechanismus weitgehend übernimmt. GIBBS 
weist außerdem darauf hin, daß das krause Negerhaar durch Adsorption der 
Wärmestrahlen einen Schutz gegen Sonnenstrahlen verleihe, so daß hierdurch 
insbesondere eine gefährliche unmittelbare Überhitzung des Schädels hintan
gehalten werden kann . 

. Die klinischen Erscheinungen des Hitzschlages können ein verschiedenes 
Bild zeigen, wobei es sich teilweise nur um graduelle Unterschiede, zum Teil 
allerdings um das Hervortreten besonderer Krankheitszeichen im Rahmen des 
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Gesamtbildes handelt. Dementsprechend sind eine ganze Reihe von Vorschlägen 
gemacht worden, verschiedene Formen des Hitzschlages zu unterscheiden. 
STAEHELIN teilt in Hitzeerschöpfung, hyperpyretischen Hitzschlag und unge
wöhnliche Formen mit vorwiegend psychischem oder gastrointestinalen -Sympto
men ein, LAMBERT unterscheidet eine Hitzeerschöpfung von einer asphyktischen 
und einer hyperpyretischen Form des Hitzschlages. -STEINHAUSEN spricht von 
einer komatösen, einer epileptoiden, einer encephalitischen und einer deliranten 
Form. Nach HILLER stellt das Schlaffwerden den leichtesten Grad des Hitz
schlages dar, bei den ausgesprocheneren Krankheitsbildern könne man eine 
asphyktische und eine dyskrasisch-paralytische Form unterscheiden, als beson
dere vierte Form sei die psychopathische Form zu nennen. In anderen Eintei
lungen werden noch gastritische, choleriforme, urämische und hämostatische 
Formen als Sonderformen herausgestellt. In praxi zeigen sich alle Kombinationen 
und Übergänge, nicht nur abhängig von .der Schwere der Erscheinung, sondern 
auch von der Disposition der Befallenen, vor allem von der Verfassung des 
Nervensystems. Psychisch nervöse und cerebrale Symptome sind vor allem sehr 
ausgesprochen bei isolierter Hitzeeinwirkung auf den Schädel, ein Zustand, der 
in der Regel als Sonnenstich bezeichnet wird. Jedoch soll gleich betont werden, 
daß grundsätzliche Unterschiede zwisQhen Hitzschlag und Sonnenstich weder 
hinsichtlich der klinischen Symptome noch bezüglich des anatomischen Befundes 
bestehen. 

Dem Auftreten der eigentlichen klinischen Erscheinungen des Hitzschlages 
geht ein mehr oder weniger lang dauernder Zustand voraus, dessen Symptome 
und Beschwerden als typische Vorboten der allgemeinen Hitzeschädigung auf
zufassen sind und fließend in den Zustand der echten Störung übergehen. Ein 
scharfer Unterschied zwischen dem Stadium der angestrengten und maximalen 
physiologischen Abwehrreaktion und den pathologischen Zuständen der manifest 
werdenden Hitzeschädigung mit einwandfreien Krankheitssymptomen und 
eindeutigen funktionellen Störungen besteht natürlich nicht, und so haben auch 
manche Autoren den Zustand der Hitzeerschöpfung, der sich unmittelbar aus 
den Vorboten heraus entwickelt, noch den Vorboten zugerechnet. Im allgemeinen 
gilt aber heute und mit Recht die Hitzeerschöpfung als der erste Grad des 
eingetretenen Hitzschlages, auch wenn gelegentlich eine Steigerung der Körper
wärme noch vermißt werden kann. Die eigentlichen Vorboten sind charak
terisiert und bestimmt durch die maximale Einschaltung der Wärmeregulation 
und der in diesem Rahmen tätigen Organe mit dem Ziel, den Ausgleich gegen 
die drohende Störung herbeizuführen. Die Haut ist heiß und gerötet, mit Schweiß 
bedeckt. Die Schleimhäute sind trocken, es besteht quälender Durst. Geklagt 
wird über heftigen Blutandrang zum Kopf, zunehmende Kopfschmerzen, Schwin
delgefühl, Sehstörungen in Form von Flimmerskotomen oder Schwarzwerden 
vor den Augen. Atmung und Herzaktion sind stark beschleunigt, dabei bestehen 
Atemnot, Herzklopfen und Druckgefühl in der Herzgegend. Mitunter treten 
auch Extrasystolen auf und werden sehr unangenehm empfunden. Die Harn
menge nimmt ab, Anurie, nicht selten von der Dauer vieler Stunden, kann ein
treten. Schluckbeschwerden, Magendruck, Übelkeit und Erbrechen können 
sich einstellen, dazu Gefühlsstörungen, leichtere Bewußtseinstrübungen und 
Dämmerzustände~ Die allgemeine Mattigkeit steigert sich bis zum Gefühl 
schwerster Erschöpfung. Fortwirken aller jener Momente, die an die Leistung 
der an sich schon extrem beanspruchten Organe weitere Anforderungen stellen, 
vermehren natürlich die Beschwerden und begünstigen das Auftreten ernster 
Störungen und gefährlicher Zustände. Gleichwohl können die geschilderten 
Vorboten unter Umständen trotz Fortwirkens des Hitzeeinflusses und bei 
Beibehaltung der körperlichen Tätigkeit durch Stunden ertragen werden, um 
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bei Fortfall der Hitzewirkung oft auffallend rasch und ohne Hinterlassung von 
Störungen völlig abzuklingen. Sie können aber auch allmählich oder plötzlich 
bedrohliche Formen annehmen und damit in den pathologischen Zustand der 
Hitzeerschöpfung oder gleich in den ausgeprägten Hitzschlag übergehen. Auch 
wenn der Zustand einer Hitzeerschöpfung noch nicht erreicht war, ist eine 
Unterbrechung der körperlichen Tätigkeit noch keine Sicherung vor dem Auf
treten ernster Erscheinungen. Diese können vielmehr noch nach einer gewissen 
Latenz, nachdem sich bereits eine Rückbildung der Erscheinungen anzubahnen 
schien, in bedrohlichem Maße in Erscheinung treten. Am bekanntesten und 
häufigsten sind die geschilderten Erscheinungen bei der marschierenden' Truppe 
in der heißen Jahreszeit. Gleichgeartete Situationen führen natürlich zu den 
gleichen Erscheinungen. Hinzuweisen wäre jedoch in diesem Zusammenhang 
darauf, daß unter besonderen Umständen auch bei hoher Luftfeuchtigkeit die 
gleichen Störungen auch bei relativ niedrigen Lufttemperaturen auftreten und 
zu Erscheinungen eines Hitzschlages führen können. So gehören die Gletscher
müdigkeit der Hochtouristen und die Erschöpfungszustände der Bergsteiger 
in das gleiche Gebiet. 

Die Hitzeerschöpfung entwickelt sich unmittelbar, allmählich oder plötzlich 
aus den geschilderten Vorboten heraus, sie stellt den Zustand der Dekompen
sation, also einen ausgesprochen krankhaften Zustand, die eingetretene allgemeine 
Hitzeschädigung dar. Dieser Zustand kann während völliger körperlicher Ruhe 
auftreten, meist entwickelt er sich aber während der Hitzearbeit oder während 
des Marsches in der Hitze. Nachdem die Vorboten längere oder kürzere Zeit 
und in mehr oder weniger ausgesprochenem Maße bestanden haben, wird die 
allgemeine Schwäche sehr stark, die Gliedmaßen versagen den Dienst, der 
Kranke stürzt bewußtlos zusammen (Marschohnmacht). Der Puls ist klein und 
frequent, die Atmung röchelnd und stark beschleunigt, die Haut rot und mit 
klebrigem Schweiß bedeckt. Dabei braucht noch keine Temperatursteigerung 
zu bestehen, doch können merkliche Erhöhungen bis über 39° vorhanden sein. 
In leichteren Fällen wird der Zustand der ausgeprägten Ohnmacht gar nicht 
erreicht, lediglich die große Schwäche, verbunden mit Schwindel und Übelkeit, 
führen zum körperlichen Zusammenbruch und zur Unterbrechung der in Gang 
gewesenen körperlichen Betätigung. Mit der Ausschaltung der Muskelarbeit 
erfolgt eine Entlastung der Wärmeregulation, da nun die endogene Wärme
produktion merklich herabgesetzt ist. Die Erscheinungen können sich sehr rasch 
und vollständig zurückbilden, besonders wenn es möglich ist, d!'ln Kranken 
gleichzeitig in eine kühle Umgebung zu bringen. Verbleibt der Kranke jedoch 
in der heißen Atmosphäre, so kann die Erholung auch längere Zeit beanspruchen, 
ja es kann bei sehr hohen Außentemperaturen noch nachträglich ein echter 
hyperpyretischer Hitzschlag zustande kommen. In der Regel sind aber alle 
Krankheitssymptome in einigen Stunden, spätestens in 2--3 Tagen völlig ver
schwunden und nachträgliche Störungen und spätere Schädigungen nicht zu 
befürchten. In manchen Fällen steht die Hitzeerschöpfung völlig unter dem 
Zeichen einer Insuffizienz der Zirkulationsorgane und stellt einen kollapsähn
lichen Zustand dar mit frequentem, fadenförmigem, mitunter kaum fühlbarem 
Puls und oberflächlicher beschleunigter Atmung. Da das Herz offenbar weit
gehend leerpumpt, wird auch die Durchblutung des Herzmuskels ungenügend, 
so daß der Zustand durch eine sekundäre muskuläre Herzinsuffizienz kompliziert 
werden kann. Das Bewußtsein ist erloschen, die Haut weiß, cyanotisch, kalt 
und mit klebrigem Schweiß bedeckt. Die Temperatur ist normal, mitUnter sogar 
unternormal. Das Stadium der Temperatursteigerung ist also noch nicht erreicht, 
es ist unter der Einwirkung der Hitze und der damit eingetretenen besonderen 
Beanspruchung der Zirkulationsorgane schon vor Versagen der Wärmeregulation 
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zum Zusammenbruch der Zirkulation gekommen. Diese Formen asphyktischer 
Hitzeerschöpfung leiten unmittelbar über zu jenen Formen des Hitzschlages, 
die manche Autoren als asphyktische besonders hervorgehoben haben. 

Die klassische und schwerste Form der allgemeinen Hitzeschädigung stellt 
der hyperpyretische Hitzschlag dar, er zeigt das definitive Versagen der Wärme
regulation an und stellt damit einen unmittelbar lebensgefährlichen Zustand dar. 
Nachdem die Vorboten mehr oder weniger lange Zeit bestanden haben, entwickelt 
sich dieser Zustand meist ziemlich plötzlich, in anderen Fällen findet sich jedoch 
eine stetige Fortentwicklung der Erscheinungen, so daß bis zur vollen Aus
prägung der Symptome mehrere Stunden, gelegentlich sogar 1-3 Tage vergehen 
können. In unseren Breiten kommt der hyperpyretische Hitzschlag fast nur vor, 
wenn Hitze und körperliche Arbeit mit ungünstigen Wärmeabgabebedingungen 
zusammentreffen, also bei Arbeitern in Hitzebetrieben, vor allem beim mar
schierenden Soldaten. In den heißen Ländern genügen die äußeren Bedingungen, 
um schon bei körperlicher Ruhe eine hyperpyretischen Hitzschlag hervorzurufen. 
Der Kranke bricht zusammen und bleibt bewußtlos liegen. Die Haut ist meist 
trocken, die Schweißsekretion also erloschen. Der Rückgang der Schweiß
sekretion oder ihr Erlöschen hat also als wichtigstes Symptom der unmittel
baren Gefahr zu gelten. Ist doch damit der Körper seines wirksamsten Mecha
nismus zur Aufrechterhaltung der Eigenwärme verlustig gegangen und ein rasches 
und schrankenloses Steigen der Körpertemperatur auf hyperpyretische Werte 
unvermeidlich. Es ist kein Zweifel, daß das Erlöschen der Schweißsekretion 
in kürzester Zeit zum hyperpyretischen Hitzschlag führen muss, und für einige 
Autoren gehört daher dieses Symptom zu den obligaten Erseheinungen des 
hyperpyretischen Hitzsehlages. Das Symptom ist beim hyperpyretischen Hitz
schlag auch sicherlich ein sehr häufiges, manche Autoren haben es nie vermißt. 
In einzelnen Fällen scheint es jedoch fehlen zu können. Es ist selbstverständlich, 
daß auch ein Hitzschlag eintreten kann, wenn die Schweißsekretion noch nicht 
völlig erloschen ist. Entscheidend ist letzten Endes natürlich immer, ob die 
Größenordnung der Wärmeabgabe über die noch leistungsfähigen Regulations
mechanismen ausreicht, um die Eigenwärme konstant zu erhalten oder nicht. 
Entwickelt sich die Hyperpyrexie langsamer, so beherrschen zunächst Kopf
schmerzen, allgemeine Unruhe und körperliche Schwäche das Bild. "Übelkeit 
und Erbrechen treten auf, mitunter auch Durchfälle. Der Harn wird spärlich 
und hochgestellt, es besteht Harndrang, doch werden nur kleine Mengen entleert, 
die zu einem heftigen Brennen in der Harnröhre führen. Die Haut ist weiß, 
meist trocken oder mit geringen Mengen eines zähigen und klebrigen Schweißes 
bedeckt, die Temperatur bereits auf fieberhafte Werte gestiegen. Mit dem 
weiteren Steigen der Temperatur treten cerebrale Symptome immer stärker in 
den Vordergrund. Noch bevor eine gefährliche Hyperpyrexie auftritt, können 
psychische Störungen verschiedener Art auftreten. Leichte Störungen des Be
wußtseins bis zu typischen Dämmerzuständen, ähnlich denen bei Epilepsie, 
werden beobachtet. Der Kranke hat keine Empfindung mehr dafür, was um ihn 
vorgeht, empfindet auch nicht mehr die unangenehmen Folgen der "Überhitzung 
und hat auch kein Gefühl mehr für die schwere Gefahr, in der er schwebt, bis 
er dann plötzlich zusammenbricht. Soldaten setzen in einem solchen Zustand 
ihren Marsch noch lange Zeit fort, erklären oft, sich absolut wohl zu fühlen, 
bis sie plötzlich von der Katastrophe ereilt werden. Meist hinterläßt ein solcher 
Zustand eine völlige retrograde Amnesie. In anderen Fällen beherrschen delirante 
Zustände das Bild (Tropenkoller), und im ganzen gelten die deliranten Fälle 
als prognostisch ungünstiger als die mit Dämmerzuständen einhergehenden. Die 
Kranken werden erregt, beginnen zu delirieren und zu halluzinieren, leiden unter 
Verfolgungsideen, . begehen in diesem Zustand nicht selten unüberlegte und 



Schädigungen durch Hitze: Die allgemeine Hitzewirkung. 853 

unzweckmäßige Handlungen. Plötzliche Tätlichkeiten anderen Personen gegen
über, etwa gegen die Vorgesetzten, aber auch Selbstmorde kommen vor, 
Matrosen springen plötzlich über Bord und ertrinken. 

Mit dem weiteren Steigen der Temperatur auf hyperpyretische Höchstwerte 
nimmt der delirante Zustand meist plötzlich ein Ende, tiefe Bewußtlosigkeit 
tritt ein und der Kranke verfällt in den Zustand eines tiefen Koma. Der Puls 
ist klein, sehr frequent, die Haut rot und cyanotisch, meist trocken, Herzdila
tiation ist gelegentlich beobachtet worden. Der Blutdruck ist erniedrigt. Die 
Atmung ist oberflächlich und sehr frequent, vielfach machen sich alsbald zentrale 
Atemstörungen bemerkbar, nicht selten in Form des ÜHEYNE-SToKEsschen 
Atmens. Die Atmung wird dann zunehmend unregelmäßig, setzt aus und sistiert 
schließlich völlig. Die Reflexe sind zunächst gesteigert, Reflexkrämpfe können 
auftreten. Auch andere nervöse Reizerscheinungen finden sich ganz regelmäßig. 
Zunächst werden kurzdauernde Zuckungen einzelner Muskeln oder Muskel
gruppen beobachtet, die sich schließlich zu echten Krämpfen meist vom Typus 
der Epilepsie, selten vom corticalen Typus steigern. Diese Konvulsionen können 
sich zu beträchtlicher Zahl steigern und in Abständen von nur wenigen Minuten 
einander folgen, dabei besteht hochgradige Cyanose bei stockender Atmung, 
Opistotonus und Trismus. Die Häufung solcher Krämpfe muß als prognostisch 
sehr ungünstig gelten. Auch Krämpfe und nervöse Reizzustände anderer Art, 
die beim Hitzschlag prinzipiell von jedem Hirngebiet ausgelöst werden können, 
werden gesehen. Schlingkrämpfe, Zitterkrämpfe durch Beteiligung des extra
pyramidalen motorischen Systems, Tics, tetanieähnliche Zustände, Nystagmus 
usw. können auftreten. Nicht selten bestehen ausgesprochene meningitische 
Symptome, der Liquordruck kann beträchtlich gesteigert sein. Meist ist der 
Liquor sonst normal, aber auch positive Eiweißreaktionen, Zellvermehrung und 
Blutbeimengungen sind in schweren Fällen beobachtet worden. Alsbald erlöschen 
die Reflexe, der Zustand der Erregung geht in einem solchen der Lähmung über, 
wobei die verschiedensten zentralen Ausfallserscheinungen wie Mono- und 
Hemiplegien, Aphasien u. dgl. auftreten können. Unter den Zeichen der Lähmung 
der Atmung und des Herzens erfolgt im Koma der Tod. Meist versagt die Atmung 
vor dem Herzen. Nach dem Tode kann die Temperatur zunächst noch weiter 
steigen. Mitunter tritt der Tod erst ein, wenn die Temperatur ihren Höhepunkt 
bereits überschritten hat und schon wieder zu sinken beginnt. In diesen Fällen 
ist es dann zu irreparablen Schädigungen im Gebiet lebenswichtiger Gehirn
zentren gekommen, die mit einem :Fortbestand des Lebens nicht vereinbar 
sind. In vielen Fällen leitet der Verlust des Bewußtseins ein immer tiefer 
werdendes Koma ein, in welchem der Kranke am Hitzschlag stirbt. Gelegent
lich wird aber auch das Koma vorübergehend durch Wiederkehr des Bewußtseins, 
verbunden mit Aufregungszuständen und deliranten Erscheinungen, unter
brochen. Ein solches Ereignis kann das Zeichen eintretender Genesung sein, 
der Kranke kann aber auch erneut in ein tiefes Koma fallen und in diesem 
Zustand zugrunde gehen. Geht das Koma definitiv zurück, so bleiben doch 
sensorielle Störungen mit Neigung zu Delirien und Halluzinationen mehr oder 
weniger lange Zeit bestehen. Ja, es können solche Störungen überhaupt erst 
jetzt zum Ausdruck kommen. Hierüber wird noch zu sprechen sein. Der Abfall 
der Temperatur zur Norm kann mehrere Tage in Anspruch nehmen, in seltenen 
Fällen dauert er wenige Wochen. 

Wie bereits erwähnt, treten sowohl.bei der Hitzeerschöpfung als auch beim 
hyperpyretischen Hitzschlag Krankheitserscheinungen von seiten des Magen
Darmkanals auf. Neben Übelkeit kommt es zu Erbrechen, gelegentlich auch zu 
Durchfällen. Es gibt Fälle von Hitzschlag, bei denen diese Erscheinungen 
absolut in den Vordergrund des Krankheitsbildes treten, ja sogar gelegentlich 
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die einzigen Krankheitszeichen darstellen. Allerdings fehlt eine Temperatur
steigerung fast nie, wenn auch extreme Werte zunächst nicht erreicht werden, 
im Verlaufe der Erkrankung jedoch ebenfalls auftreten können. Das Gesicht 
ist rot und heiß, bei schweren Erscheinungen vor allem von seiten des Darmes 
besteht ausgesprochene Kollapsneigung mit blasser Haut und eingefallenem 
Gesicht. Erscheinungen von seiten des Nervensystems sind wenig ausgesprochen, 
immerhin sind die Kranken unruhig, reizbar und mitunter leicht delirant. In 
den meisten Fällen dieser Art beschränken sich die Erscheinungen von seiten 
des Magen-Darmkanals auf gehäuftes Erbrechen, während stärkere Durchfälle 
sehr selten sind. Immerhin kommen Fälle vor, bei denen sich ruhr- und cholera
ähnliche Zustände entwickeln können. Daß es sich hierbei um ganz besonders 
schwere Krankheitsbilder und um die gefährlichste Erscheinungsform bei all
gemeiner Hitzeschädigung handelt, braucht nicht besonders betont zu werden. 
Gleichzeitig besteht in der Regel eine mehr oder weniger vollständige Anurie, 
und zwar offenbar sowohl in der Form, daß die Anurie den gastrointestinalen 
Erscheinungen vorausgehen kann, als auch der Art, daß die Anurie dem Stadium 
profuser Durchfälle folgt. Daß es unter diesen Umständen über jene Ver
änderungen des Blutes hinaus, die durch die enorme Wasserverarmung des 
Körpers verursacht werden, zu einer echten Retention harnpflichtiger Substanzen 
kommen muß, ist selbstverständlich. HrLLER sprach früher in diesem Zusammen
hang von der urämischen Form des Hitzschlages, ordnet aber später diese Er
scheinungsformen unter die dyskrasisch-paralytische Form des Hitzschlages 
unter. Unter Berücksichtigung des gesamten Krankheitsgeschehens muß man 
sich auf den Standpunkt stellen, daß die urämische Komponente niemals so 
entscheidend in den Vordergrund treten kann, daß ein Tod an Urämie bei all
gemeiner schwerer Hitzeschädigung in Betracht käme. Der Hitzegeschädigte 
erlebt den Zeitpunkt der echten Urämie durch Anurie zweifellos nicht, sondern 
geht schon vorher an anderen Erscheinungen, in der Regel an Hyperpyrexie, 
gelegentlich auch an Kreislaufinsuffizienz zugrunde. Es ist daher nicht zweck
mäßig, von einer urämischen Form des Hitzschlages zu sprechen, da die Reten
tion harnpflichtiger Substanzen durch Zurückgehen und gelegentliches völliges 
Sistieren der Harnsekretion zwar eine weitere Komplikation des schweren Krank
heitszustandes darstellt, aber nach Lage der Dinge nicht zum entscheidenden 
Moment im Rahmen der Gesamtereignisse werden kann. Auch ist es fraglich, 
ob man die gastrointestinalen Symptome, wenn sie sich im Anschluß an eine 
Anurie entwickeln, den bekannten Magen-Darmerscheinungen bei absoluter 
Niereninsuffizienz im urämischen Stadium in Parallele setzen darf. Dazu liegt 
das Gesamtbild der schweren toxischen Erkrankung zu kompliziert, und es 
sind auch eine Reihe anderer Auffassungen möglich und mit guten Argumenten 
zu belegen. 

Wird die gefährliche Situation beim hyperpyretischen Hitzschlag überwunden, 
so tritt Erholung ein, die einmal kürzere, in anderen Fällen auch lange Zeit 
beanspruchen kann. Auch besteht die Möglichkeit von Nachkrankheiten, schließ
lich kann ein Hitzschlag zweifellos auch bleibende Störungen hinterlassen. 
Entsprechend dem absoluten Vorherrschen cerebraler Erscheinungen im klinischen 
Bilde des schweren hyperpyretischen Hitzschlages sind auch die bleibenden 
Störungen und die Nachkrankheiten in erster Linie in dieser Richtung zu be
fürchten. Wie bereits betont, sind cerebrale Ausfallserscheinungen in Form von 
Mono- und Hemiplegien, von Aphasien u. dgl. beim Hitzschlag nicht selten. 
Im ganzen haben alle zentralen Ausfallserscheinungen, wenn die kritische 
Situation überwunden wird, eine relativ gute Prognose und rasche Heilungs
tendenz. Es ist aber kein Zweifel, daß derartige Ausfallserscheinungen auch als 
Dauerzustand bestehen bleiben können, wobei es sich um herdförmige Dauer-
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schädigungen in jeder Gehirnregion handeln kann, also nicht nur im Gebiet 
des Großhirns, sondern auch der Brücke und des Kleinhirns, während eine 
Beteiligung des Rückenmarkes sowie Schädigungen an peripheren Nerven nur 
sehr selten beobachtet werden. Echte Epilepsie als Nachkrankheit nach schweren 
Hitzschlägen ist ebenfalls sehr selten. Bestehende organische Gehirnkrankheiten 
können durch Hitzschläge verschlimmert werden. In diesem Zusammenhang 
sei vor allem an die Paralyse erinnert, besonders im Hinblick auf die jetzt all
gemein übliche Fieberbehandlung dieser Erkrankung und die Möglichkeit, 
durch künstlich erzeugte Hyperthermie Hitzschläge hervorzurufen, Hingewiesen 
sei weiter auf die Encephalitis lethargica, bei der im Verlauf der Behandlung mit 
sehr großen Atropindosen eine Hemmung oder Ausschaltung der Schweißsekre
tion erfolgt und dadurch in der heißen Jahreszeit ein Hitzschlag eintreten kann. 

Sehr schwierig zu beurteilen sind die recht häufigen psychischen Störungen, 
die nicht nur vor und während des Hitzschlages, sondern auch nach Hitzschlägen 
auftreten. Verwirrtheitszustände und Delirien, halluzinatorische Erscheinungen, 
aber auch manische, melancholische und paranoische Zustandsbilder sind be
schrieben worden, daneben auch rein psychopathische und hysterische Reak
tionen. HILLER spricht direkt von einer psychopathischen Form des Hitz
schlages, weist aber darauf hin, daß es sich dabei vorwiegend um echte Kom
plikationen des Hitzschlages handelt. Selbstverständlich kommen rein funk
tionelle Störungen und rein hysterische Reaktionen vor, und sie sind während 
des Weltkrieges bei Soldaten besonders häufig gesehen worden (BITTORF). Es 
ist aber anzunehmen, daß es sich dabei weniger um echte Hitzschlagfolgen ge
handelt hat, sondern daß die Ursache dieser Reaktionen in Wunsch- und Renten
vorstellungen zu suchen war. Trotz der zuzugebenden Möglichkeit des Auf
tretens der genannten Reaktionen ohne direkte Beziehung zu dem Hitzs.chlag 
muß aber hervorgehoben werden, daß zweifellos Psychosen und andere schwere 
psychische Störungen als echte Hitzschlagfolgen auf der Basis einer organischen 
Hirnschädigung durch Überhitzung entstehen können und damit eine ganz 
andere und wesentlich ernstere Beurteilung verlangen als die erstgenannten, 
nicht organisch fixierten und aus bestimmten, in einer Anzahl der Fälle viel
leicht auch durchaus unbewußten Wunschvorstellungen geborenen psychischen 
Störungen und Reaktionen. 

Wie schon betont, können bereits während des Hitzschlages meningeale 
Reizerscheinungen in Erscheinung tretE:)n. Die gleichen Erscheinungen können 
sich aber auch nach Überwindung der Krise entwickeln, bzw. kann es. nun 
noch zu einer Verschlimmerung bereits auf der Höhe des Krankheitsbildes in 
Gang gekommener meningealer Erscheinungen kommen. Besonders häufig treten 
meningeale Krankheitssymptome bei isolierter örtlicher Überhitzung des Schädels 
auf. Derartige Störungen können auch auftreten, ohne daß es überhaupt zu 
einem voll ausgebildeten hyperpyretischen Hitzschlag mit komatösen Erschei
nungen kommt. Der klinische Befund entspricht vollkommen dem einer Menin
gitis mit Trübung des Sensoriums bis zur vollständigen Benommenheit, Nacken
steifigkeit und positivem KERNIGschem Zeichen. Mitunter findet sich nur eine 
Steigerung des Liquordruckes, der Liquor kann auch außerdem getrübt sein und 
vermehrte Zellen enthalten, die Eiweißreaktionen können positiv werden. In 
schweren Fällen wird der Liquor blutig und hat nach Zentrifugieren ein xantho
chromes Auss6hen (FLECK und HÜCKEL, dort weitere Kasuistik und Literatur). 
Die Rückbildung der Erscheinungen kann auch bei definitiv günstigem Ausgang 
sehr verschieden lange Zeit in Anspruch nehmen. Auch sind Fälle beobachtet, 
in deren Verlauf es zu mehrfachen Rezidiven kam. 

Außerhalb des Nervensystems kommen Nachkrankheiten kaum vor. Schluck
pneumonie und auch echte Pneumonie sind gelegentlich nach Hitzschlägen 
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gesehen worden. Man wird aber in diesen Fällen nur sehr bedingt von echten 
NachkrankhBit,en eines Hitzschlages sprechen dürfen. Auch bleibende Störungen 
an den Kreislauforganen sind zur Beobachtung gekommen, bei denen es eben
falls fraglich erscheint, ob man sie als Nachkrankheiten des überstandenen 
Hitzschlages auffassen darf. Auf der Höhe der Erkrankung ist selbstverständlich 
ein Zusammenbrechen der peripheren Kreislaufregulation möglich, auch in einem 
Grade, daß hierdurch der Tod eintritt. Auch akutes Herzversagen kann eintreten 
und in seltenen Fällen auch einmal den Tod herbeiführen. Nach Überwinden 
der Krise und mit der Wiederherstellung normaler Beanspruchung der Kreis
lauforgane müßten aber ein vorher gesundes Herz und ein bisher voll leistungs
fähiges Kreislaufsystem seinen normalen Funktionszustand wieder erlangen, da 
echte anatomische und damit funktionelle Schädigungen dieser Organe beim Hitz
schlag nicht auftreten und auch nicht zu erwarten sind. In seiner MonographiE' 
berichtet LAMBERT über Anämien, die nach Hitzschlag auftraten. In der Litera
tur dieses Jahrhunderts sind solche Beobachtungen nicht niedergelegt, und es ist 
auch nicht gut vorstellbar, daß sich im Anschluß an einen Hitzschlag und durch 
diesen bleibende Anämien entwickeln können. 

Nach Überwindung aller Krankheitserscheinungen bleibt der Kranke noch 
längere Zeit empfindlich und reagiert besonders auf erneute Wärmeeinwirkungen 
mit Mattigkeit und Kopfschmerzen. Ist dies in ausgesprochenem Maße und schon 
bei relativ geringen Hitzeeinwirkungen der Fall, so muß darin die Neigung zu 
Hitzschlagrezidiven und damit das Fortbestehen einer erhöhten Gefährdung 
durch Hitze gesehen werden. Nach Überwindung eines Hitzschlages besteht die 
Möglichkeit, daß sich das Ereignis schon bei geringen äußeren Hitzeeinwirkungen 
oder bei geringer körperlicher Betätigung wiederholt, also unter Umständen, 
wie sie normalerweise nicht zum Hitzschlag führen. Selbst unter den gleichen 
äußeren Umständen, unter denen die Erholung von den Hitzschlagerscheinungen 
eintrat, kann kurze Zeit später ein Hitzschlagrezidiv auftreten. Auch die zentralen 
und komatösen Erscheinungen können sich wiederholen, wenn die Temperatur 
bereits normal geworden ist, und sie braucht dabei auch keine erneute Steigerung 
zu erfahren. 

Von dem Hitzschlag wird häufig noch der Sonnenstich als etwas BesondereR 
abgetrennt. Eine grundsätzliche Trennung ist allerdings weder klinisch be
rechtigt, noch pathologisch-anatomisch durchführbar. Wird doch in beiden Fällen 
die kritische Situation durch Überhitzung der Gehirnzentren hervorgerufen. 
Während der Hitzschlag durch eine allgemeine Überhitzung des Gesamtkörpers 
zustande kommt, handelt es sich beim Sonnenstich um die isolierte Einwirkung 
strahlender Wärme auf den Schädel und damit unmittelbar auf das Gehirn 
selbst. An sich besteht die Möglichkeit, daß die Überhitzung beim reinen Sonnen
stich auf das Gebiet des Schädels beschränkt bleibt. In der Regel wird jedoch 
bei intensiver Hitzeeinwirkung auf den entblößten Schädel der übrige Körper 
ebenfalls miterwärmt werden, wenn auch zugegeben werden muß, daß hierbei 
gegenüber Situationen, bei denen der ganze Körper unter der gleichen Hitze
einwirkung steht, bezüglich der Überhitzung des Gesamtkörpers graduelle 
Unterschiede bestehen. So tritt auch beim Sonnenstich das für den Hitzschlag 
charakteristische Symptom der Hyperthermie gelegentlich in den Hintergrund 
und kann zunächst auch fehlen. Vielfach kommt jedoch mit Zunahme der 
Krankheitssymptome auch noch eine beträchtliche Hyperthermie zustande. 
Daß eine intensive Hitzeeinwirkung auf den Schädel eine zweifellos besonders 
ernste Bedeutung besitzt, geht schon daraus hervor, daß eine nur kurz dauernde 
Entblößung des Kopfes bei sehr hoher Außentemperatur sehr rasch zum Tode 
führen kann, sich also Hitzschlag und Sonnenstich kombinieren. Die deletäre 
Wirkung des Sonnenstiches stellt man sich 80 vor, daß das Schädelinnere selbst 
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so stark erwärmt wird, daß das örtliche Kreislaufsystem nicht in der ge-
nügenden Geschwindigkeit den Ausgleich schaffen kann, während beim Hitz
schlag die allgemeine Überhitzung des Blutes zur Wärmeschädigung des Ge
hirns führt. Sicher ist jedenfalls, daß es sich bei den Erscheinungen des Sonnen
stiches ebenfalls um eine Wärmewirkung handelt und die gleichzeitig auf den 
Schädel einwirkenden ultravioletten Strahlen wegen ihrer viel zu geringen Ein
dringungstiefe nicht für die auftretenden Krankheitserscheinungen verant
wortlich zu machen sind (vgl. auch den Abschnitt über Lichtschädigungen). 

Was die klinischen Erscheinungen des Sonnenstiches anbetrifft, so besteht, 
wie betont, ein prinzipieller Unterschied gegenüber den Verhältnissen des Hitz
schlages nicht. Lediglich ist zu sagen, daß die cerebralen Erscheinungen absolut 
das Bild beherrschen und daß sie auch in der Regel schwerer sind als beim Hitz
schlag. Dementsprechend ist auch die Gefahr bleibender Hirnläsionen offen
sichtlich eine größere. Meningeale Erscheinungen sind ebenfalls häufig beschrie
ben worden und vielfach das einzige Krankheitssymptom. Solche menigealen 
Erscheinungen können sofort auftreten oder erst später in Erscheinung treten 
und eine ausgesprochene Neigung zu Rezidiven zeigen. Dabei kann außer einem 
erhöhten Liquordruck ein normaler Liquorbefund bestehen, aber auch Zell
vermehrung und positive Eiweißreaktionen können auftreten, bil9.en sich aber 
bei günstigem Verlauf in wenigen Tagen zurück (REHDER, RÖMER). Auch 
vorübergehendes Auftreten einer Stauungspapille ist beobachtet worden. Da
gegen ist nicht anzunehmen, daß lediglich durch Insolation eine eitrige Meningitis 
entstehen kann, und auch die Entstehungsmöglichkeit encephalitischer Herde 
oder von Hirnabscessen muß als sehr zweifelhaft angesehen werden. Dagegen 
ist zuzugeben, daß ein Sonnenstich durch unmittelbare Wärmeschädigung des 
Gewebes oder auf dem Wege über die ausgelösten örtlichen Zirkulationsstörungen 
das Auftreten eitriger Prozesse im Gebiet des Gehirns und der Meningen be
günstigen kann. Gelegentlich wird ein Sonnenstich mit einem mehr oder weniger 
schweren Sonnenbrand der Kopfhaut verbunden sein. 

Der pathologisch-anatomische Befund bei Menschen, die an Hitzschlag 
oder Sonnenstich zugrunde gehen, ist entgegen den sehr eindrucksvollen klini
schen Symptomen wenig charakteristisch und auch wenig eindrucksvoll, so daß 
die eindeutige Diagnosenstellung für den Pathologen vielfach nicht möglich 
ist. Die Totenstarre tritt meist früh ein, das Blut ist meist flüssig und von kirsch
roter Farbe. Die inneren Organe sind stark mit Blut gefüllt, auch das Gehirn. 
Auch seröse Durchtränkung des Gehirns und der Hirnhäute sind häufiger be
obachtet. Dabei handelt es sich im Gehirn weniger um ein aus den Gefäßen 
ausgetretenes Ödem, sondern um exsudative Vorgänge in Verbindung mit einer 
Gewebsquellung (SCHÜRMANN), also um den Zustand einer serösen Entzündung 
im Sinne EpPINGERs. Degenerative Zustände können sich anschließen, nicht nur 
im Gehirn, sondern auch in anderen Organen wie der Leber und der Milz. Der 
Einwand von MARCHAND, daß es sich hier lediglich um postmortale Verände
rungen handelt, dürfte nicht oder zumindest nicht im vollen Umfange den 
Tatsachen entsprechen. Im Gehirn und an den Hirnhäuten können reichlich 
Diapedeseblutungen vorhanden sein, der Liquor kann vermehrt gefunden werden, 
zellreich sein oder einen hämorrhagischen Charakter haben. In der Hirnsubstanz 
sind Schwellungen der Ganglienzellen mit Verwischung der Tigroidsubshnz, 
auch Zellzerfall und Erweichungen gesehen worden. Bilder, die denen einer 
hämorrhagischen, nichteitrigen Meningitis und Encephalitis entsprechen, sind 
beschrieben worden (zusammenfassende Darstellung bei STEINHAUSEN). Nicht· 
selten werden aber auch gröbere Veränderungen in der Gehirnsubstanz völlig 
vermißt. Auch an den übrigen Organen fehlen Veränderungen häufig völlig. 
wenn man von der Blutüberfüllung absieht, die beispielsweise in der Lunge zum 
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Auftreten eines Lungenödems führen kann. Die in einer Anzahl der Fälle zu 
beobachtenden parenchymatösen Schwellungen an inneren Organen, vor allem 
der Leber, aber auch der Niere, gelegentlich auch mit gleichzeitigen Degenera. 
tionserscheinungen, wurden bereits erwähnt. Sie müssen als ein Hinweis gedeutet 
werden, daß der Hitzschlag auch in mehr oder weniger ausgesprochenem Maße 
den Charakter einer autotoxischen Erkrankung trägt. Kleine Blutungen können 
.an den verschiedensten KörpersteIlen auftreten, auch größere Blutungen in 
Drganen und serösen Häuten sind beschrieben worden. Als Nebenbefunde sind 
Veränderungen des Herzens und der Gefäße wie Arteriosklerose, Myodegeneratio 
(lordis oder Vitien auffallend häufig, ein Befund, aus dem die besondere Hitz· 
:schlaggefährdung der Kreislaufkranken deutlich hervorgeht. Interessant ist die 
mehrfache Beobachtung einer gleichzeitigen Nebennierenatrophie (HEDINGER, 
WIESEL), die auch als disponierend für den Hitzschlag angesehen worden ist. 
Ich erinnere in diesem Zusammenhang an die Erörterungen über die Bedeutung 
,der Niereninsuffizienz für das Zustandekommen der schweren Allgemeinerschei
nungen bei der örtlichen Verbrennung. 

Versucht man, sich auf Grund der klinischen Symptome und der autoptischen 
Befunde und unter Mitberücksichtigung der tierexperimentellen Ergebnisse 
ein Bild über die Pathogenese des Hitzschlages zu machen, so kann als erwiesen 
:gelten, daß der Tod beim klassischen hyperpyretischen Hitzschlag durch die Stei
,gerung der Körperwärme und durch die unmittelbare Hitzeschädigung der 
Gehlrnzentren hervorgerufen wird. Durch ältere Untersuchungen (Schrifttum 
bei MARCHAND ) ist erwiesen, daß sich durch Erhitzung des Gehirns Hitzschläge 
-experimentell erzeugen lassen, sei es, daß man den Schädel durch mit heißem 
Wasser gefüllte Gummiblasen erhitzt oder das Gehirn mit überwärmten Blut 
künstlich durchblutet. Die besondere Wärmeempfindlichkeit der Ganglienzellen, 
·die bei einer steigenden Temperatur auf 42-430 schon Veränderungen erkennen 
lassen, auf die schon GOLDSCHEIDER und FLATAU vor über 40 Jahren hingewiesen 
haben, ist auch neuerdings von amerikanischen Autoren wieder bestätigt worden. 
Entscheidend ist das Versagen der lebenswichtigen Zentren der Thermoregu
lierung, wobei in diesem Zusammenhang neben dem Wärmezentrum selbst das 
Atemzentrum und die zentrale Kreislaufregulation zu berücksichtigen sind. 
Individuelle Unterschiede zeigen sich insofern, als das Krankheitsbild einmal den 
Dharakter der fast reinen Lähmung der Wärmeregulation trägt, in anderen Fällen 
der Tod vor Erreichen maximaler Temperaturen unter den Zeichen zentraler 
Atemstörungen oder unter den Symptomen eines Zusammenbruches der zentralen 
Kreislaufregulation eintritt. Hieraus ergibt sich die individuelle Empfindlichkeit 
bzw. das im einzelnen Fall in zeitlicher und gradueller Hinsicht verschieden aus
gesprochene Versagen des einen oder anderen der genannten lebenswichtigen 
Zentren im Rahmen des gleichen schädigenden örtlichen Überhitzungsvorgangs. 
Daneben können aber auch, wie aus den pathologisch-anatomischen Befunden 
geschlossen werden muß, autotoxische Vorgänge eine bedeutungsvolle Rolle 
'spielen. Auch das Zustandekommen einer sekundären Nebenniereninsuffizienz 
ist ähnlich wie bei der schweren Verbrennung erörtert worden und zur Erklärung 
:schwerer Allgemeinerscheinungen herangezogen worden. Hierzu würde die bereits 
-erwähnte Beobachtung passen, daß Menschen mit atrophischen Nebennieren 
besonders zum Hitzschlag disponiert sind. 

Zwischen Hitzschlag und Sonnenstich besteht in pathogenetischer Hinsicht 
kein prinzipieller Unterschied. Der Unterschied besteht nur insofern, als durch 
unmittelbare Hitzeeinwirkung auf den Schädel die Temperatur des Gehirns 
direkt und ohne Erzeugung einer allgemeinen Hyperthermie auf gefährliche Grade 
gesteigert wird. MACLEOD und TAYLoRsowie H1LL und CAMFBELL haben auf Grund 
experimenteller Untersuchungen auf diese Tatsache besonders hingewiesen. Somit 
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müssen auch die Symptome des Sonnenstiches als Uberhitzungsfolgen und der Tod 
an Sonnenstich als Folge einer direkten Hitzeschädigung lebenswichtiger Zentral
gebilde angesehen werden, und es ist nicht anzunehmen, daß in diesem Zusammen
hang den ultravioletten Strahlen des Sonnenlichtes eine Bedeutung zukommt. 

Für die leichteren Formen allgemeiner Hitzeschädigung, wie wir sie in Form 
der Vorboten und der Hitzeerschöpfung kennengelernt haben und wie sie ohne 
Hyperpyrexie einhergehen, spielen zirkulatorische Störungen, insbesondere das 
Versagen der peripheren Kreislaufregulation, die entscheidende Rolle. 

Die Diagnose des Hitzschlages ist, wenn die begleitenden Umstände bekannt 
sind, in der Regel leicht. Durch den Nachweis einer hyperpyretischen Temperatur 
kann die Diagnose gesichert werden. Aber das Fehlen einer maximalen Tem
peratursteigerung schließt einen Hitzschlag nicht aus. Als wichtiges Zeich~n hat 
die heiße und trockene Haut nach vorangegangenem Schwitzen zu gelten, wenn 
auch hier das Fortbestehen des Schweißes nicht als ein gegen Hitzschlag spre
chendes Symptom gewertet werden darf. Diagnostisch wichtig ist das Auftreten 
von Krämpfen während der Bewußtlosigkeit, wobei natürlich andere Formen 
von Krämpfen, wie epileptische oder tetanische, differentialdiagnostisch abzu
grenzen sind. Tetanische Zustände sind im übrigen auch als Insolationsfolge 
gesehen worden (BÜCKING). Schwierig wird die Diagnose, wenn der Hitzschlag 
unter gastrointestinalen Erscheinungen verläuft, denn er kann dabei fieberhafte 
und infektiöse Erkrankungen des Magen-Darmkanals weitgehend kopieren. In 
Malariagegenden kann andererseits ein Malariaanfall zu Verwechslungen mit 
einem Hitzschlag Veranlassung geben. Auf jeden Fall sollte als Regel gelten, in 
jedem Erkrankungsfall, der nach den gegebenen äußeren Umständen und nach 
den klinischen Symptomen des Betroffenen als Hitzschlag angesehen werden 
kann, sofort die entsprechenden therapeutischen Konsequenzen zu ziehen. 
Betreffen sie etwa einen Mann der marschierenden Truppe, so sind gleichzeitig 
Maßnahmen zur Verhütung weiterer Hitzschlagfälle angezeigt. Selbst in den 
Fällen, in denen im ersten Moment eine exakte Diagnose nicht gestellt werden 
kann, wird sich auf Grund weiterer Untersuchungen, des Verlaufes und der 
Wirksamkeit der eingeleiteten Therapie die richtige Auffassung über die vor
liegende Erkrankung ergeben. 

Schwieriger und in manchen Fällen sogar unmöglich wird es sein, sich ohne 
genaue Kenntnis der äußeren Umstände und bei unvollständigen oder ungenauen 
Angaben über die aufgetretenen Krankheitszeichen nachträglich gutachtlich 
darüber zu äußern, ob ein Hitzschlag vorgelegen hat oder nicht. 

Die Prognose des Hitzschlages ist in unseren Gegenden im allgemeinen gut. 
Hitzeerschöpfungen haben wohl eine absolut gute Prognose, sofern nicht eine 
andersartige Krankheit mitwirkt. Herz- und Kreislaufkranke sind auch bei den 
leichteren Formen einer allgemeinen Hitzeschädigung gefährdet. Sehr viel ernster 
wird jedoch die Prognose beim hyperpyretischen Hitzschlag, nach den vorlie
genden Statistiken können die Todesziffern dabei die Höhe von 60% erreichen 
(HILLER, MlLLAN). Im ganzen ist die Prognose um so schlechter, je höher die 
Temperatur steigt. Sicherlich ist der erreichte hyperpyretische Temperaturwert 
kein absolutes Kriterium. Auch die Dauer des Fiebers ist bedeutungsvoll, länger 
anhaltende hyperpyretische Temperaturen sind gefährlicher als eine sich rasch 
wieder ausgleichende maximale Temperatursteigerung. Es sind durchaus Fälle 
beobachtet, die trotz Erreichung extremer Körpertemperaturen gerettet werden 
konnten, während andere Kranke mit wesentlich niedrigen Temperaturen dem 
Hitzschlag erlagen. Schwere, lang andauernde komatöse Zustände gelten im 
allgemeinen als prognostisch ungünstiger als solche, bei denen das Koma durch 
Erregungszustände unterbrochen wird. Auch nach Überwindung des komatösen 
Zustandes ist die Gefahr noch nicht völlig überwunden. Rückfälle sind möglich, 
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auch besteht die Gefahr von Nachkrankheiten, die in Form bleibender organischer 
Hirnläsionen oder schwerer psychischer Störungen einen durchaus ernsten 
Charakter tragen können. 

Eine besonders ernste Prognose sollen die seltenen, unter schweren gastro-inte
stinalen Erscheinungen verlaufenden Hitzschlagformen haben, bei denen sich auch 
immer schwerste Störungen von seiten der Kreislauforgane zeigen (WILLCOX). 

Prophylaktisch sind alle jene Maßnahmen wichtig, die geeignet sind, eine 
Überhitzung des Körpers zu vermeiden. Hierzu gehören die verschiedensten 
Kühlvorrichtungen in heißen Räumen. Bei Tätigkeit im Freien muß die Klei
dung so beschaffen sein, daß sie einmal die Sonnenstrahlen möglichst weitgehend 
reflektiert, andererseits darf sie nicht eng anliegen und muß porös sein, um eine 
ausrejchende Verdunstung des Schweißes sicherzustellen. Zur Vermeidung einer 
isolierten Überhitzung des Schädels ist besonders bei Menschen mit geringem 
Haarwuchs eine ausreichende Kopfbedeckung unbedingt erforderlich. Es sind 
Fälle beschrieben worden, bei denen schon eine kurzdauernde Entblößung des 
Kopfes genügte, um einen tödlichen Hitzschlag hervorzurufen. 

Außer den genannten Maßnahmen ist in heißer Umgebung eine entsprechende 
Beschränkung körperlicher Arbeit, sowohl hinsichtlich der Schwere als auch hin
sichtlich der Dauer, unbedingt erforderlich. Es ist nachgewiesen, daß mit der 
Dauer einer an sich gleichbleibenden körperlichen Betätigung die Gefahr eines 
Hitzschlages steigt. Unter allen Umständen ist für eine ausreichende Flüssig
keitszufuhr zu sorgen. Man muß wissen, daß unter den gegebenen Bedingungen 
enorme Flüssigkeitsmengen zur Schweißbildung benötigt werden. Stehen dem 
Körper keine ausreichenden Flüssigkeitsmengen zur Schweißbildung mehr zur 
Verfügung, so muß ein Hitzschlag auftreten. So hat das Auftreten einer trockenen 
Haut als besonders wichtiges und unmittelbar gefährliches Symptom zu gelten 
und ist demnach besonders zu beachten. Alle Maßnahmen, die eine Abkühlung 
des Körpers erleichtern oder herbeiführen können, sind neben einer sofortigen 
reichlichen Flüssigkeitszufuhrunbedingt erforderlich, um das Ausbrechen der 
Katastrophe zu verhindern. Alkoholische Getränke sind jedoch nicht zulässig, 
da sie die Gefahr des Hitzschlages nicht verringern, sondern sogar erhöhen. 

Daß es eine gewisse Gewöhnung an Hitze gibt, wurde bereits früher hervor
gehoben. Sie stellt jedoch einen sehr bedingten Schutz dar, und im Prinzip ist 
und bleibt jeder, auch der Hitzegewöhnte, gefährdet, so daß sich die prophylak
tischen Maßnahmen auf alle, die nach ihren äußeren Lebens- und Arbeitsbedin
gungen als gefährdet angesehen werden müssen, zu erstrecken haben. 

Die therapeutischen Maßnahmen richten sich nach der Schwere der Hitze· 
schädigung. Bei unkomplizierter Hitzeerschöpfung genügt in der Regel Ent
fernung aus der Sonnenbestrahlung oder dem heißen Raum, Einstellung jeder 
körperlichen Betätigung und Lagerung im Schatten oder wenn möglich in einem 
kühlen Raum. Längere Transporte sind jedoch nach Möglichkeit zu vermeiden. 
Die Kleider werden geöffnet, um eine Schweißverdunstung zu erleichtern und eine 
Abkühlung herbeizuführen. Kalte Getränke sind reichlich zuzuführen. Bestehen 
Störungen von seiten des Kreislaufs mit Kollapsgefahr, so sind entsprechende 
Kreislaufmittel angezeigt. Wesentlich energischere Maßnahmen sind erforderlich, 
wenn hyperpyretische Temperaturen bestehen. Dann ist eine möglichst schnelle 
Abkühlung mit allen verfügbaren Mitteln notwendig. Der Kranke wird ent
kleidet, durch Luftzug und Befeuchtung der Haut mit kaltem Wasser eine mög
lichst ausgiebige Wasserverdunstung auf der Haut in Gang gebracht, wodurch 
ein sehr wirksamer Abkühlungseffekt erzielt werden kann. Auch Auflegen von 
dünnen, mit verdünntem Alkohol getränkten Schleiern auf die Haut ist als 
nützlich empfohlen worden. Weniger günstig wirkt das Auflegen von Eis, da 
der hierdurch bewirkte Einfluß auf die örtliche Zirkulation der notwendigen 
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Abkühlung des Körpers hinderlich sein kann. Hat der Kranke das Bewußtsein 
wieder erlangt, so sind reichlich kalte Getränke zu geben. Bis dahin kann kalte 
Fl~ssigkeit auch in Form von Einläufen beigebracht werden. Kochsalzinfusionen 
sind kontraindiziert. Alle Maßnahmen, die der Abkühlung des überhitzten Kör
pers dienen, sind so lange durchzuführen, bis die Körpertemperatur unter 39° ge
sunken ist. An sonstigen Maßnahmen wird von vielen Autoren ein großer Ader
laß empfohlen, der vielfach nützlicher sein soll als medikamentöse Maßnahmen. 
Bei deliranten und Krampfzuständen ist die Verwendung von Narkotica nur mit 
Vorsicht möglich, in schweren Fällen jedoch wohl kaum zu umgehen. Manche 
Autoren raten von Morphium ab, relativ ungefährlich und dabei doch ausreichend 
wirksam dürfte Chloralhydrat in mittleren Dosen als Klysma sein, auch Luminal 
als intramuskuläre Injektion oder ähnliche Mittel kommen in Betracht. Bestehen 
gleichzeitig meningeale Reizerscheinungen, so tritt die Lumbalpunktion in ihr 
Recht, die gelegentlich, im Bedarfsfall mehrfach wiederholt, direkt lebensrettend 
wirken kann (RÖMER, REHDER). Bei schweren zentralen Atemstörungen kaml 
künstliche Atmung nötig werden, wenn verfügbar, am besten mit einem 
Kohlensäure-Sauerstoffgemisch. Medikamentös ist Lobelin zu geben. In vielen 
Fällen wird außerdem eine Kreislauf therapie notwendig sein, mitunter auch noch 
nach Beseitigung der unmittelbaren Gefahr nötig bleiben. Coffein und campher
ähnliche Präparate treten dann in ihr Recht, am besten sollten sie intramuskulär 
-oder intravenös gegeben werden, um eine prompte Wirkung zu garantieren. 
Schließlich kann auch das Herz selbst behandlungsbedfuftig werden. Hier ist 
dann das Strophanthin das Mittel der Wahl, wobei man bedenken muß, daß bei 
hoher Körpertemperatur wesentlich größere Strophanthindosen notwendig und 
zulässig sind als bei normaler Körperwärme. 

Auch nach Beseitigung der akut bedrohlichen Krankheitserscheinungen ist 
größte körperliche Schonung und sorgfältige Überwachung dringend notwendig. 
Besteht doch die Möglichkeit von Rückfällen und Nachkrankheiten, letztere be
sonders in Form schwerer Erregungszustände, die bei entsprechender Vorsicht 
bis zu einem gewissen Grade vermeidbar sind, andererseits weitere therapeutische 
Maßnahmen notwendig machen können. 

Bei den seltenen Hitzschlagformen, die unter schweren gastrointestinalen, 
mitunter unter choleraähnlichen Erscheinungen verlaufen, wird als besonders 
wichtig bezeichnet, das zusätzliche Auftreten einer Hyperpyrexie durch geeignete 
Maßnahmen unter allen Umständen zu vermeiden. Im übrigen ist die Behand
lung eine symptomatische. 

3. Überwärmungskl·ankheiten. 
Wenn wir mit SCHADE im Rahmen der Besprechung der Hitzeschädigungen 

neben der örtlichen Verbrennung und dem Hitzschlag als den Prototyp der all
.gemeinen Hitzeschädigung noch eine weitere Gruppe von Gesundheitsstörungen 
,durch allgemeine Hitzeeinwirkung als "Überwärmungskrankheiten" besonders 
hervorheben, so bedarf dies einer Erklärung. Denn es handelt sich dabei nicht 
etwa um ein Gebiet wohldefinierter selbständiger Krankheitsbilder und damit 
nicht um ein Gebiet, welches sich heute bereits klar umreißen ließe. Vielmehr 
handelt es sich um Störungen, bei denen der allgemeinen Hitzewirkung zwar die 
wesentliche, aber nicht die allein ausschlaggebende Bedeutung zukommt. So 
,sind auch die Krankheitserscheinungen in mancher Hinsicht denen des Hitz
schlages sehr ähnlich, zeigen aber in anderer Richtung wiederum ein ganz anderes 
Gesicht. Was diese Krankheitsbilder vor allem vom echten Hitzschlag unter
;scheidet, ist die Tatsache, daß das Symptom der extremen Hyperthermie dabei 
.ganz in den Hintergrund tritt bzw. ganz fehlt, und daß sich die beobachteten 
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Steigerungen der Körperwärme in den für den Körper nicht unmittelbar gefähr
lich werdenden Grenzen der bekannten fieberhaften Infektionskrankheiten halten. 
Wenn man versuchen will, einen gemeinsamen Nenner für diese Form der 
Gesundheitsstörungen zu finden, so ist es etwa der, daß zu der notwendigen Aus
einandersetzung des Organismus mit einer hohen Außentemperatur eben noch 
weitere schädigende Momente infektiöser oder toxischer Natur hinzukommen, 
oder daß es aus irgendeinem Grunde zum Versagen derjenigen Regulationen 
kommt, die die Auseinandersetzung mit der hohen Außentemperatur zu bewerk
stelligen haben, dabei aber gleichzeitig so laufen müssen, daß dabei nicht im 
Körper Verhältnisse entstehen, die ihrerseits dem Charakter von Gesundheits
störungen gleichkommen. Dementsprechend wird es sich dabei um Gesundheits
störungen handeln, die sich nicht wie der Hitzschlag als relativ akute, bis zur 
Erreichung ihres Höhepunktes auf einen relativ kurzen Zeitraum begrenzte 
Krankheitsvorgänge abspielen, sondern deren Entwicklung sich in der Regel 
wesentlich längere Zeit hinzieht, bis es zum klinischen Manifestwerden von 
Krankheitserscheinungen kommt. Man kann solche Überwärmungskrankheiten 
cum grano salis auch als chronische Hitzeschädigungen den akuten Ereignissen 
der Verbrennung und des Hitzschlages gegenüberstellen. Zwei Krankheitsbilder 
können heute unter das Gebiet der Überwärmungskrankheiten untergeordnet 
werden, die Hitzekrämpfe und die Sommersterblichkeit der Säuglinge. 

Die Hitzekrämpfe wurden früher nur ausnahmsweise bei Schiffsheizern in 
den Tropen beobachtet und sind schon von SCHMIDT, später von MADSEN als 
Heizerkrämpfe beschrieben, neuerdings durch TALBOT sowie durch HEILMANN 
und MONTGOMERY einer eingehenden Untersuchung unterzogen worden. Die 
Hitzekrämpfe sind einer Erkrankung des Hitzearbeiters, sie treten auf, wenn 
bei hoher Außentemperatur sehr schwere körperliche Arbeit geleistet werden 
muß. Es handelt sich, wie der Name sagt, um Krampfzustände, denen gewisse 
Vorboten in Form von allgemeiner Mattigkeit, Kopfschmerz, gelegentlich auch 
Brechneigung, Durchfall und Rückgang der Harnsekretion vorausgehen können, 
die jedoch auch offenbar ohne wesentliche Prodromalerscheinungen auftreten. 
Nach einzelnen fibrillären Zuckungen kommt es zu einem außerordentlich 
schmerzhaften Krampf der willkürlichen Muskulatur, besonders im Gebiet der 
Gliedmaßen und des Rumpfes, der Kranke stürzt hin, behält jedoch sein Be
wußtsein und leidet unter der brettharten, sehr schmerzhaften Spannung seiner 
Muskulatur außerordentlich. Der Krampfzustand dauert wenige Minuten, nach 
mehr oder weniger langen symptomfreien Intervallen können sich die Krampf
zustände wiederholen. Jegliche andere Krankheitserscheinungen können fehlen, 
so daß sie also, wenn sie gleichzeitig beobachtet werden, nicht als obligat zu dem 
Krankheitsbild hinzugehörig bezeichnet werden müssen. So fehlt in der Regel 
eine Störung der Schweißsekretion und es fehlen Krankheitserscheinungen von 
seiten der Atmung und des Kreislaufes. Auch der neurologische Befund ist im 
krampffreien Intervall völlig normal. Die einzige gleichzeitig greifbare und auch 
regelmäßig vorhandene Veränderung ist die Verarmung des Blutes an Kochsalz, 
und die Kochsalzzufuhr stellt auch das spezifische Mittel zur Beseitigung der 
Störung dar. LEHMANN und SZAKALL haben sich kürzlich eingehend mit der 
Frage der Bedeutung des Chlorstoffwechsels bei der Hitzearbeit beschäftigt und 
dabei festgestellt, daß der Hitzearbeiter eine längere Anpassungs- und Trainings
zeit durchläuft, in denen sich sein Wasser- und Chlorstoffwechsel auf die neuen 
Verhältnisse umstellt und dabei erreicht, daß trotz enormer Schweißsekretion 
bei großem Flüssigkeitsbedarf die Chlorabgabe in Schweiß und Harn regulierend 
eingeschränkt wird und auf diese Weise ein für den Körper schädlicher Chlor
verlust vermieden werden kann. Es erübrigt sich also beim Trainierten eine 
vermehrte Zufuhr von Kochsalz. Es ist nun außerordentlich bemerkenswert, daß 
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immer nur eine bestiinmte Gruppe von Hitzearbeitern von Hitzekrämpfen be
fallen werden, nämlich Menschen in schlechtem Ernährungs- und Kräftezustand. 
Kranke und Rekonvaleszenten. Obermäßige Flüssigkeitszufuhr, die die Schweiß
sekretion über das zum Ausgleich der Hitzewirkung notwendige Maß hinaus 
steigert, leistet dem Auftreten von Hitzekrämpfen ebenfalls Vorschub. In gleicher 
Weise wirkt sich reichlicher Genuß konzentrierter alkoholischer Getränke aus. 
Es handelt sich also um Personen, die offenbar nicht in der Lage sind, sich im 
Rahmen der durch die Hitzearbeit in Gang gebrachten körperlichen Reaktionen 
vor einem gefährlichen Kochsalzverlust ihres Körpers zu schützen, bzw. nicht 
fähig sind, ihre zum Ausgleich der Hitzewirkung notwendigen Regulations
vorgänge so umzustellen. daß der Kochsalzbestand des Körpers erhalten bleibt. 
Erfreulicherweise gehört es zu den Seltenheiten, daß Hitzekrämpfe den Charakter 
wirklich ernster Störungen annehmen, und sie lassen sich durch symptomatische 
Behandlung in der Regel prompt beseitigen. Von besonderer Wichtigkeit ist 
natürlich neben der Zufuhr von Kochsalz Wasser, am besten in Form einer Koch
salzinfusion, ferner die sofortige Einstellung körperlicher Betätigung und die 
Entfernung aus dem überhitzten Raum. 

Auf die Zusammenhänge der S()'TI1,mersterblichkeit der Säuglinge mit der Höhe der Luft
temperatur haben zahlreiche Autoren, besonders F1:N:KELSTEIN, MEINERT und ILLOWAY 
aufmerksam gemacht, und vor allem RIETSOHEL hat sich sehr eingehend mit dieser Frage 
beschäftigt. RIETSOHEL unterscheidet dabei drei Krankheitsformen. Die rein hyper
thermisch-konvuIsive Form entspricht dem echten Hitzschlag, ist aber bei gesunden und 
kranken Kindern offenbar sehr selten. Ebenfalls selten ist die zweite Krankheitsform. 
die RIETSOHEL als hyperthermisch-diarrhoisch-konvulsive Form bezeichnet und den Hitze
krämpfen in Parallele setzt. Am häufigsten ist die dritte, die diarrhoische Form, bei der 
also eine eigentliche Hyperthermie fehlt, der Einfluß der hohen Außentemperatur dem 
Auftreten schwerer, auch infektiöser Erkrankungen der Verdauungsorgane Vorschub leistet. 
Insofern kommt also auch der allp;emeinen Hitzeeinwirkung für das Ausbrechen und den 
Verlauf schwerer Verdauungskrankheiten der Säuglinge eine entscheidende und verheerende 
Bedeutung zu, und somit ergibt sich die Berechtigung und Notwendigkeit, die Sommer
sterblichkeit der Säugliuge in dem genannten Sinne den Überwärmungskrankheiten zuzu
rechuim. Die therapeutischen, vor allem aber die prophylaktischen Konsequenzen, die sich 
hieraus ergeben, verstehen sich von selbst. Auch ist zu berücksichtigen, daß einerseits die 
Leistungsfähigkeit der Wärmeregulation beim Säugling noch nicht so vollkommen ist als 
wie in späteren Jahren, und daß andererseits ein Säugliug, der unzweckmäßig bekleidet 
unter dicken Kissen in einem überhitzten Raum steht, aus eigener Kraft nichts gegen diese 
seine gefährliche Situation ausrichten kann, so daß auch die notwendige Prophylaxe sich 
in diese Richtungen zu erstrecken hat. 

11. Erkrankungen durch Lichtstrahlen. 
Die sichtbaren Strahlen umfassen nur einen sehr kleinen Ausschnitt der 

Ätherwellen von einer Wellenlänge zwischen 400 und 760 ILIL. Nach der lang
weIligen Seite folgen die ultraroten Strahlen, die elektrischen Wellen und die 
Radiowellen. Nach der kurzweIligen Seite schließen sich die ultravioletten 
Strahlen an, es folgen die Röntgenstrahlen, die Gammastrahlen und schließlich 
die Kohlhörster Strahlen. Da wir unter Lichtwirkung jene Einflüsse verstehen 
müssen, die durch die Wirkungen der leuchtenden Körper ausgelöst. werden, 
beschränkt sich die Lichtwirkung nicht auf den Einfluß des sichtbaren Wellen
bezirkes. Senden doch alle leuchtenden Körper auch noch größere und kleinere 
Wellenlängen aus. So besteht die Lichtwirkung auch noch aus Effekten ultra
violetter und ultraroter Strahlen. Die verschiedene Wirksamkeit der natürlichen 
und künstlichen Lichtquellen wird einmal durch die Ausdehnung des jeweiligen 
Spektralbezirkes, ferner durch das Mengenverhältnis der einzelnen Strahlen
qualitäten untereinander bestimmt werden. Auch ist das Spektrum einiger 
künstlicher Lichtquellen im Gegensatz zu demjenigen der Sonne kein 
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kontinuierliches. Die Sonnenstrahlung liefert Wellenlängen von 292 [L[L bis etwa 
18 [L. Hinsichtlich der Intensität wie in der Ausdehnung des Spektrums ergeben 
sich wesentliche Unterschiede, die durch den Stand der Sonne und die Qualität der 
durchdrungenen Luftschicht hervorgerufen sind. Das extraterrestrische Sonnen
spektrum hat sein Wirkungsmaximum im Blau bei 470 [L[L, von der Gesamt
energie entfallen etwa 43 % auf das Ultrarot, etwa 52 % auf den sichtbaren Anteil 
und 5% auf das Ultraviolett. Mit zunehmender Wegestrecke nimmt die Atmo
sphäre viele ultraviolette Strahlen auf, von dem sichtbaren Spektrum verschwin
den schließlich alle violetten und blauen Strahlen, dementsprechend sinkt die 
Gesamtenergie beträchtlich. Das terrestrische Sonnenspektrum hat sein In
tensitätsmaximum bei Zenitsonne im Gelb, es wandert mit Tiefertreten der Sonne 
hinüber ins Rot. Bei mittleren Sonnenhöhen verteilt sich die Energie im terrestri
.schen Sonnenspektrum zu fast 60% auf das Ultrarot, zu etwa 40% auf den sicht
baren Spektralteil, auf das Ultraviolett entfallen kaum 1 %. Wesentliche Unter
schiede ergeben sich nicht nur hinsichtlich der Höhe und des Standes der Sonne, 
.sondern auch bezüglich der Jahreszeiten für alle Teile des Sonnenspektrums. Hier
aus ergeben sich die großen Unterschiede in der Wirkung der Sonnenstrahlen zu 
den verschiedenen Tages- und Jahreszeiten, vor allem aber zwischen der Wirkung 
im Tiefland und im Hochgebirge, wie vor allem DORNo hat zeigen können.· Diese 
Dinge spielen bei den therapeutisch verwendeten künstlichen Lichtquellen natur
gemäß keine Rolle. Ihre spezielle Wirkung beruht, wie betont, auf der Eigenart 
ihres Spektrums mit dem sich hieraus ergebenden Intensitätsmaximum, vor allem 
.aber auch auf dem Gehalt an ultravioletten Strahlen. Während die Bogen- und 
Glühlampen hinsichtlich ihres Gehaltes an ultraviolettem Licht keine gröberen 
Unterschiede gegenüber dem Sonnenlicht zeigen, ist die Quecksilberdampflampe 
durch einen hohen Gehalt an Ultraviolettstrahlen ausgezeichnet. Sie enthält 
Strahlen bis zu einer Wellenlänge von 200 [L[L, durch Verwendung von Quarzglas 
konnte diese Strahlung nutzbar gemacht werden, da Quarz Strahlen bis 150 [L[L 
durchläßt im Gegensatz zum Glas, welches Wellenlängen unter 310 [L[L absorbiert. 

Sehen wir von der spezifischen Wirkung des sichtbaren Spektrums auf das 
Sehorgan ab, so wird die Energie dieser Strahlen wie diejenige des ultraroten 
Lichtes in Wärme umgesetzt. Vielfach ist die Frage aufgeworfen worden, ob 
darüber hinaus den einzelnen Anteilen des sichtbaren Spektrums besondere Wir
kungen zukommen. Möglicherweise gibt es für die Rot-Orange- und die Blau
Violettgruppe noch besondere Wirkungen. Für die Pathologie der Lichtwirkungen 
.sind sie nach unseren bisherigen Kenntnissen bedeutungslos, so daß im einzelnen 
nicht darauf eingegangen werden soll. Wir haben also bei den Lichtwirkungen 
lediglich mit Wärmeschädigungen und den speziellen Schädigungen durch das 
Ultraviolettlicht zu rechnen. 

Die Wirkung aller Strahlen beruht auf ihrer Absorption. Die normale und 
pathologische Lichtwirkung wird demnach bestimmt durch den Ort der Absorp
tion und durch die Eindringungstiefe der einzelnen in Betracht kommenden 
Strahlen. Zu berücksichtigen ist ferner die Reflektion. Allen Wellenlängen der 
leuchtenden Körper ist ihre geringe Eindringungstiefe gemeinsam. Dennoch be
stehen für die einzelnen Wellenlängen noch wesentliche Unterschiede. Wir 
wissen dürch die klassischen, später vielfach bestätigten Untersuchungen HASSEL
BACHS, daß sich die Penetrationsfähigkeit mit abnehmender Wellenlänge stark 
vermindert. Dies tritt unterhalb von 334 [L[L besonders stark in Erscheinung. 
Während Strahlen von 334f1[L noch zu 42% eine 0,1 mm starke Hautschicht 
passieren, sind es bei 313 f1 [L noch 30 %, bei 302 [L[L 8 %, bei 297 f1[L 2 %, bei 289 f1 [L 
nur noch 0,01 %. Fast parallel der Hochgradigkeit der Absorption geht ihre 
entzündungserregende Wirkung. Wie HAUSSER und V AHLE nachwiesen, beginnt 
die entzündungserregende Wirkung unterhalb 320 [L[L, erreicht bei 297 [L[L ihr 
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Maximum, um nach der kurzweiligen Seite erst rasch, dann langsam abzufallen. 
Gegen den sichtbaren Teil des Spektrums wächst die Penetration. Besonders ein
gehende Untersuchungen liegen hierüber von BACHEM vor. Das sichtbare Licht 
dringt durch das Corium bis in das subcutane Gewebe ein, in größerem Maße 
von 600 [.lI.L ab, besonders augenfäIlig an den Ohren, Fingern und dgl. beim 
roten Licht. Im beginnenden Infrarot scheint die Penetration noch zuzunehmen, 
um jenseits 1000 [l[l wieder geringer zu werden. Im langweiligen Infrarot erfolgt 
wieder nur eine sehr oberflächliche Verteilung. Dieser Unterschied zwischen 
sichtbarem und kurzweiligem Infrarot einerseits und langweiligem Infrarot 
andererseits kommt in der Wärmewirkung deutlich zum Ausdruck, worauf schon 
SONNE hinwies und wie es LOEWY und DORNO in schönen Versuchen zeigten. 
Durch langweilige ultrarote Strahlen wird die Oberhaut sofort sehr stark er
wärmt, wobei diese Wirkung mit Schluß der Bestrahlung sehr rasch abklingt, 
die Wirkung in 2,5 cm Tiefe ist nur sehr gering. Bei Sonnenbestrahlung überwiegt 
die Wirkung im Unterhautzellgewebe, die tiefen Gewebsschichten werden stärker 
erhitzt als die Oberfläche. Dabei können im Unterhautzellgewebe beträchtliche 
Temperatursteigerungen entstehen, wie sie an der Hautoberfläche nicht ertragen 
werden könnten. Der Grund liegt in der Tatsache, daß die schmerzempfindenden 
Nerven in der Haut selbst und nicht im Unterhautzellgewebe liegen. 

Die Wärmewirkung der von den leuchtenden Körpern, insbesondere auch von 
der Sonne ausgehenden Strahlen erstreckt sich also mit ihrem Maximum auf das 
subcutane Gewebe mit seiner reichlichen Durchblutung. Es kommt zu einer 
Erwärmung der Gewebe über die Bluttemperatur hinaus. Alsbald setzt eine 
reaktive Umstellung der örtlichen Durchblutung ein, die Gefäße erweitern sich 
und wirken als Kühlleitung, das überhitzte Blut wird abtransportiert und ab
gekühlt. Auf diese Weise gelingt es, eine Überhitzung des Körpers in der Regel 
zu vermeiden. Selbstverständlich bestehen graduelle Unterschiede je nach 
der Ausdehnung der bestrahlten Körperoberfläche, von Bedeutung wird weiter 
die Strahlungsintensität und die Möglichkeit einer ausreichenden Wärmeabgabe 
durch die Haut sein. Im Prinzip ist natürlich die Möglichkeit einer Wälme
stauung und eines Sonnenstiches gegeben, doch genügt erfahrungsgemäß die 
Sonnenenergie in unseren Breiten in der Regel nicht, um beim gesunden ruhen
den Menschen zur Erhitzung des ganzen Körpers auf gefährliche Temperaturen 
zu führen. Meist finden sich auch nach langen Sonnenbädern nur Temperatur
steigerungen um Bruchteile eines Grades. Gefährdet sind allerdings auch unter 
körperlichen Ruhebedingungen Menschen mit labiler Körpertemperatur, also 
Kranke, Rekonvalescenten und Säuglinge. Dieser Punkt ist von größter Bedeu
tung bei der Verwendung von Sonnen bädern zu Heilzwecken, die nur mit äußerster 
Kritik und unter strenger sachverständiger ärztlicher Kontrolle Verwendung 
finden dürfen. Während und unmittelbar nach der Sonneneinwirkung entsteht 
örtlich, wenn auch nicht scharf mit der betroffenen Hautpartie abschneidend, 
ein Erythem, welches alsbald wieder abklingt. Es handelt sich um ein echtes 
Wärmeerythem, verursacht durch die Änderungen in der örtlichen Gefäßreaktion 
unter dem Einfluß der Hitzewirkung. 

Das eigentliche spezifische Lichterythem, der Sonnenbrand, ist jedoch nicht 
Folge der Wärmeeinwirkung, sondern beruht auf einer Wirkung des ultra
violetten Lichtes, wie schon FINSEN gelehrt hat. Es wird daher vor allem von 
der Sonne des Hochgebirges und von den künstlichen Lichtquellen hervor
gerufen werden, die reich an Ultraviolettlicht sind. Wie wir bereits betonten, 
sind die ultravioletten Strahlen des Sonnenspektrums und der künstlichen 
Lichtquellen durch ihre geringe Penetrationskraft ausgezeichnet, sie dringen 
nicht in nennenswertem Umfange bis zu den Hautgefäßen vor. Die Absorptions
kurve für das ultraviolette Licht mit dem Maximum bei 297 flfl entspricht 
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der Erythemwirksamkeitskurve. Neben Eiweißbausteinen sind es die nicht 
verseifbaren, acetonlöslichen Lipoide der menschlichen Oberhaut, die beginnend 
bei 313 [L[L und mit einem Maximum von 297 [L[L Ultraviolettlicht selektiv ab
sorbieren. Ihre Absorptionskurve entspricht ebenfalls der HautempfindIich. 
keitskurve von HAUSSER und V AHLE (SCHULZE und ROTHMANN). Auch das 
Nocovain absorbiert in ähnlicher Weise selektiv die ultravioletten Strahlen 
um 300 [L[L, so daß Lichtentzündung und -pigmentierung durch eine voraus
gegangene intracutane Novocaininjektion abgeschwächt und in ihrem Verlauf 
abgekürzt werden können (RoTHMANN). Das spezifische Lichterythem, der 
sog. Sonnenbrand, unterscheidet sich von dem akut einsetzenden Wärme
erythem dadurch, daß es erst nach einer gewissen Latenzzeit von durchschnitt
lich 2 Stunden auftritt, im Laufe einiger Stunden an Intensität zunimmt und 
im Gegensatz zu dem flüchtigen Wärmeerythem 24 Stunden und mehr be
stehen bleibt. Es schneidet auch scharf mit den Grenzen der erfolgten tat
sächlichen Strahleneinwirkung ab, in der Regel schließt sich Pigmentbildung 
an, während dies beim Wärmeerythem nur selten der Fall ist. Auf die Frage 
der Pigmentbildung und ihre Bedeutung wird noch zurückzukommen sein. 
Histologisch finden sich nach KELLER zunächst vermehrte Füllung der ober
flächlichen Gefäße und reichliches Auftreten von Leukocyten, letztere offenbar 
durch Stoffe, die von der Epidermis in die Umgebung diffundieren, angelockt. 
Nach einigen Stunden zeigen sich Degenerationserscheinungen insbesondere 
an den Stachelzellen mit Kernzerfall und Gerinnung des Protoplasmas. Erst 
bei stärkeren Lichteinwirkungen kommt es auch zu analogen Degenerationen 
an den Basalzellen. Allmählich entwickelt sich bei zunehmender Erweiterung 
der Gefäße ein hämorrhagisches Hautödem , man sieht alle Zeichen der 
schweren Schädigung, das Auftreten von Plasmazellen, fettige Degeneration und 
Thrombosierungen kleiner Gefäßäste. Die nekrotisch gewordenen Zellschichten 
stoßen sich ab, unter kräftiger Binrlegewebsbildung erfolgt Neubildung der 
zerstörten Epidermis. Was den ganzen Vorgang charakterisiert, ist vor allem 
die erst nach einer gewissen Latenzzeit einsetzende und in ihren einzelnen 
Phasen allmählich in Gang kommende und langsam sich steigernde Entwicklung 
der örtlichen Erscheinungen. Dies zeigt, daß im Gegensatz zu anderen Haut
reizen unter der Einwirkung der ultravioletten Strahlen die Abgabe wirksamer 
Substanzen erst allmählich vor sich geht, worauf bereits LEWIS hingewiesen 
hat. Für die Erklärung dieser Vorgänge war die Feststellung entscheidend, 
daß das Lichterythem in seinen klinischen Erscheinungen denjenigen Haut
erscheinungen außerordentlich ähnelt, wie sie durch Intracutaninjektion 
von Histamin künstlich hervorgerufen werden können (P. TRENDELENBURG, 
EBBEOKE, LEWIS). Hieraus entstand die Auffassung des Freiwerdens histamin
ähnlicher Substanzen in der Haut unter der Wirkung des ultravioletten Lichtes. 
Nachdem ELLINGER in vitro nachweisen konnte, daß unter dem Einfluß von 
Ultraviolettlicht aus Histidin ein Körper mit histaminähnlicher Wirkung ent
steht, gelang P. HOLTz die chemische Identifizierung des Umwandlungs
produktes als Histamin. Zur Erklärung der Latenzzeit des spezifischen Licht
erythems hatte LEWIS bereits 2 verschiedene H-Substanzen gefordert. Auf 
Grund der genannten neuen Erkenntnisse nimmt ELLINGER an, daß es sich 
bei der Erythembildung einmal um das Freiwerden histaminähnlicher, in der 
Haut präformierter Körper in dem Moment der Zellschädigung handelt, ein V or
gang, der allen Erythemarten gemeinsam ist. Spezifisch für das erst mit der Zeit 
auftretende Lichterythem bei Ultraviolettbestrahlung ist aber die langsam er
folgende photochemische Entstehung von Histamin aus dem Histidin der Haut. 

An das Lichterythem schließt sich in der Regel Pigmentbildung an. Diese 
Lichtpigmentierung kann lange Zeit bestehen bleiben. Daß es sich bei der 
Pigmentierung nicht um einen spezifischen Lichtvorgang handelt, geht daraus 
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hervor, daß auch nach intensiven Wärmeeinwirkungen, nach Röntgenbestrah
lungen, schließlich sogar nach mechanischen Einwirkungen Pigmentierung 
entstehen kann. . Unterschiede bestehen allerdings hinsichtlich der Anordnung, 
der Dauer des Bestehens und der Farbe. Der Farbton der Pigmentierung ist 
im übrigen auch beim Sonnenlicht und bei Lichtquellen mit besonders reich
lichem kurz welligem illtraviolettlicht etwas verschieden. Neben der üblichen 
fermentativen Pigmententstehung ist bei Strahleneinwirkung auch die Möglichkeit 
einer Pigmentbildung durch photochemische Vorgänge erörtert worden. Pigment
bildung braucht im übrigen auch nicht Folge einer Erythembildung zu sein. 

In der Pigmentbildung hat man zunächst, besonders unter dem Eindruck 
der FINsENschen Tuscheversuche, den Ausdruck einer Schutzfunktion der Haut 
zur Erzielung einer Strahlenimmunität gesehen. Die Tatsache, daß das Haut
pigment eine hohe Absorptionsfähigkeit für Lichtstrahlen besitzt, zeigt, daß 
dem Hautpigment eine Schutzfunktion zukommen kann. Einige Tatsachen 
sind es aber, die beweisen, daß Pigmentierung und Lichtschutz keine identischen 
Begrüfe sein können, die Vorstellung des braunen Sonnenschirmes nicht auf
rechterhalten werden kann. Strahlenschutz kommt auch ohne oder bei geringer 
Pigmentbildung zustande (PERTHES). Trotz intensiver Pigmentierung braucht 
kein Lichtschutz zu bestehen. Besonders wichtig ist die Tatsache, daß es 
in unseren Breiten normalerweise lediglich die Basalzellenschicht ist, welche 
primär pigmentreich ist, während sich die Wirkungen des ultravioletten Lichtes 
in den darüberliegenden Hautschichten abspielen, das tieferliegende Pigment 
also einen Strahlenschutz nicht verleihen und eine Strahlenimmunität nicht 
hervorrufen kann. Es müssen also andere Vorgänge in der Hornschicht sein, 
die einen Strahlenschutz herbeüühren. MIEseRER konnte nachweisen, daß die 
Strahlenempfindlichkeit an den einzelnen KörpersteIlen der Hornschicht
dicke absolut parallel geht. Hornschichtdicken von 0,03 mm bedingen bereits 
einen erheblichen Lichtschutz, bei einer Hornschicht von 0,1 mm ist der Schutz 
praktisch vollkommen. Unter der Einwirkung von illtraviolettlicht kommt 
eine reaktive, hyperkompensatorische Hornbildung zustande. Nach Aussetzen 
der Lichtwirkung geht die Hornbildung wieder zurück. Damit erscheinen 
Strahlenempfindlichkeit und Strahlenimmunität in erster Linie gebunden an 
die Mächtigkeit der vorhandenen Hornschicht, wobei diese Schutzwirkung 
weniger auf einer Streuung durch das trübe Medium als auf einer echten Ab
sorption durch aromatische Bausteine. des Keratins beruhen dürfte. Ob mit 
dieser Feststellung die alten Theorien der Lichtgewöhnung als Folge einer 
Zellverdickung, einer Eiweißveränderung oder einer immunbiologischen Desensi
bilisierung als völlig ausgeschaltet gelten können, kann noch nicht abschließend 
entschieden werden. Betont muß schließlich werden, daß auch das Pigment 
unter bestimmten Umständen an der Schutzwirkung einen Anteil haben kann. 
Soweit ultraviolette Strahlen ·über die vorhandene Hornschicht hinaus in die 
Tiefe einzudringen vermögen, übt das dort vorhandene Pigment zweüellos 
eine Schutzwirkung aus. Bei den dunklen Rassen findet sich das Pigment. 
normalerweise bis in die Hornschicht hinauf und bietet dementsprechend einen 
Lichtschutz. Aber auch bei der Lichtpigmentierung heller Rassen kommt es 
alsbald zu einer Pigmentverschiebung nach den oberen Hautpartien, womit 
sich das in die Hornschicht gelangte Pigment an der Schutzwirkung beteiligt. 
In den ersten Tagen nach der LichtentzÜlldung kommt diesem relativ rasch in 
Gang kommenden Vorgang -der Pigmentwanderung eine wesentliche Bedeutung 
zu (KELLER), während später andere Schutzfunktionen, insbesondere die Ver
dickung der Hornschicht in den Vordergrund treten. Während also das Pigment 
als Strahfenschutz im ganzen gesehen und im Gegensatz zu früheren Auf
fassungen eine relativ untergeordnete Rolle spielt, wäre ein Wärmeschutz 
eher vorstellbar. Es hat jedoch den Anschein, daß ihm auch in dieser Hinsicht 
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eine wesentliche Bedeutung nicht zukommt. Es ergibt sich aber hieraus 
auch, daß die Tatsache einer Pigmentierung mit Gesundheit nichts zu tun hat 
(BRODY), der Pigmentierung nach dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse 
der Charakter eines Heilfaktors nicht zukommt. Übermäßig starke Pigmen
tierung kann sogar ein prognostisch ungünstiges Zeichen sein, wenn sie der 
Ausdruck einer gesteigerten Labilität der Hautzellen ist (POLLAND). Auf einem 
besonderen Blatt stehen natürlich diejenigen Pigmentierungen, die im Rahmen 
bestimmter Krankheiten auftreten. 

In das Problem örtlicher Hautschädigungen sonst gesunder Individuen ist 
durch den Nachweis der Erzeugbarkeit von Lichttumoren ein neuer Gesichts
punkt hineingetragen worden. PUTSCHAR und HOLTz wiesen als erste nach, 
daß man bei Ratten und Mäusen durch monatelange Ultraviolettbestrahlung 
bösartige Tumoren erzeugen kann. Nach 37 Wochen zeigten alle Tiere zum Teil 
multiple Carcinome, daneben auch papillomatöse Tumoren, auch Metastasen 
waren in einzelnen Fällen vorhanden. Diese Ergebnisse sind später von anderer 
Seite bestätigt worden (RoFFo, HERLITZ, JUNDELL und WAHLGREEN , BÜN
GELER). Diese Resultate sind jedoch auf den Menschen nicht übertragbar, 
denn einmal ist der Mensch nicht so strahlempfindlich wie die genannten Ver
suchstiere, auch müßte die Bestrahlung beim Menschen täglich über 15 bis 
40 Jahre durchgeführt werden (BüNGELER, MIEscRER). Von einer Gefährlich
keit einer Ultraviolett- und Sonnenbestrahlung für den Menschen kann in dieser 
Richtung nicht gesprochen werden. Möglicherweise kommt jedoch bei der 
Entstehung von Hautcarcinomen den ultravioletten Strahlen im Zusammen
hang mit photosensibilisierenden Substanzen eine Bedeutung zu, zumal die 
spontan auftretenden Hautkrebse vorwiegend im Gesicht, also an lichtaus
gesetzten Hautstellen entstehen. 

Eine Lichtüberempfindlichkeit der Haut spielt naturgemäß für das Auf
treten von Lichtkrankheiten eine wesentliche Rolle. Die Lichtempfindlichkeit 
der Haut ist schon natürlicherweise und unter dem Einfluß bestimmter Um
stände weitgehenden Schwankungen unterworfen. Bekannt ist die wesentlich 
höhere Lichtempfindlichkeit blonder und rotblonder Menschen gegenüber 
dunkelhaarigen. Auch in verschiedenen Lebensperioden ist sie verschieden, 
so ist die Lichtempfindlichkeit Neugeborener gering. Die jahreszeitlichen 
Schwankungen mit dem ersten Maximum im Frühjahr und dem Minimum im 
Sommer sind sicher im wesentlichen Ausdruck der Lichtgewöhnung im Sommer 
und der Entwöhnung im Winter. Darüber hinaus spielen aber auch inner
sekretorische Einflüsse für die Schwankungen in der Lichtempfindlichkeit 
eine Rolle, in erster Linie ist hier an die Schilddrüse und an die Genitaldrüsen 
zu denken. Die Beziehungen zwischen Sexualdrüsen und Licht bestehen im 
übrigen in beiden Richtungen. So erlöschen bei den Eskimofrauen die Menses 
während der Polarnacht, bei den Männern nimmt die Libido ab (LLEWELLYN). 
Über die verschiedensten Variationsmöglichkeiten der Lichtempfindlichkeit 
des Menschen liegt ein ausgedehntes Schrifttum vor, welches auch viele An
regungen für theoretische Erörterungen gibt (Schrüttum bei ELLINGER, Sonder
band 20 der Strahlentherapie). Auf weitere Einzelheiten kann hier nicht ein
gegangen werden, in unserem Zusammenhang interessiert vielmehr die ausge
sprochene Lichtüberemptindlichkeit, die bei normalerweise reaktionslos ver
tragenen Lichteinwirkungen zu krankhaften Reaktionen an der Haut, aber 
auch einmal zu schweren Krankheitszuständen allgemeiner Art führt. So sind 
urticarielle Hautveränderungen, Hydroa vaccineforme, Ekzeme und anders
artige Dermatosen beschrieben worden. Dabei kann die Lichtidiosynkrasie 
gegen die verschiedenen Anteile des Sonnenspektrums bestehen. Bei den 
beiden Brüdern mit Hydroa vaccineforme, über welche MARTENSTEIN berichtet, 
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bestand Überempfindlichkeit gegen alle Strahlen des ultravioletten Spektral
bezirkes, bei intensiver Strahleneinwirkung kam es zu Erythem und Quaddel
bildung ohne Inkubation. FREI beschreibt eine örtliche urticarielle Hautreaktion 
auf Sonnenlicht, wobei die wirksame Strahlengruppe im kurzweiligen sichtbaren 
oder langweiligen ultravioletten Spektralanteil zu suchen war. In der Be
obachtung von DUKE bestand Überempfindlichkeit gegen blauviolettes Licht. 
URBACH und KONRAD beschreiben einen Fall von Prurigo aestivalis Hutchinson 
als Überempfindlichkeitsreaktion gegen den gelbroten Anteil des sichtbaren 
Spektrums. Es handelt sich in diesen Fällen zweifellos um echte, optische 
Sensibilisationskrankheiten. Im konkreten Fall ergibt sich die Frage, ob es sich 
um exogene oder endogene Sensibilisationskrankheiten handelt. Die Photo
sensibilisierung beruht nach der Entdeckung v. TAPPEINERS auf dem Vor
handensein fluorescierender Substanzen, wobei diese Substanzen im Körper 
selbst entstehen oder von außen in den Körper gelangen können. Typische 
exogene Sensibilisationskrankheiten der Tiere sind die Kleekrankheit und die 
Buchweizenkrankheit. Ob es beim Menschen alimentär bedingte Sensibili
sationskrankheiten gibt, steht noch nicht fest. Auf jeden Fall handelt es sich 
um große Seltenheiten. BLUM und WEST erörtern an Hand einer einschlägigen 
Beobachtung die Möglichkeit von Carotinoiden als Sensibilisatoren. Bei einer 
urticariellen Reaktion auf Sonnenlicht entsprach die Empfindlichkeitskurve 
der Absorptionskurve der Karotinlösung. Der Beweis für die Auffassung gelang 
jedoch experimentell nicht. Bestimmte Medikamente können eine Licht
überempfindlichkeit hervorrufen, so Eosin und einige Teerpräparate (aus
führliche Darstellung und Schrifttum bei v. TAPPEINER, JODLBAUER, HAUS
MANN und ELLINGER). Als typische endogene Sensibilisationskrankheiten des 
Menschen ist nur die Porphyrie bekannt. HAUSMANN hat als erster auf die 
sensibilisierende Wirkung der Porphyrine, auch der synthetischen, hingewiesen. 
Berühmt geworden ist der heroische Selbstversuch von BETZ mit 0,2 g Hämato
porphyrin, wodurch er bei sich das typische und schwere Bild einer Lichtkrank
heit erzeugte. Die Beschreibung eines klassischen Bildes schwerster Hämatopor
phyrie verdanken wir GÜNTHER. Auf das Krankheitsbild als solches soll hier nicht 
eingegangen werden, da es an anderer Stelle dieses Handbuches geschehen ist. 
Eine Reihe von Hautkrankheiten kann durch Licht verschlimmert werden. 

Entsprechend der Begrenzung der Lichtwirkung auf das Gebiet der Haut 
erschöpfen sich die unmittelbaren Lichtschäden ebenfalls mit den in der Haut 
sich abspielenden krankhaften Vorgängen und dort eintretenden Veränderungen. 
Prophylaktisch ist wichtig, daß man über die allgemeine, sich ohne weiteres 
ergebenden Maßnahmen hinaus durch bestimmte Salben einen gewissen Schutz 
gegen eine schädigende Lichtwirkung erzielen kann. Die Salben haben dabei den 
Zweck, schädlich wirkende Strahlenmengen zu absorbieren. Andere Salben 
erhöhen die Reflektion und verhindern dadurch eine zu intensive Wirkung auf 
die Haut. Die Behandlung der· Hauterscheinungen gehört in erster Linie in 
das Gebiet der Dermatologie. Darüber hinaus sind Versuche gemacht, die Wir
kung der örtlichen Behandlung durch diätetische Maßnahmen zu unterstützen. 

Über die Hautwirkungen hinaus sind eine große Anzahl weiterer Einflüsse 
des Lichtes auf Organe und Organfunktionen, auf Stoffwechselvorgänge, auf 
das Blut, das Nervensystem, auf Immunisierungsvorgänge u. a. m. beschrieben 
worden. Es handelt sich hierbei um indirekte Ultraviolettwirkung, ausgelöst 
durch die Vorgänge in der Haut, die sich aus den unmittelbaren Lichtein
wirkungen ergeben. So vielseitig und lehrreich diese Erkenntnisse auch sind, 
so muß auf ihre Wiedergabe an dieser Stelle verzichtet werden. Zeigt sich 
doch, daß trotz der vielfachen Veränderungen meist kurzdauernder Art, die 
nach einer intensiven Lichtwirkung zustande kommen, Allgemeinerkrankungen 
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vorher gesunder Menschen nicht bekannt geworden sind. Der Sonnenstich 
muß, wie bereits betont, als Ausdruck einer Wärmestauung angesehen und· dem 
Hitzschlag gleichgesetzt werden. Die bei starker Besonnung des Schädels 
beobachteten meningealen Reizerscheinungen (RÖMER, REHDER) dürften 
ebenfalls als Folge der Überhitzung des Kopfes aufzufassen und nicht mit 
dem Sonnenbrand als solchem in Verbindung zu bringen sein. Diese Dinge 
sind bereits an anderer Stelle erörtert worden. 

m. Erkrankungen durch Röntgen
und Radiumstrahlen. 

