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Klin. 27, 369 (1931).

I. Einleitung.

Die urspriingliche Behandlung des Diabetes bestand in dem mdoglichst weit-
gehenden Entzug der Kohlehydrate. Als man erkannt hatte, daBl auch die
Eiweillsubstanzen als Zuckerbildner in Frage kommen, wurde, wenigstens bei
den schweren Fillen, neben dem Kohlehydratentzug auch die EiweiBzufuhr
beschrankt. Das Caloriendefizit der Diabetesdiit wurde durch Fett gedeckt.
Dieser Behandlung lag die Vorstellung zugrunde, daBl durch den Entzug oder
die Beschrankung der Zuckerbildner das kranke Inselorgan geschont und dadurch
wieder leistungsfihig gemacht wiirde. Die Einfithrung der Mehlfriichtekuren
in die Behandlung des Diabetes schaffte hier eine grundlegende Wandlung.
Man mufite zur Kenntnis nehmen, daBl entgegen dem Schonungsprinzip auch
ziemlich reichliche Zufuhr von Mehlfriichten, bei gleichzeitiger Beschrankung
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der Eiweilzufuhr, giinstig auf die diabetische Stoffwechselstérung wirken kann.
Es wurde wohl festgestellt, daB} die giinstige Wirkung dieser Kuren mit dem
niedrigen Eiweilumsatz zusammenhingt (W.Farta), die paradoxe Tatsache,
daB vermehrte Belastung des Inselorgans mit Kohlehydrat giinstig wirken
kann, blieb jedoch ungeklirt. Da aber bei den Kohlehydratkuren das Haupt-
gewicht auf die Beeinflussung der Azidose gelegt wurde und die Schonungs-
behandlung weiterhin in ausgedehntem Mafle angewendet wurde, ist es ver-
standlich, daB dieses Paradoxon der weiteren Erforschung durch lange Zeit
entgangen ist. Das in den letzten Jahren von ADLERSBERG und PorcEs ent-
wickelte Behandlungsverfahren mit fettarmen Kostformen, hat die Frage der
gelegentlich giinstigen Wirkung einer vermehrten Belastung des Inselorgans
mit Zuckerbildnern wieder aktuell gemacht. Diese Autoren vertreten die Ansicht,
daBl Entzug der Kohlehydrate einerseits und vermehrte Belastung mit Fett
andererseits den Zuckerhaushalt ungiinstig beeinflussen und kommen auf Grund
dieser beim Normalen gewonnenen Vorstellungen zu einer Behandlung des
Diabetes mit fettarmen und an Zuckerbildnern reichen Kostformen. Sie fithren
auch die neue theoretische Anschauung ein, daBl das kranke Inselorgan nicht
durch Entlastung, sondern durch Belastung gewissermaflen durch ein Training
bei gleichzeitiger Fettbeschrankung am erfolgreichsten zu behandeln sei. Wenn
man einen der radikalsten Vertreter der Schonungsbehandlung, das PETRENsche
Verfahren, mit einer sehr fettreichen, an Zuckerbildnern drmsten Kost, dem
Verfahren von ADLERSBERG und PORGES mit fettdrmsten und an Zuckerbildnern
reichen Kostformen gegeniiberstellt, so wird es klar, dall zwischen den beiden
Verfahren ein geradezu vollkommener Gegensatz besteht. Die Existenz dieser
fundamentalen Differenzen beziiglich der Behandlung des Diabetes hat zu einer
Verwirrung und Unsicherheit nicht nur unter den Arzten, sondern auch unter
den Kranken gefiihrt, die auf die Dauer nicht ohne nachteilige Wirkung bleiben
kann. Ich habe mich daher im folgenden bemtiht, den theoretischen Grund-
lagen der Behandlung des Diabetes nachzugehen, die vermutlichen Ursachen
der bestehenden Gegensitze aufzukldren und schlieBlich neue Richtlinien zu
finden, die mit den vorliegenden Tatsachen in Einklang stehen.

I1. Historische Entwicklung der .Behandltmg des Diabetes.

Die ilteste Behandlung des Diabetes geht auf die Erkenntnis zuriick, dafl
beim Zuckerkranken Traubenzucker im Harn ausgeschieden wird (DoBsoN),
daB weiters Zufuhr von Zucker und Mehlfriichten die Glykosurie steigert. Die
letztere Tatsache war durch die Untersuchungen der Physiologen versténdlich,
die gezeigt hatten, dafl die Stirke der Mehlfriichte im Magendarmkanal durch
Fermente in Traubenzucker umgewandelt wird. So ist es einleuchtend, daf}
man dem Diabetiker den Zucker und die Mehlfriichte entzog und die Erndhrung
mit Eiweil und Fett durchfithrte (RorrLo, ProuT, BoUCHARDAT, CANTANTI,
Pavy, SEEGEN). Diese Behandlung mit Entzug des Zuckers und der Kohle-
hydrate ist in der Praxis duBerst einfach. Sie besteht darin, dal man dem
Zuckerkranken als ,,verboten‘‘ den Zucker, alle Mehlfriichte und die kohlehydrat-
reichen Gemiise aufschreibt und als ,erlaubt‘ Fleisch, Ei, Kése, Fett und die
kohlehydratarmen Gemiise und evtl. einen Brotersatz in Form eines kohlehydrat-
armen Leim- oder Kleienbrotes. Die Erfolge mit diesem urspriinglichen, recht
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primitiven Verfahren sind bei leichten polyphagen Fillen oft sehr gut. Die Glyko-
surie schwindet mitunter rasch, der erh6hte Blutzucker nihert sich der Norm, und
Hand in Hand damit werden auch die iibrigen diabetischen Symptome, Polyurie,
Abmagerung, Hautjucken, Eiterungen usw. behoben. Ich konnte mich wieder-
holt davon iiberzeugen, daBl auch heute noch das Um und Auf der ganzen
Diabetesbehandlung fiir viele praktische Arzte, aber auch fiir manche Fachirzte
in dieser Verordnung von ,,verboten‘ und .erlaubt besteht. Dabei nehmen
manche Diabetiker enorme Mengen von Eiweil und Fett zu sich. Nun war es
schon den alten Diabetesforschern nicht entgangen, daB schwere Fille von
Diabetes auch bei extremstem Entzug der Kohlehydrate nicht zuckerfrei wurden
und dafl die Hohe der Glykosurie von der Menge des zugefithrten EiweiBes
abhingig ist (CaANTANI). Dies fiihrte dazu, wenigstens bei den schweren Fillen,
auch die EiweiBmenge in der Kost zu beschrinken. CANTANT hat auch bereits
von Hungertagen mit Erfolg Gebrauch gemacht. Die schon gelegentlich auch
von ProuT und BoUucHARDAT geiibte Eiweillbeschrinkung erhielt spiter durch
die heute nicht mehr bestrittene Feststellung eine Stiitze, daBl auch das EiweiB
ein Zuckerbildner ist. Die weitere Entwicklung der Behandlung des Dia-
betes kniipft an die Entdeckung des experimentellen Pankreasdiabetes durch
voN MERING und MiNngowskI an die Entdeckung der $-Oxybuttersiure durch
STADELMANN und KoLz, des Acetons und der Acetessigsiure durch GERHARDT
und v. JAKscH an. Speziell die Kenntnis der diabetischen Azidose (MAGNUS-
Levy) und der Bedingungen ihrer Entstehung (W. EBsTEIN) hatten dazu gefiihrt,
bei den schwersten Fillen von der vélligen Entziehung der Kohlehydrate abzu-
sehen, um der Entstehung des Komas vorzubeugen. Durch die systematischen
klinischen und experimentellen Untersuchungen von NAUNYN und seiner Schule
wurde ein festes Lehrgebaude fiir die Behandlung des Diabetes errichtet. Dieser
Behandlung lag die theoretische Vorstellung der Entlastung und Schonung des
kranken Inselorgans zugrunde. Diese Schonungsbehandlung wurde durch den
Entzug der Kohlehydrate, durch Beschrinkung der EiweiBzufuhr, durch Ver-
ordnung von Hungertagen und von Untererndhrung durchgefiihrt. Oberstes
Ziel der Behandlung war die Entzuckerung, die in jedem Falle angestrebt wurde.
Kohlehydrate wurden in der Regel erst einige Zeit nach erreichter Entzuckerung
gegeben. Nur bei den schwersten Fillen mit- Azidose wurden Kohlehydrate
auch bei zuckerhaltigem Harn nicht ganz entzogen, um der Entstehung des
Komas vorzubeugen. Die praktischen Erfolge dieser Schonungsbehandlung
waren sehr zufriedenstellend. Bei den nicht zu schweren Fillen wurde in der
Regel die rasche Entzuckerung, das Schwinden der diabetischen Symptome,
Gewichtszunahme und volle Arbeitsfahigkeit erreicht. Die bei manchen Fillen
erzielten Besserungen der Stoffwechsellage mit betriachtlicher Toleranz fir
Kohlehydrate, sprechen sehr fiir die Richtigkeit des theoretischen Fundamentes
der Behandlung als einer Schonungsbehandlung. Der weitere Ausbau dieser
Behandlung durch die Einfiihrung und regelméaBige Anwendung der Gemiisetage
(v. NoORDEN) verbesserte die Resultate noch weiterhin. Eine Crux blieben nur
die schweren azidotischen Fille, bei denen die Behandlung zwischen der Be-
kémpfung der hohen Glykosurie, der Eiweiliverluste, der fortschreitenden Ab-
magerung einerseits und der Bekdmpfung der lebensbedrohenden Azidose
anderseits herumlarvieren mufte. Fir diese schwersten Fille bedeutete. der
cxtremste Ausldufer der Schonungsbehandlung, das Verfahren von K. PETREN



Uber die Theoric und Praxis der Behandlung des Diabetes. 9

einen gewissen Fortschritt. Die Behandlung geht auf die Beobachtung zuriick,
daBl bei Anwendung von je 1—2 reinen Fett- oder Gemiisetagen (ohne Eier)
vor und nach einem Hungertag, die Azidose sehr oft an diesen Tagen in sehr
auffallender Weise abnahm. Die in dieser Zeit (1910) veroffentlichten Arbeiten
LANDERGREENs, die das Vorhandensein gewisser Beziehungen zwischen der
GroBe des EiweiBumsatzes und der Grofle der Azidose ergeben hatten, bildeten
den AnlaB, die Fett-Gemiisediat auf langere Perioden auszudehnen. Mit Riick-
sicht auf die spiter zu erdrternden theoretischen Probleme ist es ndétig, auf
dieses Verfahren etwas genauer einzugehen. Die PETRENsche Kost ist folgender-
maflen zusammengesetzt: Etwa 1000 g Gemiise, evtl. auch mehr, wobei auch
Preiselbeeren, Apfel, Erdbeeren in durchschnittlichen Mengen von 1/, kg gestattet
werden. Auch Topinambur wird manchmal, aber immer nur jeden 3. Tag,
gegeben. Die Fettmenge betragt hochstens 250 g (urspriinglich wurden 300 g
und mehr pro Tag gegeben) und soll wenigstens 200 g betragen. Fleischbriihe,
1/, Liter Bordeaux und haufig 150 ccm Sahne ergénzten die Kost. 3mal 7 bis
3mal 10 Tropfen Tct. opii erhalten die Patienten zur Bekampfung von Diarrhoen.
Bei starker Azidose wird tédglich ein Einlauf mit 50 g Dextrose auf 1 Liter Wasser
gegeben, evtl. Natrium bicarbon. per os bis zum Alkalischwerden des Harns.
Diese Fett-Gemiisekost wird wochen-, unter Umstdnden monatelang gegeben,
bis der Blutzucker auf Werte von ungefahr 110 mg-% abgesunken ist. Solange
der Niichternblutzucker nicht unter 120 mg-% heruntergegangen ist, wird das
Verfahren durch Einschaltung von 1 Hungertag pro Woche oder 2 aufeinander-
folgenden Hungertagen alle 10 Tage verscharft. Bei Niichternwerten von unter
120 mg-% wird von der Anwendung von Hungertagen Abstand genommen.
Ist der gewiinschte niedrige Blutzucker erreicht, dann wird noch 14 Tage bei
der strengen Didt abgewartet und dann erst langsam ansteigend unter stindiger
Kontrolle des Blutzuckers Zulagen in Form von Brot, Eiern, Sahne gegeben.
Erst viel spiter wird Fleisch in der Hochstmenge von 100 g gestattet. Wenn
man von der Schwierigkeit der Durchfithrung dieser Behandlung absieht, so
stellen die von PETREN mitgeteilten Erfolge zweifellos ein Optimum dar, das
vorher nicht erreicht wurde. Das Prinzip der Behandlung beruht auf dem weit-
gehenden Entzug der Zuckerbildner, besonders aber auf dem maximalen Entzug
der EiweiBsubstanzen und Deckung des Calorienbedarfes durch Fett. PETREN
verlegt den Schwerpunkt der Behandlung auf die moglichste Erniedrigung des
N-Umsatzes, da nach seiner Meinung ,,bei jedem Menschen ein individuell ver-
schiedener Schwellenwert fiir den N-Umsatz existiert, oberhalb welchem Ketose
auftritt.” ,,Beim Diabetiker ist gegeniiber dem Gesunden eine besondere Empfind-
lichkeit dem N-Umsatz gegeniiber vorhanden, was wohl die am meisten charak-
teristische Sondereigenschaft des diabetischen Organismus und vielleicht tiber-
haupt die wichtigste AuBerung der diabetischen Stoffwechselstérung darstellt.*
Die hohe theoretische Bedeutung des PETRENschen Verfahrens wurde allgemein
anerkannt, in der Praxis wurde es jedoch meist abgelehnt, da die Kranken eine
lingerdauernde einseitige Fetterndhrung in der Regel nicht vertragen.

Neben der Schonungsbehandlung, wie sie von NAUNYN und seiner Schule
in klassischer Weise entwickelt worden war, machten sich eine Reihe von Sonder-
behandlungen geltend, die sich aber keine allgemeine Anerkennung verschaffen
konnten. Wir erwihnen hier nur die Milchkur von DoxkiN (1—2 Liter abge-
rahmte Eselsmilch durch 4—5 Wochen), die Kartoffelkur von Mosst (1—2 kg
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Kartoffel neben geringen Mengen von Brot) und die sog. Reiskur von DURINGs.
Die letztere Kur enthilt 80—120 g Reis, GrieB, Graupen oder Buchweizen-
gritze, seltener Hafer, weiters bis zu 250 g Fleisch, ebenso Milch, manchmal
Eier, Gemiise, Kompotte von getrocknetem Obst und Fett (50—80 g) (zit. nach
v. NoORDEN-Isaac). Die v. DOringsche Kur stellt demnach eine gemischte
Kost mit mittleren Eiweilmengen, stirkerem Hervortreten der Kohlehydrate
und reduzierter Fettzufuhr dar. Einer besonderen Besprechung bediirfen die
Hungerkuren. 1908 hat M. GUELPA eine Kur empfohlen, die in hiufig wieder-
kehrenden Fasttagen verbunden mit Abfiihren bestand. An den Zwischentagen
wurde eine laktovegetabilische Kost gereicht. Die Kur geht auf die unrichtige
Vorstellung zuriick, dafl die diabetische Stoffwechselstérung enterotoxischen
Ursprunges ist. Die Hungerkur wurde von F. M. ALLEN zu einer systematischen
Behandlung ausgebaut und hat in Amerika zahlreiche Anhidnger gefunden. Die
Kur geht auf die Beobachtung zuriick, dal Hunde, denen %/, des Pankreas
entfernt wurden, bei freigewahlter, reichlicher Nahrungszufuhr rasch abmagern
und zugrunde gehen. Wenn man hingegen die Tiere durch Hungertage ent-
zuckert und dann bei sehr knapper Kost hélt, bleiben sie am Leben und die
Erkrankung zeigt keine Neigung zur Verschlechterung. Auf Grund der Tier-
experimente und der Versuche am Menschen kommt ALLEN zu folgenden Leit-
sitzen fiir die Diabetesbehandlung, die bei uns nicht geniigend bekannt sind,
so daB sie etwas ausfiihrlicher wiedergegeben werden. 1. Nach der Entzuckerung
durch Hungertage soll die gesamte Calorienzufuhr sehr niedrig sein und nur
langsam vermehrt werden. 2. Eiweil} ist das wichtigste Nahrungsmittel fiir den
Aufbau der Kost. 3. Die Toleranz fiir Eiwei3 ist am hochsten, wenn andere
Nahrungsmittel ausgeschaltet oder stark beschriankt sind. 4. Der Calorienbedarf
sinkt mit dem Korpergewicht und kann ein sehr niedriges Minimum erreichen.
5. Die Toleranz steigt, wenn das Korpergewicht sinkt. Die beiden Kurven
schneiden sich an einem Punkt, wo das weitere Leben méglich ist. In der Praxis
wird das Verfahren folgendermafien durchgefiihrt. Der Kranke wird zunichst
durch Hungertage (bis zu 10) entzuckert und dann langsam die Kost aufgebaut.
In der ambulanten Behandlung werden fiir die ersten Zulagen ausschliefilich
EiweiBsubstanzen verwendet, bei sehr niedriger Gesamtcalorienzufuhr. Ist
der Blutzucker auf die Norm abgesunken, dann wird auf eine Erhaltungskost
iibergegangen, die soweit ausgebaut wird, als ohne Steigerung des Blutzuckers
moglich ist. Der Caloriengehalt der Erhaltungskost ist dabei immer noch niedrig,
und das Korpergewicht wird absichtlich subnormal gehalten. Von diesem
Schema wird nur bei schwer azidotischen Féllen abgegangen, bei denen eine
kurze Kohlehydratperiode am Beginn der Behandlung als niitzlich empfohlen
wird. Das Wesen des ALLENschen Verfahrens liegt, wie der Name ,,Hungerkur*
anzeigt, in der einseitigen Auswertung des Hungers und der Untererndhrung fiir
die Behandlung des Diabetes. Der von BOUCHARDAT geprigte Grundsatz ,,manger
le moins possible’’ ist hier zum obersten Behandlungsprinzip erhoben. Die
Methode von E. P. JosLiN, die sich in Amerika gro3ter Beliebtheit erfreut,
lehnt sich im wesentlichen an die Vorschriften von ALLEN an, vermeidet aber
meist das vollige Hungern. JosLin setzt die Patienten zunéchst auf eine Probe-
didt (Testdidt), die in 5 verschiedenen Abstufungen (Testdiit 1—5) angewendet
wird. Testdidt 1 enthalt 189 g Kohlehydrat, 89 g Eiweil und 18 g Fett mit
einem Caloriengehalt von 1247 Calorien. Testdidt 2—5 sind fettfrei, der Calorien-
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gehalt sinkt von 640 bis 80. Die Testdidt wird zur Entzuckerung verwendet,
indem der Patient je nach der Schwere des Falles Testdifit 1 bis Testdidt 5
verordnet bekommt. Nach erreichter Entzuckerung und Senkung des Blut-
zuckers auf ein moglichst normales Niveau wird die Kost rasch aufgebaut, wobei
wieder nach einem gewissen Schema vorgegangen wird. Es werden fixe Diit-
schemen verwendet, die nach dem Kohlehydratgehalt (C) und dem EiweiB3-
Fettgehalt (PF) durch Nummern normiert sind. Ein Patient, der z. B. durch
Testdidt 5 entzuckert wurde, bekommt zunéichst eine Kost C 2, PF 2, mit einem
Gehalt an Kohlehydrat von 22 g, Eiweill 13 g, Fett 18 g, welche einer Calorien-
menge von 302 entspricht. Je nach der Art des Falles werden dann verschiedene
Kombinationen von C und PF in ansteigender Menge gegeben. Fiir die Dauer-
kost wird durchschnittlich 1 g Eiwei8 pro Kilogramm Kérpergewicht gegeben,
bei schweren Fillen weniger, bei Kindern jedoch mehr. Beziiglich der Verteilung
von Kohlehydraten und EiweiB-Fett in der Nahrung hilt JosLin die Berechnung
von SCHAFFER fiir das gegenwirtig beste Verfahren zur Verhiitung der Azidose.
Die Berechnung SCHAFFERs geht auf die im Laboratorium gefundene Beobach-
tung zuriick, daB zur schlackenlosen Verbrennung von etwa 2 Molekiilen Acet-
essigséure 1 Molekiil Glucose nétig ist. Bestimmt man nun in einem Nahrungs-
gemisch die aus demselben theoretisch mogliche Bildung von Acetessigsidure
und Glucose, so soll das Verhéltnis der Acetessigsduremolekiile zu den Glucose-
molekiilen 2 : 1 betragen, damit das Auftreten von Ketonkérpern vermieden
wird. Auf Grund rein chemischer Uberlegungen wird weiters angenommen,
dall das Fett 90% ketogene Substanz (Ausgangsmaterial fiir Acetessigsdure)
und 10% Zuckerbildner (Glycerinkomponente), also antiketogenes Material
enthélt, das Eiweill 42% ketogene Substanz und 58% Zuckerbildner, wihrend
die Kohlehydrate zur Génze antiketogen wirken. Berechnet man nun aus dem
Gemisch von Kohlehydrat, Eiweil und Fett nach obigem Schliissel die ketogenen
(K) und die antiketogenen (A) Substanzen, so muB, wenn das Auftreten von