Einleitung. 
Im Spektrum der elektromagnetischen Wellen schließen sich dem Gebiet 

der ultravioletten Strahlen nach der kurzweiligen Seite die Grenz-, Röntgen
und Radium-Gammastrahlen an. Es handelt sich also um Strahlen sehr kleiner 
und kleinster Wellenlängen. Je kürzer ihre Wellenlängen, desto größer die 
Durchdringungsfähigkeit und damit ihre Energie. Die sog. weichen Röntgen
strahlen mit Wellenlängen zwischen 1,0 und 0,1 A (eine Angströmeinheit 
= l/Io !1-!1- = 1 mal 10-8 cm) haben eine geringere Eindringungstiefe als die harten 
Röntgenstrahlen (gebräuchlichste Wellenlänge zwischen 0,1 und 0,05 A) und 
finden demnach vorwiegend in der Röntgendiagnostik und der Hauttherapie 
Verwendung, während zur Behandlung von Krankheitsprozessen in der Tiefe 
des Körpers die Durchdringung mit harten Strahlen zur Anwendung kommt. 
Die sog. Grenzstrahlen (BuCKY), die hinsichtlich ihrer Wellenlänge zwischen 
den ultravioletten und den Röntgenstrahlen liegen, haben insofern eine gewisse 
Ähnlichkeit mit den ultravioletten Strahlen, als sie wie diese nur eine sehr 
geringe Eindringungstiefe besitzen. Sonst haben sie jedoch mit den ultra
violetten Strahlen nichts gemein, sind vielmehr hinsichtlich ihrer Herstellung 
und ihrer biologischen Wirkungen als ultraweiche Röntgenstrahlen zu bezeichnen. 
Ihre Wellenlänge zwischen 1 und 4 A ist im übrigen schon wesentlich kleiner 
als die kürzeste Wellenlänge des Ultraviolettlichtes mit 1000 A. Nach der 
kurzweiligen Seite schließt sich an die Röntgenstrahlen die Gammastrahlung 
der radioaktiven Substanzen mit einer Wellenlänge von 0,01 A = 10-10 cm an, 
die durch eine besonders große Durchdringungstiefe gekennzeichnet ist. 

Auf die schwierige Frage des biologischen Wirkungsmechanismus der 
Röntgen- und Radiumstrahlen soll an dieser Stelle nicht eingegangen werden, 
hinsichtlich der verschiedenen Theorien muß auf die Fachliteratur verwiesen 
werden. Wichtig ist, daß im Gegensatz zu den Verhältnissen des sichtbaren 
Spektrums und des Ultraviolettlichtes die biologische Wirkung aller Wellen
längen der Röntgen- und Radiumstrahlen prinzipiell die gleiche ist, es sind also 
je nach der Dosierung und bei der Verwendung harter oder weicher Strahlen 
immer nur quantitative und keine qualitativen Unterschiede in der Wirkung 
zu erwarten. Angriffspunkt des Strahlenreizes ist die Zelle, der Strahlenreiz 
führt zur Änderung der Zellstruktur und der Zellfunktion. Der Grad der Ver
änderungen ist gebunden an die Strahlenmenge, die am Erfolgsorgan zur Wirkung 
kam. Man hat die Wirkung der Strahlenenergie mit einem Medikament ver
glichen. Entsprechend der ARNDT-ScHULzschen Regel wäre dabei zu erwarten, 
daß kleine Dosen erregend, mittlere hemmend und große zerstörend wirken. 
Eine Leistungssteigerung der Zellfunktion durch Röntgen-und Radiumstrahlen 
kommt vor, wird allerdings nur selten beobachtet, geht im übrigen mitunter 
später in eine Leistungsherabsetzung über. Praktisch steht bei der Strahlen-
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therapie die hemmende und zerstörende Wirkung der Strahlen absolut im 
Vordergrund, mit steigender Dosis geht das geschädigte Gewebe zugrunde. 
Je nach der Intensität der Strahlenwirkung entstehen reversible und irrever
sible Wirkungen. Eine an sich reversible Wirkung kann einen Locus ininoris 
resistentiae hinterlassen, so daß eine Wiederholung der Bestrahlung zu irre
versiblen Veränderungen, also zu einer Strahlenschädigung führt (Kumula
tionswirkung). Die Strahlenwirkung kann eine unmittelbare sein, jedoch können 
auch nicht direkt getroffene Zellen durch Veränderungen, die an den bestrahlten 
Zellen verursacht wurden, in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Die morphologischen Veränderungen an der bestrahlten Zelle betreffen in 
erster Linie den Kern, und zwar seine Chromatinsubstanz. Bei besonders 
empfindlichen Zellen kann ein sofortiger Kernzerfall beobachtet werden. Meist 
wird ein langsam verlaufender Auflösungsprozeß der Zellen feststellbar. Man 
sieht Aufquellung, später Schrumpfung des Kernes, Auftreten von Chromatin
schollen, Vakuolisierung des Protoplasma und schließlich vollständige Cytolyse. 
Störungen der Kernteilung zeigen oft erst nach einer gewissen Zeit an, daß 
eine Strahlenschädigung erfolgt ist. Je nach dem Grade der stattgefundenen 
Zellschädigung werden alle Lebensvorgänge der Zellen bis zum endgültigen 
Erlöschen gestört sein können. Für die meisten Strahlenreaktionen ist charakte
ristisch, daß sie nicht sofort während oder kurz nach der Bestrahlung in Erschei
nung treten, sondern erst nach einem mehr oder weniger langen symptomlosen 
Intervall. Die Latenzzeit ist sehr verschieden und stellt zunächst einen rein 
klinischen Begriff dar. Wird sie doch bestimmt durch den Zeitpunkt, zu dem 
die ersten Veränderungen erkannt werden, wobei zugegeben werden muß, daß 
die Möglichkeiten einer frühzeitigen Erkennung stattgehabter Schädigungen 
beschränkt sind. Zwei Faktoren sind in erster Linie maßgebend für die Dauer 
der Latenzzeit, die verwendete Strahlendosis und die spezielle Strahlenempfind
lichkeit des bestrahlten Gewebes. Je höher die Dosis und je empfindlicher 
die Zelle, desto kürzer die Latenzzeit. Die Empfindlichkeit der einzelnen Zellen 
und Gewebe ist außerordentlich verschieden, dies gilt sowohl für normale wie 
für erkrankte Gewebe. Im Prinzip kann bei entsprechend hoher Dosierung 
jedes Gewebe durch Röntgenstrahlen geschädigt und abgetötet werden. REINEKE 
und PERTHES geben folgende Übersicht über die Strahlenempfindlichkeit ver
schiedener Gewebe, geordnet nach der abnehmenden Strahlenempfindlichkeit : 

A. Normale Gewebe. 
Lymphatisches Gewebe. 
Hoden, Ovarien. 
Kindliche Gesichtshaut, 
Kindlicher Knorpel. 
Schleimhaut. 
Haarpapille. 
Kindliche Rumpfhaut. 
Gefäßintima. 
Gesichtshaut des Erwachsenen. 
Schweiß- und Talgdrüsen. 
Kopf- und Rumpfhaut des Erwachsenen. 
Leber- und Nierenparenchym. 
Bindegewebe. 
Muskel. 
Knorpel. 
Knochen. 

B. Erkrankte Gewebe. 
Leukämische und pseudoleukämische Gewebe. 
Frische psoriatische Plaques. 
Akute Ekzeme. 
Chronische Ekzeme. 
Mycosis fungoides, Lymphosarkom. 
Acne vulgaris. 
Alte psoriatische Plaques. 
Kleinzellige Rundzellensarkome. 
Hypertrophische Prostata. 
Lupus hypertrophicus exulcerans. 
Tuberkulöse Lymphome. 
Carcinome. 
Mykotisches Haar. 
Tuberkulöse Knochenherde. 
Struma parenchymato'sa. 
Lupus, plane trockene Form. 
Verrucae. 
Lupus verrucosus. 
Fibrome. 
Myome. 
Das alopecische Haar. 
Lipome. 
Chondro- und Osteosarkome. 
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Diese Ubersicht zeigt, daß z. B. die regionäre Hautempfindlichkeit eine 
verschiedene ist. Sie zeigt weiter die weit höhere Strahlenempfindlichkeit 
der Kinder. Nach HOHLFELDER ist die Haut des 2jährigen Kindes 3-4mal 
so empfindlich als die des Erwachsenen, was jedoch in diesem Ausmaß von 
anderen Autoren nicht bestätigt wird (FLASKAMP). Zu der Zeit der Pubertät 
wird etwa die Strahlenempfindlichkeit des Erwachsenen erericht, alte Menschen 
scheinen wieder etwas weniger empfindlich zu sein. Innerhalb des gleichen 
Gewebes ist die Empfindlichkeit der Zellen keine absolut gleichmäßige. Das 
wird insbesondere auch bei Bestrahlung krankhafter Gewebe, etwa von Tumoren, 
beobachtet. Vielleicht hängt diese verschiedene Empfindlichkeit im Bereich 
einzelner Zellarten mit der verschiedenen Empfindlichkeit bestimmter Teilungs
und Entwicklungsstadien der Kerne zusammen. Darüber hinaus läßt sich 
auch keine absolute Zahl für die Empfindlichkeit aufstellen, vielmehr bestehen 
individuelle Schwankungen in der Größenordnung ± 15% (FuSKAMP), andere 
Autoren geben noch größere Schwankungsbreiten an. Sofern die sichtbaren 
Strahlenwirkungen aus dieser physiologischen Schwankungsbreite herausfallen, 
ergibt sich die Frage einer effektiv veränderten Strahlenempfindlichkeit und 
ihrer Gründe. Fälle einer stark herabgesetzten Strahlenempfindlichkeit sind 
nur selten beschrieben worden, ihre Ursache unklar. Die Frage der Gewöhnung 
im Sinne einer erwerbbaren Strahlenfestigkeit wird im allgemeinen verneint, 
bezüglich der normalen Gewebe sicherlich mit Recht. Die Haut läßt bei wieder
holter Bestrahlung eher eine erhöhte Empfindlichkeit erkennen. Bei den 
malignen Tumoren, die im Laufe einer Bestrahlungsserie strahlenrefraktär 
werden, ist die Frage einer eintretenden Gewöhnung zumindest diskutierbar. 
Es ist natürlich sehr schwierig, hierüber ein sicheres Urteil zu gewinnen. 
Praktisch sehr viel wichtiger ist das Problem der erhöhten Strahlenempfind
lichkeit. In diesem Zusammenhang hat sich auch die Frage nach einer Strahlen
idiosynkrasie ergeben, deren Existenz allerdings von zahlreichen maßgebenden 
Autoren abgelehnt wird, jedenfalls im Sinne eines selbständigen Krankheits
bildes. Vielfach erweist sich die erhöhte Strahlenempfindlichkeit als bedingt 
durch einen zusätzlichen endogenen, aus dem Krankheitsgeschehen selbst 
stammenden Faktor. Man hat auch in diesen Fällen von Kumulationsschäden 
gesprochen. Am eindruckvollsten und am leichtesten verständlich sind die
jenigen Fälle von Strahlenüberempfindlichkeit, wie sie bei den verschiedensten 
Hautaffektionen, auch noch einige Zeit nach Abklingen des Hautprozesses, be
obachtet werden können. Demgegenüber bezeichnet man als Kominations
schäden (WINTZ) solche Strahlenschäden, bei denen die Strahlenüberempfind
lichkeit durch Hinzutreten einer exogenen Hautschädigung zustande gekommen 
war. Dabei kommen als Trauma in erster Linie rein mechanische Momente 
in Betracht, daneben auch Traumen anderer Art wie chemische, thermische 
usw. Die erhöhte Strahlenempfindlichkeit findet sich aber nicht nur bei Er
krankungen und S·chädigungen der Haut, so wird auch bei andersartigen, den 
Gesamtorganismus stark in Mitleidenschaft ziehenden Erkrankungen Strahlen
überempfindlichkeit beschrieben. Beispiele dieser Art wären die BAsEDowsche 
und die ADDIsoNsche Krankheit, Diabetes, Nephritis, infektiöse Erkrankungen 
und septische Zustände. Schwieriger liegt die Situation bei dem Versuch, 
konstututionelle Merkmale in Beziehung zur Strahlenempfindlichkeit zu bringen. 
Gesetzmäßige Verhältnisse lassen sich in dieser Richtung jedenfalls nicht fest
stellen. Gewisse Medikamente erhöhen die Strahlenempfindlichkeit, und zwar 
sowohl bei äußerer wie auch bei innerer Anwendung. Zu erwähnen wären in 
diesem Zusammenhang Gold- und Silber- und Kupferpräparate, ferner Salvarsan, 
Brom, Jod und Chinin. In diesen Fällen liegt also eine erworbene Überempfind
lichkeit für die Dauer der Medikation vor. Interessant ist, daß ebenso wie beim 
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Ultraviolettlicht auch eine Empfindlichkeitssteigerung gegen Röntgen- und 
Grenzstrahlen mit Porphyrinen erzielt wor9-en ist. Praktische Bedeutung hat. 
in diesem Zusammenhang eine Beobaehtung von TROSTLER. Der Autor sah 
eine Empfindlichkeitssteigerung gegen Röntgenstrahlen bei Porphyrinämie
und Porphyrinurie, die durch Verabreichung von Barbitursäurepräparaten 
hervorgerufen waren. Es erweist sich also die Strahlenüberempfindlichkeit 
als ein außerordentlich vieldeutiges Krankheitssymptom, dessen sekundärer' 
Charakter in der Regel aus dem Vorliegen endogener oder exogener Momente 
erwiesen werden kann. Gerade die vielseitigen Möglichkeiten, die zu einer' 
mehr oder weniger deutlichen Änderung, meist einer Erhöhung der Strahlen
empfindlichkeit führen können, machen das Vorkommen einer Strahlenidio
synkrasie im Sinne einer selbständigen Krankheit unwahrscheinlich, zumal, 
wie betont, bei nachgewiesener Strahlenüberempfindlichkeit eine auslösende 
Ursache fast immer gefunden werden kann. Praktisch ergibt sich für die 
Strahlentherapie hieraus die Forderung, vor Einleitung der Behandlung sich 
darüber klar zu werden, ob und in welchem Umfang nach dem Gesundheits
zustand des Organismus mit einer veränderten Strahlenempfindlichkeit zu 
rechnen ist. Strahlenschäden sind immer Ausdruck einer Überdosierung. 
Je nach der Strahlenqualität haben wir mit oberflächlichen oder Tiefeneinwir
kungen, je nach der Quantität mit entzündlichen oder kaustischen Veränderungen 
und deren Folgen zu rechnen. Bei der diagnostischen Anwendung von Röntgen
strahlen ist heute jede schädigende Wirkung unbedingt vermeidbar. In der
Therapie müssen unter Umständen Nebenwirkungen in Kauf genommen werden, 
besonders wenn bei der Tiefentherapie große und größte Dosen Anwendung 
finden. Die ungünstigen Nebenwirkungen betreffen dann die mitbestrahlten 
Körpergegenden. Immer müssen die möglicherweise auftretenden Neben
wirkungen in einem richtigen Verhältnis zu der Schwere des mit hohen Röntgen
dosen behandelten Grundleidens bestehen. 

A. Die Schädigungen durch Röntgenstrahlen. 
1. Haut. 

Es liegt in der Natur der Sache, daß in erster Linie die Haut einer Schädi
gung durch Röntgenstrahlen ausgesetzt. ist. So stehen auch die Röntgenschädi
gungen der Haut zahlenmäßig bei weitem an erster Stelle, sind auch klinisch 
wie experimentell am besten bekannt und erforscht. Ob es an der Haut zu rever
siblen oder irreversiblen Veränderungen, also zu Röntgenschädigungen kommt, 
ist nur eine Frage der Dosierung. Als Hauteinheitendosis (HED nach SEITZ. 
und WINTZ) bezeichnet man bekanntlich diejenige biologisch ermittelte maxi
male Strahlendosis, die bei einmaliger Verwendung keine Schädigung der Haut, 
also nur reversible Veränderungen hervorruft. Als erste, sofort nach einer' 
Röntgenbestrahlung auftretende Reaktion kommt es zu einem Früherythem, 
welches in wenigen Tagen wieder verschwindet. Dosen von etwa 60 % der' 
HED vermögen dieses Früherythem bereits· auszulösen. Bei Einwirkung einer 
vollen HED erscheint nach einer Latenz von etwa 10 Tagen das Haupterythem 
wesentlich langsamer als das Früherythem, an Intensität zunehmend und dann 
wieder abklingend, welches fließend nach weiteren 10 und mehr Tagen in das. 
Pigmentstadium übergeht. Diese Pigmentierung kann Monate und Jahre 
bestehen bleiben. Außer der Pigmentbildung in den Basalzellen der Epidermis. 
und den Chromatophoren der Cutis lassen sich unter der Einwirkung einer HED 
keine Veränderungen nachweisen, auch die Pigmentbildung verschwindet. 
wieder, wenn auch mitunter erst nach langer Zeit. Funktionsstörungen bleiben 
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dann nicht zurück. Die Röntgenpigmentierung stellt aber insofern nur einen be
dingt reversiblen Vorgang dar, als sie für die Dauer ihres Bestehens einen Locus 
minorus resistentiae schafft. Das gilt nicht nur für eine erneute Einwirkung 
von Röntgenstrahlen, sondern auch für andersartige Einwirkungen mechanischer, 
thermischer, chemischer oder anderer Natur, wodurch Kombinationsschäden 
entstehen können. In diesem Zusammenhang sei besonders auf die Gefährlich
keit einer Sonnen- oder Ultraviolettlichtbestrahlung hingewiesen. Auch bietet 
das tiefliegende Röntgenpigment keinen Schutz gegen Ultraviolettlicht. 

Die irreversiblen Veränderungen der Haut, also die eigentlichen Röntgen
schädigungen der Haut treten bei Überschreitung der HED auf. Sie tragen 
einen gänzlich anderen Charakter als die bisher beschriebenen Hautreaktionen. 
Eine vollständige Restitutio ad integrum ist grundsätzlich nicht möglich. Es 
handelt sich um Krankheitsbilder, die allein durch die Strahlenwirkung und ohne 
Beziehung zu dem Krankheitsbild, dessentwegen die Bestrahlung erfolgte, ver
ursacht sind. Ob und inwieweit in einzelnen besonders gelagerten Zellen die 
einer Betrahlungsbehandlung unterzogene Krankheit einmal bedeutungsvoll 
werden kann, wird noch zu erörtern sein. 

Klinisch kann man die Hautschädigungen in zwei große Gruppen einteilen. 
Die akuten Strahlenschäden, die sog. Röntgenverbrennungen, finden wir beim 
bestrahlten Kranken, bei dem eine einmalige Überdosierung erfolgte oder in 
zu kurzer Folge größere Strahlenmengen gegeben wurden. Die chronischen· 
Hautschädigungen bieten klinisch und anatomisch ein ganz anderes Bild, sie 
entwickeln sich in der Folge monate- und jahrelanger Einwirkungen kleiner 
und kleinster Röntgendosen. Sie stellen Berufskrankheiten aller derjenigen dar, 
die ohne genügenden Schutz jahrelang im Röntgenbetrieb tätig waren. So 
sind vor allem eine ganze Reihe von Röntgenärzten der ersten Röntgenära 
auf diese Weise zum Opfer ihres Berufes geworden. Im Schrifttum sind zahlreiche 
heroische Selbstberichte niedergelegt. 

Die akuten Hautschädigungen hat HOLZKNECHT in 4 Grade eingeteilt, wobei 
die Übergänge fließend sind. Bei der Reaktion ersten Grades fehlen entzünd
liche Erscheinungen, manchmal geben die Kranken ein leichtes Wärmegefühl 
an. Ein bis zwei Wochen nach der Bestrahlung tritt eine leichte Schuppung 
der Haut ein, die Haare fallen aus, Pigmentbildung schließt sich an. Im Laufe 
kurzer Zeit erfolgt praktisch Restitutio ad integrum. Die Hautreaktion zweiten 
Grades nach HOLzKNECHT zeigt wesentlich stärkere Symptome, sie entspricht 
der Dermatitis hyperaemica erythematosa nach KrENBöCK und DOHAN. Sie 
trägt den Charakter einer akuten Hautentzündung und tritt etwa 2 Wochen 
nach Einwirkung der Röntgenstrahlen auf. Cherakterisiert ist sie durch heftige 
Rötung und, Schwellung, verbunden mit Hitze- und Spannungsgefühl. Über 
Schmerzen wird weniger als über heftiges Hautjucken und -brennen geklagt. 
Beim Übergang des Erythems in Pigmentierung kommt es zur Schwellung der 
Haarfollikel und zum Haarausfall. Die Haut beginnt abzuschilfern, es besteht 
Neigung zu sekundärer Infektion. Histologisch finden sich degenerative Ver
änderungen in den betroffenen Hautschichten, vor allem an den Kernen, an den 
Capillarendothelien und an den Zellen der Anhangsgebilde der Haut. Im Laufe 
der Zeit, mitunter erst nach Monaten, gehen die Erscheinungen zurück, es kommt 
zur Abheilung unter Hinterlassung atrophischer, meist tief pigmentierter Narben. 
Häufig kommt es jedoch zu depigmentierten Stellen in den Narben. Zahlreiche 
Teleangiektasien können sich im bestrahlten Gebiet entwickeln. Gewisse Unter
schiede in den Hautveränderungen ergeben sich, je nachdem, ob es sich um eine 
Eip.wirkung harter oder weich,er Strahlen handelte. Die geschilderten Ver
hältpisse entsprechen denen einer Hartstrahleinwirkung. Demgegenüber spielt 
,sicl). . die. W, eichstrahlenwirkung nur in den oberflächlichen Epidermisschichten 
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ab. Hier ist jedoch bei gleicher Dosis entsprechend der stärkeren Absorption 
die schädigende Wirkung eine viel intensivere, der Entzündungszustand tritt 
viel rascher und heftiger auf als bei der. Hartstrahleinwirkung. Die Wirkung 
erschöpft sich auch in den obersten Hautpartien, es komm.t nicht zur Follikel
schwellung, nicht zum Haarausfall. Nach Abheilung der Veränderungen bleibt 
eine erhebliche Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit gegen die verschiedensten 
Reize zurück. 

Den stärksten Grad der Röntgenentzündung stellt die Reaktion 3. Grades 
nach HOLZKNECHT, die Dermatitis bullosa nach KIENBÖCK und DOHAN dar. 
Sie tritt nach 6-10 Tagen auf und ist durch ihre außerordentliche Schmerz
haftigkeit charakterisiert. Unter heftigsten Entzündungserscheinungen kommt 
es zu Blasenbildung und Exsudation, Haarausfall und partieller Zerstörung der 
Papillen, Schweiß- und Talgdrüsen. Im histologischen Bild sieht man neben 
schweren degenerativen Veränderungen vor allem an epithelialen Gebilden und 
ausgedehnten Kernschädigungen Ödembildung und entzündliche Infiltration. 
Die Ausheilung erfolgt erst nach Wochen und Monaten unter Hinterlassung 
ausgedehnter Narben mit teilweise pigmentierter, teilweise pigmentfreier, haar
loser atrophischer Haut, in der sich mit der Zeit reichlich Teleangiektasien bilden. 
Noch sehr spät können sich im Narbengewebe sekundäre Nekrosen entwickeln. 

Der Zustand der Dermatitis bullosa leitet unmittelbar über zu der Reaktion 
4. Grades als dem höchsten Grad akuter Röntgenschädigungen, dem Röntgen
ulcus. Nachdem schon wenige Tage nach erfolgter Röntgenbestrahlung schwerste 
Entzündungserscheinungen aufgetreten sind, kommt es meist im Laufe weniger 
Wochen zu schweren und tiefgreifenden Nekrosen und der Ausbildung eines 
scharfrandigen Röntgengeschwürs, welches durch seine besonders große Schmerz
haftigkeit ausgezeichnet ist. Im histologischen Bild betreffen die schwersten 
degenerativen Veränderungen nun auch das Bindegewebe und vor allem das 
Gefäßsystem. Der Verlauf eines Röntgenulcus kann sich sehr verschieden 
gestalten, immer ist es durch seine geringe Heilungstendenz und dementsprechend 
durch seinen monate- und jahrelangen Verlauf gekennzeichnet. Von der Peri
pherie her setzt Vernarbung ein, kann aber pötzlich stehenbleiben. Das Ge
schwür wirkt torpide, es kann auch zu neuen Zerfallserscheinungen kommen. 
Schließlich kommt es nach Monaten und Jahren zur Vernarbung unter schwerster 
Entstellung. Die Haut ist dünn und weiß, an den Geschwürsrändern zeigt sich 
scheckige Pigmentierung, Teleangiektasien bilden sich aus. Durch Schädigung 
tiefer gelegener Gewebe, vor allem der Lymphbahnen und des Fettgewebes kann 
sich eine derbe Infiltration des Narbenbodens und der Umgebung bilden. Man 
bezeichnet diese Veränderungen als chronisch-induriertes Ödem (JÜNGLING) 
.oder als Röntgenschwiele (WINTZ). Wichtig ist, daß auch ein zur Ausheilung 
und Vernarbung gekommenes Röntgenulcus in besonders hohem Maße ein 
Locus minorus resistentiae für alle später einwirkenden Reize bleibt. Gelegent
lich sind auch Ulcera erst nach monate- und jahrelanger Latenz gesehen worden. 
Während man zunächst annahm, daß es sich bei derartigen Spätulcera um Kumu
lationsschäden in der Folge wiederholter therapeutischer Applikation kleiner 
Strahlendosen handeln müßte, stehen jetzt die meisten Autoren auf dem Stand
punkt, daß diese Spätulcera nicht Ausdruck reiner Strahlenschädigung sind. 
Man sieht in ihnen vielmehr den Ausdruck von Kombinationsschäden (Meta
röntgenschädigungen nach GROEDEL), aufgetreten durch die Einwirkung anders
.artiger neuer Traumen auf das röntgengeschädigte Gewebe. So beschreibt HOLZ
KNECHT ein Anästhesieulcus der Röntgenhaut, welches sich nur bei Fällen ent
wickelte, bei denen die Haut vorher mit Anästhesin behandelt war. KELEN 
,sieht die aufgetretenen Teleangiektasien als bedeutungsvoll für die Ausbildung 
von Spätgeschwüren an. 
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Gegenüber den geschilderten akuten Röntgenschädigungen bieten die chro
nischen Röntgenschädigungen, wie sie sich unter dem Einfluß dauernder Ein
wirkung kleiner und kleinster Röntgendosen entwickeln, ein ganz anderes Bild. 
Die chronische Röntgenschädigung als Folge der Röntgentherapie ist ein sehr 
seltenes Ereignis, sie stellt vielmehr eine typische Berufskrankheit dar. Befallen 
ist in erster Linie die Hand, da sie beim Röntgenarzt und Röntgeningenieur 
in erster Linie der Schädigung ausgesetzt sein wird. Aber auch an anderen 
Körperstellen kommen chronische Strahlenschädigungen selbstverständlich vor. 
So schildert ein Selbstbericht von KÖHLER typische Veränderungen an seinen 
Unterschenkeln. Die Haut verliert an Elastizität, wird dick, spröde, rissig und 
schließlich atrophisch. Der Haarwuchs wird spärlich, die Funktion der Schweiß
und Talgdrüsen ist gestört. Es besteht außerordentliche Empfindlichkeit gegen 
Reize aller Art, Druck und Berührung, Wärme und Kälte. Geklagt wird über 
ein unangenehmes Spannungsgefühl. Mit der Zeit bilden sich schmerzhafte 
Rhagaden, aus denen sich schmerzhafte Ulcera entwickeln können. Die Nägel 
werden brüchig. In der atrophischen Haut bilden sich Teleangiektasien. Beson
ders charakteristisch ist das Auftreten von zahlreichen Hyperkeratosen, von 
HOLZKNECHT als präcanceröse Bildungen bezeichnet. 

Auf dem Boden der hyperkeratotischen oder ulcerösen Form chronischer 
Röntgendermatitis kann sich dann die gefürchtetste aller Röntgenschädigungen, 
das Röntgencarcinom, entwickeln. Andererseits ist eine durch Röntgenstrahlen 
chronisch geschädigte Haut unbedingte Voraussetzung für die Entwicklung 
eines Röntgenkrebses. Die Inkubationszeit liegt zwischen 4 und 20 Jahren, 
beträgt nach KRAUSE durchschnittlich 7-8 Jahre. Eine sehr lesenswerte Zu
sammenstellung über 94 Röntgencarcinome der Weltliteratur gibt HESSE im 
Jahre 1911, darunter 24 Lupuscarcinome. Bis 1928 waren weitere 126 Fälle 
bekannt (KRAUSE). Die Röntgencarcinome treten solitär oder multipel auf 
und metastasieren in etwa 1/3 der Fälle. Sie zeichnen sich durch ihre weitgehende 
therapeutische Unbeeinflußbarkeit aus und gehen allmählich in allgemeine Car
cinose über. 

Außer Carcinomen sind auch gelegentlich Röntgensarkome beobachtet wor
den. Im wesentlichen wurden Sarkomentwicklungen 7-12 Jahre nach mehr
facher Röntgenbestrahlung tuberkulöser Gelenkaffektionen gesehen. Röntgen
bestrahlung und Tuberkulose scheinen dabei den chronischen Reiz für die 
Sarkomentwicklung abzugeben (BECK). Als reine Bestrahlungsfolgen scheinen 
Sarkome nicht vorzukommen; 

Der Einfluß von Röntgenstrahlen auf die Anhangsgebilde der Haut ist schon 
mehrfach miterwähnt worden. So wurde auf die Sprödigkeit und die Rissigkeit 
der Nägel in der Folge chronischer Röntgenschädigung hingewiesen. Die Röntgen
hand der chronischen Röntgendermatitis zeigt auch chronische Schädigungen 
der Schweiß- und Talgdrüsen der Haut. Die Drüsen der Haut erweisen sich als 
relativ strahlenempfindlich, besonders im Zustand der Hyperfunktion. Diese 
Tatsache kann therapeutisch ausgenutzt werden, hat aber wegen der Gefahr 
einer Schädigung mit der nötigen Vorsicht und in kleiner Dosierung zu geschehen. 
Zu erwähnen wäre schließlich noch die Wirkung auf die Haarpapille. Hier sind 
reversible und irreversible Wirkungen bekannt, die zu einer temporären oder 
dauernden Epilation führen. Auch hier ist demnach bei therapeutischer An
wendung von Röntgenstrahlen Vorsicht geboten, um Dauerschädigungen zu 
vermeiden. Diese bestehen nicht nur in der Gefahr eines gänzlichen Haaraus
falls, sondern auch der Gefährdung der Haut an sich. Bei jungen Kindern sind 
bei dieser Gelegenheit sogar Knochenschädigungen beobachtet worden. 

Die Diagnose der typischen Röntgenschädigungen der Haut wird in der 
Regel keine Schwierigkeiten bereiten. Gleichwohl ist bei der Beurteilung von 



Erkrankungen durch Röntgen- und Radiumstrahlen: Muskulatur. 877 

Hautveränderungen in ihrer Beziehung zu vorausgegangenen Röntgeneinwir
kungen große Vorsicht und Kritik notwendig. Sind doch im Schrifttum gar 
nicht wenige Beobachtungen niedergelegt, bei denen Hautaffektionen ver
schiedenster Ätiologie als Röntgenschädigungen angesprochen waren und sich 
nachher als luische, tuberkulöse usw. Affektionen herausstellten. Generali
sierte Exantheme gehören nicht in das Gebiet der Schädigungen durch Röntgen
strahlen. 

Die Prognose aller schwereren Röntgenschädigungen ist stets mit Vorsicht 
zu stellen. Auf jeden Fall ist mit einem sehr langen Krankheitsverlauf zu rechnen. 
Die erhöhte Empfindlichkeit röntgengeschädigter Gewebe für jegliche anderen 
Reize und die damit verbundene Gefahr von Kombinationsschäden noch Jahre 
nach Abklingen der akuten Röntgenschädigung stellt ein zweifellos prognostisch 
erschwerendes Moment dar. 

Die Therapie kann im wesentlichen nur eine symptomatische sein. Im ganzen 
ist den Röntgenschädigungen mit Ausnahme der leichten, nach kurzer Zeit 
spontan abklingenden Hautschädigungen gemeinsam, daß sie sich therapeu
tischen Verfahren gegenüber meist recht refraktär verhalten und durch ausge
sprochen schlechte Heilungstendenz gekennzeichnet sind. Auf die einzelnen 
örtlichen Behandlungsverfahren und die Möglichkeit einer Unterstützung durch 
allgemeine Maßnahmen kann hier nicht eingegangen werden, es sei in dieser 
Hinsicht auf die Spezialliteratur verwiesen. Beim Röntgencarcinom bietet nur 
die Radikaloperation Aussicht auf durchschlagenden Erfolg und sollte möglichst 
früh und weit im Gesunden vorgenommen werden. Leider lehrt die Erfahrung, 
daß oft sehr radikale Maßnahmen das Auftreten von Rezidiven und Metastasen 
und damit den ungünstigen Verlauf nicht haben aufhalten können. 

2. Muskulatur. 
Die glatte und quergestreifte Muskulatur ist außer im embryonalen Stadium 

wenig strahlenempfindlich. Nach SEITZ und WINTZ treten Schädigungen der 
Muskulatur erst jenseits einer Dosis von 180% der HED auf. Daraus ergibt 
sich ihre Seltenheit, da die Überdosierung selten diese Grade erreichen wird. 
Die Folgen sind degenerative Veränderungen in der Muskulatur, an der glatten 
Muskulatur offenbar ausgesprochener als an der quergestreiften. Am Uterus 
sieht man nach Myombestrahlung Rückbildungserscheinungen. Ob diese als un
mittelbare Strahlenwirkung oder auf dem Umwege über das Ovar zustande
kommen, ist noch nicht eindeutig entschieden. 

Am Herzen lassen sich im Tierexperiment durch Röntgenstrahlen schwere 
Parenchymschädigungen und Veränderungen des interstitiellen Bindegewebes 
erzeugen (WERTREMANN). Beim Menschen liegen nur wenige Beobachtungen 
über Schädigungen des Herzmuskels durch Röntgenstrahlen vor, die jedoch 
praktisch von großer Bedeutung sind. SCRWETZER berichtet über den Befund 
bei einem 30jährigen Kranken, der wegen einer mediastinalen Lymphogranulo
matose im Laufe von 2 Jahren in 5 Serien mit relativ hohen Dosen bestrahlt 
worden war lind dann unter dem Bilde einer Erstickung zugrunde ging. Autop
tisch fanden sich schwerste Schädigungen der Herzmuskulatur mit Zerfall 
des Myoplasmas innerhalb der aufgetriebenen Muskelfasern, Plasmolyse und 
Untergang der Sarkolemmschläuche, Veränderungen, die als spezifische Röntgen
schädigungen angesehen werden. Eine weitere Beobachtung über eine schwere 
Schädigung des Perikards und des Herzmuskels als Folge der Bestrahlung eines 
Teratoms im vorderen Mediastinum stammt von FAUST. Der Tod erfolgte an 
Herzinsuffizienz. FLASKAMP sah nach Bestrahlung eines Mediastinalsarkoms 
Komplikationen von seiten des Herzens in Form von Herzblock und Arrhythmie, 
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möglicherweise ebenfalls als Ausdruck einer unmittelbaren Schädigung des 
Herzens durch die Röntgenstrahlen. Die Bedeutung derartiger Beobachtungen 
für die Röntgentherapie thorakaler Erkrankungen, bei denen das Herz den 
Strahlen mitausgesetzt wird, liegt auf der Hand. 

3. Knorpel und Knochen. 
Der Knorpel und Knochen des Erwachsenen gilt im allgemeinen als sehr 

strahlenresistent. Nur bei nekrotisierenden Strahlendosen sind Schädigungen 
zu erwarten. Dagegen wird die Callusbildung durch Röntgenstrahlen deutlich 
gehemmt. Von besonderer Bedeutung ist, daß Knorpel und Knochen während 
des Wachstums sehr strahlenempfindlich sind. Auf diese Weise können hoch
gradige Wachstumshemmungen des Skeletsystems zustande kommen. Die 
schädigende Wirkung der Röntgenstrahlen ist um so stärker, je jünger das Indi
xiduum ist. PERTHES hat beim Hühnchen als erster den experimentellen Beweis 
hierfür erbracht, weitere ausgedehnte Tierversuche liegen von FÖRSTERLING 
und von KRUOKENBERG vor, aus denen hervorgeht, daß bei sehr jungen Säuge
tieren schon einmalige kurze Röntgenbestrahlungen genügen, um schwere und 
definitive Wachstumsstörungen auszulösen. Auch mit Grenzstrahlen, allerdings 
mit hohen Dosen, konnten am Kaninchen Wachstumshemmungen hervorgerufen 
werden. Beim Menschen sind Wachstumsstörungen nach Röntgenbestrahlung 
von Knochentuberkulosen im frühen Kindesalter von zahlreichen Autoren be
schrieben worden. Die schädigende Dosis wird für den Säugling mit 25 %, für 
das Kind mit 50% der HED angegeben. Die Prognose derartiger Wachstums
hemmungen wird fast allgemein als wenig günstig angesehen. Daraus ergibt 
sich die Forderung, auf eine Röntgenbestrahlung jugendlicher Knochen möglichst 
ganz zu verzichten, wenn nicht die Besonderheit des Falles, etwa das Vorliegen 
eines malignen Tumors dazu zwingt, die mögliche Wachstumsstörung als das 
kleinere übel in Kauf zu nehmen. 

Die Zähne sind wie der Knochen im ausgewachsenen Zustand sehr strahlen
resistent, dagegen ist wachsendes Zahngewebe sehr empfindlich. Strahlen
schädigungen finden in Störungen des Wachstums ihren Ausdruck. 

4. Respirationsorgane. 
Kehlkopf und Trachea sind nicht besonders strahlenempfindlich. Praktische 

Bedeutung haben vor allem die möglichen Schädigungen des Kehlkopfes, da 
dieses Organ nicht selten Objekt unmittelbarer Röntgenbestrahlung ist. Unter 
dem Einfluß der Röntgenstrahlen spielen sich an der Schleimhaut des Kehl
kopfes die gleichen Vorgänge ab, wie wir sie an der Haut bereits kennengelernt 
haben. Die alsbald einsetzende Frühreaktion verläuft unter dem Bilde einer 
trockenen Laryngitis und äußert sich in Trockenheit und Heiserkeit, sie klingt 
alsbald ab. Nach einer Latenz von etwa 3 Wochen folgt wie an der Haut die 
Hauptreaktion, wobei es je nach der Dosierung zu reversiblen oder irreversiblen 
Veränderungen kommt. Im Hinblick auf die zu erwartenden Reaktionen an der 
Schleimhaut ist von manchen Autoren eine prophylaktische Tracheotomie 
empfohlen worden. Man findet an der Schleimhaut die Zeichen leichter oder 
schwerer Entzündung mit Ödem und fibrinösen Belägen, Schwellung der regio
nären Lymphdrüsen, bei "Überdosierung jedoch tiefgreifende Zerstörungen mit 
Gefäßschädigungen, Nekrosen und schließlich auch echte Röntgenulcera. Zu 
berücksichtigen ist ferner, daß durch die Grunderkrankung, die zur Bestrahlung 
führte, auch die Möglichkeit von Spätschädigungen im Sinne von Kombinations
schäden gegeben ist. Man wird dieser Möglichkeit bei der Wahl der Dosierung 
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Rechnung tragen müssen, um schwere und definitive Schädigungen zu vermeiden. 
Im Schrifttum sind eine Reihe von Beobachtungen niedergelegt, bei denen eine 
schwere Kehlkopfschädigung und deren Komplikationen schließlich zum Tode 
führten. Man sieht, daß man bei Kehlkopfschädigungen die Prognose nur mit 
Vorsicht stellen kann. 

Das Lungengewebe ist strahlenempfindlicher als der Kehlkopf. Bei Bestrah
lung von intrathorakalen Tumoren und Mammacarcinomen ist eine Mitbestrah
lung der Lunge im beträchtlichem Umfang möglich. Schwere Veränderungen 
sind aus dem Tierversuch bekannt. Man sieht umschriebene, später konfluierende 
Bronchopneumonien mit schwerer eitriger Bronchitis. Das Alveolarepithel dege
neriert und geht zugrunde. In der Umgebung der Bronchopneumonie kommt es 
zum Lungenödem. An den Bronchialepithelien können Wucherungserschei
nungen und sogar autonomes Wachstum beobachtet werden (LüDIN und WERTHE
MANN). Beim Menschen sind ebenfalls Lungenschädigungen beobachtet worden, 
welche WINTZ als Lungeninduration bezeichnet hat. Klinisch besteht Husten, 
je nach der Ausdehnung ein veränderter Klopfschall mit verschärftem Atmen 
und geringen katarrhalischen Geräuschen. Das Röntgenbild zeigt eine mehr 
diffuse, in anderen Fällen eine herdförmig fleckige Verschattung, manchmal nach 
Art einer TumorIunge. In anderen Fällen ähnelt das Bild dem einer zentralen 
Pneumonie. Eine wesentliche Rückbildungsmöglichkeit scheint nicht zu be
stehen, die Prognose trübt sich durch die Gefahr des Hinzutretens sekundärer 
Infektionen. 

Auch die Pleura kann in Mitleidenschaft gezogen werden, es kommt als Aus
druck einer Röntgenschädigung zur Bildung von Pleuraschwielen. 

5. Verdauungsorgane. 
Die Schleimhaut des Mundes, der Zunge und des Oesophagus reagiert auf 

Röntgenstrahlen mit ähnlichen Veränderungen einer Röntgenentzündung wie 
die Kehlkopfschleimhaut. Schwere Destruktionen treten bei Überdosierung auf. 
Im Bereich der Mundhöhle sind Speicheldrüsen und Tonsillen strahlenempfind
lich. Bei röntgenbestrahlten Speicheldrüsen kommt es zu einer Sekretions
hemmung , die zu einer unangenehmen Mundtrockenheit führen kann. An 
den Tonsillen findet eine Wachstumshemmung statt, was auch therapeutisch 
ausgenutzt worden ist. 

Magenschädigungen kommen selten vor, da der Magen kaum je großen 
Strahlenmessungen ausgesetzt sein wird. Große Röntgendosen führen zu einer 
Sekretionshemmung durch unmittelbare Einwirkung auf die Sekretionszellen 
des Magens, im Tierexperiment sind auch schwere Schleimhautschädigungen 
des Magens gesehen worden. 

Um so bedeutungsvoller sind die Schädigungen des Darmes, wie sie durch Mit
bestrahlung des Darmes bei Bestrahlung von Uterus- und Prostatacarcinomen vor 
allem in den ersten Zeiten der Tiefentherapie nicht ganz selten gesehen worden sind 
(ausführliche Kasuistik und Literatur von FLASRAMP und bei STRAUSS). Dabei 
ist der Dünndarm strahlenempfindlicher als der Dickdarm. Der wesentliche Grund 
für seine Gefährdung liegt aber in der Tatsache, daß er vor einer Mitbestrahlung 
nicht ausreichend geschützt werden kann. Der Darm reagiert auf Bestrahlung 
zunächst mit Entzündungserscheinungen, die sich klinisch in Tenesmen, Meteoris
mus und Durchfällen äußern. Bei schwerer Schädigung entstehen ruhrähnliche 
Zustandsbilder mit heftigem blutigem Durchfall, auch autoptisch ka.nn das Bild 
dem einer Ruhr sehr ähnlich sein, die Differentialdiagnose ist durch den Bacillen
befund zu stellen und kaim im konkreten Fall sehr wichtig sein. Bei schwerster 
Darmschädigung kommt es zu ausgedehnten Ulcerationen und Nekrosen, zu 
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Perforationen und Peritonitis. Während die leichteren EntzÜlldungserschei
nungen ohne wesentliche Schäden abklingen können, stellen die schweren Ver
änderungen ausgesprochen ernste Krankheitsbilder dar, die bei ausgedehnteren 
Nekrotisierungen und Perforationen einen tödlichen Ausgang nehmen. 

Die Leber ist als drüsiges Organ relativ strahlenempfiildlich, wird jedoch 
praktisch selten einer größeren Strahleneinwirkung ausgesetzt sein. Im Tier
versuch sind Glykogenschwund und eine Reihe anderer Leberfunktionsschädi
gungen gesehen worden. Beim Menschen kann es schon nach längeren Durch
leuchtungen zu vorübergehender vermehrter Urobilinogenausscheidung als 
Zeichen reversibler Leberschädigungen kommen (BEUTEL). Möglicherweise 
ergeben sich hierbei Beziehungen zum Röntgenkater. Bei intensiver Strahlen
wirkung sind ausnahmsweise auch schwerere und bleibende Leberschädigungen, 
Zerstörungen der Gallengangs- und Gefäßendothelien und Lebernekrosen beob
achtet worden. 

6. Uropoetisches System. 
Im Experiment wird die Niere durch Röntgenstrahlen schwer geschädigt. 

Beim Kaninchen konnten Schrumpfnieren durch Bestrahlung erzeugt werden. 
Weniger treten Epithelschädigungen an den Harnkanälchen auf. Ob durch 
Bestrahlung eine experimentelle Nephritis erzeugt werden kann, ist fraglich. 
Dagegen wird Verschlimmerung einer vorhandenen Nephritis als möglich ange
.sehen (DoMAGK). Gelegentlich werden nach Bestrahlung Albuminurie und auch 
Hämaturie beobachtet, die nach kurzer Zeit wieder spontan verschwinden. 
Ob man hierin den Ausdruck einer unmittelbaren Schädigung der Niere sehen 
soll, ist schwer zu entscheiden. Eigentliche Dauerschädigungen der Niere nach 
Röntgenbestrahlung scheinen nicht beobachtet zu sein. Autoptisch sind bei 
Menschen, die wegen eines Uteruscarcinoms oder dergleichen intensiv bestrahlt 
worden waren, Nierennarben gesehen worden, die den Ausdruck einer herd
förmigen Mitschädigung der Niere darstellen können. 

Die Blase ist ausgesprochen strahlengefährdet, weil sie vor allem bei bös
artigen Tumoren des weiblichen Genitale häufig ungewollt intensiv mitbestrahlt 
wird. Dabei kann es zu leichten und schweren Entzündungserscheinungen mit 
dem bekannten typischen cystitischen Beschwerden, bei intensiver Strahlenein
wirkung zu ausgedehnten Nekrosen, Perforationen und Fistelbildungen kommen. 
Die Prognose derartiger Veränderungen wird von ihrer Schwere und dem 
Auftreten von Komplikationen abhängen. Strahlenschädigungen der Prostata 
scheinen beim Menschen nicht beobachtet zu sein. 

7. Nervensystem. 
Die Nervensubstanz gilt im allgemeinen als weitgehend strahlenresistent. 

Erst mit Dosen, die ein mehrfaches der HED ausmachen, sind im Tierversuch 
Gehirnschädigungen gesehen worden. Jugendliche Gehirne sind empfindlicher 
als ausgereifte, so daß in diesen Fällen auch beim Menschen gelegentlich 
Schädigungen beobachtet worden sind. So berichtet DRucKMANN über eine 
4--14 Tage andauernde, ohne weitere Schädigung vorübergehende Schlafsucht 
bei Kindern, bei denen zum Zwecke der Trichophytiebehandlung eine Be
strahlung des Kopfes vorgenommen war. Die Störung trat nach einer Latenz 
von 6-8 Wochen auf. Es sind aber auch Fälle beschrieben, bei denen es zu 
epileptiformen Anfällen, zu Parästhesien, zu Amaurosen und zu Lähmungs
erscheinungen nach Kopfbestrahlung bei kleinen Kindern kam (SCHOLZ, MARKIE
WITZ, LORREY und SCHALTENBRAND). Auf Grund autoptischer Befunde wird 
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hervorgehoben, daß es sich vielfach weniger um eine unmittelbare Schädigung 
der Nervensubstanz als um die Folge einer örtlichen Gefäßschädigung handelt. 
Auch Wachstumsstörungen sind in Analogie zu den Erfahrungen des Tier
experimentes beim Menschen gesehen worden. An den Hirnhäuten können bei 
größeren Strahleneinwirkungen Reiz- und Entzündungerscheinungen mit ent
sprechenden Folgen auftreten. Am peripheren Nerv sind nur nach sehr massiven 
Dosen organische und funktionelle Schädigungen beobachtet worden. Auf 
Neuritiden können Röntgenstrahlen günstig wirken. 

8. Auge. 
Tierexperimentelle Befunde wie auch einzelne Beobachtungen am Menschen 

haben gelehrt, daß das embryonale Auge ausgesprochen strahlenempfindlich 
ist. Demgegenüber ist das Auge im extrauterinen Leben recht strahlenresistent, 
viel unempfindlicher als beispielsweise die Haut, wenn auch seine Schädigung 
bei entsprechend hoher Dosierung als möglich bezeichnet werden muß. Ver
änderungen der Cornea und an der Netzhaut sind beschrieben worden, auch 
Star- und Glaukombildung sind nach Intensivbestrahlung maligner Augen
tumoren beobachtet und als Strahlenschädigung aufgefaßt worden. In Röntgen
betrieben ist die Gefahr chronischer Augenschädigungen zu berücksichtigen. 
Auch hierüber liegen einschlägige Beobachtungen vor. 

Mehr als das Auge selbst sind seine Anhangsgebilde, Bindehaut, Augenlider 
und Wimpern gefährdet und einer Röntgenschädigung analog den geschilderten 
Verhältnissen an der Haut und Schleimhaut ausgesetzt. An den Conjunctiven 
werden die gleichen Gefäßveränderungen beobachtet, wie sie von der Haut 
und Schleimhaut bekannt sind. Die Tränendrüsen können durch Röntgen
strahleneinwirkung in ihrer Funktion gestört werden. 

9. Blut und blut bereitende Organe. 
An den blutbildenden Organen und im strömenden Blut spielen sich unter 

dem Einfluß der Röntgenstrahlen sehr eindrucksvolle Veränderungen ab, die 
auch alsbald den Charakter ernster, ja lebensgefährlicher Störungen annehmen 
können. Sie sind zuerst und in umfassender Weise von HEINECKE beschrieben 
worden, in der Folgezeit ist eine ausgedehnte Literatur über dieses Gebiet auf 
Grund klinischer und experimenteller Beobachtungen entstanden (ausführliche 
Literaturangaben finden sich bei HEINECKE und PERTHES, KUBLMANN, FLAs
KAMP, ELLINGER, WETTERER u. a.). 

Das lymphatische Gewebe ist in außerordentlichem Maße strahlenempfud
lieh. In den Lymphfollikeln der Milz, des Darmes, in den Lymphknoten, kurz in 
jeglichem lymphoiden Gewebe des Körpers treten schon bei mittleren Röntgen
dosen , und zwar ihrer Intensität nach in weitgehender Parallele zur ein
wirkenden Strahlenmenge, ausgesprochene Veränderungen auf. Es kommt zum 
Kernzerfall, Verschwinden der Lymphocyten, Phagocytose und Pigment
ablagerung. In kürzester Zeit und praktisch ohne Latenz erfolgt ein mehr oder 
weniger vollständiger Untergang des lymphoiden Gewebes. Sehr bald über
schreitet der Prozeß seinen Höhepunkt und mitunter schon am 3. Tage werden 
Zeichen einer Regeneration deutlich, die nach einigen weiteren Tagen voll
ständig sein kann. Der ganze Vorgang kann sich so schnell abspielen, daß er 
mitunter schon weitgehend abgelaufen ist, wenn andere Reaktionen, etwa die
jenigen der Haut, erst beginnen. Das myeloische Gewebe ist auch relativ 
strahlenempfindlich, wenn auch nicht in dem Grade wie das lymphatische, 
während sich das erythroblastische Gewebe als sehr strahlenresistent erweist. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/I. 56 
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Bei intensiver Strahleneinwirkung erfährt das Knochenmark eine gallertartige 
Umwandlung, mikroskopisch kann ein Zerfall sämtlicher Blutelemente im 
Knochenmark beobachtet werden, und zwar in der Form, daß zunächst Lympho
cyten und Monocyten, später eosinophile und basophile Zellen, schließlich die 
polynukleären Leukocyten, zuletzt die roten Blutelemente zugrunde gehen. 
Veränderungen an letzteren werden nur bei einmaliger Einwirkung sehr hoher 
oder chronischer Einwirkung kleiner Dosen beobachtet. 

Auch die Formelemente des strömenden Blutes zeigen charakteristische 
Reaktionen auf Röntgenbestrahlungen. Im ganzen ist zu sagen, daß die Inten
sität der Veränderungen und Zeitdauer der Regeneration von der verwendeten 
Dosis abhängig sind. Jedoch können erhebliche individuelle Unterschiede vor
handen sein, die vor allem in den Grundleiden und dem Allgemeinzustand der 
Bestrahlten begründet liegen. So zeichnen sich kachektische Individuen durch 
besonders starke Reaktionen und eine ungenügende Regenerationsfähigkeit aus. 
Die übliche Reaktion der weißen Blutkörperchen ist eine Steigerung, die jedoch 
alsbald in eine Leukopenie übergeht. Hieran sind die polymorphkernigen Zellen, 
die Lymphocyten und die Monocyten beteiligt,' während die eosinophilen Zellen 
nicht selten vermehrt sind, was als Schutzreaktion und bezüglich der Regeneration 
als prognostisch günstig angesehen wird. Die Wirkung auf die weißen Blut
körperchen des strömenden Blutes ist als eine indirekte anzusehen, wofür auch 
schon die Tatsache spricht, daß sich weiße Blutkörperchen in vitro als durchaus 
strahlenresistent erweisen. ZWERG konnte in Tierversuchen nachweisen, daß 
es sich bei den Veränderungen des weißen Blutbildes um eine Toxinwirkung 
handelt, die sich im Parabioseversuch auf den Partner übertragen läßt. Bleibt 
ein bestrahlter Hautlappen durch Abklemmung 4 Stunden von der allgemeinen 
Zirkulation ausgeschlossen, so wird eine Leukopenie vermieden. Sie tritt auf, 
wenn bald nach der Röntgenbestrahlung die Zirkulation wieder hergestellt 
wurde. Bei Übertragung von Blut vorbestrahlter Kaninchen sahen WÖNCKHAUS 
und MÜNZEL die gleichen Leukocytenbewegungen wie nach einer Bestrahlung. 
Das in vitro bestrahlte Blut übt also eine röntgenähnliche Wirkung aus. 

Als Ursache des Leukocytensturzes ist in erster Linie eine Toxinwirkung 
auf die Blutbildungsstätten im Sinne einer Blockierung anzunehmen, darüber 
hinaus ein Austritt der Leukocyten aus dem Gefäßsystem in Betracht zu ziehen. 
Die Einwirkung auf die weißen Blutzellen ist bei Ganzbestrahlungen eine 
wesentlich stärkere als bei gleich starken örtlichen Strahleneinwirkungen. 
Dosen, die bei Lokalbestrahlung durchaus üblich sind, erweisen sich bei Ganz
bestrahlungen als zu hoch. Da die Veränderungen des weißen Blutbildes einen 
sehr feinen und wichtigen Indicator für eine erfolgte Röntgenschädigung dar
stellen, ist die laufende Bestimmung des Blutbildes besonders bei in Röntgen
betrieben tätigen Personen erforderlich. Bei Feststellung entsprechender Ver
änderungen ist die Entfernung des Betroffenen aus dem Röntgenbetrieb dringend 
geboten, da bei weiterer Strahleneinwirkung schließlich alle weißen Blutzellen 
aus dem strömenden Blut verschwinden können, ein Zustand, der mit dem 
Fortbestand des Lebens nicht vereinbar ist. 

Im Gegensatz zu den weißen Blutelementen erweisen sich die roten Blut
körperchen als sehr strahlenresistent. Nur bei sehr massiven Strahleneinwir
kungen kann schließlich eine Anämie auftreten. Fälle schwerster aplastischer 
Anämien sind nur vereinzelt und eigentlich nur bei chronischen Röntgen
schädigungen gesehen worden. Auch die Thrombocyten sind sehr strahlen
resistent , so daß auch hier praktisch mit einer Schädigung nicht zu rechnen 
ist. Lediglich bei sehr jungen Individuen muß man auf eine wesentlich 
geringere Strahlenresistenz der roten Blutkörperchen und der Blutplättchen 
gefaßt sein. 
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Im Schrifttum sind etwa 10 Fälle von Leukämie beschrieben worden, die 
sich bei Personen entwickelte, die intensiv bestrahlt worden oder berufsmäßig 
über lange Zeit der Einwirkung von Röntgenstrahlen ausgesetzt waren. Es 
erscheint jedoch sehr fraglich, ob man hier von Bestrahlungsfolgen reden darf. 
Vielmehr dürfte es sich um ein zufälliges Zusammentreffen ohne inneren Zu
sammenhang handeln. 

Was die Bedeutung der Röntgenschädigungen an den Elementen des strömen
den Blutes anbetrifft, so sind die akuten, meist nur geringfügigen Veränderungen 
in der Regel prognostisch günstig und gleichen sich in wenigen Wochen spontan 
wieder aus. Sehr viel ernster sind die chronischen Blutschäden zu beurteilen, 
wie sie bei lange Zeit durchgeführten Bestrahlungen und als gewerbliche Schäden 
vorkommen. Daß die Kranken in diesen Fällen einer weiteren Strahlenein
wirkung unter keinen Umständen ausgesetzt werden dürfen, versteht sich von 
selbst. Auch sollten Kranke, die aus anderen Gründen in stärkerem Maße 
anämisch sind oder niedrige Leukocytenzahlen aufweisen, von einer Bestrahlungs
behandlung ausgeschlossen werden. Therapeutisch kommen die üblichen Maß
nahmen bei Anämie und Agranulocytose in Betracht. HEGLER berichtet über 
einen Kranken mit schwerer Blutschädigung nach langdauernder Röntgen
bestrahlung, bei dem die übliche Therapie und vielfache Bluttransfusionen 
erfolglos blieben und nach Milzexstirpation Genesung eintrat. 

Über die Veränderungen der Bestandteile des Blutserums liegt eine große 
Anzahl von Arbeiten vor, es zeigt sich jedoch, daß es sich meist um sehr flüchtige 
Veränderungen und auch keineswegs um einheitliche und gesetzmäßige Ver
hältnisse handelt. Dabei scheint vor allem auch das vorliegende Grundleiden 
von Bedeutung zu sein. Beziehungen können sich dabei zu einigen Allgemein
erscheinungen nach Röntgenbestrahlungen ergeben, worauf noch zurück
zukommen sein wird. 

10. Drüsen. 
Auf die Strahlenschäden der Drüsen in der Haut wurde bereits früher ein

gegangen, worauf verwiesen werden kann. Die Brustdrüse ist besonders bei 
jugendlichen Individuen recht strahlenempfindlich und kann mit erheblichen 
und irreparablen Entwicklungshemmungen reagieren. Außer in der Zeit vor 
der Pubertät besteht eine erhöhte Strahlenempfindlichkeit prämenstruell, 
während der Gravidität und vor allem- in der Lactationsperiode (WINTZ und 
FLA.SKAMP). Auf die degenerativen Veränderungen und Sekretionshemmungen 
an den Speicheldrüsen nach Einwirkung von Röntgenstrahlen wurde bereits 
hingewiesen. Eine Röntgenschädigung des Pankreas scheint zumindest praktisch 
nicht vorzukommen. Beobachtungen derart, daß bei Diabetikern durch Rönt
genbestrahlung des Pankreas eine Verminderung der Zuckerausscheidung 
erzielbar sei, erscheinen doch sehr zweifelhaft. Theoretisch ist doch bei einer 
intensiven Röntgeneinwirkung auf den Inselapparat höchstens eine weitere 
Dezimierung der Il18elzellen und damit eine Verschlechterung der diabetischen 
Stoffwechsellage zu erwarten. Auf jeden Fall gehört die Röntgenbestrahlung 
der Pankreasgegend nicht zu den aussichtsreichen Behandlungsverfahren der 
Zuckerkrankheit. 

Was die übrigen Drüsen mit innerer Sekretion anbetrifft, so ist die gesunde 
Hypophyse des Erwachsenen weitgehend strahlenresistent. Empfindlich ist 
dagegen die jugendliche Hypophyse und reagiert in Tierversuchen mit degene
rativen Erscheinungen. Klinisch zeigen sich Wachstums- und Entwicklungs
hemmungen sowie sekundär Degenerationserscheinungen an den Ovarien. Beim 
Menschen scheinen bisher Röntgenschädigungen der Hypophyse etwa im Rahmen 
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von Intensivbestrahlungen von Gehirntumoren nicht beobachtet zu sein. Patho
logisch veränderte Hypophysen, vor allem Adenome, reagieren mitunter recht 
gut auf Röntgenbestrahlung. 

Das wichtigste innersekretorische Organ, welches einer Röntgenstrahlen
wirkung ausgesetzt wird, ist die Schilddrüse. Spielt doch im Rahmen der Basedow
therapie die Röntgenbestrahlung der Schilddrüse eine große Rolle. Das normale 
Schilddrüsengewebe erweist sich als weitgehend strahlenrefraktär. Das gleiche 
gilt für die Kröpfe, die mit normaler oder verminderter Schilddrüsenfunktion 
einhergehen. Derartige Gebilde, die die Kranken entweder aus kosmetischen 
Gründen oder wegen des Auftretens von Kompressionswirkungen zum Arzte 
führen, sind also einer Strahlenbehandlung nicht zugänglich. Nach einzelneu 
Beobachtungen sollten sich im Anschluß an Röntgenbestrahlungen gewöhnlicher 
Kröpfe Zeichen von Unterfunktion der Schilddrüse herausgebildet haben. Im 
Gegensatz zu der normalen Schilddrüse und den Kröpfen reagiert die Basedow
schilddrüse in sehr ausgesprochenem Maße auf Röntgenstrahlen, mitunter schon 
auf sehr kleine Dosen. Dabei ist es sogar möglich, daß durch zu intensive 
Strahleneinwirkung das Zustantsbild einer BAsEDowschen Krankheit in das
jenige eines Myxödems umschlägt. An diese Möglichkeit ist vor allem beim Jod
basedow zu denken. So ist man fast allgemein dazu übergegangen, mit kleinen 
Strahlendosen zu behandeln und nötigenfalls die Bestrahlungen mehrmals zu 
wiederholen. Histologisch findet man nach Röntgenbestrahlungen mehr oder 
weniger vollständigen Schwund des spezifischen Drüsenparenchyms, hyaline De
generation, Bindegewebsvermehrung, indurative und sklerosierende Prozesse. Die 
Chirurgen weisen besonders auf die Verdickungen und Verwachsungen an der 
Drüsenkapsel hin, die für eine etwa später notwendig werdende Operation un
erwünscht sind. Andererseits muß daran festgehalten werden, daß man durch eine 
Röntgentherapie sehr viele Basedowkranke heilen und ihnen damit die nicht un
gefährliche Operation ersparen kann. Man kann und darf daher auf dieses Behand
lungsverfahren nicht mehr verzichten, auch wenn es in einzelnen Fällen, bei 
denen die Strahlenbehandlung nicht zum Ziele führt und dadurch eine Operation 
doch noch notwendig wird, eine gewisse Erschwerung für den Operateur mit sich 
bringen kann. Stärkere bindegewebige Verwachsungen scheinen in diesem 
Sinne nur bei zu intensiver Bestrahlung der Schilddrüse aufzutreten. Auf die 
Indikationen zu diesem oder jenem Behandlungsverfahren bei der BAsEDowschen 
Krankheit einzugehen, ist hier nicht der Ort. Einzelne Basedowkranke reagieren 
auf Röntgenbestrahlung zunächst mit einer Verstärkung ihrer Krankheits
zeichen. Es ist schwer zu sagen, inwieweit es sich hierbei um eine Strahlen
wirkung handelt oder diese Erscheinungen in der Grundstruktur der vorliegenden 
Erkrankung liegen. Handelt es sich doch dabei fast nur um besonders schwere 
Fälle, deren Neigung zum Ausbruch eines Basedowkoma ohnehin bekannt und 
gefürchtet ist, und bei denen man sich dementsprechend in der Regel nicht zu 
einem sofortigen eingreifenden Behandlungsverfahren entschließen kann. 

Schädigungen der Epithelkörperchen, wie sie im Tierexperiment gesehen 
worden sind, scheinen beim Menschen bisher nicht beobachtet worden zu sein. 
Insbesondere ist das Auftreten von tetanischen Symptomen im Anschluß an 
Schilddrüsenbestrahlungen durch gleichzeitige Epithelkörperchenschädigung 
nicht zu befürchten. Praktische Wichtigkeit hat jedoch die Frage erlangt, wie 
der Thymus auf Röntgenstrahlen reagiert. Empirisch steht fest, daß die Strahlen
behandlung der BAsEDowschen Krankheit günstigere Ergebnisse zeitigt, wenn 
ein Feld auf die Gegend des Thymus mitverabreicht wird. Auch normales 
Thymusgewebe ist sehr strahlenempfindlich. Mit Ausnahme der strahlen
resistenten HASSALsehen Körperchen geht das gesamte Thymusgewebe unter 
der Einwirkung kleiner Strahlendosen rasch zugrunde. Das gilt für den per-
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sistierenden Thymus des Erwachsenen in gleicher Weise wie für den kindlichen 
Thymus vor seiner physiologischen Involution. Im Tierversuch wurden bei 
jugendlichen Individuen nach Thymusbestrahlung schwere Wachstumsstörungen 
beobachtet. So nützlich demnach bei persistierendem Thymus und Thymus
hyperplasie die Röntgentherapie zur Verkleinerung des Organs sein kann, so 
sehr ist bei Kindern vor Eintritt der physiologischen Thymusinvolution zur 
Vermeidung von Wachstums- und Entwicklungsstörungen größte Vorsicht bei 
Bestrahlung der Thymusgegend notwendig. 

Die Angaben über die Strahlenempfindlichkeit der Nebennieren ~ind nicht 
ganz einheitlich, jedoch dürfte auch die normale Nebenniere als relativ strahlen
empfindlich anzusehen sein. Histologisch sind im Tierversuch degenerative 
Veränderungen im Bereich der Nebennierenrinde gesehen worden. Die Beob
achtung von HOLFELDER und PEIPER, die bei Mitbestrahlung der Nebennieren 
ADDISON -ähnliche Erscheinungen auftreten sahen, ist später auch von anderer 
Seite bestätigt worden. HOLFELDER und PEIPER weisen in diesem Zusammen
hang auf die Ähnlichkeit der Erscheinungen des Röntgenkaters mit Symptomen 
einer ADDIsoNschen Krankheit hin. Wir werden auf diese Frage noch zurück
kommen. Außer Zweifel steht, daß die Nebennierenrinde und damit ihre Funktion 
durch Röntgenstrahlen geschädigt werden können. Schwieriger zu beantworten 
ist die Frage, ob auch eine direkte Beeinflussung der Marksubstanz und damit 
der Adrenalinproduktion und Adrenalinausschüttung erfolgt. Nach örtlicher 
Nebennierenbestrahlung sind Abnahme des Adrenalingehaltes der Nebenniere 
und Blutdrucksenkung gesehen worden. Da ähnliche Verhältnisse auch bei 
Haut- und Ganzbestrahlungen beobachtet werden können, erscheint die An
nahme notwendig, daß es sich nicht um eine direkte, sondern um eine indirekte 
Strahlenwirkung möglicherweise durch Vermittlung der in der Haut freiwerden
den H-Substanzen handelt (ELLINGER). Auf Grund der Feststellung einer 
Adrenalinverarmung der Nebenniere und einer Blutdrucksenkung unter der 
Wirkung von Röntgenstrahlen ist von verschiedener Seite eine Bestrahlung 
der Nebenniere zur Behandlung der Hypertonie, in letzter Zeit auch der Angina 
pectoris durch RAAB empfohlen worden. Da das Problem der genannten Kreis
laufstörungen nicht oder doch nur in ganz vereinzelten, besonders gelagerten 
Fällen ein solches der Adrenalinbildung und Adrenalinausschüttung ist, ergeben 
sich zunächst rein theoretisch doch erhebliche Bedenken gegen die Nützlichkeit 
des genannten therapeutischen Verfahrens. Kommt hinzu, daß eine Bestrahlung 
der Nebenniere wegen der erwiesenen Moglichkeit einer Rindenschädigung nicht 
unbedenklich erscheint. 

11. Geschlechtsdrüsen. 
Die besondere Stellung der Geschlechtsdrüsen erfordert eine gesonderte Be

sprechung. Die Röntgenschädigungen an den Zellen der Geschlechtsdrüsen ge
hören zu den wichtigsten und auch als erste erkannten Schädigungen durch 
Röntgenstrahlen. Bereits durch die grundlegenden Arbeiten von ALBERS
SCHÖNBERG im Jahre 1903 wurden die Verhältnisse in ihrem ganzen Umfang 
prinzipiell geklärt und festgelegt und in ihrer Tragweite erkannt. Zahlreiche 
spätere Untersucher haben die Befunde bestätigen und in Einzelheiten erweitern 
können. Dabei ergibt sich, daß die Samenzellen des Hodens außerordentlich 
strahlenempfindlich sind und schon auf Dosen von 60 r mit Degenerations
erscheinungen, Atrophie und Zerstörung reagieren. Mit Fortschreiten der Diffe
renzierung der Samenzellen nimmt ihre Strahlenempfindlichkeit ab, sodaß sich aus
gewachsene Spermien bereits als weitgehend strahlenresistent erweisen. Die Zer
störung erfolgt also in umgekehrter Proportion zu dem Reifungsgrad. Recht strah
lenresistent ist auch das Zwischengewebe des Hodens, vor allem die SERToLIschen 



886 HANS LUCKE: Erkrankungen aus äußeren physikalischen Ursachen. I. 

Zellen:, so daß nach Untergang oder nach Zerstörung der Hödenkanälchen nur 
noch das Zwischengewebe und die SERToLIschen Zellen übrigbleiben können. 
Die Folge der Schädigung ist eine Oligo- bzw. Azoospermie. Dies muß zur 
Zeugungsunfähigkeit führen, während die Potentia coeundi nicht gestört wird 
und auch an den sekundären Geschlechtscharakteren Veränderungen nicht auf
treten. In der Regel erweisen sich die Veränderungen jedoch als reversibel, Ause 

maß und Zeitpunkt der Wiederherstellung hängen von der wirksam gewordenen 
Röntgendosis ab. Bei hohen Röntgendosen kann es natürlich auch zur Degene
ration des Zwischengewebes und damit zu irreversiblen Veränderungen und 
zur Dauerkastration kommen. Diese Fälle, bei denen eine dauernde Sterilität 
bestehen bleibt, scheinen jedoch selten zu sein. Genaue Zahlen über die not
wendigen Dosen zur Erzielung einer temporären oder dauernden Sterilität 
stehen nicht fest. Dosen von etwa 250 r scheinen zu vorübergehender Azoo
spermie und Sterilität zu führen, wobei allerdings auch über die vermutliche 
Dauer des erzeugten Zustandes genauere Angaben nicht möglich sind. Zur 
Erzielung einer dauernden Sterilität scheint mindestens die doppelte Strahlen
menge notwendig zu sein. Aber auch hierbei beobachtet man immer wieder, 
daß nach längerer Zeit die Zeugungsfähigkeit zurückkehren kann. Die Be
strahlung kommt daher als Methode zur Erzeugung einer gewollten temporären 
oder dauernden -Sterilisierung beim Mann nicht in Betracht, zumal die operative 
Sterilisierung viel leichter und sicherer zum Ziele führt. Die Erkenntnis der 
außerordentlichen Gefährdung der Keimdrüsen durch Röntgenstrahlen erfordert 
selbstverständlich besonders sorgfältige und konsequente Schutzmaßnahmen für 
den Patienten und alle in Röntgenbetrieben tätigen Personen. 

Wie der Hoden, so ist auch das Ovarium außerordentlich strahlenempfindlich 
und damit strahlengefährdet. Im Prinzip liegen hier die Verhältnisse ähnlich 
wie beim Hoden. Besonders gefährdet sind die Follikel, die einer degenerativen 
Atrophie und Zerstörung anheimfallen. Das ausgestoßene Ei ist ähnlich wie das 
ausgewachsene Spermatozoon wesentlich resistenter. Relativ resistent sind 
auch das Corpus luteum und die interstitielle Drüse. Das Ausmaß der Schädigung 
ist wiederum eine Frage der Dosierung, aus dem Grade der Schädigung er
gibt sich die Möglichkeit einer Regeneration, die wie beim Hoden im Prinzip 
möglich ist. Die Ausfallserscheinungen ergeben sich aus dem Umfang der zer
störten Ovarialanteile. Sind nur die Follikel ausgeschaltet, so hört die Ovulation 
auf, die Menses sistieren, eine Konzeption kann nicht mehr erfolgen. Ist auch 
der innersekretorische Apparat mitgeschädigt, so resultiert der Zustand der 
vollständigen Kastration mit allen den bekannten Erscheinungen, wie sie bei 
operativer Entfernung der Eierstöcke auch auftreten. Die sog. Ovarialdosis, 
die nur die Follikel ausschaltet, wird mit 290 r am Ovar angegeben, die Total
~kastration erfolgt bei 300-320 r. Man sieht, wie nahe die Dosen, die zur Dauer
amenorrhoe bei erhaltener innersekretorischer Funktion führen lmd die eine 
Totalkastration bedingen, beieinander liegen. In der Gynäkologie spielt die 
therapeutische Ovarialbestrahlung zur Erzielung einer dauernden Amenorrhoe 
eine große Rolle, auf die Indikationen kann hier nicht im einzelnen eingegangen 
werden. Die Erzielung einer vorübergehenden Amenorrhoe durch Röntgen
strahlen wird heute als unzulässiges Verfahren angesehen. 

12. Keimschädigung. 
Wenn wir sagen, daß nach einer Strahlenschädigung des Hodens oder des 

Ovars im Prinzip eine Wiederherstellung der Funktion durch Heranwachsen 
der weniger kompliziert gebauten und nicht zerstörten Follikel möglich ist und 
auch erfolgt, so ergibt sich damit die Frage, ob die Wiederherstellung, die in 
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anatomischer Hinsicht den normalen Verhältnissen entspricht, auch funktionell 
tatsächlich eine vollständige und vollwertige ist. Besonders bei der Frau, bei 
der aus diesem oder jenem Grunde das Ovar der Einwirkung von Röntgen
strahlen ausgesetzt wurde, ist die Beantwortung dieser Frage von praktisch 
großer Bedeutung. Es handelt sich um das Problem der Keimschädigung mit 
der Gefahr ungünstiger Rückwirkungen auf die Nachkommenschaft. Gerade 
in den letzten Jahren ist dieses Problem im weiten Umfang bearbeitet und be
sprochen worden, wobei jedoch zunächst eine volle Übereinstimmung der An
sichten hinsichtlich der Verhältnisse der Menschen noch nicht erzielt werden 
konnte. Das ist selbstverständlich, denn beim Menschen können die wesentlichen 
Punkte heute erst theoretisch erörtert werden, da uns erst die kommenden 
Generationen das einwandfreie Beobachtungsgut liefern können. Anhaltspunkte 
geben die Experimente bei Tieren und Pflanzen, wobei natürlich die Frage 
aufgeworfen wurde, inwieweit eine Übertragung auf die Verhältnisse der Menschen 
möglich ist. Da sich die Gesetzmäßigkeiten in der Vererbung und ihre zyto 
logischen Grundlagen bezüglich der biologischen Grundvorgänge als allgemein
gültig herausgestellt haben, müssen die Ergebnisse der Versuche an Tieren 
und Pflanzen als grundsätzlich auf den Menschen übertragbar angesehen werden. 
Von seiten der Vererbungsforscher, vor allem E. FISCHER, LENZ, LUXENBURGER, 
HERTWIG, unter den Gynäkologen vor allem von MARTIUS ist immer wieder 
auf die Gefährlichkeit der Röntgen- und Radiumstrahlen für die Nachkommen
schaft hingewiesen worden, während andere namhafte Gynäkologen, vor allem 
NÜRNBERGER, WINTZ u. a. früher den gegenteiligen Standpunkt vertraten. 
Nach mehr oder weniger temperamentvollen Auseinandersetzungen, die auch 
in einer Reihe von Entschließungen pro oder contra ihren Niederschlag gefunden 
haben, ist das Problem heute in das Stadium ruhiger und sachlicher Forschung 
zurückgekehrt, wobei sich jeder Forscher darüber klar ist, daß die letzte Antwort 
auf verschiedene Fragen heute noch nicht gegeben werden kann. Es ist aber 
notwendig, die gegebenen Möglichkeiten ins Auge zu fassen und die notwendigen 
Folgerungen daraus zu ziehen. 

Bei der Erörterung des Problems der Keimschädigung legt NÜRNBERGER 
entscheidend Wert darauf, ob es sich um eine Frühbefruchtung, d. h. vor Eintritt 
der Strahlenamenorrhöe, oder um eine Spätbefruchtung nach Überwindung der 
Strahlenamenorrhoe bzw. Strahlenazoospermie und Regeneration der Ge
schlechtszellen handelt. Daß diesem Unterschied eine grundsätzlich ent
scheidende Bedeutung zukommt, wird heute nicht mehr angenommen, das 
Risiko ist bei der Frühbefruchtung jedoch apriori als größer anzusehen als bei 
der Spätbefruchtung (MARTlus). Relativ gut übersehbar sind auf Grund aus
gedehnter Untersuchungen die Verhältnisse beim Tier. Besonders eindrucksvoll 
sind in dieser Hinsicht die umfassenden Versuche von MULLER, der das Auftreten 
von Genmutationen bei der Drosophila melanogaster unter dem Einfluß von 
Röntgenbestrahlungen zeigte, wovon ein größerer Prozentsatz Letalfaktoren 
waren. TIMOFEEFF konnte die Ergebnisse bestätigen und feststellen, daß die 
ausgelöste Mutationsrate der Bestrahlungsdosis parallel geht. Auch von anderer 
Seite liegen bei niederen Tieren Beobachtungen über Schädigungen nach Be
strahlungen vor, auf die hier im einzelnen nicht eingegangen werden kann. 
In einer Reihe von Fällen läßt sich nicht eindeutig entscheiden, ob die Röntgen
einwirkung nicht bereits das befruchtete Ei traf. Noch schwieriger ist die Ent
scheidung der Frage; ob Früh- oder Spätbefruchtung vorlag. Säugetierversuche 
liegen auch eine ganze Reihe vor, und zwar mit widersprechenden Resultaten. 
Die Versuchsraten sind verständlicherweise sehr viel kleiner als bei den Insekten, 
so daß es sehr schwer ist, ein abschließendes Bild zu bekommen, zumal die 
spontane Mutationsrate hier an sich sehr klein ist und demnach die Großen-
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ordnung der Röntgenmutation auch nur als kleiner Anteil erwartet werden kann. 
Kommt hinzu, daß die Variante erst in späteren Generationen zum Durchbruch 
kommen kann. BAGG und LrTTLE, BRENNECKE, PANKOW, SNELL, DRIESEN, 
SCHUGT, LACASSAGNE und COUTARD, FRANKEN und MARTIUS u. a. berichten 
über Untersuchungen an Mäusen, Ratten und Kaninchen, bei denen neben einer 
hohen Abortziffer und Abnahme der Fertilität Störungen an den Nachkommen 
gesehen und als Ausdruck einer Keimschädigung angesprochen wurden. Von 
anderer Seite, so von NÜRNBERGER, DYROFF u. a. konnten die Ergebnisse nicht 
bestätigt werden, so daß das Entstehen einer Keimschädigung durch Röntgen
strahlen nicht als erwiesen angesehen werden könne. Inzwischen ist es aber 
PAULA HERTWIG gelungen, bei Mäusen zwei subletale recessive Mutationen in 
Form von Oligodaktylie in der Nachkommenschaft röntgenbestrahlter Tiere 
zu erzeugen. Das erste beweisende Beispiel beim Säugetier liegt also jetzt vor. 
Das vorliegende menschliche Beobachtungsmaterial ist naturgemäß sehr gering 
und wird je nach der Grundeinstellung des Autors verschieden ausgelegt. 
Immerhin sind mit der Zeit doch eine ganze Reihe von Beobachtungen über 
Entwicklungsstörungen und Mißbildungen bekannt geworden, bei denen es 
schwer fällt, in allen Fällen von einem zufälligen Ereignis zu sprechen. Ein
schlägige Beobachtungen dieser Art sind unter anderen mitgeteilt von SEYNSCHE, 
WERNER, NAUJOKs, JOST und SCHMITT. Aus dem gesamten Tatsachenmaterial 
ergibt sich, daß die Möglichkeit der Keimschädigung beim Tier als erwiesen 
angesehen werden muß. Für den Menschen haben sich inzwischen die meisten 
Autoren auf den Standpunkt gestellt, daß die Gefahr der Keimschädigung 
durch Röntgenstrahlen als gegeben angesehen werden müsse. Bis zur vollen 
Auswirkung einer Röntgenbestrahlung auf die Geschlechtsdrüsen ist daher eine 
Konzeption zu verhindern, bei eingetretener Gravidität eine künstliche Unter
brechung empfohlen worden. Bei der Spätbefruchtung stehen auch heute noch 
eine Reihe von Autoren auf dem Standpunkt, daß bis jetzt jeder Beweis einer 
Keimschädigung fehle und auch die Gefahr als praktisch nicht bestehend an
zusehen sei. Andere Autoren, von gynäkologischer Seite vor allem MARTIus, 
halten auch hier trotz der Anerkennung des wesentlich geringeren Risikos die 
Gefahr einer Schädigung als prinzipiell für gegeben. Wichtig in diesem Zu
sammenhang sind vor allem die jüngsten Erkenntnisse über die Beziehungen 
der Dosis zur Erhöhung der Mutationsrate. Es hat sich einmal gezeigt, daß es 
einen Schwellenwert nicht gibt, daß ferner die induzierte Mutationsrate der 
Bestrahlungsdosis linear proportional ist und unabhängig von der zeitlichen 
Verteilung und der Wellenlänge der Röntgenstrahlen. Die verwendeten Einzel
dosen, die die Keimdrüsen zu verschiedenen Zeiten trafen, addieren sich voll, 
und es ist möglich, daß die volle und gefährliche Summation durch Generationen 
hindurch zustande kommt. Es ergibt sich jedenfalls aus dem vorliegenden Beob
achtungsmaterial und der Berücksichtigung der bekannten Vererbungsgesetze 
die Notwendigkeit außerordentlicher Vorsicht und strenger Indikation bei der 
Röntgenbestrahlung männlicher und weiblicher Keimdrüsen, wobei der erzielbare 
Nutzen durch die Bestrahlung und die mögliche Gefahr einer Keimschädigung 
und Schädigung des Erbgutes gegeneinander abzuwägen sind. Darüber hinaus 
bleibt es notwendig, weiteres Beobachtungsmaterial bei Mensch und Tier zu 
sammeln, um die noch offenen Fragen einer Klärung zuzuführen. 

13. Fruchtschädigung. 
Experimentelle Untersuchungen am Tier und Beobachtungen am Menschen 

haben gezeigt, daß die Frucht in utero durch Strahlen in außerordentlichem 
Maße geschädigt werden kann. Bei jungen Graviditäten, bei Menschen bis zu 
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5 Wochen, kommt es zum Abort. Man muß annehmen, daß das embryonale 
Gewebe unter dem Einfluß der Strahlen unmittelbar zugrunde geht und es 
deshalb zur Ausstoßung der abgestoßenen Frucht kommt. In späteren Stadien 
der Schwangerschaft treten schwerste Störungen und Mißbildungen auf, vor allem 
am Zentralnervensystem, an den Sinnesorganen (Augen) und am Skeletsystem. 
Neben den speziellen schweren Mißbildungen leidet auch die allgemeine Ent
wicklung im hohen Maße. Die Veränderungen sind um so ausgesprochener, je 
jünger die Frucht war. Bemerkenswert ist die Tatsache, daß die schweren 
Fruchtschäden nicht nur nach unmittelbarer Einwirkung der Strahlen auf den 
schwangeren Uterus, sondern auch als indirekte Fruchtschäden nach intensiver 
Bestrahlung anderer Körperregionen und nach sorgfältiger Abdeckung der 
Genitalregion beobachtet worden sind. Es ergibt sich daraus die Notwendigkeit 
außerordentlicher Vorsicht bei der Anwend~g von Röntgenstrahlen bei der 
schwangeren Frau, nicht nur zu therapeutischen, sondern auch zu diagnostischen 
Zwecken (ausführliche Kasuistik und Literatur bei FLASKAMP). 

14. Allgemeinschädigungen durch Röntgenstrahlen. 
Außer den vielseitigen Veränderungen, die das einzelne Organ unter dem 

Einfluß der Röntgenstrahlen zeigt, kennen wir noch einen eigentümlichen Sym
ptomenkomplex allgemeiner Krankheitserscheinungen, mit denen der Bestrahlte 
in mehr oder weniger großem Ausmaß auf die Strahleneinwirkung reagiert. 
Diese allgemeinen Erscheinungen sind von GAUSS unter den Begriff des Röntgen
katers zusammengefaßt worden. D",r Röntgenkater äußert sich in allgemeiner 
Müdigkeit und Abgeschlagenheit, Benommenheit und Kopfschmerzen, Appetit
losigkeit, Übelkeit und Erbrechen. Gelegentlich werden auch Durchfälle, selten 
Fieber und Schüttelfrost beobachtet. Auch shock- und kollapsartige Erschei
nungen können auftreten. Einige Patienten vergleichen den Zustand mit dem
jenigen nach reichlichem Alkoholgenuß, andere geben ÄhnIichkeit mit Schwanger
schaftsbeschwerden oder auch mit Seekrankheit an. Für das Auftreten und die 
Intensität der Katererscheinungen zeigt sich eine gewisse Abhängigkeit von der 
verabfolgten Raumdosis. Besonders starke Erscheinungen treten auf, wenn 
sehr strahlenempfindliche Zellen getroffen wurden, also lymphatisches Gewebe 
und die Bauchorgane, aber auch große Sarkome, leukämische Gewebe und dgl. 
Zweifellos ist jedoch die Reaktion auch individuell außerordentlich verschieden, 
sehen wir doch, daß unter den gleichen Bedingungen der eine Kranke schwere 
Erscheinungen zeigt, ein anderer jedoch so gut wie symptomfrei bleibt. Vege
tativ labile Menschen scheinen besonders empfindlich zu sein. Die Erschei
nungen beginnen schon mit Einsetzen der Bestrahlung, um in vielen Fällen 
bereits mit Abschluß der Bestrahlung wieder abzuklingen. Gelegentlich halten 
sie noch einige Stunden, sehr selten einige Tage an. 

Über die Ursache der genannten Erscheinungen sind die verschiedensten 
Anschauungen geäußert worden. Sicher ist, daß es sich nicht um den Ausdruck 
einer Störung eines bestimmten Organes oder die Störung einer bestimmten 
Zellfunktion handeln kann, vielmehr um ein kompliziertes und komplexes 
Geschehen, wobei der Versuch, einen einheitlichen Nenner zu finden, zweifellos 
zu einseitig ist. 

Was zunächst das auslösende Moment anbetrifft, so ist daran gedacht worden, 
daß die im Röntgenbetriebe auftretenden Nitrosegase und das Ozon für die 
Allgemeinerscheinungen verantwortlich zu machen seien. Die Konzentration 
der entstehenden Nitrosegase ist aber so gering, daß diese kaum als schädigendes 
Moment in Betracht kommen. Auch das Ozon dürfte am Patienten kaum 
Intoxikationserscheinungen auslösen, ist jedoch möglicherweise für die Störungen 
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des Wohlbefindens und der Arbeitskraft der im Röntgenbetrieb Tätigen ver
antwortlich zu machen. Schwer zu entscheiden ist die Frage, ob die elektro
statischen Aufladungen des Körpers zu Störungen des Wohlbefindens und zu 
Krankheitserscheinungen Veranlassung geben können. In erster Linie und im 
wesentlichen dürfte es sich bei den Erscheinungen des Röntgenkaters um ein 
toxisches Zustandsbild als Folge der Strahlenabsorption selbst handeln. Im 
einzelnen hat man die Ursache der Katererscheinungen in denjenigen stofflichen 
Veränderungen gesucht, die sich als Ausdruck der allgemeinen ZeUschädigung 
unter dem Einfluß der Strahlen entwickeln. Die HOLZKNECHTsche Schule stellt 
den Einfluß auf das Eiweiß in den Vordergrund und nimmt eine Wirkung der 
Eiweißabbauprodukte an. Hierbei ergeben sich leicht Beziehungen zu allergischen 
und anaphylaktischen Zuständen und zu der Bedeutung des vegatativen Nerven
systems und dessen Störungen im Rahmen des Gesamtbildes. Auch direkte 
Wirkungen auf das autonome Nervensystem sind angenommen worden. Von 
anderer Seite ist den in der Haut freiwerdenden H-Substanzen eine Bedeutung 
beigemessen worden. Auch Funktionsstörungen der innersekretorischen Drüsen 
sind in Betracht gezogen worden. Insbesondere ist an die Nebenniere gedacht 
und auf die Ähnlichkeit mit Erscheinungen der ÄDDIsoNschen Krankheit hin
gewiesen worden. In diesem Zusammenhang wurde auch auf den häufig, wenn 
auch nicht konstant zu beobachtenden Abfall des BlutcholeEterins hingewiesen, 
was als wesentlicher Punkt im Rahmen der Entstehung der Katererscheinungen 
anzusehen sei. Zahlreiche Veränderungen in der Zusammensetzung des Blut
serums sind festgestellt worden, wobei allerdings betont werden muß, daß es 
sich offenbar niemals um absolut konstante und gesetzmäßige Veränderungen 
handelt. Recht konstant scheint eine Blutverdünnung zu sein. Einer initialen 
Blutzuckersenkung folgt ein Anstieg. Natrium, Calcium und Phosphat nehmen 
in der Regel ab, Kalium nimmt zu. Die Wasserstoffionenkonzentration ver
schiebt sich zunächst nach der sauren Seite, nach einigen Tagen schlägt der 
Zustand in eine .Alkalose um. Diese 'Yenigen Hinweise, die noch durch eine große 
Zahl weiterer Einzelbeobachtungen ergänzt werden könnten, zeigen die Kompli
ziertheit der Verhältnisse, die die Möglichkeit verschiedenster Rückwirkungen 
auf andere Organe (Leber!) und Funktionen in sich schließen und es schlechter
dings unmöglich machen, zu einer wirklich einheitlichen Auffassung zu gelangen 
und irgendeine der beobachteten Veränderungen als das entscheidende in den 
Kernpunkt des Problems zu stellen. 

Entsprechend der Vielzahl .. der gesehenen Veränderungen nach Röntgen
bestrahlung und der sich dabei ergebenden vielfachen Deutungsmöglichkeiten 
des Vorgangs ist auch die Zahl der Mittel, die zur Bekämpfung des Röntgen
katers empfohlen worden sind, vielseitig und groß. Es hat jedoch den Anschein, 
als ob es ein wirklich souveränes Mittel bisher nicht gibt. Die Beurteilung des 
therapeutischen Erfolges eines Mittels wird dadurch erschwert und von einem 
gewissen Punkte an unmöglich, daß die Katererscheinungen in jedem Fall auch 
spontan abklingen und die Dauer eines Katers, sofern er überhaupt auftritt, 
in den meisten Fällen eine zeitlich sehr begrenzte ist. Unter den IVlitteln, die 
empfohlen wurden, spielt das Colsil eine relativ große Rolle. Es handelt sich 
hierbei um ein Cholesterinpräparat, welches den verminderten Cholesterin
bestand des Blutes auffüllen und dadurch die Katererscheinungen beseitigen 
soll. Unter Hinwies auf die mineralischen Störungen ist Kochsalzzufuhr emp
fohlen worden. Diejenigen Autoren, die den Störungen im vegetativen, vor allem 
im parasympathischen Nervensystem im Sinne anaphylaktischer Erscheinungen 
eine besondere Bedeutung beimessen, raten zur Kalktherapie. .An weiteren 
Mitteln sind Ephetonin, Ephedrin und Sympatol, ferner die bekannten Mittel 
gegen Seekrankheit als nützlich angesehen worden. Auch Beruhigungsmittel, 
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Brom- und Baldrianpräparate kommen in Betracht, nicht jedoch Narkotica. 
Von Traubenzuckerinfusionen ist Gutes gesehen worden. Einzelne Autoren 
empfehlen Insulin oder Leberpräparate und glauben hiervon Nutzen gesehen 
zu haben. Im ganzen gesehen stellt, wie betont, der Röntgenkater in der Regel 
eine erträgliche und rasch vorübergehende Allgemeinreaktion auf Röntgen
strahlen dar, er gehört zu den voll reversiblen Röntgenschädigungen. 

Selten nehmen die Allgemeinerscheinungen nach Röntgenbestrahlungen 
einen schweren Charakter an. Unter Räntgenkachexie verstehen wir das Zu
stands bild schwerster irreparabler Röntgenschädigungen, welches unter den 
Zeichen allgemeinen Marasmus, darniederIiegender Organfunktionen und pro
gredienter schwerster aplastischer Anämie tödlich endigt. Gefährdet sind in 
erster Linie solche Kranke, die bereits schwer anämisch sind, weshalb stärkere 
Anämien als Kontraindikation gegen Intensivbestrahlungen angesehen werden. 

B. Schädigungen durch Radium und radioaktive 
Substanzen. 

Wie bereits betont, bestehen zwischen der Wirkung von Röntgen- und 
Radiumstrahlen Unterschiede prinzipieller Natur nicht. Die besondere Be
sprechungen der Schädigungen durch Radiumstrahlen hat daher nur den Grund, 
auf einige praktisch wichtige Besonderheiten, die sich im Zuge der Verwendung 
und der Beschäftigung mit Radium und radioaktiven Substanzen herausgestellt 
haben, hinzuweisen. Rein zahlenmäßig stehen die Radiumschäden hinter den 
Röntgenschäden weit zurück. Das erklärt sich zwanglos aus der Tatsache, daß 
Radiumpräparate überhaupt nur im bescheidenen Umfang zur Verfügung 
stehen. In der Tiefenwirkung übertreffen die Radiumstrahlen an sich die Röntgen
strahlen. Wenn trotzdem die Radiumschäden nicht nur absolut, sondern auch 
relativ seltener sind als die Röntgenschäden, so liegt dies daran, daß die zur 
Verfügung stehenden Radiumpräparate immer nur kleine Mengen des kostbaren 
Elementes enthalten und die in der Zeiteinheit abgegebenen Strahlenmenge 
eine dementsprechend beschränkte ist, die Möglichkeit und Gefahr einer Über
dosierung demnach wesentlich kleiner ist als bei der Röntgentherapie. 

Auf die Schädigungen an der Haut und an den Organen, wie sie im Rahmen 
der therapeutischen Verwendung des Radiums bei Überdosierung zur Beob
achtung kommen können, braucht im einzelnen nicht eingegangen zu werden. 
Die Verhältnisse decken sich praktisch völlig mit denen der Röntgenstrahlen
einwirkung. Reparable und irreparable Hauterscheinungen bis zur Ausbildung 
von Ulcerationen, Hyperkeratosen und Radiumtumoren sind bekannt, über die 
Mitbestrahlung und Schädigung einzelner Organe besteht eine vielseitige 
Kasuistik. Fruchtschädigung ist ebenfalls als Radiumwirkung bekannt. Gen
mutationen können wie durch Röntgenstrahlen auch durch Radium erzeugt 
werden. 

Handelt es sich in diesen Fällen um Ereignisse, die im Prinzip voraussehbar 
und daher durch geeignete Anwendung und Dosierung des Medikamentes Radium 
vermeidbar sind, so hat sich auf andere Gebiete die Größe der Gefahr bei chroni
scher Radiumeinwirkung erst nach langer Zeit und in teilweise verheerendem 
Ausmaß gezeigt. 