. . 2
Azidose verhiitet werden soll, das Verhaltnis von —IE = - sein, bzw. der Faktor %

(Ketogenic-antiketogenic ragio) mufl 2 oder weniger als 2 betragen. Wir haben

die Gedankengéinge, die zur Berechnung des % - Faktors gefiihrt haben, etwas

ausfithrlicher wiedergegeben, weil dieser Faktor in Amerika bei der Behandlung
des Diabetes eine entscheidende Rolle spielt. Wie weitgehend die praktischen
Konsequenzen sind, die aus dieser Berechnung abgeleitet wurden, zeigt das
Vorgehen von R.M. WILDER bei der Bestimmung des optimalen Nahrungs-
gemisches fir die Behandlung des Diabetes. Die Grundlagen der Kostbestim-
mung von WILDER sind kurz folgende: 1. Das Eiweil wird mit Riicksicht auf
seinen hohen Zuckerwert, mit Riicksicht auf die (schaddliche) hohe spezifisch-
dynamische Wirkung und weiters die (?) spezifische Schidigung der Glucose-

verwertung auf ein Minimum von% g pro Kilogramm Korpergewicht festgesetzt.
2. Die Kohlehydrate werden mit Riicksicht auf das Schonungsprinzip soweit

eingeschrankt, als zur richtigen Einstellung des %-Faktors notig ist. 3. Die

Gesamtcalorienzufuhr richtet sich nach dem Grundumsatz, der aus dem Kérper-
gewicht und der GroBe bzw. der daraus bestimmten Korperoberfliche er-
mittelt wird. Auf die genauere formelmafBige Berechnung des endgiiltigen
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Nahrungsgemisches soll hier nicht eingegangen werden, ebensowenig auf die zur
Vereinfachung dieser Berechnung angegebenen Tabellen. Die Berechtigung einer
solchen schematischen Ausbalancierung der Kost steht und fillt mit der Be-
K

5 -

PeTrEN, dafl man mit einer fast ausschlieBlichen Fettkost, bei der der %—-Faktor

sehr hoch, also duBlerst ungiinstig ist, bei schweren Fillen von Diabetes die
bestehende Azidose vermindern oder zum Verschwinden bringen kann. Die
Tatsache, daf3 die sehr fettreiche PETRENsche Kost infolge des niedrigen Eiweif3-
umsatzes antiazidotisch wirken kann, entzieht der ganzen Berechnung des

wertung des Faktors. Nun zeigen aber die grofSen Beobachtungsreihen von

f - Faktors in der Praxis den Boden. Es hat daher nicht an Stimmen gefehlt,

die sich energisch gegen diese Berechnung, sowie iiberhaupt gegen die iiber-
miBig schematisierte Behandlung des Diabetes in Amerika ausgesprochen
haben (v. NoorDEN, W.Farra). W.Farra hat auch in ausgewidhlten Bei-
spielen mit besonderer Beriicksichtigung des Eiweilumsatzes gezeigt, dal bei

Ubergang von einer Kost mit hohem, also ungiinstigen -I—{K-Faktor, zu einer Kost

mit niedrigem Faktor die Azidose, ganz im Gegensatz zu den Vorstellungen der
amerikanischen Autoren, ansteigen und umgekehrt, bei Umschaltung von einer
Kost mit niedrigem Faktor auf eine Kost mit hohem Faktor, absinken kann.
Auch die einseitige Uberwertung des Hungers und der Untererndhrung, wie sie
von ALLEN inauguriert wurde, ist nicht nur in Europa, sondern auch in Amerika
auf hiufigen Widerspruch gestoBen. NEwBURG und MarsH bemiihen sich zu
zeigen, dafl eine fettreiche Didt analog der PETRENschen Kost, der Hungerkur
von ALLEN iiberlegen ist. Sie fithren eine Reihe von eindrucksvollen Beispielen
an, wo schwere Fille von Diabetes bei langdauerndem Hunger bzw. bei einer
knappen EiweiBlkost nach ALLEN stindig Zucker im Harn ausscheiden und bei
Umschaltung auf eine Fettkost rasch zuckerfrei werden, wobei das vorher
standig absinkende Korpergewicht ansteigt. Die Erklarung fiir dieses Verhalten
erblicken sie darin, daB3 beim Hunger oder bei hochgradiger Unterernidhrung
der EiweiBumsatz durch Verbrennung des Korpereiweilles hoch ist, wihrend
bei geniigender Fettzufuhr durch Schonung der Eiweilbestinde des Korpers
der EiweiBumsatz absinkt. Die Autoren betonen auch in Ubereinstimmung
mit PETREN, daB ihre fettreiche Kost giinstig auf die Azidose wirkt. Das Ver-
fahren von NEwBURG und MARSH weicht nur insofern von dem PETRENs ab,
als die Autoren im Beginn der Behandlung die Calorienzufuhr ziemlich niedrig
halten (900—1000 Calorien in Form von 90 g Fett, 10 g Eiweifl und 14 g Kohle-
hydrate). Ist der Patient 1—2 Wochen zuckerfrei, dann werden 1400 Calorien
(140 g Fett, 28 g EiweiB und 15—20 g Kohlehydrate) gegeben. Bei Menschen
mit kleiner Statur wird diese Diat als Dauerkost verwendet. Bei gréBeren
Menschen mit héherem Korpergewicht wird die Kost bis zu 1800—2500 Calorien
aufgebaut.

Die bisher besprochenen Behandlungsarten des Diabetes haben das eine
Gemeinsame, daB auf verschiedenen Wegen das gleiche Ziel, die Schonung
und Leistungssteigerung des kranken Inselorgans, angestrebt wird. Dieses Ziel
wird durch verschieden starke Beschrinkung der Zuckerbildner (Kohlehydrate
und EiweiB) in allen Abstufungen bis zum tagelangen, vollstindigen Hunger
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zu erreichen versucht. Damit verlassen wir zundchst die Schonkuren und
gehen zur Besprechung der Mehlfriichtekuren wber, bei denen trotz reich-
licher Zufuhr von Zuckerbildnern eine giinstige Wirkung auf den Zucker-
haushalt beobachtet wurde.

Wenn wir von den Vorldufern der Mehlfriichtekuren (Milchkur Donkins,
sog. Reiskur von DURING, Kartoffelkur von MossE) absehen, so war es vor
allem die Mitteilung v. NoorDENs iiber die Haferkur 1902, die einen vélligen
Umschwung in der Behandlung des Diabetes brachte. Die Haferkur geht auf
die Zufallsbeobachtung zuriick, dafl Diabetiker, die wegen dyspeptischer Er-
scheinungen auf eine ausschlieBliche Hafersuppenkost gesetzt wurden, sich
entgegen der Erwartung in ihrem Zuckerhaushalt, trotz der reichlichen Mehl-
friichtezufuhr, besserten und entweder schon wihrend der Hafertage oder wahrend
der anschlieBenden Gemiisetage zuckerfrei wurden. Die Kur wird folgendermafien
durchgefiihrt : Der Kranke wird durch Eiweilkost und Gemiisetage, bei schweren
Fallen durch einen Hungertag, zur moglichsten Verminderung der Hyper-
glykdamie vorbereitet und dann 1—3 Tage auf eine Kost gesetzt, die aus etwa
250 g Haferflocken oder Hafermehl, verteilt auf 5—7 Portionen, mit ungefahr
der gleichen Menge Butter besteht und in Form von Suppen oder Breien ver-
abreicht wird. Die hohen Fettmengen werden nicht immer gut vertragen, so dal}
W. Farra 1920 in seiner Monographie erwihnt, dal es bei vielen Fillen besser
ist, die Buttermenge stark einzuschrénken, evtl. bis auf 70 g. MINKOWSKI (zit.
nach Farra) gibt von vornherein nur 50 g Butter. Neben dem Hafer wird
Suppe, Fleischextrakt, Alkohol, Kaffee und Tee gestattet. Zur Erhohung des
Eiweillgehaltes empfiehlt v. NoorpEN 100 g Glidin oder Roborat zu geben.
Nach den Hafertagen wird der Patient durch einige Tage auf eine Gemiisekost
gesetzt, die allméhlich im Eiweillgehalt gesteigert wird. Die Haferkur wurde
zundchst von maflgebenden Forschern (NAUNYN, Pavy) abgelehnt, wohl deshalb,
weil die reichliche Zufuhr von Mehlfriichten mit den Grundsétzen der Schonungs-
behandlung in vollem Widerspruch stand und eine Erklirung fiir die Wirkung
nicht gegeben werden konnte. Die urspriingliche Ansicht, dal das Haferkohle-
hydrat eine spezifisch giinstige Wirkung besitzt, muBte fallengelassen werden,
als sich zeigte, daBl mit Weizenmehl (L. BLum) ganz gleiche Erfolge zu erzielen
sind. Man dachte auch an eine abnorme Dichtung des Nierenfilters durch die
Haferkost, wie es durch die Untersuchungen von BARRENSCHEEN und von
EppINGER wahrscheinlich gemacht wurde. SchlieBllich glaubte man, dafB} die
Zufuhr nur einer Mehlfriichteart fiir den Erfolg wesentlich sei. Allen diesen
Spekulationen wurde durch die systematischen Untersuchungen W. Farras
der Boden entzogen, der zeigte, daBl auch ein Gemisch von verschiedenen Mehl-
friichten praktisch gleiche Erfolge ergibt und daB die giinstige Wirkung auf den
niedrigen EiweiBumsatz zuriickzufiihren sei (vgl. diesbeziiglich auch L. BLum
und N. Rotr). W.FarLta baute die kurzfristige Haferkur v. NOORDENs zur
langfristigen gemischten Mehlfriichtekur aus, die in Form der Suppenkost, der
Mehlfriichte-Gemiisekost und der Mehlfriichte-Gemiise-Rahm-Obstdidt zur An-
wendung kommt. Die praktischen Erfolge der Mehlfriichtekuren bei schweren
Fillen waren iiberraschend gut, wobei sich die langfristige gemischte Mehl-
friichtekur FavLTas, der kurzfristigen Haferkur als iiberlegen erwies. Wie weit-
gehend der giinstige EinfluB der Mehlfriichtezufuhr beim Diabetes gehen kann,
haben eigene Untersuchungen iiber die isolierte Toleranzpriifung aus den Jahren
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1923—1924 ergeben. Die damaligen Untersuchungen haben folgendes gezeigt:
Entzuckert man einen Diabetiker durch einige Tage Fett-Gemiisekost nach
PeTREN und bestimmt nun die Toleranzgrenze einmal bei ausschlieBlicher
Zufuhr von Mehlfriichten, weiters bei ausschlieBlicher Zufuhr von Eiweil3-
substanzen und schlieBlich bei gleichzeitiger Zufuhr von Eiweil und Mehl-
friichten, so 148t sich zeigen, daB die weitaus héchsten Toleranzen bei ausschliel3-
licher Mehlfriichtezufuhr erreicht werden. Unter meinem damaligen Material
war eine ganze Reihe von gut mittelschweren Diabetikern, die bei der gemischten
Toleranzpriifung sehr rasch Zucker im Harn ausschieden, hingegen bei der
Mehlfriichtetoleranzpriifung die Toleranz so hoch war, dafl die Leistungsgrenze
des Magens ohne Zuckerausscheidung im Harn erreicht wurde. Bei einem Fall,
der bei Probediit 80 g Zucker und 5 g Aceton im Harn ausgeschieden hatte,
wurden bei der Mehlfriichtetoleranzpriifung nicht nur 14 Semmelidquivalente
(= 560 g WeiBbrot), sondern 30 und 60 g Wiirfelzucker ohne Glykosurie ver-
tragen und erst bei Steigerung der Zuckerzufuhr auf 90 g trat Zucker im Harn
auf. Was liegt hier vor? Ist bei diesem Patienten unter der Mehlfriichtezufuhr
das Inselorgan soweit gebessert worden, daB bei dem Schwerdiabetiker im
Verlauf von knapp 3 Wochen eine fast normale Leistung des Inselorgans auf-
getreten ist und ist unter der Eiweiftoleranzpriifung und der gemischten
Toleranzpriifung das Inselorgan wieder so geschiadigt worden, daf sich der
schwere Charakter der Erkrankung sehr bald durch Zuckerausscheidung im
Harn wieder verraten hat ? Wir haben seinerzeit diese iiberraschenden Befunde
im Sinne von FALTA mit einer grofleren Speicherungsfihigkeit des Organismus
wihrend der Mehlfriichtezufuhr in Zusammenhang gebracht, was nur eine
Umschreibung der Anschauung war, daB hier extrainsulire Faktoren mit im
Spiele sein miissen.

Diese Untersuchungen haben jedenfalls mit aller Deutlichkeit gezeigt, da@
1. ein Nahrungsgemisch von Kohlehydraten, Eiwei8 und Fett vom Zucker-
kranken am schlechtesten vertragen wird, 2. daf eine Eiwei-Fettnahrung nur
wenig giinstiger abschneidet und 3. daB eine Mehlfriichte-Fettkost weitaus am
besten vertragen wird. Wir haben seinerzeit, wie schon erwihnt, diese riesigen
Mehlfriichtetoleranzen in Anlehnung an die Anschauungen Farras mit dem
niedrigen EiweiBumsatz in Zusammenhang gebracht. Wenn man sich aber vor
Augen hilt, daB auch bei dem PETRENschen Verfahren der Eiweilumsatz auf
ein Minimum herabgesetzt wird, so wird es klar, daf den Mehlfriichten unab-
hiingig vom Eiweipumsatz eine bisher unverstindliche, giinstige Wirkung auf den
Zuckerhoushalt innewohnen mufB. Wir haben also mit der Tatsache zu rechnen,
daB die Mehlfriichte unter gewissen Bedingungen entgegen dem Schonungs-
prinzip einen giinstigen EinfluB auf die diabetische Stoffwechselstérung haben
konnen. Wir kommen auf die vermutlichen Ursachen dieses ,,Mehlfriichte-
Paradoxons® spiter noch ausfiihrlich zuriick.

Der Widerstreit der Meinungen, der sich nach der Entdeckung der Haferkur
entwickelt hatte, ebbte mit der zunehmenden Anerkennung der praktischen
Erfolge der Mehlfriichtekuren ab. Dabei wurde die Schonungsbehandlung
keineswegs aufgegeben. Die Haferkur v. NoorDENs wurde von Haus aus nur
als 1—3tdgige Schaltkost verwendet, und auch W.FarTa machte bei seinen
langfristigen Mehlfriichtekuren von strengen Schontagen regelméaBig ausgiebigen
Gebrauch. Farta bemiihte sich auch, nach Beseitigung der Azidose, die véllige
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Entzuckerung durch Gemiisetage und Eiweil3-Fettkost, wenn mdéglich in jedem
Falle, herbeizufithren. Nur bei den allerschwersten Fillen wurde notgedrungen
die Mehlfriichtekost abwechselnd mit Gemiisetagen zu einer Dauerkost, wobei
in der Regel die Menge der Mehlfriichte bis auf 120 g Weillbrotdquivalent redu-
ziert und damit ein Mittelding zwischen der urspriinglichen Mehlfriichtekur und
den Schonkuren erreicht wurde.

Die Einfithrung des Insulins in die Behandlung des Diabetes brachte nur
insoferne eine Anderung, als man von den extremeren Methoden abriickte.
Das Vorgehen PETRENs, seine Kost auch bei der Insulinbehandlung zu ver-
wenden, fand keine Nachahmer. Es blieb aber das Schonungsprinzip soweit in
Geltung, dafl man in der Idee, dafl jede Vermehrung der Zuckerbildner eine
Steigerung des Insulinbedarfes zur Folge hat, auch unter Insulin eine gewisse
Beschrankung der Zuckerbildner (Kohlehydrate und Eiweifl) beibehielt und den
restlichen Calorienbedarf durch Fett deckte. In Amerika hielt man auch bei der
Insulinbehandlung an der Bestimmung des Calorienbedarfes nach dem Grund-

umsatz und der Verteilung der Nahrungsmittel nach dem %-Faktor fest.

Bei dieser Sachlage wirkten die Anschauungen von ADLERSBERG und PoRGES
in gewissem Sinne revolutionierend.

Wir gehen nun zur Besprechung des Verhandlungsverfahrens dieser Autoren
iiber, das in der letzten Zeit viele Anhinger gefunden hat. Der Calorienbedarf
wird dabei vorwiegend durch Eiwei und Kohlehydrate gedeckt. Die rein
didtetische Behandlung wird nur bei den leichteren Fillen mit iibernormalem
oder normalem Erndhrungszustand angewendet. Uberernihrte Kranke erhalten
eine Kost, die den Calorienbedarf unterschreitet, mit moglichst wenig Fett
(hochstens 30 g), 100 bis 150 g Eiweil und mit so viel Kohlehydraten, als ohne
stirkere Glykosurie vertragen werden (BANTING-Kost). Bei Fallen in normalem
Erndhrungszustand deckt die Calorienzufuhr den Bedarf, es wird ebenfalls wenig
Fett gegeben, soviel Kohlehydrate als ohne stirkere Glykosurie vertragen
werden, der Rest des Nahrungsbedarfes wird durch Eiweil gebildet. Die Insulin-
behandlung wird fiir alle schwereren Fille und fiir leichtere Fille in unterernéhr-
tem Zustand empfohlen. Unter Insulin kommen drei Didtformen zur Ver-
wendung. Bei iibererndhrten Kranken eine Kost, die den Calorienbedarf unter-
schreitet, mit 120 g Eiweill, moglichst wenig Fett und so viel Kohlehydraten,
als zur Deckung des restlichen Calorienbedarfes nétig sind. Normal ernihrte
Kranke bekommen eine Erhaltungskost mit normalen Eiweillmengen (60—80 g),
wieder moglichst wenig Fett, der Rest wird in Form von Kohlehydraten gegeben.
Bei unterernédhrten Kranken wird eine fettarme Kohlehydratmastkur angewendet.
Die Kost iiberschreitet den Calorienbedarf und besteht aus 60—80 g Eiweil},
etwa 50 g Fett und soviel Kohlehydraten, als der Patient iiberhaupt zu sich
nehmen kann (bis zu 700 g WeiBbrotdquivalent). Notigenfalls wird auch Zucker
gegeben. Wir sehen demnach, daB die moglichst weitgehende Beschrinkung
des Fettes bei dieser Behandlung ganz in den Vordergrund geriickt ist. AuBer-
dem wird die Zufuhr von Zuckerbildnern (Kohlehydrat und Eiwei) moglichst
hoch gehalten, wobei je nach dem Ernihrungszustand bzw. je nachdem mit
oder ohne Insulin behandelt wird, einmal die EiweiBzufuhr, das andere Mal die
Kohlehydratzufuhr im Vordergrund steht. Durch die Aufstellung dieser Leit-
sitze — moglichste Beschrinkung der Fettzufuhr und mdoglichste Steigerung
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der Zuckerbildner — begeben sich ADLERSBERG und PORGES in einen vollen
Antagonismus zu den Grundsétzen der Schonungstherapie. Theoretisch geht
das Verfahren, wie spater noch ausfiihrlich besprochen werden wird, auf die
Vorstellung zuriick, daBl hohe Fettzufuhr einerseits und Beschrinkung der
Kohlehydratzufuhr andererseits die Kohlehydrattoleranz schadigt. Die giinstige
Wirkung der Schonkuren auf die Hyperglykimie und Glykosurie wird nur
als kurzdauernder, symptomatischer Erfolg gewertet, wihrend mit den fett-
armen und an Zuckerbildnern reichen Kostformen eine kurative (heilende)
Wirkung auf die didtetische Stoffwechselstérung mit einem guten Dauererfolg
erzielt werden soll. Die hohe Zufuhr an Zuckerbildner soll, ganz im Gegensatz
zur Schonungsbehandlung, durch ein ,,Training“ die Funktion des kranken
Inselorgans bessern.

In einem gewissen Zusammenhang mit dem Vorgehen von ADLERSBERG und
PorcEs steht das von v. NOORDEN in letzter Zeit verwendete Behandlungs-
verfahren. Auf die grofle Zahl von Kostformen, die auf weitest gehende Indi-
vidualisierung und Abwechslung eingestellt sind, kann hier nicht niher ein
gegangen werden und mufl diesbeziiglich auf das Lehrbuch von v. NOORDEN
und Isaax ,,Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung* 1927 und das ,,Ver-
ordnungsbuch und didtetischer Leitfaden fiir Zuckerkranke 1932 verwiesen
werden. Als wesentlich kann festgestellt werden, dafl v. NoorDEN die fettarmen
Kostformen besonders bevorzugt. Als Routinebehandlung mit fettarmer Kost
kann folgendes Vorgehen angesehen werden: Nach einem einleitenden Hungertag
erhilt der Kranke durch 3 Tage eine fettfreie und salzfreie Obst-Gemiisedidt
(Salat-Obst-Dampfgemiise-Diét), dann folgt langsamer Aufbau der Kost durch
mageres Fleisch, spiter durch fettirmste Kohlehydrattriger (Zerealien). Erst
nach Ablauf einer Woche werden ansteigende Fettmengen bis 40 g gegeben.
Der Kohlehydratgehalt der Kost soll in den ersten Monaten auch bei leichteren
Fillen die Menge von 200 g Weilbrot (120 g Kohlehydrat) nicht iibersteigen.
Bei der Dauerkostverordnung wird die Fettmenge mitunter bis 60 g erhoht und
zur Vermeidung von andauerndem Gewichtsverlust die Einschaltung von
1—2 fettreichen Eiweifl- bzw. Kohlehydrat- bzw. Gemiisetagen empfohlen.
Die fettreichen Einschiebsel kénnen auch in Form von 1—2 Wochen dauernden
Perioden von abwechselnden Eiweil3- und Gemiisetagen alle 1—2 Monate wéih-
rend der fettarmen Dauerkost verwendet werden. Dieser Behandlung liegt die
Schonung des kranken Inselorgans und die Entlastung der Teilfunktionen der
Leber durch die Anwendung des Ein- und Zweinahrstoffprinzipes zugrunde.
AuBerdem sieht v. NOORDEN in der abwechselnden Anwendung von in der
Zusammensetzung nach dem Ein- und Zweindhrstoffprinzip aufgebauten aber
sonst verschiedenen Kostformen einen wesentlichen Faktor der Behandlung
(Wechselkost-Zickzackkost).

Der Vollstindigkeit halber mufl noch erwihnt werden, daB in jiingster Zeit
Srovte fiir die Behandlung des kindlichen Diabetes mit Insulin eine freigewéhlte
zuckerhaltige Kost empfohlen hat.

II1. Die theoretische Grundlage der einzelnen
Behandlungsverfahren.

Wenn wir die bisher besprochenen Behandlungsverfahren beziiglich ihrer
theoretischen Grundlagen genauer betrachten, so lassen sich zwei grofle Gruppen
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voneinander trennen. Die erste Gruppe umfaft jene Verfahren, die auf ver-
schiedenen Wegen durch eine Beschrinkung der Zuckerbildner eine Entlastung
und Schonung des Inselorgans anstreben.

Zur Schonungsbehandlung sind zu rechnen:

1. Die Behandlung durch Entzug der Kohlehydrate bei freigewéhlter (hoher)
Eiweili- und Fettzufuhr.

2. Die Behandlung mit Entzug der Kohlehydrate und gleichzeitiger Be-
schrainkung der Eiweilzufuhr. Fettzufuhr hoch. Verscharfung dieser Behand-
lung durch Einschaltung von Gemiise- und Hungertagen.

3. Die Kuren mit langdauernder ausschlieBlicher Gemiise-Fettkost.

4. Die Hungerkuren mit systematischer chronischer Unterernihrung.

5. Die Behandlung mit formelméBiger Bestimmung der Kost, basierend auf
einer fixen EiweiBlzufuhr (*/; g pro Kilogramm), mit moglichst geringer Kohle-

hydratzufuhr, soweit die Einstellung des %-Faktors dies erlaubt und der Be-

stimmung des Calorienbedarfes nach dem Grundumsatz.

Die unter 1 bis 3 erwédhnten Behandlungsarten mit zunehmender Verschirfung
des Entzuges der Zuckerbildner sind als Schonkuren ohne weiters verstéindlich.
Bei den Fett-Gemiisekuren (PETREN, NEWBURG und MARsH) kommt die mog-
lichst niedrige Einstellung des EiweiBumsatzes als Behandlungsprinzip zur
einfachen Schonung hinzu. Die Wirkung von Hunger und Unterernihrung ist
sowohl durch die Beschriankung der Zuckerbildner, wie auch durch die Er-
niedrigung des Gesamtumsatzes verstindlich. Beziiglich der Bewertung dieses
Behandlungsprinzipes mul man sich aber vor Augen halten, daB eine Fett-
Gemiisekost mit geniigender Calorienzufuhr dem Hunger und der Untererndhrung
durch Senkung des endogenen EiweiBumsatzes iiberlegen sein kann (eiweil3-
sparende Wirkung des Fettes). Die Behandlung mit formelméBig errechneten
Kostformen schalten wir im folgenden aus, da der dieser Berechnung als wesent-

lich zugrunde liegende 12- Faktor theoretisch wohl beachtenswert ist, aber durch

die praktischen Erfahrungen widerlegt scheint.

Wir kommen nun zur Besprechung jener Behandlungsverfahren, bei denen
entgegen dem Schonungsprinzip reichlich Zuckerbildner zugefiihrt werden.
Hierher sind zu rechnen:

1. Die Haferkur v. NoORDENs, 2. die gemischte Mehlfriichtekur W. FarLTAs,
3. das Behandlungsverfahren von ADLERSBERG und PORGES.

Diesen Verfahren ist die reichliche Belastung mit Zuckerbildnern gemeinsam,
sie unterscheiden sich aber wesentlich durch die Fett- und Eiweizufuhr. Wih-
rend bei der Haferkur und der gemischten Mehlfriichtekur reichlich Fett und
moglichst wenig Eiweill gegeben werden, ist fiir das Verfahren von ADLERSBERG
und PorgEs die dulerste Beschrankung des Fettes bei mittleren, unter Umstén-
den sogar hoher EiweiBzufuhr, charakteristisch. Die giinstige Wirkung der
Mehlriichtekuren wurde von FALTA mit dem niedrigen EiweiBumsatz in
Zusammenhang gebracht. Mit dieser Erklarung konnte man sich bisher begniigen,
als ja auch bei diesen Kuren immerhin die Mehlfriichtezufuhr nicht unbegrenzt
war und auBlerdem auf die gleichzeitige Anwendung des Schonungsprinzipes
nicht verzichtet wurde. Man muB sich weiters vor Augen halten, daB dic
Haferkur iiberhaupt nur als 1—3tigige Einschaltung wihrend einer Schonkur

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 2
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verwendet wird und bei der gemischten Mehlfriichtekur neben der Vorbereitung
durch strenge Gemiisetage, immer wieder jeden 4. Tag ein Gemiisetag zwischen-
geschaltet wird.

v. NOORDEN versucht in letzter Zeit die Wirkung der Haferkur, sowie der
von ihm verwendeten fettarmen- und eiweifireichen Kostformen mit Kohle-
hydraten durch die Anwendung des Zweindhrstoffprinzipes zu erkliren. Die
giinstige Wirkung des Prinzipes soll in der Entlastung der Teilfunktionen der
Leber bestehen. Diese Vorstellung ist d&uflerst einfach und auf den ersten Blick
sehr einleuchtend. Sie kann aber die schon bei den Mehlfriichtekuren beob-
achtete tberlegene Wirkung der Kohlehydrate nicht erkliren. Diese Uber-
legenheit der Mehlfriichte zeigte sich ganz besonders bei der isolierten Toleranz-
priifung.

Die von mir mehrfach beobachtete Tatsache, daf3 ein klinisch schwerer Fall von
Diabetes bei der isolierten Prifung der Mehlfriichtetoleranz im Verlauf von 14 Tagen
soviel Mehlfriichte ohne Zuckerausscheidung vertrigt, als sein Magen tiberhaupt
bewdltigen kann, drangt den Schluf auf, daf} den Mehlfriichien neben einer schid-
lichen Wirkung durch Belastung des Inselorgans, moch ein bisher unbekanntes
giinstiges Prinzip innewoknen mufl. Bei meinen Untersuchungen wurde wohl
eine Vorbehandlung mit PETRENscher Kost bis zur Entzuckerung vorgenommen
(Anwendung des Schonungsprinzipes) hingegen erfolgte die ansteigende Belastung
bei der Toleranzpriifung ohne Zwischenschaltung von Schontagen. Eine ver-
mehrte Belastung des Inselorgans muf} also nicht unter allen Umsténden schéd-
lich sein, sondern kann sich ganz im Gegensatz sehr giinstig auf den Zucker-
haushalt auswirken. Sehr deutlich wird dieses Verhalten auch bei dem Be-
handlungsverfahren von ADLERSBERG und PorGES. Diese Autoren erheben
die vermehrte Belastung des Inselorgans bei gleichzeitiger Fettbeschrinkung
zu dem nach ihrer Meinung wirksamsten Behandlungsprinzip. Die Autoren
vertreten die Ansicht, dafl ihre Kostformen einerseits durch den Entzug des
,»,schiddlichen Fettes und andererseits durch ein Training des kranken Insel-
organs giinstig wirken. Wenn diese Anschauung richtig wire, dann miiite man
logischerweise die alte Schonungsbehandlung mit kohlehydratarmen und fett-
reichen Kostformen grundsétzlich ablehnen.

IV. Problemstellung.

Wenn wir die in groben Umrissen geschilderte Entwicklung der Behandlung
des Diabetes iiberblicken, so sehen wir, dafl wir mit dem Behandlungsverfahren
von ADLERSBERG und PORGES an einem Punkte angelangt sind, der zu einer
Entscheidung dringt. Folgende Fragen miissen einer moglichst klaren Priifung
unterzogen werden.

1. Wirkt eine kohlehydratarme und fettreiche Kost schidlich auf den Zucker-
haushalt und wenn ja, wie ist diese Wirkung zu erkliren?

2. Hat das Feit eine ,;schidliche’ Wirkung auf den Zuckerhaushali?

3. Wie wirkt das Prinzip der vermehrten Belastung mit Zuckerbildnern, und
gibt es ein ,,Training’ des diabetischen Inselorgans?

Um zu einer Beantwortung dieser Fragen zu kommen ist es notwendig, sich
zundchst mit dem Begriff der Gegenregulation kritisch auseinanderzusetzen.
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V. Die Gegenregulation und ihre Bedeutung fiir das Wesen und
die Behandlung der diabetischen Stoffwechselstorung.

Unter dem faszinierenden Eindruck der Entdeckung des experimentellen
Pankreasdiabetes durch v. MERING und MinkowskIl wurde bis in die jiingste
Zeit die Rolle des Inselorgans in der Pathogenese der diabetischen Stoffwechsel-
storung ganz in den Vordergrund geriickt. Dementsprechend ist es auch bis heute
allgemein iiblich, alle Probleme der Behandlung des Diabetes einseitig nur vom
Standpunkt der Beeinflussung des Inselorgans zu beurteilen. Nun haben aber
schon die alten Untersuchungen von CLAUDE BERNARD iiber den Zuckerstich
gezeigt, dafl Lésion einer bestimmten Stelle am Boden des IV. Ventrikels zu
Hyperglykédmie und Glykosurie fithrt. Wie die weiteren Untersuchungen ergeben
haben, nimmt diese zentrale Erregung ihren Weg iiber den Splanchnicus zu den
Nebennieren und auBlerdem direkt zu der Leber. In diese Zeit fallt auch die
wichtige Entdeckung der Adrenalinglykosurie durch V.Brum. Durch diese
Forschungen war bereits klargestellt, daBl es unabhéngig von einer Beeinflussung
des Inselorgans sowohl zentral-nervése, als auch hormonale Krifte im Kérper
gibt, die Hyperglykdmie und Glykosurie erzeugen, also diabetogen wirken kénnen.
ErPINGER, FALTA und RUDINGER haben in den Studien iiber die Wechselwirkung
der Driisen mit innerer Sekretion neben dem Adrenalinorgan auch die Schild-
driise als Antagonisten des Inselorgans erkannt. G. ZUELzER war der erste, der
die Bedeutung der Gegner des Inselorgans, speziell des Adrenalins fiir die Ent-
stehung der diabetischen Stoffwechselstérung klar erkannt und in dem bekannten
Satz formuliert hat: ,,Jeder Diabetes ist ein negativer Pankreasdiabetes und
ein positiver Adrenalindiabetes.”” ZUELZER versuchte auch durch die gleichzeitige
Exstirpation des Pankreas und Unterbindung der Nebennierenvenen, seine An-
sicht experimentell zu erhérten. Die Einfithrung des Insulins in die Behandlung
des Diabetes hat weitere Beitrige zu dieser Frage geliefert. Die zauberhafte
Wirkung des Insulins auf die diabetische Stoffwechselstorung bei den meisten
Fillen stiitzt zunichst die Auffassung des Diabetes als einer Insulinmangel-
krankheit. Wire aber der Grad der Stoffwechselstorung in jedem einzelnen
Fall ausschlieBlich durch einen verschieden groBen Mangel an Insulin bedingt,
dann miilte man erwarten, daB bei den schwereren Fillen mehr und bei den
leichteren Fillen weniger Insulin zur Entzuckerung nétig ist. In diesem Falle
miiBlte sich auch leicht jene Menge von Harnzucker berechnen lassen, die durch
eine Einheit Insulin zum Verschwinden gebracht werden kann (Glucosesqui-
valent des Insulins). DaB dies nicht zutrifft, hat sich aber sehr bald nach der
Entdeckung des Insulins gezeigt. Es wurden Fille von Diabetes beobachtet,
bei denen das Insulin kaum wirkt, eine Erscheinung, die als Insulinresistenz
bezeichnet wurde (V. JakscH, FaLra, UMBER u. a.). Gleichzeitig wurden auch
Fille mit einer besonderen Insuliniiberempfindlichkeit bekannt. Es handelt
sich um Patienten mit Bronce-Diabetes und Cirrhose broncé (Farra) und von
Addison (MaraNON, UMBER). Farta fiihrte die Insulinresistenz bei seinem Fall
auf eine vermehrte Ansprechbarkeit des Adrenalinorgans zuriick und meinte,
dafB es sich mehr um einen »adrenalinogenen als ,,insuldren Diabetes handle,
eine Ansicht, die spéter auch von UMBER fiir seine Beobachtungen angenommen
wurde. In Ubereinstimmung damit wire die Insuliniiberempfindlichkeit durch
eine abnorm geringe Aktivitdt des Adrenalinorgans zu verstehen. Nach der