Eine Zeitlang hat das Thoriumdioxyd (Thorotrast) zur röntgenologischen 
Kontrastdarstellung eine gewisse Rolle gespielt. Bei intravenösen Injektionen 
gelingt dabei eine röntgenologische Darstellung vor allem der Milz und der 
Leber. Es hat sich jedoch gezeigt, daß es dabei zu einer Speicherung der Sub
stanz in Reticulumzellen der Milz und Leber, aber auch in geringerem Umfange 
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im Knochenmark, in der Lunge, in Lymphknoten und an anderen Körperstellen 
kommt, und daß auf diese Weise schwere Strahlenschädigungen entstehen, die 
schließlich unter dem Zeichen schwerer Anämie und Leukopenie den Tod herbei
führen können. Diese Schädigungen können noch nach Jahren auftreten, 
auch wird hierbei die phagocytierende Fähigkeit der Leukocyten herabgesetzt. 
75 ccm Thorotrast ergeben die gleiche Gammastrahlung wie 1,37 Mikrogra.mm 
Radium, also eine beträchtliche Wirkung. Bei Subcutaninjektion scheint die 
Gefahr etwas geringer zu sein wie bei intravenöser Verabreichung. Aus den 
zahlreichen klinischen und experimentellen Beobachtungen (Literatur s. unten) 
ergibt sich jedenfalls, daß die Gefährlichkeit des Mittels unter allen Umständen 
so groß ist, daß seine klinische Anwendung abgelehnt werden muß. Auch als 
Behandlungsmethode der Leukämien kommt das Mittel nicht in Betracht, da 
nach einer anfänglichen günstigen Wirkung Leukopenie und zunehmende 
Kachexie auftreten (ZADEK). Schließlich hat sich das Thorotrast auch bei der 
retrograden Pyelographie nicht als unbedenklich erwiesen. Das Mittel kann 
ausflocken, bei vorhandener Harnstauung im Nierenbecken liegenbleiben und 
später Steinschatten vortäuschen, schließlich aber auch in das Nierengewebe 
übertreten und örtliche Schädigungen hervorrufen (SCHEELE, SCHEUER, BÖNING
HAUS, HENNING und LEOHNER, SARTORIUS und VIETHEN). Es muß also auch 
für diese Untersuchungsmethode ganz auf das Thorotrast verzichtet werden, 
was im allgemeinen auch bereits geschehen ist. 

Bei der Verwendung von Radiumbädern scheinen Schädigungen bisher nicht 
beobachtet zu sein. Es steht zwar fest, daß ein kleiner Teil der Emanation, 
etwa 1 %, durch die Haut in den Körper eindringt. Ein weiterer kleiner Anteil 
geht aus dem Wasser in die Atmosphäre über und wird eingeatmet. Der größte 
Teil der Strahlen bleibt aber im Wasser, so daß die vom Körper aufgenommenen 
Mengen sehr klein und damit ungefährlich sind (STRASBURGER). Selbst bei 
jahrelangem Gebrauch kann eine Retention gefährlicher Radiummengen nicht 
erreicht werden (FEES). 

Nicht so absolut ungefährlich ist das Trinken radioaktiver Wässer. FLINN 
sowie GETTLER und MoRRIS berichten über Fälle tödlicher Radiumvergiftung 
durch jahrelanges Trinken radiumhaltigen Wassers. In dem einen Fall ließ 
sich eine Aufnahme von 6000 Mikrogramm Radium im Laufe von 21/. Jahren 
berechnen. Klinisch standen neben allgemeinem Siechtum und schwerer Anämie 
Knoohennekrosen, vor allem des Kiefers, im Vordergrund. Ein Fall akuter, 
im Laufe von 16 Tagen tödlioher Vergiftung ist von RÖMHELD besohrieben 
worden. Eine 26jährige Patientin hatte eine Thorium-X-Lösung getrunken, die 
40000 E.S.E. enthielt, also die 20fache Menge der therapeutisoh zulässigen 
Höchstdosis. Nach anfängliohem Erbrechen und Durohfall trat für einige Tage 
relatives Wohlbefinden ein, Stuhl und Urin enthielten radioaktive Substanzen. 
Die Leukooyten stiegen bis zum 4. Krankheitstage an, fielen dann rapide auf 
miminale Werte ab. Im roten Blutbild zeigte sioh agonal ein Anstieg auf über
normale Werte. Vom 10. Krankheitstag an rapider VerfaU, Blutungsbereit

. sohaft und Ikterus, Eiweißausscheidung, Anstieg des Reststiokstoffs und hyper-
pyretische Temperaturen. Unter den Zeiohen schwerster Kachexie erfolgte 
am 16. Krankheitstage der Tod, autoptisch zeigten sioh eine schwere Entero
oolitis ähnlich dem Bilde einer Queoksilbervergiftung und eine sohwerste 
Schädigung der Leukopoese. 

Erhöhte Bedeutung haben in den letzten Jahren die gewerblichen Radium
vergiftungen erlangt (TELEKY). Sie sind vor allem von amerikanischen Autoren 
beobachtet und beschrieben worden (MARTLAND, REITTER, FLINN, LABORDA 
u. a.). Das Hauptkontingent stellen Fabrikarbeiter, die Leuchtfarben auf Ziffer
blätter aufzutragen haben. Die Vergiftungen kommen dadurch zustande, 
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daß die Pinsel mit dem Munde angefeuchtet wurden. Auf diese Weise gelangen 
~adiumteilchen in den Mund, in den Verdauungskanal und damit zur Resorption. 
Örtliche Entzündungserscheinungen werden im Munde beobachtet, ein wichtiges 
Krankheitssymptom ist die Kiefernekrose. Die meist beträchtliche und pro
grediente Anämie zeigt im Gegensatz zu den Vergiftungsfällen durch äußere 
Strahleneinwirkung in der Regel keinen aplastischen, sondern einen perniciosa
ähnlichen Charakter. Radium und Mesothorium werden in erster Linie im 
Knochenmark abgelagert, weshalb es im Gebiete des Knocheninnern zu schweren 
und schwersten Veränderungen, oft erst nach langer Latenz, kommt. Zunächst 
tritt ein hyperplastischer Reizzustand ein, der dann in den Zustand einer Fibrose 
übergeht. Diese Fibrose ist das Vorstadium zu dem gefürchteten Knochen
sarkom. Von 18 bis 1932 bekannten tödlichen Radiumvergiftungen bei Arbeitern 
einer amerikanischen Leuchtzifferblattfabrik waren 5 an Knochensarkomen 
zugrunde gegangen. In den übrigen Fällen erfolgte der Tod unter den Zeichen 
schwerer Anämie und fortschreitElnder Kachexie, meist verbunden mit septi
schen Komplikationen. Die gleichen Krankheitsbilder, wie sie bei der genannten 
Berufsgruppe als gewerbliche Radiumvergiftung beobachtet wurden, ließen 
sich auch experimentell beim Kaninchen erzeugen (ROSENTHAL und GRAZE). 
Praktisch wichtig ist die Tatsache, daß ein nicht unbeträchtlicher Prozentsatz 
der Arbeiter auch nach Entfernung aus ihrem Beruf noch mehrere Jahre. radio
aktiv ist und laufend Radiumsalze ausscheidet. Die Entgiftung ist also eine 
Angelegenheit von Jahren. Beschleunigte Ausscheidung ist nach Ammonchlorid, 
Parathormon und Viosterol gesehen worden (FLINN). Die Therapie kann nur 
eine symptomatische sein, wobei Ausmaß und Charakter der eingetretenen 
Störungen und die Menge der noch im Körper vorhandenen und damit weiter 
wirkenden radioaktiven Substanz die Möglichkeit oder Unmöglichkeit eines 
Nutzens der angewendeten Maßnahmen entscheiden. Die wichtigste und wert
vollste Therapie ist unter allen Umständen eine rechtzeitige Prophylaxe. 

Etwas anders sehen die Schädigungen aus, wenn die radioaktiven Substanzen 
nicht über den Verdauungskanal in den Körper gelangen, sondern inhaliert 
werden, sei es in Form aktiver Dämpfe oder aktiven Staubes. Bei dieser Form 
der Radiumvergiftung scheint die gefährliche Radinmmenge wesentlich nied
riger zu liegen als bei Aufnahme der Substanz auf dem Wege über die Organe 
des Verdauungskanals. Auch in dieser Richtung liegen einschlägige Beooach
tungen vor (TöNGES und KALBFLEISCH, RAJOWSKY, KREBS). Die eindrucks
vollsten Befunde finden sich in der Lunge, man sieht fibröse Umwandlung des 
Lungengewebes mit starker Schrumpfung und Karnifikation. Auf dem Boden 
derartiger Lungenveränderungen kann auch ein Carcinom entstehen. Der Tod 
erfolgt unter den Zeichen ausgesprocehner respiratorischer Insuffizienz; Er
scheinungen einer Herzdilatation und Herzinsuffizienz, wie sie gleichzeitig beob
achtet worden sind, dürften sekundäre und nicht durch die Strahlenwirkung 
unmittelbar verursachte Erscheinungen sein. Der Nachweis der Radioaktivität 
gelingt in diesen Fällen nicht nur nach dem Tode in den Organen, sondern auch 
in vivo in der Ausatmungsluft. 

Die letztgenannten Beobachtungen über schließlich tödliche Lungenschädi
gungen durch Einatmung radioaktiver Substanzen leiten über zu einem klinisch 
schon lange bekannten, in seiner Ursache viel diskutierten, jedoch lange Zeit 
unklaren Krankheitsbild, dem Schneeberger Lungenkrebs. Bei den im Schnee
berger Gebiet tätigen Bergleuten wurde als Todesursache in bis zu 75% der 
Fälle ein Lungenkrebs festgestellt, der sich nach langjähriger, mehr als 20jähriger 
Tätigkeit in den dortigen Gruben entwickelt (ROSTOSKI, SAUPE und SCHMORL, 
ARNSTEIN). Interessant war nun die Feststellung, daß die gleiche Krankheit 
in der gleichen Häufigkeit bei den Radiumarbeitern des Joachimstaler Reviers 
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vorkommt. Deutliche Anämien finden sich nur in einem kleinen Teil der Fälle 
(WOLDRICR). Im Gegensatz zu den Arbeitern aus Schneeberg in Sachsen findet 
sich in Joachimsthal daneben keine Spur von Pneumokoniose. Es scheint 
demnach einer gleichzeitigen Steinstaublunge als vorbereitende Erkrankung 
für das Carcinom keine entscheidende Bedeutung zuzukommen. Nähere Unter
suchungen haben nun gezeigt, daß es sich in beiden Fällen um einen typischen 
beruflichen Lungenkrebs handelt, und zwar um einen Radiumkrebs. Sowohl 
in Schneeberg als auch in Joachimsthal enthält die Luft beträchtliche Radium
mengen, in Joachimsthal wurden 40, in Schneeberg sogar 50 Macheeinheiten fest
gestellt. Wie bereits betont, entwickeln sich die Tumoren erst nach sehr langer 
Berufstätigkeit von meist mehr als 20jähriger Dauer, dann aber mit sehr großer 
Gesetzmäßigkeit, wie aus dem hohen Prozentsatz bis zu 75% hervorgeht, den 
der Lungenkrebs unter den Todesursachen der Bergleute beider Gebiete ausmacht. 

Sämtliche durch Röntgenstrahlen und andere strahlende Energie auftreten
den beruflichen Gesundheitsschädigungen sind als Berufskrankheiten im Rahmen 
der Unfallgesetzgebung entschädigungspflichtig. Dies gilt auch für die Schnee
berger Lungenerkrankung, deren Charakter als Berufskrankheit längst außer 
Zweifel stand, auch solange man nicht wußte, daß es sich um einen Radium
krebs handelt. Die Erkrankung ist in der Liste der entschädigungspflichtigen 
Berufskrankheiten auch jetzt noch besonders aufgeführt. Die Feststellung 
ihrer wahren Natur ist· natürlich im Interesse der Möglichkeit einer durch
greifenden Prophylaxe von besonderer Wichtigkeit. 

IV. Erkrankungen durch elektriscbe Energie. 
Der elektrische Unfall. Der Blitzschlag. 

Zwei Möglichkeiten sind gegeben, bei denen der Mensch durch elektrische 
Energie zu Schaden kommen kann. Die eine ist der Blitzschlag, die andere der 
elektrische Strom. Während die Gefahr eines Blitzschlages durch Anbringen 
von Blitzableitern im Laufe der Jahre verringert werden konnte, wächst die Zahl 
der Stwmverletzten entsprechend der immer ausgedehnteren Verwendung 
technischer Elektrizität absolut, wenn sie auch dank der Vorsichtsmaßnahmen 
und der erhöhten Betriebssicherheit der elektrischen Anlagen relativ etwas 
abgenommen hat. Statistische Angaben sind ungenau, da eine große Anzahl 
speziell leichterer Fälle sicherlich nicht erlaßt wird. Dennoch sprechen die er
mittelten Zahlen eine sehr ernste Sprache. Die Anzahl der Blitzgetöteten - ich 
entnehme die Angaben der Veröffentlichung yon DANNRoRN - wird 1908 in 
Preußen mit 177 angegeben, sie betrug 1922-1929 im Jahresdurchschnitt 89, 
was 2,6 Menschen auf 1 Million Einwohner entspricht. Für das Reichsgebiet 
ergibt sich für 1926-1933 ein etwas geringerer Anteil von 2,1 auf 1 Million 
Einwohner, absolut kamen in diesen Jahren über 1000 Menschen durch Blitz
schlag ums Leben. Die aus anderen Ländern kommenden Angaben schwanken 
sehr, die Zahl liegt in England mit 1 auf 1 Million sehr niedrig, in Ungarn 
(16 pro Million) und Kärnten (11 pro Million) sehr hoch. Die Sterblichkeitsziffern 
bei Blitzunfällen werden sehr verschieden angegeben, sie schwanken zwischen 
25 und 75%, was mit der Schwierigkeit einer vollständigen Erfassung speziell 
der leichteren Fälle zusammenhängt. Sehr viel größere Bedeutung haben 
natürlich heute die elektrischen Stromschäden, da sie unter den Schädigungen 
durch elektrische Energie immer stärker in den Vordergrund treten. Für Preußen 
betrug die Zahl der Todesfälle durch technische Elektrizität 1899 nur 15, 1913 
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188, 1922-1929 im Jahresdurchschnitt 280. Sehr bemerkenswerte Angaben 
enthält die Arbeit von NAToRP, wobei sich der Autor im wesentlichen auf Er
hebungen von ALVENSLEBEN und amtliche Nachrichten des Reichsversicherungs
amtes stützt. Die Zahl der entschädigten Unfälle durch elektrischen Strom 
stieg von 459 im Jahr 1918 auf 602 im Jahr 1922. Verursacht wurden die elektri
schen Unfälle fast durchweg durch Wechselstrom, während der Gleichstrom in 
seiner industriellen und technischen Verwendung und damit auch für die elektri
schen Unfälle eine ganz untergeordnete Rolle spielt. Die für deutscheVerhältnisse 
(Berufsgenossenschaft für Feinmechanik und Elektrotechnik) getroffenen Er
hebungen ergeben, daß rund 70% der elektrischen Unfälle durch hochgespannten 
Wechselstrom, 28% durch niedergespannten Wechselstrom verursacht werden. 
Für die Schweiz ergaben sich nach JAEGER für die Jahre 1904--1920 etwas 
höhere Zahlen für Niederspannungen (37%), 63% waren Hochspannungsunfälle. 
Die ganz überwiegende Zahl der Unfälle tritt an Freileitungen (39 % ) und Schalt
anlagen (46%) auf, alle anderen Teile elektrischer Anlagen treten an Bedeutung 
zurück (NAToRP). Interessante statistische Erhebungen liegen aus neuerer 
Zeit vor allem von PrnTRUSKY für bestimmte Betriebe (Bergbau, Landwirt
schaft) vor, unter den älteren Zusammenstellungen sei auf diejenige von KAWA
MURA verwiesen, welcher Beobachtungen in einem großen japanischen Bergwerk 
zugrunde liegen. Sehr hoch ist die Mortalitätsziffer beim elektrischen Unfall, 
wobei sich kein Unterschied zwischen Hoch- und Niederspannungsunfiillen 
ergibt. Sie wird mit 45-49% angegeben. Rechnet man hinzu, daß außerdem 
etwa 44 % der Verletzten in ihrer Erwerbsfähigkeit dauernd beschränkt bleiben, 
so wird die Bedeutung des elektrischen Unfalls und die Notwendigkeit einer best
möglichsten Unfallprophylaxe klar. ALVENSLEBEN hat berechnet, daß in 80% 
der Fälle der Verunglückte an seinem Unfall selbst schuld war. Noch eine andere 
Feststellung, auf welche JAEGER hinweist, ist wichtig: die Zunahme der Selbst
morde durch Elektrizität. 10 aus dem Schrifttum zusammengestellten Fällen 
konnte er nicht weniger als 12 weitere einschlägige Beobachtungen hinzufügen. 
Mit einer derartigen Feststellung gewinnt im konkreten Fall die Differential
diagnose zwischen Unfall und Selbstmord erhöhte Bedeutung. 

Angesichts der Gefahren, welche die elektrische Energie für Gesundheit und 
Leben des Menschen mit sich bringt, mußte sich das Interesse auf die sich dabei 
abspielenden Vorgänge konzentrieren, mußte vor allem die Frage gestellt werden, 
wann und wo die Gefahr beginnt. Wie schwer und unvollkommen diese Fragen 
zu beantworten sind, zeigen die auch heute noch weit auseinandergehenden 
Anschauungen. Die Vielseitigkeit der maßgebenden Faktoren bringt es mit sich, 
daß ein Schematisieren nicht möglich ist. Auf die Bedeutung der Aufladung 
des Körpers mit Elektrizität soll nicht eingegangen 'werden, das Problem ist 
außerordentlich kompliziert und auch noch stark umstritten. Sicher ist, daß 
eine Aufladung mit Elektrizität nicht zu körperlichen Schädigungen führt und 
daher auch für unsere Betrachtungen unberücksichtigt bleiben kann. So harmlos 
also die statische Elektrizität ist, so gefährlich wird die dynamische, wenn es 
zur Durchströmung des Körpers kommt, wenn der Körper zum Stromleiter wird, 
wenn ein Stromgefälle durch den Körper geht, wenn der Körper in einen Strom
kreis eingeschaltet wird. Voraussetzung wird also in der Regel die Berührung 
zweier Punkte sein, zwischen denen eine Spannung besteht. Die Durchströmung 
kann dadurch zustande kommen, daß gleichzeitig zwei Pole berührt werden. 
In den meisten Fällen erfolgt der Elektrizitätsübergang durch Erdschluß. Dabei 
wird nur ein Pol der elektrischen Anlage berührt und der Strom fließt mit oder 
ohne Einschaltung eines Leiters zur Erde. Bei dieser sog. unipolaren Berührung 
stellen die Erde selbst oder die berührten zur Erde leitenden Gegenstände den 
zweiten Pol dar. So kommt ein Erdschluß etwa dadurch zustande, daß mit einer 
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KörpersteIle der Pol einer elektrischen Anlage, mit einer anderen ein eiserner 
Träger, ein Wasserrohr, ein Heizkörper oder dgl. berühIt wmde. In derartigen 
Fällen sind auch der Standort des Betroffenen und die Bekleidung seiner Füße 
von ausschlaggebender Bedeutung. Trockene Holzböden, Strohmatten, Tep
piche, Linoleum, Gummi, Schnee und dgl. setzen dem Strom einen fast absoluten 
Widerstand entgegen und verhindern einen Erdschluß. Metall leitet in jedem 
]falle gut, Erdboden, Zement und Steine leiten besonders dann, wenn sie feucht 
sind und führen auf diese Weise den Erdschluß herbei. Hier ergibt sich eine 
praktisch wichtige Beziehung zu meteorologischen Verhältnissen. So isoliert 
Beton bei trockenem Wetter gut, während er an feuchten Tagen ein hohes 
Leitungsvermögen bekommen kann. Die Kasuistik der elektrischen Unfälle 
enthält lehrreiche Beispiele, aus denen die Bedeutung der genannten Faktoren 
hervorgeht. Eine elektrische Tischlampe, ein elektrisches BügeleiRen oder ein 
ähnlicher Gebrauchsgegenstand wird defekt, der Strom bekommt Zutritt zu den 
Metallteilen. Solange eine Person, welche die nunmehr aufgeladenen Anteile 
berührte, auf einem gut isolierten Holzboden stand, erfolgte nichts, ja es wurde 
nicht einmal etwas bemerkt. Zufällig kommt es gleichzeitig zu einer Berührung 
mit einem Gasrohr, der Erdschluß ist hergestellt und der unter Umständen 
tödliche elektrische Unfall tritt ein. Oder es wird eine derartige Lampe in einen 
feuchten Keller, in eine Waschküche oder in den Garten getragen und ein
geschaltet. An die Stelle des gut isolierenden Bodenbelages der Wohnstube 
tritt feuchtes Erdreich oder nasser Betonboden, die Leitungsbedingungen für 
den elektrischen Strom sind damit so grundlegend andere geworden, daß es zur 
Katastrophe kommt. Menschen mit nackten Füßen sind wesentlich gefährdeter 
als solche mit gut isolierender Fußbekleidung. Auch hierbei spielt natürlich 
die Feuchtigkeit eine bedeutungsvolle Rolle. Für manche Gruben und indu
strielle Betriebe ist zu berücksichtigen, daß eine Durchtränkung von Schuh
werk und anderen Kleidungsstücken mit Salzlösungen zu einer wesentlich 
erhöhten Leitfähigkeit führen kann. Besondere Bedeutung haben natürlich 
metallische Gegenstände. Besonders eindrucksvoll sind in dieser Hinsicht 
Beobachtungen, bei denen etwa ein Schuhnagel, welcher durch die Sohle durch
ging und die Fußsohle direkt berührte, zum entscheidenden Leiter und damit 
zum unmittelbaren Anlaß für einen elektrischen Unfall wurde. Einschlägige 
Beobachtungen auf diesem Gebiet liegen in großer Zahl vor, doch mögen diese 
kurzen Hinweise genügen. 

Für das Zustandekommen eines elektrischen Unfalls ist aber die Berührung 
mit einer elektrischen Anlage nicht unbedingte Voraussetzung. Bei Hoch- und 
Höchstspannungen kann auch durch Überschlag in Form des Lichtbogens ein 
Stromübergang auf den Körper stattfinden. Die Schlagweite beträgt bei 5000 Volt 
etwa 1 mm, bei 100000 Volt bereits etwa 35 mm. Das eindrucksvollste Ereignis 
dieser Art ist der Blitz, dessen Spannung mit mehreren 100 Millionen Volt 
angenommen wird. Die Stromstärke soll Hunderttausende Ampere betragen 
können. Wir werden auf diese Dinge nochmals zurückkommen, wenn wir zu 
erörtern haben, in welcher Form die Schädigungen des Körpers und seine Organe 
zu erwarten und wie sie zu erklären sind. 

Das vordringlichste Interesse hat sich natürlich der Frage zugewandt, welche 
Ströme nun überhaupt als gefährlich zu bezeichnen sind, unter welchen Be
dingungen und aus welchen Gründen. Über diese Frage ist eine große Literatur 
entstanden, sie ist in der zusammengetragenen Kasuistik ungeheuer aufschluß
reich und wertvoll, sie ist jedoch in ihren Schlußfolgerungen vielfach deshalb 
nicht allgemein gültig, weil die Frage zu einseitig gestellt worden war und die 
dementsprechend einseitige Folgerung dem komplizierten Problem nicht gerecht 
werden konnte. Da bei einem eingetretenen elektrischen Unfall im allgemeinen 
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nur die Spannung des wirksam gewordenen Stromes noch feststellbar ist, hat 
man zunächst nach Beziehungen zwischen Stromspannung und Gefährlichkeit 
gesucht, auch geglaubt, in dieser Hinsicht eine Trennung zwischen Nieder- und 
Hochspannung vornehmen zu können, wobei die Grenzzahl allerdings ver
schieden, meist bei 250 Volt angegeben worden ist. Ein Blick auf die voran
gestellten statistischen Angaben, wie auch die umfangreiche Unfallstatistik zeigt 
jedoch, daß die Lebensgefahr nicht von der Spannung abhängig ist. Entscheidend 
ist vielmehr lediglich die Stromstärke, welche durch den Körper fließt, die Strom
richtung deshalb, weil hiervon die Einwirkung auf besonders lebenswichtige 
Organe (Herz, Gehirn) abhängen muß. Der dritte wesentliche Faktor ist in der 
Dauer der Stromeinwirkung gegeben. Aus diesen Tatsachen ergibt sich, daß die 
Eigenschaften der elektrischen Anlage, mit welcher der Kontakt erfolgte, nur 
ein Glied des Vorgangs darstellen können, welcher als elektrischer Unfall in 
Erscheinung tritt. Auf einen zweiten wichtigen Punkt haben wir bereits hin
gewiesen, als wir von der praktisch absolut im Vordergrund stehenden unipolaren 
Berührung mit einer stromführenden Anlage sprachen. Je nach dem Stand des 
Getroffenen werden Berührungen spannungsführender Teile gefahrlos sein oder 
unmittelbar lebensgefährlich werden. Die Stromstärken, welche durch den 
KörpeI: fließen, werden entsprechend den Widerständen, welche weitgehend 
isolierende oder gut leitende Unterlagen dem Strom entgegensetzen, sehr ver
schieden groß und dementsprechenc;llebensbedrohend sein oder nicht. In gleicher 
Weise wird der Widerstand der Kleidungsgegenstände an der Berührungsstelle 
und auf dem Weg zur Erde bedeutungsvoll sein. Von ausschlaggebender 
Bedeutung ist aber schließlich der Widerstand, den der Mensch selbst dem Strom 
entgegensetzt. Ausgedehnte Messungen liegen vor allem von ·JELLINEK und von 
GILDEMEISTER Vor. Für unsere Fragestellung kann der Widerstand im Körper
innern deshalb unberücksichtigt bleiben, weil er gegenüber dem Hautwiderstand 
sehr gering ist und im übrigen im ganzen gesehen eine weitgehend konstante 
Größe darstellt. Er ist allerdings insofern wichtig, als er den Weg, den der Strom 
durch den Körper nimmt, bestimmen kann. Das ergibt sich aus den Tatsachen, 
daß die einzelnen Gewebe und Flüssigkeiten des Körpers einen sehr verschiedenen 
Widerstand haben, der Strom jedoch den Weg des geringsten Widerstandes 
einschlägt. Den höchsten Widerstand bietet im Körper der Knochen, er beträgt 
300000 Ohm und mehr, während die Messungen an inneren Organen meist Werte 
von wenigen 1000 Ohm ergaben. Von ausschlaggebender Bedeutung ist der 
Widerstand, welchen die Haut dem Strom an der Eintritts- und Austrittsstelle 
entgegensetzt, da hier größte Unterschiede vorkommen. Die gefundenen Zahlen 
schwanken zwischen einigen Hundert und vielen Hunderttausend Ohm, sieben
stellige Zahlen kommen durchaus vor. Hierbei spielt einmal die Körperstelle 
eine entscheidende Rolle. Die schwielige Handfläche eines Handarbeiters leistet 
dem Strom einen hohen Widerstand. Besteht schon beim Rechtshänder ein 
merklicher Unterschied zwischen den Flächen der rechten und linken Hand, so 
wird dieser Unterschied gewaltig, wenn man die Widerstände der Fläche einer 
Arbeitshand oder einer stark verhornten Fußsohle mit demjenigen eines Hand
rückens oder von zarten Hautpartien eines Kopfarbeiters oder eines Kindes 
vergleicht. Haare erhöhen den Widerstand erheblich Besonders bedeutungsvoll 
ist neben der Dicke die Schweißbildung und Durchleuchtung der Haut, sie 
bedeutet eine beträchtliche Verminderung des Widerstandes. Dieser Tatsache 
kommt praktisch eine große Bedeutung zu. JAEGER hat darauf hingewiesen, daß 
in den Sommermonaten sehr viel mehr elektrische Unfälle vorkommen als in 
den Wintermonaten. Der Grund liegt vor allem in der starken Schweißbildung 
während der heißen Jahreszeit und dem dadurch relativ niedrigen Hautwider
stand. Über die spezielle Eigenschaft der berührten Hautstelle hinaus ist die 
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Größe der Kontaktfläche von entscheidender Bedeutung. Je größer diese Fläche, 
desto kleiner ist der Gesamthautwiderstand. Die Dauer des Kontaktes ist für 
die Größe des Widerstandes insofern wichtig, als die Einwirkung des Stromes die 
Haut selbst und damit auch ihren Widerstand verändern kann (Schorfbildung, 
Verbrennung und Verkohlung der Hautstelle). Berücksichtigt man die an
geführten Tatsachen, so versteht man, daß ein Kontakt mit der gleichen 
spannungsführenden Leitung zu einer Durchströmung mit ganz verschiedenen 
Stromstärken führen kann, das eine Mal ungefährlich bleibt, das andere Mal 
einen tödlichen elektrischen Unfall bedeuten kann. So sind Todesfälle beschrieben 
worden, welche sich bei Kontakt mit Strömen von 60 Volt und weniger ereigneten, 
andererseits liegen Beobachtungen vor, bei denen Berührungen mit Strömen bis 
zu 25000 Volt nicht tödlich wirkten. Eine generelle Unterscheidung zwischen 
gefährlichen und ungefährlichen Strömen ist mithin überhaupt nicht möglich. 
Die Frage nach der Gefährlichkeit eines Stromes kann demnach nur in der Form 
gestellt werden, welche Ströme geeignet sind, unter bestimmten Voraussetzungen 
eine Durchströmung des Körpers mit einer für den Menschen gefährlichen 
Stromstärke hervorzurufen. Über die Stromstärken, welche dem Menschen 
unmittelbar gefährlich werden, besitzen wir zahlenmäßige Angaben aus der 
Experimentalphysiologie, sie decken sich mit den Ergebnissen jener Fälle aus 
der Unfallpraxis, bei denen die wirksam gewordenen Stromstärken nachträglich 
noch bestimmbar bzw. noch berechenbar waren. Danach Hegt die tödliche Strom
stärke fÜr den Wechselstrom zwischen 70 inA und etwa 4 A, wobei der Tod 
durch Herzflimmern eintritt. Bei niedrigen Stromstärken von 20-70 mA können 
bei entsprechend lang dauernder Durchströmung Todesfälle eintreten, doch ist 
hierbei der Todesmechanismus ein anderer. Es tritt kein Herzflimmern ein, 
vielmehr kommt es zu Erscheinungen, welche durch eine Tetanisierung der 
Muskulatur und, zum Teil mit diesem Vorgang zusammenhängend, durch 
periphere Kreislaufstörungen bedingt und charakterisiert sind. Auf Einzelheiten 
der elektrischen Stromwirkung wird noch zurückzukommen sein, hier sei nur 
hervorgehoben, daß die langen, nach mehreren Minuten zählenden Kontaktzeiten, 
wie sie im Experiment Verwendung fanden und schließlich zum Tode des Ver
suchstieres führten, in der Praxis des elektrischen Unfalls kaum je realisiert 
sein werden. Die Lebensgefahr beginnt also praktisch bei etwa 70 mA, wenn 
auch Stromstärken über 20 mA nicht als grundsätzlich ungefährlich bezeichnet 
werden können Mit einer Stromstärke von 3--4 A hat der Strom das Maximum 
seiner Reizwirkung und Gefährlichkeit erreicht. Steigt die Stromstärke weiter, 
so findet eine entsprechend stärkere Wärmeentwicklung statt, es treten oft 
Verbrennungen schwerster Art auf, aber diese Ströme brauchen nicht unmittelbar 
tödlich zu wirken, es sei denn, daß die Einwirkung des Stromes minutenlang 
erfolgt. In der Praxis ist allerdings unter derartigen Bedingungen nur mit einer 
ganz kurz dauernden Berührung und Stromeinwirkung zu rechnen, da eine 
Ausschaltung des Stromes entweder durch Kurzschluß (Lichtbogen) oder durch 
eingebaute Sicherungsvorrichtungen erfoigt. Mitunter sind es bei solchen 
Starkstromverletzten die Verbrennungen, die so schwer sind, daß sie den Tod 
zur Folge haben. Die genannten Zahlen gelten für den praktisch meist ver
wendeten 50-periodischen Wechselstrom. Je höher die Periodenzahl, desto 
ungefährlicher wird der Wechselstrom. Die bei der Diathermie verwendeten 
Teslaströme haben bei einer Stromstärke von mehreren Ampere eine Frequenz 
von einer Million und sind damit ungefährlich. Ein Strom gleicher Stärke und 
Spannung wäre bei einer Frequenz von 50 unweigerlich tödlich. Gleichstrom 
hat im Prinzip die gleichen Folgen wie der übliche 50-periodische Wechselstrom 
mit dem Unterschied, daß seine Stromstärke etwa 4mal so groß sein muß als 
beim Wechselstrom, um zu dem gleichen Effekt zu führen. Praktisch tritt der 
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Gleichstrom hinter dem Wechselstrom wegen seiner immer geringeren Ver
wendung völlig an Bedeutung zurück. 

Berücksichtigen wir die dargelegten Gesichtspunkte, so wird klar, daß 
praktisch jeder technisch verwendete Strom unter entsprechenden Bedingungen 
lebensgefährlich werden kann. Das gilt in keiner Weise nur für die hochgespannten 
Starkströme, welche durch die bekannten Warnschilder als lebensgefährlich 
gekennzeichnet sind, das gilt durchaus auch für Niederspannungen. Sicherlich 
müssen eine ganze Reihe von Faktoren ungünstigerweise zusammentreffen, wenn 
sich an Niederspannungsleitungen ein elektrischer Unfall ereignen soll, aber die 
Möglichkeit eines elektrischen Todes durch Kontakt mit einer Lichtleitung ist 
im Prinzip genau so gegeben wie bei der Berührung einer Hochspannungs
anl~ge. 

übertragen wir diese Erfahrungen auf die Praxis, so ergibt sich folgendes Bild: 
Ströme, welche-bei örtlichen Telegraphen und beim Telefon Verwendung finden, 
sind ungefährlich. Ihre elektrischen Anlagen können nur dann gefährlich werden, 
wenn sie sich aufladen können. Eine derartige Möglichkeit ist gegeben, wenn ein 
Kontakt mit einer andersartigen Strom führenden Anlage zustande kommt. 
In gleicher Weise kann die Aufladung durch den Blitz erfolgen. Alle anderen 
elektrischen Anlagen mit Spannungen über 40 Volt bergen grundsätzlich die 
Gefahr eines elektrischen Unfalles in sich. Hierzu gehören die I..lichtanlagen des 
Haushaltes (110-220 Volt) und die daran anschließbaren Gebrauchsgegenstände 
wie Bügeleisen, Föhn, Staubsauger, Heizkissen u. dgl. Defektwerden der Anlage, 
der Leitungsschnüre oder Isolierungen können durch unmittelbaren Kontakt 
oder mit Zwischenschaltung eines aufgeladenen Leiters, etwa der eisenen Teile 
des Bügeleisens .oder einer metallenen Lampenfassung, zu einem elektrischen 
Unfall führen, wenn der Betroffene gut geerdet ist. Hinzuzufügen wäre noch, 
daß eine an sich noch intakte Isolierung etwa einer elektrischen Lampe durch 
angespritzte Flüssigkeitstropfen aufgehoben werden kann und dadurch die Vor
bedingung für einen elektrischen Unfall gegeben wird. Die Unfallstat.istik ist 
reich an charakteristischen Beispielen dieser Art, auf Einzelheiten kann hier nicht 
eingegangen werden. Wie die Lichtanlagen, so gehören selbstverständlich alle 
anderen, eine noch höhere Spannung führenden Anlagen zu den gefährlichen, 
so die großen Telegraphenanlagen (bis 500 Volt), die Straßenbahnanlagen (600 
bis 800 Volt) und schließlich die Transmissionen, die Zehntausende von Volt 
führen. Die großen Anlagen besitzen grundsätzlich eine Reihe von Sicherungs
einrichtungen, welche zum Teil der Erhaltung der Anlage selbst, dann aber 
natürlich auch der Vermeidung von Unglücksfällen dienen. Hinsichtlich der 
Einzelheiten muß auf die technische Fachliteratur hingewiesen werden. 

Auf eine Stromart soll noch verwiesen werden, weil sie eine Zeitlang eine 
erhebliche Rolle gespielt und in Verkennung ihrer Auswirkungsmöglichkeiten zu 
Todesfällen geführt hat. Es handelt sich um die Sinusströme, welche zur 
Behandlung von Neurotikern empfohlen wurden. Berechnungen haben aber 
ergeben, daß entsprechend dem Bau der damals gebräuchlichen Panthostaten 
Ströme entstehen könnten, welche zu einer Durchströmung des Körpers mit 
100 mA führten, also Stromstärken, welche insbesondere dann gefährlich werden, 
wenn erhebliche Stromzweige durch das Herz gehen. Seitdem die Verhältnisse 
bekannt sind, werden Panthostaten, welche möglicherweise gefährliche Sinus
ströme hergeben, von der Industrie nicht mehr gebaut, so daß das Kapitel der 
lebensgefährlichen Sinusströme für den Arzt erledigt ist. 

Das Problem des elektrischen Unfalls und seiner Auswirkungsmöglichkeit auf 
den Gesundheitszustand des Menschen wäre aber ein unvollständiges, wollte man 
den Zustand des Betroffenen unberücksichtigt lassen. Die Verfolgung des 
Problems in dieser Richtung bedeutet den Versuch einer Stellungnahme zu 
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jenem Fragenkomplex, welcher unter den Begriff der individuellen Toleranz 
gegen den elektrischen Strom im weitesten Sinne des Wortes, also seelisch und 
körperlich, zusammengefaßt werden kann. Ich sage, daß es ein Versuch ist, 
denn wo so viel große Unbekannte sind, kann die gedankliche Durchdringung der 
Verhältnisse nur einen Versuch darstellen. Die große Unbekannte ist der Vorgang 
des Fließens eines Stromes durch den Körper, für den die bekannten Gesetze 
der Physik ebenso Geltung haben müssen, wie in der übrigen Natur. Ich verzichte 
darauf, auf einzelne, teilweise wertvolle Einzelergebnisse auf diesem Gebiet 
einzugehen, sie sind noch nicht geeignet, die Probleme der Elektropathologie zu 
befruchten. Solange wir aber den Vorgang der Leitung des elektrischen Stromes 
durch den Körper nicht zu verstehen vermögen, solange kann auch die Bedeutung 
eines veränderten körperlichen Milieus für die Leitung und Auswirkung eines 
elektrischen Stromes mit der Aussicht einer wirklichen Klärung nicht zur 
Erörterung gestellt werden. 

Was wir über die Änderung der Toleranz gegen den elektrischen Strom 
wissen, stützt sich im wesentlichen auf die Beobachtungen aus der Praxis, wobei 
es sich nach Lage der Dinge nur um Richtlinien allgemeiner Natur handelt. 
Relativ klar liegen die Dinge, soweit körperliche Momente als maßgebend 
anzusehen sind. Ein an sich kranker oder körperlich heruntergekommener 
Mensch wird gefährdeter sein als ein gesunder. Unter den organischen Krank
heiten werden in erster Linie solche bedeutungsvoll sein, welche Organe betreffen, 
die in hervorragender Weise auf die Einwirkung des elektrischen Stromes rea
gieren und deren lebenswichtige Funktion unter derartigen Umständen gestört 
oder in Frage gestellt werden kann. Hier wäre vor allem auf die Herz- und 
Gefäßkranken hinzuweisen. Alle Vogänge, welche die Widerstandsfähigkeit eines 
Menschen herabsetzen, dürften diese auch gegen elektrischen Strom herabsetzen. 
Krankheiten, Hunger, Durst, Überarbeitung, jede andere Form körperlicher 
Erschöpfung, Überhitzung u. a. m. werden als Faktoren angegeben, welche die 
Toleranz gegen den elektrischen Strom herabzusetzen vermögen. Im einzelnen 
Fall wird oft schwer zu entscheiden sein, inwieweit die angeschuldigten Momente 
die Toleranz schlechthin oder die Hautwiderstände (Hautdurchblutung, Schweiß
sekretion) zu ändern vermögen. Diese Frage erscheint mir besonders dringend, 
wenn man die verschiedensten meteroologischen Einflüsse in derartige Be
trachtungen einbezieht. Unter den körperlichen Veränderungen, denen eine 
Bedeutung für den Verlauf eines elektrischen Unfalles zukommt, wäre auf den 
Status thymolymphaticus hinzuweisen. SCHRIDDE fand unter 37 am Stromtod 
Gestorbenen 36mal einen Status thymicus, auch in dem übrigen kasuistischen 
Schrifttum finden sich eine ganze Reihe gleicher Beobachtungen. Diese Fest
stellung ist aber eine rein empirische, über die inneren Zusammenhänge besitzen 
wir keine Vorstellungen. 

Sind die genannten körperlichen Momente in ihrer Bedeutung für die Strom
toleranz noch mehr oder weniger verständlich, so liegt die Situation viel schwie
riger, wenn wir rein psychische Faktoren in ihrer Auswirkung auf diese Toleranz 
untersuchen. Die Bedeutung psychischer Momente für die Folgen der Einwirkung 
eines elektrischen Stromes ist sehr verschieden beurteilt, von einzelnen Autoren 
sogar schroff abgelehnt worden. Es mag sein, daß das Moment vielfach auch 
überwertet wurde und die gleichzeitig vorhandenen körperlichen und sonstigen 
wesentlichen Umstände allzusehr vernachlässigt worden sind. Andererseits zeigt 
eine Durchsicht durch die umfangreiche Literatur elektrischer Unfälle, daß auch 
die augenblickliche psychische Verfassung für den Ausgang elektrischer Unfälle 
von Wichtigkeit sein kann. JELLINEK hat in diesem Zusammenhang den Begriff 
des "Aufmerksamkeitsproblems" aufgestellt, er belegt die Notwendigkeit einer 
Anerkennung dieses Momentes mit der Wiedergabe von elektrischen Unfällen 
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aus seiner eigenen großen Erfahrung auf diesem Gebiet. Er sieht in dem Moment 
der Aufmerksamkeit eine gewollte psychomotorische Schutzfunktion gegen die 
Dynamik des elektrischen Traumas. Mensch und Tier vermögen offenbar die 
Wirkung einer Elektrisierung zu parieren, wenn sie diese erwarten. Das zeigen 
Beispiele aus Experiment und Praxis, nicht zuletzt die Erfahrungen von Elektro
monteuren, welche mit gespannter Aufmerksamkeit an gefährlichen elektrischen 
Anlagen arbeiten und dabei elektrische Schläge erlitten. Die Erkenntnis ferner, 
daß bei elektrischen Hinrichtungen gelegentlich besonders starke elektrische 
Ströme Anwendung finden müssen, spricht in dem gleichen Sinne. Versagt jedoch 
die Aufmerksamkeit und treten Überraschung, Schreck oder Angst an ihre Stelle, 
so können die Folgen der gleichen Stromeinwirkung wesentlich stärkere sein 
und unmittelbar lebensgefährlich werden. Ist diese Möglichkeit einer ungünstigen 
psychischen Verfassung' oder Reaktion ausgeschaltet, wie etwa im '~chlaf oder 
in der Narkose, so bedeutet dies eine verringerte Empfindlichkeit gegen ein 
elektrisches Trauma. Auch diese Tatsache läßt sich mit Erfahrungen aus dem 
Tierexperiment und der Unfallkasuistik belegen. Die Anerkennung psychischer 
Momente auf die Stromtoleranz, der gespannten Aufmerksamkeit auf der einen, 
des Überraschungsmomentes, des Schreckens und der Angst auf der anderen 
Seite, verlangt eine Stellungnahme zu der Frage, auf welche Weise ein solcher 
entscheidender Einfluß möglich ist. Der Unterschied in der Auswirkung eines 
elektrischen Stromes besteht nicht hinsichtlich seiner örtlichen Folgen, er besteht 
in dem Auftreten oder Ausbleiben von Erscheinungen allgemeiner, meist shock
artiger Natur;wobei es zur Beeinträchtigung oder Ausschaltung lebenswichtiger 
Funktionen kommt oder nicht. Das Problem läuft also teilweise auf die Er
örterung jener Momente hinaus, die für das Ereignis des elektrischen Stromtodes 
maßgebend sind oder maßgebend sein können. Hiervon wird noch sehr eingehend 
zu sprechen sein. Es sei lediglich hervorgehoben, daß das vegetative Nerven
system in seiner Bindung zum Zentralnervensystem und in seiner vielseitigen 
Bedeutung für lebenserhaltende Funktionen, vor allen Dingen des Kreislaufs in 
allen seinen Anteilen und der Atmung, berücksichtigt werden muß, und daß 
damit Betriebsstörungen verschiedenster Art das Schwergewicht der Störung in 
die eine oder andere Richtung verlagern können. Mit der Unterstreichung der 
Bedeutung aller Anteile des autonomen Nervensystems für das klinische Bild 
eines elektrischen Unfalls ist aber auch die Brücke geschlagen zu den Vorgängen 
auf psychischem Gebiet, welche als bedeutungsvoll für die Auswirkung eines 
elektrischen Traumas erkannt worden sind. Damit wird aber auch das Auf
merksamkeitsproblem zu einem Problem der ganzen vegetativen Persönlichkeit 
(BINGEL), in der Untrennbarkeit der psychischen Verfassung von .vegetativen 
Vorgängen im Körper muß die Ursache ihrer Bedeutung für die Auswirkung eines 
elektrischen Unfalls auf den Körper liegen. . 

Wenden wir uns nunmehr den Erscheinungen zu, welche durch den elektrischen 
Strom verursacht werden, so werden wir solche feststellen können, welche der 
Strom bei seinem Eintritt in den Körper und bei seinem Durchtritt durch den 
Körper erzeugt. Neben dieser eigentlichen Stromwirkung wird diejenige der 
entstehenden J oULEschen Wärme zu berücksichtigen sein. Schließlich kann aber 
auch durch Überspringen eine Lichtbogenwirkung zustande kommen, wobei 
Temperaturen zwischen 2000 und 35000 entstehen und wirksam werden. Zwischen 
der Wirkung des technischen elektrisQhen Stromes und des Blitzes bestehen 
keine prinzipiellen Unterschiede. Wenn wir einzelne Unterschiede feststellen 
können, wenn wir sehen, daß bei Blitzschlag schwere örtliche Erscheinungen in: 
der Regel zurücktreten, allgemeine Erscheinungen dafür in ausgesprochener 
Form, gelegentlich überhaupt nur zur Beobachtung kommen, so dürften diese 
Unterschiede neben der' viel höheren elektrischen Spannung des Blitzes im 
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wesentlichen auf der Art und der Dauer des Kontaktes beruhen. Wir werden auf 
diese einzelnen Besonderheiten noch zurückkommen. 

Schon die ersten Erscheinungen, welche beim Zustandekommen eines Strom
schlusses auftreten, bieten ein außerordentlich vielseitiges Bild, sowohl was die 
objektiven Symptome anbetrifft als auch hinsichtlich der subjektiven Wahr
nehmungen, welche der Verletzte macht und welche Konsequenzen er daraus 
zieht. Sofern nicht im Moment des Stromschlusses der Tod eintritt, sind die 
Erscheinungen zu einem guten Teil abhängig von der Einwirkung des Stromes 
auf die Muskulatur. Bei ausreichender Stromstärke kommt es zu einer tetanischen 
Kontraktion der betroffenen Muskulatur. In welcher Ausdehnung die ver
schiedenstenMuskeln an den Muskeltetanus teilnehmen, wird von der Stromdichte, 
mit welcher sie durchflossen werden, damit also in erster Linie von der Richtung 
abhängen müssen, in welcher der Körper durchflossen wird. Derartige durch 
den Strom erzeugte tetanische Muskelkontraktionen können in dem einen Fall 
sehr wertvoll sein, in einem anderen besonders unheilvolle Folgen haben. Direkt 
lebensrettend kann eine derartige Muskelkontraktion sein, wenn etwa durch diese 
ein Glied von der stromführenden Anlage wieder entfernt wird. Gelegentlich 
kann infolge Tetanisierung ausgedehnter Muskelgruppen der Betroffene zu 
Boden und weit von der Stromquelle fortgeschleudert werden, wobei es auch zu 
ernsten Verletzungen kommen kann, wenn etwa der Kopf auf Metall oder Stein 
aufschlägt. Andererseits bedeutet ein derartiges Ereignis das augenblickliche 
Aufhören des Kontaktes mit der gefährlichen stromführenden Anlage. Nicht 
immer ist jedoch das Auftreten tetanischer Muskelkontraktionen ein günstiges 
Vorkommnis, es kann vielmehr die Situation entscheidend verschlechtern. 
Kommt es, wie häufig, beim Anfassen einer Leitung zu einem Tetanus der 
Handmuskulatur, so umkrampft die Hand die Leitung und kann nicht von der 
Leitung gelöst werden. Besonders ungünstige Folgen kann die Tetanisierung 
der Brust-, vor allem der Kehlkopfmuskulatur haben, gefährdet sie doch 
unmittelbar die Aufrechterhaltung der Atmung und macht es dem Betroffenen 
unmöglich, sich durch Schreien bemerkbar zu machen. Durch ausgedehnte 
Tetanisierung von Muskelgruppen können eigentümliche Gelenkstellungen und 
Subluxationen zustande kommen, welche auch nach eingetretenem Stromtod 
noch bestehen bleiben und damit forensische Bedeutung haben können. Als 
ungewöhnliche Folge eines elektrischen Unfalls sind Muskelzerreißungen, Luxa
tionen, Knochenfrakturen und Knochenabrisse beschrieben worden, welche 
wahrscheinlich durch die in höchster Lebensgefahr ausgeführten Bewegungen 
mit der unter Strom stehenden Schulter- und Armmuskulatur entstanden waren. 
Die Tetanisierung der Muskulatur ist vielfach auch dasjenige Ereignis, welches 
für den Betroffenen subjektiv absolut in den Vordergrund tritt. Im übrigen kann 
sich das gleiche elektrische Unfallereignis in subjektiver Hinsicht außerordentlich 
verschieden abspielen. In einer Reihe von Fällen erlischt das Bewußtsein sofort, 
in anderen Fällen bleibt es überhaupt oder noch für kurze Zeit erhalten. Der 
Betroffene erkennt die Situationen, übersieht sie in Blitzesschnelle und zieht 
noch die notwendigen Konsequenzen, kann rufen, kann sich befreien, erst dann 
verläßt ihn das Bewußtsein oder er verfällt alsbald in einen apathischen oder 
stuporösen Zustand. Manche empfinden die Elektrisierung als außerordentlich 
unangenehm und schmerzhaft, andere geben an, nichts gespürt zu haben, sie 
haben dagegen gesehen upd gerochen, wie es an ihren Gliedern zu elektrischen 
Verbrennungen kam. Wieder andere berichten über verschiedenste optische und 
akustische Wahrnehmungen. Manche Kranke berichten über Beklemmungs
gefühl auf der Brust, möglicherweise in einer Reihe von Fällen als Folge der 
Tetanisierung der Brustmuskulatur, sicherlich vielfach auch infolge unmittel
barer Einwirkung des Stromes auf das Herz bzw. die Herzdurchblutung. Oft 
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beherrschen Verwirrungszustände und Shockerscheinungen, sofort oder auch 
etwas später auftretend, das Bild. Auch in den Fällen, in welchen das Bewußtsein 
offenbar nicht sofort ausgeschaltet war, sondern erst später Bewußtlosigkeit 
eintrat, besteht völlige retrograde Amnesie. Zu berücksichtigen ist in diesen 
Fällen, daß es beim Hinstürzen des Stromverletzten zusätzlich zu einer Commotio 
cerebri kommen kann. 

Wird der Strom rechtzeitig ausgeschaltet oder gelingt es, den Verunglückten 
aus dem Stromkreis zu befreien, können sich hiermit alle Erscheinungen sofort 
zurückbilden. Es ist möglich, daß der Strom überhaupt keine Folgen hinterläßt. 
Dies wird jedoch nur selten der Fall sein, vielmehr ist mit dem Fortbestehen 
von Erscheinungen allgemeiner und örtlicher Natur zu rechnen. 

Am häufigsten werden sich an der äußeren Haut eindrucksvolle Veränderungen 
nachweisen lassen. AIs besonders typische Hautveränderung gilt die elektrische 
Strommarke, welche den Stellen des Stromeintrittes und -austrittes entspricht. 
Es handelt sich um kleine, trockene, meist rundliche, blasse, reaktionslose und 
schmerzlose Hautveränderungen, welche wegen ihrer Kleinheit und Symptom
losigkeit übersehen werden können, besonders, wenn sie sich am behaarten Kopf 
befinden, zumal die Haare in ihrer Umgebung von der Stromwirkung völlig 
unberührt bleiben können. Jedoch muß hervorgehoben werden, daß derartige 
Strommarken beim elektrischen Unfall nicht" notwendigerweise entstehen 
müssen. Die Strommarken, meist eingedellt, seltener warzenförmig erhaben, 
fühlen sich derb und pergamentartig an. Die kleinen, oft durchsichtigen Schorfe 
stoßen sich langsam ab, und zwar ohne jede entzündliche Reaktion, mitunter in 
größerer Ausdehnung, als es zunächst zu vermuten war. In der Regel finden sich 
die Strommarken nur an den Aus- und Eintrittsstellen des Stromes, also meist 
an Händen und Füßen. Gelegentlich wählt aber der Strom den kürzesten Weg 
und springt unter Erzeugung weiterer Strommarken von einer KörpersteIle zur 
anderen über, sofern hierfür günstige Bedingungen vorliegen. Solche Etappen
läsionen (JAEGER) kommen dort zustande, wo Hautpartien eng peieinander liegen 
und dem Strom einen geringen Widerstand bieten, so daß der Strom leicht aus 
dem Körper austreten und wieder in ihn eintreten kann. "" Ellenbeuge, Kniekehle, 
Achselfalten, Genitocruralfalten usw. können die Vorbedingungen für Etappen
lösionen abgeben. Diese elektrischen Strommarken wurden insbesondere von 
J ELLINEK und seiner Schule nicht nur klinisch, sondern auc1;l in ihrer Entstehung 
als eine spezifisch elektrische Erscheinung angesehen. Demgegenüber haben 
SCHRIDDE, neuerdings auch KÖPPEN und GERSTNER festgestellt, daß makro
skopisch und mikroskopisch prinzipielle Unterschiede zwischen Strom- und 
Hitzemarken nicht bestehen, eine spezifische elektrische Gewebsveränderung in 
anatomischer Hinsicht bisher nicht bekannt ist. Sowohl bei Einwirkung des 
elektrischen Stromes und elektrischen Lichtbogens wie bei Verbrennungen mit 
Glühplatin und Glühstahl ergeben sich die gleichen, nicht voneinander unter
scheidbaren Hautveränderungen. Die Hitzewaben- und Hitzespaltbildungen, die 
als typisch für die Strommarke angesehen waren, kommen durch Wasserdampf
entwicklung aus der Gewebsflüssigkeit zustande (SCHRIDDE). Auch bei den 
Strommarken sind diese histologischen Veränderungen rein thermisch erklärbar. 
Vom anatomischen Standpunkte aus gesehen ist eine Unterscheidung zwischen 
Hitzemarken und Strommarken nur durch den Metallnachweis möglich. Eine 
Metallisation der Haut kommt bei Auftreten eines elektrischen Lichtbogens 
zustande. Da hierbei Temperaturen bis zu 3500° auftreten, wird das Metall der 
stromführenden Anlage an der Stelle -des 'überspringenden Lichtbogens vergast 
und gegen die Haut gesc4leudert, wobei es oft verbunden mit Verbrennungen 
zu einer MetaIIimprägnierung der obersten Hautepithelschichten kommt. Die 
Metallteilchen sind dabei oft so klein, daß sie makroskopisch nicht erkennbar 
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sind; der Metallnachweis vielmehr histo-chemisch geführt werden muß. Haut
veränderungen besonderer Art stellen die Blitzfiguren dar. Es handelt sich um 
bauInförmig verzweigte Linien von hellroter Farbe, welche sich wegdrücken 
lassen; selten auch kleine Blutaustritte erkennen lassen und ziemlich bald wieder 
verschwinden. Sie sind charakteristisch für den Blitzschlag, kommen nur aus
nahmsweise bei Starkstromunfällen mit sehr hochgespannten Strömen vor. Als 
Ursache werden örtliche Gefäßlähmungen angenommen, die durch auf der Haut 
oszillierende Funken hervorgerufen werden. Gleichzeitig werden die ent
sprechenden Haare versengt, so daß sich beispielsweise bei Tieren die Blitzfigur 
in Form von Sengstreifen im Haarkleid abzeichnet. Neben den Blitzfiguren 
kommen beim Blitzschlag selbstverständlich auch Strommarken vor. 

Außer diesen oberflächlichen Hautveränderungen besonderer Art kann es 
beim Blitzschlag, vor allem aber auch bei der Starkstromverletzung zu schweren 
und schwersten Nekrosen und Verbrennungen aller Art kommen. Wieweit bei 
diesen Veränderungen elektrische Wirkungen eine Rolle spielen können, ist noch 
nicht abschließend entschieden. Sicher i1i:t, daß es sich im wesentlichen, wenn 
nicht lediglich um Hitzeschädigungen handelt, hervorgerufen durch die JOULEsehe 
Stromwärme, welche sich im Gewebe selbst entwickelt, oder durch Lichtbogen
wirkung. Bei letzterer entstehen bekanntlich sehr hohe Temperaturen bis zu 
3500°, welche erhebliche unmittelbare Gewebszerstörungen hervorrufen können. 
In der Muskulatur karin es dabei als seltenes Ereignis zu eigentümlichen Ver
schiebungen der contractilen Substanz kommen. Iin Knochen können sehr hohe 
Temperaturen zu HitzesprÜllgen, zu Sequestrierung und zu Aussprengung und 
Ausschmelzen von Knochenkernen (phosphorsaurer I{alk) führen. Soweit es 
sich nicht um typische Verbrennungen und Verkohlungen, sondern um Nekrosen 
handelt, brauchen diese nicht notwend;gerweise durch eine unmittelbare Gewebs
schädigung hervorgerufen zu sein. Vielmehr kann die Schädigung durch ört
liche Gefäßstörungen hervorgerufen oder wesentlich bestimmt sein, wobei deren 
Ausdehnung nicht dem sichtbaren Gebiet der Nekrose zu entsprechen braucht. 
Vor allem ist wichtig, daß die Gefäße oft weit über das sichtbare Gebiet hinaus 
gelitten haben, so daß es noch lange nach dem Unfall zu aseptischen Nekrosen 
kommen kann, worauf vor allem JELLINEK hinweist. Er fordert daher eine 
streng konServative Behandlung auch schwerster elektrischer Verletzungen, 
sofern nicht aus vitaler Indikation ein frühzeitiger chirurgischer Eingriff unver
meidlich ist. Er weist in diesem Zusammenhang auf die oft 'erstaunlich gute 
Heilungstendenz auch ausgedehnter elektrischer Verletzungen hin, welche sich 
ohne Neigung zu sekundären Infektionen im Laufe von Tagen oder Wochen 
in aseptische Nekrosen verwandeln. Die Frühamputation bringt die Gefahr 
schwerster lebensbedrohlicher Nach- und Spätblutungen, wenn die Gefäß
störung eine weitergehende gewesen war. Gleichzeitig ist mit der Möglichkeit 
noch recht spät in Erscheinung tretender ausgedehnter Gewebszerstörungen 
oberhalb der Amputationsstelle und damit mit der Notwendigkeit einer Nach
amputation zu rechnen. 

Bevor wir auf die praktisch außerordentlich wichtigen Erscheinungen am 
Gefäßsystem im Rahmen elektrischer Unfälle näher eingehen, muß noch ein 
weiteres örtliches Symptom hervorgehoben werden, das elektrische Ödem. Es 
handelt sich hierbei um ein unmittelbar nach der elektrischen Verletzung in 
deren Umgebung auftretendes Ödem, dessen Ausdehnung einmal relativ gering, 
in anderen Fällen recht erheblich sein und etwa den ganzen Kopf oder eine ganze 
Extremität betreffen kann. In ursächlicher Hinsicht sind verschiedene Erklä
rungen gegeben worden. JAEGER nimmt Thrombosierungen als Ursache an. 
Dieser Gedanke ist sehr naheliegend, sofern es sich um Ödembildung im Bereiche 
einer Extremität handelt, besonders wenn das Ödem längere Zeit bestehen 
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bleibt. Vielfach sind jedoch derartige Ödeme sehr flüchtig, so daß es schwer
fällt, Thrombosierungen anzuschuldigen. HUBER will die Gefäßwandschädi· 
gungen berücksichtigt wissen und nimmt an, daß eine vermehrte Wanddurch
lässigkeit zur Entstehung eines elektrischen Ödems beitragen kann. JELLINEK 
sieht demgegenüber in dem· flüchtigen elektrischen Ödem eine funktionelle 
Gefäßstörung. Unter diesem Gesichtspunkt betrachtet, handelte es sich um ein 
vasoneurotisches Ödem, etwa in Analogie zum QUINcKEschen Ödem. Wir 
stehen also hier vor einem Problem, welches über die Erklärung des elektrischen 
Ödems hinaus von außerordentlicher Bedeutung ist. 

Es handelt sich um die Frage des elektrischen Stromeinflusses auf das Gefäß
system. Derartige Gefäßstörungen können örtliche Folgen haben, sie können 
aber auch darüber hinaus die Arbeit des Herzens unmittelbar beeinflussen. Wenn 
damit die Frage der Aufrechterhaltung des Kreislaufes unmittelbar aufgeworfen 
wird, muß das Problem- der Stromschädigung des Herzens selbst als entschei
dender Faktor in die Betrachtungen eingezogen werden. Herz- und Kreislauf
erscheinungen spielen im klinischen Bild der Elektropathologie eine hervor
ragende, nicht selten die entscheidende Rolle. So mußte sich das Interesse 
alsbald in hohem Maße diesen Krankheitserscheinungen zuwenden. Sie können 
im wesentlichen heute als geklärt gelten, und die wichtigste Erkenntnis muß 
vorangestellt werden. Sowenig es· eine Schablone des elektrischen Unfalles 
gibt, sowenig gibt es auch eine Schablone von elektrischen Herz- und Gefäß
störungen beim elektrischen Unfall. Die Vielgestaltigkeit des elektrischen Unfalls 
und seiner Einwirkung auf die körperlichen Gewebe und Organe schließt auch 
die Möglichkeit verschiedenster Schädigungen und Reaktionen des Kreislaufes. 
als Ganzes oder seiner einzelnen Teile in sich. Jeder Versuch einer Vereinfachung 
oder einseitigen Betrachtung kann den außerordentlich komplizierten Situa
tionen nicht gerecht werden. Beginnen wir mit den Störungen örtlicher Natur, 
so ist es selbstverständlich, daß die örtliche Stromeinwirkung das Gefäßrohr 
schädigen kann. Da die Leitungsbedingungen besonders günstige sind, nimmt 
der Strom seinen Weg durch den Körper häufig entlang den Gefäßen. Somit 
werden wir sogar damit rechnen müssen, daß die Gefäßschädigung über den 
sonst nachweisbaren Befund einer örtlichen Gewebsschädigung wesentlich hinaus
geht. Die praktische Erfahrung bei elektrischen Stromunfällen bestätigt dies. 
Der elektrische Strom kann ein Gefäß unmittelbar schädigen, vor allem kommt 
es zu Veränderungen der Intima und zu einer Medianekrose der. Arterien mit 
Ersatz der zerstörten Mediamuskulatur durch Bindegewebe. Dadurch können 
Wandzerreißungen, Ödembildung und Blutungen auftreten. Die große Zerreiß
lichkeit derartig geschädigter Gefäße verschwindet in einigen Wochen wieder 
(JAFFE, WILLIS und BACHEM). Auch Thrombosierungen kommen vor, an
scheinend jedoch nur bei stärkeren Verbrennungen. Zirkulatorische Störungen 
peripherer Natur setzen aber in keiner Weise organische Gefäßläsionen voraus, 
vielmehr kommt es unter der Einwirkung des elektrischen Stromes auch lokal 
zu erheblichen Änderungen der Gefäßweite, und zwar ist die Gefäßverengerung 
und damit die Einengung des Gefäß querschnittes die regelmäßige Folge der 
Einwirkung niedergespannter Starkströme (HUBER). Mitunter ist die Ein
engung der Strombahn auf der venösen Seite besonders ausgesprochen (SCHLOMKA 
und SCHRADER). Derartige Ereignisse können für die örtliche Zirkulation nicht 
gleichgültig sein, die arterielle Durchblutung kann weitgehend gedrosselt werden, 
die betroffenen Körperteile, etwa eine Extremität, werden weißund kalt wie bei 
der ESMARCHschen Blutleere. Der Zustand der krankhaften Gefäßkontraktion 
kann, bei hohen Stromdosen schon während der Strompassage, einer solchen 
ausgedehnter örtlicher Gefäßlähmung Platz machen. So kann es dann zur 
Stauungsblutüberfüllung, Blaufärbung und Austritt von Ödem oder Blut 
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kommen, besonders natürlich bei gleichzeitiger Gefäßwandschädigung. Nicht 
selten sind derartige zirkulatorische Störungen mit solchen der Schweißsekretion 
kombiniert. Bei den Durchblutungsstörungen handelt es sich also um solche 
durch Störung der Gefäßinnervation. Es ist wichtig, daß ein durch den elektri
schen Strom aus dem Gleichgewicht gebrachter Vasomotorenapparat nicht 
sofort zu Zirkulationsstörungen Veranlassung zu geben braucht. Gelegenheits
ursachen können offenbar noch ziemlich lange Zeit nach dem elektrischen 
Unfall bei einem aus dem Gleichgewicht gebrachten Vasomotorenapparat, vor 
allem im Gebiet des ehemaligen Stromeintrittes, örtliche Zirkulationsstörungen 
manifest werden lassen. So beschreibt SOHNETZ einen Fall von Elektrounfall 
(Stromverlauf rechte Hand -linke Hand), bei dem es begünstigt durch Winter
kälte zu Raynaud-artigen Erscheinungen an den Händen mit bald weißlicher, 
bald bläulicher Verfärbung, Ödem und Kälte, schließlich rechts zur Gangrän 
von 2 Fingern an der Stelle des Stromeintrittes kam. Je nach dem Ort des 
Auftretens örtlicher Durchblutungsstörungen werden die verschiedensten Krank
heitssymptome auftreten können und in ihrer Tragweite auch sehr verschieden 
sein. Hingewiesen sei in diesem Zusammenhange auf die Möglichkeit von Durch
blutungsstörungen des Herzens, welche wir bei der Besprechung der Strom
schädigung des Herzens noch zu erörtern haben werden. 

Die Feststellung ausgesprochener vasomotorischer Störungen in einem vom 
elektrischen Unfall betroffenen Körpergebiet wird unmittelbar die Frage nach 
dem Angriffspunkt der Schädigung aufwerfen. Es ist die Frage, welche bei 
jeglichen örtlichen angioneurotischen Störungen überhaupt zur Debatte steht, 
inwieweit es sich dabei um eine örtlich hervorgerufene Regulationsstörung oder 
um eine Betriebsstörung zentraler Natur handelt. Die Auffassung über das 
Zustandekommen von Angioneurosen etwa im Gebiet einer Extremität ist 
nicht immer eine einheitliche gewesen. Speziell unter dem Eindruck der Arbeiten 
von LEWIs ist man heute vielfach geneigt, das Schwergewicht auf rein örtlich, 
verursachte vasomotorische· Störungen zu legen. Lassen sich für eine solche 
Auffassung gute Gründe anführen, solange die Kreislaufstörungen einen rein 
örtlichen Charakter haben und behalten, so darf andererseits die Möglichkeit 
nicht bestritten werden, daß auch örtliche Durchblutungsstörungen zentral 
ausgelöst sein können. Handelt es sich aber um krankhafte Reaktionen in aus
gedehnteren Gefäßgebieten, so wird man die Ursache hierfür zentral suchen 
müssen. Es kann nicht zweifelhaft sein, daß es beim elektrischen Unfall sowohl 
zu rein örtlichen Gefäßstörungen rein peripherer Natur als auch zu einer all
gemeinen Störung im Bereich des peripheren Gefäßsystems kommen kann, 
welche dann den Charakter einer zentralen Betriebsstörung trägt und über das 
zentrale vegetative Nervensystem zustande gekommen oder mindestens ver
mittelt sein muß. In dem Moment aber, in dem die Veränderungen in der Kreis
laufperipherie einen allgemeinen Charakter annehmen, werden sie zu einem 
Problem der Aufrechterhaltung des Kreislaufes als Ganzes, wobei automatisch 
die Rückwirkung auf die Arbeit des Herzens und die Aufrechterhaltung seiner 
Funktion in den Kernpunkt des Problems rückt. Kommt es durch eine all
gemeine Vasokonstriktion zu einer Widerstandssteigerung in der Peripherie, 
so bedeutet dies Blutdrucksteigerung und Mehrbelastung für das Herz. Ob 
eine derartige, vom Vasomotorenzentrum ausgelöste Kreislaufstörung solche 
Grade erreichen kann, daß sie allein zu einer muskulären Herzinsuffizienz führt, 
erscheint mir zweifelhaft, zumal sich die Blutdrucksteigerung in relativ beschei
denen Grenzen hält und oft noch während. der elektrischen Durchströmung 
einem Blutdruckabfall bei peripherer Gefäßlähmung Platz macht. Ein weiteres 
Moment verdient nach Untersuchungen von GERSTNER Beachtung. Auf Grund 
von Hundeversuchen in Narkose weist der Autor darauf hin, daß in unmittel-
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barem Zusammenhang mit der elektrisch erzeugten Tetanisierung der Musku
latur eine erhebliche mechanische Zirkulations erschwerung zustande kommt. 
Der Tetanus der Bauchdeckenmuskulatur führt zu einer Steigerung des Bauch
innendruckes. Blutdrucksteigerung und Bauchinnendruck steigen mit wach
sender Stromeinwirkung zunächst parallel, von einem gewissen Punkt ab ver
mag jedoch der arterielle Druck dem intraabdominellen Druck nicht mehr 
quantitativ zu folgen, es kommt zur Herzinsuffizienz und schließlich zum diastoli
schen Herzstillstand. Sofern sich diese am tiefnarkotisierten Hund experi
mentell gewonnenen Erkenntnisse auf den Menschen als übertragbar erweisen 
sollten, hätten wir beim elektrischen Unfall mit zwei Möglichkeiten einer peri
pheren Überlastung des Herzens zu rechnen. Die eine wäre die vasomotorisch 
ausgelöste Einengung des peripheren Gefäßquerschnittes, die andere eine von 
außen wirkende mechanische Erschwerung der Blutzirkulation als Folge der 
Tetanisierung der Körpermuskulatur. Bei voller Würdigung der genannten 
Verhältnisse darf aber nicht vergessen werden, daß das Herz selbst in ver
schiedener Weise durch den elektrischen Strom gefährdet ist. Hier wird es in 
erster Linie auf die Stromdichte ankommen, welche auf das Herz einwirkt. 
Vorstellungen über die Stromstärken, welche unmittelbar durch das Herz gehen, 
geben die Untersuchungen von Gn..DEMEISTER und DIEGLER. Die Autoren 
zeigten im Tierversuch, daß bei Durchströmung von der linken vorderen zur 
rechten hinteren Extremität etwa I/SO der Stromstärke durch das Herz geht. 
Unmittelbare Schädigungen der Herzmuskulatur durch den elektrischen Strom 
sind möglich und auch einwandfrei beobachtet. PIETRUSKY hat eine typische 
Strommarke am Herzen feststellen können. Häufiger sind elektrische Nekrosen, 
Kontinuitätstrennungen der Muskulatur u. dgl. Blutungen weisen auf eine 
Schädigung der Herzgefäße hin. Wie an jeder anderen Stelle des Körpers, 
kann es auch im Gebiet des Herzmuskels zu Durchblutungsstörungen durch 
Coronarspasmen kommen. Wichtig ist, daß mit derartigen Ereignissen schon 
bei relativ niedrigen Stromdosen zu rechnen ist, bei denen die später noch zu 
besprechenden Herzrhythmusstörungen noch nicht auftreten. Auf diese Weise 
kann es zu mehr oder weniger schweren Anfällen einer Angina pectoris mit allen 
bekannten, auch den definitiv ungünstigen Konsequenzen dieses Ereignisses 
kommen. In dieser Richtung gibt es eine ganze Reihe klinischer Beobachtungen. 
Aus dem Tierexperiment liegen elektrokardiographische Befunde von SCHRADER 
und SCHLOMKA mit deutlichen coronaren Zeichen vor. Akute Herzdilatationen 
sind hierbei bei Menschen wie im Tierexperiment heobachtet, bemerkenswert 
ist eine Beobachtung von LASIUS, welcher bei einem Starkstromverletzten 
neben einer vorübergehenden Herzerweiterung auch eine solche der Aorta 
röntgenologisch nachweisen konnte. Die Veränderungen sind voll rückbildungs
fähig, jedoch besteht nach Lage der Dinge auch die Möglichkeit definitiver 
Schädigungen. So sind bleibende, elektrokardiographisch nachweisbare M yo
kard8chädigungen nachgewiesen worden. Verlängerungen der Überleitungszeit 
und echte Blockierungen können als definitive oder Spätschädigungen bei 
elektrischen Unfällen auftreten. Anfälle von Angina pectoris, erstmals unter der 
Wirkung des elektrischen Stromes aufgetreten, können sich später wiederholen, 
sei es bei seelischer Aufregung oder in Form einer typischen Arbeitsangina 
pectoris (JELLINEK, HÜLLSTRUNG, VOGT, KARTAGENElt u. a.). Extrasystolen 
treten schon bei mittleren Stromdosen auf, ohne daß .ihnen funktionell eine 
ernstere Bedeutung zukäme. Die ernsteste und damit gefürchtetste Herz
rhythmusstörung, welche durch den elektrischen Strom erzeugt wird, ist jedoch 
das KammertZimmern, worauf zahlreiche Autoren hingewiesen haben. Wenn 
es sich bei diesem Vorgang nicht um eine grundsätzlich irreparable Störung 
handelt, so darf es in seiner unmittelbaren Lebensgefährlichkeit keineswegs 
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unterschätzt werden. Es kann immer nur die Frage einer kurzen Zeitspanne 
sein, wenn ein Kammerflimmern mit dem Fortbestand des Lebens vereinbar 
bleibt. Die begriffliche Zusammenordnung von Kammerflimmern und Sekunden
kerztod hat schon einen guten Teil innerer Berechtigung. Nicht in gleicher Weise 
unmittelbar lebensgefährlich, wenn auch keinesfalls harmlos, ist Vorhofsflimmern, 
wie es ebenfalls im Zusammenhang mit elektrischen Unfällen, paroxysmal oder 
als Dauerzustand beobachtet worden ist. Unter den einschlägigen klinischen 
Beobachtungen finden sich auch einige Fälle von Mitralstenose. Bei der be
kannten Neigung von Mitralfehlerherzen zum Vorhofsflattern und Flimmern 
ist es nicht weiter verwunderlich, wenn ein zufälliges elektrisches Trauma die 
komplizierende absolute Arrhythmie manifest werden läßt. Wir sehen also, 
daß beim elektrischen Unfall die verschiedensten Möglichkeiten einer unmittel
baren Schädigung des Herzens und seiner Funktion gegeben sind, daß das Organ 
aber auch durch Vorgänge in der Kreislaufperipherie entscheidend in Mitleiden
schaft gezogen und damit die Aufrechterhaltung des Kreislaufes in Frage gestellt 
werden kann. 

Neben den Krankheitserscheinungen von seiten des Herzens un9- der übrigen 
Kreislauforgane sind es die Erscheinungen von seiten des Nervensystems, die 
bei Blitzgeschlagenen, aber auch bei Starkstromverletzten das klinische Bild 
weitgehend beherrschen können. Auch hier handelt es sich zum Teil um flüch
tige Erscheinungen, aber auch um die Möglichkeit von Dauer- und Spätschädi
gungen. Auf die akut einsetzenden Erscheinungen allgemeiner Natur wurde 
schon kurz hingewiesen. So erwähnten wir die nicht selten zu beobachtende, 
sofort oder nach kurzer Zeit eintretende Bewußtlosigkeit, die komatösen und 
stuporösen Zustände. In anderen Fällen kommen Erregungszustände, Tob
suchtsanfälle, Krämpfe usw. zur Beobachtung, kurz, das ganze Heer cerebraler 
Ausfalls- und Erregungserscheinungen kann beim elektrischen Unfall auftreten. 
Auch kann es keinem Zweifel unterliegen, daß lebenswichtige zentrale Funk
tionen durch die Einwirkung des elektrischen Stromes ernstlich gestört oder 
ausgeschaltet werden können. Von besonderer Wichtigkeit ist in dieser Hin
sicht die Ausschaltung des Atemzentrums. Als nicht· ohne weiteres lebens
gefährliche, aber doch sehr eindrucksvolle Erscheinungen erwähnten wir bereits 
früher die zentral bedingten Störungen der peripheren Kreislaufregulation. 
In diesem Zusammenhang sind die gelegentlich zu beobachtenden, vorüber
gehenden Zuckerausscheidungen zu erwähnen, die eine Reproduktion des 
bekannten Zuckerstichs darstellen. Weiterhin kann es im Gebiet des Gehirns 
und Rückenmarks zu den verschiedensten herdförmigen Störungen kommen. 
Hierüber liegen ausgedehnte Beobachtungen vor. (Ausführliche Beobachtungen 
und Literatur bei PANSE, DANNHORN, JELLINEK, LÖWENSTEIN und MENDEL, 
BOEIIMKE, LANGWORTHY u. a.) Keine einheitliche Beurteilung haben die gefun
denen histologischen Befunde erfahren, sind zum Teil auch von manchen Autoren 
als Kunstprodukte angesehen worden. Auf eine Wiedergabe und Kritik der 
einzelnen erhobenen Befunde soll nicht eingegangen werden. Überblickt man 
jedoch das gesamte vorliegende Tatsachenmaterial, so kann es wohl keinem 
Zweifel unterliegen, daß durch den elektrischen Strom herdförmige Verände
rungen im Bereich von Gehirn und Rückenmark hervorgerufen werden können, 
sei es, daß es sich um unmittelbare Schädigungen durch den elektrischen Strom, 
also um elektrische Nekrosen handelt, sei es, daß ihre Ursache in örtlichen 
Kreislaufstörungen zu suchen ist. Hierbei wiederum kann es sich um die Folge 
örtlicher Durchblutungsstörungen funktioneller Natur handeln, oder es handelt 
sich um die Folgen von Gefäßwandschädigungen mit Blutungen in die Um
gebung od. dgl. Von Charakter, Ausmaß und Dauer der Störungen wird es 
abhängen, ob es sich um Ausfallserscheinungen vorübergehender Natur oder um 
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Dauerschäden handelt. Das ganze vielgestaltige Bild herdiönniger Gehirn- und 
Rückenmarkserkrankungen kann auf diese Weise entstehen, bestimmte klassische 
Krankheitsbilder können auf diese Weise mehr oder weniger vollständig imitiert 
werden. Isolierte zentrale Lähmungen und Halbseitenlähmungen, zentrale 
Hör- und Sehstörungen, paralyseähnliche Krankheitsbilder, striäre Symptomen
komplexe, epileptiforme Krankheitszustände, Bilder, die einer multiplen Sklerose, 
einer Syringomyelie, einer spastischen Spinalparalyse entsprechen, können auf 
diese Weise entstehen und in ihrer ätiologischen Deutung größte Schwierig
keiten machen. Auch der periphere Nerv kann zweifellos durch den elektrischen 
Strom geschädigt werden, neuritisehe Zustände können ebenso entstehen wie 
schlaffe Lähmungen und Sensibilitätsstörungen. Bei Schädigung der ent
sprechenden Rückenmarksanteile werden Störungen der Blasen-, MastdarJll
und Genitalfunktion zu erwarten sein. Bei den cerebralen Krankheitserschei
nungen wird im konkreten Fall zu überlegen sein, inwieweit eine über die Wir
kung des elektrischen Stromes hinaus bei dem erlittenen Unfall erfolgte Ver
letzung die Störung hervorgerufen haben könnte. Es ist daran zu denken, daß 
das Opfer häufig zu Boden fällt oder mit großer Kraft zu Boden geschleudert 
wird, damit Verletzungen, vor allem solche des Schädels, und Gehirnerschütte
rungen zustande kommen können. Kopfdruck, Kopfschmerzen und Schwindel
gefühl, die nicht weichen wollen oder zunehmen, weisen auf die Möglichkeit 
einer Liquordrucksteigerung hin. Hirnödem kommt beim elektrischen Unfall 
zweifellos vor, als Ursache sind in erster Linie die bereits bei der Erörterung des 
elektrischen Ödems beschriebenen Durchblutungsstörungen in Betracht zu ziehen. 
Auch größere Blutungen können eine Steigerung des Hirndruckes verursachen. 
Fand gleichzeitig eine Gewalteinwirkung auf den Schädel statt, so werden alle 
diejenigen Momente ursächlich in Betracht zu ziehen sein, welche bei der reinen 
Gewalteinwirkung auf den Schädel eine Steigerung des Liquordruckes hervor
zurufen geeignet sind. Zu erwähnen wäre schließlich noch, daß bei Kontakt des 
Kopfes mit der stromführenden Anlage und dabei auftretender schwerer äußerer 
elektrischer Verletzung eine unmittelbare Hitzeschädigung des Gehirns möglich 
ist, besonders wenn der Knochen schwere Schädigungen davontrug. 

Alle anderen Organe treten gegenüber denen des Kreislaufes und des Nerven
systems an Bedeutung entschieden in den Hintergrund, wenn auch selbstver
ständlich an jeder Stelle des Körpers die Möglichkeit einer lokalen Schädigung 
gegeben ist und grundsätzlich auf die gleiche Weise, also unmittelbar oder auf 
dem Wege über eine DurchblutungsstOrung zustande kommen kann, wie bei 
den bereits erörterten Organen auch. In ihrer Bedeutung im Gesamtbild der 
elektrischen Verletzungen und Schädigungen des einzelnen Betroffenen treten 
sie mehr oder weniger vollständig in den Hintergrund. Sie seien daher nur kurz 
aufgezählt. Blutungen und kleinere Nekrosen können überall gefunden werden. 
DrnTZA beschreibt einen Fall mit langdauernden Ileuserscheinungen, NAToRP 
sah ein Ulcus im Darm, dessen Entstehung er auf den elektrischen Strom zurück
führt. Nicht ganz selten wird Hämaturie gesehen, aber auch vorübergehende 
Albuminurie und Cylindrurie. Darmblutungen scheinen nur ausnahmsweise 
vorzukommen. In den Lungen wird neben Blutungen autoptisch nicht selten, 
nach Angaben mancher Autoren sogar in überwiegender Zahl, ein Lungenödem 
festgestellt. Ein solcher Befund schließt einen Sekundenherztod aus. Echte 
Hämoptysen gehören zu den größten Seltenheiten. Eine Lungenblutung bei 
einem Tuberkulösen kann bei hinzugekommenem elektrischem Unfall nur dann 
als Unfallfolge diskutiert werden, wenn der unmittelbare zeitliche Zusammen
hang gewahrt ist. An der Hornhaut des Auges kommen Trübungen vor, mit
unter blitzfigurähnlich. Auch Linsentrübungen sind beobachtet. Zu erwähnen 
wäre schließlich noch eine Verflüssigung des Blutes oder die Homogenisierung 
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des Inhaltes der kleinen Gefäße. Eine lehrreiche Übersicht über die Häufigkeit 
der einzelnen Krankheitserscheinungen beim elektrischen Unfall gibt KAWA
MURA auf Grund eigener Beobachtungen und Behandlung von HO elektrischen 
Unfällen aus einem japanischen Bergwerksbetrieb. 

Angesichts des .vielgestaltigen Bildes, welches der elektrische Unfall bieten 
kann, ist es verständlich, daß die Frage nach der eigentlichen Todesnrsache 
beim elektrischen Unfall nicht ganz leicht zu beantworten ist. Der Kampf der 
Geister um die Auffassung des Wesens eines elektrischen Stromtodes ist daher 
seit Jahren mit mehr oder weniger Temperament geführt worden. Auch wenn 
heute noch keine absolute Einigkeit in der Auffassung erzielt ist, so wird man das 
Problem doch im wesentlichen als geklärt ansehen dürfen. Ich schicke voraus, 
daß der elektrisch Verletzte seinen Tod finden kann, ohne daß es sich dabei um 
einen elektrischen Stromtod im eigentlichen Sinne handelt. Gelegentlich sind 
die Verbrennungen, welche der Verletzte erleidet, so ausgedehnt und schwer, 
daß sie schon allein mit dem Fortbestand des Lebens nicht vereinbar sind. 
Relativ selten kommt es, wie schon früher betont, zu einer Sekundärinfektion 
der elektrischen Verbrennungen und Verletzungen, wodurch Spättodesfälle 
hervorgerufen werden können. Auch allgemeine Amyloidose ist im Verlaufe 
derartiger schwerer Krankheitszustände beobachtet worden. Auf die Möglich
keit von... schweren tödlichen Spätblutungen beim Abstoßen von elektrischen 
Nekrosen oder aus AmputationsstÜillpfen bei zu frühzeitig undin ungenügendem 
Umfange vorgenommene Absetzungen von Gliederteilen wurde ebenfalls bereits 
hingewiesen. Hinzuweisen wäre schließlich noch auf die gelegentlich auftretenden 
schweren Verletzungen anderer Art, etwa des Schädels beim Aufschlagen auf 
eine harte Unterlage, die beim Zusammentreffen ungünstiger Umstände auch 
einmal tödlich sein können. 

Demgegenüber verstehen wir unter dem eigentlichen elektrischen Stromtod 
das Aufhören der Lebenserscheinungen im unmittelbaren Zusammenhang mit 
dem elektrischen Unfall. Es ist das Verdienst von JELLINEK, darauf hingewiesen 
zu haben, daß es sich in einer Reihe der Fälle nur um einen Scheintod handelt. 
Als Ursache muß in erster Linie eine direkte oder reflektorische Ausschaltung 
der entsprechenden Hirnzentren angenommen werden. Vorstellbar ist jedoch, 
daß ein vorübergehendes Kammerflimmern, allerdings nur, wenn es von sehr 
kurzer Dauer ist, den gleichen Zustand eines Scheintodes hervorrufen kann, 
etwa analog den bekannten Verhältnissen eines ADAMs-SToKEsschen Sym
ptomenkomplexes. Sicher ist, daß es sich beim elektrischen Unfall in- keiner 
Weise zunächst nur um einen Scheintod handelt, daß der elektrische Strom 
vielmehr zweifellos sofort töten kann. Da im konkreten "Fall eine Entscheidung, 
ob es sich um einen Scheintod oder um einen wirklichen Tod handelt, nicht 
möglich ist, sollte in jedem Fall bis zum Beweise des Gegenteils angenommen 
werden, daß nur ein Scheintod vorliegt und mit Wiederbelebungsversuchen 
sofort begonnen werden. Über das Wesen des unmittelbaren elektrischen Herz
todes sind im 'fesentlichen zwei Ansichten geäußert und verfochten worden: 
Handelt es sich- um einen Erstickungstod durch primäre AusScllaltung des 
Atemzentrums oder um einen primären Herztod, wobei man als Herztod zu
nächst nur einen Sekundenherztod durch Kammerflimmern im Auge hatte? 
Heute wissen wir, daß die Frage in dieser einseitigen Form nicht gestellt und 
auch nicht beantwortet werden kann. Die vielseitige Einwirkungsmöglichkeit 
des in den Körper eingetretenen und diesen auf den verschiedensten Wegen 
durchfließenden elektrischen Stromes auf die körperlichen Gewebe und Organe 
schließt ein derartig buntes Bild von Schädigungen in sich, daß es eine Schablone 
des elektrischen Todes ebensowenig geben kann wie eine solche des elektrischen 
Unfalles oder der elektrischen Verletzung. Die Frage der Tödlichkeit eines 
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elektrischen Stromes wird praktisch dadurch bestimmt, ob es zu einer letalen 
Störung der Atmung, des Herzens oder beider kommt. Mit allen drei Möglich
keiten ist zu rechnen. Es kann als erwiesen gelten, und zahlreiche klinische und 
experimentelle Beobachtungen beweisen dies, daß es unter der Einwirkung des 
elektrischen Stromes zu einem primären Atemstillstand kommen kann. Ein 
solcher könnte durch unmittelbare Stromeinwirkung, auf reflektorischem Wege 
oder auch einmal auf der Basis örtlicher peripherer Durchblutungsstörungen 
erfolgen. Häufiger dürfte es sich bei dem elektdschen Stromtod um einen 
primären Herz- und Kreislauf tod handeln. Die Vorstellungen eines Sekundär
herztodes durch Kammerflimmern ist hier sicher zu eng. Der Tod durch Kammer
fJimmern kommt zweifellos vor, stellt aber nur eine Möglichkeit des Herztodes 
beim elektrischen Unfall dar. Wie wir bereits im einzelnen auseinandersetzten, 
ist auch eine muskuläre Herzinsuffizienz auf der Basis coronarer Durchblu
tungsstörungen möglich. Schließlich wiesen wir aber auch auf die Möglichkeit 
allgemeiner und schwerer peripherer Kreislaufstörungen hin, welche eine untrag
bare Mehrbelastung für das Herz bedeuten können. Daß sich Störungen des 
Herzens und Kreislaufes mit solchen der Atmung kombinieren können und damit 
gemeinsam, mitunter im Sinne eines Circulus vitiosus, den unmittelbar tödlichen 
Ausgang eines elektrischen Unfalles bewirken können, wurde bereits erwähnt. 

Die Diagnose eines elektrischen Unfalles wird unter Berücksichtigung der 
Begleitumstände in der Regel keine Schwierigkeiten bereiten. Vor Fehlschlüssen 
bewahrt -eine genaue Kenntnis, in welchem Umfang mit einer Gefährlichkeit 
elektrischer Anlagen zu rechnen ist. Objektiv kann die Diagnose durch den 
Nachweis charakteristischer körperlicher Veränderungen (Strommarken, Ver
brennungen usw.) oder solche an den Kleidern (Verbrennungen) gesichert werden. 
Sehr viel schwieriger kann bei tödlich Verunglückten die Entscheidung der 
Frage sein, ob es sich tatsächlich um einen Unglücksfall oder um einen Selbst
mord gehandelt hat. Wichtig ist, daß selbst tödliche elektrische Unfälle Ver
änderungen an den Stromein- und Austrittsstellen wie auch im Körperinnern 
nicht zu hinterlassen brauchen. So bleiben immer eine Reihe von Fällen, bei 
denen sich der Beweis eines erfolgten elektrischen Unfalles auch autoptisch nicht 
erbringen läßt. 

Was die Prognose elektrischer Unfälle und der Blitzgetroffenen anbetrifft, 
so geben die vorangestellten statistischen Angaben gewisse Anhaltspunkte. 
Dabei wurde bereits darauf hingewiesen, daß die ermittelten statistischen 
Zahlen nur bedingte Allgemeingültigkeit haben, da alle leichteren und symptom
los verlaufenen Fälle nicht erfaßt und auch nicht erfaßbar sein dürften. Bei den 
nicht sofort tödlich Stromverletzten hängt die Prognose quoad vitam ent
scheidend davon ab, ob der Zustand der Bewußtlosigkeit und des Scheintodes 
spontan oder durch sofort eingeleitete Behandlung überwunden wird. Nach 
Überwindung der unmittelbaren Lebensgefahr werden die Heilungsaussichten 
im wesentlichen von dem Ausmaß der definitiv gesetzten Schäden abhängen. 
Im ganzen wird diC' gute· Heilungstendenz der elektrischen V tdetzungen und die 
gute 'Reparation herdförmiger Organschädigungen, vor allem auch solcher im 
Zentralnervensystem, von allen sachverständigen Autoren betont. Auch kommt 
es selten zu Komplikationen sekundärer Natur, vor allem selten zu Sekundär
infektionen. Selbstverständlich ist nicht nur mit größeren oder kleineren Ver
brennungen und Verstümmelungen, mit der Notwendigkeit von Amputationen 
verkohlter oder nekrotisch gewordener Gliederteile u. dgl., sondern auch mit 
definitiven Organläsionen, vor allem des Nervensystems und des Herzens, zu 
rechnen, worauf wir im einzelnen bei Besprechung der Symptomatologie bereits 
hinwiesen. 
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Der erste Akt der Therapie ist die Entfernung des Verletzten aus dem Strom
kreis. Dies gelingt am einfachsten und ohne Gefährdung des Helfers durch Aus
schalten des Stromes. Dabei kann jedoch kostbare Zeit verlorengehen. Mitunter 
wird durch das künstliche Erzeugen eines Kurzschlusses das gleiche Ziel rascher 
erreicht werden können. Unter Beachtung von gewissen Vorsichtsmaßregeln 
wird es auch vielfach möglich sein, den Verletzten von der Leitung loszureißen 
oder die Leitung selbst zu zerstören und den Strom damit zu unterbrechen. 
Der zweite, vielfach absolut entscheidende therapeutische Akt ist die Einleitung 
von Wiederbelebungsversuchen, sofern der Verletzte bewußtlos ist und keine 
eindeutigen und normalen Lebenszeichen bietet, vor allem wenn die Atmung 
steht oder spontan ungenügend erfolgt. Es ist also unverzüglich mit künstlicher 
Atmung zu beginnen. Empfohlen wird dabei ein Kohlensäure-Sauerstoffgemisch 
mit 5 %, in schwierigen Fällen mit 7 % Kohlensäure. Da in jedem Falle damit 
zu rechnen ist, daß es sich nur um einen Scheintod handelt, soll in jedem Falle 
auch künstliche Atmung eingeleitet und so lange durchgeführt werden, bis ein
deutige Zeichen des eingetretenen Todes, also Totenflecke, nachweisbar sind. In 
der Literatur finden sich Angaben, daß ein Erfolg konsequenter künstlicher 
Atmung noch nach Stunden möglich ist. MAcLAcHLAN sah einen derartigen 
Erfolg nach 8stündiger künstlicher Atmung. Der gleiche Autor weist darauf hin, 
daß die Zahl der geglückten Wiederbelebungsversuche im Winter größer ist als 
im Sommer, wahrscheinlich wegen der stärkeren Stromwirkung im Sommer 
infolge der leichteren Bekleidung und der stärkeren Feuchtigkeit der Haut. 
Unter Berücksichtigung der Tatsache, daß Herz und Kreislauf durch den elek
trischen Strom in hohem Maße gefährdet sind, darf auch eine Herz- und Kreislauf
therapie nicht vergessen werden. Empfohlen werden vor allem wasserlösliche 
kampherähnIiche Präparate, die gegebenenfalls intrakardial verabreicht werden 
müssen. Zum Zwecke der EntfIimmerung ist der Versuch einer mechanischen 
Reizung der Herzgegend empfohlen worden, etwa in Form eines Faustschlages 
gegen die Herzgegend. Von Adrenalin wird allgemein abgeraten, und zwar bei 
bestehender Flimmerbereitschaft verständIicherweise. Ob man die theoretisch 
durchaus begründbare Ablehnung von Strophanthin und Digitalis so scharf 
aussprechen soll, wie es geschehen ist, erscheint mir fraglich, besonders wenn man 
die verschiedenen Möglichkeiten des Herzversagens beim elektrischen Unfall sich 
vor Augen hält. Ein vorsichtiger Versuch mit kleiner Dosis, evtl. unter Atropin
schutz scheint mir zulässig und möglicherweise nützlich zu sein. Von allgemei
neren Maßnahmen, die alsbald notwendig werden können, sei noch die Lumbal
punktion hervorgehoben, deren Nutzen vor allem JELLINEK betont hat. Die 
örtliche Behandlung der elektrischen Verletzungen gehört in das Gebiet der 
Fachchirurgie, wobei allgemein zu einem möglichst konservativen Verfahren 
geraten wird. 

v. Schädigungen durch Lärm. 
Unter Lärm verstehen wir Ton- und Geräuscheinwirkungen, die nach Art 

und Intensität als unangenehm empfunden werden. Es ist eine bekannte Tatsache, 
daß die Lärmempfindlichkeit individuell außerordentlich verschieden ist und 
daß in hohem Maße eine Gewöhnung eintreten kann. Damit wird es schwierig 
und in gewissem Umfange unmöglich, für das Problem der Lärmstörungen und 
Lärmschädigungen eine objektive Basis zu finden. Will man jedoch ärztlich 
an dieses Problem herangehen, so muß von der Lautstärke ausgegangen werden. 
Die Lautstärkeneinheit ist 1 Phon, die Empfindlichkeit des menschlichen Ohres 
für Geräuschunterschiede entspricht je einem Phon, die Gesamtschwelle der 



Schädigungen durch Lärm. 913 

vom Ohr wahrgenommenen Lautstärken liegt zwischen 0 und etwa 130 Phon. 
In der Industrie finden objektive Geräuschmesser Anwendung, die eine unmittel
bare Feststellung der Lärm- und Lautintensität erlauben. Als besonders leistungs
fähig kann in dieser Hinsicht der neue Geräuschmesser von Siemens &: Halske 
gelten.. Es ist wichtig, sich richtige Vorstellungen über die unter den verschie
denen Bedingungen herrschenden Geräuschintensitäten zu machen. In der 
freien Landschaft herrschen etwa 10 Phon, auf einer ruhigen Straße ohne Ver
kehr 30 Phon, in Gaststätten, Geschäftsräumen, Theatern u. dgl. 50 Phon, 
auf einer verkeh).'sreichen Straße bis 80 Phon. Autohupen und Motorradfahrer 
verursachen einen Lärm von 90-100 Phon, in Kesselschmieden, also den eigent
lichen Lärmbetrieben, herrschen etwa UO Phon, beim Kanonenschuß wird für 
den Nahestehenden mit 130 Phon die Schmerzgrenze erreicht. Es ist klar, daß 
sich Lärmschädigungen in erster Linie am Gehörorgan auswirken werden. 
Schwere akute Schallreize (laute, schrille Töne, Detonationen in unmittelbarer 
Ohrnähe u. dgl.) können direkte Gewebsschädigungen am Trommelfell und am 
Innenohr hervorrufen. Gleichgewichtsstörungen, Schwindel und Erbrechen 
können hier auftreten. Es handelt sich in diesen Fällen um Unfallschäden. 
Wichtiger' sind die chronischen Lärmschädigungen, wie sie vor allem in den 
Großlärmbetrieben als typische Berufskrankheit vorkommen. Objektiv handelt 
es sich um eine zunehmende Degeneration der Sinneszellen des CORTIschen 
Organs mit langsam zunehmender Schwerhörigkeit und schließlicher Ertaubung. 
Die Erkrankung entwickelt sich meist sehr langsam und wird von dem Befallenen 
oft lange Zeit nicht bemerkt. Beide Ohren sind in der Regel gleichmäßig be
troffen, objektiv findet man eine Herabsetzung der oberen Tongrenze und Ver
kürzung der Knochenleitung, die Hörschärfe wird zunehmend eingeschränkt. 
Trommelfell- und Mittelohrveränderungen gehören nicht zu der typischen Er
krankung und werden nur als gelegentliche Nebenbefunde.festgestellt. Gleich
gewichtsstörungen fehlen in der Regel ebenfalls. Das Gesetz erkennt diese Form 
von Schwerhörigkeit b7.w. Taubheit als entschädigungspflichtige Berufskrankheit 
an, beschränkt jedoch bis jetzt die Anerkennung als Lärmbetrieb auf die Betriebe 
der Metallbearbeitung und Metallverarbeitung, also auf Walzwerke, Lokomotiv
und Waggonfabriken, Kesselschmieden, Gußputzereien, Nietereien, Drahtstift
fabriken, Bronzestampfwerke u. dgl. Prüfung und Bewertung der vorhandenen 
Störungen gehören in die Hand des fachlich geschulten Arztes (Literatur s. bei 
KOELSCH u. a.). Während die akuten Störungen in der Regel voll reparabel sind, 
sofern nicht schwerere Zerstörungen zustande kamen, ist die Innenohr-Lärm
schwerhörigkeit therapeutisch unbeeinflußbar. So liegt das Schwergewicht auf 
einer sachgemäßen Prophylaxe. Auswahl der Arbeiter nach vorheriger ein
gehender Untersuchung und regelmäßiger Wechsel mit lärmfreier Tätigkeit 
sind wichtig, unter Umständen ist eine rechtzeitige definitive Entfernung des 
Arbeiters aus dem Lärmbetriebe notwendig. Dies gilt insbesondere für jüngere 
Arbeiter, bei denen sich die Hörschädigung sehr rasch einstellt und einen rasch 
progredienten Charakter zeigt. Zur Vermeidung wirtschaftlicher Schwierigkeiten 
kann für die Zeit eines Berufswechsels und einer Umschulung eine Übergangs
rente gewährt werden, auch wenn die aufgetretene Störung noch keine wesent
liche Einbuße der Erwerbsfähigkeit bedeutet. Auf die technischen und bau
lichen Möglichkeiten, die Gefährlichkeit der Lärmbetriebe zu vermindern, kann 
hier nicht eingegangen werden. 

Mit der Erörterung der geschilderten Hörschädigungen ist das Gebiet der 
objektiv faßbaren erschöpft. Ob und in welchem Umfang es. Lärmschädigungen 
anderer Art gibt, ist sehr schwer zu entscheiden, zumal auch hier die individuelle 
Empfindlichkeit und Reaktion sehr verschieden sind und die Gewöhnung eine 
große Rolle spielt. Es liegt in der Natur dieses Problems, daß darüber häufiger 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 58 
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medizinische Laien, insbesondere Geistesarbeiter, als Ärzte diskutiert und ge
schrieben haben. Wer aus der ländlichen Stille in eine Großstadt zieht, wird 
dies zunächst mit einem mehr oder weniger großem Verzicht auf die notwendige 
Nachtruhe erkaufen, seine Arbeitskraft wird dementsprechend beeinträchtigt. 
sein. Der Tageslärm lenkt ab, die Konzentration auf ein schwieriges Problem 
wird erschwert oder unmöglich. Eine ganze Reihe psychischer Störungen können 
auftreten und die Leistungsfähigkeit entscheidend beeinflussen. Bei den meisten 
Menschen ist es eine Frage der Zeit, daß eine volle Gewöhnung eintritt und dem
entsprechend die ungünstigen Situationen von selbst aufhören. Sicherlich gibt 
es einzelne Menschen, die nie aufhören, durch den Großstadtlärm sich belästigt 
und beeinträchtigt zu fühlen und durch den Lärm in ihrer Schaffenskraft und 
Arbeitsfreude gehemmt bleiben. Aber auch bei der Mehrzahl der Menschen, bei 
denen eine Gewöhnung an den Großstadtlärm auftritt, bleibt die Frage nach der 
möglichen gesundheitlichen Schädigung offen, auch wenn eine objektive Er
fassung ärztlicherseits heute noch nicht möglich ist. An Versuchen, diese Dinge 
zu objektivieren und zu klären, hat es nicht gefehlt. Brauchbare Unterlagen 
besitzen wir jedoch noch nicht. Die Bauindustrie trägt diesen Umständen 
insofern Rechnung, als sie durch geeignete Maßnahmen störenden Schalleinwir
kungen zu begegnen sucht. 

VI. Schädigungen durch Erschütterung. 
Die Kenntnis des schädigenden Einflusses dauernder Erschütterungen des 

Körpers bzw. der Gliedmaßen ist relativ jungen Datums. Sie fällt zusammen 
mit der Einführung von Preßluftwerkzeugen, vor allem im Bergbau. Die erste 
Verwendung einzelner Preßlufthämmer erfolgte im Jahre 1905, die allgemeine 
Einführung im Ruhrbergbau nach 1920. 1928 wurden im Ruhrbergbau schon 
über 100000 Preßluftwerkzeuge verwendet. Damit war der Anteil der Kohlen
gewinnung durch Hand- und Schießbetrieb von 97,8% im Jahre 1913 auf 10% 
gesunken. Mit. der Zeit sind die Werkzeuge immer schwerer und wirkungsvoller 
konstruiert worden, im gleichen Maße ist die Gefahr gesundheitlicher Schädi
gungen gewachsen. Man versteht unter Preßluftwerkzeugen alle tragbaren, mit 
Preßluft betriebenen Arbeitswerkzeuge, wobei die in der Preßluft aufgespeicherte 
Energie in verschiedener Form ausgenutzt werden kann. Werkzeuge mit gerad
liniger Schlagwirkung sind Klopfer, Hämmer, Meißel und Stampfer, solche mit 
geradliniger Druckwirkung Niet-und Formmaschinen, Hebemaschinen u. dgl. 
Bei den Borhämmern und ähnlichen Werkzeugen erfolgt der Energieumsatz in 
Drehbewegungen. Mit Preßluft getrieben werden außerdem Sandstrahlgebläse, 
Spritz- und Anstreichmaschinen, doch gehören diese Apparate nicht zu den 
Preßluftwerkzeugen im versicherungstechnischen Sinne. Das gleiche gilt übrigens 
auch für alle stabilen mit Preßluft betriebenen Maschinen. Ferner sind bisher 
von der Unfallgesetzgebung nicht erfaßt alle diejenigen Gesundheitsschädigungen, 
wie sie durch die Anklopfmaschinen der Schuhindustrie verursacht werden, ob
wohl es sich auch hierbei um Folgen einer ständigen Erschütterung des Arbeits
armes, vor allem der Hand, handelt. Auf die letzteren wird noch zurück
zukommen sein. Es ist selbstverständlich, daß es auch einmal außerhalb der 
ausgesprochenen gefährdeten Berufsgruppen zu sog. typischen Veränderungen 
bei Menschen kommen kann, die nie mit Preßluftwerkzeugen zu tun hatten, 
dagegen in anderer Form langdauernden Erschütterungen ausgesetzt waren. 
So liegen einschlägige Beobachtungen bei Terrazzoarbeitern, Lokomc;>tivheizern 
und Lastkraftwagenführern vor. Hierbei wird es sich jedoch itnmer nur um seltene 
Einzelfälle handeln. 
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Das entschieden größte Kontingent der Erkrankten stellen naturgemäß 
die Preßluftarbeiter des Bergbaues. Für die Rubrknappschaft macht ROSTOCK 
statistische Angaben. So machten in den Jahren 1929-1932 die durch Preßluft 
Geschädigten 0,0074-0,0091% der Erkrankten bei 0,5-0,8% der Gesamt
krankfeierzeiten aus. Die durch die benutzten Werkzeuge hervorgerufenen 
Erschütterungen müssen abhängig sein von dem Eigengewicht, der Schlagzahl, 
der Hubhöhe und dem Rückstoß. Meißel und Stemmhämmer haben Gewichte 
von 2-6 kg, eine Schlagzahl von 900-4000 je Minute und Hübe von 12-100 mm. 
Niethämmer wiegen 6-12,5 kg bei 750-1200 Schlägen in der Minute und 
Hüben von 125-260 mm, bei Stampfern beträgt das Gewicht 4-15 kg, sie 
machen 250-800 Schläge in der Minute und Hübe bis 350 mm. Noch schwerere 
Werkzeuge finden gelegentlich Verwendung. Der Arbeiter fängt die Rückstöße 
mit seinem Arbeitsarm auf. Unter besonderen Umständen kann bei sitzender 
Arbeit auch ein Abfangen mit einem Bein in Betracht kommen. Neben der 
Schwere und der Konstruktion des verwendeten Werkzeuges spielt naturgemäß 
auch die Härte der bearbeiteten' Materie eine wichtige Rolle. Darüber hinaus 
ist die Handhabung des Werkzeuges durch den Arbeiter selbst von entschei
dender Bedeutung. Je fester der Mann sein Werkzeug hält, desto geringer wirkt 
sich der Rückstoß aus. Durch eine federnde Stellung lassen sich die Stöße eben
falls abfangen. Bei lockerem Halten des Arbeitsgerätes treten zusätzliche Reflex
schläge auf. Von besonderer Bedeutung ist natürlich, ob der Mann die Schläge 
mit der Muskulatur oder mit einem Gelenk abfängt. Hierüber wird noch zu 
sprechen sein. Jedenfalls liegt in diesen individuellen Faktoren der wesentliche 
Grund dafür, daß sich bei offenbar gleichen Arbeitsbedingungen bei dem einen 
Arbeiter schon nach 3 Jahren schwere Veränderungen zeigen, während andere 
Arbeiter nach 20 und 30 Jahren noch keinerlei Beschwerden äußern. Bestimmte 
Konstitutionstypen, die sich als besonders geeignet oder ungeeignet für die 
Tätigkeit als Arbeiter mit Preßluftwerkzeugen erwiesen, haben sich bis jetzt 
nicht ermitteln lassen. In jedem Fall ist eine längere Beschäftigungsdauer für 
die Ausbildung einer Schädigung notwendig. Zur Anerkennung einer Berufs
schädigung wird in der Regel eine mindestens 2jährige Berufstätigkeit verlangt. 

Gefährdet sind durch die ständige Erschütterung in erster Linie Knochen, 
Gelenke und Muskeln, aber auch die örtlichen Nerven und Blutgefäße. ROSTQCK 
unterscheidet 2 Typen von Schädigungen, einmal die Schädigung der Gelenk
kapsel und der Muskelansätze, wie sie bei isolierter Beanspruchung der Muskulatur 
erfolgt, zum anderen die Schädigungen an der Gelenkfläche und den darunter
liegenden Knochen durch unmittelbare Einwirkung der Stöße auf ein Gelenk. 
Sicherlich kommen aber beide Formen auch kombiniert vor. Der geübte Arbeiter 
wird bestrebt sein, die Stöße abzufangen. Er belastet dabei Muskel, Sehnen und 
Gelenkkapseln. Bei Ermüdung wird dies immer unvollkommener möglich sein 
und die Stöße treffen die Gelenke, wie auch beim ungeübten Arbeiter, der das 
Abfangen der Stöße nicht versteht, die schädigende Wirkung in erster Linie 
die Gelenke trifft. 

Muskeln, Sehnen und Gelenkkapseln reagieren auf die dauernde Über
beanspruchung mit Abnutzungserscheinungen, örtlichen Nekrosen und peri
artikulären Kalkeinlagerungen. Die Muskelansätze verknöchern, es kann zu 
dem Bilde einer Myositis ossificans kommen. Auch Muskelatrophien sind 
beobachtet worden, ob als Ausdruck" unmittelbarer Schädigung in der Folge 
von örtlichen Blutungen oder über eine örtliche Schädigung der Nerven, ist im 
einzelnen Fall oft nicht zu entscheiden. Die Frage, ob es bei der Arbeit mit Preß
luftwerkzeugen primär zu einer Schädigung peripherer Nerven mit entsprechen
den motorischen und sensiblen Ausfallserscheinungen kommen kann, wird nicht 
einheitlich beantwortet. Es liegen jedoch eine ganze Reihe einschlägiger 
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Beobachtungen darüber vor, daß bei jahrelanger Berufsarbeit mit derartigen 
Ereignissen gerechnet werden muß, unter Umständen durch direkte Rück
wirkung der gleichzeitigen Gelenkveränderungen auf den in der unmittelbaren 
Nähe durchziehenden Nerven, z. B. des Nervus ulnaris. Die Gelenkflächen 
selbst werden nur geschädigt, wenn die Kraft der Muskulatw nicht mehr genügt, 
um die Stöße abzufangen. Dann kommt es zu örtlichen Knorpel- und Knochen
nekrosen im Sinne der Osteochondritis dissecans. Freie Gelenkkörper kommen 
vor und entwickeln sich vermutlich aus den verknöcherten Muskelansätzen. 
Man sieht aber auch Bilder, die denen einer sekundären deformierenden Gelenk
erkrankung entsprechen. 

Betroffen ist in erster Linie das Ellenbogengelenk, bei einseitig betriebenen 
Werkzeugen beim Rechtshänder das rechte, beim Linkshänder das linke. Viel
fach wechselt der Arbeiter, so daß die Veränderungen sich doppelseitig finden. 
Besonders typisch ist die pilzförmige Umgestaltung des Radiusköpfchens. An 
der Ansatzstelle des M. brachialis internus findet sich frühzeitig ein Knochen
sporn. Auch an der Ansatzstelle der Tricepssehne bildet sich ein Olecranon
sporn. An den Kapselansatzstellen an der Beuge- und Streckseite entstehen 
Knochenwucherungen. Knorpelzerstörungen; Auflockerungen der Gelenkfläche 
und die Bildung freier Gelenkkörper vervollständigen das Bild. Ergüsse sind 
relativ selten, kommen vor allem bei Einklemmung freier Gelenkkörper vor. 
Die Röntgenbefunde sind denen einer Arthritis deformans sehr ähnlich mit 
dem Unterschied, daß bei den Preßluftschädigungen die Anbauprozesse die 
Abbauprozesse erheblich überwiegen. Die Gelenkfunktion ist oft trotz schwerer 
Veränderungen auffallend wenig beeinträchtigt. In erster Linie sind Beugung 
und Streckung behindert, während Pronation und Supination kaum oder gar 
nicht leiden. Sehr viel seltener erkrankt das Schultergelenk. Auch hier finden 
sich die analogen Veränderungen mit Abflachung des Gelenkkopfes, Randwulst
bildungen, Verknöcherungen des Ansatzes der Gelenkkapsel, Knochenwuche
rungen an nahegelegenen Muskelansätzen usw. Auch eine Arthritis deformans 
im Acromioclaviculargelenk und dem Sternoclaviculargelenk ist beobachtet 
worden. Etwas anders .sehen die Veränderungen am Handgelenk aus, welche 
beim Arbeiter mit Preßluftwerkzeugen beobachtet werden. Hier besteht die 
Möglichkeit eines Abfangens der Stöße mit der Muskulatur überhaupt nicht, 
so daß die Schädigung sich durch Aufeinanderpressen der Knorpelflächen und des 
darunterliegenden Knochens an bestimmten Stellen unmittelbar auf den Knorpel 
und Knochen auswirkt und örtliche Nekrosen entstehen. Am häufigsten sind 
Lunatumnekrosen beschrieben, aber auch solche des Naviculare und Capitatum. 
Dabei kann es auch zur Pseudarthrosenbildung an den genannten Handwurzel
knochen kommen. Am Radioulnargelenk und am Carpometacarpalgelenk 
können ähnliche Veränderungen gefunden werden, wie wir sie am Ellenbogen
und Schultergelenk beschrieben haben. 

Umstritten ist die Frage, ob es unter besonderen Arbeitsbedingungen auch 
zu Schäden am Kniegelenk kommen kann. Erörtert wurde diese Frage anläßlich 
der Beobachtung von Meniscusablösungen bei Bergleuten, die sitzend mit Preß
luftwerkzeugen arbeiteten und dabei die Rückstöße mit gebeugtem oder durch
gedrücktem Kniegelenk auffingen. Maßgebende Autoren wollen den ursächlichen 
Zusammenhang derartiger Meniscusschäden mit der Arbeit mit Preßluftwerk
zeugen· nicht anerkannt wissen. Sicher ist ebenfalls, daß die klassischen Gelenk
veränderungen, wie sie der Preßluftarbeiter an den Gelenken der oberen Extremi
täten bekommt, am Kniegelenk nicht beobachtet worden sind. 

Was die Beschwerden anbetrifft, so fällt zunächst auf, daß sie oft trotz recht 
schwerer Gelenkveränderungen sehr gering sind, und die Arbeit auch bei weit 
fortgeschrittenen Erkrankungen fortgesetzt wird. Spontan wird häufig zunächst 
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lange Zeit überhaupt nicht geklagt, erst auf Befragen geben die Betroffenen 
Gelenkbeschwerden zu. Als besonderes charakteristisch gilt, daß der Schmerz 
sich als Anfangsschmerz unmittelbar nach der Arbeitsaufnahme einstellt, während 
der 'Arbeit alsbald wieder verschwindet, um nach der Arbeitseinstellung als 
Ruhe- und Nachtschmerz wiederzukehren, im Gegensatz zu dem ausgesprochenen 
Arbeitsschmerz der Arthritis deformans. Viele Arbeiter mit Gelenkverände
rungen arbeiten gern weiter, weil sie bei der Arbeit den lästigen Ruheschmerz 
loswerden. 

Prognostisch ist wichtig, daß die Veränderungen meist stationär bleiben, 
wenn die Arbeit mit Preßluftwerkzeugen ausgesetzt wird. Jedoch sind auch 
einzelne Fälle bekanntgeworden, bei denen auch nach Ausschaltung des schä
digenden Einflusses eine Progredienz der Gelenkveränderungen unverkennbar 
war. Besonders bei schwer veränderten Gelenken scheint mit der Möglichkeit 
fortschreitender unspezifischer, sekundär deformierender Gelenkveränderungen 
zu rechnen zu sein. 

Therapeutisch kommen die üblichen konservativen lokalen Maßnahmen, 
lokale Wärmetherapie in der verschiedensten Form, Bewegungsübungen, Massage 
usw. in Betracht. Von operativen Verfahren ist kein Erfolg zu erwarten. Be
stimmte Komplikationen, wie die seltenen Gelenkergüsse oder die Einklem
mungen von freien Gelenkkörpern können natürlich ein aktives Vorgehen not
wendig machen. 

Besonders wichtig ist die Prophylaxe. Erkrankte Arbeiter müssen selbst
verständlich möglichst frühzeitig aus der Arbeit herausgenommen werden. 
Wirtschaftliche Schwierigkeiten, welche in der Zeit bis zur Überführung in einen 
anderen gleichwertigen Tätigkeitszweig oder durch eine notwendige Umschulung 
entstehen, wären durch Gewährung von Ausgleichs- und Übergangsrenten zu 
überbrücken. Leider sind wir, wie bereits betont, über die anlagemäßigen 
Faktoren, die eine besondere Gefährdung bedeuten, noch sehr unvollkommen 
orientiert, so daß eine Auslese in dieser Richtung nicht möglich ist. Menschen, 
bei denen bereits Knochen- und Gelenkserkrankungen vorliegen oder vor
gelegen haben, sind aber sicherlich erhöht gefährdet und sollten in die Berufs
gruppe der Preßluftarbeiter nicht eingereiht werden. Röntgenologische Auf
nahmeuntersuchungen und periodische Untersuchungen der gefährdeten Gelenke 
sind unbedingt anzustreben. Auch eine Regelung der Arbeitszeit mit Verkürzung 
der Tätigkeit mit den Preßluftwerkzeugen, etwa im Wechsel mit andersartigen 
Tätigkeiten erscheint vorbeugend von wesentlicher Bedeutung. Bei zu langer 
ununterbrochener Betätigung der zum Teil doch sehr schweren Werkzeuge 
ermüdet der Arbeiter, vermag die Stöße mit seiner Muskulatur und durch ge
eignete Körperhaltung nicht mehr ausreichend abzufangen. und belastet damit 
unmittelbar die Gelenke. 

Auch in technischer Hinsicht fehlt es natürlich nicht an Versuchen, durch 
Verbesserung der Werkzeuge die schädigenden Rückstöße zu vermindern oder 
zu beseitigen. Die Schwierigkeit besteht darin, bei derartigen Konstruktionen 
den Arbeitseffekt zu erhalten. Eine Reihe von Vorschlägen haben sich deshalb 
nicht durchsetzen können, weil durch die Anbringung besonderer abgefederter 
Handgriffe u. dgl. das Werkzeug schwerer und unhandlicher wurde. Möglicher
weise führt Erhöhung der Schlagzahl in der Zeiteinheit zu einer Verminderung 
der Erschütterungen. 

Außer den genannten Veränderungen an Muskeln, Knochen und Gelenken, 
wie sie als typische Krankheiten des Arbeiters mit Preßluftwerkzeugen beschrie
ben und allgemein anerkannt sind, können ständige Erschütterungen noch 
andersartige Schädigungen hervorrufen, nämlich solche am Gefäßsystem. Beim 
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Arbeiter mit Preßluftwerkzeugen scheint es in der Tat zu den Seltenheiten zu 
gehören, daß örtliche Gefäßerkrankungen auftreten, wenn auch Einzelbeobach
tungen in dieser Richtung vorliegen, so bei Gußputzern, Nietern, Steinklopfern 
und anderen ähnlichen, mit Preßluftwerkzeugen hoher Vibrationsfrequenz tätigen 
Arbeitern. Wenn sich maßgebende Kenner auf dem Gebiete der Schädigungen 
der Preßwerkzeuge, vor allem im Bergbaubetrieb, einer Anerkennung traumati
scher Angioneurosen als Folge von Dauererschütterungen gegenüber ablehnend 
verhalten, so liegt dies offenbar daran, daß im Bergbau derartige Störungen so 
gut wie nicht zur Beobachtung gekommen sind. Dennoch kann es wohl keinem 
Zweifel unterliegen, daß Dauererschütterungen eines bestimmten Körperteiles 
zu Gefäß- und Durchblutungsstörungen führen können. Wir kennen in der 

. Schuhindustrie eine bestimmte Berufsgruppe, die infolge ihrer Tätigkeit besonders 
häufig an den genannten Störungen erkrankt. Es sind die Arbeiter, die Anklopf
maschinen zu bedienen haben. Hierbei handelt es sich um Maschinen, die der 
Anpassung des Leders auf die Form des Leistens dienen. Metallrollen, die auf 
einer Rolle exzentrisch beweglich befestigt sind, werden bei einer Umdrehungs
zahl von 2000 je Minute nach außen geschleudert und schlagen dabei gegen den 
Leisten. Zum Glätten der Fersenteile dient ein Hammer mit bis zu 9000 Schlägen 
in der Minute. Die mit dem Schuh überzogenen Leisten werden kräftig gegen die 
Maschinen gepreßt, so daß der Arbeiter mit seiner haltenden Hand die Er
schütterungen und Schläge auffängt, der Ellenbogen ist fest in die Seite gepreßt. 
Die durchschnittliche. 8-Stundenleistung liegt zwischen 600 und 900 Paar 
Schuhen. In der Folge dieser ständigen Vibtation entwickeln sich in der Hand 
zunächst leichte, schließlich aber auch schwere und schwerste Gefäßstörungen. 
GROTJAHN macht statistische Angaben über Häufigkeit und Ausmaß der Gefäß
störungen bei Anklopfern. Hierbei ergab sich folgendes Bild: 

Tabelle 1. 

Nicht Leicht I Schwer geschädigt 1 Gesamt geschädigt geschädigt 
% % % 

Volltätige Anklopfer . . . 281 13,9 38,8 47,7 
Nicht volltätige Anklopfer . 111 43,3 41,4 15,5 
Frühere Anklopfer . . . . 46 4,4 2 30,4 65,2 
Gesamt 438 I 20,3 38,6 41,1 

Düsseldorf (alle Schuharten, 
Luxusschuhe) ...... 76 18,5 39,5 42 

Komwestheim und Tuttlingen 
(schwere Straßenstiefel) . 44 6,8 9,1 84,1 

Lebensalter unter 20 Jahren. 9 II 78 11 
20-25 Jahre 97 36,1 34 29,9 
26-30 Jahre 79 16,5 40,5 43 
31-35 Jahre 84 16,6 41,6 41,6 
über 36 Jahre. 130 15,7 37,4 46,9 

399 I 
Arbeitsalter: 0-1 Jahr 

I 
45 53,3 33,3 13,4 

P/2-4 Jahre 91 II 48 40 
41/2-8 Jahre 94 4,1 41 54,9 
über 8 Jahre 

I 

54 3,6 36,7 59,7 
284 

1 Schwer geschädigt = beide Hände und mindestens 2-5 Finger bis zur Grundphalanx. 
2 Arbeitseinstellung wegen der Krankheit. 
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Es zeigt sich also, daß die Erkrankungsziffer eine außerordentlich hohe ist. 
Die ersten Erscheinungen können schon nach· wenigen Wochen auftreten. Nach 
Ijähriger Tätigkeit ist noch etwa die Hälfte der Arbeiter symptomfrei, nach 
8jähriger Tätigkeit sind noch 4% gesund, 50-60% schwer geschädigt. Be
sonders gefährdet ist der jugendliche Arbeiter, das Optimum für den Arbeits
beginn scheint das 25. Lebensjahr zu sein. Eine weitere Gefahrenzone scheint 
jenseits des 50. Lebensjahres zu liegen, vielleicht im Zusammenhang mit der 
Häufung physiologischer Gefäßverbrauchserscheinungen in diesen Jahren. Be
merkenswert ist auch die Feststellung, daß auch die Art des bearbeiteten Schuh
werkes von Bedeutung ist. So betrug in einer Schuhfabrik, in welcher alle 
Schuharten, vor allem auch leichte Luxusschuhe bearbeitet wurden, die Zahl 
der Ungeschädigten 18,5%, die der Schwerbeschädigten 42%. Sehr viel un
günstiger lagen die Zahlen bei Verarbeitung von schweren Straßenstiefeln in 
einem anderen Unternehmen, 6,8% waren ungeschädigt, 9,1 % leicht und nicht 
weniger als 84,1 % bereits schwer geschädigt. 

Die Tatsache, daß die Schuhanklopfer das Hauptkontingent örtlicher Gefäß
störungen stellen, entscheidet auch die Frage eindeutig, ob es sich bei diesen 
Störungen um die Folgen einer Kälteeinwirkung oder dauernder Erschütterungen 
handelt. Beim Arbeiter mit Preßluftwerkzeugen wäre ein Kälteeinfluß durch 
das Entweichen kalter Preßluft diskutierbar gewesen, bei der Tätigkeit an der 
Anklopfmaschine spielt aber Kaltluft überhaupt keine Rolle, so daß die Ursache 
der Gefäßstörungen mit Sicherheip in der dauernden Erschütterung zu suchen 
ist .. Dabei scheint der· besonders hohen.Freql.1efiz det"Erschüttetungen eihe 
wesentliche Bedeutung zuzukommen. 

Die Erkrankung selbst wird in der Regel zuerst bei kaltem Wetter oder beim 
Waschen mit kaltem Wasser manifest. Sie beginnt meist mit Weißwerden der 
Kleinfingerspitze, Absterben der Finger, Gefühllosigkeit, Kribbeln und Par
ästhesien. Besonders unter Kälteeinfluß können Schmerzen sehr heftigen 
Charakter annehmen. Die linke Hand wird meist vor der rechten ergriffen, die 
Erkrankung schreitet fort, ein Finger wird nach dem anderen befallen. Die 
Störungen greifen auf die 2. und 3. Phalangen, auf die Hand und schließlich auf 
den Unterarm über. Capillarmikroskopisch können bis herauf zum Ellenbogen 
schwere Veränderungen gesehen werden. Fingerkuppennekrosen und schlecht 
heilende Wunden treten auf, das typische Bild der RAYNAuDschen Gangrän 
kann sich entwickeln. Durch mechanische und Kältereize läßt sich die Gefäß
kontraktionsbreitschaft unmittelbar nachweisen. Eine Endangitis obIiterans 
(BüRGERsehe Krankheit) ist von JUNGHANNS bei einem Gußputzer beschrieben 
worden. Menschen mit ausgesprochener Vasolabilität scheinen erhöht disponiert 
zu sein, auch an Nicotin und Alkohol als begünstigende Faktoren ist gedacht 
worden. Im Prinzip dürfte jedoch die Gefährdung eine grundsätzliche sein, wie 
sich aus den angeführten statistischen Feststellungen ergibt. 

Die Prognose der Gefäßstörungen ist nicht günstig, wenn die Arbeit nicht 
rechtzeitig unterbrochen wird. Nur leichtere Störungen scheinen mit der Zeit 
einer Rückbildung fähig zu sein. Bei ausgesprocheneren Störungen ist mit 
dauernder, mehr oder weniger schwerer Funktionsstörung zu rechnen. So ist 
auf diesem Gebiet die Prophylaxe von besonderer Wichtigkeit. Sie liegt natur
gemäß zum Teil auf maschinentechnischem Gebiet, und die modernen Maschinen 
scheinen der Forderung einer Krankheitsvorbeugung auch weitgehend entgegen
zukommen. Eine gewisse Auslese der Arbeiter scheint in zwei Richtungen 
möglich. Ausgesprochen gefäßlabile Menschen sollten von der Bedienung der 
genannten Maschinen ausgeschlossen werden, desgleichen Arbeiter jenseits des 
50. Lebensjahres. Wichtiger noch ist die Auslese in der Form, daß Arbeiter 
mit den ersten Zeichen von Störungen sofort ausscheiden müssen. Soweit noch 
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ältere Maschinen im Gebrauch sind, ist eine Verkürzung der Arbeitszeit und regel
mäßiger Arbeitswechsel zur Vermeidung ernsterer Schädigungen anzustreben. 

Die Behandlung kann nur eine symptomatische sein. Der Nutzen von Bädern 
ist umstritten. Wechselbäder dürfen nur mit Vorsicht und unter Vermeidung 
extremer Temperaturen Anwendung finden, da sich die Symptome sonst ver
schlimmern. Von aktiver Hyperämiebehandlung sind günstige Ergebnisse ge
sehen worden. Auch die Saugbehandlung verspricht Erfolg. Schließlich sind 
noch Padutin und Histamin, das letztere iontophoret-isch, empfohlen worden. 

Die Schädigungen der Arbeiter mit Preßluftwerkzeugen sind nach der 
2. Verordnung über die Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufskrank
heiten vom 11. 2. 29 entschädigungspflichtige Berufskrankheiten und dem
entsprechend auch meldepflichtig. Das Gesetz erstreckt sich aber nur auf die 
Erkrankungen der Muskeln, Knochen und Gelenke. Erkrankungen der Nerven 
und Gefäße genießen also noch keinen Versicherungsschutz. Nach Entschei
dungen der Spruchbehörden werden jedoch Erkrankungen der Nerven und der 
zugehörigen Muskeln als Einheit aufgefaßt und auch Nervenerkrankungen in 
diesem Zusammenhang entschädigt. Für die oben geschilderten Gefäßerkran
kungen wäre nach unseren Erörterungen ebenfalls Versicherungsschutz ange
bracht, vor allem müßten die schweren peripheren Gefäßstörungen der Anklopfer 
in der Schuhindustrie als selbstständige Berufskrankheit in die Liste der ent
schädigungspflichtigen Berufskrankheiten aufgenommen werden, was bisher 
noch nicht geschehen ist. Zahlreiche andere Gesundheitsstörungen, wie Er
krankungen der Sehnen und Schleimbeutel, spinale Erkrankungen, Parkinsonis
mus, infektiöse Gelenkerkrankungen u. a. m., für die Arbeit mit Preßluftwerk
zeugen verantwortlich gemacht wurde, können nicht als spezifische Berufs
schäden angesehen werden und unterliegen demnach nicht der Entschädigungs
pflicht im Sinne der genannten Verordnung. 

VII. Schädigungen durch passive Bewegung 
(Kinetosen). Seekrankheit und ähnliche Zustände. 

Unsere erste Bekanntschaft mit den Gesundheitsstörungen , welche vom Arzte 
unter dem Begriff der Kinetosen zusammengefaßt werden, haben wir in unserer 
Kinderzeit beim Karusselfahren oder im Lift gemacht. Was sich hier ereignete 
und zu körperlichen Mißempfindungen führte, stellt im kleinen das dar, was wir 
als klassisches Bild der Seekrankheit kennen. Im allgemeinen Sprachgebrauch 
ist es üblich geworden, den Ausdruck "seekrank" auf alle jene Vorfälle anzu
wenden, welche in ursächlicher Beziehung den Verhältnissen der Seekrankheit 
gleichzusetzen sind. So sei auch hier in erster Linie auf diese Krankheit ein
gegangen. 

1. Die Seekrankheit. 
Die Geschichte der Seekrankheit beginnt mit derjenigen der Seefahrt. Die 

Erkrankung war im Altertum bekannt, HIPPOKRATES hat sie beschrieben und 
als eine Verwirrung des Körpers bezeichnet. Die noch heute übliche Bezeichnung 
Nausea für Übelkeit und Brechneigung zeigt, daß der innere Zusammenhang dieser 
Symptome mit den Bedingungen der Schiffahrt den alten Griechen dur chaus 
geläufig gewesen sein muß. Die Tatsache, daß die Seekrankheit bei ruhiger 
See nicht vorkommt, führte zu der Erkenntnis, daß es die bei unruhiger See 
auftretenden Schiffsbewegungen sind, welche zur Seekrankheit führen. Diese 
über die Fortbewegung durch den eigenen Antrieb heraus erfolgenden zwangs-



Schädigungen durch passive Bewegung (Kinetosen): Die Seekrankheit. 921 

läufigen BewegUngen hängen vor allem von der Wellenbewegung und der Rich
tung ihrer Einwirkung ab. Je nach der Einwirkung der Wellen werden die 
Schiffsbewegungen in verschiedener Form erfolgen, wobei die praktische Er
fahrung gelehrt hat, daß die Gefahr des Auftretens der Seekrankheit bei den 
verschiedenen Formen der Schiffsbewegungen ebenfalls verschieden groß ist. 
Am erträglichsten sind die reinen Schiffsschwankungen um die Längsachse, wie 
sie bei seitlicher Welleneinwirkung zustande kommen und als Rollen bezeichnet 
werden. Eine quer zur Längsachse sitzende Person macht dabei Bewegungen 
nach Art einer Verbeugung. Sehr viel unangenehmer sind die weiter in Betracht 
kommenden passiven Schiffsbewegungen. Unter Dünung versteht man eine 
reine vertikale Bewegung des Schiffes, wie sie durch die auf und nieder gehende 
See nach oberflächlich abgeflautem Sturm bedingt ist. Bewegungen um die 
Querachse bei Einwirkung der Wellen von vorn werden als Stampfen bezeichnet. 
Sie entsprechen den Bewegungen einer Brettschaukel und sind häufig Anlaß 
zur Seekrankheit. Besonders verhängnisvoll wirken sich Schiffs bewegungen aus, 
welche eine Kombination der vorgenannten Bewegungen darstellen. Treffen die 
Wellen schräg auf das Schiff auf, so entsteht als Kombination von Rollen und 
Stampten das Schlingern als ungünstigste Form der Schiffsbewegungen. So sehr 
die praktische Erfahrung in dieser Richtung wertvolle Erkenntnisse gebracht 
hatte, so schwierig erwies es sich, aus diesen Erkenntnissen zu einer klaren 
und einheitlichen Vorstellung über das Wesen der Seekrankheit zu kommen; 
Theorien über Theorien sind aufgestellt und wieder verlassen worden, wenn 
neue Gesichtspunkte in das Problem hineingetragen wurden. Auch heute herrscht 
noch keine absolute Einheitlichkeit in der Auffassung, jedoch kann in maßgeben
den PUnkten von einer weitgehenden tJbereinstiinmung der Ansichten gesprochen 
werden und das Wesen der Seekrankheit als grundsätzlich aufgeklärt gelten. Die 
eingehende Analyse der einzelnen Krankheitszeichen, unterstützt durch die 
Ergebnisse des Experimentes, führt zum Verständnis des zugrunde liegenden 
Vorganges. Nicht zuletzt sind es aber auch die Erfolge einer in bestimmter 
Richtung geleiteten Therapie, welche eine wertvolle Bestätigung theoretischer 
Auffassungen darstellen. 

Wir sprechen von Seekrankheit. Wenn wir sehen, wie außerordentlich schwer 
die seekranken Menschen körperlich und seelisch zu leiden haben, so ist es gewiß 
am Platze, von einer Krankheit zu sprechen. Für theoretische Betrachtungen 
wie für praktische Konsequenzen ist aber davon auszugehen, daß wir unter 
dem Begriffe der Seekrankheit eine Reihe von Vorgängen und Erscheinungen 
zusammenfassen, welche letzten Endes als natürliche Reaktion eines gesunden 
Menschen auf die in den Schiffsschwankungen gegebenen pathologischen Reize 
aufzufassen sind. 

Die Krankheitserscheinungen der Seekrankheit, individuell und graduell 
sehr verschieden,· sind im Prinzip immer die gleichen. In somatischer Hinsicht 
stehen der Schwindel und die Magen-Darmsymptome, vor allem das Erbrechen 
an erster Stelle, wobei dem Erbrechen in der Regel, wenn auch nicht immer, 
ein Prodromalstadium mit vermehrtem Speichelfluß, tJbelkeit, Widerwillen gegen 
Speisen, Schweißausbruch und vasomotorischen Störungen vorausgeht, also 
jene Erscheinungen, die uns auch von anderen mit Erbrechen einhergehenden 
Gesundheitsstörungen geläufig sind und in Anlehnung an das Schulbeispiel der 
Seekrankheit unter dem Begriff der Nausea zusammengefaßt werden. Manche 
Seekranke leiden sehr darunter, daß sie bei stärkstem Übelkeitsgefühl nicht zu 
erbrechen vermögen. Für das Auftreten von Erbrechen ist die jeweilige Magen
füllung von untergeordneter Bedeutung, bei leerem Magen wird schließlich nur 
gallehaltige schleimige Flüssigkeit erbrochen. Was die das Erbrechen einleitende 
Umstellung der Magenmotilität anbetrifft, so haben Röntgenuntersuchungen 
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bei experimentell erzeugter Seekrankheit ergeben, daß ein Verschluß des Pylorus 
mit Retroperistaltik und Öffnung der Kardia schon vor Einsetzen der ent
sprechenden subjektiven Beschwerden nachgewiesen werden kann (COLLEY). 
Über die Sekretionsverhältnisse des Magens lauten die gefundenen Ergebnisse 
nicht einheitlich. Im Anfangsstadium der Krankheit sind gelegentlich Super
acidität und Supersekretion gesehen worden, in der Regel scheint jedoch zunächst 
keine entscheidende Änderung in den Magensaftverhältnissen einzutreten, wie 
auch Untersuchungen am PAWLow-Hund gezeigt haben. In späteren Stadien 
geht jedoch die Magensaftsekretion stark zurück und auch der Säuregehalt nimmt 
ab, so daß schließlich ein fast trockener anacider Magen vorliegen kann. Man wird 
jedoch die Umstellung in den Sekretionsbedingungen nicht als Ausdruck einer 
unmittelbaren Beeinflussung der sekretorischen Magentätigkeit auffassen können, 
vielmehr in Betracht zu ziehen haben, daß es sich um zwangsläufige Folgen des 
Wasserverlustes durch die vermehrte Schweißsekretion bei fehlender Flüssig
keitsergänzung und des Chlorverlustes durch das reichliche Erbrechen handeln 
wird. Die Richtigkeit einer derartigen Vorstellung ergibt sich auch aus der 
Tatsache, daß es beim Seekranken zur Ketonkörperbildung kommen kann, und 
zwar nie zum Beginn der Erkrankung, sondern erst nach reichlichem Erbrechen. 
Es ist der gleiche Vorgang, welcher uns vom acetonämischen Erbrechen geläufig 
ist. Dabei hat die Bildung der Ketonsäuren den Sinn, Basenäquivalente aus
scheidungsfähig zu machen. Auf diese Weise wird eine Blutalkalose, die als 
Folgeson Erbrechen sauren Mageninhaltes entstehen kÖDp.te, verhindert. In der 
Tat scheint es bei der Seekrankheit auch "bei reichlichem Erbrechen zu einer 
alkalotischen Magentetanie nicht zu kommen. Folge der Wasserverluste dürfte 
auch die so gut wie regelmäßig sich einstellende Obstipation sein, zu Beginn der 
Seekrankheit werden bei einzelnen Kranken vorübergehend Durchfälle be
obachtet. Auch das von einzelnen Autoren beschriebene Zurückgehen der Harn
menge ist ein sekundäres Symptom, bedingt durch die verminderte Flüssigkeits
zufuhr und die relativ große extrarenale Wasserabgabe durch die Haut. Die 
zunächst immer vermehrte Schweißsekretion kann und muß im übrigen bei 
länger bestehender Seekrankheit einem Zurückgehen dieser Funktion Platz 
machen, so daß vorwiegend eine trockene Haut gefunden wird. Bei stillenden 
Müttern ist ein Zurückgehen der Milchsekretion gesehen worden, die möglicher
weise auch unter dem Gesichtswinkel des gestörten Wasserstoffwechsels beurteilt 
werden muß. Sicher gänzlich unspezifische Erscheinungen sind die Menstruations
störungen, welche gelegentlich- beobachtet worden sind. Dagegen gehören 
Symptome von seiten des Kreislaufes zu den regelmäßigen Erscheinungen der 
Seekrankheit, wenn sie auch, wie übrigens alle Erscheinungen der Seekrankheit, 
individuell sehr verschieden und verschieden stark ausgeprägt sein können. 
Der Puls pflegt zunächst verlangsamt zu sein, manchmal besteht eine aus
gesprochene Bradykardie. Der Blutdruck kann dabei etwas erhöht sein. Bald 
jedoch, vor allem wenn die Magen-Darmsymptome, insbesondere das Erbrechen 
in den Vordergrund treten, ändert sich das Bild und macht einem kollapsähn
lichen Zustand mit kleinem beschleunigtem Puls und Absacken des Blutdruckes 
Platz. Zweifellos handelt es sich hierbei um einen Zustand, der durch eine Ver
größerung des Speicherblutes mit der Unmöglichkeit einer dem Bedürfnis der 
Peripherie entsprechenden Entspeicherung charakterisiert und ausgelöst ist. 
So muß es zu einem mehr oder weniger ausgesprochenen Leerpumpen des Herzens 
und einer ungenügenden Arterienfüllung kommen. Der Blutdruck sinkt, da sich 
das arterielle Gefäßrohr der stark verminderten Auswurfmenge des Herzens 
nicht genügend angleichen kann. Die Haut nimmt eine außerordentlich blasse 
Farbe an, die Kranken klagen über ein Kältegefühl, fühlen sich außerordentlich 
schlapp und leistungsunfähig, beginnen zu gähnen. Die verminderte arterielle 
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Durchblutung kann auch am Augenhintergrund unmittelbar gesehen werden, 
worauf KRAMER schon 1892 hingewiesen hat. Selbstverständlich betrifft die 
Durchblutungsstörung das ganze Gebiet der arteriellen Blutversorgung, wobei 
die Empfindlichkeit der einzelnen Gebiete gegen Sauerstoffmangel für das 
Auftreten entsprechender Funktionsausfälle von Bedeutung sein wird. So ist 
es verständlich, daß in erster Linie mit cerebralen Erscheinungen gerechnet 
werden muß und daß die Durchblutungsstörung des Gehirns auch bei theoreti
schen Erörterungen über das Wesen der Seekrankheit eine große Rolle gespielt 
haben, obwohl sie offenbar niemals wirklich ernste Formen annehmen. Das 
gleiche gilt auch für ein anderes Organ, welches bisher wenig, vielleicht zu wenig 
berücksichtigt worden ist. Ich meine das- Herz, dessen eigene Durchblutungs
größe in der gleichen Weise vermindert sein muß, womit eine Minderung der 
Effektivleistung des Herzens verbunden sein wird. Man wird bei der Erklärung 
der Tachykardie diesen Punkt mit in Betracht ziehen müssen, man wird weiter 
bei den gelegentlich beobachteten Herzrhythmusstörungen verschiedener Art 
neben der Möglichkeit eines Vaguseinflusses in erster Linie zu berücksichtigen 
haben, daß derartige Störungen durch Anoxämie des Herzmuskels ausgelöst 
sein können. 

Ein auch für die ursächliche Auffassung der Seekrankheit wichtiges und 
absolut regelmäßiges Krankheitssymptom ist die lokomotorische Insuffizienz, 
vor allem die Unfähigkeit der Fortbewegung in aufrechter Körperhaltung. Man 
könnte annehmen, daß es sich hierbei um Folgeerscheinungen des Schwindels, 
des integrierenden Bestandteiles der Nausea handelt. Dies dürfte jedoch nicht 
zutreffen, vielmehr muß die lokomotorische Insuffizienz als entscheidend wich
tiges, . zum Wesen der Seekrankheit gehöriges Symptom angesehen werden. 
Hierauf wird später nochmals zurückzukommen sein, wenn wir uns mit der 
pathologischen Physiologie der Seekrankheit beschäftigen müssen. Hervor
gehoben muß jedoch an dieser Stelle werden, daß eine Entlastung und Be
lastung des zentraJnervösen lokomotorischen Apparates für die subjektiven 
und objektiven Erscheinungen der Seekrankheit von entscheidender Bedeutung 
ist. So mildert beispielsweise Horizontallage mit Schließung der Augen die 
Krankheitserscheinungen. Andererseits ist die Tatsache wichtig, daß in dem 
gleichen Grade, in welchem der Seekranke seine lokomotorische Fähigkeiten 
wiedergewinnt, eine Besserung aller anderen Krankheitserscheinungen vor sich 
geht. Diese Tatsache ist bedeutungsvoll für unsere Vorstellung über jene Vor
gänge·, welche unter dem Begriff der erWorbenen Seefestigkeit zusammenzufassen 
sind. Zunächst müssen wir uns jedoch mit dem Symptomenkomplex psychischer 
Alterationen beschäftigen, welche ebenso wie die geschilderten somatischen 
Erscheinungen zu den klassischen Ausdrucksformen der Seekrankheit gehören. 
Gehört doch die Seekrankheit zu jenen Gesundheitsstörungen, bei denen sich 
das Krankheitsgefühl zu so erheblichen Graden steigern kann wie bei wenigen 
anderen Krankheiten. Die leichteren Stadien, in denen der Kranke noch glaubt, 
mit Energie der Mißempfindungen, welche ihm nur allzu deutlich auf dem 
Gesicht geschrieben stehen, Herr zu werden, die Kr~nkheit glaubt verbergen zu 
können und jede Hilfeleistung ablehnt, entbehren häufig nicht einer gewissen 
Komik. Aber auch bei Aufbietung aller Willenskräfte kann die Krankheit 
wohl hinausgeschoben, nicht jedoch verhindert werden. Sie steigert sich auch 
in subjektiver Hinsicht von den leichten Störungen der guten Laune und dem 
Nachlassen persönlichen Sicherheitsgefühls bis zu schwersten Depressionen. 
Absolute Unfähigkeit geistiger Betätigung, völlige Interessenlosigkeit und Apa
thie, vollständige Willenlosigkeit und der Zusammenbruch der Persönlichkeit 
zu der kläglichen Figur des Jammers kennzeichnen das Bild schwerer See
krankheit. Die Kranken werden mit Zunahme der körperlichen Störungen müde 
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und schläfrig, beginnen zu gähnen, finden jedoch trotz großer körperlicher 
Müdigkeit oft keinen erquickenden Schlaf. Das Krankheitsgefühl kann schließ
lich ein derartiges werden, daß sich die Kranken den Tod als Erlösung aus ihrem 
hoffnungslosen Zustand wünschen. Sie sind aber andererseits gar nicht fähig, 
die für einen solchen Schritt notwendige Energie aufzubringen. 

Trotz der Schwere der Erkrankung in subjektiver und objektiver Hinsicht 
ist die Prognose absolut gut, und selbst bei schweren Zuständen verschwinden 
spätestens wenige Tage nach Verlassen des Schiffes alle Erscheinlmgen ohne 
Hinterlassung schädlicher Folgen. Bestimmte Kranke sind in gewissem Umfang 
gefährdet und sollten sich daher einer Seekrankheit nicht aussetzen. Blutungen 
aus einem Magenulcus können natürlich auftreten, seltener sind schon Hämo
ptysen bei tuberkulösen Lungenkranken. Bei Gefäßkranken sind im Rahmen 
dauernden Erbrechens Gefäßrupturen im Gehirn ausnahmsweise gesehen worden. 
Berichtet wird ferner über Einklemmungen von Brüchen' und über Aborte bei 
jungen Schwangerschaften. Im ganzen ist festzustellen, daß die Gefahr zusätz
licher Schädigungen selbst bei kranken Menschen sicherlich gegeben, erfahrungs
gemäß jedoch sehr gering ist. Mit Ausnahme der schweren Krankheitsbilder, 
die schon beim Betreten des Schiffes eintreten und erst an Land sich wieder 
zurückbilden, gehen die Erscheinungen einer Seekrankheit nicht selten schon 
bereits während der Fahrt zurück, ohne daß in den äußeren Bedingungen eine 
sichtbare Veränderung eintritt. Diese Tatsache, welche die Möglichkeit einer 
Gewöhnung oder, besser gesagt, einer körperlichen Anpassung an die besonderen 
äußeren Umstände der Seefahrt mit ihren unvermeidlichen Schiffsbewegungen 
zeigt, wie die weitere Tatsache, däß auch bei gleichen äußeren Umständen die 
Menschen in sehr verschiedenem Grade seekrank werden, ist von grundsätzlicher 
Bedeutung für unsere Auffassung über das Wesen der Seekrankheit. 

Sicherlich gibt es eine Reihe von Umständen, welche über Disposition und 
Gewöhnung hinaus als Hiltsursache der Seekrankheit, speziell hinsichtlich der 
Ausprägung der Symptome bedeutungsvoll sein oder werden können. Die Be
deutung einer Ent- oder Belastung des zentralnervösen lokomotorischen Appa
rates haben wir bereits hervorgehoben. In dieses Gebiet gehört auch die Tat
sache, daß die Beobachtung schwankender Masten u. dgl. zweifellos einen för
dernden Einfluß ausübt. Schließen der Augen bessert die Situation. Diese Be
obachtung, bei der psychische Momente gar nicht oder höchstens von unter
geordneter Bedeutung sind, leitet über zu jenen Einflüssen rein psychischer Art, 
deren Bedeutung nicht verkannt, jedoch nicht überschätzt werden darf. Bloße 
Vorstellungen eines schaukelnden Schiffes, die Angst vor der Krankheit, der 
Anblick von Speisen bei bereits beginnender Übelkeit, Gerüche von Speisen, 
von Seewasser u. dgl. können das Auftreten der Krankheit begünstigen. Um
gekehrt ist ein günstiger Einfluß in analoger Form möglich. Anspannung der 
Willenskräfte drängt die Krankheitssymptome zunächst zurück, wirkungsvoller 
ist eine ablenkende Beschäftigung. Deshalb erkrankt das Schiffspersonal nicht 
annähernd so häufig und so rasch wie die Passagiere. Hinzukommt, wie bereits 
betont, die Gewöhnung an die Seefahrt, welche eine zunehmende Seefestigkeit 
verleihen kann. Sehr bemerkenswert ist die Form, in welcher diese Gewöhnung 
erfolgt. Menschen, welche sich auf längeren Seefahrten eine gewisse Seefestig
keit erworben haben, verlieren diese wieder durch einen längeren Landaufenthalt 
und müssen sie sich bei der Rückkehr auf das Schiff aufs neue erwerben. 
Menschen, welche durch lange Fahrten auf einem Dampfer weitgehend seefest 
geworden sind, können auf einem anderen, vor allem auf einem kleineren Schiff, 
wieder seekrank werden. Die Gewöhnung stellt also in diesen Fällen einen sehr 
einseitigen, an die Eigenart der Bewegungen des gewohnten Schiffes gebundenen 
Vorgang dar. Die Immunität besteht also nur für einen bestimmten Schiffstyp. 
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Überhaupt ist der Schutz, den die Gewöhnung bringt, in fast allen Fällen nur ein 
beschränkter. Er besteht in der Möglichkeit, Schiffsbewegungen leichteren und 
mittleren Grades schließlich ertragen zu lernen, doch wird die Grenze erreicht, 
bei welcher Seekrankheit unweigerlich ausbricht. Die Zahl derjenigen, welche 
absolut seefest sind oder werden, wird auf nur 3 % aller Menschen geschätzt. 
Wenn in allen größeren Abhandlungen über die Seekrankheit berichtet wird, 
daß die berühmten Admirale Nelson und Tegethoff niemals seefest geworden 
sind, so zeigen derartige Beispiele, daß die Seekrankheit bis zu einem gewissen 
Grade ein beim gesunden Menschen sich zwangsläufig abwickelnder Vorgang sein 
muß, der auch trotz langjähriger Gewöhnung und durch stärkste Willens
anstrengungen nicht verhindert werden kann. Dies gilt für Mensch und Tier. 
Sicherlich ist über die Möglichkeit der· Gewöhnung hinaus die Disposition eine 
verschiedene. Zu den weitgehend Seefesten gehören Trapezkünstler, ein Beruf, 
welcher die ideale "Prophylaxe" gegen alle denkbagen Einwirkungen bei der 
Seefahrt im Sturm in sich schließt. Seefest sind in der Regel Säuglinge und 
kleine IGnder, jedoch scheint diese Regel nicht ohne Ausnahme zu sein. Absolut 
seefest scheinen dagegen Taubstumme zu sein. Frauen sind empfindlicher 
als Männer, jüngere Menschen empfänglicher als ältere. Bei den absolut Gesunden 
handelt es sich fast immer um ältere Männer. Versuche, bestimmte Konstitutions
typen in dieser Richtung abzugrenzen, haben zu keinen brauchbaren Resultaten 
geführt. Dagegen spielt die Ansprechbarkeit des vegetativen, und zwar des 
parasympathischen Nervensystems eine große Rolle. Vagotoniker im Sinne 
von EpPINGER und HEss erwiesen sich als besonders disponiert, mit abnehmender 
Vaguserregbarkeit, also im Laufe des Lebens, nimmt die Seefestigkeit zu. Die 
hieraus entwickelte Vagustheorie der Seekrankheit findet in der klinischen Er
fahrung eine gute Stütze und erweist sich auch, wie wir sehen werden, als frucht
bar für die Therapie. Ob man allerdings so weit gehen darf, eine angeblich vor
handene Seefestigkeit der Diabetiker damit zu erklären, daß der Diabetiker 
Syrnpathicotoniker sei, ist mehr als zweifelhaft. 

Die wichtigsten Hinweise, welche sich für die Theorie der Seekrankheit aus 
der klinischen Erfahrung und der eingehenden Analyse der einzelnen Krankheits
symptome ergeben, erfahren eine wertvolle Ergänzung durch die Ergebnisse des 
Experimentes. Diese Experimente traten in ihr entscheidendes Stadium ein, 
als ihr Ziel die Aufklärung der Zusammenhänge zwischen Seekrankheitssymptom 
und der Funktion des Vestibularapparates wurde. Der Hinweis auf derartige 
Zusammenhänge war gegeben ln der Ähnlichkeit der Nausea mit den Erschei
nungen des MENrFJREschen Symptomkomplexes in Verbindung mit Erkran
kungen des Innenohres. Ein weiterer Hinweis auf die Bedeutung des Vestibular
apparates war gegeben in der Beobachtung, daß Taubstumme und Menschen 
mit zerstörtem Vestibularapparat nicht seekrank werden, ferner in der Tatsache, 
daß Tiere nach Durchschneidung der Nn. acustici ebenfalls nicht mehr seekrank 
werden. Durch Untersuchungen im Drehstuhl ist es einmal möglich, die Schiffs
schwankungen exakt nachzuahmen, zum anderen gelingt es auf diese Weise, 
vor allem wenn der Kopf nicht fixiert ist, oder in Nachahmung der Verhältnisse 
bestimmter Schiffsbewegungen in bestimmter Weise geneigt wird, einen Reiz
zustand und Störungen von seiten des Vestibularapparates zu erzeugen, deren 
klinische Ausdrucksform derjenigen der Seekrankheit entspricht und die demnach 
als experimentelle Seekrankheit. bezeichnet werden können. Auch bei derartigen 
Untersuchungen zeigen sich große individuelle Unterschiede. Seetüchtige be
kommen im Drehstuhl weder erhebliche Blutdruckschwankungen noch Schwindel 
und Erbrechen. Bei Seereisenden zeigt sich ein absoluter Parallelismus zwischen 
der Stärke ihrer Seekrankheit und den im Drehstuhl auslösbaren Krankheits
erscheinungen. Durch die grundlegenden Untersuchungen von BARANY, BYRNE, 



926 HANS LUCKE: Erkrankungen aus äußeren physikalischen Ursachen. I. 

BRUNS, M. H. FrSCHER u. a. sind damit die experimentellen Voraussetzungen 
geschaffen, zu einer einheitlichen und wohlbegründeten Auffassung der See
krankheit zu kommen. 

Im Mittelpunkt des Krankheitsgeschehens bei der Seekrankheit stehen 
zweifellos die Störungen des Vestibularapparates, die Unfähigkeit einer zweck
mäßigen Verarbeitung der dieses Organ treffenden Reize, wobei nicht die Quan
tität, sondern die Qualität dieser in den Schiffsbewegungen gegebenen Reize 
maßgebend ist. Dabei soll die noch umstrittene Frage, ob die in das statische 
Organ zu verlegende Störung im wesentlichen in den Bogengängen oder in dem 
Otolithenapparat zu suchen ist, nicht näher erörtert werden. Fassen wir den 
Einfluß der Schiffsbewegungen in seinem wesentlichen Punkt zusammen, so 
führen diese zu einer in Form und Zeitmaß völlig ungewohnten und unberechen
baren passiven Änderung der Körperhaltung, damit zu einem nicht vorausseh
baren fremdartigen Empfindungskomplex, dem das, statische Organ nicht ge
wachsen ist, den es nicht mehr verarbeiten nnd in zweckmäßige Ausgleichs
bewegungen umsetzen kann. In diesem Sinne wird die Seekrankheit zu einem 
Komplex von Störungen, deren wesentlichstes auslösendes Moment in einer 
unnatürlichen passiven Körperbewegung gegeben is~, Störungen, welche unter 
dem Begriff der "Kinetosen" zusammengefaßt worden sind. Der auf das Vesti
bulariskerngebiet weitergeleiteten nnnatürliche Erregungszustand greift reflek
torisch auf weitere zentnilnervöse Gebiete über, so auf die vegetativen Zentren 
des Mittelhirns und der Medulla oblongata, vor allem auf das Vaguskerngebiet 
und die Kerngebiete des Facialis und des Glossopharyngeus. Ein großer Teil der 
Erscheinungen der Seekrankheit ist am einfachsten als Ausdruck einer Vagus
erregung zu erklären. Die Erregbarkeit des Vagus ist auch für das Auftreten von 
Krankheitserscheinungen und ihrer Intensität von entscheidender Bedeutung. 
Vagotiniker erkranken rascher und stärker als Menschen mit normaler oder 
verminderter Ansprechbarkeit des Vagus. Es sind aber nicht nur die unmittelbar 
das statische Organ treffenden Reize, welche an seine Leistungsfähigkeit hohe, 
und von einem gewissen Punkte nicht verarbeitungsfähige Anforderungen stellt. 
Auch mit optischen und kinästhetischen, von der Muskulatur und der Haut aus
gehenden Reize muß sich das Organ auseinandersetzen, und so können in dieser 
Hinsicht Schwierigkeiten meist zusätzlicher Art auftreten. Daß optokine+ische 
Reizungen zu Nausea und Gleichgewichtsstörungen führen können, ist experi
mentell erwiesen. Wenn wir darüber hinaus sehen, daß optische Eindrücke, 
welche das statische Organ nicht-zu belasten scheinen, auch gelegentlich Geruchs
empfindungen zum Manifestwerden von Krankheitserscheinungen führen, so 
dürfen wir nicht vergessen, daß in der Regel die echte, organisch bedingte See
krankheit bereits in der Entwicklung begriffen ist und es bei der gegebenen 
Krankheitsbereitschaft nur geringer, mehr oder weniger psychogener Reaktionen 
bedarf, um die Krankheit zum Ausbruch zu bringen. Dabei soll in keiner Weise 
bestritten werden, daß bei einzelnen Menschen rein suggestive Momente allein zum 
Ausbruch von Übelkeit, Erbrechen, Schwindelgefühl u. dgl. führen können. 
Eine früher durchgemachte Seekrankheit taucht mit allen ihren Schrecken so 
intensiv aus der Erinnerung wieder herauf, daß der Anblick eines Schiffes schon 
zu neuen Krankheitserscheinungen führen kann. Andererseits gibt es Menschen, 
welche noch gar keine Gelegenheit hatten, seekrank zu werden und welche rein 
psychogen auf optische oder Geruchseindrücke besonderer Art mit vorüber
gehenden Krankheitserscheinungen reagieren, welche denen einer echten See
krankheit außerordentlich ähnlich sein können. Sie erwiesen sich auf See auch 
zweifellos als besonders disponiert zur Seekrankheit. Man sieht die Schwierig
keit, derartige rein psychogene Reaktionen von den Erscheinungen echter 
Seekrankheit klinisch abzugrenzen. Vor allem wird es gänzlich unmöglich, 
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bei den Krankheitsbildern der Schiffsreisenden verschiedene Formen von See
krankheit unterscheiden zu wollen, je nachdem, ob sie echt und organisch bedingt 
oder psychogen ausgelöst sind. So sehr man bei einzelnen Menschen das psychische 
Moment als einen die Krankheit fördernden und die Behandlung erschwerenden 
Faktor anerkennen wird, so wenig ist es möglich, den grundsätzlich maßgebenden, 
organisch an die Funktion des statischen Organs gebundenen Faktor zu über
sehen und die Seekrankheit in das Gebiet psychogener Störungen einzuordnen. 
Wie bei den psychischen Vorgängen, so wird man auch bei einer Reihe anderer 
Momente die Möglichkeit eines krankheitsfördernden Einflusses nicht ablehnen 
wollen. Es kann nicht unsere Aufgabe sein, die vielen Theorien der Seekrankheit, 
welche vor allem in der zweiten Hälfte des vorigen Jahrhunderts aufgestellt 
worden sind, nochmals aufzurollen. Sind sie doch fast alle durch die neueren 
Erkenntnisse als überholt anzusehen. Nur einige Punkte sollen hervorgehoben 
werden, weil sie auch heute im Rahmen theoretischer Erörterungen über die See
krankheit immer einmal wieder auftauchen. So hat die Änderung der Durch
blutungsgröße, vor allem des Gehirns, auch für die theoretischen Betrachtungen 
eine große Rolle gespielt, wobei man einmal eine Hyperämie, einmal eine Anämie 
glaubte verantwortlich machen zu können. Daß es bei der Seekrankheit zu 
Änderungen der Durchblutungsgröße, schließlich zu einem kollapsähnlichen Zu
stand kommt, hoben wir bei der Schilderung der Krankheitssymptome bereits 
hervor. Es kann aber nach unseren Erörterungen nicht zweifelhaft sein, daß es 
sich hierbei um ein wichtiges zentral ausgelöstes Symptom, aber nicht um das 
Wesen der Seekrankheit handelt, wenn auch durch schwere periphere Kreislauf
störungen ein Circulus vitiosus ausgelöst werden kann. Von mitbestimmendem 
Einfluß können ferner unmittelbare mechanische Einwirkungen auf die Bauch
eingeweide und die visceralen Nervengeflechte sein. Als Beweis für eine der
artige Auffassung wird angeführt, daß Menschen in Lokalanästhesie auf einen 
Zug am Mesenterium erblassen, zu schwitzen beginnen und erbrechen. Dieser 
Vergleich befriedigt nicht restlos. Daß vom Peritoneum aus Kollapserscheinungen 
und Erbrechen ausgelöst werden können, ist bekannt. Die Identifizierung solcher 
Erscheinungen mit der Seekrankheit ist zu einseitig und daher nicht möglich. 
Werden doch dabei wesentliche Punkte und einwandfrei feststehende Erkennt
nisse einfach außer acht gelassen. Es gibt nur eine Möglichkeit, eine klassische 
Seekrankheit experimentell zu erzeugen, und das ist die Reizung des Vestibular
apparates. In der Störung der Funktion dieses Organs muß der entscheidende 
Vorgang der Seekrankheit gesehen werden. Andere Vorgänge können zusätzlich 
bedeutungsvoll werden, ihre Bedeutung kann aber nur als eine sekundäre 
angesehen werden. 

Wenn wir die Funktion des Vestibularapparates in den Mittelpunkt des See
krankheitsproblems gestellt haben, so muß auch die Fähigkeit der Erwerbung 
von Seekrankheit in erster Linie mit diesem Organ in Zusammenhang zu bringen 
sein. Dies trifft auch zweifellos zu. In dem Maße, als die durch die Schiffs
bewegungen ausgelöste passive Änderung der Körperhaltung den Charakter des 
Ungewöhnten und Unberechenbaren verliert, wird auch der entsprechende 
Empfindungskomplex für das statische Organ in den Bereich seiner Verarbeitungs
fähigkeit treten. So erscheint uns die Gewöhnung an die Seekrankheit als Aus
druck einer Adaptation des maßgebenden statischen Organs an die neuen Be
dingungen, als Zeichen der Erlernung neuer 'reaktiver bewegungsregulierender 
Fähigkeiten. Der geübte Seefahrer lernt dabei sowohl, unzweckmäßige, das 
Auftreten einer Seekrankheit nur begünstigende Taumelbewegungen vermeiden, 
als auch die passiven Änderungen der Körperhaltung mit zweckmäßigen Aus
gleichsbewegungen zu beantworten. Dies geschieht wie bei jeder komplizierten 
turnerischen Übung zunächst bewußt und schließlich rein reaktiv durch 
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Vermittlung des statischen Organs. Wir betonten bereits, in wie einseitiger Weise 
sich der Vestibularapparat auf derartige neue Belastungen mitunter umstellt. 
Ein Mensch kann auf einem bestimmten Schiff seefest geworden sein und erkrankt 
trotzdem auf einem anderen. Auch muß die Seefestigkeit oft neu erlernt werden, 
wenn größere Pausen zwischen den Seefahrten liegen. Erleichtert wird natürlich 
die Immunität gegen Seekrankheit, wenn psychische Momente nicht störend 
eingreifen, vor allem wenn keine verstärkte Vagus erregbarkeit vorhanden ist. 
So wächst die Zahl der Seefesten mit zunehmendem Alter und ist bei Männern 
häufiger als bei Frauen. Die Seefestigkeit der. Säuglinge wird darauf zurück
geführt, daß die maßgebenden zentralnervösen Apparate noch nicht voll ent
wickelt sind. 

Die Diagnose der Seekrankheit ist bei ihren eindrucksvollen Symptomen 
ohne Schwierigkeiten zu stellen. Wichtig ist jedoch, daß diese Diagnose nicht 
zu rasch gestellt und dabei andersartige Krankheiten· übersehen werden. In 
erster Linie kommen abdominelle Erkrankungen in Betracht, welche mit Er
brechen einhergehen können. Entzündliche Erkrankungen im Abdomen, etwa 
eine Appendicitis, werden im Gegensatz zur Seekrankheit mit Temperatur
steigerungen einhergehen. Man denke vor allem dann an die Möglichkeit einer 
andersartigen Erkrankung, wenn sich der Kranke trotz Beruhigung der See 
nicht erholt. Eine sorgfältige Untersuchung wird in diesen Fällen zu der not
wendigen Aufklärung führen. 

Richtung und Möglichkeiten einer Prophylaxe und Therapie ergeben sich 
aus den Anschauungen über den Krankheitsvorgang. Wenn im Laufe der 
Jahre eine Unzahl von Mitteln und Mittelchen gegen die Seekrankheit empfohlen 
worden sind, so liegt dies einmal daran, daß zu verschiedenen Zeiten die Auf
fassungen über das Wesen der Erkrankung sehr verschiedene gewesen sind. Der 
Kranke und die Krankheit sind zu allen Zeiten in verschiedenem Grade bewertet 
und dementsprechend hinsichtlich der therapeutischen Konsequenzen berück
sichtigt worden. Hinzukommt, daß es ein absolut sicher wirkendes Mittel gegen 
die Seekrankheit nicht gibt und auch nicht geben kann, da der pathologische 
Reiz, sofern er eine entsprechende Form und Stärke erreicht, beim gesunden 
Menschen natürlicherweise und zwangsläufig zu pathologischen körperlichen 
Reaktionen führt. Trotz aller Maßnahmen und trotz aller Gewöhnung werden 
bei bewegtester See schließlich 80 % und mehr aller Menschen seekrank. So wird 
man von jeglicher Prophylaxe und Therapie immer nur einen begrenzten Erfolg 
erwarten können, der letzten Endes davon abhängen wird, in welchem Umfange 
der Wettergott den entscheidenden Anteil der Prophylaxe selbst übernimmt. 
Auch werden wir es dem Passagier nicht abnehmen können, daß er sich eine mehr 
oder weniger große Seefestigkeit erst durch Gewöhnung an die Seefahrt aneignen 
muß. Sicherlich ist der Schiffsbau bestrebt gewesen, durch Einbau bestimmter 
Vorrichtungen, etwa von Schlingertanks, ungünstige Schiffsbewegungen abzu
schwächen. Andererseits ist der Schiffsbau heute ein so vollkommener, daß 
sich der Seeverkehr ohne Rücksicht auf Wind und Wetter programmäßig ab
wickelt und die Passagiere dementsprechend aUen in Betracht kommenden 
Witterungseinflüssen auf ihren Fahrten ausgesetzt sein können. 

Die prophylaktischen Maßnahmen allgemeiner Natur sind den Bedürfnissen 
und Bedingungen des Einzelfalles anzupassen. Spielen psychische Momente 
eine Rolle, sp sind sie nach Möglichkeit auszuschalten. Ablenkung, am besten 
in Form einer bestimmten Tätigkeit ist wichtig. Wer Zeit hat, nur an die 
drohende Seekrankheit zu denken und sie sich möglichst schrecklich vorzustellen, 
wird sie bald bekommen. Alle Eindrücke, welche Brechreiz und Erbrechen be
günstigen könnten, sind nach Möglichkeit zu vermeiden. Aufenthalt an frischer 
Luft ist günstiger als in schlecht gelüfteten Räumen, besonders wenn diese 
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bereits mit zahlreichen Jammergestalten angefüllt sind. Überladung des Magens 
ist zu vermeiden, die Kost soll leicht sein und besser in kleineren Mahlzeiten 
über den Tag verteilt genossen werden. Wer es sich angewöhnt hat eine körper
liche Unpäßlichkeit mit einem Kognak zu kurieren, wird dieses Mittel auch in die 
Prophylaxe der Seekrankheit mit einbeziehen. Ob es nützt oder schadet, ist 
schwer zu sagen. Größere AIkoholmengen sind keinesfalls zweckmäßig. Eine 
Zigarre oder Zigarette wird im Vorstadium der Seekrankheit kaum noch 
schmecken. Im übrigen scheint Nicotin die Disposition zur Seekrankheit zu 
steigern, so daß schon das Einstellen des Rauehens prophylaktisch wirkt. 

Eine Reihe weiterer Maßnahmen hat den Zweck, das Gleichgewichtsorgan 
zu entlasten. Bei Aufenthalt in der Schiffsmitte wird die Einwirkung der Schiffs
bewegungen am geringsten sein. Durch geeignete Lagerung versucht man, den 
unvermeidlichen passiven Bewegungen ihre Unnatürlichkeit soweit wie möglich 
zu nehmen. Am besten dürfte die Rückenlage dieser Absicht gerecht werden. 
BARANY empfiehlt auf Grund seiner Untersuchungen Abbiegen des Kopfes 
um 90°. Die Horizontallage hat noch den weiteren Vorteil, daß sie die zusätz
liche Belastung des Vestibularapparates, welche schon allein durch die auf
rechte Körperhaltung, noch ausgesprochener natürlich beim Fortbewegen ge
geben ist, ausschaltet und damit die Aufrechterhaltung seiner Funktion er
leichtert. Werden gleichzeitig die Augen geschlossen gehalten, so bedeutet 
dies eine weitere Erleichterung, da nun auch die optokinetische Reizung des 
Vestibularapparates vermieden wird. Zwei weitere prophylaktische Vorschläge, 
welche gemacht worden sind, sollen noch kurz erwähnt werden. Der eine ist das 
Tragen einer gut sitzenden Leibbinde bei Menschen mit schlaffen Bauchdecken. 
Diese Maßnahme geht zurück auf die Angewohnheit der Matrosen, bei drohender 
Seekrankheit ihren Leibgurt fester zu schnallen. Autoren, welche der Zug
wirkungen an den Abdominalorganen eine entscheidende Bedeutung beimessen, 
begründen die Nützlichkeit dieser Maßnahmen mit der nunmehrigen besseren 
Fixierung der Bauchorgane. Andere glauben, daß dem Blutabfluß in das 
Splanchnicusgebiet auf diese Weise entgegengearbeitet werden könnte. Die 
Maßnahme hätte damit letzten Endes den gleichen Zweck wie der zweite Vor
schlag der Anlage einer BIERsehen Staubinde im Interesse einer besseren Auf
rechterhaltung der Gehirndurchblutung. Es ist jedoch recht zweifelhaft, ob 
der gewünschte Effekt auf diese Weise erreichbar ist und ob den genannten 
Maßnahmen eine wirklich wesentliche Bedeutung zukommt. Die Suggestiv
wirkung muß zumindest mit in Betracht gezogen werden. 

Die Medikamente und Medikamentkombinationen, welche zur Prophylaxe 
und Behandlung der Seekrankheit angegeben worden sind, sind fast unüberseh
bar. Eine nur einigermaßen vollständige Aufzählung selbst der heute ange
priesenen Mittel ist daher weder möglich noch beabsichtigt. Es soll vielmehr 
versucht werden, die grundsätzlichen Möglichkeiten einer erfolgversprechenden 
Behandlung aufzuzeigen. Die Form der Verabreichung der Mittel wird ganz 
von dem augenblicklichen Zustand des Kranken abhängig sein. Ist die Krankheit 
noch nicht ausgebrochen und handelt es sich nur um eine prophylaktische 
medikamentöse Behandlung, so wird perorale Behandlung die Methode der Wahl 
sein. Ist es bereits zu Erbrechen gekommen, so ist der perorale Weg nicht mehr 
gangbar und an Stelle des Pulvers tritt das Zäpfchen, sofern nicht Durchfälle 
bestehen und dadurch die Resorption in Frage gestellt ist. Bei ausgesprochenen 
Krankheitserscheinungen tritt, sofern dies nach der Art des Mittels möglich ist, 
die intramuskuläre bzw. subcutane Injektion in ihr Recht, zumal die Wirkung 
des Mittels hierbei meist prompter, intensiver und auf jeden Fall besser überseh
bar sein wird. Weiterhin wird über günstige Erfahrungen mit der resorptiven 
Inbalationstherapie (HIRT-Inhalator) berichtet, wobei diese Form arzneilicher 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VIII. 59 
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:Behandlung wohl prophylaktisch ohne Schwierigkeiten durchführbar, beim 
voll ausgebildeten Krankheitsbild sicher nicht immer anwendbar sein dürfte. 

Verschiedene Möglichkeiten sind theoretisch gegeben, in den Vorgang der 
Seekrankheit medikamentös einzugreifen. Der Versuch, die Ansprechbarkeit 
des Vestibularapparates selbst wie die des N. vestibularis medikamentös herabzu
setzen, hat sich nicht als gangbar erwiesen. Eine Beeinflussung der Zentral
steIle ist durch Sedativa, Hypnotica und Narkotica möglich. Die Ansichten über 
die Brauchbarkeit von Brompräparaten sind geteilt. Kleine Dosen wirken nicht 
ausreichend, bei großen Dosen, welche die Gefahr unerwünschter Nebenwir
kungen in sich schließen, wird beanstandet, daß eine deutliche Wirkung oft 
erst nach längerem Gebrauch feststellbar wird. Andere Autoren berichten wieder 
über sehr gute Erfolge. Es ist überhaupt schwer, sich über die Brauchbarkeit 
der einzelnen Mittel ein ganz objektives Bild zu machen. Wenn man sich die 
überaus zahlreichen Berichte über die Brauchbarkeit der einzelnen Mittel ansieht, 
so gewinnt man gerade auf dem Gebiet der Seekrankheit mehr wie bei anderen 
Krankheiten den Eindruck, daß es nicht nur auf das verordnete Mittel ankommt, 
sondern auch auf die Persönlichkeit des Arztes, der die Mittel verordnet. So sind 
viele derartige Statistiken eben nicht frei von einer subjektiven Korrektur, 
so sehr sich auch- der: Untersucher größter Objektivität befleißigt haben mag. 
Das ist nach Lage dei Dinge nicht anders möglich, es kann uns auf der anderen 
Seite auch eine große Hilfe sein bei einer Therapie, welcher bezüglich des Erfolges 
in objektiver Hinsicht Grenzen gesetzt sind. Unter den schwach wirkenden 
Mitteln spielen Baldrianpräparate noch eine große Rolle und werden von Leicht
kranken gern genommen. Günstig beurteilt wurde vor allem Validol, ein Bal
driansäureester des Menthols. Neben einfachen Sedativis kommen als zentral 
wirksame Mittel vor allem die Barbitursäurepräparate und ihre Kombinationen 
in :Betracht, also Veronal, Medinal, Luminal, Dial usw., wobei bei genügender 
Dosierung dieser Mittel günstige Wil'kungen belichtet werden. Bei Notweridig
keit länger dauernder :Behandlung wird man die bei einmaliger Verabreichung 
. zulässigen, ziemlich hohen, tiefen Schlaf bewirkenden Dosen gern vermeiden, 
was unter Umständen auf KotJten des gewünschten therapeutischen Effektes 
geht. Im Thalassan liegt eine Kombination von Dial, Belladonna und Strychnin 
vor. Chloralhydrat kommt für eine laufende Behandlung kaum in Frage, kann 
zur Überbrückung eines kurzen Zeitintervalles nützlich sein. Man beachte 
jedoch, daß das Mittel bei etwas höherer Dosierung über 2 g Einzeldosis die 
Kollapsneigung in unerwünschter Weise verstärken kann. Als ebenfalls zentral, 
vor allem auf das Brechzentrum wirkende Mittel ist das Chloreton (Aceton
chloroform) empfohlen worden. Nautisan besteht aus Chloreton und Coffein, 
Transmarin aus Chloreton, Calciumbenzylphthalat und Ephedrin. Auch in 
dem Geheimmittel Mothersills Seasick Remedy konnte Chloreton nachgewiesen 
werden. Im übrigen hat das letztgenannte Präparat seine Zusammensetzung 
mit der Zeit offenbar gewechselt. Recht wirksam, aber nicht indifferent, ist 
das Scopolamin und daher auch zur Bekämpfung der Seekrankheit empfohlen 
worden. Wir werden auf dieses Mittel später noch einmal zurückkommen. Das 
Morphium und die sonstigen Opiate sind bei entsprechender Dosierung selbst
verständlich in der Lage, eine Herabsetzung jeglicher ErregsaInkeit hervorzu
rufen, doch sollte auf derartige Präparate aus verständlichen Gründen möglichst 
vollkommen verzichtet werden. Cocain hat eine Zeitlang in der Therapie der 
Seekrankheit eine ziemlich große Rolle gespielt. Es ist auch das Mittel, mit 
welchem man-durch Einbringen in den äußeren Gehörgang eine Herabsetzung 
der Erregbarkeit des Vestibularapparates erzielen zu können glaubte, was jedoch 
nicht möglich ist. Peroral gegeben anästhesiert es die Magenschleimhaut und 
kann auf diese Weise die Brechneigung günstig beeinflussen. Eine zentral 
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lähmende Wirkung ist nur bei hoher Dosierung zu erwarten, unerwünschte 
Neben- und Nachwirkungen in Form von Erregungszuständen u. dgl. sind dann 
zu befürchten. Es sollte daher auf die Verwendung dieses Mittels besser ganz 
verzichtet werden, auf jeden Fall ist vor einer längeren Verabreichung dringend 
zu warnen. 

Einen sehr eingeschränkten Wert besitzen das Pyramidon und ähnliche 
Präparate, da ihre zentrale Wirkung nur einzelne Hirngebiete betrifft. Sympto
matisch können jedoch solche Mittel zur Beseitigung starker Kopfschmerzen 
nützlich sein. 

Unter den genannten Präparaten befanden sich bereits solche, welche neben 
einem zentralen auch einen peripheren Angriff besaßen. Unter Berücksichtigung 
der hauptsächlichsten peripheren Ausdrucksform der Seekrankheit kommen 
zwei Gruppen von Mitteln in Betracht, welche auf bestimmte Anteile des vege
tativen Nervensystems einschließlich der zugehörigen vegetativen Zentralgebiete 
wirken. Es sind dies einmal Kreislaufmittel, vor allem aber die vaguslähmenden 
Stoffe. An Kreislaufmitteln sind so gut wie alle bekannten Präparate dieser Art 
empfohlen worden: Strychnin, Coffein, Adrenalin, Ephedrin, Ephetonin, Hypo
physin, Campher, Cardiazol u. a. m. Auch Nitrite haben Anwendung gefunden, 
sind jedoch nicht indifferent und in ihrer Brauchbarkeit fraglich, da sie offenbar 
den Vestibularapparat erregen können. Gut fundiert ist die Behandlung mit 
vaguslähmenden Substanzen, ihre Verwendung deshalb besonders aussichtsvoll, 
weil solche Präparate die Funktion großer Gebiete beeinflussen, die an dem 
Zustandekommen der Krankheitserscheinungen der Seekrankheit hervorragend 
beteiligt sind. In früheren Besprechungen wiesen wir bereits darauf hin, eine 
wie große Bedeutung der Vaguserregbarkeit und der Vaguserregung für das 
Zustandekommen und die Schwere der Seekrankheit zukommt. Auf pharmako
logischem Gebiet verfügen wir in dieser Hinsicht über eine wertvolle Beobach
tung. Durch das vaguserregende Physostigmin gelingt es beim Menschen, 
Seekrankheitssymptome zu erzeugen. Damit war über die bereits empirisch 
festgelegte Erfahrung hinaus eine neue Basis gegeben, in systematischer Form 
vaguslähmende Mittel in die Therapie der Seekrankheit einzuführen. Unter den 
in Betracht kommenden Mitteln steht das Atropin an erster Stelle. Weitere, 
dem Atropin selbst oder seiner Wirkung nahestehende Präparate sind Eumydrin 
und Papaverin oder das Kombinationsprodukt der beiden letztgenannten, das 
Papavydrin. Einen entschiedenen Fortschritt bedeutete die Kombination von 
Atropin und Scopolamin, wobei das Scopolamin die peripher lähmende Atropin
wirkung durch seine gleichsinnige Wirkung verstärkt, den unerwünschten zentral 
erregenden Atropineinfluß jedoch durch eine entgegengesetzte Zentralwirkung 
aufhebt. In dem Präparat Vasano (STARKENSTEIN) liegt diese Kombination 
vor, wobei an Stelle des racemischen Atropins die stärker wirksame I-Isomere, 
das I-Hyposcyamin als camphersaures Salz verwendet und mit camphersaurem 
I-Scopolamin zusammengebracht wurde. Systematische Prüfungen dieses 
Mittels bezeichnen es als wirkungsvolles Prophylakticum und Therapeuticum. 
In die Gruppe der auf das parasympathische Nervensystem wirkenden Substanzen 
sind noch das Benzyl-Benzoat und das Calcium-Benzyl-Phthalat zu rechnen, 
wobei von dem letztgenannten Mittel hervorgehoben wird, daß es nicht toxisch 
wirke. Unübersehbar sind die empfohlenen weiteren Kombinationen zwischen den 
Mitteln der verschiedenen Gruppen, welche teilweise unter besonderen Namen 
auf den Markt gekommen sind. und auch nur zum Teil in ihrer Zusammen
setzung bekannt sind. Einige einfacher zusammengesetzte Mittel haben wir 
bereits genannt, andere zeigen eine außerordentlich bunte Zusammensetzung. 
So enthält beispielsweise das Nauseatin Baldrian, Belladonna, Uzara, Scopol
amin, Adrenalin, Hypophysin, Papaverin und Chlorcalcium. Daß die unter einem 
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Decknamen laufenden ,Mittel in?- Laufe der Zeit in ihrer Zusammensetzung 
geändert worden sind, wurde bereits hervorgehoben. Erwähnt soll schließlich 
noch werden, daß gegen die verschiedensten Formen von Erbrechen, so auch 
bei der Seekrankheit, Cerpräparate empfohlen worden sind. Auf diesem Gebiet 
soll das Peremesin, welches Ceroxalat in Form eines kolloidlöslichen Komplexes 
enthält, einen Fortschritt bedeuten und sich bei der Seekrankheit nützlich er
wiesen haben. Wie man sich die Wirkung vorzustellen hat, scheint nicht eindeutig 
klar zu sein. Die Auswahl der Mittel wird im einzelnen Fall durch Art und 
Schwere der Krankheitssymptome bestimmt und durch die Maßnahmen all
allgemeiner Natur, speziell auch hinsichtlich der Ernährung zu ergänzen sein. 

2. Andere Kinetosen. 
Bezüglich weiterer Kinetosen können wir uns kurz fassen. Unter Eisenbahn

krankheit, Automobilkrankheit und ähnlichen Bezeichnungen werden unange
nehme Sensationen zusammengefaßt, welche einer leichten Seekrankheit ent
sprechen und ursii-chlich in der gleichen Weise zu verstehen sind wie die Er
scheinung der Seekrankheit. Entsprechend der sehr viel geringeren körper
lichen Einflüsse als beim Schaukeln eines Schiffes fühlen sich nur einzelne 
Menschen durch Fahren in der Eisenbahn u. dgl. überhaupt belästigt, zu einer 
eigentlichen Krankheit kommt es praktisch nie. Sofern überhaupt eine Therapie 
in Betracht zu ziehen ist, müßte sie nach den bei der Seekrankheit beschriebenen 
Grundsätzen erfolgen. 

Eine Sonderstellung nimmt die Fahrt im Flugzeug ein. Es soll nicht in 
Abrede gestellt werden, daß hierbei die gleichen Einflüsse wirksam werden 
können wie auf dem Schiff, infolge deren die Passagiere seekrank werden 
können. Die Verhältnisse in der fliegenden Maschine liegen aber zweifellos 
wesentlich komplizierter als bei der Seefahrt, so daß eine einseitige Betrach
tung diesen nicht gerecht werden kann. Daher ist es richtiger, die Krankheits
erscheinungen des Menschen in der fliegenden Maschine besonders zu betrachten 
und zu bewerten. 

VIII. Preßluftkrankheiten. 
Unter den Begriff der Preßluftkrankheiten fassen wir Gesundheitsstörungen 

zusammen, deren auslösendes Moment in dem Aufenthalt in Preßluft bzw. in 
der Arbeit unter erhöhtem Luftdruck gegeben ist. Sie sind nicht zu verwechseln 
und haben auch innerlich nichts zu tun mit jenen Krankheitserscheinungen, 
welche bei Arbeit mit Preßluftwerkzeugen entstehen können und auch mitunter 
als Preßluftkrankheiten bezeichnet worden sind. Die Notwendigkeit einer Arbeit 
unter erhöhtem Druck besteht bei der Unterwasserarbeit. Mithin kommen zwei 
bestimmte Berufsgruppen in Betracht,' die Taucher und die Caissonarbeiter. 
Wenn wir zwischen beiden Berufsgruppen eine gewisse Trennung vornehmen, 
so ist diese, wie wir sehen werden, nicht prinzipieller Natur. Ein Unterschied 
besteht vor allem insofern, als der Caissonarbeiter nicht die Tiefen erreicht, 
und nach gesetzlichen Bestimmungen auch nicht erreichen darf, wie der Taucher, 
was für die Gefahr und die Ausdrucksform der Gesundheitsstörungen bedeutungs
voll ist. Auch kommen beim Taucher noch einige Momente als bedeutungsvoll 
hinzu, welche beim Caissonarbeiter keine Rolle spielen. Einfacher liegen die 
Verhältnisse beim Taucher insofern, als es sich um eine Tätigkeit einzelner 
Personen handelt, denen die Prophylaxe und Therapie zu gelten hat, während 
in den Caissons gleichzeitig eine große Anzahl von Menschen tätig sind. Die von 
dem französischen Ingenieur TRIGER 1839 aus der alten Einmanntaucherglocke 
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mit offenem Boden entwickelten und zu großer Vollkommenheit gebrachten 
Senkkästen aus Eisenbeton werden beim Bau von Brückenpfeilern, Molen, 
Leuchttürmen, von Fundamenten, Tunnels und Schächten in wasserdurch
lässigem Erdreich verwendet. Dabei muß so viel Luft eingepreßt werden, daß 
ein Einströmen von Wasser in den Caisson unmöglich ist. Der Überdruck hat 
demnach der Tiefe unter dem Wasserspiegel zu entsprechen, beträgt bekanntlich 
für je 10 m Wasserspiegel 1 Atmosphäre. Die Caissonarbeiten werden in der 
Regel in Tiefen bis zu 25 m zu verrichten sein. Die Arbeiter beim Bau des Ham
burger Elbtunnels arbeiteten beispielsweise unter einem Druck von durch
schnittliclt 2 Atmosphären, bei dem Bau des Rheinkraftwerkes Kembs mußte 
4 Jahre lang in Caissons bei Überdrucken von 2-2,5 Atmosphären gearbeitet 
werden. Bei dem Bau der über 700 m langen Reichsautobahnbrücke über die 
Havel betrug die größte GrÜlldungstiefe 28,2 m, wobei eine Faulschlammschicht 
von über 20 m Stärke durchdrungen werden mußte, um auf tragfähigen Sand 
zu kommen. Eingehende Schilderungen über dieses schwierige Bauunternehmen 
geben GERBIS und KOENIG. Taucher erreichen wesentlich größere Tiefen, aller
dings immer nur für kürzere Zeitspannen, die bei Tiefen von 50 m und mehr 
nur Minuten betragen können. 

1. Der Aufenthalt in Preßluft. 
Gegenüber den normalen Lebens- und Arbeitsverhältnissen unter praktisch 

konstant bleibendem Atmosphärendruck bedeutet der Aufenthalt in Preßluft 
eine derartig veränderte Situation, daß sich die Frage nach der Bedeutung dieser 
Tatsache für die biologischen Funktionen des Körpers unmittelbar aufdrängen 
mußte. Man könnte vermuten, daß sich unter diesen Umständen Störungen 
entwickelten, welche das Gegenstück zu den bekannten Krankheitserschei
nungen der Höhenkrankheiten darstellten. Es zeigt sich jedoch, daß jedenfalls 
bei den Überdrucken, welche praktisch in Betracht kommen, Gesundheits
störungen nicht auftreten. Dies ist auch experimentell für Mensch und Tier für 
Überdrucke bis etwa 8 Atmosphären nachgewiesen, welche ohne eigentliche 
Krankheitszeichen vertragen werden. Geringe Verminderungen von Puls- und 
Atemfrequenz sind gelegentlich beobachtet worden, scheinen jedoch nicht regel
mäßig aufzutreten. Das gleiche gilt für die von einzelnen Autoren beschriebenen 
geringfügigen Blutdrucksteigerungen. Der respiratorische Stoffwechsel, das 
Atemvolumen und die Vitalkapazität ändern sich nicht in einheitlicher Richtung. 
Charakteristisch ist bei Überdruck von etwa 3 Atmosphären ab die Veränderung 
der Stimme. Sie wird schwach, näselnd und schlecht verständlich. Auf diese 
Weise kann die telephonische Verständigung mit einem Taucher schwierig werden. 
Pfeifen und Flüstern wird unmöglich, offenbar weil die Luft nicht mehr mit der 
notwendigen Beschleunigung ausgestoßen werden kann. Die körperliche Arbeit 
ist erleichtert, Caissonarbeiter erklären häufig, daß ihnen körperliche Arbeit 
bei normalem Atmosphärendruck zunächst außerordentlich schwer falle, wenn 
sie eine Zeitlang im Caisson gearbeitet hätten, so daß sie gern im Senkkasten 
weiterarbeiten. Nicht einheitlich sind die Befunde hinsichtlich der Verhältnisse 
im Blut. Man vermutete, daß es als Gegenstück zu der symptomatischen Poly
cythämie der großen Höhe zu einer Caissonanämie kommen möchte. Gelegent
lich ist eine Verminderung von Hämoglobin und Erythrocytenzahl beobachtet 
worden, gleichzeitig jedoch eine Plethora festgestellt, so daß es sich nicht um 
eine echte Anämie handelte. Ob tatsächlich eine Plethora vera zustande kommt, 
müßte mit modernen Methoden nochmals geprüft werden. Eine regelmäßige 
und praktisch ins Gewicht fallende Anämie tritt bei den in Betracht kommenden 
Überdrucken sicher nicht auf. Ob die Anschauung richtig ist, daß normale und 
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anämische Personen auf Luftdrucksteigerung mit einer Steigerung von Hämo
globin und Erythrocyten, Vollblütige mit einer Senkung reagieren, erscheint 
zweifelhaft. Im Tierversuch soll beim ausgebluteten Tier und Aufenthalt in 
komprimierter Luft von 6 Atmosphären die Blutregeneration und Blutgerinnung 
verzögert sein. Derartige Bedingungen kommen jedoch für den Caissonarbeiter 
und den Taucher nicht in Betracht. 