2%
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Ansicht Farras wire also der Gegenspieler des Insulins (Gegenregulation) im
Adrenalin gegeben. FarLta hat auch die Ansicht ausgesprochen, daB die Blut-
zuckerregulation vermutlich durch ein im Hirnstamm liegendes Adrenalin- und
Insulinzentrum beeinfluBt wird. Jede Uberzuckerung soll zu einer Erregung
des Insulinzentrums, jede Unterzuckerung zu einer Erregung des Adrenalin-
zentrums fithren. Bei dieser Selbststeuerung des Blutzuckers wiirde im Sinne
von L. PoLrax das Blutzuckerniveau selbst den addquaten Reiz fiir diese Zentren
abgeben. Die Ansicht Farras hat durch die experimentellen Untersuchungen
der letzten Jahre eine wesentliche Stiitze erhalten. Wir verweisen hier auf die
Arbeiten von D. DE 1A PAz, AscuNER, Roussy, KAEN, TouRNADE und CHABROL,
Houssay, LEwis und MoOLLINELLI, ZUNTZ, LA BARRE u.v.a. Wenn auch
zugegeben werden muB, daB das Adrenalin der wichtigste Gegenspieler des
Insulins sein diirfte, so darf nicht vernachlissigt werden, dal der Kreis der
Insulinantagonisten doch viel groBer ist. DaB das Schilddriissenhormon den
Insulingegnern zuzurechnen ist, haben schon die friiher zitierten Untersuchungen
von EpPPINGER, FAaLTA und RUDINGER gezeigt. Wihrend diese Autoren aber
urspriinglich den Standpunkt vertreten haben, dafl ein Plus an Schilddriisenr
hormon zu einer Hemmung der hormonalen Pankreasfunktion fiihrt und um-
gekehrt, hat W. FaLta diese Ansicht spéter dahin korrigiert, dafi ein Plus der
einen Hormondriise zu einer reaktiven Mehrarbeit des Antagonisten fithrt. In
der gleichen Weise wurde von FarTa auch der Antagonismus zwischen Pankreas
und chromaffinem System gedeutet. Eigene, gemeinsam mit HASENOHRL durch-
gefiihrte Untersuchungen iiber die Funktionspriifung des Inselorgans bei Fillen
von Basedow sprechen fiir die Richtigkeit dieser Ansicht. Neben dem chrom-
affinen System und der Schilddriise kommt der Hypophyse die Rolle eines
Insulinantagonisten zu. Steigerung des Blutzuckers nach Injektion von Pituitrin
wurde von zahlreichen Autoren beobachtet (BorcHARDT, E. Gorrscr, H. CUSHING
und C. JacoBsoN, MYrRMANN, TINGLE und JMRIE, LABBE, N1TZEScU und RAMNE-
ANTU, ParTos und Katz-KiEIN, BLoTNER und Fr1z u.a.). Einige Autoren
lehnen allerdings eine regelméfige Steigerung des Blutzuckers durch Pituitrin
ab (DRESEL, STENSTROM, BURN, RaaB). Mit Ausnahme von RaaB haben aber
diese Forscher durchwegs, wenn auch nicht regelméafig, deutliche Blutzucker-
steigerung durch Pituitrin erzielt. DRESEL erklart die Blutzuckersteigerung
durch die Aufregung bei der Injektion und beachtet nur die nachher folgende
Blutzuckersenkung. STENSTROM hielt die betrichtlichen Blutzuckersteigerungen
bei venoser Injektion fiir toxisch bedingt. Higene, gemeinsam mit HASENOHRL
und ScHONBAUER durchgefiihrte Untersuchungen haben regelmifBlig deutliche
Blutzuckersteigerungen nach vendser Pituitrininjektion ergeben. Die Steige-
rung des Blutzuckers ist nur von kurzer Dauer und nach 1 Stunde abgeklungen.
Gleiches scheint auch fiir die subcutane Injektion zu gelten. Die negativen
Befunde von RaaB sind durchaus verstindlich, da er den Blutzucker nur in
Intervallen von zwei Stunden nach der Injektion untersucht hat. Nach den
frither erwidhnten eigenen Untersuchungen kommt die blutzuckersteigernde
Wirkung nur dem pressorischen Prinzip (Pitressin) des Hinterlappens und nicht
dem Pitocin zu. Nach den Forschungsn der jiingsten Zeit sind auch im Vorder-
lappen der Hypophyse Substanzen enthalten, die dem Insulin entgegenwirken.
B. H. Houssay hat die umfangreiche Literatur iiber diesen Gegenstand zu-
sammengestellt. Besonders bemerkenswert sind die Versuche an Kroten mit
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Exstirpation des driisigen Lappens der Hypophyse. Bei diesen Tieren ist die
Adrenalin- und Morphiumhyperglykédmie geringer als bei den Kontrolltieren.
Nach Exstirpation des Pankreas steigt der Blutzucker nur wenig oder gar nicht
an. Bei Hunden wurde nach Exstirpation der Hypophyse Verminderung des
endogenen Eiweilumsatzes, besondere Neigung zu Hypoglykémie nach Insulin-
zufuhr oder bei lingerem Hunger, sowie lingeres Uberleben nach Entfernung
des Pankreas beobachtet. Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daBl der Kreis
der Insulinantagonisten jedenfalls sehr grol und in vieler Beziehung noch nicht
geniigend erforscht ist. Noch weit geringer sind unsere Kenntnisse iiber die
genauere Art der Gegenwirkung der einzelnen Faktoren. Dies liegt zum Teil
darin, daBl wir augenblicklich noch nicht tiber den feineren Mechanismus der
Insulinwirkung selbst unterrichtet sind. Nach der Aviditdtstheorie W. FaLTAs
steigert das Insulin ganz allgemein die Zuckergierigkeit siémtlicher Korperzellen.
Im speziellen soll nach dieser Vorstellung durch Insulin die Zuckerabgabe in
der Leber gedrosselt und die Zuckeraufnahme in der Peripherie gesteigert werden.
Was mit dem vermehrt in die Zellen aufgenommenen Zucker weiter geschieht,
ob Stapelung als Glykogen oder Verbrennung erfolgt, soll moglicherweise von
anderen Faktoren (vorheriger Glykogengehalt, Verbrauch usw.) abhéngen.
v. NOORDEN vertritt seit Jahren den Standpunkt, daB bei einem Minus an
Insulin die ungehemmte Zuckerbildung in der Leber das wichtigste sei, wihrend
der Verbrauch in der Peripherie im Gegensatz zu MinkowsKI (Minderverbrauchs-
theorie) ungestort sei. L. PorLak sieht ebenfalls in der vermehrten Zucker-
sekretion der Leber die wichtigste Stérung bei einem Mangel an Pankreas-
hormon. Daneben ist aber in der Peripherie eine Stérung der Zuckeraufnahme
und der Glykogenbildung aus Zucker anzunehmen, wihrend die Verbrennung
des Zuckers in der Zelle nicht gestort zu sein scheint. STAUB nimmt als Wesen
der Insulinwirkung die Beschleunigung des Zuckerumsatzes bei niedrigem
Blutzuckerniveau an. Die nicht ins Detail gehende Ansicht Farras, dafi das
Insulin die Zuckerabgabe in der Leber drosselt und die Zuckeraufnahme aus
dem Blut in die Zelle vermehrt, ist durch klinische und experimentelle Unter-
suchungen gut fundiert und steht in keinem Widerspruch zu den bisher erhobenen
Tatsachen iiber die Insulinwirkung. Wenn wir uns an diese Vorstellung halten,
miissen wir beziiglich der Insulinantagonisten erwarten, dafl sie die Zucker-
abgabe in der Leber beschleunigen bzw. die Zuckeraufnahme in der Peripherie
hemmen. Wir wollen im folgenden die Gesamtheit der nervésen und hormonalen
Insulinantagonisten als ,,Gegenregulation’® bezeichnen. Klinische Beobachtungen
haben HASENOHRL und mich veranlafBt, die Gegenregulation beziiglich ihrer
beiden Angriffspunkte in der Leber und im Gewebe zu differenzieren und zwischen
einer Gegenregulation in der Leber und im Gewebe zu unterscheiden. Uber
die Beteiligung der einzelnen Faktoren an der Leber- und Gewebegegenregulation
ist bisher wenig Sicheres bekannt. Vom Adrenalin wissen wir, dafl es sowohl die
Leber- als auch die Gewebegegenregulation beeinfluflt, indem es zu einer ver-
mehrten Zuckerabgabe in der Leber und zu einer Hemmung der Zucker-
aufnahme in der Peripherie fiihrt.

Beziiglich der iibrigen Komponenten der Gegenregulation haben HASENOHRL
und ich unsere sehr liickenhaften Kenntnisse in einem Schema veranschau-
licht, auf dessen Widergabe hier verzichtet wird. Fiir unsere weiteren Aus-
fihrungen wollen wir uns mit der Tatsache begniigen, dall ein sehr komplexer



22 Franz DEPISCH:

Mechanismus im Korper existiert, dem die wichtige Aufgabe zukommt, die
Tatigkeit des Inselorgans zu kontrollieren. Der normale Ablauf des Kohle-
hydratstoffwechsels ist an die richtige Balance von Inselorgan und Gegen-
regulation gebunden. Jedes Uberwiegen der Gegenregulation fithrt zu einem
Ansteigen, jedes Uberwiegen des Inselprinzipes zu einer Senkung des Blut-
zuckers. Beim gesunden, hungernden Menschen ist diese Balance so fein ein-
gestellt, daB3 gerade soviel Zucker von der Leber ins Blut abgegeben wird, als
in der Peripherie verbraucht wird, wodurch die Konstanz des Blutzuckerspiegels
garantiert wird. Nach Nahrungs-, besonders Kohlehydratzufuhr wird diese
Balance voriitbergehend gestért, wobei nach einer wellenartigen Schwankung
das Ausgangsniveau wieder erreicht wird. Das Verhalten der Blutzuckerkurve
nach Zuckerzufuhr soll diese Verhiltnisse kurz erlautern (vgl. Abb. 1).

Im Hungerzustand halten sich nach
diesem Schema Insulin und Gegenregu-
lation die Waage. In der 1. Phase der
Blutzuckerkurve, die durch einen stei-

i é__r%’? len Anstieg des Blutzuckers gekenn-

] . i J‘ s zeichnet ist, nehmen wir ein Uberwie-
Wﬁ gender Gegenregulation iiber das Insel-

prinzip an. Wir iibergehen dabei wis-

Abb. 1. Verbalten der Blutzuckerkurve nach — gentlich den alten Streit, ob der Blut-
zuckeranstieg ausschlieflich durch ei-

nen Ubertritt des Zuckers vom Darm in die Leber und weiter in die Blutbahn be-
dingt ist (Resorptionstheorie), oder durch eine reflektorisch verursachte Mobili-
sierung von Leberzucker (Reiztheorie). Wichtig fiir unsere Vorstellung ist nur, daf3
wir nach Zuckerzufuhr ein priméres Ansprechen der Gegenregulation annehmen.
Das Uberwiegen der Gegenregulation fithrt zu einer vermehrten Zuckerabgabe
in der Leber. In der II. Phase der Kurve, die ein rasches Absinken des Blut-
zuckers zeigt, kommt es zu einem reaktiven Gegenstofl des Inselorgans, wobei
im Sinne von Farta und PorrLak der erhéhte Blutzucker den adiquaten Reiz
fir das Inselorgan abgeben mag. In dieser II. Phase der Blutzuckerkurve
nehmen wir also ein Uberwiegen des Inselorgans iiber die Gegenregulation an,
bedingt durch eine reaktive Mehrproduktion von Insulin. Der Uberschuf8 an
Insulin wurde erstmalig von StAUB durch seine bekannten Transfusionsversuche
nachgewiesen. Farta und BoLLER haben vor kurzem diesen Befund bestétigt.
Ob es in der II. Phase der Kurve neben der vermehrten Ausschiittung von
Insulin auch gleichzeitig zu einer Dampfung der Gegenregulation kommt, ist
bis jetzt nicht bekannt. Feststehend ist, daB der Blutzuckerabfall nach Er-
reichen des Ausgangswertes nicht Halt macht, sondern regelmiflig ein Unter-
schreiten des Niichternwertes auftritt (III., hypoglykdmische Phase). Die
hypoglykidmische Phase ist von einer groBlen Zahl von Autoren festgestellt
worden (LIEFMANN und STERN, BONNINGER und FranNk, Bang, CHRISTOFFEL,
No~NNENBRUCH und Szyska, LipscHiUTz, TALLERMANN, BROSAMLEN, GOTZKY,
FoLin und BERGLUND, STAUB, eigene Untersuchungen mit HASENGHRL). In
dieser Phase der Blutzuckerkurve koénnen, wie HASENOHRL und ich gezeigt
haben, ausgesprochen hypoglykdmische Erscheinungen, Zittern, Schwitzen,
HeiBhunger usw. vorhanden sein. In der IV. Phase steigt endlich der Blut-
zucker wieder zum Ausgangsniveau an, wobei wieder im Sinne von Farra der
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subnormale Blutzucker den Reiz auf die Gegenregulation abgeben diirfte. Es
ist anzunehmen, dafl diesen nachweisbaren Schwankungen im Blutzucker-
spiegel noch kleinere Wellen folgen, die aber mit unseren Untersuchungsmethoden
nicht mehr sicher nachzuweisen sind. Fir die Richtigkeit der Ansicht, daf$
der Blutzuckeranstieg nach Zuckerbelastung mit einer priméren Reizung der
Gegenregulation zusammenhdngen diirfte, sprechen die eigenen, gemeinsam
mit HASENGHRL und ScHONBAUER durchgefiihrten Untersuchungen mit Ent-
nervung der Leber. Wir konnten zeigen, dafl bei Hunden der Blutzuckeranstieg
nach Dextrosezufuhr durch diesen Eingriff deutlich abgeschwicht werden kann.
Diese Untersuchungen zeigen weiter, dafl dem Nervensystem ein wesentlicher
Anteil an der Gegenregulation zukommt. Wie grol die primédre Reizwirkung
des Zuckers auf die Gegenregulation sein kann, zeigen Untersuchungen von
BorLEr und UBERRACK, denen es auch durch hohe Dosen von Insulin (100 E.)
beim Normalen nicht gelungen ist, die alimentire Hyperglykdmie zu unter-
driicken. Die vorgetragenen Ansichten iiber das Zustandekommen der Blut-
zuckerkurve nach Zuckerbelastung bediirfen gewil noch weiterer Fundierung,
sie stehen aber mit den beobachteten Tatsachen in gutem Einklang. Unab-
héngig davon halten wir aber ganz allgemein daran fest, daB der normale Ablauf
des Zuckerstoffwechsels an die richtige Balance von Insulin und Gegenregulation
gebunden ist.

Der Diabetes als Balancestérung zwisehen Inselorgan und Gegenregulation.
Die bisherigen Ausfithrungen bringen es zwangsldufig mit sich, daf wir die
diabetische Stoffwechselstérung nicht ausschlieBlich durch einen verschieden
groflen Mangel an Insulin erkldren kdnnen, sondern als wesentlich eine Balance-
storung von Insulin und Gegenregulation mit Uberwiegen der letzteren annehmen
miissen. Dabei stehen wir auf dem Standpunkt, daB bei der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille eine gewisse Minderleistung des Inselorgans die Haupt-
ursache der Balancestérung ist. Wie ich bereits 1930 in einem Gastvortrag in
Salzburg ausgefiihrt habe, gibt es Fille, bei denen nach dem klinischen Verhalten
der Inseldefekt ganz im Vordergrund der Stérung steht und die Gegenregulation
nach Art einer Selbsthilfe des Organismus auf ein subnormales Niveau eingestellt
sein diirfte (insuldrer Diabetes). Diesem, gut auf Insulin reagierenden Typus
stehen die insulinresistenten Félle gegeniiber, bei denen eine vermehrte Aktivitat
der Gegenregulation als wesentlich fiir die Stérung verantwortlich gemacht
werden mufl (Gegenregulationsdiabetes). Zwischen den beiden Extremen sind
alle moglichen Ubergéinge anzunehmen. W. Favrta ist in letzter Zeit auf Grund
klinischer und experimenteller Tatsachen zur Aufstellung eines insuldren und
insulinresistenten Diabetestypus gekommen.

Die Auffassung des Diabetes als einer Balancestorung zwischen zwei anta-
gonistischen Systemen ist nicht nur von theoretischem Interesse, sondern auch
tiir die Behandlung von grofler Bedeutung. Wéihrend man bisher alle thera-
peutischen Fragen beim Diabetes ausschlieflich vom Standpunkte des Insel-
organs (Entlastung, Schonung, Training) betrachtet hat, ergibt sich nun die
Moglichkeit und Notwendigkeit, bei unserem therapeutischen Handeln die
Beeinflussung der Gegenregulation neben dem Inselorgan mitzuberiicksichtigen.
Eine Balancestérung kann rein theoretisch nicht nur durch Starkung des Ago-
nisten, sondern auch durch Schwichung des Antagonisten gebessert oder be-
hoben werden. Auf die Verhéltnisse beim Diabetes iibertragen heifit das, die
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Stoffwechselstérung kann nicht nur durch Besserung der Inselfunktion, sondern
auch durch Schwichung der Gegenregulation giinstig beeinflult werden. Fiir
die prinzipielle Richtigkeit dieses Gedankenganges sprechen eine Reihe experi-
menteller Tatsachen. Hierher gehort das Experiment von ZUELZER mit gleich-
zeitiger Exstirpation des Pankreas und Unterbindung der Nebennierenvenen
zur Ausschaltung des Adrenalinantagonisten. Ein analoger Versuch wurde mit
ciner gliicklicheren Technik von G. VIALE (zit. nach CimiNarTa) ausgefiihrt.

A. CimMINATA hat gezeigt, dafl durch beiderseitige Entnervung der Neben-
nieren der Diabetes nach partieller Pankreatektomie beim Hund giinstig beein-
fluBt werden kann. HASENOHRL, SCHONBAUER und ick haben nach Durch-
schneidung der Nerven im Leberhilus bei vorher partiell pankreatektomierten
Hunden ein Normalwerden der erhohten Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung
beobachtet. Houssay und Brasorrr haben beim totalen Pankreasdiabetes des
Hundes durch gleichzeitige Exstirpation der Hypophyse, geringere Glykosurie
und Acetonurie speziell wihrend des Hungerns, geringere Gewichtsabnahme
und viel lingeres Uberleben nach der Operation im Vergleich zu den Kontrollen
mit intakter Hypophyse festgestellt. Alle diese Versuche zeigen eindeutig, daf
es unabhingig von einer direkten Beeinflussung des Inselorgans mdoglich ist, durch
Dimpfung von Teilfaktoren der Gegenregulation (Adrenalinorgan, Hypophyse,
Nervensystem) Storungen im Zuckerhaushalt zu bessern oder zu beheben. Bei
Anerkennung dieser Befunde ist es in Hinkunft notwendig, bei allen Fragen des
Zuckerhaushaltes neben dem Inselorgan auch die Gegenregulation als mafgebenden
Faktor zu beriicksichtigen.

Funktionspriifung der Gegenregulation. Wir haben im vorhergehenden
Abschnitte der Gegenregulation eine entscheidende Rolle bei der Regulation
des Zuckerstoffwechsels zuerkannt. Es ergibt sich daher die Frage, wie wir den
Aktivitatszustand der Gegenregulation fallweise priifen konnen. Wir verwenden
zu diesem Zwecke den Raposvravschen Insultnversuch. (Subcutane Injektion
von 14 Einheiten Insulin in niichternem Zustand und Blutzuckerbestimmung
vorher, sowie nach 1, 2, 3 und 4 Stunden.) Da wir bei diesem Versuch immer die
gleiche Insulinmenge geben, gestattet uns die Stérke des Blutzuckerabfalles einen
Riickschluf3 auf den Aktivitdtszustand der Gegenregulation. Bei geringem Blut-
zuckerabfall schlieBen wir auf eine starke Gegenregulation und umgekehrt,
bei einem starken Blutzuckerabfall auf eine schwache Gegenregulation. Dabei
nehmen wir an, daB uns die capillare Blutzuckerkurve nach Insulininjektion
vorwiegend iiber die Gegenregulation in der Leber unterrichtet. Zur Priifung
der Gegenregulation im Gewebe haben daher HASENOHRL und ich diesen
Versuch durch gleichzeitige Bestimmung der vendsen Blutzuckerkurve ergénzt.
Grof3e, capillarvendse Spannungen beim Insulinversuch weisen auf eine schwache,
geringe Spannungen auf eine starke Gegenregulation im Gewebe hin. Bei den
folgenden Untersuchungen an normalen Menschen haben wir uns mit der Be-
stimmung der capillaren Blutzuckerkurve begniigt, da beim Nichtdiabetiker
die capillar-vendsen Spannungen beim Insulinversuch zu gering sind, um prak-
tisch verwertet werden zu konnen.

Wir gehen nun zur Besprechung der frither aufgeworfenen Fragen iiber,
wobei neben dem Inselorgan immer die Gegenregulation besonders beriicksichtigt
werden wird.
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VI. Kritische Eriorterung der friiher anfgestellten Probleme.

ad 1. Wirkt eine kohlehydratarme und fettreiche Kost schidlich auf den Zucker-
haushalt und wenn ja, wie ist diese Wirkung zu erkliren?