Die wichtigste Veränderung, die im Körper vor sich geht, besteht in der dem 
Druckanstieg parallelgehenden Sättigung der körperlichen Gewebe und Flüssig
keiten mit Gas, wobei dem Verhalten des Stickstoffes praktisch die entscheidende 
Bedeutung zukommt, weil er nicht chemisch, sondern rein physikalisch. gebunden 
ist und bei Sinken des äußeren Druckes wieder frei und abgegeben wird. Die 
Sättigung und spätere Entgasung der Gewebe erfolgt bei Mensch und Säugetier 
praktisch nur auf dem Wege über die Atmungsorgane, während beispielsweise 
beim Frosch auch der Weg durch die Haut in Betracht gezogen werden muß. 
Die Größenordnung der Sättigung in den einzelnen Organen, Geweben und 
Flüssigkeiten richtet sich nach der Löslichkeit des Gases. So ist von praktisch 
großer Bedeutung, daß Fett und lipoide Substanzen 5-7mal mehr Stickstoff 
absorbieren als Wasser (QUINCKE, HALDANE). Geringer als im Wass(;r sflheint die 
Absorptionsfähigkeit in eiweißhaitigen Flüssigkeiten zu sein (QUINCKE). Die 
Stickstoffmengen, welche dabei im Körper Aufnahme finden, sind beträchtlich. 
So steigt der Gehalt des gelösten Stickstoffes im Blut bei 4 Atmosphären Druck 
auf das 4fache. Nach den Berechnungen von BORNSTEIN und HALDANE können 
wir bei vollständiger Sättigung des Körpers mit Stickstoff einen zusätzlichen 
Stickstoffgehalt des Körpers von 800-1000 ccm je Atmosphäre annehmen. 
Die vollständige Sättigung des Körpers wird erst mit der Zeit eintreten können; 
wobei die Lösung des Stickstoff erst rasch, dann immer langsamer erfolgen wird. 
Maßgebend ist neben der Absorptionsfähigkeit der einzelnen Gewebe und Flüssig
keiten und örtlichen Diffusionsunterschiede vor allem die Durchblutungsgröße 
im allgemeinen (Minutenvolumen) und die örtliche Durchblutungsgröße im Ver
gleich zum Gesamtkreislauf. In schlecht durchbluteten Körpergegenden wird 
die Sättigung nur sehr allmählich vor sich gehen können. Es sind dies vor allem 
das Fettgewehe und die weiße Substanz des Zentralnervensystems, also Gewebe, 
welche an sich besonders große Stickstoffmengen aufzunehmen imstande sind. 
Nach BORNSTEIN sättigt sich der Körper in 30 Minuten zur Hälfte, während eine 
volle Sättigung mit Stickstoff erst nach 8-10 Stunden erreicht wird. Die Kennt., 
Dis dieser Tatsache hat eine große praktische Bedeutung, weil für den umgekehrten 
Vorgang der Entgasung die gleichen Faktoren maßgebend sind und demnach 
in zeitlicher Hinsicht mit analogen Verhältnissen zu rechnen ist. Hierauf wird 
noch zurückzukommen sein. Wichtig ist zunächst die Feststellung, daß die 
Tatsache der Stickstoffaufnahme im Körper jedenfalls in dem beobachteten 
Umfang keine Störungen biologischer Vorgänge bedeutet. Wichtig ist vielmehr 
der tThergang von normalem Atmosphärendruck in ein Milieu erhöhten Druckes, 
vor allem aber die Rückkehr aus Druckluft in den Bereich normalen Atmosphären
druckes. 

2. Die Kompressionsstörungen. 
Der rasche Übergang in ein Milieu erhöhten Luftdruckes, also etwa beim 

Einschleusen in einen Caisson, kann von unangenehmen Sensationen be,gleitet 
sein, jedoch sind tatsächliche Störungen nur ausnahmsweise und unter beson
deren Begleitumständen zu befürchten. Kompressionserscheinungen treten auf, 
wenn der Druck in den luftgefüllten Hohlräumen des Körpers, also dem Mittel
ohr und den Nebenhöhlen der Nase, nicht prompt an die veränderten äußeren 
Luftdruckverhältnisse angeglichen wird. Die Empfindlichkeit ist individuell sehr 
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verschieden, manche Menschen reagieren schon auf sehr geringe Druckunter
schiede, etwa bei raschem Fahren mit einem Fahrstuhl od. dgl. Druck auf das 
Trommelfell, Ohrensausen, Ohrenschmerzen, Zahnschmerzen, Stirnkopfschmerzen 
stellen sich ein. Die Gewöhnung spielt eine große Rolle, offenbar weil sich bei 
an Kompression gewöhnten Menschen die Tube leichter und schneller öffnet und 
damit der Druckausgleich erfolgt. Erleichtert wird der Ausgleich durch Leer
schlucken und den VALsALvAschen Versuch. Gelingt der Ausgleich nicht recht
zeitig, so kann es zum Platzen des Trommelfells, zu Blutungen und andersartigen, 
mechanisch bedingten Gehörschädigungen kommen. Menschen mit schlecht 
durchgängiger Tube, mit Tubenkatarrhen, katarrhalischen Infektionen der 
oberen Luftwege und Ohraffektionen sind durch die Einschleusungsbedingungen 
gefährdet und daher von der Beschäftigung als Caissonarbeiter und Taucher 
auszuschließen. Beim gesunden Menschen kann das Einschleusen in einen Senk
kasten auf größere Tiefen als unbedenklich gelten. Grundsätzlich anderer Natur 
ist die Absturzkrankheit des Tauchers, welcher zu rasch in erhebliche Tiefen 
heruntergelassen wurde. Hierauf wird noch zurückzukommen sein. 

3. Die Dekompressionskrankheiten. 
a) Pathogenese und Symptomatologie. 

oc) Caissonkrankheit. 
Während der Aufenthalt in Preßluft nicht mit Gesundheitsschädigungen ver

bunden ist, der Übergang in Preßluft beim gesundeuMenschen in der Regel eben
falls keine Gesundheitsstörungen hinterläßt, können ernstere Störungen bei zu 
raschem Nachlassen des Überdruckes, also bei zu rascher Rückkehr zum Atmo
sphärendruck, auftreten. Alle Störungen, welche beim Caissonarbeiter und beim 
Taucher in unmittelbarem zeitlichen Zusammenhang mit seiner Tätigkeit auf
treten, sind durch jene Vorgänge erklärt und hervorgerufen, welche durch den 
Übergang vom erhöhten zu normalem Atmosphärendruck in Gang gebracht 
werden und zwangsläufig abrollen. Der Charakter der Caisson- und Taucher
krankheit als einer Dekompressionskrankheit ist als einwandfrei feststehend zu 
betrachten. Die richtige Erkenntnis der zugrunde liegenden Vorgänge geht auf 
HOPPE-SEYLER zurück, sie wurde vertieft und erweitert durch die Feststellung, 
welche wir dem französischen Forscher PAUL BERT verdanken. Später sind dann 
unsere Kenntnisse durch exakte klinische Beobachtungen und Experimente 
erweitert worden, vor allem durch HELLER, MAGER, v. SCHRÖTTER, ZUNTZ, 
QUINCRE, BORNSTEIN, HALDANE u. a., so daß die entscheidenden Vorgänge 
auch in ihren speziellen, für die menschliche Pathologie bedeutungsvollen Eigen
arten als vollständig übersehbar gelten können. Bedeutete das Einbringen eines 
Lebewesens in eine Atmosphäre erhöhten Druckes eine entsprechend höhere 
Sättigung der Gewebe und körperlichen Flüssigkeiten mit Gas, so bedeutet 
Sinken des Atmosphärendruckes eine Umkehrung des vorgenannten Vorganges, 
eine Gasabgabe aus den körperlichen Geweben an die Atmosphäre bis zum Druck
ausgleich, wobei es für jedes Gas auf seinen Partialdruck innen und außen 
ankommt. Der Gasaustausch nach dem Druckgefälle betrifft sinngemäß nur die 
physikalisch gelösten Gase, im vorliegenden Falle also in praktisch in Betracht 
kommenden Mengen den Stickstoff. Der Weg führt grundsätzlich über das Blut. 
Ausscheidungsorgan ist die Lunge. Handelt es sich um ein relativ geringes 
Druckgefälle und um geringe Gasmengen, welche zum Zwecke des Druckaus
gleiches in die umgebende Atmosphäre übergehen, wird die Gasabgabe in Form 
des Abdunstens erfolgen können und auch erfolgen. Mit Steigen der durch den 
vorangegangenen Überdruck im Körper in Lösung gegangenen Gasmengen und 
Vergrößerung des Druckgefälles besteht aber die Gefahr der Ausbildung von 
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Gasblasen im Körper, ein Vorgang, welcher uns von der eröffneten Selterwasser
flasche geläufig ist. Es ist klar, daß ein derartiger Vorgang im Gewebe und in 
körperlichen Flüssigkeiten nicht gleichgültig sein kann, vielmehr Beschwerden 
und Gefahren mit sich bringen muß. Die gleichen Faktoren, welche wir für 
die Gassättigung des Körpers beim Überdruck als maßgebend hervorgehoben 
haben, werden auch für den umgekehrten Vorgang der Entgasung bedeutungs
voll sein. Die Gasaufnahmefähigkeit ist in verschiedenen Geweben verschieden 
groß, Fettgewebe und das lipoidreiche Nervengewebe des Zentralnervensystems 
können etwa die 6fache Stickstoffmenge aufnehmen wie das Blut. In diesen 
Geweben werden also unter den gleichen physikalischen Bedingungen ent
sprechend große Stickstoffmengen freiwerden, so daß die Gefahr der Entstehung 
von Gasblasen besonders groß ist. Das Freiwerden von Gasblasen im Gewebe 
ist experimentell und klinisch erwiesen. Besonders bemerkenswert sind in dieser 
Hinsicht Beobachtungen nach Art eines Hautemphysems oder solche, bei denen 
in der Haut tumorartige Gebilde entstehen, welche sich bei erneuter Steigerung 
des Atmosphärendruckes spontan verkleinern und aus einer Stickstoffblase 
bestehen (BORNSTEIN). Daneben ist in derartigen Pseudotumoren des Unter
hautzellgewebes eine serös-eitrige, mit Zelldetritus und Fettkörnchen durchsetzte 
Flüssigkeit vorhanden, ein Beweis der lokalen Gewebsschädigung durch die 
entstandene Gasblase. Der Abtransport des im Gewebe gelösten bzw. ent
sprechend dem Druckgefälle Gewebe-Blut wieder freigewordenen Gases wird 
so lange erfolgen, bis der Partialdruck in der Atmosphäre, im Blut und im 
Gewebe gleich geworden ist. Das Tempo der Entgasung wird daher nicht nur 
von der abzutransportierenden Gasmenge, sondern auch von dem Verhalten 
des Kreislaufes abhängig sein müssen. Je geringer die Durchblutungsgröße im 
allgemeinen, desto rascher die Entgasung. Wird durch gleichzeitige körperliche 
Arbeit das Minutenvolumen erhöht, so bedeutet dies eine Beschleunigung der 
Entgasung und ein Hintanhalten der Entstehung von Gasblasen. Auch die 
lokale Durchblutungsgröße wird bedeutungsvoll sein, in schlecht durchblutetem 
Gewebe besteht erhöhte Gefahr der Gasblasenbildung, die Entgasung wird 
grundsätzlich sehr viel langsamer vor sich gehen als in reichlich durchblutetem 
Gewebe. Da es im Körper vielfach die am stärksten gasgesättigten Gewebe sind, 
deren Durchblutung relativ gering ist, bedeutet die vollständige Entgasung des 
Körpers wie die vollständige Sättigung einen Vorgang, der sich über Stunden 
hinzieht. Bis zur vollständigen Entgasung besteht aber auch die Möglichkeit 
des Freiwerdens von Stickstoff in Form von Gasblasen mit den damit ver
bundenen Gefahren. Besonders hervorzuheben ist in dieser Hinsicht die weiße 
Substanz des Zentralnervensystems, vor allem des Rückenmarks, welche bei 
Überdruck sehr reichliche Stickstoffmengen aufnehmen kann und im übrigen 
sehr gering durchblutet ist. IlALDANE zeigt sehr schöne, tierexperimentell 
gewonnene Beispiele. Nach tödlich endigender Dekompression ist die ganze 
weiße Substanz des Rückenmarkes von zahlreichen großen und kleinen Gas
blasen durchsetzt, die graue Substanz mit ihrer besseren Zirkulation und damit 
der besseren Möglichkeit der Wegschaffung des freiwerdenden Stickstoffes ist 
praktisch gasblasenfrei. Nicht nur im Gewebe mit der Möglichkeit einer lokalen 
Schädigung, sondern auch in den Körperflüssigkeiten bilden sich Gasblasen, so in 
der Lymphe, vor allem aber im Blut. Gasbläschen, welche im Gewebe entstanden 
sind, können in Lymphspalten und durch die Capillarwand in das Gefäßsystem 
eindringen. Sie können dabei die Viscosität des Blutes beeinträchtigen und auf 
diese Weise zu lokalen Durchblutungsstörungen Veranlassung geben. Sie bringen 
weiter, wenn sie größer sind oder werden, die unmittelbare Gefahr der Gasembolie 
mit den entsprechenden schweren, ja lebensbedrohenden Konsequenzen. Der
artige Gasblasen in Herz und Gefäßen sind vielfach gesehen und beschrieben 
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worden. Klassisch schöne Bilder dieser Art veröffentlichte HALDANE von Ziegen, 
welche unter hohen Druck gesetzt und rasch dekomprimiert wurden. Man sieht 
z. B. in den Mesenterialgefäßen einer Darmschlinge Gasblase neben Gasblase perl
schnurartig aneinander gereiht. Praktisch wichtig ist die Tatsache, daß Gefahr 
und Ausmaß von Gasbildungen nicht mit der gewünschten Genauigkeit beurteilt 
werden können. Die praktische Erfahrung hat zwar gelehrt, daß bei Über
drucken bis zu 1,3 Atmosphären eine gefährliche Gasbildung nicht zu befürchten 
ist. Wir wissen aber, daß bei der Entstehung von Gasblasen verschiedene Fak
toren mitwirken und daß die Kenntnis der äußeren Druckverhältnisse außerhalb 
der genannten, praktisch gefahrlosen Zone uns niyhts Zuverlässiges darüber 
aussagt, ob und in welchem Umfange es zur Gasblasenbildung kommt oder nicht. 
Wir sehen auch immer wieder, daß Menschen unter offenbar gleichen äußeren 
Verhältnissen mit schweren Krankheitszeichen erkranken, während andere davon 
verschont bleiben. In eiweißhaitigen Flüssigkeiten bilden sich Gasblasen viel 
später und spärlicher als in wäßrigen. Erschütterung, sowie Fremdkörper, 
welche in den gashaltigen Flüssigkeiten vorhanden sind, können der Anlaß 
zu vorzeitiger Bläschenbildung werden. Dieser Vorgang ist uns von der Brause
limonade schon durchaus geläufig. Eine einmal entstandene Gasblase wirkt 
ebenfalls als Fremdkörper, sie vergrößert sich, an ihrer Seite entstehen neue 
Gasblasen, welche mit ihr zusammenfließen können. Auch dieser Vorgang kann 
bei der Caissonkrankheit von Bedeutung sein. Wie wir sehen, sind es eine ganze 
Reihe von Faktoren, welche den Vorgang der Entgasung des Körpers bei der 
Dekompression bestimmen und varüeren können, was in der klinischen Sympto
matologie der Dekompressionskrankheit seinen Ausdruck finden muß. Dennoch 
ist der grundsätzliche Vorgang immer der gleiche, unter diesem Gesichtspunkt 
sind die einzelnen Symptome der Caissonkrankheit zu verstehen und zu be
urteilen. 

Aus praktischen Gründen erscheint es zweckmäßig, zwischen den unmittel
bar eintretenden Störungen und den seltenen Spätschädigungen zu unter
scheiden. Grundsätzlich ist zu sagen, daß das Auftreten von Störungen um so 
eher zu fürchten ist, je größer der Überdruck im Senkkasten war. Bei relativ 
geringen Überdrucken kann die im Körper in Lösung gehende und bei Dekom
pression wieder freiwerdende Stickstoffmenge auch nur gering sein, während 
bei höheren Überdrucken beträchtliche Stickstoffmengen im Körper in Lösung 
gehen. So gilt allgemein ein Überdruck bis zu etwa 1,3 Atmosphären als gefahr
los, da der bei Dekompression freiwerdende Stickstoff abdunsten kann und es zu 
einem praktisch in Betracht kommenden Freiwerden in Form von Gasblasen 
nicht kommt. Bedeutungsvoll ist ferner die Zeit des Aufenthaltes in der kom
primierten Luft, besonders bei höheren Überdrucken. Die vollständige Sättigung 
der körperlichen Gewebe mit Gas erfolgt erst mit der Zeit, dementsprechend 
wächst mit der Zeit -des Aufenthaltes im Caisson die absolute Menge des auf
genommenen Gases und damit die Gefahr. Je vollständiger die Sättigung, desto 
größer die Gasmenge, welche bei einsetzender Dekompression den Körper wieder 
verlassen muß, desto größer auch die Gefahr, daß die Gasabgabe nicht durch 
Abdunsten erfolgen kann, sondern daß Gasblasen im ~örper freiwerden, wobei 
der Vorgang der Entgasung sich ebenfalls über Stunden erstreckt: Aus diesen 
Verhältnissen ergibt sich aber auch, daß mit dem Auftreten von Dekompressions
störungen nach erfolgter Ausschleusung aus dem Caisson noch längere Zeit 
zu rechnen ist. Als kritische Zeit werden bis zu 10 Stunden nach Verlassen des 
Senkkastens angegeben. 

Unter den Störungen, welche bei Dekompression auftreten, stehen die 
Gelenk- und Gliederschmerzen mit 90% aller Dekompressionskrankheiten 
zahlenmäßig an erster Stelle. Unter den Gelenken werden in erster Linie die 
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großen Gelenke, also Schulter-, Knie- und Hüftgelenke befallen, unter den 
Muskeln diejenigen der Extremitäten. Es gibt kaum einen Arbeiter, der längere 
Zeit in einem Caisson gearbeitet und unter diesen "bends" nicht gelitten hätte. 
Sie werden von Tauchern und Caissonarbeitern alsbald gar nicht mehr recht 
beachtet, weil sie in der Regel rasch vorübergehen und keine Störungen zu hinter
lassen pflegen. Es ist dies eine Feststellung, die bei der Entscheidung der Frage, 
ob es eine Gewöhnung an die Bedingungen der Arbeit in Preßluft mit dem damit 
verbundenen häufigen Wechsel von hohem zum normalen Atmosphärendruck 
und umgekehrt gibt, berücksichtigt werden muß. Es hat jedoch den Anschein, 
daß es eine Gewöhnung gibt und daß bei langjährigen Caissonarbeitern De
kompressionsstörungen tatsächlich seltener werden. Was die Ursache der vor
übergehend in Erscheinung tretenden "bends" anbetrifft, so dürfte die früher 
ausgesprochene Vermutung, es möchte sich um Beschwerden handeln, welche 
durch Rückenmarksveränderungen ausgelöst sind, nicht zutreffen. Vielmehr 
dürfte sicher sein, daß die Schmerzen in den Gelenken und in der Muskulatur 
durch örtlich auftretende Blasenbildung in den Muskeln, im subcutanen Fett
gewebe, in den Gelenkhöhlen und im Knochenmark hervorgerufen werden. 
Etwas anderes ist es mit jenen Gelenkbeschwerden, welche nicht prompt wieder 
abklingen ober überhaupt erst relativ spät in Erscheinung treten und zu defini
tiven Gelenkveränderungen führen. Hiervon wird bei den Spätschädigungen 
noch die Rede sein. Die Beschwerden von seiten des Abdomens sind in der 
Regel wenig bedeutungsvoll, wenn sie auch subjektiv belästigend sein können. 
Auftreibung des Leibes und Flatulescenz erklären sich aus der Tatsache, da 
sich bei Rückkehr zum normalen Atmosphärendruck die Gase ausdehnen. Mit 
diesem Vorgang ist besonders zu rechnen, wenn während der Arbeit im Caisson 
komprimierte Luft verschluckt wurde. Man kann sich vorstellen, daß bei der 
Ausdehnung der Gase im Darm auch ileusartige Zustandsbilder entstehen 
können. Andererseits wird man in diesen Fällen auch die Möglichkeit zirku
latorischer Störungen durch Freiwerden von Gas in der Gefäßbahn in Erwägung 
zu ziehen haben. 

Eine weitere Gruppe von Veränderungen betrifft die Haut. Wir wiesen 
bereits darauf hin, daß es zur Ausbildung eines Hautemphysems oder auch zur 
Bildung einzelner größerer pseudotumoröser Hautblasen kommen kann, welche 
sich bei Rekompression spontan wieder verkleinern. Daß im Unterhautzell
gewebe, besonders bei wohlgenährten Menschen, eine erhöhte Gefahr lokaler 
Gasbildung bei Dekompression ,besteht, werden wir verstehen, wenn wir uns die 
besonders hohe Aufnahmefähigkeit von Fett für Stickstoff vergegenwärtigen. 
Entsprechend dem hohen Gasgehalt des subcutanen Fettgewebes muß im Fett
gewebe auch besonders viel Gas freiwerden, andererseits verhindert die meist 
relativ geringfügige Durchblutung des Fettgewebes den prompten Abtrans
port bei Freiwerden des Stickstoffes. Als weitere Hautveränderungen werden 
eigentümliche Hautmarmorierungen mit großen und kleinen, meist gut demar
kierten blauroten bis blauschwarzen Flecken beschrieben, die insofern bedeutungs
voll sein können, als sie ohne subjektive Beschwerden zu machen - manche 
Kranke klagen allerdings über ein unangenehmes Druckgefühl, Taubheitsgefühl 
oder Kribbeln - relativ frühzeitig und vor Auftreten sonstiger ernsterer Stö
rungen auftreten sollen (MELLINGHOFF). Sie können also Veranlassung zu 
erhöhter Aufmerksamkeit sein. Ursache dieser Verfärbungen sind lokale Kreis
laufstörungen, wobei anzunehmen ist, daß kleine Stickstoffbläschen im Capillar
blut freiwerden oder aus dem Gewebe in die Capillaren eindringen. Diese 
Gasbläschen erhöhen die Viscosität bzw. wirken als Ventile und behindern da
durch den Blutabfluß, ohne ihn wie größere Gasblasen zu unterbrechen und auf
zuheben. Daß es sich bei den beobachteten dunklen Flecken und Marmorierungen 
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um Zeichen lokaler Blutabflußbehinderung handelt, zeigt sich auch daran, daß 
beim VALsALvAschen Versuch, bei welchem bekanntlich der Blutabfluß aus dem 
Gebiet der unteren Hohlvene erschwert wird, die geschilderten Veränderungen 
in der Haut stärker in Erscheinung treten. Zu eigentlichen Störungen scheinen 
die Stauungserscheinungen nicht zu führen, nur ausnahmsweise scheint es zur 
vorübergehenden Ausbildung von lokalen Ödemen zu kommen. Ödembildung 
kann im übrigen auch durch Störung des Lymphabflusses entstehen, da wie im 
Blut auch in der Lymphe Gasblasen freiwerden können. Mit der Resorption 
der Gasblasen und der Abgabe des Stickstoffes an die umgebende Atmosphäre 
bilden sich die Hauterscheinungen vollständig und ohne Hinterlassung schäd
licher Folgen zurück. 

Im ganzen gesehen, kann das Freiwerden von Stickstoff im Blut zu den ver
schiedensten Störungen auch ernsterer Art Veranlassung geben. Jedes Gefäß
gebiet im großen und kleinen Kreislauf kann betroffen sein, örtliche Durch
blutungsstörungen durch Verlangsamung des Blutstromes oder auch durch eine 
massive Gasembolie können die Folge sein. Erfreulicherweise gehören aus
gesprochene Gasembolien, welche größere und lebenswichtige Gefäßgebiete außer 
Betrieb setzen, zu den Seltenheiten, aber sie kommen vor. Alle jene akuten, vor 
allem die akut tödlichen Zwischenfälle, welche sich während der kritischen, bis 
zu 10 Stunden dauernden Dekompression ereignen können, sind sicher durch 
Gasembolien in größeren Gefäßen hervorgerufen. Coronare Embolien, Lungen
embolien, Gehirnembolien mit zentralen Ausfallserscheinungen und apoplekti
formen Zuständen sind beschrieben worden. Nur einzelne Frühtodesfälle sind 
autoptisch genau kontrolliert worden, die Befunde sprechen im Sinne einer 
embolisch entstandenen Schädigung. Es muß aber hervorgehoben werden, daß 
Todesfälle bei Caissonkrankheit heute fast nicht mehr vorkommen, und daß 
bei jenen Fällen, welche etwa unter dem Zeichen einer Lungenembolie oder 
schwerer cerebraler Ausfallserscheinungen zugrunde gingen, autoptisch anders
artige Erkrankungen der Atmungs- und Zirkulationsorgane nachgewiesen wur
den, welche schon vorher bestanden hatten und zweifellos zum Anlaß geworden 
waren, daß sich die Vorgänge der Dekompression so katastrophal hatten aus
wirken können. 

Weiterhin muß darauf hingewiesen werden, daß gerade die Erscheinungen 
von seiten des Zentralnervensystems in keiner Weise nur embolisch erklärt 
werden dürfen. Unter den Krankheitszeichen der Caissonkrankheit stehen, 
wenn wir von den bereits beschriebenen "bends" absehen, die Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems bei weitem an erster Stelle, sie machen etwa 
10 % aller Erkrankungen aus. Als praktisch wenig bedeutungsvoll sollen die 
rein peripheren Nervenstörungen kurz erörtert werden. Als plausible Erklärung 
sind Gasblasen in der Umgebung peripherer Nerven gesehen worden. Wichtiger 
sind die Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems, wobei Schä
digungen des Rückenmarkes in seinen unteren Partien in erster Linie auftreten. 
Schlaffe Lähmungen der unteren Extremitäten, Sensibilitätsstörungen, Stö
rungen der Blasen-, Mastdarm- und Genitalfunktion sind die unmittelbare Folge. 
Sitzt die Störung in höheren Abschnitten des Rückenmarkes oder im Gehirn, 
so werden die Symptome einen anderen, der Lokalisation entsprechenden Cha
rakter haben. Müdigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen, aber auch 
Reizerscheinungen, Krämpfe, psychische Unruhe u. dgl. können auftreten, 
daneben, wenn auch seltener, zentrale Herdsymptome verschiedenster Art. Da 
die Störungen im ganzen prognostisch günstig sind, ist ihre Ursache im wesent
lichen in nur lokaler Gasbildung zu suchen. Echte Embolien kommen, wie wir 
betonten, sicherlich vor, sind aber gerade bei Caissonarbeitern, bei denen der 
Druckunterschied zwischen dem Senkkasten und der normalen Atmosphäre 
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'nicht allzu groß ist, zweifellos selten. Bevorzugt ist für die Gasbildung aus den 
obenauseinandergesetzten Gründen die weiße . Substanz, welche etwa die 
6fache Gasmenge hatte aufnehmen können als das Blut und demnach auch 
diese großen Gasmengen bei unter Umständen geringfügiger Zirkulationsgröße 
(Rückenmark) wieder frei gibt. Es waren vor allem die schönen Versuche 
HALDANEs, welche uns die Grundlage für die Auffassung gegeben haben. Es 
bedarf aber keiner Erörterung, daß es zur Erklärung definitiver Schädigungen 
in keiner Weise der Annahme einer vorangegangenen Gasembolie bedarf, sondern 
daß ausgedehnte Gasinfiltrationen ebenfalls das betroffene Gebiet schwer und 
definitiv schädigen können, besonders wenn die Gasbildung nicht durch geeignete 
Maßnahmen in kurzer Zeit rückgängig gemacht wird. 

Zu erwähnen wären weiter noch die Schädigungen des Innenohres, welche 
in Gleichgewichtsstörungen, MEmEREschem' Symptomenkomplex , Hörstö
rungen u. dgl. ihren Ausdruck finden. Am Augenhintergrund sind Blutungen, 
Degenerationsherde und Veränderungen an der Sehnervenpapille beschrieben 
worden. 

Spätschädigungen werden letzten Endes auf die gleichen Vorgänge zurück
zuführen sein wie' die akuten Störungen bei der Dekompression. Zirkulations
störungen durch Gasbildungen im Gefäßsystem, sei es durch Erschwerung und 
Verlangsamung der Zirkulationen bei Bildung kleiner Gasbläschen oder durch 
echte Gasembolien, werden in der Regel ausgedehntere Ausfallserscheinungen 
verursachen, als eine lokale Gasinfiltration in irgendeinem Gewebe, die Gefahr 
eines Dauerschadens wird größer sein. Es gibt klinisch klare Fälle, bei denen man 
sagen könnte, daß eine tödliche Gasembolie die entscheidende Wendung herbei
führte. Wird ein derartiger Zwischenfall überlebt, so kann etwa, wenn es sich 
um eine Gasembolie im Gehirn handelte, eine Halbseitenlähmung oder eine 
andersartige herdförmig lokalisierte Störung zurückbleiben. Im ganzen aber 
wird man sich auf den Standpunkt stellen müssen, daß beide Vorgänge, die Gas
bildung im Gefäßsystem und die Gasbildung im Gewebe, definitive Störungen 
hinterlassen können. Da die Gasembolie relativ große Gasblasen voraussetzt, 
die Gasabsorption im Blut an sich nicht sehr groß ist, 6mal kleiner als im Nerven
system und subcutanen Fettgewebe, wird mit den geringen Unterdrucken, die 
für den Caissonarbeiter in Betracht kommen, eine relativ große Gasentwicklung 
im Fettgewebe und in der weißen Nervensubstanz, eine viel geringere in der 
Blutbahn zu erwarten sein. Sehen wir von den sehr seltenen, sicher embolischen 
akut einsetzenden Zwischenfällen ab, so erscheint es hier müßig, bei den sich 
im Laufe der Zeit herausbildenden Schädigungen entscheiden zu wollen, ob sie 
nun durch Gasembolien oder durch lokale Gasentwicklung verursacht sind. 
Es liegt in der Natur des zugrunde liegenden Geschehens, daß beide Vorgänge 
nebeneinander laufen und wirksam werden. Ja, sie gehen ineinander über, da 
Gas, welches im Gewebe freigeworden ist, in die Capillaren eindringen kann 
und zu zusätzlichen zirkulatorischen Störungen Veranlassung geben muß. Zwei 
Krankheitsgruppen sind es, welche als Spätschädigungen in Betracht kommen. 
Einmal handelt es sich um Ausfallserscheinungen des Zentralnervensystems durch 
sekundäre Degeneration. Betreffen sie das Gehirn, so können sie neben Herd
symptomen auch schwere psychische Ausfälle zur Folge haben. Übergang in 
allmähliche Verblödung ist beschrieben worden. Häufiger, wenn auch im ganzen 
erfreulicherweise sehr selten, betreffen die Störungen das Rückenmark. Die 
Lähmungserscheinungen der Gliedmaßen, der Blase,des Mastdarms usw. können 
bestehen bleiben, ebenso die Sensibilitätsstörungen. Sekundärinfektionen der 
Harnwege, Decubitus u. dgl. sind gefürchtete Komplikationen. Autoptisch 
findet man im Rückenmark herdförmige Narbenbildungen, das angrenzende 
Gewebe ist im Gegensatz zur multiplen Sklerose normal. 
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Die zweite Spätschädigung betrifft die Gelenke. Die meisten in der Literatur 
niedergelegten Befunde betreffen das Hüftgelenk, es folgt das Schultergelenk. 
Meist ist nur ein Gelenk definitiv geschädigt. Zu Beginn sieht man röntgeno
logisch eigentümliche Aufhellungen im Femur- bzw. Humeruskopf nahe der 
Oberfläche oder dem Knorpelüberzug. In der Folge bricht der Kopf ein (Eier
schalenbruch). Die Arthritis deformans, welche mehr oder weniger· ausge
sprochen im voll ausgebildeten Zustandbilde gefunden wird, ist ein sekundärer 
Vorgang. Der Vorgang beginnt also im Knochen und beeinträchtigt sekundär 
das Gelenk. Eine Reihe von Autoren lassen als Erklärung der Knochenherde nur 
gasembolische Vorgänge gelten (CHRIST, FRANK, KNOFLACH), andere halten an 
der Annahme einer örtlichen Gasbildung fest (PLATE, BRONSTEIN). In der 
Anamnese derartiger Kranker findet man regelmäßig "bends", welche in das 
betreffende Gelenk lokalisiert werden. Auch handelt es sich dabei um Be
schwerden, die nicht wie die meisten "bends" rasch vorübergehen, sondern 
bestehen bleiben, was bei dem nachweisbaren Befund leicht verständlich ist. 
Ernster wird die Situation, wenn der Gelenkkopf einbricht, bzw. wenn die sekun
dären deformierenden Veränderungen hinzukommen. Das kann Jahre nach dem 
auslösenden Ereignis der Fall sein, so daß sich die Arbeitsunfähigkeit durch die 
Folgen einer Caissonkrankheit erst nach Jahren entwickelt. 

Zu der Bewertung der Caissonschäden in versicherungstechnischem Sinne 
ist zu sagen, daß der Begriff des Unfalles auf diese nicht zutrifft. Gleichwohl 
sind sie in den verschiedensten Ländern als Unfall entschädigt worden. Streng
genommen müßte die Caissonkrankheit unter die Berufskrankheiten eingeordnet 
werden und wäre in diesem Sinne entschädigungspflichtig. 

ß) Taucherkrankheit. 
Nicht nur in technischer, sondern vor allem auch in medizinischer Hinsicht 

ist es reizvoll und lehrreich, die Entwicklung des Taucherwesens von seinen 
primitivsten Anfängen an zu verfolgen. HELLER, MAGER undv. SCHROETTER 
geben uns eine ausführliche Schilderung hierüber, worauf verwiesen werden 
muß. Die moderne Taucherarbeit vollzieht sich in einem wasserdichten Taucher
anzug. Der geräumige Taucherhelm ist aus Metall hergestellt und demnach in 
seiner Form nicht veränderlich. Die übrigen Teile des Taucheranzuges sind 
komprimierbar. Der Taucheranzug wird mit Luft bis zu einem dem um
gebenden Wasser das Gleichgewicht haltenden Druck aufgefüllt. Der Über
druck im Taucheranzug muß daher je 10 m Wassertiefe 1 Atmosphäre be
tragen. Was wir als Taucherkrankheit bezeichnen, ist, wie bei der Caisson· 
krankheit nicht Folge des Aufenthaltes in großen Tiefen und in Druckluft, 
sondern Folge der Dekompression. Der zugrunde liegende Vorgang wie die 
Krankheitserscheinungen als solche sind prinzipiell die gleichen wie bei der 
Caissonkrankheit, so daß hierauf im einzelnen nicht mehr eingegangen zu 
werden braucht. Jedoch bestehen graduelle Unterschiede. Der Taucher erreicht 
erheblich größere Tiefen als der Caissonarbeiter, in 60 m Tiefe wird nicht selten 
gearbeitet, gelegentlich müssen, etwa zum Heben gesunkener Schiffe, noch größere 
Tiefen erreicht werden. In der Literatur finden sich Angaben über Tauchtiefen 
von 90 m. Dies bedeutet eine entsprechende Vergrößerung des Überdruckes. 
Damit wächst aber auch die Gefahr. Die absolute, im Körper lösbare und bei 
ausreichend langem Aufenthalt in derartigen Tiefen auch in Lösung gehende 
Gasmenge wächst beträchtlich, die gleiche Menge muß und wird bei Rückkehr 
zum Atmosphärendruck frei werden. Eine Verminderung der maximalen Sät
tigung wird durch Verkürzung des Aufenthaltes in der Tiefe möglich sein. Wir 
erinnern uns, daß die dem jeweiligen Überdruck entsprechende vollständige 
Sättigung des Körpers mit Gas erst im Laufe einer ganzen Reihe von Stunden 
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erreicht wird. Gleichwohl wird auch bei kurzem Aufenthalt in größeren Tiefen 
die aufgenommene Gasmenge groß und größer als beim Caissonarbeiter sein, 
ebenso das Druckgefälle bei der Rückkehr zum normalen Atmosphärendruck. 
Somit besteht beim Taucher eine erhöhte Gefahr der Entstehung größerer Gas
blasen im Gewebe und in körperlichen Flüssigkeiten, damit eine erhöhte Bereit
schaft zu Gasembolien mit entsprechenden gefährlichen Folgen. Diese weit 
über die Verhältnisse beim Caissonarbeiter hinausgehende Situation erfordert im 
Interesse der Verminderung von Gesundheitsstörungen beim Taucher selbst
verständlich auch besondere Maßnahmen. 

b) Prophylaxe und Therapie. 
Die Maßnahmen, welche zur Vermeidung von Caissonkrankheiten zu ergreifen 

sind, ergeben sich aus der Kenntnis des zugrunde liegenden Vorganges bei der 
Dekompression von selbst. Sie sind in den meisten Kulturländern in ihren wesent
lichen Punkten gesetzlich geregelt, in der deutschen Gesetzgebung 1935 für die 
Arbeit in Druckluft neu festgelegt. Die Kriegsmarine besitzt ihre besonderen 
Bestimmungen, welche nach dem gleichen Prinzip erlassen sind. Das Ziel ist, 
die Entfernung des im Körper in Lösung gegangenen Stickstoffes in Form von 
Abdunstung zu erreichen und das Freiwerden von Stickstoff in Gasform zu ver
hindern. Es ist verständlich, daß die Gefahr einer Gasbildung um so größer 
sein muß, je größer der Unterschied zwischen dem Druck, unter dem gearbeitet 
wurde, und dem Atmosphärendruck ist, weiter, je rascher die Rückkehr zu 
normalen Druckverhältnissen erfolgt. Die Gefahr wächst weiter mit der wach
senden Arbeitstiefe, da die absolute Stickstoffaufnahme im Körper immer größer 
wird. Da jedoch, wie wir betonten, die vollständige Sättigung erst im Laufe 
von Stunden erreicht wird, wird die im Körper aufgenommene Stickstoffmenge 
und damit die Gefahr von Störungen bei der Dekompression um so kleiner sein, 
je kürzer der Aufenthalt in der Druckluft war. Allen prophylaktischen Maß
nahmen und Bestimmungen ist daher gemeinsam, daß sie von gewissen 
Überdrucken ab (über 2 Atmosphären nach den deutschen Bestimmungen) 
die Arbeitszeit begrenzen bzw. bei längerer Arbeitszeit die erlaubte Überdruck
größe festlegen, und daß sie eine langsame Dekompression vorschreiben. Um die 
letztgenannten Maßnahmen auf jeden Fall durchführen zu können, sind bei 
Arbeiten, welche länger als 14 Tage Überdrucke von mehr als 1,3 Atmosphären 
oder zeitweilig solche von mehr als 2 Atmosphären erfordern, sog. Rekompres
sionskammern (Krankenkammern , Sanitätsschleusen) bereitzustellen, welche 
mit einer Schleusenvorrichtung für Menschen und einer solchen für Arzneimittel 
oder sonstige notwendige Hilfsmittel versehen sind. Sie ermöglichen es, die 
Verhältnisse der Unterwasserarbeit jederzeit sofort zu reproduzieren. Sie sind 
für die Behandlung von ausschlaggebender Bedeutung, worauf wir noch zurück
kommen. Kehren wir zunächst zu der Frage der Aufenthaltszeit in Druckluft 
zurück, so verbietet das deutsche Gesetz die Ausführung von Caissonarbeiten 
bei Überdrucken von mehr als 3,5 Atmosphären überhaupt und legt fest, daß 
der einzelne Arbeiter bei einem Überdruck bis zu 2 Atmosphären nicht länger 
als 8 Stunden, von 2,0-2,5 Atmosohären nicht länger als 6 Stunden, von 2,5 
bis 3 Atmosphären nicht länger als 4 Stunden beschäftigt werden darf. In der 
8stündigen Arbeitszeit ist die Zeit des Ein- und Ausschleusens mitzurechnen, 
in kürzeren Arbeitszeiten dagegen nicht. Bei Überdrucken zwischen 3,0 und 
3,5 Atmosphären ist die Arbeitszeit jeweils von der Verwaltungsbehörde besonders 
festzusetzen. Die Limitierung der Unterwasserarbeit bis zu einem Überdruck 
von 3,5 Atmosphären wird den praktischen Bedürfnissen der Caissonarbeit 
gerecht, nicht jedoch denen des Tauchers. Er muß wesentlich größere Tiefen 
erreichen und dabei wesentlich höheren Überdrucken ausgesetzt sein. Dies er-
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fordert eine entsprechende Erweiterung der Bestimmungen unter Einbeziehung 
der größeren Tiefen. Ich entnehme einer Arbeit von v. MAUNTZ eine Tabelle, 
welche die "Dienstanweisung für Taucher" der Kriegsmarine aus dem Jahre 1925 
für Tiefen bis zu 50 m darstellt. 

Tabelle 2. "Dienstanweisung für Taucher" der Kriegsmarine 1925. 

Aufenthalt in Minuten während 

Tauchtiefe Aufenthalt des Aufstieges Gesamtzeit Gesamtzeit 
in m in Minuten 

18 1 15 -I 12 1 9 1 6 1 3 
der Pausen des Aufatieges 

auf dem Grunde in Minuten in Minuten 
(Meter) 

0-20 10-60 - - =13 - - - 5 
0-20 60-90 - - - 5 8 12 

20-25 10-30 - - - 3 - 5 8 12 
20-25 30-60 - - - 3 4 5 12 18 
25-30 10-30 - - - 3 4 5 12 18-20 
25-30 30-60 - 3 - 6 - 10 19 25 
30-35 1-15 - 3 - 6 - 10 19 25 
30-35 15-30 - 6 - 4 - 10 20 25-30 
35-40 1-15 - 6 - 4 - 10 20 25-30 
35-40 15-30 - 5 - 10 - 15 30 35-40 
40-45 1-10 - 5 - 10 - 15 30 40 
40-45 10-20 - 2 - 5 10 15 32 I 40-45 
45-50 1-15 - 2 - 5 10 15 32 40-45 

Sie wäre für Tiefen von mehr als 60 m sinngemäß zu ergänzen und sie enthält 
gleichzeitig die Zeiten des Ausschleusens mit dem Aufenthalte in den verschie
denen Tiefen. Ein Blick auf die angegebenen Zahlen zeigt, daß die Dekompression 
langsam zu erfolgen hat, und zwar um so langsamer, je größer die erreichte 
Tiefe und je länger der Aufenthalt im Überdruck gewesen ist. Im Laufe der 
Jahre sind zahlreiche Versuche und Vorschläge gemacht worden, die ideale Form 
der Dekompression zu ermitteln. Die Zeiten, auf welche die Dekompression 
ausgedehnt werden muß, um Störungen und Zwischenfälle sicher zu vermeiden, 
sind mit der Zeit immer länger gewählt worden. So schreibt das deutsche 
Gesetz heute vor, daß beim Ausschleußen des Caissonarbeiters folgende Zeiten 
eingehalten werden müssen: 

bis zu 0,5 kgjqcm Überdr1].ck 5 Minuten 
bei 1,3 kgjqcm 13 
" 1,5 kgjqcm 25 
" 2,0 kgjqcm 35 
" 2,5 kgjqcm 50 
" 3,0 kgjqcm 70 

Die oben angeführte Tabelle aus der Dienstanweisung der Taucher der 
Kriegsmarine ergänzt diese Zahlen für höhere Überdrucke, allerdings, wie nicht 
übersehen werden darf, für sehr kurze Aufenthalte in großen Tiefen. Längere 
Aufenthalte als Minuten kommen in großen Tiefen nicht in Betracht. Sie würden 
nach theoretischer Berechnung der Dekompressionszeit undurchführbare Situa
tionen ergeben. Im übrigen wird die Menge des bei längerem Aufenthalt in 
größeren Tiefen in den Körper gehenden und später wieder abzugegebenden 
Stickstoffes so groß, daß ein derartiges Ereignis in seinen Folgen in jedem Fall 
als lebensgefährlich angesehen werden muß und daher nicht riskiert werden darf. 

Bezüglich der Art der Dekompression sind verschiedene Vorschläge gemacht 
worden. So wurde gleichzeitige Sauerstoffatmung empfohlen. Der Vorteil dieser 
Maßnahme besteht darin, daß der im Körper freiwerdende Stickstoff offenbar 
leichter und rascher gegen ein einströmendes Gas abdiffundieren kann. In großen 
Caissons bzw. Caissonschleusen dürfte die Erzeugung einer an Sauerstoff reichen 



944 HANS LUCKE: Erkrankungen aus äußeren physikalischen Ursachen. 1. 

Atmosphäre technisch schwierig sein und auch eine nicht unwesentliche Ver
teuerung des Verfahrens bedeuten. So begnügt man sich, und dies verlangt auch 
das Gesetz, mit der reichlichen und konsequenten Zufuhr von Frischluft, welche 
unter dem jeweils notwendigen Druck zugeführt wird. Auf die Verwendung 
von Sauerstoff bei der Therapie der Caissonkrankheit werden wir noch zurück
kommen. An die Stelle der zunächst allgemein geübten gleichmäßigen Dekom
pression ist heute die zuerst von HALDANE empfohlene und in seine Dekompres
sionsschemata hineingearbeitete etappenweise Dekompression getreten, nachdem 
man sich in ausgedehnten Untersuchungen an Hunderten von Caissonarbeitern 
(BoRNSTEIN) hatte überzeugen können, daß die Erkrankungsziffer bei der 
etappenweisen Dekompression wesentlich günstiger liegt als bei einer gleich
förmigen Dekompression in der gleichen Gesamtzeit. Der Sinn der etappenweisen 
Dekompression besteht in der Erzeugung von Druckgefällen, welche so groß 
sind, daß die Stickstoffabgabe erleichtert wird, wobei sich das so erzeugte 
Druckgefälle jedoch in dem Rahmen halten muß, daß der Stickstoff ab dunsten 
kann und noch keine Blasen entstehen. Die klinisch und experimentell bekannte 
Tatsache, daß man ohne die Gefahr der Entstehung schädlicher Gasblasen von 
einem Überdruck von 1,3 Atmosphären sofort zum normalen Druck dekom
primieren kann, wie auch sonstige physikalische Überlegungen ergeben, daß man 
bei der Dekompression zunächst relativ rasch vorgehen, d. h. den bei der Arbeit 
herrschenden Druck auf die Hälfte herabsetzen kann. In analoger Weise kann 
fortgefahren werden, indem man von der Hälfte des Anfangsdruckes auf ein 
Viertel, ein Achtel usw. geht, nachdem man während der Aufstiegspause dem 
Körper Gelegenheit gegeben hat, sich durch Abdunsten des freiwerdenden 
Stickstoffes mit der nunmehrigen umgebenden Atmosphäre weitgehend ins 
Gleichgewicht zu setzen. Man kann zahlenmäßig nachweisen. daß bei etappen
weiser Dekompression wesentlich größere Stickstoffmengen den Körper ver
lassen als bei der gleichförmigen. Die Stickstoffabgabe kann noch beträchtlich 
gesteigert werden, wenn gleichzeitig Muskelarbeit geleistet wird, etwa Arme und 
Beine regelmäßig betätigt werden. Auch diese wesentlich beschleunigte und 
damit in der verfügbaren Zeit stark vermehrte Stickstoffabgabe läßt sich zahlen
mäßig unter Beweis stellen, sie findet ihren Ausdruck in der besonders günstigen 
Krankheitsziffer der in dieser Form ausgeschleusten Caissonarbeiter, sie beruht 
auf der bei Muskelarbeit vergrößerten Zirkulation und der damit verbundenen 
verbesserten Abtransportmöglichkeit des im Gewebe freiwerdenden Stick
stoffes. In diesem Zusammenhang ist jedoch der Hinweis notwendig, daß einer 
forcierten Muskelarbeit während einer Dekompression nicht unter allen Umstän
den das Wort geredet werden kann. Dies gilt insbesondere für jene Fälle, bei 
denen die Dekompression aus irgendeinem äußeren Grunde zu. rasch erfolgte. 
Der mechanische Einfluß der Muskelarbeit kann gelegentlich die Bildung von 
Gasblasen und ihre Weiterleitung auf dem Blutwege erleichtern. Das gleiche 
gilt für die Massage, welche als zirkulationsfördernde Maßnahme empfohlen 
worden ist. 

Neben den genannten Maßnahmen grundsätzlicher Natur besteht die Mög
lichkeit, durch Auswahl geeigneter Arbeitskräfte eine Druckluftkrankheit
prophylaxe auszubauen und wirkungsvoller zu gestalten. Menschen mit Schä
digungen an den Kreislauf- und Atmungsorganen sind gefährdeter als organisch 
gesunde. Die wesentlichen Richtlinien sind auch in dieser Hinsicht in Deutschland 
durch gesetzliche Verordnung festgelegt. Die Altersgrenze ist zwischen 20 und 
50 Jahren festgesetzt, für NeueinsteIlungen auf das 40. Jahr begrenzt. Stamm
arbeiter über 45 Jahre dürfen nur mit ärztlicher Genehmigung weiter be
schäftigt werden. Grundsätzlich wird die Beschäftigung von ärztlich festge
stellter Gesundheit abhängig gemacht, der Gesundheitszustand der Beschäftigten 
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einer laufenden Kontrolle unterzogen, auch nach einer probeweise vor
genommenen Kompression. Neueingestellte Arbeiter machen einen Versuch 
mit einer auf die Hälfte verkürzten Arbeitszeit. Organische Krankheit macht 
selbstverständlich untauglich, wozu auch relativ harmlose Katarrhe der oberen 
Luftwege gehören. Besonders hervorzuheben sind alle Krankheiten des Kreis
laufes, der Respirationsorgane, auch alte Pleuraschwarten, der Verdauungs
organe, Neigung zu Gelenkerkrankungen und Nervenentzündungen (Ischias), 
Erkrankungen des Ohres, Brüche aller Art, übertragbare Krankheiten, Alkoholis
mus usw. Vorheriger reichlicher Alkoholgenuß schließt von der Einschleusung 
aus. Auch Fettsüchtige sind auszuschließen, da sie leichter an Caissonkrankheit 
erkranken. Dies wird mit der hohen Löslichkeit von Stickstoff in Fett erklärt, 
worauf wir bereits hinwiesen. Mit der Auswahl der Arbeiter fällt dem Über
wachungsarzt, der von jeder Baustelle verpflichtet wird und für Notfäll-:l in 
kürzester Zeit verfügbar sein muß, eine außerordentlich wichtige und ver
antwortungsvolle Aufgabe zu. Er hat schließlich auszuschließen solche Arbeiter, 
die einmal schwer oder mehrmals leicht luftdruckkrank gewesen sind. 

Jeder Druckluftarbeiter erhält zu Beginn seiner Tätigkeit ein Merkblatt 
des Gesetzgebers ausgehändigt, welches ihn mit den wichtigsten Bestimmungen 
über die Arbeit in Druckluft bekannt macht, die ersten Erscheinungen einer 
Caissonkrankheit anführt und die wichtigsten Hinweise für das Verhalten des 
Arbeiters beim Auftreten von Störungen seines Wohlbefindens enthält. Unter 
Beachtung aller notwendigen Vorsichtsmaßregeln dürfte es heute zu einer 
ernsteren Druckluftschädigung nicht mehr kommen. Wenn es immer noch 
einmal wieder Zwischenfälle beim Caissonarbeiter gibt - beim Taucher werden 
sie unter bestimmten Umständen, etwa bei der Notwendigkeit des Tauchens in 
Tiefen von 60 m und mehr vielleicht nicht immer vermeidbar sein -, so liegt 
es an der laxen Handhabung der Vorschriften. Der Caissonarbeiter, der seine 
Tagesarbeit hinter sich hat, wird eine lange Ausschleusungszeit als lästig emp
finden. War er bisher immer frei von Störungen, so wird er gern einmal ver
suchen wollen, ob es nicht auch mit einer kürzeren Ausschleusungszeit geht. 
Das ist der Schritt, der über kurz oder lang bei ihm und seinen Kameraden zum 
Ausbruch der Caissonkrankheit führen muß. 

Die Behandlung der Caissonkrankheit und Taucherkrankheit ist nach unseren 
bisherigen Erörterungen bereits festgelegt. Die Maßnahmen decken sich zum 
großen Teil mit jenen, welche wir als prophylaktische bereits kennen gelernt 
haben, sie haben deshalb auch gleichzeitig insofern prophylaktische zu sein, als 
nicht nur eine günstige Beeinflussung bereits eingetretener Gesundheitsstörungen 
notwendig ist, sondern eine Fortentwicklung der Krankheitserscheinungen auf 
jeden Fall unterbunden werden muß. Die souveräne Behandlungsmethode ist 
demnach die sofortige Rekompression auf die Drucke, unter denen der Kranke 
arbeitete. Beim Taucher wird dies dadurch erreichbar sein, daß man ihn wieder 
in die Tiefe schickt. Das gleiche wird erreicht, wenn man den Kranken in eine 
Sanitätsschleuse bringt, welche bei jedem Caissonbetrieb verfügbar sein muß, 
in welcher nunmehr die weiteren Maßnahmen unter Leitung und nach Anordnung 
des miteingeschleusten Arztes erfolgen. Man steigert den Druck so lange, bis die 
Krankheitserscheinungen zurückgehen, wobei man gelegentlich den Druck 
vorübergehend höher steigern muß, als er unter den Arbeitsbedingungen gewesen 
ist. Für den Erfolg ist entscheidend, daß die Rücküberführung in Druckluft so 
rasch wie möglich erfolgt, bevor durch die Folgen der Gasbildung definitive 
Schäden verursacht sind. Die praktische Erfahrung hat gezeigt, daß Rettungen 
Kranker unter Umständen noch möglich gewesen sind, wenn Schwerkranke 
erst nach 1-2 Stunden in die Sanitätsschleusen gebracht worden sind. Man soll 
also eine günstige Wirkung der Kompressionsbehandlung nicht für unmöglich 
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halten und unterlassen, wenn es einmal aus äußeren Gründen erst nach 2 Stunden 
möglich sein sollte, einen Druckluftkranken erneut einzuschleusen. In der 
Rekompressionskammer hat ganz allmählich die Dekompression bis zum normalen 
Atmosphärendruck zu erfolgen. Als Richtlinie gelten die Zeiten, welche wir bei 
der üblichen Dekompression des Druckluftarbeiters angaben. Meist wird man 
jedoch langsamer vorgehen müssen, die jeweils notwendigen Zeiten richten sich 
im Einzelfall nach dem Befinden des Kranken und seinen Krankheitserschei
nungen in ihrer Reaktion auf die Druckänderung. Empfohlen wird eine Ver
längerung der Dekompressionszeit auf das Doppelte. Die sofortige Rekompression 
auf höhere Überdrucke bedeutet eine entsprechende Verkleinerung der bereits 
frei gewordenen Gasblasen und verringert damit sofort die Gefahr ihres un
günstigen Wirksamwerdens. Sie kehrt den durch die vorangegangene zu rasche 
Dekompression in Gang gekommenen Vorgang der Entgasung um und leitet die 
erneute Lösung vorhandener Gasblasen ein. Eine vorsichtige und langsame 
Dekompression wird erst begonnen, wenn eine vollständige Lösung vorher vor
handen gewesener Gasblasen angenommen werden kann. Sie muß so durch
geführt werden, daß die nunmehrige Entgasung des Körpers in einer für diesen 
erträglichen Form, d. h. ohne Bildung gefährlicher Gasblasen vor sich geht. Die 
Abdunstung des Stickstoffes wird durch dosierte und kontrollierte Muskel
bewegungen erleichtert und beschleunigt. Zum gleichen Zwecke sind vorsichtige 
Massage, Abreibungen und, sofern in der Schleuse durchführbar, Bäder emp
fohlen worden. Empfohlen wurde auch Sauerstoffatmung, Stickstoff verläßt 
anerkanntermaßen den Körper leichter, wenn er gegen ein anderes Gas abgegeben 
werden kann. Gegen die Sauerstoffatmung, welche in einer Druckkammer 
natürlich ebenfalls unter entsprechend erhöhtem Sauerstoffdruck erfolgen muß, 
sind Bedenken geäußert worden. Es ist bekannt, daß Einatmen von Sauerstoff 
unter erhöhtem Sauerstoffdruck Störungen verursachen, schließlich das Bild 
der Sauerstoffvergiftung mit tödlichen Krampferscheinungen bei Mensch und 
Tier hervorrufen kann. Untersuchungen am Menschen (BORNSTEIN und STROINK) 
haben jedoch gezeigt, daß Sauerstoffatmung mit einem Überdruck von 8 Atmo
sphären mindestens 20-30 Minuten symptomlos vertragen wird. Man wird 
daher unter Beachtung gewisser Vorsichtsmaßregeln auf die Sauerstoffinhalation 
auch bei der Caisson- und Taucherkrankheit als wirksames Unterstützungsmittel 
nicht verzichten wollen und auch nicht zu verzichten brauchen. Die Verwendung 
von Sauerstoff wird in jenen Fällen besonders bedeutungsvoll sein, in denen aus 
äußeren Gründen eine sofortige Rekompression nicht möglich ist. Man soll auch 
beim Taucher, der zu rasch an die Oberfläche kam und nicht wieder in die Tiefe 
zurückgeschickt werden kann, nicht erst auf das Auftreten schwerer Krankheits
erscheinungen warten, sondern sofort mit der Sauerstoffinhalation beginnen. 
Muß mah mit einer Giftwirkung des Sauerstoffes rechnen, so kann Preßsauerstoff 
verwendet werden, welcher mit Preßluft oder mit künstlich stickstoffange
reicherter Preßluft gemischt wird. Diese Maßnahme erweist sich als gleich wirk
sam in der Prophylaxe und Therapie. Mit den geschilderten Maßnahmen wird es 
in der Regel gelingen, auftretende Krankheitserscheinungen vollständig zu 
beseitigen, sofern die Maßnahmen rechtzeitig eingeleitet werden konnten. Bleiben 
ausnahmsweise Dauerschädigungen zurück oder kommt es zu den beschriebenen 
Spätschädigungen, so erfordert das jeweilige Krankheitsbild eine entsprechende 
symptomatische Behandlung, worauf im einzelnen nicht eingegangen werden kann. 

Anhang: 

Die Absturzerkrankung der Taucher. 
Neben den Kompressionsstörungen und der Dekompressionskrankheit mit 

ihren verschiedenen Ausdrucksformen kommt beim Taucher, nicht bei Caisson-
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arbeitern, noch ein weiteres Krankheitsbild in Betracht, welches von BORNSTEIN 
zuerst beschrieben und auf Grund von Selbstversuchen in seinem Wesen auf
geklärt wurde, die Absturzerkrankung der Taucher. Die Erkrankung hat inner
lich mit den beiden erstgenannten Störungen nichts zu tun, wenn sie auch auf 
einer Veränderung von Druckverhältnissen beruht, und zwar auf Veränderungen 
der Druck- bzw. der Luftverhältnisse im Taucheranzug. Erinnern wir uns 
folgender beiden Tatsachen: der Taucheranzug besteht aus einem relativ ge
räumigen, nicht komprimierbaren Metallhelm, während die übrigen luftgefüllten 
Anteile des Taucheranzuges komprimierbar sind. Weiter nimmt das Volumen 
jedes Gases entsprechend der Steigerung des Druckes ab. Die absolut genommen 
stärkste Volumenverkleinerung erfolgt in den geringen Tiefen, so verdoppelt sich 
der Druck in 10m Tiefe (Normaldruck = 1 Atmosphäre, in 10 m Tiefe Überdruck 
von 1 Atmosphäre, also Druck von 2 Atmosphären), das Gasvolumen geht auf die 
Hälfte zurück. Beim Hinabsteigen von 10 auf 20 m beträgt das Gasvolumen 
bei 20 m Tiefe noch 2/3 desjenigen von 10 m, beim Sturz von 20 auf 30 m (von 3 
auf 4 Atmosphären absolut) vermindert sich das Gasvolumen nur noch um 
1/4 usw. Die gefährlichen Zonen sind also nicht die großen Tiefen, sondern die 
ersten Meter unter der Wasseroberfläche. Es wird und muß zu Störungen kommen, 
wenn der Taucher zu rasch heruntergelassen wird, ohne daß der Luftgehalt in 
seinem Taucheranzug entsprechend reguliert wird, d. h. die entsprechende Mehr
zufuhr an Druckluft erfolgt oder in dem entsprechend raschen Tempo erfolgen 
kann. Besonders gefährlich ist natürlich die Verwendung von unvollkommenen 
Taucherkleidungen, welche keine oder nur eine unvollkommene Luftfüllung 
zulassen. Bei Leuten, welche in geringen Meerestiefen nahe der Küste irgend
welche Dinge suchen, werden unvollkommene Apparaturen noch vielfach ver
wendet. Zwischenfälle im Sinne einer leichteren Absturzkrankheit sind häufig 
und diesen Leuten durchaus geläufig. Sie fürchten diese Ereignisse nicht sehr, 
weil sie meist glimpflich abgehen. Es kommen dabei aber durchaus Todesfälle 
vor, wie ein von WIETHOLD berichteter Fall eines Laboer Fischers, der in Tiefen 
von 10-15 m nach Granaten getaucht hatte, zeigt. WIETHOLD gibt auch eine 
eingehende Schilderung des autoptischen Befundes, welcher eine zwangsläufige 
Folge der Verhältnisse darstellt, wie sie bei Erreichung schon relativ bescheidener 
Wassertiefen mit ungenügend luftgefülltem Taucheranzug eintreten müssen. 
Schon STIGLERhatte in Selbstversuchen, die allerdings einer anderen Fragestellung 
dienten, erkannt, daß man unter Wasser schon bei geringen Tiefen nicht mehr 
atmen kann (Luftzufuhr durch ein Rohr mit Respirationsventil). Bei einem der
artigen Versuch in 2 m Tiefe traten weiter nach 18 Sekunden schwerste Herz
störungen mit absoluter Arrhythmie und Herzdilatation auf. Die Situation beim 
Taucher im Anzug entspricht zum Teil dieser Versuchsanordnung, sie wird jedoch 
durch die oben genannte Bauform der Taucherkleidung in besonderer Form 
kompliziert. Wird die Luftmenge im Taucheranzug infolge des zunehmenden 
Druckes der wachsenden Wassertiefe zu klein, so wird der komprimierbare Teil 
des Taucheranzuges luftleer, die Luft sammelt sich im Helm. Dies bedeutet eine 
Kompressionswirkung der Wassersäule auf den Thorax, die die Atmung erschwert 
und sohließlich unmöglich macht. Nimmt bei steigendem Wasserdruck die 
Luftmenge weiter ab, so daß der nichtveränderliche Raum des Taucherhelms 
größer wird als das vorhandene Luftvolumen, muß im Taucherhelm eine Saug
wirkung auf die von ihm umschlossenen bzw. unter seiner Schröpfkopfwirkung 
stehenden Teile des Körpers zustande kommen. Dies bedeutet neben der un
mittelbaren Erstickungsgefahr infolge der Unmöglichkeit der Atembewegungen 
des Thorax eine Verlagerung des gesamten Körperblutes in die Lunge, den Kopf 
und die Gegend des Halses und der Schultern. Atemnot, Druck auf der Brust, 
Blutandrang zum Kopf, Ohrensausen, Hervortreten der Augäpfel sind die Er
scheinungen: welche dem Taucher selbst zum Bewußtsein kommen und ihn auf 
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die drohende Gefahr aufmerksam machen. Mit "der Mann kommt blau" be
zeichnet der Laie diesen Zwischenfall. Die blauschwarze Verfärbung der vom 
Taucherhelm bedeckten Körperteile, verbunden mit strotzend gefüllten Blut
gefäßen, Blutungen und Ödemen kontrastiert zu der schneeweißen, nicht öde
matösen übrigen Körperhaut. Besonders charakteristisch sind die weit vor
quellenden, blutunterlaufenen Augen und die dicke blaurote Zunge. 

Die Prophylaxe ist klar vorgezeichnet. Auch beim Tauchen in geringen Tiefen, 
ja gerade in diesen, ist ein Taucheranzug zu verwenden, welcher eine ent
sprechende Regulierung des Luftgehaltes im Anzug ermöglicht. Die Regulierung 
hat besonders sorgfältig zu erfolgen aus den Gründen, welche wir hervorgehoben. 
Es ist unzulässig, daß sich ein Taucher aus Leichtsinn rascher herunterläßt, als 
die Regulierung der Luftfüllung erfolgen kann. Andererseits soll nicht in Abrede 
gestellt werden, daß ein Taucher schuldlos in erhebliche Tiefen abstürzen kann, 
wenn er beispielsweise den Halt an der Leine verliert. Die Therapie der Absturz
erkrankung ist eine symptomatische und ergibt sich aus dem Gesagten von selbst. 
Es ist menschlich verständlich, daß der Taucher, wenn er von irgendwelchen 
Störungen befallen wird, die Tendenz hat, möglichst rasch aus dem Wasser 
herauszukommen. Dies wird bei Tiefen bis zu 13 m (gleich 1,3 Atmosphären 
Überdruck) auch die geeignete Maßnahme und unbedenklich sein. Nicht jedoch, 
wenn er sich in größeren Tiefen aufgehalten hatte. Geht er dann zu rasch an die 
Oberfläche, so besteht die unmittelbare Gefahr eines zusätzlichen Auftretens 
von nicht minder gefährlichen Dekompressionsstörungen, wie wir sie im einzelnen 
bereits behandelt haben. Der einzelne Fall kann also Überlegungen und Maß
nahmen in beiden genannten Richtungen notwendig machen, die Behandlung 
eines hochgekommenen, in größere Tiefen abgestürzten Tauchers hat in der 
Rekompressionskammer zu erfolgen, da man derartige Leute in der Regel nicht 
wieder in die Tiefe wird schicken können. 
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Erkrankungen aus äußeren physikalischen 
Ursachen 11. 

Krankheiten durch verminderten Luftdruck 
und Sauersto:ffmangel. 

Von 

TH. BENZIN GER - Rechlin. 

Mit 6 Abbildungen. 

I. Erkrankungen durch verminderten Luftdruck. 
1. Die Druckfallkrankheit bei Unterdruck. 

Begriffsbestimmung und Vorkommen. Die im vorangehenden Teil (LucKE) 
beschriebenen Drucklufterkrankungen entstehen, wenn man beim Ausschleusen 
von Tauchern und Senkkastenarbeitern, die sich unter einem künstlich erhöhten 
Luftdruck befunden haben, den Luftdruck zu schnell zur Norm herabsetzt. Eine 
Verminderung des Luftdrucks ergibt sich aber auch stets dann, wenn durch 
Aufstieg mit Luftfahrzeugen oder in Unterdruckkammern die atmosphärischen 
Bedingungen großer Höhen aufgesucht werden. Auch unter solchen Bedingungen 
kommt es - neben den später zu besprechenden überragend wichtigen Sauer
stoffmangelfolgen - zu einer Krankheit, die allein durch den Druckfall hervor
gerufen wird. Dies macht eine übergeordnete Bezeichnung wünschenswert, 
welche den Krankheitsbegriff nicht gewerbehygienisch, wie das Wort Caisson
krankheit, sondern aus der Ursache allgemeingültig bestimmt. Es wird hierfür 
das deutsche Wort Druckfallkrankheit vorgeschlagen (der von amerikanischer 
Seite gewählte Ausdruck "Aeroembolismus" erfaßt nur die embolisehe Krank
heitsentstehung , nicht die autochthone Stickstoffentbindung in den Geweben). 

Erst in letzter Zeit ist die Druckfallkrankheit der Höhenflieger besser bekannt 
geworden. So lange die Luftfahrttechnik große Höhen nur selten und mit 
mäßiger Geschwindigkeit erreichte, war die Krankheit kaum bekannt und noch 
weniger praktisch bedeutsam. Mit zunehmender Steigleistung und Gipfelhöhe 
der Flugzeuge mehren sich jedoch die Beobachtungen. ARMSTRONG (3) und 
HORNBERGER (55) haben darüber am ausführlichsten berichtet. Verwertbar 
sind selbstverständlich nur solche Erfahrungen, die bei sicherem Ausschluß 
von Sauerstoffmangel gewonnen worden sind. 

Unter dem Begriff Druckfallkrankheit sollen die Erscheinungen verstanden 
werden, die der Caissonkrankheit der Senkkastenarbeiter entsprechen, d. h. 
durch das Freiwerden von Gasen in Körperflüssigkeiten und Geweben verursacht 
sind. Die Beschwerden, welche durch die Ausdehnung vorgebildeter Gasvolumina 
in abgeschlossenen Körperhöhlen (Mittelohr, Darmlumen) entstehen, sind abzu
trennen. Während solche Beschwerden auch bei Bergsteigern und Insassen von 
Bergbahnen, ja sogar beim Autofahren auf AIpenstraßen auftreten können, 
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setzt echte Druckfallkrankheit eine bestimmte Mindestgeschwindigkeit und 
-größe der Druckänderung voraus. 

Die Geschwindigkeit des Druckfalls dürfte bei Bergsteigern 1/40 Atm. je 
Stunde, bei Bergbahnen 1/8 Atm. je Stunde kaum überschreiten. Druckfall
krankheit kommt hierbei nicht vor. Bei Caissonarbeitern sind Druckänderungen 
von mehr als 2 Atm. je Stunde noch zulässig. Kleiner, aber von gleicher Größen
ordnung sind die Steiggeschwindigkeiten moderner Flugzeuge. In Unterdruck
kammern kommen viel größere Geschwindigkeiten der Druckänderung vor. 
Besonders groß ist hier die ausschlaggebende relative Druckminderung. In Flug
zeugen und Unterdruckkammern entsteht daher Druckfallkrankheit nicht selten, 
allerdings erst in Höhen über 7000 m. 

Symptomatologie. Das häufigste, fast immer auch das erste Symptom sind 
Gelenkschmerzen, die den "bends" der Taucher entsprechen. Sie treten fast 
niemals unter 7000 m Höhe, bzw. Nennhöhe, in Höhen über 10000 m jedoch 
sehr häufig auf und können sich bis zur Unerträglichkeit steigern. Kennzeich
nend ist, daß vor dem Auftreten der Schmerzen nach dem schnellen Aufstieg 
eine Latenzzeit von 15-20 Min. verstreicht. 

Bedenklicher als die Gelenkschmerzen sind die mannigfachen neurologischen 
Störungen, die in einem Teil der Fälle den weiteren Verlauf der Druckfall
krankheit kennzeichnen. Hierzu gehören Parästhesien verschiedener Art, oft 
mit gürtelförmig segmentaler Ausdehnung und motorische Ausfälle von leichtem, 
nur durch Dynamometermessung feststellbarem Maße bis zur Lähmung ganzer 
Extremitäten oder Paraplegie. Hyperreflexie wurde ebenso beobachtet wie 
Ataxie und Adiadochokinese. Veränderungen der Handschrift erinnern an die 
Bilder bei extrapyramidal-motorischen Ausfällen. Tremor ist häufig. Augen
flimmern und herabgesetzte Sehleistung wurde öfter beobachtet. Es entsteht 
so das Bild einer herdförmig disseminierten Erkrankung des Nervensystems 
ohne klare Prädilektionsstellen. An allgemeinen Erscheinungen sind Kopf
schmerzen häufig; in schweren Fällen kam es zu Oppressionsgefühl, Angstzu
ständen und kollapsähnlichen Erscheinungen mit Schweißausbruch. Erbrechen 
wurde mitunter noch nach mehreren Stunden beobachtet. Kopfschmerzen und 
Sehstörungen können noch Stunden nach der Rückkehr zum Bodendruck an
halten. Meistens verschwinden aber alle Druckfallsymptome schlagartig, wenn 
man auf 8000 m zurückgeht. Sie treten aber sofort und diesmal ohne Latenzzeit 
auf, wenn ein neuer Aufstieg angeschlossen wird. Nur die kollapsartigen Zustände 
können auch nach Wiederherstellung des Bodendruckes noch lange bedrohlich 
bleiben. 

Erkennung der Krankheit. Gelenkschmerzen, die nach schnellem Aufstieg 
in große Höhen sich einstellen, sind stets als Druckfallerscheinungen anzu
sprechen. Bei anderen Symptomen sind jedoch Verwechslungen mit Höhen
krankheit (Sauerstoffmangelkrankheit) leicht möglich. Dies gilt besonders für 
Veränderungen der Handschrift und für kollapsartige Zustände. In Zweifels
fällen ist es gut, den gefährlicheren Sauerstoffmangel anzunehmen. Nur dann, 
wenn aus der Hautfarbe einwandfrei das völlige Fehlen der Cyanose erkannt 
werden kann, wozu man am besten Hände und Nägel betrachtet, da der Mund 
vom Sauerstoffgerät bedeckt wird, darf man sich bei der Diagnose Druckfall
krankheit beruhigen und langsam herabgehen oder abwarten. Bei Höhenkrank
heit ist schnellste Rettung erforderlich. Diese Regeln wird selten ein Arzt 
anzuwenden Gelegenheit haben. Dagegen müssen sie den Besatzungen hoch
fliegender Flugzeuge bekannt sein. 

Bei Kranken, die nach der Landung in Behandlung kommen, ist man auf 
die Angaben der Besatzungen über den Hergang angewiesen. War Verlust des 
Bewußtseins und Cyanose eingetreten, so spricht dies für Höhenkrankheit, 



968 TH. BENZINGER : Erkrankungen a.us äußeren physikaJischen Ursa.chen. II. 

ebenso die in etwa 1/3 der Höhenkrankheitsfälle vorkommenden Krämpfe. 
Gelenkschmerzen und umschriebene Lähmungen bei erhaltenem Bewußtsein 
sind für die DruckfaIIkrankheit typisch. Aus den wenig kennzeichnenden Nach
beschwerden, Kopfschmerzen, Sehstörungen, Müdigkeit usw. läßt sich die 
Diagnose nicht stellen. 

Vorbeugung und Behandlung. Für Schutz und Behandlung liegen die Ver
hältnisse bei der Flieger-DruckfaIIkrankheit anders und günstiger als bei der 
Senkkastenkrankheit. 

Entfernung von Stickstoff aus dem Körper, das beste Vorbeugungsmittel, 
kann beim Fliegen durch Sauerstoffvoratmung erreicht werden, da bei Atmo
sphärendruck Atmung reinen Sauerstoffs für kürzere Zeit unbedenklich ist· 
Eine Anwendung von Helium, wie sie für Taucher Vorteile brachte, ist also 
nicht notwendig. Flieger, die viel an Druckfallerscheinungen leiden, können 
sich dadurch helfen, daß sie bereits im Beginn des Aufstiegs, nicht erst von 
4000 m an, Sauerstoff atmen, gegebenenfalls schon einige Zeit vor dem Start. 
Die Druckerhöhung als wirksamste und kausale Behandlung ist beim Fliegen 
in einfa.cher Weise durch den Abstieg gegeben. Es erübrigen sich alle Regeln 
für das Wiedereinschleusen und das Wiederausschleusen mit begrenzten Ge
schwindigkeiten, die für die Behandlung erkrankter Senkkastenarbeiter so 
wichtig sind. Die Druckerhöhung durch Abstieg kann mit jeder Geschwindigkeit 
vorgenommen werden, die mit Rücksicht auf die dabei auftretenden Ohren
schmerzen (durch Einziehung des Trommelfells bei schlecht durchgängigen 
Tuben) erträglich ist. 

Wichtig ist, da;ß DruckfaIIkranke auch nach völliger Wiederherstellung am 
gleichen Tage keinen Höhenaufstieg mehr vornehmen. Sie werden sonst ohne 
Latenz von neuem befallen. 

Es hat wenig Zweck, während des Höhenaufenthaltes ein Ende der Beschwer
den vom Ausgleich durch Diffusion zu erwarten. Innerhalb der nach kurzen 
Stunden zählenden Flugzeit wird man meist nur das Anwachsen der Störung 
bis zu ihrem Höhepunkt, selten das hierauf folgende Abklingen erleben. 

Die Ätiologie ist bei der Caissonkrankheit beschrieben worden. Hier wird 
lediglich hinzugefügt, welche quantitativen Besonderheiten bei der Unterdruck
form vorliegen. Es hat sich bei den Überdruckforschungen gezeigt (HALDANE) 
und ist bei der Unterdruckform wieder besonders deutlich geworden (HORN
BERGER), daß nicht die absolute Höhe des Drucksprungs in mm Hg, sondern 
seine relative Größe in Hundertteilen des Ausgangsdruckes die Schwere der 
Erkrankung bestimmt. Dies bedeutet eine gute Stütze für die wohl allgemein 
angenommene Theorie vom Freiwerden der im Körper physikalisch gebundenen 
Gase beim Druckfall. Denn das Volumen dieser Gase hängt gleichfalls nicht 
von der absoluten Höhe des Drucksprungs, sondern von seiner relativen Größe 
in Hundertteilen des Ausgangsdruckes ab. Ist p der Partialdruck eines Gases, 
welches bis zur Sättigung gelöst wurde beim Gesamtdruck P, K die Löslichkeit 
dieses Gases in der betreffenden Körperflüssigkeit bei Körpertemperatur, so 
ist, wenn der Gesamtdruck zum Wert Px und der Partialdruck entsprechend 
zum Wert Px erniedrigt wird, das freiwerdende Gasvolumen beim neuen Druck Px 

p 
V =K(p-px) px· 

Diese Formel erlaubt es, bestimmten Verhältnissen bei Überdruck andere 
Verhältnisse bei Unterdruck gegenüberzustellen, die gleich große Wahrschein
lichkeit für die Entstehung von DruckfaIIkrankheit bieten. 

Wenn der Gegendruck mitberncksichtigt wird, den die elastischen Kräfte 
der Gewebe, die Kohäsion der Flüssigkeiten und im arteriellen System der 
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Blutdruck dem Freiwerden von Gasblasen entgegensetzen, sieht das Ergebnis 
der Rechnung für den Unterdruck günstiger aus, da diese Gegenkräfte hier 
einen größeren Anteil des Gesamtdrucks ausmachen. Sonst würde ein Aufstieg 
von 0 auf 8000 m Höhe einer Ausschleusung aus 18,6 m Wassertiefe, ein Auf
stieg auf 12000 meiner Ausschleusung aus 42,5 m Wassertiefe entsprechen. 

Zur Klärung eines im Schrifttum gelegentlich aufgetretenen Mißverständnisses 
muß darauf hingewiesen werden, daß ein Austausch der im Körper gelösten 
Luft durch ein anderes Gas oder Gemisch, z. B. durch Sauerstoff mittels Atmung 
aus einem Höhengerät, nicht zur Blasenbildung in Körperflüssigkeiten und 
Geweben führt. Man kann sich hiervon leicht überzeugen, wenn man eine 
gasgesättigte Flüssigkeit mit einem anderen Gas überlagert. Das Wandern von 
Gasmolekülen innerhalb von Flüssigkeiten (Diffusion) erfolgt ohne Blasenbildung. 
Die Blasenbildung wiederum ist von der Art der Moleküle unabhängig. Sie ist 
lediglich bedingt durch die von diesen ausgeübten Kräfte. Nur wenn die Summe 
der Partialdrucke aller Gase und Dämpfe in einer Flüssigkeit größer wird als 
die Summe der über ihr lastenden Drucke, entstehen innerhalb der Flüssigkeit 
Zusammenhangstrennungen, in welchen die Gase nach Maßgabe ihrer Partial
drucke enthalten sind. 

Zwischen der Caissonkrankheit und der Druckfallkrankheit der Höhenflieger 
bestehen noch folgende praktisch bedeutsame Unterschiede: Der Senkkasten
arbeiter kann durch Abkürzung des Aufenthalts im Überdruck der Krankheit 
vorbeugen. Er erreicht dadurch, daß sein Körper nur unvollständig bei dem 
hohen Druck mit Gas gesättigt wird. Der Höhenflieger geht immer vom Zustand 
der vollen Sättigung am Boden aus. 

Der Höhenaufstieg beginnt beim Flieger mit dem Druckfall, beim Senk
kastenarbeiter steht der Druckfall am Ende der Tätigkeit. In dieser Beziehung 
geht es dem Flieger besser: Beim Abstieg verschwindet die Gefahr. Die Rück
kehr zum Boden stellt die ideale Behandlung dar. Der Senkkastenarbeiter mnß, 
um die Erscheinungen loszuwerden, nochmals in den Caisson hineingehen. Ihn 
heilt erst die allmähliche Entfernung der freigewordenen Gase durch Diffusion. 
Der Flieger wird davon durch die Wiedererhöhung des Luftdrucks befreit. 

Über die Ursachen der Latenzzeit und über die Gründe des zeitlich und in 
der Stärke wechselnden Auftretens haben die Beobachtungen im Unterdruck 
bisher keine Klärung bringen können. Bei einem und demselben Menschen kann 
unter gleichen Bedingungen der Druckänderung der Verlauf verschieden sein, 
ohne daß wir die Gründe dafür kennen: Gerade den embolisch bedingten Schä
digungen muß so viel Zufälliges anhaften, daß es wenig aussichtsreich ist, nach 
konstitutionellen Zusammenhängen zu suchen. Es ist außerdem wahrscheinlich, 
daß bei der Entbindung von Gasen aus Körperflüssigkeiten ähnliche Vorgänge 
mitspielen, wie sie der Siedeverzug beim Kochen von Flüssigkeiten darstellt. 
Erschütterungen können in übersättigten Gaslösungen zu plötzlicher Entbindung 
großer Gasmengen Anlaß geben. Dies erklärt vielleicht manche scheinbare 
Zufälligkeit im Auftreten der Erscheinungen und in der Latenzzeit. 

2. Unterdrnckwirkung auf vorgebildete Gasräume im Körper. 
Von den chemischen Wirkungen der Luftverdüuuung (Sauerstoffmangel) 

und von den Folgen der Gasentbindung in Flüssigkeiten und Geweben (Druck
fallkrankheit) sind mechanische Störungen zu unterscheiden, die von vorgebil
deten gasgefüllten Räumen im Körper bei Druckwechsel ausgehen, wenn diese 
gegen die Atmosphäre abgeschlossen sind. Die letzte Voraussetzung trifft nicht 
zu für den größten Gasraum des Körpers, die Lunge. Die offene Verbindung 
mit der Außenluft dur~h die Trachea führt beim Menschen zu Druckausgleich 
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selbst bei schnellem Druckfall, es sei denn, daß hierbei die Glottis geschlossen 
wäre!. Anders liegen aber die Verhältnisse im Magen-Darmkanal und im Mittel
ohr -Durch aneinanderliegende Schleimhautfalten abgeschlossen geben die im 
Darmlumen, besonders im Colon befindlichen Gase oft Anlaß zu schmerzhafter 
Blähung bei Verminderung des Luftdrucks Dies ist besonders nach unzweck
mäßiger Ernährung der Fall. Kohlsorten, rohes Obst, Hülsenfrüchte sind als 
Nahrungsmittel vor Höhemlügen ungeeignet. Die Blähungen können sich bis 
zur Unerträglichkeit steigern und durch Zwerchfell hochstand die Atmung stark 
behindern, besonders bei Piloten, die auf dem Sitz festgeschnallt mit angezogenen 
Beinen sitzen, um das Seitensteuer bedienen zu können. Besonders stark werden 
die Erscheinungen oberhalb 10000 m, weil hier, bei dem niedrigen Luftdruck, 
die relative Abnahme des Drucks und damit das Volumen der gedehnten Gase 
besonders groß wird. Die elastischen Kräfte der Darmwand sind gering, so daß 
sie der Dehnung wenig Widerstand entgegensetzen, obgleich in so großer Höhe 
auch die Kraft, mit der die Gase sich ausdehnen, nicht groß ist. Vorbeugung 
durch richtige Ernährung und unter Umständen Anwendung von Tierkohle 
sind für den Höhenflieger wichtig. 

Durch das Abgeben großer Gasmengen während des Höhenfluges kann es 
beim Heruntergehen zu einer Zusammenziehung des jetzt gasfreien Darmlumens 
kommen, das ebenfalls schmerzhaft empfunden wird. Nach gehäuften Auf
stiegen wurde ferner ein Wechsel von Obstipation und Durchfall mit Blähungen 
und unregelmäßiger Peristaltik beobachtet, der auf die unphysiologische passive 
Dehnung und Zusammenziehung der Darmwände und die Störung des wellen
förmigen Ablaufs der Peristaltik zurückzuführen ist. Es ist möglich, daß vege
tativ nervöse Störungen bei Fliegern hierdurch mit verursacht werden. 

Während die Darmstörungen vorwiegend bei Druckfall, also beim Aufstieg 
vorkommen, macht sich der Luftinhalt der Paukenhöhle vorwiegend beim 
Sinken des Flugzeugs, beim Druckanstieg, geltend. Es kommt hier zu einem 
ventilartigen Schluß der Eustachischen Röhre, der eine schmerzhafte Ein
ziehung des Trommelfells zur Folge hat. Durch rechtzeitiges Schlucken im Beginn 
des Druckanstiegs kann man die Tube öffnen und Ausgleich erzielen, indem man 
gleichzeitig preßt (Valsalva-Versuch). Nach längerem Zuwarten wird die Tube 
durch die Luftkräfte fester verschlossen, so daß_ unter Umständen auch die jetzt 
höhere Druckdifferenz nicht genügt, um Luft in die Paukenhöhle dringen zu 
lassen. Bei Sturzflügen mit ihrem schnellen Druckanstieg macht der Ausgleich, 
was man kaum erwarten würde; wenig Schwierigkeiten. AnRcheinend kommt es 
hier - bei gesunden Schleimhäuten - infolge der schnellen Druckänderung nicht 
zu einem ventilartigen Verschluß. Bei entzündlichem Tubenverschluß dagegen 
reißt oft im Sturzflug das Trommelfell. Besonders schlecht ist der Druckausgleich 
allgemein dann, wenn die Schleimhaut, die Tuben oder ihre Ostien entzündlich 
verändert sind. Dann besteht außerdem die Gefahr, daß pathogene Keime 
durch die einziehende Luft beim Ausgleich in die Paukenhöhle verschleppt 
werden. 

Nicht selten führt schlechter Druckausgleich zur Trommelfellruptur, manch
mal anschließend zu einer Infektion des Mittelohrs vom äußeren Gehörgang her, 
besonders wenn bei perforiertem Trommelfell gespült wird. 

Der Druckfall beim Aufstieg mit dem Flugzeug oder in der Unterdruck
kammer macht nur dann Beschwerden, wenn die Tube entzündlich verschlossen 
ist und dadurch ein innerer Überdruck mit Ausbauchung des Trommelfells 
entsteht. 

1 Bei kleinen Tieren (Ratten und Mäusen) ist dies nach Untersuchungen von SCHUBERT 
nicht der Fall. Es kommt zu Zerreißungen des Lungengewebes. 
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Dagegen beobachten manche Flieger regelmäßig bei schnellem Steigen eine 
starke Abnahme der Lautstärke des Motorengeräuschs, beim Abstieg eine Zu
nahme. Diese Erscheinung dürfte mit Druckausgleichbewegungen der Trommel
felle zusammenhängen. 

Mehr als bei allen anderen Wirkungen eingeschlossener Gase hängen beim 
Trommelfell die Schmerzen von der absoluten Druckdifferenz ab. Diese bestimmt, 
mit welcher Kraft das eingeschlossene Gas ein vergrößertes Volumen anzunehmen 
strebt. Die Größe der Volumänderung wird jedoch durch die relative Druck
abnahme bestimmt. Elastische Gegenkräfte und die Festigkeit der Gewebe 
können eine durch hohen relativen Druckfall bedingte große Volumänderung 
am Entstehen verhindern, wenn die absolute Druckänderung und damit die 
wirkende Kraft klein ist. In sehr großen Höhen, z. B. rund 12000 m mit 150 mm 
Hg, kann man daher ohne Ohrenbeschwerden durch schnellen Abstieg den Luft
druck auf 200 mm Hg (rund 10000 m) erhöhen. Die Paukenhöhle ist hierbei 
bestrebt, durch Einziehen des Trommelfells ihr Volumen auf 8/4 des ursprüng
lichen zu verkleinern. Jedoch kann das zugfeste Trommelfell dem kleinen 
Druckunterschied von 50 mm Hg starken Widerstand entgegensetzen, zumal 
die übrigen Wände der Paukenhöhle knöchern gestützt sind. Ein Druckanstieg 
von 450 auf 600 mm Hg (Abstieg von 4200 auf 2000 m) ist dagegen trotz gleicher 
Volumänderung viel schmerzhafter, weil der absolute Druckunterschied dreifach 
größer ist. Die Druckfallkrankheit wird mit zunehmender absoluter Höhe 
gefährlicher; die Ohrenerscheinungen bei Druckanstieg sind stärker bei hohem 
Luftdruck, also in geringer Höhe. 

Rachenkatarrhe, Tubenkatarrhe und Mittelohrinfektionen machen, so lange 
sie bestehen, untauglich zum Steigflug und Sturzflug. Aber auch Infektion der 
Nasennebenhöhlen kann durch Höhenaufstieg hervorgerufen oder verschlim
mert werden. Unerträgliche Kopfschmerzen können entstehen, wenn bei ver
schlossenen Öffnungen der Luftinhalt auf die geschwollenen Schleimhäute der 
Nebenhöhlen seinen Druck ausübt. 

11. Erkrankung durch ungenüg~nden Sauersto:ff
partialdruck der eingeatmeten Imft. 

(Sauerstoffmangelkrankheit, Höhenkrankheit, Bergkrankheit.) 

Sauerstoffmangel des ganzen Organismus oder einzelner Organe kommt bei 
den verschiedensten krankhaften Geschehnissen vor. Als Sauerstoffmangel
krankheit im engeren Sinne sollen im folgenden die Zustände behandelt werden, 
die eintreten, wenn ein intakter Organismus unter Sauerstoffmangel kommt, 
weil die Einatmungsluft zu wenig Sauerstoff enthält. So wird eine Abgrenzung 
gegenüber besonderen Krankheitsbildern, z. B. CO-Vergiftung, Kreislauf
störungen, Anämien erreicht, bei denen zwar Sauerstoffmangel als krank
machende Ursache im Vordergrund steht, andere Veränderungen jp.doch mit
spielen. Das Gemeinsame dieser Zustände und die zentrale Stellung des Sauer
stoffmangels in der Pathologie darf darüber nicht vergessen werden. Die reine 
Sauerstoffmangelkrankheit ist besonders lehrreich als Grenzfall zwischen krank
haftem und physiologischem Geschehen. 

1. Physikalische und physiologische Grundlagen. 
Physikalische Vorbemerkungen und Vorkommen. Die Sauerstoffmangel

krankheit findet ihren Platz bei den Drucklufterkrankungen, weil Luftdruck
verminderung ihre weitans häufigste Ursache ist. Grnndsätzlich wird sie jedoch 
nicht physikalisch durch die Luftkräfte, sondern chemisch bedingt durch die 
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zu geringe Konzentration einer Substanz, die den Stoffwechsel unterhält und 
für das Leben unentbehrlich ist. 

Die chemische Wirksamkeit einer Substanz hängt ab von ihrer Konzentration. 
Die Konzentration (Gewichtsmenge in der Raumeinheit) von Gasen wird in 
Partialdruckwerten ausgedrückt. Der Partialdruck bezeichnet den Anteil eines 
Gases am Gesamtluftdruck. In Luft, die 20,8% Raumteile Sauerstoff enthält, 
ist z. B. der Sauerstoffpartialdruck p in Meereshöhe (760 mm Hg Barometer
stand) 

p = ;~ ·760 = 157,7 mm Hg. 

Reiner Sauerstoff hat unter gleichen Bedingungen einen Partialdruck von 
760mm Hg. 

Der Sauerstoffdruck der Einatmungsluft kann ungenügend werden sowohl 
durch Verdünnung mit einem indifferenten Gas als auch durch Herabsetzung 
des Druckes. Druckverminderung läßt sich bis zu einer bestimmten Grenze 
durch Erhöhung des Sauerstoffgehaltes wieder ausgleichen. 

Verdünnung mit indifferentem Gas kommt im praktischen Leben in Unter
seebooten, meist mit COz-Vergiftung zusammen, vor. Zur Prüfung auf Höhen
tauglichkeit mit dem SCHNEIDER-Test (7) wird die Verdünnung mit Stickstoff 
ärztlich verwendet. Dabei läßt man durch Rückatmung in einem Vorrats
behälter unter Entfernung der Kohlensäure die Atemluft immer mehr an Sauer
stoff verarmen, während der Stickstoffanteil vergleichsweise zunimmt. 

Als zweckmäßigste Prüfung auf Höhenfestigkeit hat sich die versuchsweise 
Einatmung von Luft-Stickstoffgemisch definierter Zusammensetzung erwiesen 
(35). Gasanalyse ist hierbei nicht erforderlich. Die Prüfung entspricht den 
wirklichen Verhältnissen .bei Zwischenfällen auf Höhenflügen mit Sauerstoff
atmung. Die Lehruntersuchung auf Höhenwirkung bei der deutschen Luftwaffe 
wird in gleicher Weise vorgenommen. 

Sauerstoffmangelerkrankung als Folge der Einatmung von Oz-armem Gas
gemisch findet sich ferner nicht selten bei Trägern von Rettungsgeräten, die 
nach dem Kreislaufverfahren arbeiten, z. B. Tauchretter und Bergwerksgeräten. 
Wenn hierbei der Sauerstoff zur Neige geht, die Kohlensäureabsorption jedoch 
intakt ist, reichert sich im Vorratsbeutel Stickstoff an. Akute Sauerstoffmangel
krankheit ist die Folge. 

Der zweite Fall, die Luftdruekverminderung, hat große praktische Bedeutung. 
Er ist in Luftfahrzeugen und im Hochgebirge gegeben. In Luftfahrzeugen ist 
die Atmung von Sauerstoff aus Atemgeräten bei Höhenflügen selbstverständlich. 
Die Verhältnisse bei Sauerstoffatmung müssen daher ebenso wie die Verhältnisse 
bei Luftatmung berücksichtigt werden. Die nebenstehende Abb. 1 zeigt die 
Dichte und Zusammensetzung der Alveolarluft in verschiedenen Höhen bei 
Luftatmung (links) und Sauerstoffatmung (rechts). Sättigung mit Wasserdampf 
bei 37 0 wurde vorausgesetzt. 