ApLERsBERG und PorGEs haben als eine wesentliche Stiitze ihres Lehr-
gebdudes Versuche herangezogen, die zeigen, daf3 die Toleranz fiir Kohlehydrate
beim Gesunden, durch mehrtigige Erndhrung mit einer kohlehydratarmen
EiweiB-Fettkost geschiadigt wird. Diese Autoren finden in Ubereinstimmung
mit TRAUGOTT, STAUB, FRANK und LEISER, MALMROS, SHIRLEY SWEENEY Uu. a.,
daBl nach einer Vorperiode mit kohlehydratarmer Eiweil-Fettkost die Blut-
zuckerkurve nach Dextrosebelastung viel héher ansteigt als bei den Kontroll-
untersuchungen nach einer Vorperiode mit kohlehydrat- 22 '

reicher, gemischter Kost. Bei den Zuckerbelastungs- - ,,
versuchen im Anschlul an die kohlehydratarme Vor- 0 / N \ |
periode kommt es mitunter auch zur Zuckerausschei- i h -

dung im Harn. Wie ist dieser Befund zu erkliren? ™

ADLERSBERG und PoRGES nehmen an, daB durch den / / \\ 1\\
mehrtigigen Entzug der Kohlehydrate beim Gesunden 730—/7

eine Schidigung des Inselorgans auftritt und bringen moV/ \ |
diese Erscheinung in Analogie zum Hungerdiabetes. lj
ADpLERSBERG und PoreEs haben auch nachgewiesen, Y e T
. ~runaen

daB diese Verschlechterung der Kohlehydrattoleranz .\ 5 piutzuckerkurve
nach dem Ubergang der EiweiB-Fettkost auf die ur- nach 80 g Dextrose.

. . . . Nachgemischter Kost,
spriingliche kohlehydratreiche, gemischte Kost noch - - - nach 4 Tagen Eiweis-

durch einige Tage anhilt. Diese Deutung der Versuche
ist bei ausschlieBlicher Beriicksichtigung des Inselorgans sehr einleuchtend, kann
aber bei genauerem Zusehen nicht aufrechterhalten werden. HASENGHRL und
ich haben uns zu zeigen bemiiht, dall wir bei der Funktionspriifung des Insel-
organs mit Zucker neben dem hyperglykédmischen Teil der Blutzuckerkurve
auch die hypoglykdmische Phase beriicksichtigen miissen. ADLERSBERG und
PorcEs haben ihre Blutzuckerkurven nach 2, lingstens 3 Stunden abgebrochen.
Verfolgt man nun bei derartigen Versuchen aber die Blutzuckerkurve iiber die
3. Stunde hinaus (eigene Untersuchungen mit HASENGHRL), so zeigt sich, daB
die erhohte Blutzuckerkurve nach der Vorperiode mit Eiweil-Fettkost nach der
3. Stunde steil absinkt und eine stirkere hypoglykimische Phase aufweist, als
die Kurve nach der Vorperiode mit gemischter Kost (vgl. Abb. 2).

Die hypoglykdamische Phase der Blutzuckerkurve wird heute allgemein als
Ausdruck einer iiberschielenden Insulinproduktion aufgefaBt. Wenn wir auch
nicht ausschlieBen kénnen, daB fiir das AusmaB der erreichten Hypoglykidmie
neben dem Insuliniiberschull auch eine Dampfung der Gegenregulation (in
der Leber ?) mit von Bedeutung ist, so kénnen wir aber jedenfalls auf Grund
dieses Versuchsergebnisses irgendeine Funktionsschwéiche des Inselorgans im
Anschlufl an die mehrtéigige Erndhrung mit Eiwei3-Fettkost als ganz unwahr-
scheinlich ablehnen. Wie kommt nun die stirkere hyperglykdmische Phase
zustande ! Da wir eine Funktionsschwiche des Inselorgans als ganz unwahr-
scheinlich ausgeschlossen haben, bleibt uns nur die Annahme einer vermehrten
Aktivitit der Gegenregulation zur Erklirung iibrig. Zur Klirung dieser Frage
haben wir uns des Raposravschen Insulinversuches bedient. Entsprechend
der Erwartung stellte sich heraus, dal nach der Vorperiode mit Eiweil3-Fettkost
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die Insulinwirkung, gemessen am Blutzuckerabfall, schwicher ausgesprochen
war als nach einer Vorperiode mit kohlehydratreicher gemischter Kost (vgl.
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Abb. 3). Da sich die beiden Kostformen nur durch den
Kohlehydratgehalt unterscheiden, konnen wir daher
sagen: Kohlehydratarmut der Kost fiihrt zu einer Stei-
gerung bzw. Kohlehydratreichtum zu einer Dampfung
der Gegenregulation. Wir kommen also dazu, die stér-
kere Hyperglykdmie nach Zuckerzufuhr im Anschlufl
an die Vorperiode mit Eiweil3-Fettkost, durch eine
Steigerung der Gegenregulation zu erkliaren. Sehr in
struktiv fir diese Erklirung ist die Gegeniiberstellung
der Blutzuckerkurven nach Zuckerbelastung und nach

Insulinzufuhr (vgl. Abb. 4). Die bei diesen Versuchen auftretende, ausgespro-
chenere hypoglykdmische Phase 148t sich zwanglos durch eine groBere Aus-
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Abb. 4. Blutzuckerkurve

nach Zuckerbelastung und
nach Insulinzufuhr.

Nach gemischter Kost,

- = —=nach EiweiB-Fettkost.

schiittung von Insulin im AnschluB an den stdrkeren
Reiz der vorangehenden hoéheren Hyperglykimie er-
kliren. Fiir die Richtigkeit dieser Auffassung sprechen
auch éltere Versuche von HASENGHRL und mir. Es
gibt stoffwechselgesunde Menschen, die nach Trauben-
zuckerbelastung eine auffallend flache Blutzuckerkurve
aufweisen. Dieser Kurventypus wurde von BARREN-
scHEEN und ErIsrLer als Resorptionskurve beschrieben.
Uns interessierte damals besonders die Deutung der
sehr wenig ausgesprochenen hypoglykdmischen Phase.
Eine Funktionsschwéiche des Inselorgans war mit Riick-
sicht auf die vorangehende geringe Hyperglykdmie aus-
zuschlieBen. Wir vermuteten daher, da8 bei Vertretern
dieses Kurventypus die Gegenregulation (in der Leber)
auf den Zuckerreiz wenig anspricht und daf} die dadurch
bedingte geringe Hyperglykimie einen so schwachen

Reiz auf das Inselorgan ausiibt, dal nur wenig Insulin ausgeschiittet wird.
Zur Erhirtung dieser Ansicht versuchten wir daher in der I. Phase der Blut-
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Abb. 5. Blutzuckerkurve
nach 100 g Dextrose.

Zucker allein,

= ==1/, Stunde nach dem
Zucker 0,9 cc Adrenalin.

zuckerkurve, durch kiinstliche Steigerung der Gegen-
regulation mittels Injektion von Adrenalin, eine stér-
kere Hyperglykdmie zu erzwingen und erwarteten uns
daraufhin auch eine deutlichere hypoglykidmische Phase.
Wie die nachfolgende Figur zeigt, hat sich diese Ver-
mutung als richtig erwiesen (Abb. 5).

Die damit bewiesene Moglichkeit der Uberfithrung
des flachen Typs der Blutzuckerkurve in den steilen
Typ (Assimiliationskurve von BARRENSCHEEN und Eis-
LER) durch kiinstliche Steigerung der Gegenregulation,
zeigt die Wichtigkeit des Zustandes der Gegenregulation
nicht nur fiir den hyper-, sondern auch fiir den hypo-
glykidmischen Teil der Blutzuckerkurve. Diese Ver-
suche sprechen auch sehr fiir die Richtigkeit der friiher

geduBerten Ansicht, daB die im ganzen flachere Dextrose-Blutzuckerkurve nach
kohlehydratreicher Vorperiode durch eine Dampfung bzw. die im ganzen steilere
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Blutzuckerkurve nach kohlehydratarmer Vorperiode, durch eine Aktivierung
der Gegenregulation zustande kommt. Dieser Vorgang erscheint uns als ein
instruktives Beispiel fiir die rationelle, energiesparende Arbeit des Organismus
‘zu sein, der bisher in dem allgemeinen Satz ,,Kohlehydratzufuhr férdert die
Kohlehydratassimilation ausgedriickt wurde.

Auf Grund des bisher Gesagten kénnen wir die eingangs aufgeworfene Frage
folgendermalBen beantworten: Mehrtigige Erndhrung mit einer kohlehydrat-
armen Eiweif-Fettkost fiihrt zu einer Verschlechterung der Kohlehydratassimilation,
die nicht durch eine Funktionsschwdche des Inselorgans, sondern durch eine Aktivi-
titssteigerung der Gegemregulation erklirt wird.

ad 2. Wir kommen nun zur Beantwortung der zweiten Frage: Hat das Felt
eine schidliche Wirkung auf den Zuckerhaushalt?

Hierfiir ist zundchst von Bedeutung, ob das Fett in gleicher Weise wie Kohle-
hydrat und Eiwei} als Zuckerbildner in Betracht kommt. Abgesehen von der
Glycerinkomponente (10%) ist bis heute eine Zuckerbildung aus Fett nicht
bewiesen. Der gegenteiligen Annahme v. NoorDENs und H. C. GEELMUYDENs
kann daher vorldufig keine praktische Bedeutung zuerkannt werden. K. PETREN
hat in Ubereinstimmung mit E. AbLER, M. LABBE, B. THEODORESCU, O. FoLix
und H. BERGLUND den Nachweis gebracht, dafl Fettzufuhr beim Gesunden den
Blutzucker nicht beeinflufit. Beim Diabetiker verlduft die Blutzuckerkurve nach
Fettzufuhr wie die Hungerkurve. Eigene, gemeinsam mit HASENOHRL durch-
gefithrte Untersuchungen konnten diese Befunde bestédtigen. Diese Tatsachen
machen die weitgehende Anwendung reichlicher Fettzufuhr beim Diabetes
verstindlich. Wie wir eingangs schon erwahnt haben, ist aber bereits den alten
Diabetesforschern nicht entgangen, daB Uberfiitterung, die praktisch immer mit
hohem Fettgehalt der Nahrung einhergeht, ungiinstig auf den Zuckerhaushalt
wirken kann, was zur Einfiihrung von Hungertagen und von Unterernihrung
zur Unterstiitzung der Behandlung gefithrt hat. F. M. ALLEN hat dabei als
wesentlich wirksamen Faktor die Verminderung des Gesamtumsatzes ange-
sprochen. Die Tatsache, daBl Senkung des Gesamtumsatzes durch Hunger oder
Unterernidhrung beim Diabetes giinstig wirken kann, wird heute nicht mehr
bestritten. Es wurde aber auBerdem nachgewiesen, daBl eine calorienreiche
Gemiise-Fettkost, durch die Verminderung des endogenen Eiweiflumsatzes
unter Umstdnden noch giinstiger wirken kann (K. PETREN, NEWBURG und
MarsH). Beziiglich der Rolle des Fettes als wichtigen Calorientréger wollen wir
uns zunéchst mit der Feststellung begniigen, daB Uberfiitterung (an der reich-
liche Fettzufuhr immer wesentlich beteiligt ist) durch Erhéhung des Gesamt-
umsatzes ungiinstig, hingegen reichliche Fettzufuhr unter Umstdnden durch
Einsparung von Eiweil} giinstig wirken kann. Damit ist aber die Bedeutung
des Fettes fiir den Zuckerhaushalt noch nicht erschépft. ADLERSBERG und
PorGEs haben unabhéingig vom Brennwert eine schidliche Wirkung des Fettes
auf den Zuckerstoffwechsel angenommen. Ihre diesbeziiglichen Forschungen
gehen von dem Antagonismus der Fett- und Glykogenleber aus. Fettreiche
Erndhrung fiithrt bekanntlich zur Bildung einer Fettleber, kohlehydratreiche
Ernahrung zur Bildung einer Glykogenleber. ADLERSBERG und PoRrRGEs berufen
sich dabei auch auf Untersuchungen von BARENSCHEEN, FISCHLER und P.F.
RicHTER, die ergeben haben, dafl eine Glykogenleber von zugefithrtem Kohle-
hydrat mehr als Glykogen festzuhalten vermag als eine glykogenarme Fettleber.
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Bei Ubertragung dieser Gedankenginge auf den Diabetes kommen sie zu der
Feststellung, daB sich die Stoffwechsellage in dem Grade bessern miifite, als durch
die therapeutischen Mafinahmen Fett in der Leber verdrangt und durch Glykogen
ersetzt wird. ADLERSBERG und PorGES haben auch versucht, den supponierten
schiddlichen EinfluB des Fettes auf den Zuckerstoffwechsel nachzuweisen. Die
Autoren gingen so vor, daf} sie bei normalen Menschen zunéchst die Blutzucker-
kurve nach Belastung mit 100 g Dextrose bestimmten und diese Untersuchungen
nach einigen Tagen starker Fettvermehrung in der Kost wiederholten. Vier
derartige Versuche verliefen negativ. Nur bei einem Falle, der die fettreiche
Kost durch 14 Tage nehmen konnte, zeigte die zweite Dextroseblutzuckerkurve
einen hoheren Blutzuckeranstieg mit geringer Glykosurie. Bei diesem Versuch
wurde allerdings neben der Fettvermehrung auf 200 g, die Kohlehydratzufuhr
auf 75 g pro Tag vermindert. Nun haben schon die fritheren Versuche dieser
Autoren gezeigt, dall Kohlehydratarmut der Kost zu einem héheren Blutzucker-
anstieg bei Dextrosebelastung fiihrt; es ist daher zumindestens sehr fraglich,
ob der Ausfall dieses Versuches nur durch die Fettvermehrung oder vielmehr
vor allem durch die Verminderung der Kohlehydratzufuhr zu erkliaren ist.
Weiters fithren die Autoren 4 Versuchsreihen an, wo sie den EinfluB voran-
gehender Kohlehydrat-, Fett- und Eiweilzufuhr auf den Verlauf der Dextrose-
blutzuckerkurve studiert haben. Die Versuchspersonen erhielten auf niichternen
Magen 25—30 g Dextrose bzw. 50—100g Speck bzw. 200 g Kalbsbraten.
3 Stunden spiter wurde die Blutzuckerkurve nach 50 g Dextrose durch 2 Stunden
bestimmt. Die Autoren schliefen aus diesen Versuchen, dafl vorangehende
Darreichung von Fett oder Eiweill die Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung
nicht beeinfluBlt. In einer FuBinote wird angegeben, daf bei einigen Versuchen
der Eindruck gewonnen wurde, als ob die Fettbelastung doch zu einer Ver-
schlechterung der Kohlehydratassimilation gefiilhrt habe. Wegen der Inkonstanz
dieses Befundes wurden jedoch daraus keine weiteren Schliisse gezogen. Die
Autoren hatten demnach als Nachweis einer schidlichen Wirkung von Fett-
iiberlastung auf den Zuckerhaushalt nur den einen Versuch zur Verfiigung, dem
wir mit Riicksicht auf die gleichzeitige Beschriankung der Kohlehydratzufuhr
keine Beweiskraft im Sinne der Autoren zuerkennen koénnen. ADLERSBERG
und PorcEs haben sich in diesem Dilemma mit der Annahme geholfen, daf sich
die schiddliche Wirkung der Fettiiberlastung erst bei ldangerer Versuchsdauer
bemerkbar mache und daf} solche langfristige Versuche mit der einen Ausnahme
an dem Widerstand der Kranken scheitern. Nun haben aber BoLLER und
UEBERACK zeigen konnen, dal bei gesunden Menschen nach mehrtigiger Er-
nihrung mit der an der Abteilung FavrTa bei Diabetes iiblichen Standardkost
die Dextrose-Blutzuckerkurve nicht selten zu abnorm hohem Blutzucker-
anstieg mit Zuckeriibertritt in den Harn fiihrt. Die Zusammensetzung dieser
Standardkost deckt sich praktisch fast vollstindig mit der von ADLERSBERG
und PorGES bei dem einen Versuch verwendeten Kost, sie ist fettreich und
relativ kohlehydratarm. Wir wiirden daher bei unvoreingenommener Betrach-
tung aus den Versuchen von ADLERSBERG und PorcEs den Schlul} ziehen, daf
Steigerung der Fettzufuhr bei gemischer Kost in der Regel keinen Einflul auf
die Kohlehydratassimilation ausiibt und eine Verschlechterung derselben nur
dann nachweisbar wird, wenn gleichzeitig die Kohlehydratzufuhr beschrinkt
wird.
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Etwas spiter sind ADLERSBERG und PoORGES neuerlich auf die Fettfrage
zuriickgekommen. Sie bestimmten wieder die Blutzuckerkurve bei Zufuhr von
50 g Dextrose nach einer Vorperiode mit gewohnlicher gemischter Kost. Die
Untersuchung wurde dann nach einem Tag mit einer Gemiise-Fettkost (200 g
Fett) wiederholt, wobei der Patient am Abend dieses Gemiisetages 1 Tasse Tee
mit 10 g Zucker und eine Milchspeise von 30 g Reis oder Griel3 erhielte. SchlieB3-
lich wurde die Zuckerbelastung nach einem fettfreien Gemiisetag mit dem
gleichen Kohlehydratnachtmahl ausgefithrt. Bei diesen Versuchen ergab sich,
daB nach der kohlehydratreichen gemischten Kost der Blutzuckeranstieg nach
Zuckerbelastung in der Regel am niedrigsten, nach der fettreichen und kohle-
hydratarmen Gemiisekost am hochsten war, wihrend die Werte nach der fett-
freien und kohlehydratarmen Kost in der Regel in der Mitte und meist den
nach gemischter Kost am nichsten lagen. Die Autoren schliefen aus diesen
Versuchen, dafl die Darreichung einer groBeren Fettmenge am Vortage, bei
gesunden Versuchspersonen die Zuckertoleranz herabsetzt. Fiir die Versuche
mit fettreicher und fettfreier Gemiisekost ist gegen diese SchluBfolgerung nichts
einzuwenden, wenn man im Auge behilt, daB bei beiden Kostformen der Kohle-
hydratgehalt sehr gering ist. Wenn man aber die Versuche nach gemischter
Kost mitberiicksichtigt, dann 14Bt sich im Gegensatz zu ADLERSBERG und
PoreEs sagen, dafl das Entscheidende fiir die Kohlehydrattoleranz nicht der
Fett-, sondern der Kohlehydratgehalt der Kost am Vortage sein diirfte. Die
gemischte Kost enthélt eine nicht unbetrachtliche Menge von Fett, und trotzdem
schneidet sie besser ab als die fettfreie Gemiisekost, was offenbar nur mit dem
groBeren Kohlehydratgehalt zusammenhéngt. Auf diese Frage soll spiter noch
ausfithrlich eingegangen werden.

Wir kommen nun auf eigene Untersuchungen iiber diesen Gegenstand zu
sprechen. Es wurden schon frither, gemeinsam mit HASENOHRL ausgefiihrte
akute Fettbelastungsversuche erwihnt, die weder beim Normalen noch beim
Diabetiker einen Einflul auf die Blutzuckerkurve erkennen lieBen. Ich habe
schon vor Jahren an der Abteilung FaLTA den EinfluB von Variation der Fett-
zufuhr bei Diabetikern studiert. Uber diese Untersuchungen orientiert die folgende
Tabelle 1.