Man hat vielfach angenommen, daß zwischen dem Sauerstoffmangel bei 
Luftatmung und bei Sauerstoffatmung Unterschiede bestehen. Dies ist physi
kalisch unhaltbar, physiologisch unbewiesen. In den Höhen, die bei reiner 
Oz-Atmung zu 02-Mangel führen, treten dagegen Druckfallwirkungen (vgl. 
S. 966) auf. Sie haben mit Sauerstoffmangel nichts zu tun, können aber das 
Erscheinungsbild in größten Höhen beeinflussen. Wenn man ein gut definiertes 
Symptom des Sauerstoffmangels allein dem Vergleich zugrunde legt, z. B. die 
Atmungssteigerung, findet man keine Unterschiede des Verhaltens bei gleichem 
Sauerstoffmangel in verschiedenen Luftdruckhöhen (14). 
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Bei solchen Versuchen muß man die physikalischen Voraussetzungen über 
Druck, Temperatur und Wasserdampfspannung genau berücksichtigen, wie das 
von ANTHONY (1) durchgeführt worden ist. 

Der 02-Gehalt der Alveolarluft und damit die Grenze der erreichbaren Höhe 
wird wesentlich herabgesetzt durch das Vorhandensein von Wasserdampf und 
Kohlensäure in den Alveolen. Der Wasserdampf beansprucht einen Teil des 
gegebenen Luftdrucks. Die absolute Größe dieses Anteils ist in allen Höhen 
gleich. Sie beträgt 47 mm Hg, entsprechend dem Sättigungsdruck des Wassers 
bei Körpertemperatur (37,5°). 

Der Wasserdampfgehalt wirkt sich demnach in allen Höhen so aus, wie eine 
Herabsetzung des Luftdrucks um 47 mm Hg, durch die der Partialdruck aller 
übrigen Gase in gleichem Verhältnis vermindert wird. 

Anders die Kohlensäure. Sie entsteht im Stoffwechsel auf Kosten des Sauer
stoffs allein. Im Schaubild 1 wurde unter der Annahme eines respiratorischen 
Quotienten von 1,0 und einer alveolaren CO2-Spannung von 35 mm Hg der 
Gehalt der AIveolarluft an Kohlensäure dargestellt. 

Aus dem Schema ergibt sich 12000 mals Grenzhöhe für den Schutz vor 
Höhenkrankheit durch Sauerstoffatmung. Der Nullwert für Sauerstoff in der 
AIveolarluft würde in 15400 m bei Sauerstoffatmung, in 9000 m bei Luftatmung 
erreicht sein. 

Die Kohlensäurespannung der Alveolarluft ist vom Luftdruck nahezu unab
hängig. Kohlensäuremangel ist zwar eine regelmäßige uud für den Verlauf 
bedeutsame Folge der Sauerstoffmangelkrankheit, aber nicht eine ihrer physi
kalisch bedingten Ursachen, wie von Mosso (77) angenommen worden war. 

Aus Abb. 1 geht hervor, daß Einbruch atmosphärischer Luft in die Lungen 
eines Atemgeräteträgers in großer Höhe zum Absturz des Sauerstoffpartial
druckes auf unerträglich niedere Werte führen muß. Solche Ereignisse sind die 
häufigste und praktisch wichtigsty Ursache der akuten, schweren oder tödlichen 
Sauerstoffmangelkrankheit. Der Träger des Höhenatemgerätes ist vom Sauer
stoff nicht weniger abhängig als der Träger einer Kampfgasmaske von deren 
Schutz. Es kommt hinzu, daß für Flugzeugführer auch solche Bewußtseins
trübungen verhängnisvoll werden, die als Krankheitserscheinungen an sich 
harmlos und vorübergehend sind. Sie können zu Steuerlosigkeit und Absturz 
des Flugzeuges führen. 

In der Entstehungsursache gleich, in Verlauf und Wirkung verschieden ist 
die Bergkrankheit, die unter q.em lange dauernden mäßigen Sauerstoffmangel 
entsteht, wenn große Berghöhen erstiegen werden Diese Krankheit wird getrennt 
behandelt. Die physiologischen Grundlagen werden gemeinsam dargestellt. 

Physiologische Vorbemerkungen. Die Sauerstoffmangelkrankheit ist für die 
vorliegende Abhandlung aus ihrer Ursache definiert worden. Diese Ursache 
kann quantitativ durch Messung und Rechnung analysiert werden. Die Ergeb
nisse der Physiologie über den Transport des Sauerstoffs im Körper bilden 
hierfür die Grundlage. 

Sauerstoffmangel in der Alveolarluft und im arteriellen Blut an sich macht 
nicht krank. Das venöse Blut ist ja stets ungesättigt. Nur als Ursache für den 
Sauerstoffmangel im Innern der Gewebe wirkt die Untersättigung des Blutes 
schädigend. Das Maß der pathologischen Erscheinungen wird demnach nicht 
allein bestimmt durch die Sauerstoffspannung der eingeatmeten Luft, sondern 
im gleichen Maße durch die Spannungsverluste, die bei der Verfrachtung des 
Sauerstoffs bis zu den entferntesten Geweben erfolgen. Es ist das Verdienst 
jahrzehntelanger physiologischer Forschung, daß die unmittelbar physikalische 
Natur des Sauerstoff transportes im Körper heute feststeht. Die Theorie einer 
vitalen aktiven Sauerstoffsekretion ist hinfällig. Nirgends konnte ein Sauer-
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stoff transport nachgewiesen werden, deI nicht entlang einem Gefälle des Sauer
stoffpartialdruckes erfolgt. 

Der Partialdruck, auch als Spannung des Sauerstoffs bezeichnet, ist gegeben 
durch die Anzahl der Sauerstoffmoleküle in der Raumeinheit und durch das 
Medium, in dem sie verteilt sind, weil dieses ihre Bewegungsfreiheit bestimmt. 
So herrscht z. B. eine Sauerstoffspannung von 100 mm Hg in feuchter Luft 
bei 37 0 auf 3000 m Höhe bei einem Barometerstand von 526 mm Hg. Es befinden 
sich dann im Liter Luft 200 mg Sauerstoff. In wäßrigen Flüssigkeiten sind 
bei der gleichen 02-Spannung und Körpertemperatur etwa 4,5 mg im Liter gelöst. 
Dagegen enthält Blut von normalem Hämoglobingehalt bei 100 mm Hg Sauer
stoffspannung etwa 300 mg/Liter, großenteils in chemischer Bindung. So wech
selt auf dem Wege in den Körper hinein je nach dem Medium bei gleicher 
Spannung die Dichte des Sauerstoffs. Die Sauerstoffspannung zeigt eine Ab
nahme von Stufe zu Stufe. Für Richtung und Größe des physikalischen Trans
portes durch Diffusion ist allein das Gefälle der Sauerstoffspannung maßgebend. 
Sie wird daher der folgenden Betrachtung zugrunde gelegt. 

Wenn die eingeatmete Luft in die Lungenalveolen gelangt, sinkt ihre O2-

Spannung, weil Sauerstoff in das Blut der Lungencapillaren übertritt. Die 
Alveolarluft enthält weniger Sauerstoff als die Inspirationsluft. Der Spannungs
unterschied ist dem alveolaren Atemvolumen umgekehrt proportional. Er 
beträgt normal rund 50 mm Hg und kann durch Mehratmung bis auf 10 mm Hg 
und weniger vermindert werden. Von der Atemgröße hängt daher der Verlauf 
der Höhenkrankheit in weiten Grenzen ab. Vermehrung der Ventilation ist 
ein wichtiger Bestandteil der natürlichen Höhenanpassung (vgl. S. 978). Atem
lähmung andererseits führt zu schnellem Versagen. 

Auch der Übertritt des Sauerstoffs aus den Alveolen in das arterielle Blut 
erfolgt unter einem gewissen Spannungsverlust. Dieser ist abhängig von der 
Diffusionsgeschwindigkeit, von der Weglänge durch die Alveolarwand und von 
der Größe der capillaren Austauschfläche. Letztere verändert sich mit Dehnungs
zustand und Bewegung der Lungen. Auch der Spannungsabfall zwischen 
Alveolarluft und arteriellem Blut wird daher durch die Atmung beeinflußt. 
Große und tiefe Atmung macht ihn kleiner. Er kann nach Versuchen von 
KRAMER und SARRE (60) an narkotisierten Tieren von 30-10 mm Hg wechseln. 
Unter normalen Ruhebedingungen dürfte er beim Menschen rund 10 mm Hg 
betragen. 

Dem arteriellen Blut wird bei seinem Durchgang durch die Capillaren der 
Peripherie die Sauerstoffmenge entzogen, die der Gasstoffwechsel des durch
bluteten Gewebes verlangt. Das Blut verläßt auf der venösen Seite das Capillar
gebiet mit vermindertem Sauerstoffgehalt und verminderter Sauerstoffspannung. 
Die Menge Sauerstoff, welche einer bestimmten Blutmenge auf ihrem Weg durch 
das Gewebe entzogen wird, ist dem Minutenvolumen der Durchblutung umgekehrt 
proportional. Somit wird die Sauerstoffspannung im Capillarnetz der Organe 
durch den Kreislauf bestinImt. Erhöhte Blutumlaufgeschwindigkeit in einem 
Organ kann unvollständige Sättigung des arteriellen Blutes ausgleichen. Die 
Aufrechterhaltung des Blutumlaufes im Sauerstoffmangel ist lebenswichtig. 
Kreislaufstörungen führen zu schnellem Versagen, zu "Frühkollaps" (vgl. S. 993). 
Nicht minder wichtig ist die Verteilung des Blutumlaufs auf die verschiedenen, 
insbesondere auf die lebenswichtigen und gegen Sauerstoffmangel empfindlichen 
Organe. Während bei Leistung körperlicher Arbeit eine sehr günstige Blut
verteilung auf die einzelnen Organe zustande kommt, läßt sich im Sauerstoff
mangel eine derartige Reaktion nicht nachweisen [REIN (85), JENSEN, KRATZ 
und SCHOEDEL (57)]. Besonders fehlt ein Mechanismus, der dafür sorgt, daß das 
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Zentralnervensystem stärker mit Blut versorgt -w'ird. In Abb. 2 werden nach 
JENSEN, KRATZ und SCHOEDEL die Verhältnisse der Blutverteilung bei Arbeit 
einerseits und im Sauerstoffmangel andererseits gegenübergestellt. 

Die Sauerstoffbindungskurve des Blutes ist für die Sauerstoffversorgung 
entscheidend. Durch sie wird bestimmt, um wieviel der Partialdruck des Sauer
stoffs im Blute sinkt, während ihm eine durch Stoffwechsel und Umlaufgeschwin
digkeit gegebene Menge in Volumprozenten entzogen wird. Die Beziehung der 
Sauerstoffspannung zum Sauerstoffgehalt ist zwar im Plasma wie in wäßrigen 
Lösungen linear, nicht aber im Blut. Infolge seines Gehaltes an Hämoglobin 
kann das Blut bei gegebener Spannlmg ein Vielfaches der Sauerstoffmenge 

... .. _--" 

Abb. 2. Schema für die peripheren Kreislauf- Abb. 3. Schema für die peripheren Kreislaufnmstel· 
umstellungeu bei Leistung körperlicher Arbeit, lungen im akuten Sauerstoffmangel. Die ausgezoge-
Die ausgezogenen Linien entsprechen den Verhält- nen Linien entsprechenden Verhältnissen bei nor-
nissen im Ruhezustand, die gestrichelten denen maler Sauerstoffspannung, die gestrichelten denen 
bei Arbeitsleistung. Während der Arbeit sind die im akuten Sauerstoffmangel. Während auch hier wie 
tätigen Muskeln, aber auch Herz und Gehirn ver- bei Leistuug körperlicher Arbeit der verstärkte Blut-
stärkt durchblutet. Dagegen ist die Durchblutung bedarf der Peripherie eine Vergrößerung des Herz-
des Splanchnicusgebietes und der ruhenden Mus- minutenvolumens erfordert, fehlt eine ökonomische 
kulatur gedrosselt. Die Entleerung der Blut- Blutverteilung durch Einsparung an weniger wichtigen 
speicher (Milz, Leber, große Venenstämme) ermög- Stellen und Hinlenkung des Blutstromes an die be-
lieht die Steigerung des Herzminutenvolumens. sonders gefährdeten Gebiete (Zentralnervensystem). 

[Nach REIN (85) und JENSEN, KRATZ und SCHOEDEL (57).] 

aufnehmen, die im Plasma sich löst. Der Verlauf der "Sauerstoffbindungskurve" 
entspricht der biologischen Aufgabe des Hämoglobins in besonders augenfälliger 
Weise. Bei Atmung atmosphärischer Luft am Boden und bei normalen Atmungs
und Gasstoffwechselverhältnissen genügt die Sauerstoffspannung, um das 
Hämoglobin voll mit O2 zu sättigen. Weitere Erhöhung der Sauerstoffspannung 
führt nur noch zu einer geringen Vermehrung des Sauerstoffgehaltes. Wenn 
andererseits dem Blut beim Durchgang durch die peripheren Capillaren der 
Umsatzsauerstoff entzogen wird, fällt die Sauerstoffspannung nur wenig. Die 
Bindungskurve wird in diesem Bereich sehr steiL Trotz hoher Sauerstoffabgabe 
kommt das Blut noch mit beträchtlicher 02-Spannung auf der venösen Seite 
an, so daß auch vom venösen Ende der Capillaren her der Sauerstoff noch mit 
genügendem Druckgefälle ins Gewebe hineindiffundieren kann. 

Noch günstiger wird der Gasaustausch durch einen zusätzlichen Vorteil, 
den BOHR-Effekt (16). Die Sauerstoffbindungskurve des venösen Blutes ist 
von der des art.eriellen im Sinne einer Rechtsverlagerung verschieden, da sie 
unspezifisch von PH und außerdem spezifisch von der Kohlensäure (75, 50) 
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beeinflußt wird. Säure, und insbesondere die Kohlensäure, die beim Durchgang 
durch die Capillaren ins Blut übertritt, wirft gleichsam Sauerstoff aus dem 
Hämoglobin heraus, indem sie bei gleichem 02-Gehalt eine Partialdruckerhöhung 
bewirkt. Umgekehrt gibt in den Lungen das Blut einen großen Teil seiner 
Kohlensäure ab und erlangt dadurch wieder die erhöhte arterielle Bindungs
fähigkeit, um den alveolaren Sauerstoff aufzunehmen. Dieser Effekt läßt sich 
durch Einatmen von Kohlensäure selbstverständlich nicht nachahmen. Er ist 
nur dann vorhanden, wenn die Blutreaktion erst beim Durchgang durch das 
periphere Gewebe verändert wird. 

Die 02-Bindungskurve des Hämoglobins ist temperaturabhängig. Abkühlung 
des Blutes in den Lungen erhöht die Bindungsfähigkeit. Erwärmung im Gewebe 
treibt Sauerstoff aus. So können nicht nur PH-Unterschiede, sondern auch 
Temperaturdifferenzen im Sinne eines BOHR-Effektes den Gasaustausch unter
stützen [CLAMANN und HARTMANN (24)]. 

Die 02-Bindungskurve von Blut ist biologisch günstiger -als die von ver
dünnten Hämoglobinlösungen, welche eine aus dem Massenwirkungsgesetz 
folgende Hyperbel darstellt ohne die äußerst wichtige Einziehung nach rechts 
im unteren Teil. BARCROFT (4) führt gute Gründe dafür an, daß diese Eigenschaft 
auf selbständiger Aktionsfähigkeit der wirksamen Gruppen im Hb-Molekül beruht. 

Wenn die mittlere Sauerstoffspannung im Capillarnetz durch arteriellen 
Sauerstoffgehalt, Bluteigenschaften und Gewebsstoffwechsel definiert ist, kann 
dennoch die Sauerstoffversorgung des Gewebes verschieden sein je nach den 
Wegen, die im Gewebe durch Diffusion noch zurückgelegt werden müssen. In 
einem Gewebsstück von bestimmtem Rauminhalt werden diese Wege kurz 
sein, wenn das Capillarnetz engmaschig ist. Die Abstände der Capillaren sind 
dann klein, während die Austauschfläche groß ist. Das notwendige Spannungs
gefälle bzw. der Spannungsabfall auf der Strecke der Diffusion wechselt daher 
in weiten Grenzen mit der Capillarisierung. 

Der mittlere 02-Druck im Capillarnetz muß groß genug sein, um über die 
gegebenen Wegstrecken die vom Stoffwechsel geforderte 02-Menge an die 
entferntesten Stellen zu befördern. Anderenfalls tritt Sauerstoffmangel ein, 
zuerst in den Zellen, die am venösen Ende der Capillaren liegen. Das ist histolo
gisch am Lebergewebe gut zu sehen, wo degenerative Prozesse nach 02-Mangel 
in der Gegend der Zentralvenen beginnen (U. LUFT). Die Fähigkeit eines 
Gewebes, Sauerstoffmangel zu ertragen, wird also mitbestimmt durch die Mög
lichkeiten einer zusätzlichen Capillarisierung. Nach KROGH (62) ist diese im 
Muskel in hohem Maße vorhanden. Der Muskel kann damit die hohen Spitzen 
der Beanspruchung bei Arbeit ausgleichen. Das Gehirn mit seinem gleichmäßigen 
Stoffwechsel scheint solche. Einrichtungen nicht zu besitzen. 

Es scheint nicht erforderlich zu sein, daß der Sauerstoff in den Zellen mit 
nennenswertem Druck ankommt. Nach den Ergebnissen von WARBURG, die 
neuerdings von BAUMBERGER (8) bestätigt wurden, werden die sauerstoffver
brauchenden chemischen Vorgänge durch Atmungsferment so schnell katalysiert, 
daß die Konzentration des reagierenden Sauerstoffs nahe bei Null liegen kann. 
Angesichts dieser optimalen Verhältnisse erscheint es wenig aussichtsreich, durch 
Vermehrung der Fermente einen Sauerstoffmangelschutz anzustreben. 

Nachdem die Bedeutung der Transportfunktionen für die Höhenkrankheit 
dargestellt wurde, ist noch zuzufügen, daß je nach der Eigenart der Stoffwechsel
vorgänge verschiedene Gewebe in verschiedenem Maße gegen Sauerstoffmangel 
empfindlich sind. Bindegewebe und Stützgewebe z. B. ertragen kurzdauern
den Sauerstoffmangel ohne Schaden, weil sie wenig Ansprüche stellen. Muskel~ 
gewebe ist für kurze Zeit von der Sauerstoffzufuhr unabhängig, weil es nicht 
nur seine CapiIlarisierung verbessern, sondern auch anaerob arbeiten kann, 
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wobei der Energiebedarf durch Spaltung von Kohlehydrat und Phosphagenen 
gedeckt wird. Hoher Sauerstoffbedarf bei fehlender Möglichkeit, andere energie
liefernde Reaktionen einzusetzen, liegt bei den Ganglienzellen vor. Ersqheinungen 
von Seiten des Nervensystems überragen daher alle anderen Sauerstoffmangel
folgen an Bedeutung. Neuere Versuche machen es wahrscheinlich, daß auch die 
Empfindlichkeit des Zentralnervensystems gegen 02-Mangel unmittelbar durch 
Höhenanpassung kleiner: werden kann. Hierauf ist bei der Besprechung der 
Höhenanpassung, die den physiologischen Teil ergänzt, zurückzukommen. 

2. Höhenumstellu,ng und Höhenanpassung. 
Die Abhängigkeit der HöheDkrankheit von den physiologischen Funktionen 

ließ sich durch Berechnung erschließen. Die Wandelbarkeit dieser Funktionen 
im Sinne einer zweckmäßigen Anpassung des Organismus an das Leben unter 
Sauerstoffmangel ist eine experimentelle Tatsache. Bergsteiger haben sie be
wiesen, indem sie Höhen bezwangen, die zu erreichen für einen normalen 
Organismus physiologisch unmöglich ist. Je länger und allmählicher sie hierbei dem 
Sauerstoffmangel ausgesetzt waren, desto sicherer konnten sie seine Schwierig
keiten überwinden. HARTMANN (46) hat diese Vorgänge als Teilnehmer in der 
Spitzengruppe der deutschen Kantsch-Expedition erforscht und beschrieben. 
Die englischen Expeditionen zum Mt. Everest brachten wertvolle Ergebnisse. 
Die Ursachen der Anpassung sollen im folgenden einzeln betrachtet werden. 

Gesichert ist, daß bei längerem Höhenaufenthalt die Atmung zweckmäßig ver
ändert wird. Sauerstoffmangel im arteriellen Blut wirkt unmittelbar erregend auf 
die Chemorezeptoren an der Verzweigungsstelleder A. carotis communis [HEYMANS 
und BOUCKAERT (52), COMROE und SCHMIDT (27)]. Die Aktionsströme dieser Er
regung wurden von U. VON EULER, LILJESTRAND und ZOTTERMANN (36) regi
striert. Schon ein Absinken der 02-Sättigung von 100 auf 96% erregt die Chemo
rezeptoren. Dementsprechend findet man, wenn 02-Mangel akut einsetzt, auf 
3000 m Höhe bereits eine deutliche Atemvolumsteigerung. Bei längerem Aufent
halt, z. B. im Hochgebirge, wird schon früher, von 1500 m ab, das Atemvolumen 
vermehrt gefunden. Im akuten Versuch wird schließlich das Doppelte des 
Ruhewertes erreicht. Bergsteiger dagegen haben an der Grenze ihrer Leistungs
fähigkeit alveolare Gasspannungen gehabt, die auf ein 4fach vergrößertes Atem
volumen schließen lassen [SOMERVELL (96)]. Bis 6fach vergrößertes Ruhe
atemvolumen wurde gefunden, als nach 18 Tagen Aufenthalt in 3000 m Höhe ein 
Versuchsmann unter einen S~uerstoffmangel gesetzt wurde, der 8000 m Höhe 
entsprach (ll). Hieraus geht hervor, daß es sich um eine unmittelbare Erregung 
der Atmung durch die ungenügende Sättigung allein nicht handeln kann. Sauer
stoffmangel bringt auch überdauernde Veränderungeu· hervor· im Sinne einer 
erhöhten Bereitschaft, mit gesteigerter Atmung zu reagieren. Diese Verhältnisse 
legen die Vermutung nahe, daß es unter 02-Mangel zu Umstellungen kommt, 
die vielleicht chemischer Natur sind. Die ältere und geläufige Anschauung, 
daß es vorwiegend saure Stoffwechselprodukte sind, welche im Sauerstoffmangel 
die Atmung erregen, ist nicht mehr haltbar (12). Die Experimente ergeben im 
Frühstadium bei gesteigertem Atemvolumen eine relative Alkalose, dann zu
nehmende Verminderung der Basenbestände, Erhöhung des Milchsäurespiegels 
und erst in späten Stadien eine Verschiebung der Reaktion nach der sauren 
Seite [OPITZ und TILMANN (80), E. KOCH (64)]. Es handelt sich also zuerst 
um eine durch tTherventilation bedingte Alkalose, die schließlich durch Basen
ausscheidung und Säurebildung kompensiert, zuletzt überkompensiert wird. 
Der allgemeine Verfall am Schluß wird von Säurebildung begleitet. 

Im Blut tritt bei längerem Höhenaufenthalt eine Anpassung eiD, die für den 
Bergsteiger große Vorteile bringt. Die Menge des Blutfarbstoffes ist das beste 



Höhenumstellung und Höhenanpassung. 979 

und einfachste l\'Iaß für diese Anpassung, obgleich das Sauerstoffbindungs
vermögen des Blutes nicht allein vom Hämoglobingehalt abhängt. Höhen
anpassung des Blutes wird auf zweierlei Weise erreicht. Bei kurzdauerndem 
schwerem Sauerstoffmangel steigt der Farbstoffgehalt infolge Ausschüttung 
hämoglobinreichen Speicherblutes, besonders aus der Milz. Diesen Vorgang 
kann man als "Höhenumstellung" (HARTMANN) bezeichnen, da er ohne Ver
zögerung eintritt und wieder zurückgeht. Man erkennt diesen Vorgang auch an 
den Änderungen der zirkulierenden Blutmenge [DöRING (34)] und vor allem an 
den Veränderungen des Schlag- und Minutenvolumens, wie sie von RANKE (83) 
beschrieben worden sind. Bei langem Aufenthalt am Berg kommt es ferner 
zu einer Vermehrung der Hämoglobinkonzentration durch Wasserverlust und 
Bluteindickung. Darüber hinaus setzt aber eine Neubildung von Erythrocyten 
mit Vermehrung des Gesamthämoglobins ein, die durch sorgfältige hämato
logische Untersuchung immer wieder bestätigt worden ist. In der hochalpinen 
Forschungsstation auf dem Jungfraujoch wurde der Hämoglobinstoffwechsel 
eingehend untersucht. Es fand sich überstürzte Erythropoese, die zu' einem 
relativen Eisenmangel und Porphyrinüberschuß führen kann. Gleichzeitig kann 
die physiologische Hämolyse eingeschränkt werden, wodurch der Bilirubin
spiegel im Serum sinkt. Es ist erwiesen, daß diese Blutneubildung auch in der 
Unterdruckkammer bei längerem Aufenthalt stattfindet und daß sie bei Sauer
stoffatmung in der Unterdruckkammer ausbleibt. Damit ist ihre Entstehung 
durch Sauerstoffmangel sichergestellt. Eine unterstützende Funktion der 
Strahlungs- und sonstigen Klimaverhältnisse ist nicht von der Hand zu weisen, 
der Sauerstoffmangel als Ursache steht aber auch bei diesem Anpassungsvorgang 
im Vordergrund,. Über das Maß der Hämoglobinvermehrung gibt es wie bei 
der Atemvolumsteigerung keine allgemein gültigen Zahlen. Als Anhaltspunkt 
sei erwähnt, daß RICHARDs (90) in 4600 m Höhe 45 % Hämoglobinvermehrung 
gegenüber dem Tiefland feststellte. Es dauerte über 14 Tage, bis diese Größe 
erreicht war. CHRISTENSEN und FORBEs (23) fanden in den Andenbei ansässigen 
Arbeitern 30 Vol.- % Sauerstoffkapazität des Blutes (Mittelwert im Tiefland 
nach VAN SLYKE 20,9%). 

Die Frage, auf welchem Wege der Sauerstoffmangel zur Hämoglobinver
mehrung führt, ist noch offen. Eine Beobachtung von FÖRSTER (38) gibt einen 
Anhaltspunkt. Er fand, daß Serum von Kaninchen, die 1-2 Tage einer Luft
verdünnung entsprechend 5000 m ausgesetzt waren, bei anämischen Tieren die 
Blutregeneration beschleunigt. Die Hypothese von der Existenz eines "Hämo
poietins" im Blut hypoxiseher Tiere ist eine bemerkenswerte Parallele zum 
"Hyperpnein" von ZUNTZ und GEPPERT. Vieles spricht dafür, daß der Sauer
stoffmangel zum Ablauf besonderer biochemischer Vorgänge führt und daß 
durch die Produkte dieser Vorgänge, nicht durch den Sauerstoffmangel unmittel
bar, Anpassungen in Gang gesetzt werden. 

Umstellungen und Anpassungen des Blutkreislaufs sind gleichfalls festgestellt 
worden. Bei akutem Sauerstoffmangel nimmt das Minutenvolumen zu, in 
gleicher Weise wie die Atmung. Im Hochgebirge hat sich aber gezeigt, daß bei 
längerer Dauer des Höhenaufenthaltes das Ruhe-Minutenvolumen wieder zurück
geht. DIe Herzarbeit, die für die Höhenanpassung des Kreislaufes geleistet 
werden muß, ist groß. Der Erfolg ist nicht entsprechend, weil er nur das venöse 
Blut, nicht, wie die gesteigerte Atmung, auch das arterielle Blut sauerstoffreicher 
macht. Der BOHR-Effekt wird durch Kreislaufsteigerung abgeschwächt. Es 
erscheint daher sinnvoll, daß diese belastende und wenig wirksame Höhen
umsteIlung des Kreislaufs nach kurzem Auftreten wieder zurückgedrängt wird. 
Mit fortschreitender Atmungsanpassung wird sie entbehrlich. Soweit die Kreis
laufbeschleunigung durch Frequenzsteigerung der Herzaktion erzielt wird, hat 
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HARTMANN (42) in besonders schöner Weise gezeigt, daß der Höhenangepaßte 
in mittleren Höhen ihrer weniger bedarf als der Untrainierte. Darüber hinaus 
hat er aber unter schwierigsten Arbeitsbedingungen am Kangchendzönga fest
stellen können, daß in Höhen um 7000 m wieder eine Annäherung des Ver
haltens von Angepaßten und Nichtangepaßten stattfindet. Zwischen 8000 und 
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9000 m würde diese Annäherung eine voll
kommene sein. Hieraus konnte HARTThlANN 
voraussagen, daß dort die endgültige Grenze 
der Anpassungsmöglichkeiten zu suchen ist. 
Ein Blick auf das Molekülschema Abb. 1 läßt 
dies verständlich erscheinen. Nur das tiefe 
Absinken der alveolaren CO2-Spannung zu
gunsten des Sauerstoffs macht in diesen Höhen 
das Leben noch möglich. Ein kleines Minuten
volumen und ein langsamer Puls bei Körper
ruhe sind auch für den Trainingszustand nach 
harter Arbeit kennzeichnend. Wahrscheinlich 
ist dies günstig als Ausgangslage zur Bewälti
gung größerer Leistungen. 
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Abb. 4. Darstellung des Höhengewinns, 
der durch die verschiedenen Anpassungs
vorgänge erzielt wird.- Auf der Ordinate 
sind die Höhen abgetragen, in denen die 
auf der Abszisse gezeichnete mittlere 0,
Spannung im CapiIIarnetz erreicht wird. 
Für verschiedene Zustände der Anpassung 
ergeben sich hierbei die Linien 1-6. Senk
recht untereinander liegende Punkte der 
verschiedenen Linien sind Punkte gleichen 
physiologischen Zustands. Linie 1 gibt 
das Verhalten des Durchschnittsmenschen 
in der Unterdruckkammer wieder, Linie 2 
den Erfolg der Atmungsanpassung des 
Bergsteigers. Linie 3 die Wirkung einer 
Polycythämie, Linie 4 die gemeinsame
Wirkung von Polycythämie und Atmungs
anpassung beim Bergsteiger. Linie 5 be
schreibt das Verhalten eines Individuums 
ohne alle Atmungsanpassung, Linie 6 das 
Fehlen der Anpassung von Atmung und 
Kreislauf. Der Höhengewinn bzw. -verlust, 
der durch das Vorhandensein bzw. Fehlen 
der verschiedenen Anpassungsvorgänge be
wirkt wird, kann für jede beliebige Höhe 
aus der Abbildung entnommen werden. 

Nach BENZIN GER, Luftfahrtmedizin 2, 
167 (1938). 

In Abb. 4 ist dargestellt, welcher Höhen
gewinn sich aus den bekannten Vorgängen an 
Atmung, Blut und Kreislauf bei kurzer Höhen
wirkung und bei gründlicher Anpassung ergibt. 
Es zeigt sich, daß die Höhenfestigkeit der 
Bergsteiger hoch über derjenigen eines hypo
thetischen Individuums liegt, das ohne jede 
Abwehr dem 02-Mangel ausgeliefert wäre. In 
der Mitte zwischen bei den liegt das Verhalten 
des Normalmenschen im akuten Sauerstoff
mangel. Ihm stehen nur die schnell einsetzen
den Abwehrmaßnahmen zur Verfügung, für die 
HARTMANN den Ausdruck "Höhenumstellung" 
geprägt hat. 

Die gute Übereinstimmung von Theorie und 
Erfahrung ließ vermuten, daß mit den Vor
gängen in Atmung, Blut und Kreislauf die 
Anpassungsvorgänge im wesentlichen erfaßt 
werden. 

Es gibt jedoch Befunde, die darauf hin
weisen, daß ohne erkennbare Veränderungen 
an Atmung und Gesamtkreislauf die Wider
standsfähigkeit des Nervensystems sich än
dern kann. Ein Aufenthalt von 14 Tagen 
auf 2000 m Höhe verlängerte das Vermögen, 

bei einem bestimmten Grad von Sauerstoffmangel Schriftproben abzugeben, 
auf die doppelte Zeit, ohne daß in Atmung und Kreislauf ein geändertes Ver
halten zu beobachten war. Dies ist nur denkbar, wenn das Nervengewebe ent
weder besser mit O2 versorgt wurde oder wenn es gleiche Leistungen bei 
kleinerer Sauerstoffspannung bewältigen konnte. 

MAO FARLAND (74) fand, daß bei gleicher arterieller Sauerstoffsättigung 
höhenangepaßte Menschen in psychologischen Testversuchen viel bessere Lei
stungen zeigten als Unangepaßte. 



Zustände besonderer Gefährdtmg durch Sauerstoffmangel. 981 

3. Zustände besonderer Gefährdung durch SauerstoffmangeI. 

Aus den physiologischen Grundlagen folgt, daß Sauerstoffmangel besondere 
Gefahren bringt, wenn der Gesamtorganismus oder einzelne Gewebe schon 
vorher mit Sauerstoff ungenügend versorgt sind. 

Hier ist zunächst das Fetalleben zu erwähnen. Das CapilIarblut des Nabel
schnurkreislaufes steht nicht wie das Lungenblut des Neugeborenen mit sauer
stoffreicher Alveolarluft im Gasaustausch, sondern mit dem mütterlichen Blut 
in den CapilIaren der Placenta. Das Blut in den Capillaren der Placenta ist 
infolge der Sauerstoffabgabe an das Fetalblut niemals voll gesättigt. Der Fetus 
gleicht diese Schwierigkeit durch den besonders hohen Hämoglobingehalt seines 
Blutes aus. Darüber hinaus hat das fetale Hämoglobin besonders günstige, von 
denen des postfetalen Hämoglobins verschiedene Eigenschaften hinsichtlich der 
Sauerstoffbindung [BARCR01!'T (5)]. Diese Einrichtungen reichen jedoch nicht 
aus, wenn schon das arterielle Blut des mütterlichen Organismus ungenügend 
gesättigt ist. Höhenaufenthalt über 2000 m ist daher in der Schwangerschaft 
nicht angezeigt. MAc FARL..-\.ND und DILL (73) berichten von Abortus und 
Sterilität bei zugewanderten Frauen in den hohen Anden. 

Pneumonie verläuft unter Sauerstoffmangel im Höhenklima ungünstig. 
Bei allen Prozessen mit gestörtem Lungengaswechsel und wo immer eine Durch
strömung schlecht belüfteter Lungenpartien mit venösem Blut stattfindet, 
welches sich dem arteriellen Lungenblut beimischt, summiert sich Sauerstoff
mangel der Einatmungsluft mit den schädlichen Folgen der gestörten Lungen
funktion. Ferner ist zu berücksichtigen, daß die anoxische Steigerung der Atem
bewegungen unerwünscht sein kann. Sie wird allerdings erst oberhalb 2000 m 
bedeutend. 

Eine besonders ungünstige Kombination ist Höhenwirkung und Kohlenoxyd
vergiftung. Dies hat Anlaß gegeben, in Luftfahrzeugen CO sorgfältig von der 
Besatzung fernzuhalten (92). Dies gilt für das Abga.s von Flugzeugmotoren 
ebenso wie für die Leuchtgasfüllung von Ballonen. 

Bei Anämien kann man die hämopoetische Wirkung des Sauerstoffmangels 
erfolgreich einsetzen, man muß aber auch die schlechtere Sauerstoffversorgung 
bedenken. 

Dekompensierte Herzkranke dürfen keinem Sauerstoffmangel ausgesetzt 
werden. Ihr Kreislauf ist den vermehrten Anforderungen nicht gewachsen. 
Ihre Dyspnoe wird durch die anoxische 'Reizung der Chmorezeptoren verschlim
mert. 

Durch Kälte hervorgerufene Durchblutungs- und Ernährungsstörungen 
werden durch Sauerstoffmangel verschlimmert. Schwerste Erfrierungen wurden 
von SCHNEIDER an Segelfliegern beobachtet, die in großer Höhe ohne Sauer
stoffgerät mit dem Fallschirm abspringen mußten. Auch bei den Erfrierungen 
der Bergsteiger kann Sauerstoffmangel sicherlich ungünstig mit",irken. 

Muskelarbeit ist von großem Einfluß auf die Wirkungen des Sauerstoff
mangels. Man könnte zunächst annehmen, daß infolge des erhöhten Sauerstoff
bedarfs bei Arbeit die Alveolarluft höher ausgenutzt und damit an Sauerstoff 
ärmer würde. Das Gegenteil ist der Fall. Durch die Reizung der Chemorezeptoren 
wird nicht nur eine absolute, sondern auch eine relative Überventilation hervor
gerufen. Der Sauerstoffgehalt der Alveolarluft ist bei Arbeit unter 02-Mangel 
höher als in Ruhe [DOUGLAS, HALDANE, HENDERSON und SCHNEIDER (33), REN
DERSON (49), BENZINGER (12), CHRISTENSEN (22)]. Nicht schlechtere 02-Ver
sorgung der Zentren, sondern die Zunahme des Atemvolumens bis zu seinem 
Grenzwert [KNIPPING (58)J setzt der Arbeitsfähigkeit ein Ende [CHRISTENSEN 
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und FORBEs (23)]. Eine Begrenzung kurzdauernder Arbeitsleistung bei An
gepaßten im Hochgebirge scheint seitens des Kreislaufs nicht zu bestehen. Bei 
langdauernder Arbeit kam es jedoch zu Herzinsuffizienz infolge der über
großen Anforderungen an den Herzmuskel. Auch bei schwerem akutem Sauer
stoffmangel ist es nicht eine schlechtere Versorgung des arteriellen Blutes mit 
Sauerstoff, sondern die Anzapfung des Kreislaufs durch die Eröffnung weiter 
Muskelcapillargebiete [REIN (88)], die eine besondere Gefährdung mit sich 
bringt. . 

Im Zustand vollkompensierten Sauerstoffmangels, d. h. dann, wenn Höhe 
und Grad der Höhenanpassung übereinstimmen, hat auch schwere Muskelarbeit 
nur günstige, trainierende Wirkung, wie die Erfahrungen der Bergsteiger gezeigt 
haben. 

. Sehr ungünstig wirkt im Sauerstoffmangel eine gleichzeitige Blutverschiebung 
im Sinne des orthostatischen Kollapses [MATEEF und SCHWARZ (76)]. In stärkster 
Ausprägung führt aufrechte Körperlage im erhöhten Schwerefeld bei Beschleu
nigungen im Fluge, Kurven und Abfangen aus dem Sturzflug (vgl. S. 1000) zu 
Minderdurchblutung der Kopforgane. Sie kann bei bestehendem Sauerstoff
mangel die Höhenkrankheit entscheidend verschlimmern [v. DIRINGSHOFEN (30)]. 

4. Heilwirkungen des SauerstoHmangels. 

Das ungünstige Zusammenwirken von Sauerstoffmangel mit besonderen 
Zuständen, wie es oben beschrieben wurde, war aus den physiologischen Grund
lagen ohne weiteres zu erklären. Durchaus ungeklärt ist jedoch in den meisten 
Fällen der Zusammenhang zwischen dem Sauerstoffmangel und gewissen beob
achteten Heilwirkungen des Höhenklimas. Eine Ausnahme macht allein die 
Heilwirkung bei Anämien. Sie ist auf den blutbildenden Reiz des Sauerstoff
mangels im Knochenmark zurückzuführen (vgl. Höhenanpassung, S.979). Es 
sind vor allem die sekundären Anämien, die durch das Höhenklima gebessert 
werden. Tierexperimente zeigten, daß Blutverluste im Höhenklima schneller 
ersetzt werden. Auch bei hämolytischem Ikterus wurden Erfolge gesehen. 
KNüLL (59) fand bei der sekundären Anämie der Phthisiker gute Wirkung. 

Es ist ungeklärt, ob an den Heilwirkungen des Höhenklimas bei Lungen
tuberkulose der Sauerstoffmangel beteiligt ist. Wahrscheinlich stehen, insbeson
dere bei der chirurgischen Tuberkulose, Strahlenwirkungen im Vordergrund. 
Statistisches Material gibt STAEHELIN (103). Auf die Zusammenstellung des 
Schrifttums bei LüEWY und WITTKüWER (70) sei besonders verwiesen. Als 
weitere Anzeigen für Behandlung· im Höhenklima gelten Rekonvaleszenz, kon
stitutionelle Schwäche, allergische Krankheiten verschiedenster Art und Thyreo
toxikosen. Es ist nicht ausgeschlossen, daß die vegetativen Fmstellungen, 
welche die Anpassung an Sauerstoffmangel mit sich bringt, beteiligt sind an 
diesen Heilwirkungen. So lange diese Verhältnisse nicht näher physiologisch 
und physiologisch-chemisch erforscht sind, wird man sie unter der Rubrik der 
unspezifischen Reiibehandlung einordnen müssen. 

5. Bergkrankheit. 
a) Symptomatologie. 

Es ist aus manchen Gründen zweckmäßig, bei den Erkrankungen an Sauer
stoffmangel eine langsam und eine schnell verlaufende Form zu unterscheiden: 
Die Bergkrankheit der Ersteiger und Bewohner großer Höhen der Erde und die 
akute Höhenkrankheit der Flieger. Die Bergkrankheit soll zuerst besprochen 
werden. 
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Der klassische Boden der Bergkrankheit sind die südamerikanischen Anden, 
deren Verkehrslage und Bodenreichtum seit jeher zur Überschreitung großer 
Paßhöhen mit R;eit- und Tragtieren, später mit der Eisenbahn, Anlaß gegeben 
hat. Dorther stammt die erste 'überlieferte Beschreibung des Jesuitenpaters 
JOSE DE AcosTA (1590), der bereits in der Luftverdünnung die Ursache erkannte. 

In Europa lenkte der Alpinismus die Aufmerksamkeit der Physiologen auf 
diese Erscheinungen. 

In den Hochgebirgen Asiens schließlich haben sich Bergsteiger vieler Nationen 
im Wettstreit um die höchsten Gipfel der Erde den schwersten Bedingungen 
des Sauerstoffmangels ausgesetzt. 

Das Bild der Bergkrankheit entsteht am lebendigsten aus den Berichten 
großer Naturforscher, die es zuerst kennen lehrten, aus den Schilderungen der 
Physiologen, die es näher ergründeten und schließlich, überwunden durch richtiges 
Vorgehen und härteste Übung, in den Zeugnissen der Bergsteiger aus den 
Kämpfen um die Gipfel der Erde. 

Das früheste Symptom des Sauerstoffmangels ist für den Bergsteiger das 
Nachlassen der Leistung. Das Tempo des Steigens wird langsamer, er kann mit 
den Kameraden nicht Schritt halten und bleibt öfter stehen. Er empfindet die 
Steigerung der Pulszahl als Herzklopfen und leidet unter der vermehrten Lungen
ventilation als Atemnot. Das Stehenbleiben und Ausruhen verschafft ihm erst 
bei längerem Verweilen Erleichterung und wenn er weitersteigt, wird er in immer 
kürzeren Abständen von neuer Mattigkeit befallen. Er steht dann gerne vorn
übergebeugt, auf Skistöcke oder den Eispickel gestützt, atmet schwer und 
behauptet nicht weiterzukönnen. 

DE SAUSSURE (1786) schreibt von seiner ersten Besteigung des Mont Blanc, 
4800m: 

"Am Schluß mußte ich alle 15 Schritt ausruhen. Ich tat es meist stehend, auf meinen 
Stock gestützt, aber fast jedes dritte Mal mußte ich mich setzen. Dieses Ruhebedürfnis 
war unüberwindbar. Ich versuchte es zu meistern, aber meine Beine versagten den Dienst." 

Diese Mattigkeit steigert sich imm6r mehr, so daß schließlich nicht nur 
außerordentliche Arbeitsleistung, sondern auch die kleinste Anstrengung unmög
lich wird. 

"Die Beine haben Mühe, den Körper zu tragen, die Knie zittern und jeder Ruheplatz 
ist willkommen. Es ist eine Qual, bergauf zu gehen" (POEPPIG 1836, Cerro de Pasco 4350 m). 

"Die .Art der Ermüdung, die von der verdünnten Luft herrührt, ist unüberwindlich. 
Wenn sie den höchsten Grad erreicht hat, wilide einem selbst die eminenteste Gefahr nicht 
einen Schritt weiter tun lassen" (DE SAUSSURE). "Wahrhaftig, wenn mich die kostbarsten 
Reichtümer, wenn unsterblicher Ruhm mich einige hundert Schritte höher erwartet hätten, 
es wäre mir physisch und moralisch unmöglich gewesen, auch nur die Hand danach aus
zustrecken" (J. J. v. TSOHUDI 1864, 4300 m Höhe). 

Die Erschöpfung der Höhenkranken unterscheidet sich deutlich von einer 
gesunden Müdigkeit. CHARLES DARWIN berichtet (1835): 

"Die unüberwindbare Müdigkeit und Schlafsucht führt nicht zu erquickendem Schlaf. 
Die Kranken finden keine Ruhe. Gerade in der Nacht treten die stärksten Erstickungs
anfälle auf. Es ist ein wahres Martyrium." 

Der Physiologe ANGELO Mosso berichtet von solchen Nächten: 
"Die Unruhe und die Leiden der Erkrankten ließen uns während der Nacht wenig 

schlafen. Dabei wehte ein starker Wind, der die Wände erzittern machte und die Vorstellung 
einer Meerfahrt in uns erweckte. Im Traum durchlebte ich alle Schrecken eines wirklichen 
Schiffbruchs" (Capanna Regina Margherita, 4560 m). 

Neben der motorischen Schwäche und allgemeinen Mattigkeit ist die gestei
gerte Atmung das vorherrschende Frühsymptom. Sie ist am größten bei 
körperlicher Arbeit. Subjektiv wird sie mit der Müdigkeit und Erschöpfung 
in unmittelbarem Zusammenhang gebracht. Beim Unerfahrenen steigert sie 
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darum das Krankheitsgefühl und die Mutlosigkeit. Der Kundige und Trainierte 
begrüßt sie als das Zeichen guter Höhenanpassung. 

Schwankungen der Atmungsgröße gehen mit Wechsel des Befindens einher. 
Kennzeichnend sind plötzlich auftretende Verschlimmerungen des Zustandes in 
der Nacht. Man erwacht plötzlich mit Erstickungsgefühl, Beklemmung und 
Herzklopfen. Nach einigen tiefen Atemzügen erfolgt schnelle Besserung. Diese 
nächtlichen Anfälle stehen in engem Zusammenhang mit der periodischen 
Atmung der Schlafenden im Höhenklima. Gruppen von 3-5 Atemzügen 
wechseln mit langen Pausen, in denen der Sauerstoffgehalt der Alveolarluft tief 
absinkt. Im wachen Zustand kann man diese Atmungsform durch willkürliche 
Überbeatmung hervorrufen. Auch Muskelarbeit, die zu einer überkompensieren
den Mehratmung führt, kam1 periodische Atmung einleiten. 

"Im ganzen wurde diese Erscheinung immer seltener, je mehr wir uns akklimatisierten. 
Sonderbar genug trat sie bei Douglas, der seit Wochen davon frei gewesen war, am letzten 
Morgen unseres Höhenaufenthalts auf, nachdem er einige schwere Kisten verladen hatte" 
(DoUGLAs, HALDANE, HENDERSON, SCHNEIDER 1913). 

Durch Kohlensäureatmung läßt sich die Periodizität beseitigen. Auch unter 
Sauerstoffatmung verschwindet sie, nach anfänglicher Verlängerung der Pausen 
(33). 

Nächst der Atmung gehören Erscheinungen von Seiten des Kreislaufs zu 
den frühesten und auffallendsten Zeichen. Die Pulszahl ist erhöht, die Puls
qualität verändert. D'ÜRBIGNY, der 1827 nach La Paz (3720 m) reiste, berichtet: 

"Ich hatte Herzbeschwerden wie ein Seekranker. Ich atmete mit Mühe. Bei der 
geringsten Bewegung bekam ich heftige Palpitationen." 

Vor allem ist es das schnelle und hohe Ansteigen der Pulszahl bei verhältnis
mäßig kleinen Leistungen und das langsame Abklingen in der Ruhe, welches 
den Zustand der Bergkrankheit kennzeichnet. Schließlich bleibt auch der 
Ruhepuls über die Norm erhöht. Häufig ist starkes Druckgefühl auf der Brust, 
der Puls hämmert in den Schläfen. Durch Kreislaufstörungen werden sicher zum 
Teil die Ühnmachtsanfälle verursacht, die bei Höhenkranken häufig beobachtet 
worden sind. ALEXANDER VON HUMBoLD'I.' erlebte einen solchen auf dem 
Pinchincha-Vulkan (4206 m): "Ich bekam so heftige Magenschmerzen mit 
Schwindel, daß man mich bewußtlos am Boden liegend fand." Mosso beobachtete 
an einem sehr muskelkräftigen Soldaten nach Vornahme eines Arbeitsversuchs 
auf der Regina Margherita-Hütte einen Kollaps mit Bradykardie und Abnahme 
der Atmung. 

CHARLES DARWIN (1835) schreibt: 
"Bei schwerer Erkrankung traten öfter Ohnmachten ein. Ohne Fieber, aber mit dem 

Gefühl innerer Kälte, wobei Hände und Füße ,vie abgestorben sind, schlägt der Puls 108 bis 
120mal." 

Wenn an Stelle einer vorher bestehenden Cyanose Hautblässe eintritt und 
der Puls kleiner wird, ist die Beteiligung des Kreislaufs erwiesen. 

Cyanose ist ein kennzeichnendes Symptom ausgesprochener Bergkrankheit. 
Von Pikes Peak (4312 m) berichten DOUGLAs, HALDANE, HENDERSON und 
SCHNEIDER: 

"Bei uns allen waren die Lippen usw. mehr oder weniger blau geworden. Dieser Wechsel 
der Farbe war ganz auffallend." 

Mit zunehmender Anpassung geht aber die Cyanose zurück. Die bisher 
aufgezählten Hauptsymptome der motorischen Schwäche, der Atemnot und 
der Kreislaufstörungen lassen sich insgesamt als Insuffizienz gegenüber Arbeits
belastung zusammenfassen. Als solche leiten sie die Höhenkrankheit ein. Mit 
zunehmender Entwicklung des Krankheitsbildes treten aber auch bei Körper
ruhe andere Erscheinungen hinzu. Appetitlosigkeit, Schwindel, Kopfschmerzen, 
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Nausea, Erbrechen und Durchfälle. Besonders drastisch sind diese in der ersten 
Beschreibung der Bergkrankheit (AcosTA 1590) enthalten: 

"Ich bekam so schmerzhaftes Aufstoßen und Erbrechen, daß ich glaubte, hinstürzen und 
den Geist aufgeben zu müssen. Nachdem ich das Fleisch erbrochen hatte, danach Schleim 
und Galle, das eine gelb, das andere grün, brach ich Blut aus. Andere stiegen ab und waren 
erschöpft von Erbrechen und Stuhldrang. Es wurde mir erzählt, daß schon Leute das 
Leben verloren hatten bei solchen Zuständen." 

Störungen der Wärmeregulation treten hinzu. Höhenkranke frieren sehr 
unter Bedingungen, die sonst als erträglich gelten. Sowohl Senkung als auch 
Anstieg der Kerntemperatur wird beobachtet. 

Besonders aus den Anden wird von fast allen Beobachtern berichtet, daß 
Blutungen aus den verschiedensten Schleimhäuten häufig sind. Blutaustritte 
an den Bindehäuten, und aus dem Zahnfleisch, blutiger Auswurf, blutige Stühle 
und sanguinolentes Erbrechen ,,,"urden beschrieben. POEPPIG gibt an, daß 
manche sich während der Dauer der "Puna" nicht zu rasieren wagen. Es ist 
ungewiß, ob nicht andere Faktoren als Sauerstoffmangel bei diesen Störungen 
mit im Spiele sind. Nasenbluten ist auch in geringen Höhen ein häufiges Sym
ptom, das manchmal Erleichterung verschafft. 

Neben den vegetativen Störungen sind die Alterationen des Sensoriums und 
der Psyche besonders interessant. 

TSCHUDI hat sie besonders empfunden: 
"Die ersten Symptome der Puna (mareo de la Puna = Seekrankheit der Hochebene) 

zeigen sich gewöhnlich in 12600 Fuß Höhe und bestehen in Schwindel, Ohrensausen und 
Sehstörungen, zu denen sich heftige Kopfschmerzen und Nausea gesellen." 

;,Der Gesichts-, Gehör- und Tastsinn war verändert, vor meinen Augen schwamm eine 
dichte grauschwarze, manchmal rötliche Wolke. Mir drehte sich alles im Kopf, die Sinne 
verließen mich und ich lag zitternd am Boden." 

Unter den psychischen Veränderungen sind Unlust und depressive Ver
stimmung am häufigsten. Es kann aber auch Wegfall von Hemmungen, Kritik
losigkeit und zornmütige Verstimmung eintreten. 

"Die Unfähigkeit zu geistiger Anstrengung, das Gefühl, kostbare Zeit zu verlieren, 
drückt so auf die Stimmung, daß ein starker Mann sich wie ein Kind aufführen kann" 
(POEPPIG 1836). 

"Ich sah einen Mann, der sich auf die Erde warf und aufschrie vor Wut über die Leiden, 
die ihm die Überschreitung von Pariacaca verursacht hatte" (ACOST4. 1590). 

"Gefährlicher sind die Affektionen des Gehirns. Sie zeigen sich in Ubelkeit, Ohnmachts
anfällen, in einem sonderbaren, der Trunkenheit ähnlichen Zustand und sogar in Tobsucht" 
(POEPPIG 1835). 

"Die meisten Symptome des Alkoholismus habe ich auf meinen Reisen in großen Höhen 
wiedergefunden. Wie die Menschen sich erbrechen, sich streiten, sorglos und tollkühn, 
schwatzhaft oder mürrisch wurden. Ich habe einen der diszipliniertesten Menschen am 
Rande einer Gletscherspalte zu großer Verwirrung des Führers schreien und mit den Armen 
herumfuchteln sehen. Ich habe erlebt, wie der treueste Gefährte übelgelaunt und bis zu 
einem Grade ausfallend wurde, daß ich internationale Komplikationen befürchtete" (BAR
CROFT). 

Vorherrschend ist jedoch die depressive Reaktion und die Unlust. PAUL 
BERT findet in den hunderten von Beschreibungen der Ersteigung hoher Gipfel 
Monotonie, Mangel am ernsten Interesse, das Fehlen höherer Bestrebungen. 
Die Berichte aus geringeren Höhen seien unendlich viel interessanter, reicher an 
Einzelheiten und intelligenten Feststellungen. Körperliche Anstrengungen und 
kulinarische Bemerkungen nehmen darin einen viel kleineren Raum ein. 

Die Müdigkeit und Apathie kann sich bis zu Schlafsucht und Bevroßtlosig
keit steigern. Durch Gemütsbewegungen kann der Zustand sehr beeinflußt 
werden. Interessant ist in dieser Hinsicht eine Aufzeichnung von DARWJN aus 
4:367 m Höhe: 

"Das einzige, was ich spürte, war ein leichter Druck im Kopf und auf der Brust, ungefähr 
so, wie wenn man :in warmes Zimmer verläßt und sich der Gletscherluft aussetzt. Es war 
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aber viel Einbildung dabei. Denn als ich an der höchsten Stelle einige fossile Muscheln 
fand, vergaß ich in meiner Freude die ganze "Puna ". Die Bewohner empfahlen alle Zwiebeln 
als Gegenmittel. Ich selbst habe nie etwas gefunden, was besser hilft als Versteinerungen." 

Im Vorhergehenden wurde eine Schilderung der Bergkrankheit versucht, 
wie sie intelligente Beobachter erleben, wenn sie ohne Vorbereitung in große 
Höhen aufsteigen und mit ihr Bekanntschaft machen müssen. Es ist kein größerer 
Gegensatz denkbar als der zwischen diesen Beschreibungen und den kargen 
Worten, welche die Ersteiger der größten Höhen für sie gefunden haben. Während 
andere auf Eisenbahnen, auf dem Rücken des Maultiers oder zumindest auf 
gebahnten oder leichten Wegen vorrückten oder von sicheren Talstationen so 
schnell als möglich einen Gipfel und dann wieder die Hütte zu erreichen ver
suchten, haben sie unermüdlich ihren Weg zur Höhe in härtester Arbeit auf 
gefährlichem Gelände verfolgt. Ein zu schneller Höhengewinn war schon wegen 
der Geländeschwierigkeit unmöglich, er war aber auch ausgeschlossen wegen 
der anstrengenden Muskelarbeit, die stets an der Grenze der jeweiligen Anpassung 
verrichtet werden mußte. So stieg bei ihnen die Leistung in Harmonie mit der 
Forderung jedes Tages. Es erscheint ausgeschlossen, daß im Lauf von 6 Wochen 
bei stufenweiser passiver Beförderung auf große Höhen eine bis zu 8000 m 
reichende Anpassung entsteht. Die harte Muskelarbeit muß daran wesentlichen 
Anteil haben. Eis- und Felswände wurden bezwungen, schwere Lasten über sie 
hinaufgezogen. Für die Träger mußten große Stufen hergestellt, für die Nacht 
Eishöhlen vorbereitet werden. Schwindelnde Grate wurden überschritten. Über 
Steilhänge mit tiefem Pulverschnee mußte man sich unter unsäglicher Mühe 
hinaufarbeiten. Dennoch findet man auf 150 Seiten des Kantschtagebuches 
von HANs HARTMANN über die Bergkrankheit nichts als die folgenden Zeilen: 

9. September: Schon nach 13/4 Stunden stehen wir in Höhe des alten Lagers X vom 
Jahre 1929 (7000 m); wir sind gesaust. Wir schnaufen aber alle sehr leicht; unser Puls 
zählt nach der Rennerei kaum über 100. 

12. September: ... wir haben auch nicht mehr für unbegrenzte Zeit Kraft und Energie, 
denn in einer Höhe von über 7000 n1 zehrt man von dem, was man hat. Etwa 14 Tage 
lebe ich jetzt schon über 6000 m hoch; meine Fettpolster habe ich längst verbraucht, meine 
Muskeln sind weitgehend geschwunden, wenn ich an meine früheren dicken Oberschenkel 
denke - aber die Leistungsfähigkeit ist noch vorhanden, ja eher erhöht - aber wie lange 
noch? . 

15. September: Sonst merkt man ja nicht allzuviel von den 7200 m; das bischen mehr 
Schnaufen hier oben hat man bald zu beachten verlernt. Schön ist der Morgen. 
.. 16. September (7600 m): Ob ich morgen wieder gut schnaufen kann und mich von der 
Uberanstrengung erholt habe? Wie es wohl oben weitergeht? Und der Karlo Wien schläft 
ruhig neben mir ... 

17. September: ... jetzt spurte ich direkt hinauf, ohne wesentlich zu schnaufen ... 
Das Aneroid zeigt 7940 m, 100 m je Stunde haben wir trotz der schweren Spurarbeit und 
der großen Horizontalentfernung zurückgelegt. Wir stehen auf dem Sporngipfel ... 

Die Höhenanpassung, die hier offenbar wird, ist eine der großartigsten 
biologischen Erscheinungen. Ihre Teilvorgänge, soweit sie bis heute bekannt 
sind, zusammenzustellen, ist auf S. 978ff. versucht worden. Vom völligen Ver
stehen dieser Vorgänge ist man aber noch weit entfernt. 

Es sollen hier nicht die zahlreichen Erörterungen wieder aufgenommen 
werden, ob an gewissen Örtlichkeiten die Bergkrankheit besonders begünstigt 
wird und ob neben dem Sauerstoffmangel andere Ursachen an ihrer Entstehung 
maßgeblich beteiligt sind. .Alle Beobachtungen, aus denen solche Schlüsse 
gezogen wurden, erklären sich zwanglos daraus, daß zwischen der Höhe und 
ihrer physiologischen Wirkung als beherrschende Gegebenheit die Höhen
festigkeit des betroffenen Menschen steht. Sie hängt von seiner ursprünglichen 
Widerstandskraft wie vom Grad seiner Gewöhnung ab. Steile Anstiege, An
sprüche an die Wärmeregulation in beiden Richtungen können bei mehreren 
Teilne~mern gleichzeitig die Höhenkrankheit in Erscheinung treten lassen, 
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indem sie das mühsam erhaltene Gleichgewicht der Sauerstoffversorgung stören. 
Auch psychische Einflüsse, Gefahren oder eintönige, mühselige Strecken, können 
dazu beitragen. Es ist heute keine Diskussion darüber nötig, daß Sauerstoff
mangel die Ursache der Bergkrankheit ist. Ihre Symptome stehen in eindeutiger 
Beziehung zu dem, was man über die physiologischen Folgen des Sauerstoff
mangels weiß. 

Wenn man von denjenigen Zeichen absieht, die als Anpassungserscheinungen 
aufzufassen sind, handelt es sich in erster Linie um Störungen im Zentralnerven
system, das am wenigsten imstande ist unt!3r Sauerstoffmangel zu leben und 
zu arbeiten. Motorische Schwäche, sensorische Alterationen, Müdigkeit, Apathie, 
Schlafsucht, Reizbarkeit, Hemmungslosigkeit und manische Verstimmung werden 
hierdurch erklärt. Äquivalente Erscheinungen entstehen bei akutem Sauerstoff
mangel ohne Anlaufzeit und ohne Nachwirkung. Man kann sie daher als unmit
telbare Folgen des 02-Mangels ansehen. Anders bei gewissen vegetativen Er
scheinungen. Übelkeit, Erbrechen und Durchfall gehören nicht zum Bild der 
akuten Höhenkrankheit. Es ist wohl berechtigt, für ihre Entstehung die Ver
mittlung besonderer Vorgänge als notwendig anzusehen. Hierbei ist an die 
Verschiebung des Säure-Basengleichgewichtes nach der alkalischen Seite infolge 
der Uberventilation zu denken. Es muß aber auch die Wirkung von Produkten 
des anoxydativen Stoffwechsels oder spezielle Organschädigung (Leber) in Be
tracht gezogen werden. 

Die Cyanose kann man weder den Ausfalls- noch den Abwehrerscheinungen 
zurechnen. Sie ist als farbiger Indikator der arteriellen Sauerstoffspannung 
lediglich eine chemische Tatsache. Diejenigen Anpassungsvorgänge, die den 
arteriellen 02-Gehalt verbessern, Mehratmung und verbesserter Gasaustausch 
in den Alveolen, lassen die Cyanose zurückgehen. 

Die periodische Atmung ist das Zeichen einer unvollkommenen Atmungs. 
regulation, des Eingriffs nämlich von Sauerstoffmangel in die Steuerung. Sie 
setzt voraus, daß gleichzeitig die Kohlensäure als Regulator der Atmung 
wenigstens teilweise außer Funktion gesetzt ist. Dies kann durch Abnahme der 
Kohlensäurespannung geschehen, wie sie nach Muskelarbeit, nach willkürlicher 
Mehratmung oder nach Uberventilation infolge des Sauerstoffmangels an sich 
eintritt, oder durch geringe Empfindlichkeit z. B. in Schlaf oder Narkose. 

Gleichviel, ob man in den bei Sauerstoffmangel vom Carotissinus aus
gehenden Impulsen einen Reiz für die Atmung (12) oder nur eine Wirkung 
auf die Empfindlichkeit für Kohll'lnsäure sehen will, jedenfalls können beide 
Faktoren--die Atmung steigern und steuern. Optimal justiert ist aber das 
System nur für die Kohlensäure. Sauerstoffmangel steuert unruhig, wie ein 
Flugzeugführer, der auf jede Kursabweichung zu spät und zu heftig oder nach
haltig mit dem Ruder antwortet. 

Während der Arbeitsdyspnoe der Höhenkranken findet man die Kohlensäure
spannung der Alveo1<trluft vermindert, die Sauerstoffspannung erhöht (40, 12, 
22). Es müssen demnach andere Faktoren als die Blutgase diese Dyspnoe hervor
rufen. ZUNTZ und GEPPERT haben die Entstehung von Hyperpneinen angenom
men. KRoGn und Mitarbeiter nehmen corticale Reize als Ursache an. KRAMER 
hat im Tierversuch Zusammenhänge mit dem Verhalten des Blutdrucks feststellen 
können. 

b) Verlauf, Prognose, Behandlung der Bergkrankheit. 

Der Sauerstoffmangel im Gewebe wirkt um so schädlicher, je länger er 
dauert. Andererseits ist Dauer erforderlich,. um wirksame Anpassung hervor
zurufen, welche die Gewebe vor Sauerstoffmangel schützt. Verlauf und Prognose 
der Höhenkrankheit sind darum günstig, wenn das Mißverhältnis zwischen 
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Höhe und Anpassungszustand gering war. Dies ist im allgemeinen unter 3000 m 
der Fall. Nur vereinzelt tritt Bergkrankheit schon bei 1800 m auf [HENDERsoN 
(49)]. Die Erscheinungen werden unter 3000 m Höhe meist schnell und sicher 
durch Anpassung im Lauf eines Tages überwunden. In 4000--4500 m sind 
mehrere Tage erforderlich, um die schweren Erscheinungen zu überwinden. 
Volles Wohlbefinden wird aber erst nach viel längerer Zeit erreicht. POEPPIG 
hält für Anpassung an den Aufenthalt in Cerro de Pasco (4370 m) ein Jahr für 
erforderlich. 

MAc FARLAND sieht die Grenze der Möglichkeit einer vollständigen Höhen
anpassung in 5300 m. Bergarbeiter, die in 5500 m arbeiten,. fühlten sich nur 
wohl, wenn ihre Wohnstätten etwas tiefer, bei 5340 m, lagen. Bei höherer 
Ansiedlung hatten sie chronische Beschwerden. Für kurze Zeit sind von Berg
steigern Höhen über 8000 m erreicht worden. Die hierzu nötige Anpassung 
erreicht nach etwa 6 Wochen ihren höchsten Grad. Danach geht sie infolge 
der Erschöpfung wieder zurück. HARTMANN hat überzeugend nachgewiesen, 
daß zwischen 8000 und 9000 m auch für kurzen Aufenthalt die Grenze des 
Erreichbaren liegt. 

Der Arzt, der seinen Patienten Leistungsfähigkeit und Wohlbefinden erhalten 
will, wird den Rat erteilen, ein Mißverhältnis z·wischen Höhe und Anpassung 
nicht eintreten zu lassen. Wenn die Beschwerden groß sind und nicht nach einem 
Tage zurückgehen, ist es ratsam, zunächst tiefer zu gehen und später wieder 
anzusteigen. Bei ungewöhnlich früh und stark einsetzenden Beschwerden oder 
wenn keine Besserung eintreten will, ist sorgfältig darauf zu achten, ob eine 
begünstigende Erkrankung vorliegt. Auf die Kontraindikation der Gravidität 
sei nochmals besonders hingewiesen. 

Aus den Anden, wo große Höhen schnell und ohne Anstrengung erreicht 
wurden, sind Todesfälle vielfach berichtet worden. Sicherlich handelt es sich 
hierbei meist um Menschen mit gleichzeitig bestehenden anderen Erkrankungen. 
Der Sauerstoffmangel kann aber dabei eine ausschlaggebende Rolle spielen. 
Es ist nicht unwahrscheinlich, daß er in Höhen über 4000 m gelegentlich tödlich 
wirkt bei Menschen, die man nicht als Kranke, sondern nur als konstitutionell 
Schwache bezeichnen kann. 

Die beste Behandlung ist die Wiederherstellung normaler Verhältnisse. Ist 
sie nicht durchführbar, so ist bei stärkeren Erscheinungen volle Körperruhe 
günstig. Bettruhe sorgt für gleichmäßige Wärme. Manchmal geben jedoch die 
Kranken an, daß sie sich bei :Bewegung wohler fühlen. Dies hängt zweifellos 
mit der Produktion von Kohlensäure durch die Arbeit zusammen. Periodisches 
Atmen wird durch Arbeit beseitigt. Auch Gabe saurer Salze, z. B. sauren 
Phosphats in Form von Recresal-Tabletten mildert diejenigen Beschwerden, 
die auf der Alkalose infolge der Überventilation beruhen. Langsame Steigerung 
der Höhe unter harter Muskelarbeit führt am sichersten die Anpassung herbei. 

Sauerstoff schafft sofort Erleichterung. Es wird aber meist nicht möglich 
sein, ihn in genügender Menge bereitzuhalten. Für den arbeitenden Bergsteiger 
sind allzugroße Mengen erforderlich, weil er infolge der geringen Pufferung seines 
Blutes mit Bicarbonat auch unter Sauerstoff ein größeres Arbeitsatemvolumen 
besitzt als der Nichtangepaßte. Die Stoffwechselkohlensäure verschiebt bei ihm 
das H-Ionengleichgewicht in stärkerem Maße [HENDERSON (49)]. 

6. Die Höhenkrankheit der Flieger, Symptomatologie. 

Während in früheren Jahren unter den Erkrankungen an Sauerstoffmangel 
die Bergkrankheit den ersten Platz einnahm, hat mit der Entwicklung der Luft-. 
fahrt die Höhenkrankheit der Flieger die größte praktische Bedeutung erlangt. 
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Schon im Weltkrieg 1914/18 trat dies in Erscheinung. Die Möglichkeit, durch 
technischen Vorsprung neue Operationsräume, nämlich höhere Zonen der Luft, 
zu erschließen und zu beherrschen, trieb zu beiderseitigen Anstrengungen um 
größere Gipfelhöhen. Sauerstoffatmung spielte, von KOSCHEL (66) bei den 
deutschen Luftschiffen eingeführt, schon im Weltkrieg eine bedeutende Rolle. 

Bei der Höhenkrankheit der Flieger sind zwei Arten des Vorkommens zu 
unterscheiden: 1. die subakute Form bei Aufstiegen ohne Sauerstoffatmung 
und 2. die akute Form bei Störungen der Sauerstoffzufuhr auf Flügen mit Atem
gerät. Hinzu kommt ferner die Erkrankung in Höhen über 12000 m, wo auch 
bei einwandfreier Atmung reinen Sauerstoffes der 02-Partialdruck nicht mehr 
ausreicht (vgL Abb. 1). 

Höhenflüge ohne Sauerstoffgerät werden heute kaum mehr ausgeführt, weil 
die Erfahrungen damit zu ungünstig waren. Die wichtigste Ursache der Höhen
krankheit sind daher Störungen der Sauerstoffatmung ; diese wiederum sind 
meistens durch Bedienungsfehler der Besatzung verursacht. 

Das früheste subjektive und objektive Symptom der akuten und subakuten 
Höhenkrankheit ist die Zunahme der Atmung. Manchmal erfolgt sie mehr als 
Zunahme der Frequenz. Häufiger sind aber tiefe Atemzüge mit langen Pausen 
bis zu periodischer Form. Bei Körperruhe beginnt die Atmungssteigerung etwa 
in 3000 m Höhe, bei Höhenangepaßten nach Gebirgsaufenthalt schon in geringerer 
Höhe (2000 m). Bei Verlust des Sauerstoffschutzes in 8000 m Höhe setzt die 
Mehratmung nach einer halben bis einer :Minute ein. In späten Stadien geht die 
Atmungserregung in Atemlähmung über. Es ist prognostisch sehr wichtig, wie 
bald dies erfolgt. Vorzeitige Atemlähmung verschlechtert akut die Sauerstoff
versorgung und führt dadurch zu einem verhängnisvollen Kreisprozeß. Einzelne 
Individuen neigen zu vorzeitiger Atemlähmung bei 02-MangeL 

Objektiv charakteristisch ist die etwas später als die AtmungssteigerunK 
(5000 m bzw. in 8000 m nach 2 :Minuten) einsetzende Cyanose. Sie ist besonders 
deutlich an Fingernägeln, Lippen und Ohren. Verwechslung mit der Blaufärbung, 
die durch Gefäßwirkungen der Kälte hervorgerufen wird, ist leicht möglich. 
Subjektiv wird die Cyanose nur bei guter Aufmerksamkeit an den Händen oder 
im Spiegel am Gesicht bemerkt. 

Pulsbeschleunigung setzt fast gleichzeitig mit der vermehrten Atmung ein. 
Von manchen wird sie als Herzklopfen subjektiv empfunden. Die Pulsqualität 
ist oft, nicht immer, in Richtung einer Blutdrucksteigerung mit vergrößerter 
Amplitude verändert. So stieg z. B. an-30 Versuchspersonen bei Atmung eines 
N2-02-Gemisches, das 8000 m Höhe entspricht, der systolische Blutdruck um 
0-30 mm Hg. Ein Absinken des Blutdruckes bei ungetrübtem Bewußtsein 
findet man nur in Fällen mit pathologischer Reaktionsweise, gelegentlich auch 
dann, wenn vor der Höhenkrankheit der Druck emotionell gesteigert war. Die 
physiologische Forschung hat die Gründe des Verhaltens von Puls und Blut
druck großenteils klären können. 

EB. KOCH (64) hat nachgewiesen, daß mit zunehmendem Sauerstoffmangel 
die Reizerfolge der Pressoreceptoren geringer werden. Da die Pressoreceptoren 
die Blutdruckhöhe durch Senkung nivellieren, müßte hieraus im ganzen eine 
erhebliche Blutdrucksteigerung sich ergeben. Diese wird aber durch zentrale 
Wirkungen des 02-Mangels abgeschwächt. Wenn die Pressoreceptoren vorher 
entfernt sind, wird Sauerstoffmangel mit Blutdrucksenkung beantwortet. Auch 
die Pulsfrequenz wird von den Pressoreceptoren beeinflußt und zwar im Sinne 
einer Senkung bei Sauerstoffmangel [E. KOCH (64)]. Die Pulssteigerung ist ein 
Reizerfolg chemoreceptorischer Nerven (65). Sie geht in auffallender Weise 
parallel mit der Steigerung der Atmung durch die Chemoreceptoren. Bei 
schwerstem Sauerstoffmangel, bei abnorm reagierenden Menschen schon früher 
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(vgl. S.993 "Frühkollaps"), kommt es zu einer Reizung des N. vagus und 
hierdurch zum Absinken von Pulszahl und Blutdruck. In diesem Zustand wird 
die Hautfarbe des Kranken leichenblaß. Kalter Schweiß bricht aus. Das Be
wußtsein schwindet, wenn es vorher noch vorhanden war, schnell. 

über das Verhalten des Herzens hat man durch Röntgenkymographie und 
Elektrokardiographie Aufschluß erhalten. WELTZ, KOTTENHOFF und GAUL (108) 
fanden an Kaninchen bei langsamem Aufstieg in der Unterdruckkammer Um
stellung des Herzens, gekennzeichnet durch große Randpulsationen bei mäßiger 
Schlagfrequenz und fehlender Dilatation. Bei zu schnellem Aufstieg trat Dila
tation, Verkleinerung der Herzrandpulsation und Tachykardie, manchmal auch 
steiler Abfall der Frequenz (Vagusreiz) ein. WeIm man also den Tieren zur 
Umstellung Zeit läßt, kompensieren sie den Sauerstoffmangel durch erhöhtes 
Schlagvolumen. Wenn nicht, so wird das Herz durch Dilatation insuffizient. 
Hierbei war die V. cava inf. stets gut gefüllt, das venöse Blutangebot also voll 
ausreichend. Der Kreislauf versagte von seinem Motor, dem Herzen aus. Über 
das röntgenkymographische Bild bei Frühkollaps an Menschen im Unterdruck 
berichtet HEDDÄus (47), daß schon vor dem Auftreten der Vaguspulse der Herz
schatten kleiner wurde. Nachher kam es zu einer Vergrößerung. Wie dies mit 
den Ergebnissen von WELTZ an Tieren in Einklang zu bringen ist, wobei ein 
primäres Herzversagen bei guter Füllung der V. cava gefunden wurde, steht 
noch nicht fest. 

Das Ekg ist während der akuten Höhenkrankheit charakteristisch verändert. 
Regelmäßig wird eine Abflachung der T-Zacke gefunden. DIETRICH (31) hat 
Beweise dafür gebracht, daß diese Veränderung Ausdruck ist für ein Mißver
hältnis zwischen Zufuhr und Verbrauch von Sauerstoff im Herzmuskel. Diese 
Auffassung erhält eine weitere Stütze dadurch, daß bei Menschen, die in 8000 m 
Nennhöhe bei Einatmung von Luftstickstoffgemisch einen Frühkollaps be
kommen, das Kammer-Ekg trotz fortbestehenden Sauerstoffmangels wieder 
normal wird, wenn die Pulsfrequenz absinkt. Es wird hierfür die Erklärung 
gegeben, daß durch Vagusreiz das Herz eine Schonung erfährt, die es ihm er
möglicht, nunmehr mit dem verfügbarem Sauerstoff auszukommen, wobei das 
Zeichen ungenügender Sauerstoffversorgung in Ekg verschwindet. Bei herz
gesunden Menschen treten andere Veränderungen des Kammerkomplexes im 
Sauerstoffmangel nicht auf, wenn dieser mit dem Eintreten der Bewußtlosigkeit 
unterbrochen wird. An bestimmten Versuchsmännern konnte aber RÜHL (95) 
schon in 6500 m Nennhöhe und bei Arbeitsleistung schon in 5000 m Höhe die 
Depression der ST-Zacke beschreiben. 

WENDT (109) sieht in der ST-Depression den Ausdruck eines in Funktion 
befindlichen anoxydativen Herzstoffwechsels, der zwar bis jetzt nicht unmittel
bar beobachtet wurde, aber aus klinischen und pharmakologischen Befunden 
erschlossen wird. Die ST-Depression wäre demnach eine mittelbare Folge des 
Sauerstoffmangels. Noch stärkere Veränderungen wurden bei schwerstem Sauer
stoffmangel gefunden. An Versuchstieren, die bis zum Tode unter Sauerstoff
mangel gelassen werden, sieht man in Weiterentwicklung der Veränderungen 
am Kammerkomplex ein spitzes T und ein gehobenes ST-Stück, die monopha
sische Deformierung nach SCHÜTZ (101) entsprechend dem Infarkttyp des Ekg. 
Auf die sonstigen mannigfaltigen Veränderungen, die am Ekg im Tierversuch 
gefunden wurden, kann hier nicht näher eingegangen werden. Sie sind von 
OPITZ (80) ausführlich beschrieben worden. 

Über das Verhalten von Nervensystem und Sinnesorganen unter Sauerstoff
mangel hat STRUGHOLD (105) zusammenfassend berichtet. 

Die Motorik zeigt sowohl Reiz- wie Ausfallserscheinungen. Eine gewisse 
Übererregbarkeit findet sich schon früh, bei langsamen Kammeraufstiegen 
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zwischen 4000 und 5000 m. Darauf folgt meist ein Stadium herabgesetzter 
Motorik. Im Schreibversuch ist oft deutlich zu erkennen und auch subjektiv 
rekonstruierbar, daß die verlangte Zahl richtig gedacht und der Schreibakt 
gewollt war. Trotzdem versagt die Hand den Dienst. Dies muß man wohl 
auf Ausfallserscheinungen in der psychomotorischen Region beziehen. Hem
mungen der Handschrift und Adiadochokinese zeigen Verwandtschaft mit post
encephalitischen Störungen. Sie sprechen für besondere Beteiligung des Zwischen
hirns. Dasselbe gilt für athetoseähnliche Bewegungen und Spasmen. 

Im Spätstadium der Höhenkrankheit sind Krämpfe häufig. Sie beginnen 
meist mit Zuckungen der Mundmuskulatur . Auch Trismus kann vorkommen. 
Vom Gesicht gehen die Zuckungen auf die Extremitäten und den Rumpf über. 
Sowohl tonische als klonische Krämpfe wurden beobachtet. Auch im Stadium 
tiefer Bewußtlosigkeit kann es zu schweren motorischen Erregungszuständen 
kommen. Ein Funker zerschlug im Flugzeug hierbei Peilrahmen und Bord
geräte. Streckkrampf eines Beines, das vom Seitensteuer nicht mehr zu ent
fernen war, verursachte eine Flugzeugkatastrophe. 

Genauere Analyse des Sensoriums ergab Schwellenerhöhung des Drucksinns 
der Haut [HARTMANN (43)]. Gleichgewichtsstörungen, die auf den Vestibular
apparat hinweisen, Änderungen der Helligkeitswerte und Farbempfindungen. 
Kennzeichnend ist die Herabsetzung der oberen Hörgrenze [HARTMANN (44)]. 
Über Ausfälle am Geschmackssinn in großer Höhe berichtet HINGSTON (53). Es 
gibt Menschen, für welche die Höhenkrankheit mit Reizerscheinungen in Form 
einer eigenartigen Geruchsempfindung verbunden ist. 

Von zusammengesetzten Funktionen ist das Verhalten der Reflexe zu er
wähnen. Der Kniesehnenreflex ist am besten untersucht [STRUGHOLD (104)]. 
Er wird zuerst schwächer, dann stärker auslösbar unter der Wirkung des 
Sauerstoffmangels. Es ist nicht bekannt, wieweit hieran die Pyramidenbahn, 
extrapyramidale Vorgänge und motorische V orderhornzellen beteiligt sind. 

Die Handschrift, durch v. SCHROETTER (100) und KOSCHEL (66) als Test 
eingeführt, bietet charakteristische, aber vielseitige und vieldeutige Symptome. 
Ein Beispiel wird in Abb. 5 gezeigt. Das Schreiben der Zahlen von 1000 rück
wärts, wie es von LOTTIG (71) angegeben wurde, ist eine Standardmethode der 
Höhenfestigkeitsprüfung geworden. Bei unvermitteltem Aussetzen der Sauer
stoffatmung auf 8000 m Höhe oder Nennhöhe ist meist nach 3 Minuten eine 
leserliche Schriftprobe nicht mehr zu erhalten. Höhenangepaßte schreiben oft 
die doppelte Zeit. Wenn nach voller Entwicklung des Krankheitsbildes Sauer
stoff gegeben wird, nimmt der Höhenkranke das Schreiben eifrig wieder auf. 
Über die bestehende Lücke ist er sich meist nicht klar. Auch bei Unterbrechung 
von gewissen Tätigkeiten im Flugzeug durch Höhenkrankheit werden diese nach 
Sauerstoffgabe fortgesetzt, selbst wenn sie inzwischen sinnlos geworden sind. 
Das gleiche gilt von der willkürlichen Mehratmung, die oft bei Sauerstoffmangel
versuchen eingeleitet wird. Die retrograde Amnesie ist kennzeichnend. Auch 
Ärzte, die den Zustand aus langer Erfahrung kennen, täuschen sich fast regel
mäßig über das Vorhandensein einer Bewußtseinslücke. 

Schon vor dem Beginn der Bewußtseinstrübung gehen die Leistungen stark 
zurück. Subjektiv wird meist nur ein dumpfes Druckgefühl im Kopfe emfpunden. 
Veränderte Klangwahrnehmungen (Flieger hören das Motorengeräusch ver
ändert), Verdunkelung des Gesichtsfeldes, Parästhesien können hinzukommen. 
Nausea ist nur bei Frühkollaps vorhanden. Wirklich unangenehme Empfin
dungen treten normalerweise nicht auf. Die Diskrepanz zwischen der subjek
tiven Wahrnehmung und der Schwere des objektiven Krankheitsbildes ist sehr 
groß. Es ist daher notwendig, die Flieger immer wieder über die Gefahren der 
Höhe zu belehren und sie in Versuchen gegenseitig mit dem subjektiven und 
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Abb. 5. Handschrift bei Einatmung von Luft· Stickstoff· 
gemisch entsprechend 8000 m Höhe. LOTTIGscher Zahlen· 
schreibtest bei einem höhenfesten Versnchsmann 6 Wochen 
nach einem Höhenskikurs. Der Sauerstoffmangel wurde 
8 Minuten lang ertragen. Bei der Zahl 1000 Beginn der Ge· 
mischatmnng. Bei 948 erster Fehler. Gleichzeitig Auflösung 
der Zahlenordnung. Bei 923 Papierwechsel. Danach vorüber· 
gehende Aufrichtung der Zeilen, stärkere Schriftveränderungen 
Umschaltung bei 900 auf Frischluft. Paradoxe Sauerstoff· 
reaktion am Gekritzel des Wortes "alles" zu erkennen. Man· 
gelnde Krankheitseinsicht und zornmütige Verstimmung. 
"Ich höre doch noch alles! Purer Unsinn, dieses Umschalten." 
Versuchsmänner mit normaler Höhenfestigkeit versagen viel 
früher, meist nach 4 Minuten. Die senkrechten Striche sind 
Zeitmarken des Versuchsleiters im Abstand von 20 Sekunden. 

objektiven Bild der Sauerstoff
mangelkrankheit vertraut zu 
machen. Dem psychologisch ge
schulten Beobachter gelingt hier
bei auch die Analyse verborgener 
Charakterzüge, da unter Sauer
stoffmangel angelernte und an
genommene Haltung abfallen 
kann, wodurch wesentliche Züge 
stärker hervortreten [LoTTIG 
(71)]. Man darf allerdings nicht 
übersehen, daß die Situation 
bei der ärztlichen Prüfung wenig 
gemeinsam hat mit dem Dienst 
des Fliegers und des Soldaten. 

Der zeitliche Verlauf der 
Höhenkrankheit nach Unterbre
chung der Sauerstoffatmung in 
großen Höhen ist wegen seiner 
Bedeutung für die Belehrung der 
Besatzungen und für die Flieger
auslese besonders genau unter
suchtworden (104, 35, 105). Eine 

zweckmäßige Namengebung 
wurde von STRUGHOLD (105) ein
geführt. Nach dieser unterschei
det man als erste Phase nach der 
Unterbrechung die Indifferenz
phase, die mit der "Reaktions
schwelle" abschließt. Die erste 
Phase ist erscheinungslos. Die 
Reaktionsschwelle leitet über in 
die "Phase der vollständigen 
Kompensation", die durch deut
liche Abwehrerscheinungen, vor 
allem durch die gesteigerte At
mung, gekennzeichnet wird, wäh
rend die Leistungsfähigkeit noch 
nicht vermindert ist. Dies er
folgt jedoch mit Überschreiten 
der" Störungsschwelle" , die in die 
"Phase der unvollständigen Kom. 
pensation" überleitet. Die "kri
tische Schwelle" bildet die Grenze 
gegen die nun folgende, ,kritische 
Phase", in der die Kranken zu 
keiner Leistung mehr fähig, be
wußtlos und schwer gefährdet 
sind, bis die "letale Schwelle" 
die Schädigung irreversibel zum 
Tode führen läßt. 

Abb. 6 (nach STRUGHOLD) zeigt für die verschiedenen Höhen die zeit
liche Lage der "kritischen Schwelle" und der Störungsschwelle und die als 
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"Zeitreserve" bezeichnete Spanne von der Unterbrechung der Sauerstoffatmung 
bis zur "Störungsschwelle" . 

Wenn Flugzeugführer durch Bedienungsfehler oder Versager am Atemgerät 
höhenkrank werden, wirken sich die psychischen Erscheinungen besonders 
unheilvoll aus. Die Beobachtung der Instrumente wird ungenau. Die Steuer
bewegungen kommen zu spät und nicht in richtiger Stärke. Dadurch wird die 
Steuerung unruhig. Kurs und Höhe werden nicht mehr gehalten. Schließlich 
kommt es durch passives Hinsinken auf die Steuersäule oder ein Seitenruder
pedal oder auch infolge von Krämpfen zu ungewollten Impulsen, die schnell 
eine katastrophale Fluglage herbeiführen können. Das Flugzeug kann dann im 
überzogenen Zustand abstürzen 
oder auch in steilem Gleitflug 
zu hohe Geschwindigkeiten er
reichen. Trudeln, Spiralstürze 
mit hohen Drehbeschleunigun
gen können dann das Ende her
beiführen. Manchmal haben 
Flugzeugführer beim Wiederauf
wachen in halb benommenem Zu
stand durch verzweifelte Steuer
bewegungen Bruch der Trag
flächen oder des Leitwerkes 
herbeigeführt. So erfolgt die 
Katastrophe, ohne daß es zum 
eigentlichen Höhentod kommt. 
Anders bei den übrigen Mitglie
dern der Besatzung. Funker und 
Schützen sind in großen Höhen 
durch Zwischenfälle der Sauer
stoffatmung im Flugzeug ge
storben. Andere bekamen Deli
rien, die auch nach der Lan
dung oft viele Stunden lang 

Hin. 

Abb. 6. Höhenwirkung nach Unterbrechung der Sauerstoff· 
atmung in dem Höhenbereich von 7000--11 000 m (nach Unter· 
druckkammerversuchen an Personen von durchschnittlicher 
Höhenfestigkeit). [Nach H. LUFT, E. OPITZ u. H. STRUGHOLD 

aus Luftfahrtmedizin 0, 72 (1940).) 

anhielten [HORNBERGER (54)]. Solche Zwischenfälle werden oft dadurch bemerkt, 
daß der Erkrankte apathisch wird, wirres Zeug redet oder perseveriert. Oft 
erfolgt aber der Schwund des Bewußtseins ohne alle Vorboten. Man hat in 
einigen Fällen feststellen können, daß zwischen der letzten ordnungsgemäßen 
Sprachverständigung und dem Höhentod in Höhen um 8000 m die Zeit nur nach 
Minuten zählte. 

Vorzeitige Kreislaufstörung oder Atemlähmung bedeutet besondere Gefahr. 

7. Der SauerstoHmangelkollaps. 

Gesonderte Besprechung verlangt eine Reaktionsform mit besonderer Be
deutung für die Fliegerauslese. Ein Teil der Männer, die vor ihrer Übernahme 
in die Luftwaffe auf Sauerstoffmangelfestigkeit geprüft werden, erleidet schon in 
vergleichsweise geringer Nennhöhe (5000-6000 m) oder nach unverhältnismäßig 
kurzem Aufenthalt (2-3 Minuten) in 8000 m Nennhöhe einen "Kollaps" (Früh
kollaps, fainting Type der Amerikaner, Tipo ipostenico der italienischen Autoren). 
Außer der Vorzeitigkeit des Versagens ist kennzeichnend, daß es bei vollem 
Bewußtsein plötzlich erfolgt, und von starker Hautblässe an Stelle der vorher 
vorhandenen Cyanose begleitet wird. Die Betroffenen kommen nach Sauerstoff· 
zufuhr langsamer als normale Höhenkranke wieder zum Bewußtsein. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/I. 63 
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Wenn bei Reihenuntersuchungen bis 20 % solcher Reaktionsformen gefunden 
wurden, haben sicher Kollapse aus psychischer Ursache, Klimawirkungen 
(feuchte Hitze, Ekelstoffe) und orthostatische Kreislaufstörungen Anteil gehabt. 
Aber auch wenn sie ausgeschlossen werden, bleiben je nach den Untersuchungs
bedingungen 1-3 % solcher Reaktionsformen übrig. 

Die Deutung ist, wie die klinische Auffassung vom Kollaps überhaupt, noch 
nicht einheitlich. Von den meisten wird eine Verlagerung großer Blutmengen 
in das Gefäßgebiet der Bauchorgane angenommen, die durch zentrale vasom
torisehe Fehlsteuerung infolge der cerebralen Anoxie zustande kommen soll. 
HENDERSON (49) sieht dagegen die Ursache im Versagen des animalen Nerven
systems, im Nachlassen des Muskeltonus und im Verschwinden großer Blut
mengen in den Capillaren der Muskeln, wodurch der venöse Rückfluß zum Herzen 
vermindert wird. Bei Versuchen mit stufenweisem Aufstieg in der Unter
druckkammer wird häufig eine Kreislaufstörung mit Pulsbeschleunigung beob
achtet [ANTHONY (2)]. Bei Versuchen mit plötzlich eintretendem Sauerstoff
mangel [DÖRING, HORNBERGER und BENZINGER (35)] ist der Kollaps, der für 
einige sonst gesunde Menschen kennzeichnend und bei ihnen reproduzierbar 
ist, immer mit starker, meist plötzlich einsetzender Bradykardie verbunden. 
Hierbei verschwindet die pathologische Veränderung des Kammerelektrogramms. 

Tiere, die schwerem Sauerstoffmangel ausgesetzt werden, durchlaufen eine 
Phase der "Vagusreizung" [E. KOCH (64), BARCROFT (6), BORGARD (17), OPITZ 
und TILMANN (80)]. Der Kollaps bei plötzlich eintretendem Sauerstoffmangel 
kann als vorzeitiges Eintreten dieses späten physiologischen Stadiums an
gesehen werden. Es ist nicht experimentell entschieden, ob der Vagusreiz 
autochthon im Zentralnervensystem als Folge der Anoxie entsteht (E. KOCH), 
oder ob es sich hier um einen in beiden Richtungen vom N. vagus geleiteten 
Reflex zur Schonung des Herzens handelt, wie er von J ARISCH und RICHTER (56) 
als JARISCH-BEZOLD-Effekt bei Mistelvergiftung beschrieben und von DIETRICH 
und ScmMERT (31) beim Coronarinfarkt gefunden worden ist. Ein solcher Re
flex müßte bei allgemeinem Sauerstoffmangel verhängnisvoll werden, weil hier 
die Kreislaufbeschränkung für das Zentralnervensystem nicht tragbar ist. Für 
das Herz selbst sind die Folgen eines solchen Reflexes günstig. GOLLWITZER
MEIER (41) fand, daß Vaguserregung und Kreislaufentlastungsreflex zwar die 
Kranzgefäßdurchblutung drosseln, den Herzgaswechsel aber noch stärker 
dämpfen, wodurch die Sauerstoffversorgung des Herzmuskels verbessert wird. 
Die schlagartige Besserung des Ekg beim Sauerstoffmangelkollaps ist dafür ein 
schöner Beweis. 

Die Prognose des Kollapses ist bei sofortiger Sauerstoffbehandlung günstig. 
Die nicht sofort behandelten Fälle stellen wahrscheinlich ein größeres Kon
tingent der plötzlichen Bewußtseinstrübungen im Flugzeug. Der Kollaps macht 
daher untauglich zum Höhenflieger. Bei jungen Männern ist er häufiger als 
bei älteren. Beziehungen zur Bereitschaft für orthostatisches Kreislaufversagen 
scheinen vorhanden zu sein. 

8. Die Höhenkrankheit der Flieger, Vorbeugung und Behandlung. 
Sauerstoffmangelkrankheit in Luftfahrzeugen vermeidet man, indem man 

für genügenden Sauerstoffpartialdruck sorgt. Dies geschieht durch Atmung 
von Sauerstoff aus Atemgeräten oder durch Herstellung von Überdruck in den 
Kabinen. Beide Male handelt es sich um technische Probleme. Ärztliche Mit
arbeit ist notwendig, wenn dafür Sorge zu tragen ist, daß diese Schutzeinrich
tungen nicht durchbrochen werden. Der Arzt muß die hierzu notwendigen 
Vorkehrungen kennen. Das Atemgerät kann versagen, wenn die Nachlieferung 
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von Sauerstoff aus dem mitgenommenen Vorrat gestört wird oder wenn durch 
ein Leck Nebenluft in das Atemgerät oder den Atemschlauch oder in seine Ver
bindung mit dem Gesicht, die Maske, einbricht. Die Überdruckkammer von 
Stratosphärenflugzeugen kann versagen, indem sie undicht wird. Für diese 
Fälle müssen geeignete Rettungsmaßnahmen vorgesehen werden. 

Für Flieger, die in großen Höhen eingesetzt werden, bietet natürliche Höhen
anpassung Vorteil gegen Zwischenfälle, die bei der Benutzung von Atemgeräten 
vorkommen können. 

In der Behandlung der akuten Höhenkrankheit steht die Wiederherstellung 
eines ausreichenden Sauerstoff teildruckes obenan. Dies muß durch Druck
erhöhung (Tiefergehen im schnellen Gleitflug) und durch Sauerstoffittmung 
gleichzeitig erstrebt werden. Der Sauerstoff soll möglichst unvermischt mit 
Luft zu den Atmungsorganen kommen, dem Träger des Gerätes daher entgegen
blasen, nicht von ihm angesaugt werden. Nur wenn Atembewegungen vor
handen sind, gelangt der Sauerstoff auch wirklich in die Lungen hinein. Bei 
Atemlähmung muß künstliche Atmung oder Anregung mittels Kohlensäure 
eingesetzt werden. 

Sauerstoffatmung nach Sauerstoffmangel führt mitunter zu Verwirrungs
zuständen, auch zu Übelkeit und Erbrechen [SCHWARZ "und MALIKIOSIS (102)]. 
In Tierversuchen wurde bei Sauerstoffatmung nach 02-Mangel scharfe Durch
blutungsdrosselung der A. carotis interna gefunden (13). Die Störungen sind 
vorübergehend und ohne schädliche Folgen, geben also keine Gegenanzeige zur 
Behandlung der Höhenkrankheit mit Sauerstoff. Bei Einsitzerflugzeugen können 
diese Zustände jedoch gefährlich werden, wenn der Führer bis in größere Höhe 
ohne 02 aufsteigt und dann Sauerstoff nimmt. Hiervor muß auch aus diesem 
Grunde gewarnt werden. 

Man hat in Vorbeugung und Behandlung der Höhenkrankheit auch Mittel ver· 
sucht, die nicht durch Sauerstoffdruckerhöhung in der Einatmungsluft wirken, 
sondern durch Minderung der Spannungsverluste beim Transport zu den Zellen 
oder durch Beeinflussung der sauerstoffverbrauchenden Stoffwechselvorgänge. 
Unter den versuchten Mitteln nimmt wegen ihrer vielseitigen Wirkung die 
Kohlensäure eine ganz besondere Stellung ein. Kohlensäure wurde zunächst in 
die Therapie der Höhenkrankheit eingeführt, weil man glaubte, daß bei Luftdruck
minderung auch der Druck der Kohlensäure in den Lungen abnehmen müsse und 
d;:tß hierdurch zu einem wesentlichen Teil die Erkrankung zustande komme 
(Akapnietheorie von A. Mosso). Dies ist unrichtig, weil die Kohlensäurespannung 
der Lungenluft durch Stoffwechsel und Atemvolumen eindeutig definiert ist. 
Eine bestimmte Gewichtsmenge Kohlensäure, wie sie der Stoffwechsel in der 
Zeiteinheit liefert, ergibt einen bestimmten Partialdruck, wenn sie einem be
stimmten Atemvolumen in der Zeiteinheit zur Ausatmung beigemischt wird. 
Zur Akapnie führt nicht die Druckverminderung, sondern die Mehratmung, die 
ihrerseits durch den Sauerstoffmangel, nicht durch den niedrigen Luftdruck her
vorgerufen wird. Akapnie ist eine Folge der Höhenkrankheit, nicht ihre Ursache. 

Es hat sich indessen gezeigt, daß gerade das gleichzeitige Auftreten von 
~auerstoffmangel und Akapnie besonders verhängnisvoll ist, und daß ein gewisser 
Uberschuß an Kohlensäure die Sauerstoffversorgung des Organismus unter 
Mangelbedingungen erleichtert. Dies dürfte damit zusammenhängen, daß viele 
Regulationen, die bei Sauerstoffmangel Vorteile bringen, normalerweise bei 
Muskelarbeit in Kraft treten, und nachweislich nicht unmittelbar vom Sauer
stoffmangel, sondern mittelbar durch die CO2-Anhäufung ausgelöst werden. 
Dies gilt zu einem großen Teil von der Atmung. Ein CO2-Zusatz zur einge
atmeten Luft, der die CO2-Spannung in den Alveolen nur um 1-3 mm erhöht, 

63* 
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führt zu einer starken Mehratmung, die einen Sauerstoffspannungsgewinn von 
20 mm herbeüühren kann. Der Erfolg beruht auf schneller Entfernung des 
Stickstoffes aus den Alveo~en. Wenn wenig oder kein Stickstoff vorhanden ist, 
also bei Atmung reinen Sauerstoffes oder hochprozentiger Os-Gemische, bringt 
eos keinen 0s-Spannungsgewinn in der Alveolarluft. Die prophylaktische eOS" 

Anwendung bei Luftatmung ist der Anwendung von Sauerstoff weit unterlegen. 
Sie erfordert die gleichen hinderlichen Vorrichtungen (Atemmaske) und kommt 
darum als Ersatz für Sauerstoffatmung überhaupt nicht in Frage. 

Die Wirkung eingeatmeter Kohlensäure auf die Os-Bindungskurve des arte
riellen und venösen Blutes bringt k~ine Vorteile (65). Dagegen wirkt eos auf die 
Blutverteilung günstig, weil sie die Gehirndurchblutung vermehrt, die Durch
blutung von Haut und ruhenden Muskeln 'einschränkt [ll. und D. SCHNEIDER (98)~ 
:ferner (13)]. Darüber hinauskann e02 unmi~telb~r. in den Stoffwechsel der 
Gewebe sauerstoffsparend ~ingreüen. Dies wurde auf verschiedenen Wegen 
nachgewiesen. REIN (87) fand, daß kleine Zugaben von eOIl den Gesamtruhe. 
verbrauch an Sauerstoff beim Menschen herabsetzen .. lIARTMANN und BEN
ZINGER (45) fanden Stoffwechselsteigerungen um 70% als Folge von Kohlen
säuremangel nach willkürlicher Überventilation. ' 

REIN (87) fand, daß Sauerstoffmangel eines Haut-Muskelgebietes bei Über
schuß von Kohlensäure von einer viel geringeren reaktiven Hyperämie gefolgt 
ist als bei normaler oder erniedrigter Kohlensäurespannung. Sicher ist der tat
sächliche' Os-Bedarf des Muskelgewebes bei Kohlensäureüberschuß kleiner; 
vielleicht ist auch die eapillarisierung des Gewebes verbessert. Diese Wirkungen 
der Kohlensäure haben nicht örtlich im Gewebe, sondern im Zentralnervensystem 
ihren Angriffspunkt. Von dort aus werden Stoffwechsel und Blutverteilung be~ 
einflußt. Die Ansprüche der Wärmeregulation an das Gefäßnetz können die 
eOIl-Steuerung durchbrechen. Dagegen sind die depressorischen Reflexe der 
pressosensiblen Arterienabschnitte der eOIl-Steuerung unterlegen. Auch die 
Steuerung durch Adrenalin und ähnliche Substanzen kann nur bei genügender 
Kohlensäurespannung im Sauerstoffmangel wirksam :werden. Dies ist sehr wichtig 
im Hinblick auf die Anwendung von Exzitantien. Sie muß durch eOs-Atmung 
vorbereitet werden. 

Insgesamt ergibt sich, daß eO~-Mangel den Verlauf einer mauüesten Sauer
stoffmangelkrankheit ungünstig beeinflußt und daß e02, in richtiger Dosierung 
zugegeben, günstig wirkt. Zwar besteht wenig Aussicht, durch Einatmung von 
Kohlensäure größere Höhen als mit reinem- Sauerstoff zu erreichen. Aber für 
die Behandlung einer einmal bestehenden Höhenkrankheit ist Kohlensäure 
von hohem Wert. Für die eos-Therapie im Flugzeug ist es günstig, daß unter 
der Überventilation durch e02 schneller das verbrauchte Gas aus den Lungen 
entfernt und das rettende Sauerstoffgas in die Lungen hineingebracht wird. Die 
Dosierung muß selbstverständlich unter Berücksichtigung der Höhe erfolgen. 
15 mm Hg Kohlensäurespannung in der Einatmungsluft (2 Vol.- % in Boden
höhe) sind wenigstens erforderlich. Mehr als 40 mm Hg wirken unangenehm, 
noch höhere Zusätze können schaden. 

Als Vorbeugungsmittel gegen Höhenkrankheit ist Ammoniumchlorid in der 
Unterdruckkammer und am Berg untersucht worden. Zweifellos führt NH4el, 
in genügender Menge eingenommen, zu Atmungssteigerung und bei Luftatmung 
zu erhöhter Os-Spannung in den Alveolen. Es säuert den Organismus und 
ersetzt so einen Teil der Körperkohlensäure, ohne wie diese einen Anteil am Luft
druck zu beanspruchen. Es sind jedoch hierzu Mengen nötig, die unangenehme 
Reizung der Magenschleimhaut verursachen. Flieger wird man daran schwerlich 
gewöhnen können. . 

Zuckernahrung ist als günstig gegen Höhenwirkung angesehen worden, weil 
sie den respiratorischen Quotienten gegen 1,0 zunehmen läßt, wobei der 
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Verbrauch an Sauerstoff, verglichen mit der Energielieferung, kleiner wird. 
Praktische Versuche sind aber negativ verlaufen. 

In der symptomatischen Behandlung der akuten Höhenkrankheit spielen 
bekannte Mittel ihre Rolle. Zur Unterstützung der 02C02-Therapie können 
Exzitantien für Atmung und Kreislauf nötig werden. REIN (89) hat gezeigt, 
daß sie nur bei Gegenwart genügender Kohlensäurespannung ihre volle Wirkung 
ausüben. Motorische Erregungszustände erfordern unter Umständen Scopolamin. 
Kopfschmerzen nach dem Erwachen werden mit Analgeticis behandelt. 

Vorhersage. Die Vorhersage der Sauerstoffmangelkrankheit in jeder Form 
ist günstig, wenn kein akuter Sauerstoffmangeltod erfolgt. Zwar sind mehrere 
Fälle bekannt und teilweise beschrieben worden (54) in denen nach Wiederher
stellung genügenden Sauerstoffpartialdruckes viele Stunden lang ein bedroh
licher Zustand ohne Bewußtßein bestand. Auch in solchen Fällen sind Spät
schäden bisher nicht beobachtet worden. Man muß aber damit rechnen, daß 
bei besonders lange anhaltendem schwerem Sauerstoffmangel es gelegentlich 
vorkommen wird, daß Spätschäden zurückbleiben. Solche sind bei Kohlenoxyd
vergiftungen nicht selten. HALDANE und Y. HENDERsoN konnten nachweisen, 
daß die Erscheinungen schwerer Kohlenoxydvergiftung quantitativ durch den 
Sauerstoffmangel bestimmt werden, den sie hervorruft. Es ist demnach wahr
scheinlich, daß auch die Spätschäden der CO-Vergiftung durch die Gehirn
anoxie verursacht werden und daß bei Höhenkrankheit gleiche Schäden ent
stehen können. Es fehlt jedoch bei der Höhenkrankheit meistens die lange Wir
kungsdauer. Während Leuchtgaskranke oftmals unbemerkt eine Nacht lang 
dem CO ausgesetzt sind, wird schwere Höhenkrankheit kaum jemals stunden
lang anhalten. Sie verläuft entweder akut tödlich oder mit gutem Ausgang. 

9. Pathologische Anatomie des Sauerstoffmangels. 

Die morphologischen Äquivalente der SauerstoffmangeIkrankheit sind schon 
deswegen von allgemeiner Bedeutung, weil Sauerstoffmangel unter den ver
schiedensten Bedingungen den Gewebstod verursacht. Jede Kreislaufstörung 
wirkt schließlich in erster Linie durch den Sauerstoffmangel, den sie hervorruft. 
Man konnte darum kaum erwarten, Veränderungen zu finden, die für den Tod 
an Sauerstoffmangel infolge ungenügenden Sauerstoffdruckes in der Einatmungs
luft allein spezifisch sind. 

Die experimentelle Höhenpathologie~, über die erst wenige Veröffent1ichungen 
vorliegen, hat bereits bemerkenswerte Ergebnisse erzielt (19, 20, 67, 68, 69). 
Es zeigte sich, daß die histologischen Veränderungen an den Zellen die näm
lichen sind, die bei Gewebshypoxie aus anderen Ursachen auftreten. An den 
Ganglienzellen entsprechen sie dem Bild der schweren ischämischen Erkrankung 
nach NISSL. Die Kerne sind geschrumpft, das Cytochromatin umgewandelt. 
Gleiche Veränderungen finden sich im Gehirn nach Lungenembolie oder Er
hängungen, wenn der Tod so spät eintritt, daß die Hypoxämie des Gehirns sich 
;morphologisch noch auswirken kann. Bei Kohlenoxydvergiftung werden Ver
änderungen gefunden, die auch in der Verteilung auf die Hirnabschnitte ähnlich 
sind wie bei Versuchstieren nach Hypoxämie. Die Degeneration findet sich 
symmetrisch besonders im Globus pallidus des Linsenkernes. Auch die Groß
hirnrinde, das Cerebellum und die vegetativen Kerne der Rautengrube sind 
stark betroffen. 

Die Veränderungen am Zentralnervensystem stehen im Vordergrund, so wie 
auch im klinischen Bild dessen Funktion am meisten leidet, weil es weniger als 
alle anderen Organe zum Ausgleich erhöhter Anspruche im Ertragen von Sauer
stoffmangel befähigt ist. Es wird eben normalerweise nicht vor die Schwierig
keiten wechselnden Sauerstoffverbrauches gestellt. Im Herzmuskel kommt es 
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bei Sauerstoffmangel zu streifiger Verfettung der Fasern, insbesondere in den 
inneren Schichten der Muskulatur des linken Ventrikels [BüCHNER (20)]. Dort 
herrschen wohl besonders ungünstige Verhältnisse der Sauerstoffversorgung, 
weil die Fasern sehr dick sind, was ein weitmaschiges Capillarnetz bedingen 
muß. Dazu kommt, daß in den inneren Wandpartien der Gewebsdruck während 
der Systole eine Füllung der Capillaren mit Blut besonders erschwert. 

Durch Sauerstoffmangel gefähTdet sind ferner die parenchymatösen Organe 
Leber und Niere. In der Leber fand PrCHOTKA (82) schon nach ganz schnell 
verlaufender Krankheit (Dauer 15 Minuten) vakuolige Degeneration, wie sie 
sonst bei Vergiftung mit oxydationshemmenden Giften vorkommt. Etwas 
langsamer entwickelt sich die zentrale Verfettung der Leberläppchen, ent
sprechend dem Verlauf der versorgenden Gefäße von außen nach innen. Das 
venöse Ende der Capillaren ist ein schlechter Sauerstoffspender. 

Am Menschen sind bis jetzt mit Ausnahme der vakuoligen Degeneration 
in der Leber, die schon im Lauf von 15 Minuten entstehen kann, Zellverände
rungen nach Höhenkrankheit nicht gefunden worden. Regelmäßig scheint in
dessen eine Blutüberfüllung der Bauchorgane vorzuliegen. Die Gründe hierfür 
sind noch nicht näher erforscht. Die NIssLschen Zellveränderungen und die 
zentrale Verfettung der Leberläppchen entstehen nur nach stundenlang an
haltendem schwerem aber dennoch nicht akut tödlichem Sauerstoffmangel, 
wie er bei Höhenkrankheit selten vorkommen wird. 

111. Erhöhter Sauerstoffpartialdruck 
als Krankheitsursache. 

PAUL BERT (15) fand bereits 1878, daß Sauerstoffanreicherung bei Über
druck krankhafte Erscheinungen hervorruft, die in ihrer Schwere vom Partial
druck des Sauerstoffes abhängen und durch diesen verursacht werden. Es ist 
gleich eingangs hervorzuheben, daß diese Erscheinungen entweder starken Über
druck oder tagelange Wirkzeit voraussetzen. Sauerstoffatmung bei normalen 
oder vermindertem Luftdruck ist in den praktisch vorkommenden Anwendungs
zeiten, z. B. im Flugwesen, unschädlich. 

Dagegen fanden BORNSTEIN u1J.d· STRÖINK (18) krampfartige Bewegungen 
der arbeitenden Beine nach 51 Minuten in reinem Sauerstoff unter einem Druck, 
der das dreifache des normalen Atmosphärendruckes ausmachte. BEAN und 
Mitarbeiter (9) sahen klonische Muskelzuckungen nach 45 Minuten in reinem 
Sauerstoff bei fünffachem Atmosphärendruck. 

CAMPBELL (21) fand im Tierversuch Abnahme des Energiestoffwechsels unter 
erhöhtem Sauerstoffdruck und stärkere Giftwirkung hohen Sauerstoffdruckes 
unter dem Einfluß von Thyroxin, Adrenalin, Insulin und Wärme. 

Es ist noch nicht geklärt, auf welchem Wege die Sauerstoffatmung bei er
höhtem Druck das Nervensystem angreift. Es steht jedoch fest, daß unter solchen 
Bedingurigen die Sauerstoffspannung in den Geweben sehr stark wächst, obgleich 
das Hämoglobin nur wenig mehr Sauerstoff enthält, als unter normalen Ver
hältnissen. Es ist der im Plasma physikalisch gelöste Sauerstoff, der, zu dem 
an Hämoglobin gebundenen hinzutretend, vom Kreislauf verfrachtet wird. Er 
beträgt je Atmosphäre 2,4 Vol.-% gegenüber rund 20 Vol.-% an Hämoglobin 
gebundenen Sauerstoffes. Bei einigen Atmosphären Überdruck würde dieser 
physikalisch gelöste Sauerstoff bereits genügen, um den Stoffwechsel der Organe 
zu bestreiten. Eine Reduktion des Hämoglobins beim Durchgang durch die 
Peripherie würde dann nicht mehr stattfinden. Die Abgabe der Kohlensäure 
im Gewebe an das Blut würde erschwert, da die Reaktionsänderung durch den 
BOHR-Effekt ausbleibt. 
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Als praktische Folgerung aus Theorie und Versuchen ergibt sich, daß es 
unzweckmäßig ist, zum Schutz vor Druckfallkrankheit bei Tauchern und 
Caissonarbeitern im Überdruck den Stickstoff durch Sauerstoff zu ersetzen. 
Helium [BEHNKE (10)] hat sich dagegen sehr gut bewährt. 

Größere experimentelle Schwierigkeiten hat die Beantwortung der Frage 
bereitet, ob auch in der Anwendung reinen Sauerstoffes bei Atmosphärendruck 
Vorsicht notwendig ist. 

Die Wirkungen, die man unter solchen weniger unnatürlichen Verhältnissen 
findet, betreffen das Zentralnervensystem bei kurzer Wirkzeit nur dann, wenn 
Sauerstoffmangel vorausgegangen war (vgl. S. 995). Dagegen fand ÄNTHONY (2) 
die Veränderungen in Blut und Kreislauf, die er als Gegenstück zu dem Verhalten 
bei leichtem Sauerstoffmangel erwartet hatte. Er berechnet die Zunahme des 
Sauerstoffgehaltes im arteriellen Blut zu 10--15% und die Zunahme der Sauer
stoffspannung im Gewebe zu 10 mm Hg (mittlerer Normalwert der 02-Spannung 
im Gewebe 20-50 mm Hg). Die Erythrocytenzahl wurde während der ersten 
Minuten um 7-9%, der Hämoglobingehalt um 3-5% vermindert gefunden. 
Dies wird durch Ausschwemmung von Gewebsflüssigkeit erklärt. Die Puls
frequenz nahm um 10% ab. Dies muß wohl über die Receptoren der A. carotis 
erfolgen, ebenso die von HEWLETT, BARNETT und LEWIs (51) im Gegensatz zu 
HALDANE und DAuTREBANDE (28) beobachtete Verkleinerung des Atemvolumens. 
Die Chemoreceptoren der A. carotis sprechen bereits auf wenige Hundertteile 
Änderung des Sauerstoffgehaltes im Blute an [v. EDLER, LILJESTRAND und 
ZOTTERMANN (36)]. 

Während die Veränderungen in Blut und Kreislauf der Hyperoxie entgegen
wirken, hat Atmungssteigerung den gegenteiligen Erfolg, weil sie zur Akapnie 
führt und dadurch die Abgabe des Sauerstoffes vom Blut an das Gewebe erleich
tert (2). ANTHONY hält es für wünschenswert, daß man auch bei kurzdauernder Be
handlung mit Sauerstoff in der Nähe der physiologischen Sauerstoffdichte bleibt. 

Für tagelange Einwirkung haben CLAMANN und BEcKER-FREYSENG (25) 
in rücksichtslosen Selbstversuchen den Beweis der Schädlichkeit reinen Sauer
stoffes auch bei Atmosphärendruck erbracht. Aus den Tierversuchen hatte 
sich ergeben, daß vorwiegend durch Lungenschädigung Versuchstiere hierbei 
zugrunde gehen um so früher, je kleiner sie sind, spät()stens aber nach Wochen. 
Es hatte ausgeschlossen werden können, daß Verunreinigungen des Sauerstoffes 
hieran schuld sind. Die Autoren blieben 65 Stunden in 90% O2 in Luft bei 760 mm 
Hg. Am zweiten Tag zeigten sich Parästhesien, am dritten stiegen Puls und 
Körpertemperatur, am Schluß entwickelte sich fieberhafte Bronchitis und 
Erbrechen stellte sich ein. 

Bei einem der Autoren hatte die Vitalkapazität von 4000 auf 2500 ccm 
abgenommen, was durch Anschoppung der Lunge erklärt wird. 

Die schädliche Wirkung tagelang andauernder Sauerstoffatmung unter 
Bodendruck auch beim Menschen ist dadurch gesichert. Die Unschädlichkeit der 
Sauerstoffatmung bei vermindertem Luftdruck und bei kurzer Einwirkung ist 
aufs neue bewiesen worden. 

IV. Das Fliegen als Ursache gesundheitlicher Schäden. 
Eine "Fliegerkrankheit" , welche bei den Besatzungen während des Fliegens 

oder nach längerer Ausübung ihres Dienstes entsteht, gibt es nicht. Die neue 
Zeit kennt nicht mehr die ängstliche Scheu, welche begreiflicherweise herrschte, 
als der Menschheitstraum des Fliegens erstmalig in Erfüllung ging. Damals 
glaubte man, wie übrigens auch bei der Neuschaffung anderer Verkehrsmittel 
(Eisenbahn), mit einer speziellen Erkrankung rechnen zu müssen. Heute stehen 
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tausende von Besatzungen der militärischen Luftfahrt der Nationen im täglichen 
Einsatz. Das Erlebnis des Fliegens ist ihnen geläufig und trotz seiner Groß
artigkeit selbstverständlich. Ihre Aufmerksamkeit gilt weniger dem eigenen 
Körper als vielmehr der schweren Aufgabe, die ihnen der Kampf in der Luft 
und die Beherrschung ihrer hochwertigen Maschinen stellt. Für den Arzt, der 
Flieger zu behandehl hat, ist es von Vorteil, die besonderen Anforderungen 
dieses Dienstes zu kennen. Es liegt nahe, hierbei von bekannteren Vorgängen 
als Vergleich auszugehen, vom Fahren Init Kraftwagen und Wasserfahrzeugen. 
Von diesen unterscheidet sich das Fliegen in vieler Hinsicht grundsätzlich. 

Die Geschwindigkeit der Flugzeuge übertrifft die aller anderen Fortbewegungs
Inittel beträchtlich. Dies verlangt eine besonders rasche Entschlußfähigkeit, 
vorausschauendes Denken und gutes, auch räumliches Sehvermögen und Ent
fernungschätzen, besonders dann, wenn hohe Relativgeschwindigkeit gegen 
nahe Hindernisse vorhanden ist, also bei Start und Landung, bei Tiefflug, bei 
Sturzangriffen auf Erdziele, bei Luftkämpfen, beim Fliegen und Kämpfen im 
Verband Init anderen Flugzeugen, bei Abwehr durch Sperrballone, Scheinwerfer 
und Flakbeschuß. 

Wenn die in der hohen Geschwindigkeit gegebene Energie durch Zusammen
stoß in der Luft, durch unfreiwillige Bodenberührung, durch Absturz zerstörend 
wirksam wird, ist die Zertrümmerung meist eine vollständige. Hinzu kommt 
die leichte Bauweise der Flugzeuge und die Mitführung großer Brennstoffmengen, 
welche durch die entstehende Reibungswärme oft zur Entzündung oder Explosion 
gebracht wird (Aufschlagbrand). Flugunfälle tragen fast immer den Stempel 
vernichtender Gewalt. Sie sind in der Vorstellungswelt der Flieger gegenwärtig 
als zum Ganzen gehörende und im Großen unvermeidbare Ereignisse. 

Hohe gleichförInige Geschwindigkeit im Luftraum an sich ist ohne physio
logische Wirkung, es sei denn infolge des Luftzugs, der aber bei den heute durch
weg geschlossenen Kabinen nur noch in Sonderfällen stört, besonders beim Fall
schirmabsprung aus schnellen Flugzellgen. 

Wichtig sind dagegen alle Änderungen der Geschwindigkeit, weil sie das auf 
den Körper wirkende Schwerefeld nach Richtung und Größe verändern. So 
wird z. B. beim Katapultstart auf den Körper eine von vorn nach hinten gerichtete 
Kraft ausgeübt, die den Flieger gegen die Rückenlehne seines Sitzes preßt. Bei 
gebremsten Landungen an Deck von Schiffen wirkt die Kraft der Verzögerung 
nach vorne und verlangt feste Anschnallung Init Rückengurten, wenn der Körper 
nicht nach vorne gegen die Sitzraumwand geschleudert werden soll. Gegen den 
Aufprall des Körpers auf die vordere Sitzraumwand bei Unfällen kann ebenfalls 
die Begurtung einen gewissen Schutz geben. 

Besonders wichtig sind jedoch die Fliehkräfte, die entstehen, wenn die Flug
richtung geändert wird. Beim Abfangen eines Flugzeugs aus dem Sturzflug oder 
Bahnneigungsflug addiert sich zur Schwerkraft, die den Flieger auf seinen Sitz 
drückt, die in gleicher Richtung wirkende Fliehkraft. Die Wirkung ist dieselbe, 
als ob das Gewicht des Körpers vervielfacht wäre, die Backen hängen gegen die 
Schultern herab, Arme und Beine können nur Init Mühe gehoben werden, man 
fühlt sich fest auf die Sitzfläche gepreßt. Stehende Beobachter haben hierbei 
Fibulafrakturen erlitten [RuFF (91)]. Jedoch ist sonst die Festigkeit der Gewebe 
ausreichend, um dieses erhöhte Eigengewicht zu ertrag13n. Selbst Fliehkräfte, 
die das 17fache der Erdbeschleunigung betragen, konnten kurzzeitig ausgehalten 
werden, wenn durch geeignete Lage die hämodynamischen Folgen verInieden 
wurden [RANKE (84)]. 

Diese nehmen eine besondere .Stellung ein. Die Festigkeit der Gefäßwände 
bleibt im erhöhten Schwerefeld unverändert, ebenso die Masse der bewegten 
Blutflüssigkeit und die Kraft, die notwendig ist, um ihr die Kreislaufgeschwindig
keit zu erteilen. Vervielfacht ist dagegen das Gewicht (Masse X Beschleunigung) 
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der Flüssigkeitssäule, die auf den Gefäßwänden der abhängigen Körperteile 
lastet. Dies muß zu einer Dehnung der abhängigen Gefäße, besonders ihrer 
dünnwandigen venösen Abschnitte, führen. Hierdurch wird die Blutfüllung der 
abhängigen Körperteile größer auf Kosten der oberen Gefäßgebiete und auf 
Kosten des Herzens. Infolge mangelhafter Herzfüllung kann der Kreislauf ganz 
erliegen. Die Folge davon ist bei aufrechtem Sitzen oder Stehen im erhöhten 
Schwerefeld eine Minderdurchblutung des Kopfes, die erst als Dunkelsehen, 
dann als Ohnmacht, wie beim "orthostatischen Kollaps" in Erscheinung tritt. 

Fliehkräfte sind für den sitzenden Menschen bei einer Wirkzeit von 3-4 Se
kunden bis zum 5- oder 6fachen der Schwerkraft noch erträglich. Bei höherer 
Fliehkraft oder längerer Wirkungsdauer treten die Störungen auf. Dies bedeutet, 
daß bei einer Fluggeschwindigkeit von 600 kmjh und aufrechtem Sitz der Radius 
der Kurve größer als 500 m sein muß, wenn Störungen vermieden werden sollen. 

Die physikalischen Voraussetzungen des Beschleunigungskollapses sind genau 
definiert. Wechselnd ist dagegen die individuelle und dispositionelle Wider
standsfähigkeit des Gefäßsystems [vgL J. FREY (37)]. Bei vasolabilen Menschen 
kann die bloße Aufrichtung aus dem Liegen bereits zum orthostatischen Kollaps 
führen. Besondere Mechanismen regeln die Blutverteilung bei wechselnder 
Schwerkraft. Mit einer Latenzzeit von 10 Sekunden können von den Presso
rezeptoren ausgelöste Kreislaufreflexe den gesunkenen Blutdruck wieder an
steigen lassen. Entleerung von Speicherblut und Steigerung der Pulsfrequenz 
wirken hierbei vorwiegend mit. Bei kurzdauernder Beschleunigung kommen die 
Kreislaufreflexe zu spät. Kohlensäure (5-7% bei Bodendruck) steigert die 
Erträglichkeitsgrenze bei 3-4 Sek. Wirkzeit um 1-2 g (RuFF). 

Dies beruht auf der erhöhten Gehirndurchblutung (98, 13). Eine Verbesserung 
gleicher Größe wird gegenüber dem Nüchternzustand durch Nahrungsaufnahme er
reicht, was für die praktisch.e Beratung der Besatzungen besonders wichtig ist (93). 

Weiter kann die Erträglichkeit von Fliehkräften dadurch gesteigert werden, 
daß man den Körper des Fliegers in eine Lage bringt, welche die Kräfte in Rich
tung Brust-Rücken wirken läßt. Die hydrostatischen Unterschiede werden hier
bei auf das Mindestmaß der kleinsten Körperausdehnung verkleinert, die als 
Speicher in Frage kommenden Gefäßgebiete auf gleiche Höhe mit dem Herzen 
gebracht. So sind Fliehkräfte bis zu 17 g ertragen worden. Bei 10-12 g wird 
allerdings Brustatmung unmöglich wegen der auf den Thorax wirkenden hohen 
Kräfte [GAUER und RUFF (39)]. 

Dauernde Schäden nach wiederholter Wirkung stärkerer Fliehkräfte sind 
nicht mit Sicherheit beobachtet worden. Piloten, die Sturzflüge in steter Wieder
holung ausführen müssen, klagen aber oft über nervöse Erschöpfung und 
Schlaflosigkeit. 

Es ist noch ungeklärt, ob die Gewichtszunahme der Baucheingeweide und 
der daraus folgende Zug an den Mesenterien mit ihren Nervenplexus bei häufiger 
Wirkung Magenbeschwerden hervorruft. Die Häufigkeit solcher Beschwerden 
bei Werkpiloten und Jagdfliegern läßt daran denken, zumal andere Ursachen 
zur Erklärung kaum ausreichen. 

Wirkt Bescp.leunigung in Richtung Fuß-Kopf, so sind schwere Sehstörungen 
die Folge des Überdruckes im Gefäßsystem des Gehirns. Dies kommt praktisch 
nur beim Kunstflug (Looping nach vorn, Rückenflugkurven) oder bei abnormen 
Fluglagen abstürzender Maschinen. vor. 

Außer beim Abfangen aus dem Sturzflug treten Fliehkräfte in jeder Kurve 
mit dem Flugzeug auf. Das Flugzeug wird so "in die Kurve gelegt", daß die 
Resultierende aus Erdbeschleunigung und Fliehkraft durch die Hochachse läuft, 
der Flieger also aufrecht im Schwerefeld sitzt. Dies entspricht der Lage beim 
Bobschlitten und Kraftrad, während bei Beiwagenmaschinen, Kraftwagen und 
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Schienenfahrzeugen die Einstellung in die Kurvenlage nur beschränkt möglich 
ist, wodurch schiebende Kräfte auftreten, welche die Insassen seitlich wegdrängeil. 
In einer richtig geflogenen Kurve sitzt man aufrecht im Schwerefeld. Der 
Anfänger erliegt daher meistens der Sinnestäuschung, daß der Horizont schief
stehe. Die Diskrepranz zwischen der Gesichtswahrnehmung der Horizontallage 
und der Wahrnehmung der Schwere durch den Drucksinn im Gesäß und dem 
Muskelsinn der durch Muskelkraft im Raum gehaltenen Körperteile kann zu Ver
wirrung, Verlust der Orientierung im Raume und Vernichtungsgefühl führen. Die 
meisten Flugschüler überwinden aber diese Schwierigkeit nach wenigen Flügen. 

Die Möglichkeit und Notwendigkeit, das Flugzeug um alle drei Achsen 
des Raumes zu steuern, unterscheidet das Fliegen von allen anderen Fort
bewegungsarten. Die "Seitensteuerung" um die "Hochachse" erfolgt mit den 
Füßen derart, daß die Maschine nach rechts dreht, wenn das rechte Seiten
steuerpedal ausgetreten wird und umgekehrt. Nach dem oben Gesagten muß 
jedoch hiermit gleichzeitig dem Flugzeug die nötige Querneigung um die "Längs
achse" gegeben werden, damit es nicht schiebt, sondern sich in das neue Schwere
feld einstellt. Dies erfolgt bei Knüppelsteuerung dadurch, daß man den Knüppel 
so zur Seite neigt, wie man die Hochachse neigen will; bei Steuerung mit einem 
an der Steuersäule angebrachten Handrad durch sinngemäße Drehung des Rades 
um seine der Längsachse des Flugzeuges parallele Achse. Höhensteuer wird durch 
Ziehen nach rückwärts an Knüppel oder Steuersäule, Tiefensteuer durch Drücken 
(nach vorne) gegeben. Es fehlt bei allen drei Flugzeugsteuern jede starre Be
ziehung zwischen Steuerbewegung und Lageänderung, wie sie z. B. beim Kraft
rad zwischen Vorderradausschlag und Kurvenradius gegeben ist. Dadurch, daß 
das Flugzeug dem Steuerimpuls folgt, ändert sich gleichzeitig, die Anblasung 
des Ruders und damit der Steuerdruck, den die steuernde Hand erfühIt. Ferner 
werden durch Ruderausschläge um eine Achse stets auch die Verhältnisse um 
die anderen Achsen verändert und schließlich sind alle Steuerdrücke und Ruder
wirkungen außerordentlich abhängig von der Fluggeschwindigkeit. Bei hoher 
Geschwindigkeit wachsen Ruderdruck und Ruderwirkung , bei Geschwindigkei
ten, die unter der "Landegeschwindigkeit" liegen, wird das Flugzeug steuerlos, 
weil die Ruder, ungenügend angeblasen, ihre Wirkung verlieren, bis schließlich 
auch an den Tragflügeln "die Strömung abrei,ßt" und das Flugzeug, unge
regelten Kräften folgend, "durchsackt" "auf den Kopf geht" oder "über die 
Fläche abschmiert". 

Diese Verhältnisse , die in dem.. Begriff der "Flugeigenschaften " einer Maschine 
enthalten sind, wechseln zwischen verschiedenen Mustern und für ein feines 
Gefühl auch zwischen einzelnen Stücken einer Baureihe. Gute Eigenschaften 
sind das Ergebnis feinster Ingenieurarbeit, die nicht nur auf Wissen, sondern 
auch auf Intuition und fliegerischem Gefühl beruht. Verschieden ist auch die 
"Eigenstabilität" der Flugzeuge, d. h. ihre Fähigkeit, von selbst in die alte 
Fluglage zurückzukehren, wenn sie etwa durch einen Steuerausschlag oder 
Windstoß daraus abgelenkt worden sind. Der Ausgleich solcher Lageänderungen 
erfolgt durch Steuerbewegungen, die oft nur am Steuer erfühlt, sonst an der Lage 
gegen die Erde oder an den Blindfluginstrumenten abgelesen werden. Sicherlich 
vermittelt auch der Drucksinn der Haut Nachrichten über Änderung der Flug
lage, z. B. Beschleunigung oder Schieben. Die wenigsten Beiträge liefert ent
gegen der Erwartung das Gleichgewichtsorgan des Innenohres, welches vielmehr 
zu Sinnestäuschungen führen kann und daher als Störorgan in Erscheinung tritt. 
Besonders unangenehm ist im Blindflug eine Sinneswahrnehmung, die dauerndes 
Drehen vortäuscht, während das Flugzeug geradeaus fliegt. Sie beruht vermut
lich auf kreisender Bewegung der durch Schwingungen aufgeschaukelten Flüssig
keit in den Bogengängen und erfordert äußerste Disziplin und Konzentration 
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auf die Instrumente. Die hierbei auftretenden Empfindungen sind nahezu 
unerträglich. Über ähnliche Störungen berichtet v. DIRINGSHOFEN (30). 

Aus dem Gesagten geht schon hervor, daß das Fliegen außerordentlich hohe 
Anforderungen an Gefühl und Intelligenz des Flugzeugführers stellt. In be
sonderem Maße trifft dies für Flüge zu, die ohne Erdsicht mit Funknavigation 
oder anderen Ortungsverfahren oder überhaupt ohne Sicht in den Wolken 
durchgeführt werden müssen. Dies stellt hohe Ansprüche an Raumvorstellung 
und Denken in Zeiten, Winkeln und Entfernungen. Wenngleich .die hierzu 
nötigen Rechenoperationen möglichst vereinfacht werden, so hat doch gegen
über der Schlffsnavigation der Flugzeugführer immer den Nachteil, daß er 
während des Rechnens an seinen Platz festgebunden ist, daß er Flugzeug und 
Instrumente nicht aus den Augen lassen darf und daß seine Lage im Raum sich 
mit mehrfach größerer Geschwindigkeit verändert, was ihn zu schnellster Aus
wertung seiner Beobachtungen zwingt. Dies tritt in höchstem Maße bei Schlecht
wetterlandungen in Erscheinung, wo mitunter erst kurz über dem Boden Erdsicht 
erscheint. 

Das Blindfliegen, abgesehen von den damit verbundenen navigatorischen Auf
gaben, würde vom Fliegen mit Sicht weniger verschieden sein, wenn die Anzeige 
der Geräte über die Lage der Maschine im Raum sinnfälliger wäre, als sie es 
heute ist. An Stelle eines einzigen Instrumentes, das die Lage des Flugzeuges 
an einem kleinen Abbild widergibt, hat jedoch der Flugzeugführer verschiedene 
Geräte, die ihm getrennt das Drehen, die Querneigung, die Lage des Schwere
feldes, das Steigen und Sinken und den Kurs des Flugzeuges anzeigen. Dazu 
kommt, daß Steigen und Sinken durch einen Differenzdruckmesser mit großer 
Verzögerung angezeigt wird, daß auch die Angabe des Scheinlotes durch die 
Kugel mit Trägheit erfolgt und daß die Kursanzeige des Kompasses in verwickel
ter Weise von Quer- und Längsneigung abhängt, in der Kurve und bei böigem 
Wetter also nur unter Zuhilfenahme verwickelter Denkprozesse verwertbar ist. 
Andererseits wird bereits heute das Blindfliegen durch die Einführung auto
matischer Steuerungen erleichtert. 

Schließlich erhöht es die Schwierigkeiten und Gefahren des Fliegens beträcht
lich, daß bis heute Landungen in unvorbereitetem Gelände im allgemeinen nur 
als Notlandungen mit Bruch durchführbar sind, daß Landflugzeuge, zum Nieder
gehen auf das Wasser unbefähigt, weite Seestrecken überwinden müssen und 
daß Flugzeuge ohne Vortrieb nicht inder Luft gehalten werden können. Dies 
bedingt eine starke Abhängigkeit vom Triebwerk als dem am meisten bean
spruchten und auch besonders beschußempfindlichen Teil der Maschine. 

Im Höhenflug kommt hierzu die Gefahr des Sauerstoffmangels und der 
Druckfallkrankheit, sowie die Wirkungen der Kälte, die an anderer Stelle dieses 
Handbuches ausführlich abgehandelt worden sind. Eine wesentliche, bis jetzt 
wenig erforschte Belastung bedeuten auch der Lärm und die Schwingungen, 
die von den Motoren herrühren. Wahrscheinlich sind sie Teilursache der starken 
Ermüdung, die nach Flügen eintritt. COERMANN (26) fand, daß nach langer 
Einwirkung von Schwingungen besonders der Frequenzen von 30-300 Hz die 
Kniesehenreflexe schwach werden oder ausfallen. Diese Erscheinung ist an intakte 
vegetative Benervung der Beinarterien gebunden (RUFF). 

Auch das Flugzeug bringt Kinetosen hervor, die bei böigem Wetter recht 
unangenehm werden können. Den Flugzeugführer betreffen sie so gut wie nie
mals, wohl deswegen, weil er mit seiner Maschine fest verbunden ist und ihre 
Bewegungen entweder selbst veranlaßt oder wenigstens vorausfühit. Häufig ist 
dagegen Erbrechen bei weniger fluggewohnten Besatzungsmitgliedern und Gästen, 
besonders wenn sie vom Schwerpunkt der Maschine weit entfernt sitzen und daher 
über größere Wege beschleunigt werden. 
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Belästigung der Insassen durch Motorabgase, die früher häufig war [RUFF 
(87)], spielt heute keine Rolle mehr, da beim Bau der Flugzeuge die Forderung 
berücksichtigt wird, daß der CO-Gehalt der Sitzraumluft unter 0,0025% liegen 
muß. 

Trotz vieler Fortschritte in der technischen Gestaltung und trotz zunehmender 
Berücksichtigung medizinischer Forderungen im Flugzeugbau kann auf abseh
bare Zeit nicht damit gerechnet werden, daß die Schwierigkeiten und Gefahren 
des Fliegens so vermindert werden, daß es hierin anderen Mitteln der Raum
überwindung irgendwie vergleichbar wird. Der Flieger wird daher auf lange 
Zeit einen Typus darstellen, der durch freiwilligen Entschluß und sorgfältige 
Wahl in eine Auslese hineingelangt und im Laufe seiner Ausbildung sich in 
bestimmter Weise entwickelt. Ihn kennzeichnen Ruhe, Unerschütterlich
keit, nüchterne Überlegung, konservatives Festhalten an den Ergebnissen seiner 
eigenen Erfahrung, die bis zu ungerechter Ablehnung jedes von fremder Seite 
kommenden Ratschlages gehen kann. 

Wichtige charakterliche Voraussetzungen sind Mut mit gleichzeitig hoch
entwickeltem Verantwortungsbewußtsein. 

Im übrigen kann die Leistung des Fliegens auf sehr verschiedenem Wege 
bewältigt werden. Ruhige, fast sture Menscherr erreichen viel durch Geduld 
und Beharrungsvermögen. Bewegliche Naturen arbeiten mit schneller Auf
fassungsgabe und Reaktion. Wo ein guter Orientierungssinn fehlt, kann dies 
durch überlegung kompensiert werden. 

Unerläßlich sind allerdings ein intaktes Nervensystem, eine gesunde Persön
lichkeit und Leistungsbereitschaft des Körpers, dazu eine volle Tauglichkeit 
der Sinnesorgane. 

Verhängnisvoller als alle anderen sind solche Mängel, die zu plötzlicher 
Bewußtseinstrübung führen können. Neben epileptischen Zuständen, Neigung 
zu Hypoglykämie, stenokardischen oder ADAMs-SToKEsschen Anfällen gehört 
hierher die sonst harmlose Bereitschaft zu orthostatischem Kollaps, die gerade 
bei jüngeren Menschen nicht selten ist. 

Die Fliegerauslese verlangt neben bestimmten Anforderungen an Sehschärfe 
und Tiefenwahrnehmung auch Farbentüchtigkeit zum Erkennen der Signale 
und Nachtflugzeichen, ferner ein den Flug nicht mehr als normal gefährdendes 
Verhalten gegenüber Sauerstoffmangel, was mittels Stickstoffatmung geprüft wird. 

Die wichtigsten, beim Fliegen entstehenden Krankheiten, von denen aller
dings keine für den Flieger allein kennzeichnend ist, sind an ihrer Stelle ab
gehandelt worden: Höhenkrarikheit (S.971-998), Druckfallkrankheit (S.966 
bis 969), Kinetosen (S. 1003), Beschleunigungswirkung ~S. 1000-1001), 
mechanische Wirkungen des Druckwechsels. (S.969-971), Kältewirkungen 
(S.798-841). 

Nachzuholen sind die besonders wichtigen krankhaften psychischen Zustände. 
Man unterscheidet hierbei eine Form, die durch Überanstrengung oder Erschöp
fung bei lang anhaltendem Flugdienst hervorgerufen wird und die man bisweilen 
als "Abgeflogensein" bezeichnet hat. Diese Bezeichnung ist nicht sehr glücklich 
für eine unspezifische Ermüdung oder Erschöpfung, die gleichermaßen bei an
deren anstrengenden und verantwortungsvollen Tätigkeiten eintreten kann. 
Immerhin ist aber der Flugdienst mit seinen außerordentlichen Anforderungen 
besonders geeignet, solche Zustände hervorzurufen. Die Flugzeugführer, deren 
Selbstvertrauen auf ein uneingeschränktes Kraftbewußtsein gegründet sein muß, 
fühlen es sehr intensiv, wenn sie nicht auf der Höhe sind. Dieses mangelnde 
Selbstvertrauen führt dann leicht zu einem Kreisprozeß, indem zur Leistung 
des Fliegens im ermüdeten Zustand ein stärkerer psychischer Aufwand nötig 
wird, der wiederum zu weiterer Ermüdung führt. Solche Besatzungen müssen 
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rechtzeitig und vollständig aus dem Flugdienst heraus in eine sie ablenkende 
Umgebung gebracht werden. Sport im Hochgebirge ist besonders geeignet. 

Anders sind diejenigen Neurosen zu behandeln, bei denen Shock, Unfall 
oder ungewöhnliche fliegerische Erlebnisse das seelische Gleichgewicht gestört 
haben. Diese Folgen werden am besten überwunden, wenn sie durch das Er
lebnis des normalen Fluges abgelöst werden, ehe sie ein zu großes Übergewicht 
in der Vorstellung des "verprellten" Fliegers gewonnen haben. 
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mente 571. Atmungsorgane, Fettleibig-
- Steuerung 529. keit 523. 
Appetitlosigkeit, Bekämpfung - Thyreotoxikose 40. 

568. Atophan 753. 
Arachidonsäure 487. Atropin 931. 
Arachnodaktylie, Pubertät - Hitzschlag 848. 

279. ~ M. Addison 244. 
Arbeit, Entfettungskuren 545. - M. Basedow 105. 
- Grundumsatz 578. Augen, Akromegalie 347, 361. 
Arbeitsum,satz, Thyreotoxi- - Hintergrund, Hypophysen-

kose 50. erkrankungen 322. 
Areleiosis 333. - - Thyreotoxikose 14. 
Arrhenoblastome 291. - Konvergenzschwäche 16. 
Arsen, Magerkeit, Behandlung - Kretinismus 141. 

573. - Röntgenstrahlen 881. 
- M. Basedow 104. - Skleren, blaue 652. 
- Vergiftung, Magersucht - Tetanie 167. 

559. - Thyreotoxikose 13. 
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Augen, Zirbeldrüsengewächse 
314. 

Aurodetoxin 720. 
Ausgangswertgesetz 49. 
Austrocknung, Coma basedo-

wicum 97. 
Automatie 142. 
Automobilkrankheit 932. 

BABINSKl-FRöHLIcHSche 
Krankheit s. Dystrophia 
adiposo-genitalis. 

Badetod, plötzlicher 819. 
Bäder, Entfettungskuren 547. 
Bakterien, Organspezifität 

693. 
Baldrian, M. Basedow 106. 
- Präparate, Seekrankheit 

930. 
BANTING-HARVEy-Kur, Ent. 

fettung 540. 
Barbitursäure, Appetit 558. 
- DeIjvate, Seekrankheit 

930. 
- Diabetes insipidus 442. 
- Präparate, M. Basedow 

106. 
Basedowoid 93. 
Bauch, Muskeln, Degeneration 

742. 
Bauchraum, Fettschwund 553. 
Befruchtung, Röntgenstrah

len 887. 
BENoE-J oNEsscher Eiweiß-

körper 687. 
- - - Myelom 216. 
bends 938, 967. 
Benzedrin, Entfettungskuren 

551. 
Benzpyren 300. 
Benzyl-Benzoat 931. 
Bergkrankheit 971. 
- Symptomatologie 982. 
- Verlauf,Prognose, Behand-

lung 987. 
Beriberi, Lipämie 495. 
Bernsteinsäure, Fettstoff

wechsel 492. 
Bewegung, passive, Schädi

gung durch - 920. 
BIOHAT-Wangenfett, Thyreo

toxikose 55. 
BIERMERScheAnämie, Thyreo-

toxikose 43. 
Bilirubin, Thyreotoxikose 42. 
Biß, Akromegalie 347. 
Blase, Erkältung 839. 
- Röntgenstrahlen 880. 
Blei, Nierenschädigung, 

Knochen 659. 
- Tetanie 184. 
- Vergiftung, neuritische 

Schmerzen 751. 
- - Parathormon 198. 
Blitzschlag 894. 
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BLuMSche Schutzkost 102. 
Blut, Abkühlung, Erkältung 

829. 
- AlkaIireserve, Tetanie 177. 
- arterielles, Sauerstoff 975. 
Blutbild, Akromegalie 357. 
- Dystrophia adiposo-

genitalis 397. 
- Fettleibigkeit 525. 
- Hochwuchs, eunuchoider 

635. 
- Kastration 288. 
- }(nochengeschwulst 689. 
- M. Addison 246. 
- M. Cushing 374. 
- M. Siinmonds 412. 
- Östradiolbenzoat 309. 
- Rheumatismus 749. 
- Thymus 222. 
- Thyreotoxikose 44. 
Blut, Bilirubin, Thyreo

toxikose 42. 
- Chemismus, Sauerstoff

mangel 978. 
- Cholesterin, M. Cushing 

371. 
- - Thyreotoxikose 55. 
- Dekompressionskrank-

heiten 939. 
Blutdruck-, Akromegalie 357. 
- Basedow 28. 
- Fettleibigkeit 522. 
- Föhn 825. 
- Höhenkrankheit 989. 
- M. Cushing 376. 
- Klimakterium 278, 298. 
- Nebennieren 259. 
- Pubertät 278. 
- -regulation 242. 
- Riesenwuchs 341. 
BlutdrüsenskMrose, multiple 

417. 
Bluteindickung, M. Addison 

241. 
- paradoxe, Hypophysen

erkrankungen 331. 
Blut, Erkrankungen, }(no

chenveränderungen 
682. 

- - - Schrifttum 769. 
- Farbstoff, Höhenanpas-

sung 978. 
- Fett, Fettleibigkeit 582. 
- - Insulin 497. 
- - Thyreotoxikose 55. 
- Fettgehalt 485. 
- - Anstieg 491. 
- Fettleibigkeit 522. 
- Fettstoffwechsel 484. 
- Follikulin, Pubertas 

praecox 293. 
- Gefäße s. auch Gefäße und 

Kreislauf. 
- - Adrenalin 240. 
- Gefrieren 814. 

Sachverzeichnis. 

Blut, Hämoglobin, Diabetes 
insipidus 427. 

- Harnstoff, M. Addison 232. 
- Injektionen, M. Basedow 

104. 
- Jod, Fraktionen 59. 
- - Jahreszeit 826. 
- - Myxödem 122. 
- - Quotienten 62. 
- - Vitamine 103. 
- - Werte 58. 
- Kalk, Follikelhormon 182. 
- - Infektionen 183. 
- - }(nochenatrophie 660. 
- - Kretinismus 141. 
- - Menstruation 181. 
- - M. Simmonds 413. 
- - normaler 171. 
- - Osteomalacie 656. 
- - Ostitis fibrosa 211. 
- - Schwangerschaft 183. 
- - Thyreotoxikose 56. 
- - Tetanie 153. 
- - - parathyreoprive 

190. 
- Kälteeinwirkung 802. 
- Katechinen 91. 
- Keton, Fettverbrennung 

583. 
- Ketonkörper,Neben

nierenentfernung 233. 
- Kochsalz, Diabetes insi-

pidus 426. 
- Kretinismus 140. 
- Lipase, Fettresorption 485. 
- M. Addison 235. 
- Myxödem U8. 
- osmotische Verhältnisse 

421. 
- Ostitis fibrosa 209. 
- PR und Gasaustausch 976. 
- Röntgenstrahlen 881. 

Sauerstoffbindungskurve 
976. 

Sa!lerstoffsättigung, 
Placenta 981. 

Sauerstoffspannung 975. 
Schilddrüsenhormon, 

Nachweis 85. 
- Tetanie 167. 
- Thyreotoxikose 43. 
- Verbrennung 844. 
- Verteilung, Arbeit' und 

Sauerstoffversorgung 
976. 

Blutzucker, Abkühlung 813. 
- Fettbelastung 488. 
- Fettresorption 485. 
- Hypophysenerkrankungen 

327. 
- M. Addison 228. 
- M. Cushing 380. 
- M. Simmonds 413. 
Blutergelenke 738. 
BOHR-Effekt 976, 998. 
- - Kreislauf 979. 

BOLLER-Kur, Entfettung 540. 
Bornholmsche Krankheit 

755. 
Borsäure, Entfettungskur 551. 
BOSToN-Probe 16. 
BRAG.AIwsche Prüfung 752. 
BRAI\1-Probe 16. 
Brenztraubensäure, Fettzelle 

489. 
BRocASche Formel, Körper

gewicht 507. 
Brom, M. Basedow 106. 
Bronchialasthma, Exoph

thalmus 18. 
Bronchitis, Tetanie 183. 
Bronchopneumonie, Erkäl-

tung 838. 
- Thyreotoxikose 40. 
Bronze-Diabetes, Haut 225. 
B-Typ 93. 
Buchweizenkrankheit 869. 
Bulbärparalyse, Basedow 47. 
Bulimie 530. 
Bursa ileopectinea 760. 
- praepatellaris 761. 
- subcoracoidea 760. 
- subacromialis 760. 
- subdeltoidea 760. 
- trochanterica 760. 

Cachexie pachydermique 112. 
- post-operatoire 112. 
Caissonarbeiter 932. 
Caissonkrankheit 935. 
- }(nochen 670. 
Calcaneussporn 760. 
Calcinosis interstitialis 758. 
- intervertebralis 730. 
- universalis 758. 
- - Schrifttum 782. 
Calcium, Aussch~idung, Ostitis 

fibrosa 202. 
- -bedarf, Stillzeit 182. 
- -behandlung und Magne-

siumsalze 184. 
- - Tetanie, Kind 180. 
- -Benzyl-Phthalat 931. 
- Bilanz, Organismus 173. 
- - Ostitis fibrosa 212. 
- -bromat 194. 
- Chlorid 194. 
- - Stoffwechsellage 176. 
- Gluconat 194. 
- -harustoffpräparat 194. 
- }(nochen, Ostitis fibrosa 

207. 
- Kropfentstehung 148. 
- Lactat 194. 
- -metastasierung, Ostitis 

fibrosa 210. 
- M. Cushing 376. 
- M. Simmonds 413. 
- Nebennierenmark, Tumor 

259. 
- nervöse Erregbarkeit 174. 



Calcium, Osteomalacie, Be
handlung 658. 

- Phosphorquotient, Osteo
pathie 659. 

- -resorption, Störung 179. 
Salze, Wirkung 176. 
Sandoz 194. 
Spätrachitis, Blut 784. 
Stoffwechsel, A. T. 10 und 

Parathormon 192, 
200. 

- - Kretinismus 141. 
- - Marmorknochenkrank-

heit 670. 
- - M. Addison 238. 
- - Tetanie 165, 170, 190. 
- -zufuhr, parenterale 194. 
- - Präparate 194. 
Cancerogene Stoffe und 

Sexualhormone 300. 
Capillaren, Kälte 801. 
Carcinom, Kachexie 559. 
Caries sicca, Gelenkerkran-

kungen 701. 
~g,tin, Vitamin A 487. 
Carotinoide, Fettzelle 487. 
- Sensibilisatoren 869. 
Caryophyllis 531. 
Caseosan 719. 
Cephalin 485. 
Cer, Präparate, Seekrankheit 

932. 
Cer, Salze, Entfettung 552. 
Chemoreceptoren, A. carotis 

communis 978. 
- Sauerstoffmangel 989. 
CHEYNE-STOCKEs-Atemtypus 

251. 
- - - Thyreotoxikose 40. 
Chiasma, Hypophyse 323. 
Chinin, Magerkeit, Behand-

lung 574. 
- M. Basedow 105. 
Chloräthyl, Vereisung 804. 
Chloreton 930. 
- Schilddrüse 56. 
Chlorionen, Diabetes insipidus 

421. 
Chlor, Stoffwechsel, Hitze 862. 
Cholera, Kälteschäden 800. 
- Tetanie 183. 
Cholesterinester, Nebenniere 

233. 
Cholesterin, Fettleibigkeit 

585. 
- M. Cushing 371,377. 
- Nebenniere 233. 
- Resorption, Fettresorption 

485. 
- Wasserwechsel 495. 
Chondrodystrophie, Knochen 

645. 
- Kretine 138. 
- Schrifttum 763. 
- Zwerge 331. 
Chondromatose 684. 

Sachverzeichnis. 

Chorea 142. 
Chorea minor und Thyreo-

toxikose 68. 
CHvOsTEKSches Zeichen 156. 
Chylurie 491. 
Claudicatio intermittens, 

Sexualhormonbehandlung 
310. 

Clivus, Hypophysenerkran-
kungen 321. 

Clupanodonsäure 487. 
Coeliacie, Knochen 660. 
- Nebenniere 246. 
Coma basedowicum, Jodbe

handlung 65. 
- - Verlauf 97. 
- diabeticum, Nervensystem 

69. 
Coronarinfarkt 994. 
Coronarsklerose, Schmerzen 

753. 
Corticosteron 236. 
- Darstellung 253. 
- Fettstoffwechsel 498. 
- Kohlehydratstoffwechsel, 

M. Addison 229. 
Corticotropes Hormon, HVL, 

Lipoitrin 502. 
- - - Nebennieren 266. 
Cortin, Adynamie 227. 
- Kohlehydratstoffwechsel 

231. 
- Magerkeit, Behandlung 

573. 
- Niere 234. 
- Sexualhormone 266. 
- Vitamin C 227. 
Coryza spastica a frigore 819, 

836. 
Coxa vara cretinosa 643. 
Craniosclerosis 669. 
Craurosis vulvae 299. 
- - Hormonbehandlung 

310. 
Crustaceen, Geschlechtsum

wandlung I. 
Curare, Kälteeinfluß 812. 
CUSHING-Syndrom, Abgren

zung 263. 
- - und Klimakterium 299. 
- - Sexualhormonbehand-

lung 310. 
- - Thymuscarcinom 223. 
Cystein 490. 
Cysticercen, Muscheln 756. 
Cystin, M. Addison 232. 

DALRYMPLEsches Zeichen 17. 
Darm, s. auch Magen-Darm-

kanal. 
- Fettresorption 484, 487. 
- Röntgenstrahlen 879. 
- Thyreotoxikose 41. 
- Unterdruckwirkung 970. 
Degrasin 550. 
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Degrasinvergiftung, Hirn
atrophie 77. 

Dehydrasen 487. 
Dehydroandrosteron, Neben

nieren 267. 
7 -Dehydrocholesterin 793. 
Dekompressionskrankheiten 

935. 
- Pathogenese und Sympto

matologie 935. 
- Prophylaxe und Therapie 

942. 
Dementia praecox, Mager

sucht 415. 
Demenz, Kretinsimus und 

Myxödem 135. 
Denguefieber 531. 
Depotfett 484. 
Depression, Kastration 287. 
- Nahrungsverweigerung 

557. 
DERCuMsche Krankheit s. 

Lipomatosis dolorosa. 
Dermatitis bullosa 842. 
- - Röntge.nstrahlen 875. 
- hyperaemica erythematosa 

874. 
Dermatomyositis 751, 754. 
Dermographismus, M. Addi

son 239. 
Dermolysin, Kälteüberemp

findlichkeit 820. 
Desoxycorticosteron, Acetat 

236, 253. 
- Darstellung, Standardi

sierung, Anwendung 253. 
Determinationssubstanzen 

269. 
Dextropur 569. 
Diabetes, Akromegalie 327, 

359. 
- Häufigkeit, Ernährung 

498. 
- hypophysärer 359. 
- - Abgrenzung 327. 
- insipidus 317, 419. 
- - Behandlung 442. 
- - Blut 426. 
- - Diabetes mellitus 428. 
- - Durstversuche 432. 
- - Dystrophia adiposo-

genitalis 441. 
- - Erbgang 6. 
- - Geschichte 419. 
- - Harn 425. 
- - Keimdrüsen 429. 
- - Konstitution 421. 
- - Krankheitszeichen 420. 
- - Kreislauf 427. 
- - occultus 427. 
- - pathologische Anato-

mie 434. 
- - Psyche 8, 431. 
- - Stoffwechsel 428. 
- - Trinkversuch 425. 
- - Wasserhaushalt 328. 
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Diabetes insipidus, Zwerg, 
hypophysärer 336. 

- insulärer, Abgrenzung 327. 
- Klimakterium 299. 
- Magersucht 559. 
- mellitus, Diabetes insipi-

dus 424, 428. 
- - Fettleibigkeit 527. 
- - - und Kreislauf 523. 
- - Ketonkörper 493. 
- - neuritische Schmerzen 

75l. 
- - Thyreotoxikose 52. 
- pankreatischer 359. 
- Pyramidonbehandlung 

360. 
- renaler, Cortinbehandlung 

230. 
Dianhöe, Thyreotoxikose 4l. 
Diät, Entfettungskuren 541. 
Diäthyldioxystilben-Dipro-

pionat 310. 
- Zyklus 310. 
Dickdarm, Fettresorption 487. 
Diencephalon, Pubertas prae-

cox 296. 
Digitalis, Appetit 558. 
-- --glukoside,Nebennieren

extrakte 253. 
- Tachykardie, Thyreotoxi

kose 31. 
Dihydrofollikelhormon 308. 
Dihydrostachysterin, Blutkalk 

199. 
Dijodtyrosin,Basedowbehand -

lung 65. 
- Coma basedowicum 97. 
- Magerkeit, Behandlung 

573. 
Dinitroorthokresol 55l. 
Dinitrophenol, Entfettungs-

kuren 549, 551. 
- Magersucht 559. 
Dioxyphenylalanin 226. 
Diphenylmethan, Derivate, 

östrogene Wirkung 2. 
Diphtherie, M. Addison 244. 
- Nebenniere 245. 
Dipsomanie 421. 
- Diabetes insipidus 43l. 
Disgerminome 292. 
Disposition, Erkältungskrank -

heiten 827. 
Diurese, Mehrphasigkeit 330. 
Dolores osteocopi 679. 
DONATH-LANDsTEINERscher 

Versuch 743. 
DONNAN-RegeI426. 
Dopaoxydase 226. 
Druckfallerscheinungen 967. 
Druckfallkrankheit bei Unter-

druck 966. 
Drüsen, innere Sekretion, 

Krankheiten s. 
Sekretion, innere I. 

- Röntgenstrahlen 883. 

Sachverzeichnis. 

Dünndarm, Fettresorption 
487. 

Durchblutungsstörungen, 
Sexualhormon 310. 

Durst 557. 
- Dip,betes insipidus 420. 
- Wasserhaushalt 329. 
Durstversuch, Diabetes insi-

pidus 432. 
Dysbasia intermittens 806. 
Dyskrine Familie 7. 
Dysostosis enchondralis 790. 
- multiplex 79l. 
Dysthyreose 66. 
Dystrophia adiposo-genitalis 

275, 391. 
- - Behandlung 403. 
- - Beschwerden 392. 
- - Bild 393. 
- - bösartige Form 399. 

Diabetes insipidus 441. 
- - Entstehung 394;: 
- - Fettleibigkeit, Atio-

logie 531. 
- - Fettsucht-Magersucht 

477. 
- - Fettsucht, Typus 516. 
-.- Geschichte 9, 391. 
- - gutartige Form 399. 
- - HANHART-Zwerg 337. 
- - Kohlehydratstoff-

wechsel 327. 
- - Körpertemperatur 398. 
- - Magersucht 562. 
- - pathologische Anato-

mie 399. 
- - Psyche 399. 
- - Stoffwechsel 397. 
- - Wasserhaushalt 

329, 398. 
Dystrophia musculorum pro-

gressiva 740. 
- osteogenitalis 368. 
Dystrophie, endemische 142. 
- oBseuse familiale 648. 

EBSTEIN-Kur, Entfettung 540. 
Eburneation, Knochen 676. 
Echinokokken, Knochen 681. 
- - Schrifttum 770. 
- Muskeln 756. 
Eisenbahnkrankheit 932. 
Eis, Kälteschäden 808. 
Eisschrank, Gefahren 808. 
Eiweiß, Calciumbindung 171. 
- Diabetes insipidus 426. 
- Entfettungskuren 540. 
- Fettbildung 490. 
- Keimdrüsentätigkeit, 

Störungen 303. 
- -körper, BENcE-JoNEs 687. 
-Mastkur 570. 
- M. Basedow 102. 

. - Myxödem 126. 

Eiweiß, Nahrung und körper
eigenes 487. 

- und Reifung 272. 
- spezifisch -dynamische 

Wirkung 577. 
- - - Dystrophia adiposo

genitalis 397. 
- - - Hypophysen

erkrankungen 
324. 

- - - Thyreotoxikose 50. 
- Stoffwechsel, Abkühlung 

813. 
- - Fettleibigkeit 527. 
- - Tetanie 168. 
- - Thyreotoxikose 51. 
- Umsatz, Myxödem 121. 
- Zerfall, Verbrennung 843. 
- Zufuhr, Grundumsatz-

steigerung 325. 
Ekzem, chronisches, Hormon

behandlung 310. 
Elastonon, Entfettungskuren 

551. 
Elektrische Wellen 863. 
Elektrische Zuckungsarten, 

Reizschwellen, Tetanie 
157. 

Elektrizität, Erscheinungen 
901. 

- Gefäßsystem 905. 
- Haut 903. 
- Herz 906. 
- Literatur 959. 
- Muskulatur 902. 
- Nervensystem 908. 
- Ödem 904. 
- Organe 909. 
- Ströme, gefährliche 896. 
- Unfall durch - 894. 
- - Diagnose, Prognose, 

Therapie 911. 
- - Todesursache 910. 
elektromagnetische Wellen 

870. 
Elityran, Entfettung 550. 
Ellenbogengelenk, Preßluft

werkzeuge 916. 
Encephalitis, Nerven

schmerzen 752. 
- und Thyreotoxikose 69. 
Encephalopathia thyreotoxica 

68,97. 
Endangitis obliterans, Sexual

hormonbehandlung 310. 
Endarteriitis, Lues,Schmerzen 

752. 
- obliterans 808. 
Endojodin 65. 
- Coma basedowicum 97. 
Endokrinium, Psyche 7. 
Endokrinologie I. 
Endsubstanzen 2, 315. 
Enteroptose 553. 
- Thyreotoxikose 43. 
Entfettungskuren 536, 540 . 



Entfettungsstuhl 546. 
Entfettungstee 543. 
Entzündung, Strahlenwirkung 

864. 
Eosin, Lichtüberempfindlich

keit 869. 
Epilepsie, genuine, Abgren-

zung von Tetanie 187. 
~ ~ Pubertät 274. 
~ Hyperpyrexie 853. 
~ Kastration 287. 
~ Reüungshemmung 269. 
~ Tetanie 163. 
Epiphyse, Fettstoffwechsel 

500. 
Epiphysenknorpel, Rachitis 

786. 
Epiphysenstörungen, multiple, 

Knochen 647. 
~ ~ Schrifttum 763. 
Epithelkörperchen s. auch 

Nebenschilddrüse. 
Epithelkörperchen, Bezeich-

nung 153. 
~ Entfernung 165. 
- Fettstoffwechsel 500. 
- Hormon, Behandlung, 

Tetanie 181. 
- Knochen 660. 
- Röntgenstrahlen 884. 
Erbanlage 6. 
Erblindung, Keimdrüsen 270. 
ER:Bsches Zeichen, . Tetanie 

157. 
ERDHEIM-Tumoren 322. 
Erfrierung s. auch Kälte. 
Erfrierung 810. 
- anatomische Verände

rungen 803. 
- Blasenbildung 802. 
- Diagnose, Prognose, Be-

handlung 817. 
- Erythem 801. 
- 1. Grad 801. 
- 2. Grad 802. 
- 3. Grad 803. 
- Muskeln 741. 
- pathologische Anatomie 

816. 
- Sauerstoffmangel 981. 
- Symptome 814. 
- Tod 798, 811. 
- Ursache 815. 
Ergocholin 550. 
Ergosterin, aktiviertes 793. 
Ergotamin 32. 
- M. Basedow 105. 
Ergotin, M. Basedow 105. 
Erkältung 822. 
- Allergie 834. 
- Angina, katarrhalische 

837. 
- Diagnose 840. 
- Gewebsschädigung,örtliche 

830. 
~ infektiöse, Theorie 834. 

Sachverzeichnis. 

Erkältung, Krankheiten 798. 
~ - Bezeichnung 835. 
~ - Geschichte 822. 
~ Luftwege, katarrhalische 

Infektionen 836. 
- Pneumonie 837. 
~ Problem 823. 
~ Prophylaxe 840. 
~ Reflextheorie 831. 
~ Retentionstheorie 829~ 
~ rheumatische Erkran-

kungen 838. 
- Schnupfen 836. 
Ermüdbarkeit, Thyreotoxi

kose 12. 
Ernährung, Diabeteshäufig -

keit 498. 
~ Fett 488. 
~ Fettleibigkeit 539. 
~ Kälteschäden 800. 
~ Keimdrüsentätigkeit, 

Störungen 303. 
~ Klimakterium 307. 
~ Kropfentstehung 148. 
~ M. Basedow 99, 101. 
~ Myxödem 126. 
~ und Reifung 272. 
~ Störung, Knochenatrophie 

660. 
~ Zustand, Hypophysen-

erkrankungen 318. 
Erschütterung, Literatur 962. 
- Schädigung durch - 914. 
Ertrinken, Kälteüberempfind-

lichkeit 819. 
Erythema nodosum 696. 
Erythroblastenanämie 682. 
Erythrocyanosis, Sexual-

hormonbehandlung 310. 
Eserin, M. Basedow 105. 
Essigsäure, Fettstoffwechsel 

492. 
Ethismatische Anorexie 557. 
Eumydrin 931. 
EunuchoidismUs 273, 282, 288. 
~ Begriff 288. 
- Frühkastrat 289. 
- Kastration 284. 
~ weiblicher 290. 
Ev ANs-Hormon 321. 
~ - Akromegalie 356. 
Exophthalmic Goiter 28. 
~ - Bezeichnung 94. 
Exophthalmus, Akromegalie 

24, 347. 
~ Angina pectoris 18. 
~ Asymmetrie 18. 
- Basedow, Vorkommen 94. 
- Behandlung 24. 
~ Bronchialasthma 18. 
- Düferentialdiagnose 17. 
~ Grundumsatz 18. 
~ Herzfehler 18. 
- HVL-Hormon 24. 
- maligner 19. 
- - Thyreotoxikose 14. 
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Exophthalmus, Pathogenese 
22. 

~ postoperativer 19. 
- Struma 18. 
- Thyreotoxikose 17. 
~ thyreotropes Hormon 90. 
~ zentraler 24. 
Extremitäten, Kälteeinwir-

kung 808. 

Fainting Type 993. 
Fastenkuren 544. 
Fahrstuhl 935. 
Faulheitsfettleibigkeit 585. 
Fermente, Fettgewebszelle 

489. 
~ Sauerstoffmangelschutz 

977. 
Fett, Abbau 484 .. 
~ ~ Literatur 616. 
Fettansatz und Fettleibigkeit 

507. 
Fett, Aspiration 492. 
~ Aufbau 484. 
- ~ Literatur 616. 
- Aufspaltung und Resorp-

tion 484. 
Fettbildung 488. 
Fett, braunes 479. 
~ ~ R.Q. 494. 
~ - Vitamin D 487. 
- Brennwert 482. 
~ Carotinoide und Carotine 

487. 
- Degeneration, fettige 490. 
~ Depot- 484. . 
- - Beeinflussung 487. 
- - Zusammensetzung 486. 
Fettgewebe 478. 
- Alter 481. 
~ Aufbau 479. 
- Dekompressionskrank-

heiten 940. 
~ Einschmelzung 553. 
~ und Fettstoffwechsel 478. 
~ lipoinatöse Tendenz 589. 
- Literatur 616. 
- örtliche Veränderungen 

604. 
~ Phosphatasen 486. 
~ Rasse 480. 
- R.Q. 494. 
~ Sauerstoffverbrauch 493. 
- Schwund 479. 
- VVanderzellen 478. 
- VVärmeleitfähigkeit 483. 
-- VVärmeschutz 483. 
- VVärme, spezifische 483. 
- VVucherungen, para-

plegische 605. 
Fettgier 589. 
Fett, Globulin- und Albumin

bindung 485. 
~ Haut, Schmelzpunkt 486. 
Fettherz 521. 
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Fett. Kotausscheidung 485. 
- Kropfentstehung 148. 
Fettleibigkeit, allgemeine, 

Literatur 621. 
- Behandlung 536. 
- - Anzeigen und Gegen-

anzeigen 536. 
- - Arznei 548. 
- - Ernährung und 

Muskelarbeit 539. 
- - Mineralwässer und 

Bäder 547. 
- Entwicklung 510. 
- Geschlechter 480. 
- Grenze 507. 
- Grundumsatz 579. 
- hochgradige 508. 
- Krankheitsbild 508. 
- Nahrungsausnutzung 587. 
- Prognose 509. 
- Psychologie 509. 
- relative 508. 
- Sterblichkeit 510. 
- Typen 511. 
- - adrenaler 519. 
- - cerebraler 520. 
- - CUSHING 515. 
- - FRÖHLICH 516. 
- - LAURENcE-MooN-

BIEDL 519. 
- - MORGAGNI 519. 
Fettmast, Geschlechtsorgane 

500. 
Fettmobilisierung 490. 
Fett, Neutral-, Blut 485. 
- Oxydation 485. 
- ß-Oxydation 492. 
- w-Oxydation 493. 
- oxydierte, Verträglichkeit 

487. 
- Phosphorylierung 484. 
Fettpneumonie' 492. 
Fettpolster, Hungern 552. 
Fettresorption, StQrung 485. 
- - Tetanie 179. 
- Thyreotoxikose 42. 
Fettsäuren, Blut 485. 
Fettsäuredehydrase 492. 
Fettsäuren, Depotfett 486. 
- hochungesättigte 487. 
- Hunger 555. 
- verzweigte 493. 
Fettschwund, Bauchraum553. 
Fettspeicherung 486. 
- Geschlechter 480. 
- und Glykogen 486. 
- und Wasserspeicherung 

494. 
Fettsteiß 480. 
Fettstoffwechsel 484. 
- Akromegalie 358. 
,.- Fettleibigkeit 527. 
- Fettsucht und Magersucht 

582'. , 
- M. Addison 233. 

Sachverzeichnis. 

Fettstoffwechsel, Regulation,' Fettsucht, Wasserstoffwechsel 
hormonale 496. 526. 

- - - Adrenalin 498. - Zellstoffwechsel, Ver-
- - - Insulin 496. änderungen 589. 
- - - Epiphyse 500. Fett, Transportform 485. 
- - - Epithelkörperchen - Verdauung, A.T.IO-

500. I Wirkung 200. 
- - - Hypophysen- - Verteilung, Thyreo-

hormone 501. . toxikose 51. 
- - - Keimdrüsen 500. - Vitamin BI 495. 
- - - Literatur 619. - weißes 479, 484. 
- - - Nebennierenrinden- Fettzelle, Bausteine 487. 

hormon 498. - Glykogen 490. 
- - - Schilddrüsen- Fettige Degeneration, 

hormon 499. Muskeln 741. 
- - - Thymus 500. Fetus, Sauerstoffmangel .981. 
- Regulation, nervöse 503. Fibrinogen, Polyarthritis 
- - - Literatur 620. rheumatica, Pubertät 281. 
- Tetanie '168. Fieber, F;rostbrand 803. 
- Thyreotoxikose 55. - Grundumsatz 577. 
Fettsucht, Ätiologie 529. - Hitzschlag 859. 
- Atmungsorgane 523. - Körpergewicht 558. 
- Begriff 477. Fieberkur, Diabetes insipidus 
- Blutbild 525. 443. 
- diabetogene.528. Fieber, paroxysmales, Strom-
- Dystrophia adiposo- ektomie 57. 

genitalis 393. Fische, Genuß, Haffkrankheit 
- Eiweißstoffwechsel 527. 745. 
- exogene und endogene 513. Fischölfettsäuren, Depotfett 
- und Fettleibigkeit 507. 487. 
- Fettstoffwechsel 5~7, 583. Fischwirbel 658. 
- Funktionsprüfungen 325. Flieger, Auslese 1004. 
- Gesamtumsatz 526. - Druckfallkrankheit 966. 
- - und Leistungsumsatz - Ermüdung durch 

576. Schwingungen 1003. 
- Harn- und Geschlechts- - Höhenkrankheit 988. 

organe 524. - Krankheit 999. 
- Haut 525. Fliehkraft, Fliegen 1000. 
- Hitzschlag 849. Flugeigenschaften, Flugzeug 
- hypogenitale 275. 1002. 
- Intersexualität 276. Flugzeug-Krankheit 932. 
- Klimakterium 299. Fluor, M. Basedow 105. 
- Kohlehydratstoffwechsel - Vergiftung, Tetanie 184. 

527. Föhn, Wirkung 825. 
- konstitutionelle 613. Fokaltoxikose, rheumatische 
- und Magersucht 477. 694. 
- Mineralstoffwechsel 529. Follikel und Erregung 269. 
- M. Cushing 370, 377. Follikelliormon, Akromegalie 
- Myxödem 122. 367. 
- Organ- und Stoffwechsel- - Blutkalk 182. 

störungen 521. - Cholesterin, Blut 500. 
- örtliche 590, 604. - Dihydro- 308. 
- - Literatur 629. - Klimakterium 297. 
- Pathogenese 575. ~ - Behandlung 299. 
- - Literatur 627. - M. Cushing, Behandlung 
- pineale 315. 388. 
- regionäre 514. - Tuberkulose 281. 
~ Skelet 524. Follikulin, Pubertas praecox 
- Typen 511. 293. 
- -;:- Vererbung 611. Foramen magnum, Akrö-
- Uber- und Unterernährung megalie 347. 

585. Fragilitas osseum 339. 
- Verdauungsorgane 523. Freßgier 530. 
- Vererbung 608. Frostbeulen 805. 
- - Literatur 631. - Entstehung 809. 
- Wärmeregulation 526,797. Frostbrand 803. 



Fruohtschädigung, Röntgen
sbrahlen 888. 

Fruotose, Fettentstehung 489. 
Frühgeburt, Erfrierungstod 

811. 
Frühjahrsaoidose 826. 
Frühjahrskrise, hormonale 

180. 
Frühkastration 285. 
Frühkollaps 990, 993. 
Frühling, biologisoher, Schild-

drüse 59. 
Fumarsäure 492. 
Funktionskreise, Drüsen 

innerer Sekretion 316. 

Galle, Saftfluß, Knoohen 660. 
Gallensäuren, Fettstoff-

weohsel 484. 
- Nebennierenextrakte 253. 
Gallensteine, Sohmerzen 753. 
Gammastrahlen 863. 
Ganglion stellatum, Exstir-

pation 89. 
Gangrän, angiospastisoh-

isohämisohes .805. 
- Erfrierung 803. 
Gänsehaut 800. 
Gärungsdyspepsie, Fettresorp-

tion 485. 
Gasaustausch, Dekompres

sionskrankheiten 935. 
Gas, Partialdruok oder Span

nung 975. 
Gasräume im. Körper, Unter

dru9.kwirkung 969. 
Gase, Uber- und Unterdruck 

968. 
Gastroenteritis, Knoohen 660. 
Gebiß, Kretinismus 139. 
Geburt, Magersuoht 562. 
Geburtshelferhand, Tetanie 

154. 
Gefäße, Dekompressions-

krankheiten 939. 
- elektrisoher Strom 905. 
- Erschütterungen 917. 
- Fleisohkraft 1000. 
- Kälteeinwirkung 799, 807. 
- Ostitis fibrosa 208. 
- Störungen, Sohmerzen 752. 
- Tetanie 153. 
Gehirn s. auoh Hirn. 
Gehirn, Akromegalie 364. 
- Anoxie 997. 
- Druok, Wasserhaushalt 

330. . 
- -ersohütterung, Keim-

drüsen 270. 
- Fettleibigkeit 530. 
- Fettstoffwechsel 491. 
- Hitzschlag 855. 
- Jodgehalt 62. 
- Kalkzufuhr und Erregbar-

keit 173. 

Saohverzeiohnis. 

Gehirn, Keimdrüsen-Reüung 
269. 

- Kretinismus, patholo
gisohe Anatomie 145. 

- Magerkeit 554. 
- Nerven, Hypophysen-

erkrankungen 322. 
- Oz-Mangel 977. 
- -sohädel, Akromegalie 347. 
- Tetanie 162. 
- Veränderungen, Thyreo-

toxikose 77. 
- Wärmeregulation 797. 
Gehör, Akromegalie 347. 
- Kretinismus 142. 
- Zirbeldrüsengewächse 314. 
Gelenke, Akromegalie 348. 
- Dekompressionskrank-

heiten 937, 941. 
- Ergüsse, intermittierende, 

Sohrifttum 772. 
- Erkrankungen 692. 
- - akute 692. 
- - anaphylaktisohe 703. 
- - chronisohe 703. 
- - entzündliche 705. 
- - durch Infektionen 697. 
- - Klimakterium 299. 
- - neuropathische 731. 
- - - Sohrifttum 777. 
- - nioht entzündliche 

degenerative 705. 
- - Sohrifttum 771.. 
- Fettleibigkeit 524. 
- fungöse Entzündung 701. 
- Gesohwülste 739. 
- Kapseln, Ersohütterungen 

915. 
- Rheumatismus 692. 
- - akuter 756. 
- - Erkältung 838. 
- - Tetanie 153, 184. 
- Durohfallkrankheit 967. 
- Thyreotoxikose 46. 
Gelenkmäuse 739. 
Gelose, Kälteschädigung des 

Gewebes 809. 
Genhormone 1. 
Genitale, Dystrophia adiposo-

genitalis 396. 
- M. Cushing 381. 
- Myxödem 118. 
- Riesenwuohs 341. 
- Zwerg, hypophysärer 334. 
Gen-Realisatoren 1. 
Genu valgum 792. 
Geräusohmesser 913. 
Geroderma 335. 
- Zwergwuohs 640. 
Gesohleoht, Differenzierung, 

seelisohe 274. 
Gesohleohtsdrüsen, Röntgen

strahlen 885. 
Geschleohtsmerkmale, 

Hormone 1. 
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Geschlechtsmerkmale, Neben
nierenrinde, Tumoren 
260. 

- sekundäre, Akromegalie 
352. 

Gesohleohtsorgane, Fett
leibigkeit 524. 

- Kastration 284. 
Geschleohtsreife, N ebennieren

rinde, Tumoren 260. 
Gesohlechtsreifung, Wuohs

form 6. 
Geschlechtsumstimmung, 

Nebennierenrinde, 
Tumoren 260. 

Gesohleohtsumwa,ndlung, 
Sexualhormone 1, 291. 

Geschmacksnerven, Tetanie 
164. 

Geschwrndigkeit, Fliegen 
1000. 

Gesioht, Kretinismus 139. 
- Myxödem 113. 
- Skoliose, Akromegalie 347. 
- Tetanie 155. 
- Thyreolioxikose 12. 
- Zwerg, hypophysärer 335. 
Gesiohtsatrophie, halbseitige 

506. 
Gesichtshypertrophie, halb-

seitige 605. 
Gewebe, Fliehkräfte 1000. 
- Gefrierpunkt 804. 
- glanduläre 1. 
- Kalkgehalt 171. 
- Nekrose, Hitze 842. 
- SauerstoffmaJ;lgel 977. 
- Sohädigung, örtliohe, 

Erkältung 830. 
- Strahlenempfindliohkeit 

871. 
Gewebshormone, aglandu-

läre 1. 
Gewioht, Hunger 555. 
Gioht 300, 721. 
- neuritisohe Sohmerzen 751. 
- Schrifttum 776. 
Gifte, exogene Erfrierungstod 

811. 
- Nebenniere 244. 
Gigantismus, Adipositas 518. 
Glandula pinealis s. Zirbel-

drüse. 
Glanzauge, Thyreotoxikose 

14. 
Glucose, Fettbildung 489. 
Glyceride, Depotfett 486. 
- Lebensnotwendigkeit 487. 
Glyoerin, Fettstoffweohsel 

·492. 
Glykogen, Adrenalin 498. 
- Cortin231. 
- und Fettstoffweohsel 486. 
- Fettzellen 489, 490. 
- Hunger 555. 
- M. Addison 229. 
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Glykogen, Nebennierenentfer
nung 232. 

- Speicherkrankheit, Zwerg 
335. 

Glykokoll 490. 
- M. Addison 232. 
- Muskeldystrophie und 

Myasthenie 74l. 
Glykosurie, alimentäre, 

Thyreotoxikose 153. 
- Insulin 23l. 
Gold, Polyarthritis 720. 
Gonadotropes Hormon, 

HVL, Klimak-
terium 297. 

. - - - M. Cushing 382. 
- - - Nebenniere 266. 
- - - Reifungshemmung, 

Behandlung 305. 
- - - Tuberkulose 281. 
Gonargin 699. 
Gonokokkenarthritis 698. 
Gono-Yatren 699. 
GRAEFEsches Zeichen 16. 
·Granulosazellengeschwulst-

bildung 262. 
Granulosa-Zelltumoren 293. 
GRAWITZ- Hypernephrom 

260. 
Grenzstrahlen 870. 
Grippe, M. Addison 244. 
- Tetanie 183, 184. 
- Thyreotoxikose 82. 
Grundumsatz 539. 
-- Arsen 573. 
- Carcinom 559. 
- Diabetes insipidus 428. 
- Dystrophia adiposo-

genitalis 397. 
-- Exophthalmus 18. 
- Fettstoffwechsel 488. 
- Formeln 576. 
- Herzinsuffizienz 48. 
- Hochdruck, infantiler 279. 
- Hypophysenerkran-

kungen 324. 
- Insulinbehandlung 571. 
- Kreislauf 49. 
- Kretinismus 140. 
- und Leistungsumsatz 576. 
- Malaria 48. 
- Menstruation 48. 
- M. Addison 231. 
- M. Cushing 380. 
- M. Simmonds 412. 
- Myxödem 119, 130. 
- psychische Störungen 48. 
- Riesenwuchs 342. 
- Schwangerschaft 48. 
- Steigerung, Unspezifität 

48. 
- 24 Stunden 581. 
- Tachykardie, Thyreo-

toxikose 30. 
- Tetanie 168. 
- Thyreotoxikose 47. 

Sachverzeichnis. 

Grundumsatz, Tuberkulose 48. 
- Tumoren 48. 
- Verdauungsorgane 48. 
Guanidin, Tetanie 169, 185. 
Guanidinvergiftung 169. 
Gynäkomastie 276. 
- Hodentumoren 292. 
- Kastration 286. 
- M. Cushing 381. 
- Nebennierenrinden, 

Tumoren 264. 
Gynandromorphismus 276. 
Gynergen 32. 
- M. Basedow lO5. 

Haar, Akromegalie 352. 
- -ausfall, Thyreotoxikose 

12. 
Haar, Kastration 286. 
- Kopf, Zwergwuchs 639. 
- Myxödem 114. 
- Nebennierenrinde, 

Tumoren 260. 
- Tetanie 164. 
Haffkrankheit 744. 
- Schrifttum 779. 
Hals, Gefäße, Struma 26. 
Hals-Nackenlipomatose 593. 
Hals, Umfang und Struma 25. 
Hämatoporphyrin, Licht-

krankheit 869. 
Hammeltalg, Depotfett 487. 
Hämoglobin, Abkühlung 814. 
- fetales 981. 
- Sauerstoffbindungskurve 

976. 
- Stoffwechsel, Höhen

anpassung 979. 
Hämoglobinurie, paroxys

male, Abkühlung 82l. 
Hämokrinin 196. 
Hämolysin, Kälteüber

empfindlichkeit 820. 
Hämopoietin 979. 
Hämorrhoiden, Fettleibigkeit 

523. 
Hampelmannphänomen, 

Tetanie 158. 
Handschrift, Veränderungen 

967. 
Handwurzelknochen, Preß-

luftarbeiter 916. 
HANHART-Zwerg 335, 337. 
Harn, Diabetes insipidus 425. 
- Fett 491. 
- -konkremente, Ostitis 

fibrosa 2lO. 
- -menge 424. 
- Myxödem 119. 
- Nebennierenrinden-

tumoren 267. 
- Organe, Fettleibigkeit 524. 
Harnstoff, Blut, M. Addiso~ 

232. 
Harnstoß 526. 

Harnwinde, schwarze 743. 
HARRlsoNsche Furche 790. 
Hartspann, Muskeln 749. 
Haut, Abwehrreaktionen, Ab-

kühlung 811. 
- - Kälte 800. 
- Akromegalie 352. 
- -blutupgen, Pubertät 278. 
- Carcinom, Ultraviolett-

I strahlen 868. 
- Dekompressionskrank

heiten 938. 
- Diabetes insipidus 427. 
- Dystrophia adiposo-

genitaIis 397. 
- elektrischer Strom 903 . 
- elektromotorische Kraft 

829. 
- Erfrierungstod 816. 
- Erkältungsproblem 829. 
- Fettabscheidung 488. 
- Fettleibigkeit 525. 
- Fett, Schmelzpunkt 486. 
- - Stärkeverteilung 480. 
- Gesicht, Zwerg, hypo-

physärer 335. 
- - SIMMoNDsscheKachexie 

335. 
- Hitzschlag 849, 859. 
- Jodaufnah:me 59. 
- Kälteeinwirkung 799. 
- Klimakterium 299. 
- - Behandlung von Er-

krankungen 310. 
- Kretinismus 139. 
- Lichtschutz 4l69. 

1

- Magerke~t 553. 
- M. Cushing 374. 
- Myxödem 114. 
- Östradiolaufnahme 309. 
- Pigmentierung, Bronze-

Diabetes 224. 
- '- Melanose 225. 
- - M. Addison 225. 
- - M. Basedow 87. 
- - Osteofibrosisdeformans 

juvenilis 664. 
- Polyarthritis, chronische 

708. 
- Reize, Lipome 595. 
- Röntgenstrahlen 875. 
- - Schädigungen 873. 
- Strahlenschutz 867. 
- Strahlenwirkung 864. 
- Temperatur, Thyreo-

toxikose 57. 
- Tetanie 164. 
- Thyreotoxikose 40. 
- Transplantation, Fett-

leibigkeit 606. 
Häutungsstoffe 1. 
HEllERDENsche Knoten 728. 
HED, Röntgenstrahlen 873. 
Heilfasten, Ablauf 556. 
Helium, Caissonkrankheit 999. 

I - Taucher 968. 
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Hemianopsie bitemporale, ; Hitze, Schäden 796, 841. 
Hypophysenerkrankungen - - Literatur 950. 
322. - Überwärmungskrank-

Herdinfekte, Schilddrüse 83. heiten 861. 
Herkules, infantiler 262. - Wirkung, allgemeine 845. 
Hermaphroditismus 290. Hitzschlag 847. 
- ambiglandularis 291. - Diagnose, Prognose, 
- Behandlung 306. Therapie 859. 
- erbliche Determination - hyperpyretischer 852. 

290. - klinische Erscheinungen 
- Pseudo- 291. 849. 
Herpes zoster, neuritische - Pathogenese 858. 

Schmerzen 751. - pathologische Anatomie 
Herz s. auch Kreislauf. 857. 
- Arrhythmie, absolute 33. Hochdruck, essentieller 299. 
- elektrischer Strom 906. - hypophysärer 299. 
- Erkrankungen, Sauer- - infantiler 279. 

stoffmangel 981. - Klimakterium 298. 
- Extrasystolen 32. - Nebennieren 259. 
- Exophthalmus 18. - Riesenwuchs 341. 
-. Trommelschlegelfinger - Sexualhormonbehandlung 

673. 310. 
- -glykoside 2. Hochwuchs 342. 
- Grundumsatz 30. - eunuchoider oder kastra-
- Höhenkrankheit 990. toider 635. 
- -insuffizienz, Fettresorp- Hoden, Eunuchoidismus 289. 

tion 485. - Extrakte, Geschichte 3D. 
- - Grundumsatz 48. - Fettstoffwechsel 491. 
- Jod 63. - psychische und cerebrale 
- Kranke, Wasserhaushalt Vorgänge 269. 

330. - Röntgenstrahlen 885. 
- M. Addison 240. - Teratom 294. 
- -muskel, Fett 486. - Tuberkulose 290. 
- Myxödem 116, 128. - Tumoren, Wirkung 292. 
- - Behandlung 131. - Vitamin E 303. 
- Ostitis fibrosa 207. - Zwerg, hypophysärer 331. 
- Pubertät 280. Höhenanpassung 978, 986. 
- Reizbildungsstörungen 32. Höhenatemgerät 974. 
- Riesenwuchs 341. Höhenfestigkeit, Prüfung 972. 
- Röntgenstrahlen 877. Höhenflüge, Ernährung 970. 
- Sauerstoffmangel, patho- Höhenklima, Heilwirkungen 

logische Anatomie 997. 982. 
- Sinusarrhythmie 32. Höhenkrankheit 967, 971. 
- Tetanie 153, 160. - Arbeitsdyspnoe 987. 
- Thyreotoxikose 12, 30, 34. - Erschöpfung 983. 
- - und Pubertät 280. Höhenkrankheit, Flieger 988. 
- Verfettung 521. - - Ekg 990. 
Hexenschuß 750. - - Phasen 992. 
Hirnatrophie, Reifungs- - Kreislauf 984. 

hemmung 269. Höhenumstellung 978. 
Hirnnerven, Paresen, Thyreo- Höhenwirkung, Literatur 

toxikose 69. 1005. 
Hirnzentren, vegetative 5. hommes plantes 143. 
Hirsutismus 260. Homosexualität 276, 292. 
- Akromegalie 354. - Behandlung 306. 
- konstitutioneller 265. Hormone, aglanduläre 1. 
- M. Cushing 372, 375. - Antagonismus 3. 
Histamin, Polyarhtritis 719. - Begriff 1. 
Histaminshock 820. - Bildung 7. 
Histamin, UltraviolettIicht - Einteilung 1. 

866. - Interferometrie 7. 
Histidin, UltraviolettIicht 866. - Klimakterium 7. 
Hitzeerschöpfung 851. - Kreisfunktion 3. 
Hitze, Erträglichkeit 842. - nervöse Reize 4. 
- Erythem 842. -- Reindarstellung 3. 
- -krämpfe 862. - Spezifität 2. 

Hormone, Synthese 3. 
- thyreotropes, Morbus 

Basedow 7. 
- Verbrauch 7. 
- Vitamine 2. 
- Wirkungsketten 3. 
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Hormonale Frühjahrskrise 
180. 

Hormonaler Impuls durch 
nervösen Reiz 315. 

- - durch optischen Reiz 
316. 