Aus der Tabelle geht hervor, daB bei den 6 Fillen ein deutlicher, leicht in die
Augen springender Einflul der Fettvariation zwischen 30 und 200 g weder auf
den Insulinbedarf noch auf die Zuckerausscheidung erkennbar ist. Bei Fall 1
und 3 ist keinerlei Einflul der Fettvariation auf den Insulinbedarf nachweisbar.
Dabei handelt es sich im Falle 1 um eine kurzfristige Beobachtung, im Falle 2
wurde aber die fettarme Periode durch 10 Tage durchgefiihrt. Bei Fall 2 konnte
man den Eindruck gewinnen, daB sich die 20tigige Periode mit fettarmer Kost
giinstig auf den Insulinbedarf ausgewirkt hat, da wihrend dieser Zeit das Insulin
von 80 auf 15 E abgebaut werden konnte. Nun wurde aber bei diesem Fall
schon wihrend der fettreichen Kost die Insulinmenge von 150 E auf 80 E reduziert,
ohne dafl Zucker im Harn aufgetreten wire. Weiters sehen wir, daB in der auf
die fettarme Periode folgenden 20tdgigen fettreichen Perioden (mit 200 g Fett)
das Insulin ganz weggelassen werden kann. Der urspriinglich hohe Insulin-
bedarf erklart sich durch die damals bestehende phlegmondse Entziindung,
und wir sehen nicht selten, daBl bei solchen Fillen nach Abheilung der eitrigen
Erkrankung wesentliche Besserungen der Stoffwechsellage auftreten. Bei
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Tabelle 1.
B4 Blut-
Fall Datum K. G. % g Acet | BFE| N | o0
288 '
1. Leineke L. 15.1.28 83,6 (%) (%] %]
16.1. 28 %] %] 1]
17.1. 28 %} %] 1]
18.1.28 82,4 Spur Spur %}
19.1.28 | %] %] g |
20. 1. 28 I} %] 0]
21.1.28 0,15 3,15 o
22.1. 28 81,1 %} %] 1%}
2. Nachledil E. 3.3.28 75,4 o o Spur
4.3.98 | o 1} "
5.3.28 75,8 %} 0] "
6.—15. 3. 28 ] o 0] neg.
Spur
16.—19. 3. 28 (0] (0] neg
20.—24. 3. 28 %) o . 172
3. Tabor, E. 15.2. bis | 80,6—81,2 ‘ o %] neg.
9.3.28 |
10.—20. 3. 28| 81,2—80,4 0] 1%} ,
21. 3. 28 %] o} \ ”
4. Soma, P. | 1.—4.1.28 | 64,3—64,2 o o neg.
5.—14.1.28| 64,2—65,9 1%} %] .
5. Pirger, A. | 6.—8.3.28 | 61,962 0,56—3 | 5,540 | neg. { 274
i
9.—15. 3. 28| 62—62,4 3—0,76 0—0,98 " 182
16.—28. 3. 28| 62,4—66,2 0] %] . 250
|
29. 3. bis | 66,2—66,6 %} 1%} "
2.4.28
6. Horwat, E. | 3.7.24 51 1,34 10,78 Spur
4.3.24 0,67 6,49 .
- 5.7.24 51,2 %] (%] neg. | 10,9
| 6.7.24 o 1) Spur
| 7724 %} %} "
| 8.7.24 %} o +
P 9.7.2¢4 | 51,6 1G] 1] + 220
110.7.24 | 0 0 Spur




Uber die Theorie und Praxis der Behandlung des Diabetes. 31
Fettvariation beim Diabetes.
Eiwei8 Kohlehydrat | Fett n?ifs-e Insulin Bemerkungen
g g
150 ¢ Fleisch., |4/ emmel, | 150 400 15 Bei Standardkost 2,3—2,9% Zucker (26 g).
0 g Fleisc ,30g sR el E @ Aceton. 226 mg-% Blutzucker. Difitetischo
2 Eier 0 g Reis, 15 (40E Entzuckerung nicht méglich. Bei 60 E negativ.
92 Luftbrote [100 gKart., 10 Abbau des Insulins bis 40 E.
200 g Obers
dgl. dgl. 130 | 400 dgl.
’ L2 130 400 ’
3 ’” 30 400 ’9
’ » 30 400 ys
» s 30 400 ’e
” ' 30 | 400 .
oo 30 | 400 -
i ‘Wegen oberflichlicher Phlegmone Entzuckerung
150 g Fleisch, dlg. 30 | 900 5 bei Standardkost (180 g Fett) und 150 E Insu.
2 Eier, 5 (15E lin. Abbauvdes Tnsulins (g}. l‘io—l' Fg.)tvo% 1b50
auf 80 E. om 15. 2.—5. 3. 30 g Fett. abei
1 Luftbrot 6 Insulinabbau von 80 auf 15 E. Bei Umschal-
dgl. » 30 900 dgl. | tung auf 200 g Fett weiter zuckerfrei, kein
30 900 Aceton. Abbau des Insulins von 155 bis & vom
9 " EE) i 6._20- 3.
s » 200 900 v |
i
’ ’ 200 | 900 4} i
i . Bei Standardkost (150 g Fett) und 30 E Insulin
150g Fl,eISCh’ dgl. 150 500 15 | geringe Zuckerausscheidung (8—14 g). —
2 Eier, 10 { 35E | ?eit3d5 E z1llck%ﬁrei. HUmscha.ltung: alﬁf ?Og
I ett durch 10 Tage. arn immer zuckerfrei,
2 Luftbrote »” 10 } keine Hypo. Umstellung auf 200 g Fett bringt
dgl. . 30 500 dgl. | keine Anderung.
s b 200 500 ys !
|
15 lei 1. ! ! Bei Standardkost 5,3—6 % (191—222 g) Zucker.
0g Fleisch,  dg 30 | 600 | 90—T5E ® Aceton. Blutzucker 395 mg-%. Bei 90 bis
2 Eier, 80 E Insulin negativ bis 11,4 g Zucker. Bei
1 Luftbrot Umschaltung auf 30 g Fett negativ bis 9g
1 ! Zucker, spater bei 90 und 75 E negativ. Bleibt
dg . ) 150 600 75 E | negativ bei Umschaltung auf 150 g Fett.
3 | Bei Standardkost (200 g Fett) 4,5 % (194 g) Zucker,
150 g Fleisch, dgl. 230 | 900 1 40 ‘Aceton + +. Blutzucker 200 mg-%. Ent-
2 Eier, I 40 {110E g};ikerung beIiJ 110 E lInsulin. Dabei B%‘ut%ztuckext'
mg- %. mschaltung auf 30 g Fe und
1 LUfth_'Ot ‘ 30 Insulinabbau auf 65 E. Bei Umschaltung auf
dgl. ' 30 | 900 | 110—65 E 210 ¢ Fett bleibt Harn negativ. Bei neuer-
210 900 25 licher Umschaltung auf 30 g Fett, Harn zucker-
> ” frei, keine Hypoglykamie.
20 [ 65E
20
. . 30 | 900 dgl.
900 & Fleisch. | 1) i 30 | 600 Bei Standardkost (150 g Fett) 1,3—2,7 % ‘23 bi
eisch,! ei Standardkos g Fe ,3—2,7 % is
g i i 9 54 g) Zucker, Spur Aceton. Entzuckerung ge-
5 Eier, lingt durch knappe EiweiSkost mit 150 g Fett.
as oleranzgrenze bei g Semmel. euerliche
100 Kise | Tolera bei 25g S 1. Neuerlich
dol 1) , Entzuckerung, eiweiBreiche Kost mit 30 g Fett.
gl. ‘ 30 | 600 19 Bei Umschaltung auf 200 g Fett bleibt Harn
. | (%] 30 600 (%] zuckerfrei, Aceton wird positiv, sinkt aber am
| o 150 600 g 5. Tag wieder auf Spur.
’”
» 0] 200 | 600 %]
s 0] 200 600 1%}
» (9] 200 600 9]
5 2] 200 600 (2]
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Fall 4 kann wahrend der fettarmen Periode wohl das Insulin von 90 auf 75 E
abgebaut werden, doch bleibt in der folgenden 12tagigen Periode mit 150 g
Fett der Insulinbedarf unversindert. Bei Fall 5 ist vielleicht ein gewisser Ein-
flul der Fettzufuhr erkennbar. Bei sehr fettreicher Kost (230 g) betragt der
Insulinbedarf 110 E, der Blutzucker ist hoch (274 mg-%). Wéihrend einer
7tagigen Periode mit 30 g Fett kann das Insulin auf 65 E vermindert werden,
der Blutzucker sinkt auf 182 mg-%. Wihrend der folgenden 13tagigen Periode
mit 210 g Fett bleibt der Insulinbedarf wohl unverdndert, aber der Blutzucker
steigt bis 250 mg-%. Bei dem letzten Fall (6) wurde bei einer eiweifireichen
Kost mit 30 g Fett der Harn zucker- und acetonfrei. Bei Umschaltung auf 200 g
Fett blieb der Harn zuckerfrei, es kam aber zum Auftreten von Aceton, das aber
am 5. Tage wieder bis auf Spuren zuriickging.

Aus den mitgeteilten Versuchen geht demnach hervor, daf3 Variation der Fettmenge
zwischen 30 und 230 g bei sonst gleichbleibender Kost, mat etner Ausnahme keinen
deutlichen Einfluf auf den Insulinbedarf und die Zuckerausscheidung ergeben hat.
Bei diesen Versuchen kann man den Einwand machen, daf3 die einzelnen Ver-
suchsperioden zu kurz waren, um einen Einflul des Fettes nachzuweisen.
ADLERSBERG und PorGES betonen, daB sich der ,,schidliche‘ Einflu3 des Fettes
erst bei langdauernden Versuchen aufzeigen 148t. Wir haben allerdings in der
umfangreichen Monographie dieser Autoren nur eine einzige Beobachtung
gefunden, die den unseren insoferne analog ist, als ohne Veranderung des Kohle-
hydrat- und Eiweillgehaltes nur der EinfluB} einer betrichtlichen Fettvermehrung
auf den Insulinbedarf studiert wurde. Dieser Fall wurde bei Probedidt auf
Insulin eingestellt und dann durch 22 Tage das Fett um 150 g vermehrt. Es
zeigte sich keine Anderung des Insulinbedarfes. Bei den iibrigen Beobachtungen
von ADLERSBERG und PorGES wurde neben der Fettverminderung gleichzeitig
eine Vermehrung des Kohlehydrat- und Eiweifigehaltes vorgenommen. Es er-
scheint demnach nicht leicht zu sein, durch ausschlieBliche Anderung der Fett-
zufuhr einen EinfluB auf den Zuckerhaushalt bzw. den Insulinbedarf nachzu-
weisen. In dem Lehrbuch von NooRDEN und ISAAc ist ein Fall erwiahnt, bei dem
durch starke Verminderung der Fettmenge die Tagesblutzuckerkurve zunehmend
erniedrigt wurde, bis zum Auftreten von hypoglykdmischen Werten. HASENOHRL
und ich haben vor Jahren iiber einen genau beobachteten Fall aus der Abteilung
FavLra berichtet, bei dem ausschlieBliche Anderung der Fettzufuhr einen sehr
ausgesprochenen EinfluBl hatte. Bei der fettreichen Standardkost schied der
Patient, ein typischer jugendlicher Diabetiker, trotz hoher Insulinzufuhr (200 E
téglich) 30—40 g Zucker im Harn aus, er war also betrichtlich insulinresistent.
Bei Reduktion der Fettmenge auf 30 g verschwand in wenigen Tagen diese
Insulinresistenz, der Kranke war bei 70—90 E Insulin zuckerfrei. Wahrend der
fettreichen Kost war der Niichternblutzucker sehr hoch, zwischen 278 und
322 mg-% und sank wihrend fettarmer Kost auf 206 bzw. 208 mg-% ab. Auch
die Zuckerbelastungskurve (mit 50 g Dextrose) zeigte in den verschiedenen
Perioden ein sehr auffilliges und typisches Verhalten. Bei fettreicher Kost war
die capillare Blutzuckerkurve auf ein hoheres Niveau verschoben, die capillar-
vendsen Spannungen waren wie bei einem Nichtdiabetiker deutlich ausge-
sprochen. Bei fettarmer Kost war die capillare Blutzuckerkurve im ganzen
niedriger, die capillar-venésen Spannungen waren sehr gering, wie bei den typi-
schen insuliren Diabetesfillen.
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Aus dem Gesagten geht hervor, daf3 es vereinzelte Fille gibt, bei denen ausschlief-
liche Anderung der Fettzufuhr einen prompten und ausgesprochenen Einfluf auf
den Insulinbedarf bzw. auf die Insulinempfindlichkeit hat. Es ist nun die Frage,
worauf diese Erscheinung zuriickzufiihren ist. Wir haben frither die Ansicht
ausgesprochen, dafl bei dem RAposnavschen Insulinversuch eine starke Insulin-
wirkung fiir eine geringere, eine vermin-
derte Insulinwirkung fiir eine hohere
Aktivitit der Gegenregulation (speziell
in der Leber) spricht. Bei dem eben 09 ve AdremaVin
geschilderten Fall, der bei hoher Fett- "\\ \\\
zufuhr insulinresistent, bei niedriger ™ /' N % 7 ~ ()
Fettzufuhr normal insulinempfindlich ; L >
war, konnen wir daher diese Erschei- ,fe—msc======
nung mit Aktivitdtsschwankungen der
Gegenregulation am besten erkliren. v Al:b 6 £ y . fr‘”
Das Fett wiirde nach dieser Vorstellung --- Fett-.&déenalin;sz-s o iker Adrenalin.

. . . Avus DEPISCH u. HASENOHRL: Klin. Wschr. 1929,
also die Gegenregulation (in der Leber) N 5.
aktivieren. Altere Untersuchungen von
HaSENOHRL und mir sprechen im gleichen Sinne. Wir konnten zeigen, daf}
3 Stunden nach Zufuhr von 50 g Fett auf niichternen Magen, die Adrenalin-
blutzuckerkurve auf viel hohere Werte ansteigt als im Hungerkontrollversuch.
Fettzufuhr steigert demnach die zuckermobilisierende Wirkung des Adrenalins.

320 X

™
!
|
T
!
Il
[}

780

220 i 240 ’Jr %

200 77\\\ 20— "1\

1780 |4 \\ N 200 " \\\ —
760 ’ \\ 780 llf\ \.\

"o \ 160 ‘I \\

720 !— \ — 0 y \ \

100 J\ 120 ] L}

@ l \\ = 0 \
ma

my , MV ;z 7 2 3 3 4
72 7 2 3 I 4 4
o Stunden % Stunden

Abb. 7. Blutzuckerkurve nach 100 g Dextrose. Abb. 8. Blutzuckerkurve nach 100 g Dextrose.

Dextrose allein, = = = 21/, Stunden vor der Dextrose allein (Harn negativ), = = = 2 Stun-

Dextrose 50 g Olivenol. den vor der Dextrose 50 g Olivendl (im Harn 3,2 g
Zucker).

Altere Untersuchungen hatten ganz im Gegensatz dazu ergeben, daf 3 Stunden
nach Zuckerzufuhr die Adrenalinblutzuckerkurve deutlich niedriger ausfallt als
bei der Hungerkontrolle. In Ubereinstimmung mit unseren bisherigen Anschau-
ungen lassen sich diese Befunde am besten so deuten, daBl durch Fettzufuhr
die Gegenregulation (in der Leber) aktiviert, durch Kohlehydratzufuhr geddimpft
wird (vgl. Abb. 6).

In gleicher Weise scheinen die folgenden Befunde mit einer Aktivierung
der Gegenregulation zu erkliren zu sein. Wir machten in Ubereinstimmung
mit ApLERSBERG und PorgEs die Beobachtung, daBl der hyperglykédmische
Teil der Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung, durch 2 Stunden vorher erfol-
gende Zufuhr von 50 g Fett in die Hohe getrieben werden kann (vgl. Abb. 7 u. 8).

Krgebnisse d. inn. Med. 48, 3



34 ¥ranz DEpisch:

Wir konnten weiters zeigen, dall auch die hypoglykédmische Phase der Dex-
troseblutzuckerkurve durch Fettzufuhr abgeschwicht werden kann. Gelegentlich
ist es uns auch gelungen, im Raposravschen Insulinversuch eine Verminderung
der Insulinwirkung durch vorherige Fettzufuhr nachzuweisen (vgl. Abb.9).

Speziell dieser letzte Versuch mit Abschwichung der Insulinwirkung durch
Fettzufuhr, spricht nach unserer Meinung dafiir, daBl durch Fett die Gegen-
regulation (in der Leber) gesteigert werden kann. Nun haben schon ADLERS-
BERG und PoRrGES hervorgehoben, dafB3 sich bei ihren Versuchen nicht regelméig
der ,,schiadliche EinfluB des Fettes auf den Zuckerhaushalt nachweisen liel3.
Dies konnte zum Teil darauf zuriickzufiihren sein, daf3 die Fettresorption bei den
einzelnen Menschen verschieden ist. Wie die Beobachtungen beim Diabetes
gelehrt haben, scheint auBerdem die individuell an-

ﬁgr 1 I scheinend sehr verschiedene Ansprechbarkeit der Gegen-
” regulation auf Fett von besonderer Bedeutung zu sein.
7001\ Wir haben in Ubereinstimmung mit der #lteren Dia-
90 \ 4 Dbetesliteratur gesehen, dal es besonders , fettempfind-
o h ,/ liche Fille von Diabetes gibt. Wir mochten diese

| - Fettempfindlichkeit mit einer besonderen Ansprechbar-
o — keit der Gegenregulation in Zusammenhang bringen und
69 Y glauben, daB auch beim Nichtdiabetiker diese Ansprech-
50 barkeit sehr verschieden sein kann. Von diesem Ge-

" Stundlen ¢ sichtspunkt aus scheinen uns die positiven Befunde viel

Abb. 9. Insulinversuch mit mehr zu besagen als die negativen. Auf Grund des Ge-
und ohne Fett. .. .
——nach 12 E Insulinallein,  Sagten konnen wir unsere 2. Frage folgendermafen beant-
T Trsolin ‘;egn‘;‘g;ﬁi‘,em worten: Das Fett kann unter Umstinden einen dem In-
sulin entgegengesetzten ,,schadlichen’* Einflufi auf den
Zuckerhaushalt haben, den wir mit einer Aktivierung der Gegenregulation (in der
Leber) in Zusammenhang bringen.

ad. 3. Wir kommen nun zur Besprechung unserer 3. Frage: Wie wirkt das
Prinzip der vermehrten Belastung mit Zuckerbildnern, und gibt es ein Training
des diabetischen Inselorgans ?

Es ist eine der #dltesten und bestfundierten Erfahrungen beim Diabetes, dafl
Steigerung der Kohlehydratzufuhr die Zuckerausscheidung vermehrt und
Reduktion der Kohlehydrate dieselbe vermindert. Diese Beobachtung ist im
alten Sinne so zu deuten, daB vermehrte Belastung des Inselorgans ungiinstig
Entlastung giinstig wirkt. Beim Nichtdiabetiker liegen die Verhiltnisse anders.
Wie ich schon vor Jahren zeigen konnte, 1483t sich das gesunde Inselorgan durch
tagliche hohe Zuckerzufuhr auf niichternen Magen (Zuckerfriihstiick) nach
Art eines Trainings zu einer nachhaltigen Funktionssteigerung bringen. Das
Auftreten eines HeiBhungers am 3. oder 4. Tag der Behandlung mit dem Zucker-
friihstiick, die zwangsliufig vermehrte Nahrungsaufnahme und die rasche
Gewichtszunahme sind so weitgehend analog mit den Erscheinungen wahrend
einer Insulinmastkur (Farrta), daB an dem Auftreten eines Hyperinsulinismus
unter der Zuckerkur nicht zu zweifeln ist. Fiir die Richtigkeit dieser Auffassung
spricht auch der Ausfall der Funktionsprifung des Inselorgans wéhrend einer
erfolgreichen Mastkur mit dem Zuckerfrithstick (vgl. Abb. 101).

1 Aus ,,DEPiscH und HasENOHRL: Die alimentire Hypoglykimie als Funktionspriifung
des Inselorgans. Z. exper. Med. 1927, 86.
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Die Kurven stammen von ecinem untergewichtigen Madchen, das im Ver-
lauf von 8 Tagen unter dem Zuckerfriihstiick den typischen Heilhunger ent-
wickelte und um 2 kg zunahm. Die Funktionsprifung vor der Behandlung fiel
normal aus. Nach 3 Tagen Zuckerfrithstiick war bereits die Hyperglykamie
geringer (172 mg-% gegeniiber 210 mg-%), die hypoglykdmische Phase stérker
ausgesprochen. Nach 8 Tagen war eine weitere Erniedrigung der hyperglykimi-
schen (144 mg-%) und eine Verstirkung der hypoglykémischen Phase fest-
zustellen. Die weitgehende Analogie der Dextioseblutzuckerkurve wihrend des
Zuckerfrithstiickes und im Anschluff an eine Gangunterbindung des Pankreas
bei Tieren mit nachgewiesener Uberproduktion von Insulin (HERXHEIMER),
spricht eindeutig dafiir, dal} bei gesunden Menschen durch reichliche Zucker-
zufuhr eine echte Funktions-
steigerung des Inselorgans aus- 00 o | ]
gelost werden kann. Schon die / \ 0 ‘

|

220

ersten Erfahrungen hatten mir 7
gezeigt, dall dieses ,,Training* v
des Inselorgans nicht bei jedem

Menschen gelingt. Ich habe da- 7207/ ‘ - / \
her schon in meiner ersten Pu- /_ \ \ / \
] N~ ‘J \

700

blikation empfohlen, das Zucker-

frithstiick nur durch 14 Tage bis o[-

87 |
. 77 %
maximal 3Wochen zu geben und 4 ‘ i | 4
. . . . 0 7 2 J 40 7 p: J 40 7 2 3 4
bei Ausbleiben einer Gewichts- vorker nach 3 Jagen nach 8 Tagen
zunahme in der ersten Woche, die Abb. 10. Funktionspriifung des Inselorgans withrend
einer Mastkur mit ,,Zuckerfriihstiick .
Behandlung abzubrechen. Was Aus DEPISCH u. HASENOHRL: Z. exper. Med. 1927,

geschieht nun, wenn man diese

starke Belastung des Inselorgans durch lange Zeit fortsetzt ? Ich verfiige tber
eine Beobachtung bei einem 31jahrigen Mann, der begeistert von der anfing-
lichen prompten Steigerung des Hungergefithles und der Gewichtszunahme,
entgegen meiner strikten Verordnung, das Zuckerfrithstiick durch 3/, Jahre
durchgefithrt hat. In diesem Zeitpunkt war der Patient auffallend nervos
geworden, hatte stark an Gewicht abgenommen und klagte iiber vermehrtes
Durstgefithl. Im Harn waren bei gemischter Kost geringe Mengen von Zucker
vorhanden, der Niichternblutzucker war erhéht, die Blutzuckerkurve nach
Belastungsfriihstiick sprach fiir einen typischen leichten Diabetes (hoher Gipfel
der Kurve, nach 2 Stunden Blutzucker noch 244 mg-%). Auf zeitweisen vollstén-
digen Entzug des Zuckers bildete sich die Stérung langsam zuriick. 2 und 3 Jahre
spater waren noch immer bei gemischter Kost zeitweise Spuren von Zucker im
Harn (bis 0,22%, der Blutzucker bewegte sich niichtern an der obersten Grenze
der Noim (121—124 mg-%). Erst im 4. Jahre wurde der Harn wieder dauernd
zuckerfrei und der Niichternblutzucker normal (113 mg-%). Diese Beobachtung
erscheint deshalb wichtig, weil sie bei einem Fall das Nacheinander von Training
und Erschopfung des Inselorgans durch vermehrte Belastung mit Kohlehydrat
zeigt. ADLERSBERG und PorcES haben in akuten Versuchen bei Gesunden ganz
Ahnliches gefunden. Eine relativ kleine Zuckermenge fordert regelmifBig die
Assimilation einer nachfolgenden grofleren Zuckermenge (TRAUGOTT- STAUB-
scher Effekt). Bei Umkehr der Versuchsanordnung zeigte sich, dafl durch die
vorangehende Belastung mit einer grofien Zuckermenge die Assimilation einer

3*
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nachfolgenden kleinen Zuckermenge eher verschlechtert wird. Auch die langanhal-
tende betrachtliche Hyperglykdmie nach protrahierter venoser Zuckerzufuhr
verschlechtert die Assimilation nachfolgender vendser oder oraler Zuckergaben.
Die Versuche von TRAUGOTT bei Diabetikern stehen mit dieser Auffassung in
bester Ubereinstimmung: Zuckermengen, die zum Auftreten einer stirkeren
Hyperglykémie fiihrten, verschlechterten beim Diabetes eher die Assimilation
einer folgenden Zuckerzufuhr. Wurde hingegen die erste Zuckermenge so niedrig
dosiert, daB keine stérkere Blutzuckersteigerung auftrat, dann war auch die
Hyperglykémie nach einer zweiten Zuckergabe geringer. Die Gesamtheit dieser
Untersuchungen spricht dafiir, daB es beim Normalen moglich ist, durch reich-
liche Kohlehydratzufuhr (Zuckerfriihstiick), das Inselorgan zu trainieren und
zu einer Steigerung der Funktion zu bringen. Diese Untersuchungen sprechen
weiters dafiir, daB Uberbelastung des Zuckerhaushaltes durch langdauernde
Zuckerzufuhr oder durch Erzeugung einer betrichtlichen Hyperglykimie,
schon beim Gesunden ungiinstig, und zwar offenbar durch Erschopfung des
Inselorgans wirken kann. Beim Diabetiker tritt diese Uberbelastung unter
Umstéanden schon bei kleinen Mengen von Zuckerbildnern auf, so dall die giinstige
Wirkung der Schonungsbehandlung mit Reduktion der Zuckerbildner vollkommen
versténdlich ist.

Wenn wir demnach bei stoffwechselgesunden Menschen die Moglichkeit eines
Trainings des Inselorgans als erwiesen betrachten, so miissen wir diese Moglich-
keit beim Diabetiker ablehnen, da wir gesehen haben, da8 bereits bei funktions-
tiichtigem Inselorgan eine zu starke oder zu anhaltende Belastung ungiinstig wir-
ken kann. Worauf ist also die gelegentliche gute Wirkung vermehrter Zufuhr von
Zuckerbildnern beim Diabetes zuriickzufithren, wenn wir ein Training des Insel-
organs als vollkommen unwahrscheinlich ausschlieBen? Es bleibt uns zur Er-
klarung dieses paradoxen Phiénomens nur die Annahme einer Beeinflussung
der Gegenregulation tibrig. Unsere bisherigen Untersuchungen iiber den Zustand
der Gegenregulation bei kohlehydratreicher, gemischter und kohlehydratarmer
EiweiB-Fettkost weisen uns bereits auf den richtigen Weg. Es hat sich gezeigt,
daB Kohlehydratreichtum ddmpfend, also giinstig, Kohlehydratarmut erregend,
also ungiinstig, auf die Gegenregulation wirkt. Wir haben nun zur Erginzung
dieser Befunde den Zustand der Gegenregulation bei verschiedenen bei der
Diabetesbehandlung iiblichen Kostformen untersucht.

Der EinfluB verschiedener Kostformen auf den Zustand der Gegenregulation
beim Normalen. Wir bedienten uns bei diesen Untersuchungen wieder des Rapos-
ravschen Insulinversuches. Die stoffwechselgesunden Versuchspersonen wurden
zundchst bei gemischter Spitalkost untersucht. Dann wurde durch 3 Tage die
in der Diabetesbehandlung iibliche EiweiBl-Fettkost gegeben und nachher der
Insulinversuch wiederholt. In der gleichen Weise wurde nun nach einer 3 bis
5tiagigen Periode mit einer fettreichen (150—180 g Fett) Mehlfriichte-Gemiise-
kost (nach FaLTA) und nach einer fettarmen (30—50 g Fett) sehr Mehlfriichte-
reichen Kost vorgegangen. Wir haben das Ergebnis dieser Versuche in der
Tabelle 2 zusammengestellt.

Aus der Tabelle geht zundchst hervor, daf von den 5 Féllen 4mal (Fall 1,
2, 4, 5) die Insulinwirkung, gemessen am tiefsten erreichten Blutzuckerwert,
nach der Eiweil-Fettkost am schwéchsten ausgesprochen war. Wir schlieBen
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Tabelle 2. Insulinversuche mit 14 E subcutan (Raposrav-Versuche).

Nach Nach Nach fett- Nach fett-

Fall Zeit gemischter Eiwei- reicher Mehl- | armer Mehl-

Kost, Fettkost friichtekost friichtekost
Nr. 1. Erb., Juliane | vorher 118 110 118 97
38jahrig 1 Std. 84 88 81 67
2 Std. 67 86 74 68
3 Std. 58 60 84 67 63

4 Std. 75 79 31 63 55 52 45
Nr.2. Fri., Antonie | vorher 112 108 | 123 111
35jahrig 1 Std. 98 90 100 75
2 Std. 75 37 89 74 49 79
3 Std. 114 86 76 —

4 Std. 112 81 27 98 65 46
Nr. 3. Fr., Cicilie vorher 108 121 | 123
55jahrig 1 Std. 88 106 104

2 Std. 79 29 86 84 39
3 Std. 92 82 93

4 Std. 102 81 40 96 ]

Nr. 4. Wrz., Alois vorher 116 106 104
18jahrig 1 Std. 88 81 67

2 Std. 84 77 63 41
3 Std. 81 35 75 131 72
4 Std. 88 84 79
Nr.5. Ba., Antonie vorher 109 110 100 132
17jahrig 1 Std. 70 79 63 92
2 Std. 54 55 79 65 68
3 Std. 62 68 42 60 40 67

4 Std. 67 77 67 61 71

daraus, dafBl die Aktivitit der Gegenregulation nach der kohlehydratarmen
Eiweif}-Fettkost am groften war. Wenn wir nun die iibrigen Kostformen nach
ihrer Wirkung auf die Gegenregulation miteinander vergleichen, so finden wir,
daB die stirkste Insulinwirkung (also schwichste Gegenregulation) 3mal nach der
fettarmen Mehlfriichtekost vorhanden war (Fall 1, 2, 4). Bei den 3 Fallen mit
gleichzeitiger Untersuchung nach gemischter Kost, war allerdings der Unter-
schied gegen die Untersuchung nach gemischter Kost einmal innerhalb der
Fehlergrenze der Methode (Fall 1) und ein andermal war die gemischte Kost
der fettarmen Mehlfriichtekost sogar eher iiberlegen (Fall 5). Was nun das
Verhalten der fettreichen Mehlfriichtekost betrifft, so war ihre Wirkung 3mal
praktisch gleich mit der gemischten Kost (Fall 1, 2, 5). Einmal (Fall 5) war auch
die Wirkung der fettreichen und fettarmen Mehlfriichtekost untereinander nicht
verschieden.

Bei dem negativ verlaufenen Fall 3 handelt es sich um eine fettsiichtige
Kranke, die wihrend der Eiweifl-Fettkost die fettreichen Gemiise nicht voll-
standig aufessen konnte. Der Fall 4 mit wenig ausgesprochenem Ergebnis,
hatte am 3. Tag der EiweiB3-Fettkost heimlich abends eine Semmel gegessen.
Dies zeigt die Schwierigkeiten derartiger Untersuchungen und erklirt auch die
geringe Zahl der untersuchten Félle. Trotzdem glauben wir mit der nétigen
Reserve aus den erhobenen Befunden folgende Schliisse ziehen zu konnen:
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1. Eine kohlehydratarme Kiwesf3-Fettkost wirkt vm Vergleich zur gewéhnlichen
gemischten Kost, im Vergleich zu der fettreichen und fettarmen Mehlfriichtekost
ungiinstig (steigernd) auf die Gegenregulation.

2. Die Wirkung der drei mehlfriichtchaltigen Kostformen auf die Gegenregu-
lation st untereinander nicht wesentlich wverschieden. Die fettarme, besonders
mehlfriichtereiche Kost zeigt keinen regelmdfigen Unterschied in der Wirkung
gegeniiber der fettreichen, mehlfriichtereichen gemischiten Kost.

3. Die ddmpfende Wirkung der drei mehlfriichtehaltigen Kostformen auf die
Gegenregulation scheint daher vielmehr mit dem verschieden grofen Gehalt an Mehl-
friichten, als mit dem Fettgehalt zusammenzuhdngen.

Wir kénnen daher unsere 3. Frage folgendermaflen beantworten:

Die vermehrte Belastung mit Kohlehydraten fihrt zu einer Diampfung der
Gegenregulation und kann auf diesem Wege giinstig auf den Zuckerhaushalt wirken.
Beim Normalen erscheint die Miglichkeit eines Trainings und einer Funktions-
steigerung des Inselorgans durch reichliche Kohlehydratzufuhr erwiesen. Beim
Diabetiker hingegen miissen wir die Moglichkeit eines solchen Trainings ablehnen
und eine primdgre Schidigung des Inselorgans durch Uberlastung mit Kohlehydraten
annehmen. Die gelegentliche giinstige Wirkung vermehrter Kohlehydratzufuhr
beim Diabetes kann nur auf dem Umwege iiber eine Dimpfung der Gegenregulation
angenommen werden.

Bevor wir auf die Nutzanwendung dieser Vorstellungen fiir die Behandlung
des Diabetes eingehen konnen, ist es notwendig, noch kurz die Rolle des Eiweifles
im Zuckerhaushalt zu besprechen.

VII. Eiweif- und Kohlehydratstoffwechsel.

Die Frage der Eiweilzufuhr gehért zu den meistumstrittenen Problemen in
der Behandlung des Diabetes und ist auch heute noch nicht endgiltig geklart.
Die komplizierte Wirkung der Eiweilsubstanzen ist teilweise durch ihre kom-
plexe Zusammensetzung verstindlich. Es kann heute als feststehend angenommen
werden, dafl ein Teil des Eiweilles im Korper zu Zucker umgewandelt wiid.
Uber das AusmaB der Zuackerbildung aus EiweiB3 sind aber die Meinungen geteilt.
W. FaLTA nimmt an, dal 80% des Eiweifles im Korper zu Zucker umgewandelt
werden, wihrend amerikanische Autoren aus rein chemischen Uberlegungen den
Zuckerwert des Eiweiles viel niedriger ansetzen (58 %). Das Eiweill kommt aber
nicht nur als Zuckerbildner in Frage. Viel undurchsichtiger ist die Wirkung der
EiweiBlsubstanzen auf die Azidose. Wéihrend man annehmen kann, daB3 die
Zuckerkomponente des Eiweilles antiketogen wirkt, wird den restlichen 20
bzw. 42% ketogene Wirkung zugesprochen.

Betrachten wir zunichst das Eiweil als Zuckerbildner. Eiweilzufuhr in
niichternem Zustand bewirkt bei Nichtdiabetikern einen méafBigen Anstieg des
Blutzuckers. Die Kurve verlauft aber viel flacher, wie nach Zufuhr einer im
Zuckerwert analogen Zuckermenge. Dieses Verhalten ist durch die langsame
Zersetzung im Vergleich zu dem sofort assimilierbaren Zucker versténdlich.
Wir haben uns nun die Frage vorgelegt, wie sich das Eiweill im Vergleich zu Fett
und Zucker beziiglich des Zuckerhaushaltes der Leber verhélt und haben dazu
wieder den Adrenalinversuch herangezogen 1. Es liel} sich zeigen, daf3 die Adrena-
linblutzuckerkurve 3 Stunden nach einer Eiweillmahlzeit (200 g Fleisch, 1 Luft-

1 Unversffentlichte Untersuchungen mit R. HASENOHRL.



Uber dic Theoric und Praxis der Behandlung des Diabetes. 39

brot, 400 g Tee) mitunter einen flacheren Ablauf zeigt, im Vergleich zur Kon-
trolle nach ausschlieBlicher Zufuhr von Tee. Diese Abschwichung der Adrenalin-
blutzuckerkurve ist aber keineswegs so konstant und ausgesprochen wie nach
vorheriger Zuckerzufuhr. Einmal wurde kein deutlicher Unterschied gegen die
Hungerkontrolle gefunden und einmal war sogar die Kurve nach Eiweill hoher.
Wir haben bei der gewéhlten Versuchsanordnung den Eindruck gewonnen,
daB das Eiweifl eine Mittelstellung zwischen Fett und Zucker einnimmt, wobei
die Wirkung des Eiweiles auf den Stoffwechsel der Leber dem Zucker niher
als dem Fett stehen diirfte. In der Praxis der Behandlung des Diabetes liegen
die Verhiltnisse aber viel komplizierter.

Wir wollen an dieser Stelle auf die umfangreiche Literatur tiber diesen Gegen-
stand nicht eingehen und verweisen diesbeziiglich auf die Monographie von
W. Farra, ,,Uber die Mehlfriichtekur bei Diabetes mellitus® und das Lehrbuch
v. NoorDEN und Isaac | Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung®. W. Farra
hat mit besonderem Nachdruck darauf hingewiesen, dafl die Wirkung des Ei-
weilles auf den Zuckerhaushalt des Diabetikers nicht von der Hohe der Ei-
weilzufuhr, sondern von der Héhe des tatsdchlichen Eiweilumsatzes abhingt.
Auf Grund der ausgedehnten Erfahrungen mit den Mehlfriichtekuren kommt
Favta zu dem Schlufl, daB Steigerung des Eiweilumsatzes die Assimilation von
Kohlehydraten hemmt und die Herabsetzung desselben sie férdert. Aus dieser
Tatsache schliefit Favrta weiter, daB dem Kiweill neben seiner Wirkung als
Zuckerbildner noch eine besondere zuckertreibende Kraft zukommt, deren Wesen
in einer Steigerung des glykogenolytischen Prozesses in der Zelle durch die
gleichzeitige Verbrennung von Eiweill angenommen wird. Eine volle Bestétigung
der Ansicht Fartas wurde durch meine eigenen Untersuchungen iber die iso-
lierte Toleranzpriifung erbracht. Es soll gleich hier hervorgehoben werden, daf3
sowohl bei den Untersuchungen FarLTas als auch bei meinen eigenen Unter-
suchungen immer reichlich Fett gegeben wurde. v. NOORDEN, der ganz allgemein
fiir eine reichlichere Eiweilzufuhr beim Diabetes eingetreten ist, hat auch bei
seinen Haferkuren eine gewisse Menge Eiweil in Form von Eiern und pflanz-
lichem Eiweil} gestattet. Hingegen wurde animalisches Eiwei3 bei den Hafer-
kuren ganz ausgeschaltet, da sich besonders bei Fleischzufuhr fast regelmafig
ein schidlicher Einflufl auf den Zuckerhaushalt gezeigt hatte. Nur in einzelnen
Versuchen war auch bei Fleischzufuhr wiahrend einer Haferkur kein schidlicher
Einflull aufgetreten. Wie sich hinterher bei Revision dieser Befunde heraus-
stellte, war das Ausbleiben eines deutlichen Unterschiedes von Fleisch- und
Kisebelastung einerseits und Zerealien- und EiereiweiBlbelastung andererseits
wihrend einer Haferkur an die Fettarmut der Kost gebunden. Diese Feststellung
v. NOORDENs ist von besonderer Bedeutung, da sie zeigt, daBl die giinstige Wir-
kung einer Mehlfriichtekur auf den Zuckerhaushalt nur dann an die Eiweil3-
armut gebunden ist, wenn die Kost gleichzeitig fettreich ist. Bei starker Re-
duktion des Fettes scheint demnach die Zufuhr von Eiweill den Erfolg einer
Mehlfriichtekur nicht zu beeintrichtigen.