HORNER-Syndrom 23. 
Hornschicht, Strahlenschutz 

867. 
Hottentottensteiß 612. 
H-Substanzen, Kälteein-

wirkung 833. 
- - Lichterythem 866. 
Hund, Wärmeregulation 812. 
Hunger, Ablauf 554. 
- Acidose 555. 
- Depotfett 488. 
- Ketonkörperanstieg 493. 
Hungerödem 494. 
Hungerosteopathie 654, 657. 
- Schrifttum 764. 
Hunger, relativer 556. 
- Steuerung 529. 
Hydroa vaccineforme 868. 
Hydrocephalus internus, Fett-

leibigkeit 533. 
- Reifungshemmung 269. 
- Zirbeldrüse 314. 
Hydrops articulorum inter

mittens '703. 
Hygromatosis rheumatica 711, 

761. 
Hypernephrom 260. 
- Knochenmetastasen 692. 
- M. Addison 253. 
Hyperostose, MORGAGNI -Syn

drom 389. 
Hyperostosis cranialis interna 

669. 
Hyperpnein 979. 
Hyperpyrexie 852. 
Hypertrichose 261. 
Hypogenitalismus 282. 
Hypophyse, Diabetes, Akro-

megalie 360. 
- Einpflanzung, Magersucht 

567. 
- endokrines System 3. 
- Entfernung, Fettsucht 501. 
- - Grundumsatz 325. 
- Erkrankungen 317. 
- - Diagnose und Differen-

tialdiagnose 318. 
- Fettstoffwechselhormon 

501. 
- Fettsucht 533. 
- Geschlechtsdifferenzie-

rung 269. 
Gewicht, Magerkeit 554. 
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Hypophyse, Hinterlappen, 
Funktion 315. 

- - HOrInone, Physiologie 
und Pharmakologie 
435. 

- Hormone, Fettstoff-
wechsel 501. 

- Jodgehalt 62. 
- Kalb, Transplantation 418. 
- Keimdrüsenentwicklung 

270. 
- Myxödem 125. 
- Pankreas 4. 
- Pubertas praecox 294. 
- Röntgenbestrahlung, 

M. Basedow 107. 
- Röntgenstrahlen 883. 
- Schilddrüse, Entfettungs-

kuren 550. 
- Sexualentwicklung 270. 
- Tumor, Behandlung 366. 
- Vorderlappen, Adenom, 

basophiles 661. 
- - - eosinophiles 634. 
- - diuretische Substanz 

438. 
-- - Extrakte, Grundum

satz 325. 
- - Fettstoffwechsel 501. 
- - Fettstoffwechsel-

hormon 502. 
- - Funktion 315. 
- - Glykosurie und Thyreo-

toxikose 55. 
- - Hormon 2. 
- - - Exophthalmus 24. 
- - - Myxödem, Behand-

lung 133. 
- - Knochenwachstum 

633. 
-- - und Nebenniere 249. 
- - Präparate, Magersucht 

566. 
- - Pubertät 271. 
- - Tuberkulose 281. 
-;- Wasserhaushalt 438. 
Hypophysenzwischenhirn-

system 4, 89, 315. 
- Akromegalie 343. 
- Akromikrie 368. 
- Diabetes insipidus 419. 
- Dystrophia adiposo-geni-

talis 391. 
- Fettleibigkeit, cerebrale 

513. 
- hypophysäre Erkran

kungen 315. 
- hypophysäre Kachexie 

407. 
- hypophysärer Riesen

wuchs 340. 
- hypophysärer Zwergwuchs 

331. 
- Keimdrüsenreifung 269. 
- Literatur 465. 
- Morbus Cushing 368. 

Sachverzeichnis. 

Hypophysenzwischenhirn, 
MORGAGNI-Syndrom 
388. 

'. Insulin-Lipodystrophie, Kli
i nik, Pathologie, Be

handlung 602. 
- - Literatur 630. - Myxödem 121. 

- pathologische Anatomie , - Magerkeit, Behandlung 
I-Hyposcyamin 931. 
Hypostenurie 330. 
Hypothalamus, Diabetes in-

sipidus 439, 440. 
- Fettleibigkeit 532. 
- Fettsucht-Magersucht 477. 
- Kachexie 561. 
- Pubertas praecox 296. 
- Zirbelgeschwülste 314. 
- Zwergwuchs 643. 
Hypothyreoide benigne 127. 
Hypothyreote Konstitution 

127 
Hypotonie, Pubertät 278. 

Idiosynkrasie, Erkältungs
krankheiten 827. 

Idiotie, mongoloide 644. 
Ikterus, hämolytischer, 

Höhenklima 982. 
- - Knochen 682. 
- Thyreotoxikose 42. 
Immenin 719. 
Immunität, M. Addison 244. 
Impotenz, Behandlung 312. 
Infantilismus 273, 282. 
- Erwachsener 283. 
- intestinaler, HEUBNER· 

HERTER 283. 
- Kleinwuchs 639. 
- primärer 283. 
- renaler 283. 
- sekundärer 283. 
Infektarthritiden 703. 
Infekte, Erkältungskrankheit 

825. 
- Erkältung, Theorie 834. 
- Kälteschäden 800. 
- Magerkeit 558. 
- Osteomyelitis 676. 
- fokale 693. 
- M. Addison 244. 
- Tetanie 183. 
Infektionskranklieiten, 

CHVOSTEKsches Zeichen 
156. 

- Myxödem 124. 
- Pubertät 281. 
- Schilddrüse 82. 
Infrarote Strahlen, Wirkung 

865. 
Inhalator nach HIRT 929. 
Innere Sekretion s. Sekretion, 

innere. 
Insulin, Adrenalin 3. 
- Diabetes insipidus 443. 
- Fettstoffwechsel 496. 
- -kohlehydratmast 497. 

i 

571. 
- M. Basedow 104. 
- M. Cushing 372. 
- Parasympathicus 506. 
- Sauerstoff 998. 
- Shocktherapie, Psychosen 

77. 
- Wirkung, 1\:1. Addison 230. 
Interferometrie, Hormone 7. 
Interrenalismus 260. 
Intersexualität, Behandlung 

306. 
- kongenitale 264. 
- Pubertät 275. 
Ionengleichgewicht, Zellen, 

Erregbarkeit 174. 
Iridocyclitis 715. . 
Irresein, manisch-depressives, 

Pubertät 274. 
Ischias 752. 
- Fettgewebe 606. 
Isostenurie 330. 

I Jahreszeit, Basedow 81. 
- und Reifung 272. 
- Rhythmus 5. 
JARIscH-BEzoLD-Effekt 994. 
Jod, Basedow 58, 60. 
- - Form 95. 
- - Klinik 62. 
- - Struma 27. 
- Blut, Myxödem 122. 
- - Vitamin A 103. 
- Coma basedowicum 65, 97. 
- Empfindlichkeit 60. 
- Entfettungskuren 549,551. 
- Gehirn 62. 
- Heilmittel, Kropf 63. 
- Indikation 65. 
- Mengen und Bindung 65. 
- -Salz-Prophylaxe 61. 
- Stoffwechsel 58. 
- -umsatz 62. 
- Vorbehandlung nach 

PLUMMER 65. 
- Zufuhr, Klinik 60. 
Jodessigsäure, Vergiftung, 

Muskel 227. 
J odkali,Coma basedowicum97 . 
Jod, Kretinismus 140. 
- Kropfprophylaxe 151. 
- Mangel, Kretinismus und 

Kropf 148. 
- Polyarthritis 720. 
- Schilddrüse, Adenom, 

toxisches 29. 
- Struma 25. 
JOFFRoy-Probe 16. 
Jungmädchen -Magersucht 

564. 



Kachexia strumipriva 110. 
- thyreopriva, Symptome 83. 
Kachexie 553. 
- hypophysäre s. Morbus 

Simmonds. 
- hypophysäre 560. 
- infundibuläre 562. 
- Tetanie 168. 
- Tumoren 559. 
Kalbshypophyse, Einpflan

zung, Magersucht 567. 
Kalium, nervöse Erregbarkeit 

174. 
- Stoffwechsel, ~L Addison. 
Kalk s. Calcium. 
Kalkgicht 760. 
- Schrifttum 782. 
Kälte s. auch Erfrierung. 
Kälteblödsinn 815. 
Kälte, Einwirkung, Ge-

wöhnung 812. 
-- Gangrän, gefäßparalyti-

sches 805. 
- Grenztemperatur 814. 
- Hämoglobinurie 743, 820. 
- Hämolyse 814. 
- Hämolysin 821. 
- Reiz, experimenteller 831. 
- Schäden 796, 798. 
- - allgemeine 810. 
- - Diagnose 809. 
- - Literatur 948. 
- - örtliche 800. 
- - Prognose, Prophylaxe, 

Behandlung 809. 
- - Temperatur 804. 
- Stoffwechsel 813. 
- Tod 798, 812. 
- Überempfindlichkeit 818. 
Kaninchen, Wärmeregulation 

812. 
Kartoffelkur, Entfettung 540. 
Kastration, Diabetes insipidus 

429. 
- Eunuchoidismus 284. 
- Fettleibigkeit 533. 
- Fettstoffwechsel 500. 
- Folgen, Behandlung 306. 
- - frühe und späte 285, 286. 
- Schilddrüse 87. 
Katechinen, Blut 91. 
Katobesol 552. 
Katze, Wärmeregulation 812. 
KAupscher Index, Körper-

gewicht 507. 
Kehlkopf, Muskulatur, Tetanie 

155. 
- Röntgenstrahlen 878. 
Keilbein, Riesenwuchs 341. 
Keimdrüsen 268. 
- Adolescenz 271. 
- Akromegalie 352. 
- Diabetes insipidus 429. 
- Dystrophia adiposo. 

genitalis 394. 
- Eunuchoidismus 288. 

Sachverzeichnis. 

Keimdrüsen, Herma phroditis
mus 290. 

- Homosexualität 292. 
- Hormone, Realisatoren 

270. 
- Infantilismus 282. 
- Kastration 284. 
- Klimakterium 297. 
- LEYDIGsche Zwischen-

zellen 305. 
- Licht 4. 
- Literatur 462. 
- M. Cushing 373. 
- Myxödem 118, 126. 
- und Nebenniere 250. 
- Nebennierenrinde 266. 

Präparate, Magersucht 
567. 

- Pubertas praecox 293. 
- Pubertät, disharmonische 

273. 
- Reifungshemmung 270. 
- Reifung, Störung 268. 
- Riesenwuchs 341. 
- Schilddrüse 86. 
- - Funktionskreis 316. 
- SERToLI-Zellen 305. 
- Spätpubertät 270. 
- Störungen, Behandlung 

301. 
- und Tetanie 181. 
- Thymus 222. 
- Vitamin A und E 2. 
Keimschädigung, Röntgen-

strahlen 886. 
Ketonkörper, Abbau 491. 
- Fettsäuren 492. 
- Fettverbrennung 583. 
- Hunger 555. 
Keuchhusten, Tetanie 183. 
Kiefer, Akromegalie 347. 
Kind, Basedow 95. 
- Erfrierungstod 811. 
- erste Fülle 479. 
- erste Str!lckung 479. 
- Fettleibigkeit 537. 
- Fettsäuren, hochungesät. 

tigte 487. 
- M. Cushing 381. 
- Myxödem 112, 128. 
- Nebenniereninsuffizienz, 

akute 251. 
- Riesenwuchs 34l. 

Strahlenempfindlichkeit 
872. 

- Tetanie 18Ü', 183. 
- zweite Fülle 479. 
Kindbettfressereien 530. 
Kinetosen 920. 
- Begriff 926. 
- Flugzeug 1003. 
- Literatur 963. 
Kleekrankheit 869. 
Kleesalz, Vergiftung, Tetanie 

185. 
Kleinhirn, Jodgehalt 62. 
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Klima und Reifung 272. 
- Erkältungskrankheiten 

825. 
Klimakterium 297. 
- akromegale Episoden 365. 
- Behandlung 307. 
- Beschwerden 298. 
- Erblichkeit 297. 
- Fettleibigkeit 533. 
- - Typus 519. 
- Hormone 7. 
- Konstitution 297. 
- Mann 300. 
- MORGAGNI-Syndrom 391. 
- Phasen 297. 
- Polyarthritis-Behandlung 

720. 
- praecox, Fettsucht 514. 
- Pubertät 278. 
- Störungen, Häufigkeit 298. 
- Thyreotoxikose 86. 
Kniegelenk, Bergleute 916. 
Knochen, Atrophie 660. 
- - Gonokokkenarthritis 

698. 
- - Schrifttum 764. 
- -brüchigkeit 649. 
- Caisson-Krankheit 670. 
- Carcinose, osteoklastische 

688. 
- Eburneation 672. 
- -echinokokken, Schrifttum 

770. 
- elektrischer Strom 902. 
- Enchondrome, multiple 

684. 
1- Endotheliome 686. 
- Entwicklungsstörungen 

633. 
- Erkrankungen 633. 
- - entzündliche 676. 
- - - Schrifttum 768. 
- - Schmerzen 752. 
- - Schrifttum 761. 
- Exostoden, kartilaginäre 

685. 
- Geschwülste 684. 
- - metastatische 688. 
- - Schrifttum 770. 
- Inaktivitätsatrophie 662. 
- Infektionskrankheiten 677 . 
- Kälteeinwirkung 799. 
- -kerne, Basedow 96. 
- -lues 678. 
- -mark, Röntgenstrahlen 

882. 
- - Thyreotoxikose 43. 
- Marmorkrankheit 670. 
- Myelome, multiple 686. 
- osteoplastische 688. 
- Ostitis fibrosa 203. 
- - - Anatomie 205. 
- Parathormon 199. 
- Querbrüche 658. 
- Röntgenstrahlen 878. 
- Sarkome, multiple 691. 
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Knochenschmerzen, Ge-
schwülste 685. 

- - nächtliche 679. 
- Thyreotoxikose 46. 
- -tuberkulose 679. 
- Tumoren, Schmerzen 753. 
- Wachstum 633. 
- Xanthomatose 684. 
Knollenblätterschwamm, 

Vergiftung 741. 
Knorpel, .Akromegalie 349. 
- Chondrodystrophie 646. 
Knorpelknötchen, Wirbel 730. 
Knorpel, Röntgenstrahlen 

878. 
KOCHER-Probe 16. 
Kochsalz, Diabetes insipidus 

426. 
- Entfettungskuren 542. 
- Fettleibigkeit 529. 
- Hitzekrämpfe 862. 
- M. Basedow 102. 
Kohlehydrate, Entfettungs-

kuren 540. 
- Fettbildung 488. 
- - Fettsucht 584. 
- Mast, Insulin 497. 
- Wärmeregulation 813. 
Kohlehydratstoffwechsel, 

.Akromegalie 358. 
- Cortin 231. 
- Dystrophia adiposo-

genitaIis 398. . 
- Fettleibigkeit 527. 
- Hypophysenerkrankungen 

327. 
- Intersexualität 275. 
- Kretine 141. 
- M. Addison 228. 
- M. Cushing 380. 
- Myxödem 121. 
- Tetanie 168. 
- Thyreotoxikose 52. 
- Wasserhaushalt, Be-

ziehungen 328. 
Kohlenoxyd, Vergiftung, 

Basedow 69. 
- - und Sauerstoffmangel 

981. 
- - Spätschäden 997. 
Kohlensäure, Alveolarluft . 

974. 
- Atmungsregulator, Berg

krankheit 987. 
- Sauerstoffbindungskurve 

976. 
- Sauerstoffmangelkrank-

heit 995. 
- Stoffwechselwirkung 996. 
Kohlhörster Strahlen 863. 
Kollaps, orthostatischer 982, 

1001. 
- Sauerstoffmangel 993. 
Kominationsschäden 872. 
Kompressionsstörungen 934. 
Kongelatio bullosa 802. . 

Sachverzeichnis. 

Konstitution, Abänderung 6. 
- Basedow 81. 
- Begriff 72, 614. 
- Erkältungskrankheiten 

827. 
- innere Sekretion 6. 
- Myxödem 126. 
- Typen 614. 
Konstitutionelle Eigenart 7. 
Kopf, .Akromegalie 347. 
Kopfschmerz, Pubertät 278. 
Kopftraumen, Keimdrüsen 

2'70. 
Körperbau, Typen KRETSCH

MERS 482. 
Körpergewicht, Kastration 

287. 
- Lebenserwartung 511. 
- normales 507. 
Körperhaltung, Kretinismus 

139. 
Körperkräfte, Thyreotoxikose 

12. 
Körperlänge, Körpergewicht 

507. 
Kosmos, Mensch 8. 
Krankheit, Ursache 79. 
Kreatin, Haffkrankheit 746. 
- M. Addison 232. 
- Muskeldystrophie und 

Myasthenie 741. 
- -phosphorsäure, Muskel 

228. 
- Stoffwechsel, M. Basedow 

97. 
- Tetanie 169. 
Kreatinin-Index 508. 
Kreatinin-Kreatin-Stoff-

wechsel, Thyreotoxikose 
52. 

Kreislauf, Abkühlung 813. 
- .Akromegalie 356. 
- BOHR-Effekt 979. 
- Dekompressionskrank-

heiten 938. 
- Diabetes insipidus 427. 
- Erfrierung 818. 
- Hitzschlag 849. 
- Höhenkrankheit 984. 
- Klimakterium, Dekompen-

sation, Behandlung 308. 
- Kranke, Wasserhaushalt 

330. 
- M. Addison 238. 
- M. Simmonds 411. 
- Myxödem 116. 
- ~ebennierenmark, 

Tumoren 257. 
- Organe, Fettleibigkeit 521. 
- Riesenwuchs 341. 
- Sauerstoffspannung 975. 
- Seekrankheit 922. 
- Störungen, Trommel-

schlegelfinger 673. 
1--- Thyreotoxikose 30. 
I - - Grundumsatz 49. 

Kreislauf, Tremor, Thyreo
toxikose 68. 

Verbrennung 843. 
Versagen, orthostatisches 

994. 
- Wärmeregulation 798. 
Kretine marine 338. 
Kretinismus 134. 
- Behandlung 136, 151. 
- Diagnose 150. 
- Endemie 136. 
- Entwicklung und Verlauf 

150. 
- Ernährung 148. 
- Geographie 146. 
- Geschichte 134. 
- Geschlecht 146. 
- Häufigkeit 145. 
- Krankheitszeichen 135. 
- Literatur 452. 
- Myxödem 128, 135. 
- nervöser 142. . 
- pathologische Anatomie 

144. 
- Prophylaxe 151. 
- Schilddrüse 270. 
- Sterilisation 149. 
- Vererbung 149. 
Kreuzlähme 743 . 
Kreuzrehe 743. 
Kropf, endemischer, Jod-

empfindlichkeit 60. 
- euthyreoter 25. 
- Exophthalmus 18. 
- Fluor 105. 
- Jod; Heilmittel 63. 
- Kretinismus 135, 139. 
Kropf troddel 150. 
Kryptorchismus 275. 
- Eunuchoidismus 289. 
- gonadotrope Hormone 

HVL 305. 
- Myxödem 128. 
- Zwerg, hypophysärer 334. 
Kühlzentrum 324. 
Kurzwellen, Erwärmung 842. 
KusslIIAuLsche Atmung 251. 
Kyphose, .Akromegalie 348. 
Kyphoskoliose, .Akromegalie 

348. 

Lactation, Fettverteilung 51. 
LANDERGREENScher Minimal-

stickstoff 51. . 
Lärm, Literatur 962. 
- Schädigung durch - 912. 
Lärmbetrieb 913. 
Laryngospasmus, Kind 180. 
LAsEGuEsches Phänomen 752. 
Lautstärkeeinheit 912. 
LAWRENcE-MooN-Syndrom 

318, 401. 
- - - Erbgang 6. 
- - - Geschichte 9. 



Lebenserwartung; Körper
gewicht 511. 

Leber, Akromegalie 356. 
- -cirrhose, Fettresportion 

485. 
- Coma basedowicum 97. 
- Fettgehalt 486. 
- - Insulin 497. 
- Fettleibigkeit 524. 
- Fett, nervöse Regulation 

505. 
- Fettsäuren, ungesättigte 

493. 
- Fettstoffwechsel 491. 
- Glykogen, Abkühlung 813. 
- Krankheiten, Magerkeit 

558. 
- - Magersucht 559. 
- Magerkeit 553. 
- 02-Mangel 977. 
- Röntgenstrahlen 880. 
- Sauerstoffmangel, patho-

logische Anatomie 998. 
- Thyreotoxikose 42. 
Lebertran, Rachitis und Te-

tanie 180. 
- Vitamine 793. 
Lecithin 485. 
- Blut 485. 
Leinöl, Depotfett 487. 
Leistung, Calorienverbrauch 

545. 
Leistungsumsatz und Grund

umsatz 576. 
Leontiasis 669. 
Lepra, Knochenerkrankungen 

681. 
Lethargica pituitaria 414. 
Leukämie, Röntgenstrahlen 

883. 
LEYDIGsche Zwischenzellen, 

Hormonbildner 305. 
Lichtbogen, elektrischer 896. 
Lichtempfindlichkeit 868. 
Lichterythem 865. 
Licht, Keimdrüsen 4. 
Lichtschutz 867. 
Lichtstrahlen, Erkrankungen 

863. 
- Erkrankungen durch, Li-

teratur 952. 
Lichttumoren 868. 
Lichtwirkung 863. 
Lidspalte, Klaffen, Thyreo-. 

toxikose 17. 
Liliputaner 331. 
Linolensäure 487. 
Linolsäure 487. 
- Depotfett 486. 
Linse, Tetanie 164. 
Lipasen 487. 
- Hunger 555. 
- Lipom 595. 
- Serum, Fettgenuß 485. 
- - Krankheiten 485. 
- Zellstoffwechsel 589. 

Sachverzeichnis. 

Lipodystrophia progressiva 
599. 

- - Literatur 630. 
Lipodystrophie, Insulin, Kli

nik, Pathologie, Behand
lung 602. 

- - Literatur 630. 
Lipoide, Nebennieren 233. 
- Stoffwechsel 484. 
- - Fettleibigkeit 585. 
- - M. Cushing 371. 
- Ultraviolettlicht-Absorp-

tion 866. 
Lipoitrin 325, 395. 
- corticotropes Hormon 501. 
- M. Cushing 372. 
Lipoma fibrosum 595. 
- myxomatodes 595. 
Lipome 590. 
- Behandlung 596. 
- Fett, Znsammensetzung 

595. 
- Magersucht 559. 
- Physiologie 594. 
Lipomatosis 590. 
- circumscripta 590. 
- diffusa 590, 595. 
- dolorosa, Klinik, Patho-

logie, Behandlung 
597. 

- - Literatur 630. 
- gigantea 594. 
- Klinik 591. 
- Literatur 629. 
- pathologische Anatomie 

594. 
~ Vererbung 612. 
- Vorkommen 590. 
Liquor cerebrospinalis, Hitz

schlag 855. 
- - Hypophysenerkran-

kungen 323. 
- - Jodgehalt 59. 
- - Kalk 171. 
LITTLE-Syndrom 142. 
Lues, Arthritis 702. 
- Dystrophia adiposo-geni

talis 395, 400. 
-:- Gelenkerkrankungen 731. 
- Kälteüberempfindlichkeit 

821. 
- Knochenerkrankungen 

678. 
- Magersucht 567. 
- Mnskeln, gummöse Infiltra-

tionen 756. 
- Myelitis 752. 
- Nebennieren 253. 
- Osteosklerose 669. 
- Schilddrüse 82. 
- SIMMoNDssche Kachexie 

417. 
Luftatmung, Alveolarluft, 

Höhe 472. 
Luft, Erkältungskrankheiten 

825. 
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Luftdruck, Erkältungskrank
heiten 825. 

- verminderter, Erkran
kungen 966. 

- Verdünnung 972. 
Luftfahrtmedizin, Literatur 

1005. 
Luftwege, katarrhalische In

fektionen, Erkältung 836. 
LUGoLsche Lösung, Basedow 

65. 
Lumbago 750. 
Luminal, Diabetes insipidus 

442. 
- Schilddrüse 56. 
Lunge, Akromegalie 355. 
- Alveolarluft und Höhe 972. 
- Blut, Abkühlung 829. 
- Entzündung s. Pneumonie. 
- Fettstoffwechsel 491. 
- Gaswechsel, gestörter, 

Sauerstoffmangel 981. 
- Krebs, Radium 893. 
- Röntgenstrahlen 879. 
- Tuberkulose, thyreotoxi-

sche Zeichen 40. 
- Unterdruckwirkung 969. 
Luxuskonsumption 577. 
Lycastis, Eibildung, Hor-

mone 2. 
Lymphatisches Gewebe, Rönt

genstrahlen 881. 
Lymphatisches System, Thy

reotoxikose 45. 
Lymphogranulomatose, 

Knochenerkrankungen 
681. 

Mädchen, Fettentwicklling 
479. 

Magen-Darmkanal s. auch 
Verdauungsorgane. 

- - Akromegalie 356. 
- - Fettleibigkeit 523. 
- - Hyperpyrexie 853. 
- - M. Addison 245. 
- - Myxödem 117. 
- - Ostitis fibrosa 208. 
- - Tetanie 154, 161, 178. 
- - Thyreotoxikose 41. 
- - Unterdruckwirkung 

970. 
- - Fettstoffwechsel 491. 
Magen, M. Simmonds 411. 
- Röntgenstrahlen 879. 
Magensaft, Thyreotoxikose 41. 
- Salzsäure, Kälteeinwir-

kung 820. 
- Sekretion, Magerkeit 554. 
Magentetanie 177, 192. 
Magen, Ulcus, Seekrankheit 

924. 
Magerkeit 552. 
- Behandlung 565. 
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Magerkeit, Behandlung, all. Medulla oblongata, Jodgehalt 
gemeine 567. 62. 

- - ursächliche 565. Meisterdrüse, Hypophyse 316. 
- Grundumsatz 579. Melaninkörner, M. Addison 
- hypophysär.cerebrale 560. 226. 
- hypophysäre, Grundum· Melanose, Haut 225. 

satz 324. Melorheostose 672. 
- klinischer Symptomen. Melubrin 753. 

komplex 553. Menarche, Auftreten 272. 
- Literatur 624. - genotypisch bedingt 269. 
- 'durch Magersucht 558. MENIEREscher Symptomen. 
- Symptomatologie 553. komplex 940. 
- thyreogene 559. Meningokokken, Arthritis 697. 
- durch Unterernährung Menopause s. Klimakterium. 

554. Menstruation, Akromegalie 
Magersucht, Begriff 477. 352. 
_ Fettstoffwechsel 583. - Grundumsatz 48. 
- und Fettsucht 477. - Magerkeit 554. 
- Grundumsatz und Lei. - Myxödem.Behandlung 

stungsumsatz 576. 131. 
- hypophysäre, Psyche 8. - Nebeimierenmark, Tumo· 
- konstitutionelle 613. ren 256. 
_ Literatur 624. - Nebennierenrinde, Tumo· 
- und Magerkeit 552. ren 261. 
- M. Simmonds 408. - Polarnacht 868. 
- örtliche 590, 604. - Riesenwuchs 341. 
- - Literatur 629. - Struma 25. 
- Pathogenese 575. - Wasserhaushalt 329. 
_ _ Literatur 627. Merseburger Trias, Basedow 
- Pubertät 277. 93. 
_ Über. und Unterernährung Metamyoglobin 742. 

585 Methylglyoxal, Fett· und Ei· 
_ Vererbung 612. . ,,:~ißstoffwech~el 493. 
__ Literatur 631. Migrane, Nebenmerenmark, 
_ Zellstoffwechsel Verände. Tumoren 256. 

rungen 589. ' ---: Puber~ät 278. 
Magnesium S lze Tetanie. I Mikromelie 651. 

behandl~ga 184 195 Milch, Fett, Beeinflussung 
. .,. 488 

MakrogemtosOIma praecox Mil hs': M kIN b 262 c aure, us e, e en· 
M la .. G d niere 227. 

a na, run umsatz 48, 577. T t ni b ha dl· 180 
_ Hitzschlag 859. ---: e a e e n ung. . 
_ Tetanie 184. . Milchtage, Entfettungskuren 

Malum coxae senile 727. ~~ tts·· 493 
Mamma, Carcinom 753. . ,. e auren . 
_ Fett, Fettsäuren 486. ~~~or, Knochensarkome 

MARCHAND·FRIEDRICHSEN· Mineralstoffe, Entfettungs. 
W ATERHOUSE.Syndrom 9, kuren 541. 

M 24:>, kn251.h nkr nkh ·t Mineralstoffwechsel, Arbeit 
armor oc e a el 578. 

670, 767. _ Azotämie 233. 
Marschhämoglobinurie 743. _ Fettleibigkeit 529 
Masern, Tetanie 184. _ Fettumsatz 495. . 
Massage, Entfettungskuren _ M. Addison 234. 

546. . . _ _ M. Cushing 375. 
- Muskeln,. InaktlVltats· _ Ostitis fibrosa 209. 

atrophie 740. _ Sexttalliormone 237. 
Mastfettleibigkeit 585. - Tetanie 175. 
Mastfettsucht 513. - Thyreotoxikose 56. 
Mastkuren 569. Mineralwässer Entfettungs-
Masturbation 274. kuren 547: 
Maternitätstetanie 181, 192. Minimalstickstoff 51. 
Maturität 272. Mischthyreosen 41, 51. 
Maus, Acetonitrilempfindlich. Mißbildungen, Infantilismus 

keit 85. 282. 

Mistelvergiftung 994. 
MOEBIUssches Zeichen 16. 
Molenausscheidung, Wasser-

ausscheidung, Dissoziation 
331. 

Mollusca pendula, Akro· 
megalie 352. 

Mongoloid 142. 
Morbus Addison 224. 
- - Adynamie 227. 
- - aktive Erkrankung 

251. 
- - Behandlung 253. 
- - Beschwerden der Kran-

ken 224. 
- - Blut 246. 
- - chronisch, Behandlung 

254. 
- - Diät 254. 
- - Ekg 242. 
- - Fettstoffwechsel 233. 
- - Formen und Verlauf 

251. 
- - Geschichte 224. 
- - Grundumsatz 231. 
- - Immunität 244. 
- - Ketonkörper 233. 
- - Kohlehydratstoff-

wechsel 228. 
- - Kreislauf 238. 

- Krise 225, 251. 
- - - Behandlung 254. 
- - Latenzzeit 251. 
- - Literatur 459. 
- - Magen-Darnlkanal 245. 
- - Magersucht 562. 
- - Mineralstoffwechsel 

234. 
- - Nebennierenmark und 

-rinde 244. 
- - Pathogenese 248. 
- - pathologische Anato-

mie 246. 
- - pathologische Physio-

logie 266. 
- - Pigmentierung 225. 
- - Prognose 252. 
- - Säurebasenhaushalt 

233. 
- - sekundär 249. 
- - Stickstoffstoffwechsel 

232. 
- - toxische Stoffe 250. 
- - Wasserhaushalt 234. 
- - Zuckerbelastungsver-

such 229. 
MOfbus Bang 558. 
- - Arthritis 699. 
- - Knochenerkrankungen 

678. 
Morbus Basedow s. auch 

Thyreotoxikose. 
- - :Akromegalie 354. 
- - akuter 94. 
- - Alter 80. 
- - Behandlung 99. 



Morbus Basedow, Bezeich
nung 9. 

- - Koma 97. 
- - Entstehungsbedingun-

gen 79. 
- - Fettleibigkeit 535. 
- - Fettresorption 485. 
- - Fettzufuhr 500. 
- - Formen 92. 
- - Geschlecht 80. 
- - IIypophysenzwischen-

hirnsystem 89. 
- - Jahreszeit 81. 
- - Jod 58. 
- - Kindesalter 95. 
- - Knochenatrophie 660. 
- - Konstitution 81. 
- - Krisis 97. 
- - Literatur 444. 
- - Mischformen 124. 
- - Mortalität 98. 
- - Muskulatur, Degenera-

tion 741. 
- - Operation 109. 
- - Prognose 92. 
- - Psychogenie 70. 
- - Psychosen 76. 
- - Rasse 80. 
- - Röntgenstrahlen 884. 
- - Schilddrüse 82. 
- - Sympathicus 88. 
- - Thymus 221. 
- - thyreotropesIIormon 7. 
- - Ursache 79. 
- - Vererbung 81. 
- - Vitamine 102. 
- - Verhütung 99. 
- - Verlauf 92. 
Morbus Bechterew, Schrift

tum 775. 
Morbus Christian-Schüller 

683. 
Morbus Cushing 5, 214, 317, 

368. 
- - Aussehen 371. 
- - Beschwerden 370. 
- - Blutbild 374. 
- - Erkrankungsda~er 385. 
- - Fettleibigkeit, Atio-

logie 530. 
- - Fettleibigkeit, Ent

wicklung 510. 
-- Fettsucht 371, 377. 
- - Fettsucht-Magersucht 

477. 
. - - Fettsucht, Typ 515. 
- - Genitale 381. 
- - Geschichte 368. 
- - Grundumsatz 324. 
- - IIaut 374. 
- - Kohlehydratstoff-

wechsel 380. 
- - Magersucht 562. 
- - Nieren 377. 
- - Osteoporose 375, 525, 

661. 

Sachverzeichnis. 

Morbus Cushing, pathologi
sche Anatomie 377, 
383. 

- - Psyche 381. 
- - Stoffwechsel 380. 
- - Therapie 386. 
- - Thymus, Carcinom 385. 
- - vasopressorische Sub-

stanzen 378. 
Morbus Dercum 612. 
Morbus Fröhlich 317. 
- - Fettleibigkeit,Entwick-

lung 510. 
- - Fettsucht, Typus 516. 
Morbus Gaucher 683. 
Morbus Kaschin-Beck 737. 
- - - Schrifttum 778. 
Morbus Köhler 736. 
Morbus Laurence-Moon-Biedl, 

Fettleibigkeit, Ätiologie 
532. 

Morbus Morgagni, Fettleibig-
keit 512. 

- - - Ätiologie 531. 
- - Fettsucht, Typus 519. 
Morbus Morquio 647, 790. 
- - Schrifttum 763. 
Morbus Niemann-Pick 684. 
Morbus Ollier 684. 
Morbus Paget 663, 665. 
Morbus Perthes 641, 649, 734. 
- - Akromegalie 349. 
Morbus Raynaud 752. 
Morbus Recklinghausen 663, 

675. 
- - Literatur 457. 
- - Schmerzen 753. 
- - Tetanie 160. 
Morbus Schlatter 736. 
Morbus Silferskjöld 790. 
Morbus Simmonds 317, 407. 
- - Abmagerung 560. 
- - bösartige Form 416. 
- - Geschichte 407. 
- - Grundumsatz 324. 
- - gutartige Form 416. 
- - Kohlehydratstoff-

wechsel 327. 
- - Kreislauf 411. 
- - Magen-Darmbeschwer-

den 409, 411. 
- - Myxödem 124. 
- - Nebenniere 249. 
- - pathologische Ana-

tomie 415. 
- - Psyche 407, 414. 
- - Stoffwechsel 412. 
- - Therapie 418. 
- - Ursachen 410. 
- - Vorgschichte 407. 
- - Wasserhaushalt 329, 

413. 
Morbus Still 717. 
- - Schrifttum 776. 
Morbus Strümpell-Marie-

Bechterew 752. 
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Morbus Thompson 156. 
Morbus Weil, Muskelschmer-

zen 751. 
MORGAGNI-Syndrom 5, 9, 265. 
- - Bild 389. 
- - Geschichte 388. 
- - Pathogenese 390. 
Morphium, M. Addison 244. 
- Auge 17. 
- M. Basedow 106. 
- Seekrankheit 930. 
Motherhills Seasick .Remedy 

930. 
MUIRHEAD-Treatment, 

M. Addison 253. 
Mund, Diabetes insipidus 420. 
- Kälteeinwirkung 808. 
- Röntgenstrahlen 879. 
- Schleimhaut, Pellagra 226. 
- Trockenheit, Bekämpfung 

443. 
Musculus brachialis internus 

Knochensporn 916. 
- deltoides, Inaktivitäts

atrophie 740. 
- levator palpebrae, Tonus 

17. 
- orbicularis, Tonus 17. 
- pectoralis major, Fehlen 

739. 
- pectoralis minor, Fehlen 

739. 
- quadriceps, Inaktivitäts

atrophie 740. 
- rhomboideus 739. 
- serratus 739. 

sternocleidomastoideus 
748. 

- trapezius 739. 
Muskel, Arbeit, Fettkost 488. 
_. - Sauerstoffmangel 981. 
- - Wärme 846. 
- Atrophie 739. 
- - Schrifttum 778. 
- - spinale progressive, 

Fettgewebe 607. 
- Defekte, angeborene 739. 
- Degeneration, fettige 741. 
- - fischfleischähnliche 

742. 
- - Schrifttum 779. 
- - wachsartige 741. 
- Dystrophie 740. 
- Entzündungen, lokale 756. 
- Erkrankungen 739. 
- - Schrifttum 778 . 
- Erschütterung 915. 
- Gruppen, Entzündung 754. 
- IIaffkrankheit 744. 
- IIärten 749. 
- IIitzekrämpfe 862. 
- Inaktivität 739. 
- Kälteeinwirkung 799. 
- -kater 747. 
- -kraft, Verfall, M. Addi-

son 227. 
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Muskel, 02-Mangel 977. 
- Rheuma, Erkältung 838. 
- -rheumatismus und 

Myalgie 747. 
- - Schrifttum 779. 
- Schmerzen nach Anstren-

gungen 747. 
- Stoffwechsel, Adynamie 

227. 
- Verknöcherungen 756. 
- Wärmeregulation 797. 
Muskulatur, Akromegalie 349. 
- Arbeit, Fettleibigkeit 539. 
- elektrischer Strom 902. 
- Fettstoffwechsel 491. 
- Magerkeit 553. 
- Myxödem 115. 
- Riesenwuchs 341. 
- Röntgenstrahlen 877. 
- Skelet, Ostitis fibrosa 207. 
- Tetanie 155. 
- Wirkungsgrad, Grundum-

satz 578. 
Mutterkorn, M. Basedow 105. 
Myalgie 747. 
- Schrifttum 779. 
Myasthenia pseudoparalytica 

69. 
Myasthenie, Kreatin 741. 
- Pathologie 47. 
- Thymus 221. 
- Thyreotoxikose 46. 
Myelitis, akute, Muskelver· 

knöcherungen 757. 
Myelome, multiple 753. 
Myochrom, Haffkrankheit 

746. 
Myogelose 747. 
Myoglobin, Muskeldegenera

tion 742. 
Myoglobinurie, paroxysmale 

743. 
Myohämatin 742. 
Myositis 751. 
- acuta epidemica 755. 
- - - Schrifttum 781. 
- lokale 756. 
- myoglobinurica 742. 
- ossificans 756. 
- - progressiva 758. 
- - Schrifttum 781. 
Myotonie, Tetanie 156. 
Myxidiotie 128. 
Myxödem 111. 
- 4kromegalie 347. 
- Atiologie 124. 
- Behandlung 128. 
- Bezeichnung 9. 
- Entwicklung 127. 
- Fettstoffwechsel 499. 
- Fettsucht 122. 
- fruste 1,27. 
- Geschichte 111. 
- Gesicht 13. 
- - Zwerg, hypophysärer 

335. 

Sachverzeichnis. 

Myxödem, Häufigkeit 126. 
- Klagen der Kranken 112. 
- Krankheitszeichen 113. 
- Kretinismus 135. ' 
- Literatur 451. 
- Mischformen 124. 
- Muskelschnierzen 751. 
- Pathogenese 124. 
- pathologische Anatomie 

122. 
- postoperatives 110, 124. 
- primäre Form 124. 
- sekundäre Form 124. 
- Verlauf 127. 

Nabelhaut, Dicke 508. 
N achpubertäts-Magersucht 

564. 
Nackenhaut-Akromegalie 352. 
NAFFZIGER-Operation 24. 
Nägel, Tetanie 164. 
Nahrungsaufnahme, Blutfett 

485. 
Nahrungszentren 396. 
Nahrungszufuhr, Umsatz577. 
Narkose, Wasserhaushalt 435. 
Nasenbluten, Pubertät 278. 
Nase, Kälteeinwirkung. 808. 
- Schleimhaut, Kälte-

sekretion 836. 
Natriumcarbonat, Säure-

basenhaushalt 175. 
Natriumchlorid s. Kochsalz. 
Natriumcitrat, Tetanie 185. 
Natrium, nervöse Erregbar-

keit 174. 
- Stoffwechsel, M. Addison 

234. 
Nauseatin 931. 
Nautisan 930. 
Nebennieren, Adolescenz 271. 
- Akromegalie 354. 
- -apoplexie 245. 
- Blut 246. 
- Entfernung, Wirkung 227, 

232. 
- Entwicklung 246. 
- Erkrankungen 224. 
- Extrakte, Herstellung, 

Standardisierung und 
Anwendung 253. 

- Fettstoffwechsel 233. 
- Fraktion E 237. 
- -geschwulst, Metastasen 

687. 
- Gewicht, Magerkeit 554. 
- und HVL 249. 
- und Infektionen 244. 
- Insuffizienz, akute, Be-

handlung 251, 254. 
Kälteeinwirkung 820. 
Kastration 287. 
Kreislauf 238. 
Literatur 459. 
Lues 253. 

Nebennieren, Magen-Darm
kanal 245. 

- Mark, Blutdruckregulation 
242. 

- - Tumoren 256. 
- - - klinische Zeichen 

256. 
- - - Literatur 461. 
- - - Therapie 259. 
- Melanom 259. 
- Mineralstoffwechsel 234. 
- Mißbildungen 247. 
- M. Cushing 373, 375, 379, 

384. 
- pathologische Anatomie 

246. 
- Pigmentveränderungen 41. 
- -rinde, Fettleibigkeit 531. 
- - Geschwülste, Osteo-

porose 661. 
- - Keimdrüsen 266. 
- - pathologische Physio-

logie 266. 
- - Pubertas praecox 293. 
- - Sexualdifferenzierung 

270. 
- - Tumoren 259 .. 
- - - klinische Zeichen 

260. 
- - - Therapie 268. 
- - Überfunktion, 

Kachexie 562. 
- - Und VitaminB-Kom

plex 2. 
- Rindenextrakte 228, 230, 

231, 233, 236, 239, 241, 
245, 250. 

- Rindenhormon 231. 
- - Fettstoffwechsel 498. 
- - Magerkeit, Behandlung 

573. 
- - Sexualhormon 266. 
- - Verbrennung 844. 
- Rindenstoffe, Darstellung 

Standardisierung, An
wendung 253. 

- Röntgenstrahlen 885. 
- - Hochdruck-Behand-

lung 311. 
- Schilddrüse 87, 250. 
- Thymus 222. 
- -tod 241. 
- Verbrennung 844. 
- und Wachstum 250. 
- Wasserhaushalt 234. 
- Zwergwuchs 250, 642. 
Nebenschilddrüse, Adenom 

209. ' 
- Akromegalie 354. 
- A.T. 10, 192. 
- Entfernung und Tetanie 

187. 
- -epilepsie 187. 
- Extrakt 153. 
- - von COLLIP 190. 
- - - Darstellung 198. 



Nebenschilddrüse, Hormon, 
Ostitis fibrosa 209. 

- Kalk- und Phosphatstoff-
wechsel 191. 

- Krankheiten 152. 
- Literatur 453. 
- M. Cushing 376. 
- pathologische Anatomie 

189. 
- Präparate, Magersucht 

567. 
- Schilddrüse 88. 
- Skelet 633. 
- Skeletveränderungeri 202. 
- Thymus 222. 
---.: Tuberkulose 189. 
- -tumoren, Entfernung 193, 

217. 
- - Ostitis fibrosa 213. 
Nerven, Durchfallkrankheit 

967. 
- elektrischer Strom 908. 
- Erregbarkeit, Alkalose 175. 
- - Ostitis fibrosa 207. 
- Erschütterungen 915. 
- Fettstoffwechsel 503. 
- Hirn, Hypophysenc 

erkrankungen 322. 
- Höhenkrankheit 990. 
- Jahreszeit 826. 
- Kälteeinwirkung 799. 
- Krankheiten 6. 
- motorische, Übererregbar-

keit, Tetanie 157. 
- Muskelatrophie 740. 
- periphere, Erkältung 839. 
- Reiz, Umformung in hor-

monalen Impuls 315. 
- Röntgenstrahlen 880. 
- Schädigung, Fettgewebe 

606. 
Nervensystem, Calcium, 171. 
- Gifte, Tetanie 184. 
- Lipomatosis dolorosa 598. 
- peripheres, Akromegalie 

361. 
- Pubertät 277. 
- Sauerstoffmangel 978. 
- Sauerstoffpartialdruck 

998. 
- Thyreotoxikose 67. 
- vegetatives, Klimakterium 

299. 
- - Tetanie 160. 
- - T,hyreotoxikose 54. 
- Veränderungen, Basedow 

81. 
Nervus abducens, Hypo

physenerkrankungen 
323. 

- facialis, Thyreotoxikose 69. 
- hypoglossus, Thyreo-

toxikose 69. 
- ischiadicus, Prüfung 752. 
- oculomotorius, Hypophy-

senerkrankungen 323. 

Sachverzeichnis. 

Nervus olfactorius, Hypophy
senerkrankungen 323. 

- opticus, Hypophysen
erkrankungen 323. 

- parasympathicus s. Para
sympathicus. 

- phrenicus, Vereinigung 
mit Sympathicus 88. 

- supraorbitalis, Tetanie 163. 
- sympathicus s. Sym-

pathicus. 
- trigeminus, Hypophysen

erkrankungen 323. 
- - Thyreotoxikose 69. 
- trochlearis, Hypophysen-

erkrankungen 323. 
- ulnaris, Lähmung, Tetanie 

154. 
- vagus s. Vagus. 
- vestibularis, Beeinflussung 

930. 
Netz, Fett, Fettsäuren 486. 
Neugeborene, Lichtempfind-

lichkeit 868. 
Neurodermatitis, Hormon
. behandlung 310. 
Neurofibromatosis 675. 
Neurokrinie 5. 
Neurothyreose 93. 
Neutralfett, Blut 485. 
Nicotin, M. Addison 244. 
-'. Seekrankheit 929. 
Nieren, Akromegalie 357. 
- Cortin 234. 
- Erkältung 839. 
- Fett, Fettsäuren 486. 
- Fettleibigkeit 526. 
- Fettstoffwechsel 491. 
- Funktion, Thyreotoxikose 

56. 
- Harnmenge 424. 
- HHL-Hormon 436. 
- Insuffizienz, Osteopathie 

659. 
- - Skelet 339. 
- -kranke, Tetanie 176. 
- - Wasserhaushalt 330. 
- Magerkeit 553. 
- Magersucht 559. 
- M. Cushing 377. 
- und Nebenniere 250. 
- Nebennierenmark, 

Tumoren 258. 
- Ostitis fibrosa 216. 
- Rachitis 659. 
- Röntgenstrahlen 880. 
- Sauerstoffmangel, patho-

logische Anatomie 998. 
- -steine, M:Cushing 376. 
- - Schmerzen 753. 
- Thyreoidin 54. 
- Verkalkung durch A.T. 10 

und Parathormon 199. 
- Wasserhaushalt 329. 
- Zwergwuchs 338. 
Novacyl 753. 
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Novadrenalin 243. 
N ovocain, Ultra violettlicht

Absorption 866. 
Novothyral 550. 
Nucleus supraopticus, 

Atrophie 440. 

Occipitalneuralgie, Tetanie 
153. 

OEDERSche Formel, Körper. 
gewicht 507. 

OERTEL-Kur, Entfettung 540. 
Oesophagus, Röntgenstrahlen 

879. 
Ohr, Akromegalie 356. 
- Kälteeinwirkung 808. 
- Lärm, Schädigung 913. 
- Unterdruckwirkung 970. 
Olecranonsporn 760. 
Ölsäure, Depotfett 486. 
Ophthalmometer von 

HAERTEL 17. 
Ophthalmoplegia interna et 

externa, Exophthalmus 24. 
Opiate, M. Basedow 106. 
- Seekrankheit 930. 
Optischer Reiz, hormonaler 

Impuls 316. 
Orbita, Akromegalie 347. 
- Exophthalmus 17. 
- Gefäß und Lymphapparate 

22. 
Organfett 484. 
Osteoarthropathie hyper

trophiante 
Pierre Marie 
672. 

- - - - Schrifttum 768. 
Osteoarthrose deformans ju. 

venilis necroticans, Schrift
tum 778. 

Osteoarthrosis, Bezeichnung 
705; 

- coxae juvenilis 734. 
- deformans 670, 722. 
- - juvenilis 649, 733. 
- - Schrifttum 777. 
Osteochondritis dissecans 916. 
- Lues 678. 
Osteochondrosis coxae juve

nilis 734. 
- deformans juvenilis 641, 

649. 
- necroticans 733. 
Osteodysplasia exostotica 339. 
Osteofibrosis deformans 

juvenilis 665. 
- - - Schrifttum 765. 
Osteogenesis imperfecta 339, 

649. 
- - Schrifttum 763. 
- - tarda 792. 
Osteomalacie 652. 
- Abgrenzung von Ostitis 

fibrosa 215. 
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Osteomalacie, Epithelkörper. 
chenhormon 214. 

- und Ostitis fibrosa 201. 
- Schmerzen 753., 
- Schrifttum 764. 
- Tetanie 166. 
Osteomyelitis, Eitererreger 

676. 
- Osteosklerose 669. 
Osteopathia condensans disse· 

minata 672. 
- fibrosa cystica 'generali-

sata 792. 
Osteopathie, renale 338, 659. 
- - Schrifttum 765. 
Osteoperiostitis ossificans 672. 
Osteopoikilie 672. 
Osteoporose 649. 
- Akromegalie 348. 
- Magerkeit 554. 
- M. Cushing 375, 525. 
- Röntgenbild 203. 
- Thyreotoxikose 46. 
Osteoporosis congenita 339. 
Osteose, akromegaloide 674. 
Osteosklerose 669. 
- Schrifttum 766. 
Osteoporose 660. 
Osteopsatyrosis 660, 792. 
- congenita 650. 
- idiopathica 339. 
Ostitis deformans 665. 
- - Schmerzen 753. 
-- Schrifttum 766. 
Ostitis fibrosa cystica 9. 
- generalisata 663. 
- - Nebenschilddrüsen-

tumoren, Entfernung 
193. 

- - polyostotische 664. 
- - Schmerzen 753. 
- - (RECKLINGHAUSEN) 

201-
- - - Alter und Ge

schlecht 216. 
- - - Beschwerden der 

Kranken 202. 
- - - Differentialdiagnose 

215. 
- - - Entstehung und 

Entwicklung 212. 
- - - Geschichte 201. 
- - - Krankheitszeichen 

203. 
- - - Prognos~ 216. 
- - - Therapie 217. 
Östradiol 308. 
Östradiolbenzoat, Klimak-

terium 308. 
Östron 308. 
- Blutkalk 182. 
Östrus, Nebenniere 266. 
Os zygomaticum, Akromegalie 

347. 
Ovar, Geschwülste, Osteo

porose 661. 

Sachverzeichnis. 

Ovar, psychische und cere
brale Vorgänge 269. 

- Röntgenstrahlen 886. 
- Tumoren, Arrheno-

blastome 291. 
- Vitamin E 303. 
Ovulation, Kopulation 315. 
Oxalsäure, Vergiftungen, 

Tetanie 185. 
ß-Oxybuttersäure 492. 
- Infusion 584. 
Ozon, Röntgenstrahlen 889. 

P AGETsche Krankheit 215. 
P ALsehe Krisen 259. 
P ALTAUF-Zwerg 337. 
Pankreas, Adolescenz 271. 
- Atrophie, Fettresorption 

485. 
- A. T: lO-Wirkung 200. 
- und Epithelkörperchen 

168. 
-esterase, Vitamin BI 495. 

- -exstirpation, Diabetes 360. 
- -fettgewebsnekrose 524. 
- Fettleibigkeit 524, 534. 
- Hypophyse 3. 
- Magerkeit 553. 
- Röntgenstrahlen 883: 
- Sekretion, Magerkeit 554. 
Panthostat, Sinusströme 899. 
Pantopon, M. Basedow 106. 
Papaverin 931. 
Papavydrin 931. 
Paraldehyd, Schilddrüse 56. 
Paralyse, Fettleibigkeit 533. 
Paralysis agitans 162. 
Parasiten, tierische, Muskeln 

756. 
Parasympathicus, Fettstoff-

wechsel 504. 
- Hormone 5. 
- Thymus 222. 
Parathormon 168. 
- Blutkalk 190. 
- Darstellung 198. 
- Kalkstoffwechsel 172. 
- Vergiftung, Bild 213. 
Parathyreotropes Hormon, 

HVL 199. 
Paratyphus, Arthritis 700. 
Parkinsonismus 142. 
- STELLwAGsches Zeichen 

16. 
- und Thyreotoxikose 68. 
Pellagra, Mundschleimhaut 

226. 
Periarthritis destruens, endo-

krine 712. , 
Pariarthritis humero-scapu-

-laris 760. 
- -" und coxae 752. 
Periones 809. 
Periostitis 676. 
Periostitis hyperplastica 672. 

Periostitis hyperplastica, 
Schrifttum 768. 

PETREN-Kost, Diabetes 541. 
PFAUNDLER-Index 52. 
Pfötchenstellung, Tetanie 155. 
ß-Phenylisopropylamin 551. 
Phlorrhizin, M. Addison 230. 
- Thyreotoxikose 54. 
Phon 912. 
Phosphatasen, Fettgewebe 

486. 
- Ostitis fibrosa 212. 
Phosphatide, Fettstoff

wechsel 485. 
Phosphatidsynthese, Fett

stoffwechsel 484. 
Phosphor, Blut, Spätrachitis 

785. 
- Fettleibigkeit 535. 
Phosphorsäure, arme Diät 

195. 
- Bergkrankheit 988. 
- Calcium und Magnesium-

Stoffwechsel 195. 
~ Kropfentstehung 148. 
- Osteopathie 659. 
- Ostitis fibrosa 211. 
- Salze, Säurebasenhaushalt 

175. 
- Stoffwechsel, M. Addison 

238. 
- Stoffwechsel, Parathormon 

191. 
Phosphor, Stoffwechsel 174. 
- Tetanie 165. 
- Vergiftung, Magersucht 

559. 
- - Muskeln 741. 
Phosphorylierung, Cortico-

steron 498. 
- Fettsäuren 484. 
Photosensibilisierung 869. 
Phthise, toxische, Pubertät 

281. 
Physis, Psyche 8. 
PhysostigTIlin 931. 
- M. Basedow 105. 
Pigment, Bildung, Licht-

erythem 866. 
- M. Addison 225. 
- M. Basedow 87. 
- M. Cushing 374. 
- Röntgenstrahlen 873. 
- Thyreotoxikose 13, 41. 
- PIGNETscher Konstitu-

tionsindex 508. 
Placenta, Blut, Sauerstoff

sättigung 981. 
Plattfuß, Muskulatur, Ober

schenkel 751. 
Pleuritis, Schmerzen 753. 
Plummerbehandlung, 

Basedow 64. 
pluriglanduläreKrankheiten5. 
Pneumokokken, Arthritis 697. 
Pneumonie, Erkältung 837. 



Pneumonie, HitzschIag 855. 
- Sauerstoffmangel 981. 
- Tetanie 183. 
Polarnacht, Sexualität 868., 
Poliomyelitis, Fettpolster 606. 
Pollutionen, Auftreten 272. 
Polyarthritis, chronische. 706. 
- - Behandlung 718. 
- primäre 711. 
- rheumatica 697. 
- - Pubertät 281. 
- sekundäre 708. 
Polydaktylie, Erbgang 402. 
Polydipsie, neurotische 432. 
Polymyositis 754. 
- Schrüttum 780. 
Polyurie, Begriff 424. 
- Durst 423. 
Porphyrie, Sensibilisations

krankheit 869. 
Porphyrine 869. 
- Strahlenempfindlichkeit 

873. 
Potenz, Magerkeit 554. 
Präbasedow 93. 
Prädiabetes. 528. 
Präphyson, Dystrophia adi-

poso-genitalis 405. 
Präp1;lbertät 271. 
Preßluft~ Aufenthalt 932 .. 
- Krankheiten 932. 
- - Literatur 964. 
Preßluftwerkzeuge, Schädi

gung durch - 914. 
Pressoreceptoren, Sauerstoff

mangel 989. 
Pretiron Schering 134. 
Processus clinoidei anteriores, 

Hypophysenerkrankungen 
321. 

Processus mastoidei, Akro-
megalie 347. 

Progerie 553. 
Progesteron 253. 
- Nebennieren' 266. 
- Pubertas praecox 293. 
Prolan, Grundumsatz 325. 
- Magersucht 567. 
Prominal, Diabetes insipidus 

443. 
- M. Basedow 106. 
Prontosil, Polyarthritis 720. 
Propionsäure, Fett- und Ei-

weißstoffwechsel 493. 
Prostata, Carcinom 753. 
- - Knochemnetastasen 

688. 
Prostatahypertrophie 300. 
Protamin-Zink-Insulin,Mager

keit, Behandlung 573. 
Proteose 749. 
Protuberantia occipitalis, 

Akromegalie 347. 
Prozeßerkrankung 7." 
Prurigo aestivalis Hutchinson 

869. 

Sachverzeichnis. 

Pruritus, Klimakterium 299. 
Pseudohermaphroditismus 

femininus et masculinus 
264, 291. 

Pseudolipomatosis symme
trica 593. 

Pseudoparaplegie 69. 
Psoriasis, Polyarthritis, 

chronische 713. 
Psyche, Ataxie der - 273. 
- Basedow 70. 
- Diabetes insipidus 431. 
- Dystrophia adiposo-geni-

talis 399. 
- Endokrinium 7. 
- Eunuchoiden 290. 
- Fettleibigkeit 508. 
- Kastration 285. 
- Keimdrüsentätigkeit, 

Störungen 302. 
- Kretinismus 143. 
- Magerkeit 565. 
- M. Cushing 381. 
- M. Simmonds 407, 414. 
- Myxödem 115. 
- Nebenniererinde, Tumoren 

263. 
- Physis 8. 
- Reifung, Faktoren 268. 
- Tetanie 154, 163. 
- Thyreotoxikose 70. 
Psychische Hygiene, M. Base

dow 99. 
- Störungen, Grundumsatz 

48. 
Psychogenese, Basedow, Be-

urteilung 73. 
Psychogenie 8. 
Psychosen, Basedow 75. 
- Herz, Thyreotoxikose 33. 
- Nebenschilddrüsentumor-

Entfernung 218. 
- und Pubertät 274. 
- symptomatische 7. 
- Tetanie 163. 
Psychotherapie, M. Basedow 

77,100. 
Pubertas praecox 261, 293, 

638. 
- - Erbgang 294. 
- - Formen 293. 
- - Konstitution 294. 
- - M. Cushing 381. 
- - Zirbeldrüse 314. 
Pubertas tarda 272. 
Pubertät 270. 
- akromegale Episoden 364. 
- disharmonische 273. 
- Dystrophia adiposo-geni-

talis 392. 
- 'Fettgewebe 479. 
- Magersucht, Behandlung 

573. 
- Röntgenstrahlen 883. 
- Thyreotoxikose 86. 
- Zirbeldrüse 313. 

Pubescenz 271. 
Puls, Thyreotoxikose 31. 
Pupillen, Tetanie 161. 
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- Thyreotoxikose 14. 
Pyramidon, Diabetes 360. 
- Diabetes insipidus 442. 
- Seekrankheit 931. 

QUEOKENSTEDTsches Sym
ptom 691. 

Quecksilber, Tetanie 178. 
QUINOlrnsches Ödem, Er

kältung 836. 

Rachen, Diabetes insipidus 
420. 

Rachitis, Epiphysenknorpel 
786. 

- renale 659. 
- - Schrüttum 765. 
- -c- mit Zwergwuchs 644. 
Rachitis tarda s. Spätrachitis. 
- Tetanie 175. 
Radioaktive Substanzen, 

Schädigungen durch - -
891. 

Radiowellen 863. 
Radium, Bäder 892. 
- -Gammastrahlen 870. 
- Literatur 958. 
- Schädigungen durch 891. 
- -strahlen, Erkrankungen 

durch - 870. 
- -vergiftungen, gewerb-

liche 892. 
- - Parathormon 199. 
Rasse, Basedow &0. 
- Fettgewebe 480. 
- Kropfentstehung 149. 
- und Reifung 272. 
- Typen, endokrine Formeln 

6. 
Rauschgifte, M. Basedow 99. 
RAYNAuD-Gangrän 703. 
- - Kälteeinwirkung 806. 
Recresal 988. 
Reflexe, bedingte, Fettkost 

488. 
REID-HUNT-Reaktion 85. 
Reifungshemmung 270. 
- Behandlung 302. 
Reifungshormon, M. Cushing 

382. 
Reifung, Störung· und Fak-

toren 268. 
Reiskörperchen, Gelenke 739. 
Reizgifte, M. Basedow 99. 
Reizkörperbehandlung, 

PolyarthritiS 719. 
Reize, nervöse, hormonale 

Impulse 4. 
Rekurrens, Muskeln 741. 
Respirationsorgane, Röntgen

strahlen 878. 
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Respiratorischer Quotient, 
Fettstoffwechsel 488. 

Reststickstoff, Mineralstoff-
wechsel 233. 

Retinitis pigmentosa 401. 
Rheumatische Knötchen 718. 
Rheumatismus, Erkältung 

838. 
- fibrosus 708. 
- infectiosus specificus 693. 
- Muskeln 747. 
- nodosus, Schrifttum 776. 
- Ostitis fibrosa202. 
- Schrifttum 771. 
- Tetanie 153. 
Rheumatoidarthritis 711. 
Rhumatisme noueux 711. 
Riesenwuchs 317, 634. 
- eunuchoide Form 341. 
- hypophysärer 340. 
- partieller 342. 
- primordialer 634. 
- Schrifttum 762. 
- Vererbung 340. 
Rodagen 103. 
Rohkost, Entfettungskur 545. 
- M. Addison 254. 
ROHRERscher Index, Körper-

gewicht 508. 
Röntgellhaut 875. 
Röntgenkater 880, 889. 
Röntgenkrebs 876. 
Röntgenschwiele 875. 
Röntgenstrahlen 863. 
- Angemeinschädigungen 

889. 
- Auge 881. 
- Blut und blutbildende 

Organe 881. 
- Drusen 883. 
- Entzündungen, Grade 874. 
- Erkrankungen durch -

870. 
- Fruchtschädigung 888. 
-- Geschlechtsdrüsen 885. 
- Haut 873. 
- HED 873. 
- Keimschädigung 886. 
- Knorpel und Knochen 878. 
- Literatur 954. 
- Muskulatur 877. 
- Nervensystem 880. 
- Pigmentbildung 867. 
- Respirationsorgane 878. 
- Schädigungen, Diagnose, 

Prognose, Therapie 876. 
- mcus 875. 
- Uropoetisches System 880. 
- Verdauungsorgane 879. 
Röntgenverbrennungen 874. 
RosENBAcHsches Zeichen 68. 
RosENFELDsche Kartoffelkur , 

Entfettung 540. 
Rüböl, Depotfett 487. 
Rückenmark, Dekompression 

936. 

Sachverzeichnis. 

Rückenmark, Jodgehalt 62. I Seekrankheit 920. 
- Magerkeit 554. - Literatur 963. 
- Tumoren, Nervenschmer- Seele, Pubertät 273. 

zen 752. Sehnen, Entzündungen 761. 
Rückwachst~ 555. - Erkrankungen 739. 
Ruhr, ArthritIS 699. - - Schrifttum 778. 
- Kälteschä~en 800. - Erschütterung 915. 
- Thyreotoxikose 53. Sehnenreflexe, Tetanie 159. 

Saccharose, Fettbildung 489. 
Saftfasten 544. 
Salicylsäure, Appetit 558. 
Salyrgan, Diabetes insipidus 

443. 
- Entfettungskuren 542. 
- Tetanie 178. 
- Wasserausscheidung 329. 
Salzsäure, Tetaniebehandlung 

196. 
Salz-Wasser-Fettsucht 398, 

400,529. 
Sanarthrit 719. 
Sauerstoffatmung, Alveolar· 

luft, Höhe 972. 
Sauerstoffbindungskurve, 

Hämoglobin 976. 
Sauerstoff, Höhenkrankheit 

989. 
Sauerstoffmangel, Fett, Blut 

491. 
- Gefährdung, Zustände 

981. 
- Heilwirkungen 982. 
- und verminderter Luft-

druck, Krankheiten 966. 

- Thyreotoxikose 70. 
Sehnenscheiden, Entzün-

dungen 761. 
Sekretion, innere, Diagnose 7. 
- - Klinik 5. 
- '- Konstitution 6. 
- - Krankheiten der Drü-

sen 1. 
- - Prognose 8. 
- - Psyche 7. 
- - Schilddrüse 9. 
- - Therapie, spezifische 8. 
Sekundärinfantilismus 282. 
Sella turcica, Akromegalie 

348. 
- - Diabetes insipidus 431. 
- - eunuchoider Hoch-

wuchs 635. 
- - Fettleibigkeit 531. 
- - Hypophysenerkran-

kungen 319. 
- - - Tumoren 321. 
- - Zwergwuchs, hypophy-

särer 334. 
Senkkästen 933. 
Senkkastenkrankheit s. 

Caissonkrankheit. 
SERToLI-Zellen, Hormonbild

ner 305. 
Sauerstoffmangelkollaps 993. 
Sauerstoffmangelkrankheit 

967, 971. Sexualzentrum, cerebrales 
- akute, Vorbeugung und 270. 

Behandlung 994. Sexualdrüsen, Lichtempfind-
- pathologische Anatomie lichkeit 868. 

997. Sexualhormone, Behandlung 
- Physikalisches und Vor- mit - 309. 

kommen 971. - Diabetes insipidus 439, 
- Physiologisches 974. 443. 
Sauerstoff, Partialdruck oder - Fettstoffwechsel 500. 

Spannung 975. - Gene 1.. 
- - erhöhter 998. - Geschlechtsumwandlung 
- - ungenügender, Erkran. 291. 

kungen 971. - Homosexualität 293. 
- reiner, Atmung 998. - Keimdrüsen 304. 
- Transport im Körper 974. - Keimdrüsenstörung, Be-
Sauerstoffverbrauch,erhöhter, handlung 301. 

Thyreotozikose 49. - M. Basedow 104. 
Säugling, Erfrierungstod 811. - MineraJstoffwechsel 237. 
- Sommersterblichkeit 849, - Nebennierenextrakte 253. 

863. - Nebenniereurindellhor-
- Unterernährung 557. mon 266. 
- Wärmeregulation 797. - Reifungshemmung, Be-
Säurebasellhaushalt, Tetanie handlung 305. 

175, 196. - Riesenwuchsbehandlung 
- Thyreotoxikose 55. 343. 
Scapula scaphoidea 138. - Tocopherol 304. 
Scopolamin,Seekrankheit 930. - Tumoren 2. 
Sedativa, M. Basedow 106. I - Tumorwachstum 300 



Sexualität, cerebrale 269. 
- - Homosexualität 293. 
- homologe und heterologe 

275. 
-- psychische, Kastration 

288 
SIM1<IONDSSche Kachexie s. 

Morbus Simmonds. 
Sinus cavernosi, Akromegalie 

347. 
Sinusströme, Gefährlichkeit 

899. 
Skelet, Akromegalie 346. 
- Cysten 204. 
- Erkrankungen und Blut-

kalk 211. 
- Fettleibigkeit 524. 
- Kretinismus 138. 
- MORGAGNI-Syndrom 389. 
- -muskulatur, Thyreotoxi-

kose 46. 
-- Niereninsuffizienz 339. 
- Osteomalacie 654. 
-- Riesenwuchs 341. 
- Riesenzelltumoren 203. 
- Tetanie 165. 
- Thyreotoxikose 46. 
- Veränderungen und 

Nebenschilddrüse 202. 
- Verbindungen, Differen

tialdiagnose 790. 
- Zwergwuchs,hypophysärer 

333. 
Sklerodaktylie, Tetanie 166. 
Sklerodermie, Knochenatro· 

phie 661. 
- Unterhautfettgewebe 607. 
Skotom, Hypophysenerkran-

kungen 322. 
Soja, Entfettungskur 541. 
Sonnenbrand 866. 
Sonnenspektrum 864. 
Sonnenstich 856. 
Sonnenstrahlung 864. 
Spätchondrodystrophie 790. 
Spätkastration 286. 
Spätpubertät 270. 
Spii:~rachitis 783. 
- Atiologie und Pathogenese 

785. 
- Begriff 783. 
- Geschichte 783. 
- Klinik 784. 
-- Literatur 795. 
- Röntgenbefunde 787. 
- Therapie 793. 
- Verbreitung 783. 
Speicheldrüsen, Röntgen

strahlen 883. 
Speichelfluß, Thyreotoxikose 

41. 
Speichelsekretion, Magerkeit 

554. 
Speiseeis, KäIteschäden 808. 
Spermiogenese, Fettmast 500. 

Sachverzeichnis. 

Spezifisch-dynamische Nah
rungswirkung 577. 

Splanchnomikrie 560. 
Spondylarthritis ankylo-

poetica 715, 752. 
- - Schrifttum 775. 
Spondylitis deformans 728. 
Spondylosis deformans 728, 

752. 
Spornbildung 760. 
Sprue, Fettresorption 485. 
- Knochen 660. 
- Nebenniere 246. 
- Tetanie 179. 
Sufrogel 719. 
SUKER, Probe 16. 
Sympathious, Akromegalie 

361. 
- Fettstoffwechsel 504. 
- Hormone 5. 
- Kälteeinwirkung 833. 
-- Reizung 88. 

. - - Exophthalmus 23. 

. - - Schilddrüse und Thv-
mus 221. • 

Sympathin 2. 
Sympathismus 225. 
Syndrom charakter undKrank

heitsbild 5. 
Synthalin, Appetit 558. 
Syringomyelie, Fettgewebe 

607. 
- Gelenkerkrankungen 731. 
- Muskelverknöcherungen 

757. 
Schädel, Akromegalie 348. 
-- MORGAGNI-Syndrom 390. 
-- Osteosklerose 669. 
- Ostitis fibrosa 204. 
- pneumatische Räume 641. 
Scharlach, Arthritis 699. 
- -rheumatismus 699. 
- -rheumatoid 699. 
- Tetanie 184. 
Schiffsbewegungen, Schädi

gung durch - 921. 
Schilddrüse, Adenom, toxi

sches 18, 28. 
- - - jodrefraktär 66. 
- -- -- Röntgenbestrah-

lung 108. 
-- - - Vorkommen 79. 
- Akromegalie 354. 
- Aplasie 128. 
- Behandlung, Tetanie 196. 
- Diabetes 53. 
-- Diabetes insipidus 430. 
- Entfernung 89. 
- - Fieber, paroxysmales 

57. 
- - Schutzstoffe 103. 
- - Therapie 99. 
- - totale, Myxödem 124. 
- Entzündung und Tetanie 

188. 
- Erkrankung 9. 
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I 
Schilddrüse,Exophthalmus24. 
- Fettsucht 534. 
- Histologie, Jodbasedow 63. 
- Hormon 2. 
- - Fettstoffwechsel 499. 
-- - Jodanteil 59. 
- -- Nachweis im Blut 85. 
- Hypophysenzwischen-

hirnsystem 89. 
- Inkretproduktion 83. 
-- Jod 58. 
- Jodgehalt 60. 
- - Kretinismus 140. 
- Kastration 287. 
- Keimdrüsen 86. 
- - Funktionskreis 316. 
- Kolloidstruma, Jod 66. 
- Lichtempfindlichkeit 868. 
- Literatur 444. 
- Magerkeit 553. 
- Morbus Basedow 82. 
- Myxödem lll. 
- -- Veränderungen 122 . 
-- Nebennieren 87, 250 . 
-- Nebenschilddrüse 88. 
-- neurohormonales Zell-

system 29. 
- Operation 109. 
-- - Jod 65. 
- - und Tetanie 188. 
- Präparate, Magersucht 

567. 
- - Myxödem 120. 
- Psyche 70. 
- Pubertät 271. 
- Röntgenbestrahlung 107, 

884. 
Skelet 633. 

-- Stoffe, Dystrophia adi
poso-genitalis 403. 

- - Entfettungskuren 549. 
- -- Kretinismus, Behand-

lung 151. 
- - Reifung, Behandlung 

304. . 
- Struma 25. 
- - Auskultation 25. 
- - basedowiana 27. 
- - basedowificata 27. 
- - Entwicklung 26. 
- - Konsistenz 25. 
- - pathologische Ana-

tomie 26. 
- - Pulsation 26. 
- Substanz, Myxödem-

behandlung 129. 
--- Sympathicus 88. 
- Tremor 68. 
- Vergrößerung, Sympa,.hi-

cusreizung 221. 
- Vitamine 102. 
- Vitamin A 2. 
- Wechselwirkungen, endo-

krine 86. 
Schizophrenie, - N ahrungsvel'

weigerung 557. 

68 
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Schizophrenie, Pubertät 274. 
Schlaflosigkeit, Thyreotoxi

kose 70. 
Schlangenbiß, Muskeln 741. 
Schlangengifte, M. Addison 

244. 
Schleimbeutel, Entzündungen 

761. 
- Erkrankungen 752. 
- Verkalkung 760. 
Schleimhaut, Kälteüberemp-

findlichkeit 819. 
- Klimakterium 299. 
- M. Addison 226. 
- Myxödem 114. 
Schneeberger Lungenkrebs 

893. 
Schnupfen, Erkältung 836. 
Schreckbasedow 8. 
Schrumpfniere, Harnmenge 

424. 
Schuhanklopfer 918. 
Schusterkrampf 186. 
Schwachsinn, Strabismus 141. 
Schwangerschaft, akromegale 

Episoden 365. 
- Blutfett 500. 
- Diabetes insipidus 429. 
- Erbrechen, Nebenniere 

246. 
- Fettleibigkeit 533. 
- Fettverteilung 51. 
- Grundumsatz 48. 
- Hals 87. 
- Höhenaufenthalt 981. 
- Ketonkörper 493. 
-- MORGAGNI-Syndrom 391 
- Nebennierenmark, 

Tumoren 256. 
- Osteomalacie 653. 
-- Röntgenstrahlen 883. 
- Tetanie, Behandlung 183, 

197. 
- thyreotoxische Zeichen 87. 
Schweißbildung, Hitze 842. 
- Tropen 849. 
Schweiß, Erkältungskrank

heiten 829. 
- Sekretion, Erlöschen 852. 
Schwindsucht, galoppierende, 

Pubertät 281. 
Schwitzbäder, Entfettungs

kuren 543. 
Staphylokokken, Arthritis 

697. 
Star, Tepanie 166. 
Status ljrmphaticus 45. 
- - Nebenniere 246. 
- thymicolymphaticus 220. 
- - Infantilismus 283. 
Stauungspapille, Hypophy

senerkrankungen 322. 
Stauung, Trommelschlegel

finger 673. 

Sachverzeichnis. 

Steatopygie 480. 
- Vererbung 612. 
Steinbildung, Ostitis fibrosa 

210. 
STELLwAGsches Zeichen, Par-

kinsonismus 16. 
- - Thyreotoxikose 14. 
Sterinoide 2. 
Sternalpunktat, Myelom, mul-

tiples 687. 
STEwART-MoREL-Syndrom 9. 
Stichpolyurie 440. 
Stickstoffbilanz, Thyreotoxi-

kose 51. 
Stickstoff, Dekompressions

krankheiten 937. 
Stickstoffentbindung, autoch

thone 966. 
Stickstoff, Stoffwechsel, 

M. Addison 232. 
Stimme, Akromegalie 355. 
- M. Cushing 381. 
Stoffwechsel, Abkühlung 813. 
- Akromegalie 357. 
- Dystrophia adiposo-geni-

talis 397. 
- Erkrankungen, Knochen-

veränderungen 683. 
-- - Schrifttum 769. 
- Gewitter 53, 358. 
_. Kälteeinwirkung 833. 
- Klimakterium 299. 
- -krankheiten, neuritische 

Schmerzen 751. 
- M. Cushing 380. 
- M. Simmonds 412. 
- respiratorischer, Preßluft 

933. 
- Riesenwuchs 342. 
- Thyreotoxikose 47. 
- Untersuchung, Hypophy-

senzwischenhirnsystem, 
Störungen 323. 

Stomachika 571. 
Strabismus, Schwachsinn 141. 
Strahlenempfindlichkeit, Ge-

webe 871. 
Strahlenschutz 867. 
Strahlentherapie 870. 
Streptobacillus 696. 
Streptokokken, Arthritis 697. 
- Gelenkrheumatismus 693. 
- Sepsis 697. 
Streuinfekt, hämatogener 

694. 
Striae, M. Cushing 373. 
Strommarke , Elektrizität 

903. 
Strontium, Salze, Tetanie

behandlung 196. 
Strophanthin, Herz, Myxödem 

131. 
- Kreislaufdekompensation, 

Klimakterium 308. 

I Tabakrauehen, Tetanie 173. 
Tabes, Muskelverknöche-

rungen 757. 
- Nervenschmerzen 752. 
- Osteoporose 662. 
- Gelenkerkrankungen 731. 
Tachysterin, Blutkalk 199. 
Tagesrhythmus 5. 
TALBOT-BROUGHTON Kratinin 

index 508. 
Taubstummheit, Kretinismus 

135, 142. 
Taucher 932. 
- Absturzerkrankung 946. 
- Dienstanweisung 943. 
- Gelenkschmerzen 967. 
Taucherkrankheit 935, 941. 
Tauchkropf 94. 
Tee; Entfettungskuren 543. 
Temperatur, Myxödem 119. 
- Spanne, erträgliche 796. 
Testosteron, Behandlung 

mit - 312. 
- Homosexualität, Behand

lung 306. 
Testosteronpropionat, 

Klimakterium 308. 
- Menstruation 292. 
- Sexualfunktion 306. 
Tetanie 152. 
- Bezeichnung 9. 
- chronische 190. 
- elektrische Zuckungsarten, 

Reizschwellen 157 .. 
- Epilepsie 163, 186. 
- Geschichte 152. 
- -gift, Blut 169. 
- Hyperventilation 177.· 
- idiopathische 185, 192. 
- und Infektion 183. 
- Kalkstoffwechsel 172. 
- -katarakt 166. 
- und Keimdrüsen 181. 
- Krampfanfall 153, 154. 
- Kretinismus 142. 
- latente 153. 
- Literatur 453. 
- manifeste 153. 
- M. Basedow, Operation 

110. 
- Nebennierenmark, 

Tumoren 258. 
- Nierenkranke 176. 
- -ödeme 164. 
- Organtherapie 197. 
- parathyreoprive 187. 
- - Pathogenese 190. 
- - pathologische Ana-

tomie 189. 
- postoperative, Neben

schilddrusentumor
entfernung 218. 

- Prognose 193. 
- Pubertät 277. 
- und Rachitis 179. 
- durch Reize 192. 



Tetanie, Säurebasenhaushalt 
175. 

- Schwangerschaft, Behand-
lung 183. 

- Sprue 179. 
- Stillzeit 182. 
- Therapie 172, 193. 
- Verlauf 193. 
Tetanus, elektrischer Strom 

907. 
- M. Addison 244. 
- Muskeln 74l. 
Tetrahydronaphthalin, N eben-

niere 245, 246. 
Thalamus, Fettleibigkeit 532. 
Thalassan 930. 
Thelin, Akromegalie 367. 
Thorax, Akromegalie 348. 
Thoriumdioxyd 89l. 
Thorium X 892. 
Thorotrast 89l. 
Thrombangitis obliterans 807. 
- - Schmerzen 752. 
Thymotropes Hormon, HVL 

222. 
Thymus, Akromegalie 353. 
- Anatomie 220. 
- Carcinom 223. 
- - M. Cushing 385. 
- Entfernung 220. 
- - Fettleibigkeit 53l. 
- Fettstoffwechsel 500. 
- Geschwülste, Osteoporose 

66l. 
- -hypßrplasie 22l. 
- Keimdrüsen 222. 
- Literatur 458. 
- Myasthenie 22l. 
- Nebenniere 222. 
- Nebenschilddrüse 222. 
- Parasympathicus 222. 
- -präparate, Basedow-

behandlung 65. 
- Pubertät 27l. 
-. Röntgenbestrahlung, 

M. Basedow 107. 
- Röntgenstrahlen 883. 
- Thyreotoxikose 45. 
- Zufuhr 22l. 
Thyreoaplasie, Myxödem 128. 
Thyreoglandol 550. 
Thyreoideapräparate, Ent-

fettung 550. 
Thyreoid storms 97. 
Thyreoidin 550. 
- Dystrophia adiposo

genitalis 406. 
- Niere 54. 
- spezifisch-dynamische 

Eiweißwirkung 50. 
Thyreoidismus 93. 
Thyreoneurose 93. 
- Grundumsatz 48. 
-- Atmungsorgane 40. 
- Grundumsatz 48. 
Thyreototal 550. 

Sachverzeichnis. 

Thyreotoxikose s. auch Schild
drüse. 

Thyreotoxikose 9. 
- Adrenalin, Harn-

ausscheidung 234. 
- Angaben des Kranken 12. 
- Atmungsorgane 40. 
- Auge 13. 
-.Behandlung 99. 
- Blut 43. 
- Diabetes 52. 
- Dijodtyrosin 65. 
- Entstehungsbedingungen 

79. 
- E-Ruhr 53. 
- Exophthalmus 17. 
- Formen, Verlauf, Prognose 

92. 
- Frühsymptom 68. 
- Geschichte 9. 
- Glykosurie, alimentäre 53. 
- Haut 40. 
- Herz und Pubertät 280. 
- Infektionskrankheiten 82. 
- Jahreszeit 59. 
- Jod 58. 
- Keimdrüsen 86. 
- Knochen und Gelenke 46. 
- Körpertemperatur 57. 
- Krankheitszeichen 12. 
- Kreislauf 30. 
- Krise, Behandlung 65. 
- Leber 42. 
- lymphatisches System 45. 
-- Magen-Darmkanal 41. 
-- Mortalität 98. 
-- Nervensystem 67. 
- Operation 109. 
-- Plummerbehandlung 64. 
- Psyche 70. 
- Psychotherapie 77. 
- Pubertät 277. 
- Röntgenbestrahlung 108. 
- Schilddrüse 82. 
- Schwangerscbaft 87. 
- Stoffwechsel 47. 
- Struma 12, 25. 
- Sympathicus 88. 
- Thymuspräparate 65. 
- Ursache 79. 
- Vergiftungen 69, 83. 
- Verhütung 99. 
- Vollbasedow, Abgrenzung 

79. 
Thyreotropes Hormon, HVL 

90. 
- - - Entfettungskuren 

550. 
- - - Fettstoffwechsel 

502. 
_. - - Magersucht 567. 
- - - Vitamine 103. 
Thyrowop 550. 
Thyroxin 2. 
- Entfettung 550. 
- Fettstoffwechsel 499. 
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Thyroxin, Herzwirkung 32. 
- Knochenatrophie 660. 
- Myxödem, Behandlung 

129. 
-- Reifung, Behandlung 304. 
- Sauerstoff 998. 
- Stoffwechselwirkung 59. 
- thyreotropes Hormon 9l. 
- Vitamin A 102. 
- Wasserhaushalt, Myxödem 

120. 
Tiere, Wärmeregulation 812. 
Tierkohle, Höhenflieger 970. 
timidite sexuelle 276. 
Tipo ipostenico 993. 
Tocopherol-Acetat, Sexual-

hormon· 304. 
Tonephin 444. 
Torpedofisch 227. 
Trachea, Röntgenstrahlen 878. 
- Struma 26. 
Tractus supraopticohypo

physeus, Unterbrechung 
440. 

Tränensekretion, Thyreo-
toxikose 13. 

Traubenzucker 569. 
Traubenzuckerfrühstück 572. 
Tremor, ThyreotOXikose 12, 

67. 
Trichinose, Muskelschmerzen 

751. 
Trinkversuch 329. 
Trommelfell, Unterdruck-

wirkung 970. 
Trommelschlegelfinger 672. 
Trommelschlegelzehen 672. 
Tropenkoller 852. . 
TROUSSEAU -Zeichen, Tetanie 

158. 
Tryptophan, arme Kost, 

M. Basedow 102. 
Tuber cinereum, Funktion 

315. 
TuberkelbaciIlen, Rheumatis-

mus 695. 
Tuberkulose, Akromegalie 355. 
- Arthritis 700. 
- Epithelkörperchen 189. 
-- Fettresorption 485. 
- lmd Gelenkrheumatismus 

695. 
- Grundumsatz 48. 
- Insulinbehandlung, 

Magerkeit 57l. 
- Knochen 679. 
- Magerkeit 558. 
- M. Addison 232. 
- Nebenniere 248. 
- Pubertät 28l. 
- Röntgensarkome 876. 
- SIMMONDssche Kachexie 

417. 
-- Spondylarthritis ankylo

poetica 715. 
- Tetanie 183. 
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Tuberkulose, thyreotoxische 
Zeichen 82. 

Tumor albus 70l. 
Tumoren, maligne, Akro-

megalie 353. 
- - Grundumsatz 48. 
- - Klimakterium 300. 
- Sexualhormone 2. 
Typhusabdominalis,Knochen

erkrankungen 676, 
678. 

- - Arthritis 699. 
- - Hunger 530. 
- - Kälteschäden 800. 
- - M. Addison 244. 
- ~ Muskeln 74l. 
- - Tetanie 183. 
Tyrosin, Stoffwechselwirkung 

59, 

tlberernährung 585. 
Übererregbarkeitsepilepsie 

187. 
Überhitzung 845. 
Überwärmung, Krankheiten 

86l. 
mcus cruris, Sexualhormon

behandlung 310. 
Ulcus ventriculi, Adrenalin, 

Wasserhaushalt 234. 
Ultrarote Strahlen 863. 
mtraviolette Strahlen 863. 
Uniglanduläre Krankheiten 5. 
Unterdruck, Druckfallkrank-

heit 966. 
Unterdruckwirkung, Gas-

räume, vorgebildete 969. 
Unterernährung 552, 585. 
- Behandlung 565. 
- Magerkeit 554. 
Unterhautfett, hemiplegische 

Vermehrung 605. 
Urämie, Tetanie 185. 
Uran, Nierenschädigung, 

Knochen 659 .. 
Uropoetisches System, 

ltöntgenstrahlen 880. 
Urticaria, Kälteüberempfind

lichkeit 819. 
- Lichtüberempfindlichkeit 

868. 
- Wärmeüberempfindlich

keit 845. 
Uterus, Hormone 4. 
- Myom und M. Basedow 87. 

Vagus, Höhenkrankheit 990. 
- lähmende Stoffe, See

krankheit 93l. 
- -reizung, Sauerstoffmangel 

994. 
Validol 930. 
V ALsALvA-Versuch 970. 
Variola, }fuskeln 741. 

Sachverzeichnis. 

Vasano 931. 
Vasolabilität, Thyreotoxikose 

38. 
Vasomotoren, elektrischer 

Strom 906. 
- Kastration 287. 
- Klimakterium 297. 
- M. Cushing 374. 
- Pubertät 278. 
Vegetatives Leben 8. 
Venen, Entzündungen und 

Thrombosen, Schmerzen 
752. 

Verbrennungen, elektrischer 
I Strom 904. 
- Grade 842. 
- Muskeln 74l. 
- örtliche 841. 
- - Allgemeinerschei-

nungen 843. 
Verdauungskanal, Erkältung 

839. 
Verdauungsorgane, Fett-

leibigkeit 523. 
- Grundumsa z 48. 
- Röntgensuahlen 879. 
Vererbung, Basedow 81. 
- endokriner Erkran-

kungen 6. 
- Kropf 149. 
Vergiftungen, Fettleibigkeit 

535. 
- Thyreotoxikose 83. 
Verkohlung 842. 
Verpuppungsstoffe 1. 
Vestibularapparat, Seekrank-

heit 926. 
Vigantol 657, 793. 
Visus, Hypophysenerkran-

kungen 322. 
Vitalität, Hormone 2. 
Vitamine, Entfettungskur 541. 
- Hormone 2. 
- K.eimdrüsentätigkeit 303. 
- Kropfentstehung 148. 
- M. Basedow 102. 
- Myxödem 133. 
- und Reifung 272. 
- Umsatz, Fettumsatz 495. 
- Zellfermente 3. 
Vitamin A, Carotin, Fettzelle 

487. 
- ~ Fettstoffwechsel 495. 
- - Keimdrüsentätigkeit 

303. 
- - Lebertran 793. 
- - Mangel, Fettstoff-

wechsel 494. 
- - Ostitis deformans 665. 
- - Thyroxin 102. 
- - Vorkommen 2. 
Vitamin B, Geschlechtsreife 

303. 
- - -Komplex 2. 
- - Myxödem 133. 

Vitamin BI' Fettstoff
wechsel 495. 

-, - Magerkeit, Behand
lung 573. 

- - Polymyositis 755. 
Vitamin Bg, Mangel an Fett

stoffwechsel 494. 
Vitamin C, Fettstoffwechsel 

496. 
- - Fieberkranker 568. 
- - M. Basedow 103. 
- - Nebenniere 226. 
- - Verbrennung 844. 
- - Vorkommen 2. 
Vitamin D, Abmagerung 559. 
- - Fett, braunes 487. 
- - Osteomalacie 654. 
- - Parathormon 214. 
- - Säurebasenhaushalt 

175. 
- - Spätrachitis 785. 
- - Tetaniebehandlung 

196. 
- - Tetanie und Rachitis 

179. 
- - Vorkommen 2. 
Vitamin D g 793. 
- - Stoßtherapie 793. 
Vitamin Da' Lebertran 793. 
Vitamin E, Fettstoffwechsel 

496. 
- - Sterilität 303. 
- - Vorkommen 2. 
Vitamin H, Fettstoffwechsel 

496. . 
Vitiligo, Akromegalie 352. 
Vollbasedow, Form 93. 
- und Thyreotoxikose 79. 
Vollmondgesicht 515. 

Wachstum, Adolescenz. 271. 
- Dystrophia adiposo

genitalis 396. 
- Hemmung, Ostitis fibrQBa 

207. 
- Hunger 555. 
- Nebenniere 250. 
- Osteopathie, Nieren-

schädigung 659. 
- Riesenwuchs 340. 
Wachstumshormon, HVL, 

Fettstoffwechsel 503. 
- - Arthropathien, endo

krine 300. 
- - Zwergbehandlung 337. 
Wachstumsstörungen, Base

dow 96. 
- - Hypophysenerkran-

kungen 318. 
- - Kretinismus 135. 
- - Schrifttum 762. 
Waltran, Resorption 484. 
Wärme, Abgabe 846. 
- - Tropen 849. 
- Regulation 796. 



Sachverzeichnis. 

Wärme, Regulation, Abküh- . WEIR-MrTCHELL-Kur, Mast 
lung 812. 569. 

- - Bergkrankheit 985. Weizenkeimöle, Keimdrüsen 
- - chemische 577, 582. 304. 
- - Erschöpfung 847. Wirbelsäule, Caries 691. 
- - Fettleibigkeit 526. Wirkstoffe 1. 
- - Hormone 2. Wirkungsketten, Hormone 3. 
- - Kohlehydrate 813. Witterungsfaktoren, Erkäl-
- - Tetanie 161. tungskrankheiten 826. 
- - Tiere 812. Wuchsform, Geschlechts-
- - Versagen 852. reifung 6. 
- Sauerstoff 998. Wuchsstoffe, Ev ANS 104. 
Wärmeschutz, Unterhautfett Würmer, Magersucht 559. 

483. 
Wärme, Überempfindlich-

keit 845. 
Wärmewirkung, Strahlen 865. 
Wärmezentrum 324. 
Wäscherinnen 806. 
Wasser, Appetit 570. 
Wasseräquivalent, Ermitt-

lung 444. 
Wasserausscheidung, Disso

ziation, Molenausschei
dung 331. 

Wasserbilanz 329. 
Wasserdampfspannung, Luft

druck 974. 
Wasserdiurese, HHL

Hormon 437. 
Wasserhaushalt, Dystrophia 

adiposo-genitalis 398. 
- Fettleibigkeit 526, 586. 
- Hypophysenzwischenhirn-

system, Störungen 328. 
- Kohlehydratstoffwechsel, 

Beziehungen 328. 
- Kretine 141. 
- M. Addison 234. 
- M. Cushing 380. 
- M. Simmonds 413. 
- Myxödem 119. 
- Narkose 435. 
- Ostitis fibrosa 209. 
- Thyreotoxikose 56. 
- Zentralnervensystem 423. 
Wasser, Hitzeeinwirkung 846. 
- Kälteschäden 799. 
- Kropfentstehung 147. 
- Luft, Hitze 796. 
- radioaktive 892. 
Wasserspeicherung und Fett

speicherung 494. 
Wasservergiftung 444. 
Wasserzufuhr, Entfettungs

kuren 542. 
W AssERMANNsche Reaktion, 

Kältehämoglobinurie 743, 
821. 

Xanthomatosen, essentielle, 
Fett 491. 

- generalisierte, Knochen 
684. 

Yatren 719. 

Zähne, Gelenkrheumatismus 
694. 

- Nebennierenmark, 
Tumoren 258. 

-- Nebennierenrinde, 
Tumoren 262. 

- Ostitis fibrosa 219. 
- Röntgenstrahlen 878. 
- Tetanie 164. 
Zellfermente, Vitamine 3. 
Zellhormone 1. 
Zentralnervensystem, Akro-

megalie 362, 364. 
- Dekompression 936. 
- Endokrinium 8. 
- Fettstoffwechsel 504. 
- HHL-Extrakte 436. 
- Kaikgehalt 173. 
- Kretinismus 142. 
- - pathologische Ana-

tomie 145. 
- Lipomatosis 596. 
- M. Simmonds 414. 
- Sauerstoffmangelkrank-

heit 997. 
- Tetanie 162. 
- Thyreotoxikose 69. 
- Wasserhaushalt 423. 
Ziegenmilchanämie494. 
Zirbeldrüse 313. 
- Entfernung 313. 
- Extrakte 313. 
- Fettleibigkeit 534. 
- Geschwülste, Skelet 633. 
- Gewächse 314. 
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Zirbeldrüse, Tumoren 262. 
- - Fettsucht und Mager-

keit 477. 
Zucker, Höhenkrankheit 996. 
- Wärmeregulation 813. 
Zunge, Akromegalie 347, 356. 
- Kälteeinwirkung 808. 
- Myxödem 114. 
- Röntgenstrahlen 879. 
Zweinährstoffdiät, Entfettung 

540. 
Zwerchfellhernien 739. 
Zwerg, athyreotischer, Stoff

wechsel 335. 
- chondrodystrophischer 

331, 339. 
- dyscerebraler 338. 
- frühinfantiler 338. 
- hypophysärer 331, 639. 
- - Abgrenzung 318. 
- - Behandlung 337. 
- - Eiyveißwirkung 325. 
- - Entstehung und Erb-

gang 6, 333. 
- - Kohlehydratstoff

wechsel 327. 
- - pathologischeAnatomie 

336. 
- - Stoffwechsel 335. 

i - infantilistischer 337. 
- Kretine 136. 
- - kropffreie, Psyche 143. 
- primordialer 282, 339, 

639. 
- - Abgrenzung 318. 
- rachitischer 333, 644. 
- Rassen 340. 
- renaler 318. 
- spätinfantiler 338. 
- thyreogener 642. 
Zwergwuchs 317. 
- chondrodystrophischer 

644. 
. - dyscerebraler 643. 

- HANHART 642. 
- heredo-degenerativer 642. 
- Knochen 639. 
-- Nebennieren- 642. 

. - PALTAUF 642. 
Zwillinge, Fettsucht 610. 
Zwischenhirn, Adolescenz 271. 
- Fettstoffwechsel 506. 
- Jodwerte 62. 
- Narkose 107. 
- Sexualentwicklung 270. 
- Veränderungen, Pubertas 

praecox 262. 
Zwitter s. Hermaphroditis

mus. 
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