Die wichtigsten der besprochenen Tatsachen sind folgende:

Das Eiweif3 ist exn Zuckerbildner. Fiir die Eivnwirkung des Eiweifles auf den
Zuckerhaushalt kommt nicht blof3 die Eiweifzufuhr, sondern der tatsdchliche Eiweif3-
umsatz wn Betracht (Favra). Eiweifzulagen zu einer Haferkost oder gemischten
Mehlfriichtekost wirken steigernd auf die Glykosurie. Diese ungiinstige Wirkung
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kann ausbleiben, wenn die Mehlfriichtekost fettarm ist (v. NOORDEN). Beziiglich
der Einwirkung auf den Stoffwechsel der Leber, scheint dem Eiweiff eine Mittel-
stellung zwischen Fett und Zucker zuzukommen.

VIII. EiweiB und Azidose.

Im Zusammenhang mit dem eben Gesagten ist es nétig, auch das Problem
Eiwei und Azidose kurz zu besprechen. Zum Versténdnis des Azidoseproblems
sind folgende Voraussetzungen von Bedeutung. Nach den alten Berechnungen
von MaeNUs-LEVY ist das Fett die wichtigste Muttersubstanz der Ketonkdorper.
Nach rein chemischen Uberlegungen miissen wir abgesehen von der Glycerin-
komponente (10%), 90% des Fettes als Muttersubstanz der Ketonkorper an-
sprechen. Beim Eiweil kommen theoretisch die Aminosduren als Ketonkérper-
bildner in Frage, wahrend der Anteil des EiweiBles, aus dem Zucker entsteht, anti-
ketogen wirken kann (FarLta, Woobyarr, WILDER, und WINTER). Die Kohle-
hydrate enthalten keine ketogenen Substanzen. Der verschiedene Gehalt der
Nahrungsmittel an ketogenen und antiketogenen Komponenten macht es ver-
stindlich, dal ganz allgemein sehr fettreiche und kohlehydratarme Nahrungs-
gemische azidoseférdernd wirken. Es ist aber, wie besonders W. FarLta und
v. NoORDEN gezeigt haben, nicht angingig, auf Grund dieser chemischen Vor-
stellungen ein Nahrungsgemisch nach einer Formel zu berechnen, das durch eine
entsprechende Verteilung von ketogenen und antiketogenen Bestandteilen das
Auftreten einer Azidose beim Diabetes verhindern soll. (Vgl. die obengenannten
amerikanischen Autoren.) W. Farrta hat sich in seinen ausfiihrlichen Studien
iiber die Mehlfriichtekur zu zeigen bemiiht, dafl beim Diabetes die Aceton-
korperbildung ganz besonders von der GroBle des Eiweilumsatzes abhangt.
Diese Erkenntnis wurde vor allem von der Beobachtung abgeleitet, dall Eiweil3-
zulagen zu einer fettreichen Mehlfriichtekost nicht nur die Zuckerausscheidung,
sondern auch das Aceton in die Hohe treiben. Da der Grad der Azidose bei diesen
Versuchen oft weit iiber den Gehalt der EiweiBzulagen an ketogener Substanz
hinausgeht, nimmt W. FaLta eine ,,spezifisch ketogene* Wirkung des Eiweilles
an. Das Wesen dieser azidoseférdernden Wirkung des Eiweifles ist nach W. Farta
innig mit seiner Wirkung auf den Zuckerhaushalt verbunden. Gemeinsame
Untersuchungen mit BERNSTEIN haben ergeben, dafl reichliche Kohlehydrat-
zufuhr bei vorher erschopften Glykogenspeichern nicht unmittelbar zu einem
Ansteigen des respirat. Quotienten fiithrt, was darauf hinweist, daf} es zuerst
zu einer Fiillung der Glykogendepots kommt. Die Kohlehydratverbrennung
kommt aber rascher in Gang, bzw. der respirat. Quotient steigt rascher an,
wenn mit dem Kohlehydrat auch gleichzeitig Eiweill gegeben wird. Bei hohem
Eiweiumsatz wird nach W. Farta das Gleichgewicht in der Zelle in der Rich-
tung der Glykogenolyse verschoben. Beim Normalen kommt es unter diesen
Verhiltnissen zu einer vermehrten Verbrennung von Zucker, beim Schwer-
diabetiker hingegen wird der hohe Eiweilumsatz zu einer Steigerung der Hyper-
glykimie und zur Zuckervergeudung durch den Harn fithren. Da der Schwer-
diabetiker auf den Reiz des Eiweilles hin nicht wie der Normale mit einer ver-
mehrten Zuckerverbrennung antworten kann, wird auch die Verbrennung des
Fettes und der Aminosduren des Eiweiles nur mangelhaft erfolgen, wodurch
es eben zur Azidose kommt. In dhnlicher Weise wie Favra fordert auch K. PETREN
zur Bekdmpfung der Azidose die moglichste Beschrankung des Eiweilumsatzes.
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In dhnlichem Sinne sprechen sich auch GroTE, v. d. BErRcH, NEWBURG und
MarsH, KrREHL und METZGER u. a. aus. VON NOORDEN hilt dem aber entgegen,
daB man sowohl durch die Farrtasche Mehlfriichtekost, wie auch durch die
PerrENsche Kost kiinstlich eine EiweiBempfindlichkeit ziichte und nimmt ganz
allgemein gegen die langdauernde starke Beschriankung der EiweiBzufuhr beim
Diabetes Stellung. ADLERSBERG und PORGES sprechen sich gegen die Existenz
einer ,,spezifisch ketogenen Wirkung des Eiweiles aus und bemiihen sich nach-
zuweisen, daB das Eiweill regulédr antiketogen wirkt. Fiir die Normalen und die
leichten Fille von Diabetes trifft dies zweifellos zu (BorcHARDT, ROSENFELD
und HIRSCHFELD u. a.).

Es ist bekannt, dafl beim Normalen der Entzug der Kohlehydrate nur dann
eine starke Azidose erzeugt, wenn die Kost gleichzeitig eiweiarm ist. W. FaLTa
hat bereits 1918 derartige Beobachtungen mitgeteilt. Auch ADLERSBERG und
PoraEs geben an, daB eine kohlehydratfreie Kost bei Gesunden nur dann
Acetonurie erzeugt, wenn sie nicht sehr eiweillreich ist. Beim schweren Diabetes
kann aber nicht daran gezweifelt werden, dafl die Erh6hung eines vorher niedrigen
EiweiBumsatzes z. B. durch EiweiBlzulagen zu einer PETRENschen Kost oder zu
einer Mehlfriichtekost azidosefordernd wirkt. Gegen die entsprechenden Ver-
suche Favtas, wenden ADLERSBERG und PorGEs ein, dafl die Eiweillzulagen
infolge der vermehrten Kalorienzufuhr schadlich wirken konnten und fordern
daher zur Vermeidung dieser Fehlerquellen einen dquikalorischen Ersatz von
Fett durch Eiweil. Doch auch bei Einhaltung dieser Versuchsanordnung
kommt es in der Regel, wenigstens im Beginn, bei Steigerung der Eiweizufuhr
zu einem bedrohlichen Ansteigen der Ketonurie. Wird bei solchen Versuchen
der aus dem Eiweill entstehende Zucker noch ausgeniitzt, so kann es allerdings
nach einigen Tagen wieder zu einem Absinken der Ketonurie auch unter den
Ausgangswert kommen. In diesem Falle darf aber nicht vergessen werden, dafl
auch die Fettzufuhr reduziert wurde. Vom Fett wissen wir aber, dafl es nicht
nur als wichtigste Muttersubstanz der Ketonkérper in Frage kommt, sondern
auch durch seine Einwirkung auf die Gegenregulation den Zuckerhaushalt
ungiinstig beeinflufit. Wiirde man bei solchen &dquikalorischen Umschaltungen
das Fett teilweise durch Mehlfriichte ersetzen, so wire die Uberlegenheit der
Mehlfriichte gegeniiber dem Eiweil deutlich erkennbar. Im gleichen Sinne
hat Farta gezeigt, daBl Variation der Fettzufuhr bei einer Mehlfriichtekost
keinen erkennbaren Einflul auf die Azidose hat. Ganz anders liegen die Ver-
héltnisse natiirlich bei den eiweilreichen und fettarmen Kostformen von ADLERS-
BERG zund PorGEs. Bei Fettarmut der Kost fallt nicht nur die wichtigste
Quelle der Ketonkérper weg, sondern die Fettarmut fithrt auch zu einer giin-
stigen Beeinflussung des Zuckerhaushaltes durch Dampfung der Gegenregulation.

Wir geben demnach zu, daB von einer priméren ketogenen Wirkung des
EiweiBes nicht gesprochen werden kann, sondern dafl das Eiweil nicht nur
beim Normalen sondern auch beim Diabetiker antiketogen wirken kann, solange
der aus dem Eiweill entstehende Zucker gut ausgeniitzt wird. Beim Schwer-
diabetiker, der den EiweiBzucker nicht oder nur unvollkommen verwerten kann,
wirkt im Sinne von Farra die Steigerung des Eiweilumsatzes nicht nur auf den
Zuckerhaushalt, sondern auch auf die Azidose ungiinstig ein. Diese Verhéltnisse
gelten nur fir fettreiche Kostformen. Bei relativer oder absoluter Fettarmut
der Kost kann hohe Eiweilzufuhr auch beim Schwerdiabetiker giinstig auf die
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Azidose wirken, wobei allerdings auf die Uberlegenheit der Mehlfriichte nicht
vergessen werden sollte. Nach dem Gesagten wird die optimale Wirkung auf
die Azidose eine fettarme bzw. fettfreie Mehlfriichtekost besitzen. Die anti-
azidotische Wirkung geht nicht verloren, wenn diese Kost entweder nur mit Fett
oder nur mit Eiwei3 angereichert wird. Wir stellen uns vor, dal diese Kost-
formen dimpfend auf die Gegenregulation wirken. Kohlehydratarme Kostformen,
die gleichzeitig fettreich sind, wirken in der Regel ungiinstig auf die Azidose
ein. Beim Normalen und beim Leichtdiabetiker wird diese ungiinstige Wirkung
durch hohen Eiweilgehalt abgeschwéicht, beim Schwerdiabetiker hingegen ver-
stirkt. Beziiglich der Wirkung der PETRENschen Kost auf die Azidose des
Schwerdiabetikers wire erginzend noch zu erwéhnen, daf diese Kost durch die
extreme Armut an Zuckerbildnern zu einer Entlastung des Inselorgans und
damit auch auf diesem Wege zu einer giinstigen Beeinflussung der Azidose
fithren kann. Ahnliches diirfte auch fiir den Hunger zutreffen.

Aus den Dbisherigen Ausfithrungen geht folgendes als wesentlich hervor:
Das Eiweify kann je nach seiner Ausniitzung und nach der Art der Begleitkost
ketogen und antiketogen wirken. Beim Normalen und Leichtdiabetiker mit guter
Ausniitzung des Eiweifzuckers wirkt das Eiweifs in der Regel antiketogen, beim
Schwerdiabetiker mit geringer oder fehlender Verwertung des Eiweifzuckers in der
Regel azidosefordernd. Die Einwirkung des Etweifes auf die Azidose ist dabei
wesentlich an den Fettgehalt der Kost gebunden. Beim Schwerdiabetiker mit geringer
Awusniitzung des Eiweifzuckers wirken Eiweifzulagen zu einer fettreichen Kost
unter allen Umstdinden azidosefordernd; man kann hier von einer spezifisch-keto-
genen Wirkung des Etweifles sprechen. Bei fettarmer Kost kann auch beim Schwer-
diabetiker unter Umstinden das Eitweif antiketogen wirken, doch sind in diesem
Falle die Mehlfriichte dem Eiweif3 weit diberlegen.

IX. Ubertragung der gewonnenen Gesichtspunkte auf die
Behandlung des Diabetes.

1. Allgemeiner Teil. Wir haben uns in den vorangehenden Ausfiihrungen zu
zeigen bemiiht, daB die kohlehydratarme und fettreiche Kost, die sog. ,,strenge
Diat* der alten Diabetesschule, durch Steigerung der Gegenregulation, ungiinstig
auf den Zuckerhaushalt wirkt. Es hat sich weiters gezeigt, dafl das Fett unter
Umsténden einen ungiinstigen EinfluB auf den Zuckerstoffwechsel besitzt,
den wir ebenfalls mit einer Aktivierung der Gegenregulation in Zusammenhang
gebracht haben. Schlie@flich haben wir gesehen, dafl die kohlehydratreichen
Kostformen ganz allgemein giinstig, also démpfend, auf die Gegenregulation
wirken. Die spezielle Erfahrung beim Diabetiker hat gelehrt, daB die kohle-
hydratreiche Kost bei gleichzeitigem Fettreichtum nur dann giinstig wirkt,
wenn sie arm an EiweiBl ist bzw. bei Anreicherung mit Eiweill, wenn sie fett-
arm gehalten wird (v. NoorDEN, W. FarTA, ADLERSBERG und PORGES).

Die Feststellung, da8 die kohlehydratreichen Kostformen durch Diémpfung
der Gegenregulation den Zuckerhaushalt giinstig beeinflussen konnen, weist
uns einen neuen Weg zum Verstindnis der Mehlfriichtekuren.

Wir haben eingangs auf Grund der Vorstellung, daB die diabetische Stoff-
wechselstorung als Balancestérung von Inselorgan und Gegenregulation auf-
zufassen ist, die Ansicht ausgesprochen, dal} es theoretisch zwei prinzipiell
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verschiedene Wege zur Behebung dieser Stérung geben muf}: einen Weg, iiber
eine primére Besserung der Inselfunktion und einen zweiten, bisher nicht beach-
teten Weg, iiber eine primire Dampfung der Gegenregulation. Dem ersten Weg
wird die Schonungsbehandlung mit Entlastung und dadurch bedingter Leistungs-
steigerung des Inselorgans gerecht. Wir wollen in Hinkunft dieses Behandlungs-
prinzip im alten Sinne als ,insulire Schonungsbehandlung®* bezeichnen. Das
zweite Behandlungsprinzip, das primér in der Gegenregulation angreift, wollen
wir als ,,Gegenregulationsbehandlung” von der insuldren Schonungsbehandlung
abgrenzen. Dem Schonungsprinzip entsprechen alle Kostformen mit Reduktion
bzw. Ausschaltung der Zuckerbildner, speziell der Kohlehydrate. Wir haben
frither gesehen, daB diesen Kostformen neben ihrer ginstigen Wirkung auf das
Inselorgan durch die Ent-

. L Insuldre Schonungsbehandlung
lastung, ein wungiinstiges

Drabefes, insuldrer Typ.

Prinzip infolge ihrer Armut Normal unbekandelt behandelt
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Schonkuren ausgezeichnet < R L : GR
sein konnen. Verschwinden L. DL I
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Glykosurie und nachhaltige Abb. 11. (Erklirung im Text).

Besserung der Toleranz,

sind jedem in der Therapie des Diabetes Erfahrenen als Effekte der Schonungs-
behandlung geldufig. Da diese Erfolge trotz einer Steigerung der Gegenregulation
auftreten, miissen wir sie nach unserer Meinung auf eine echte Leistungssteigerung
des Imselorgans zuriickfilhren. Das Gegenregulationsprinzip wird durch die
kohlehydratreichen, evtl. fettarmen Kostformen vertreten. Auch dieses Be-
handlungsprinzip enthilt neben der giinstigen Wirkung auf die Gegenregulation,
ein ungiinstiges Prinzip, die vermehrte Belastung des Inselorgans. Je nach dem
Reichtum dieser Kostformen an Zuckerbildnern, nach der Art des Falles und
je nachdem man mit oder ohne Insulin behandelt, wird sich dieser schiadliche
Faktor der Uberlastung des Inselorgans verschieden stark auswirken. Wir
wollen diese Verhiltnisse zum besseren Verstindnis an einem Waagebalken-
schema veranschaulichen (Abb. 11).

Wir haben in diesem Schema bereits die Unterscheidung eines insuldren
und eines Gegenregulationstypes des Diabetes im Sinne von Farta vorweg-
genommen und kommen spédter auf diese Frage noch ausfithrlicher zuriick.
Diese Vorstellung mag auf den ersten Blick verwirrend wirken, sie gibt uns aber
die Méglichkeit, viele, bisher ganz unverstdndliche Beobachtungen beim Diabetes
zu erkliren. Wir wollen zur Erliuterung des Gesagten nur ein Beispiel aus der
Erfahrung am Krankenbett anfithren. ADLERSBERG und PorcEs gehen bei
ihrer Behandlung mit fettarmen und an Zuckerbildnern reichen Kostformen
gewohnlich so vor, daB3 sie zunichst den Kranken bei einer fettreichen Probekost
einstellten. Bei Umschaltung auf die an Zuckerbildnern viel reichere fettarme
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Kost steigt gewohnlich die Glykosurie und der Blutzucker an, sinkt dann bei den
gut reagierenden Fillen nach und nach spéiter wieder ab. Wenn nun der Patient
auf die urspriingliche Probedidt zuriickversetzt wird, 148t sich die gebesserte
Stoffwechsellage an der geringeren oder fehlenden Glykosurie leicht nachweisen.
Die von ADLERSBERG und PorGES versuchte Erklirung dieser Erscheinung,
die wir in dhnlicher Weise auch bei den Mehlfriichtekuren gelegentlich beob-
achten konnen, durch ein Training des kranken Inselorgans, mufiten wir als
unhaltbar ablehnen. Das anfingliche Ansteigen der Glykosurie und Hyper-
glykamie zeigt uns ja in sinnfalligster Weise die Uberlastung des Inselorgans an.
ADLERSBERG und PoRGES selbst haben schon beim Gesunden durch die Erzeugung
einer betrichtlichen, langanhaltenden Hyperglykiamie eine schiadliche Wirkung
auf den Zuckerhaushalt nachgewiesen und nun soll beim Diabetes, wo die Hyper-
glykamie viel stirker ausfallt, eine giinstige Wirkung auf das Inselorgan ein-
treten ? Mit Hilfe unserer Vorstellung ist die Deutung dieser paradoxen Erschei-
nung ungezwungen moglich. Bei der fettreichen und relativ kohlehydratarmen
Probekost ist die Gegenregulation auf ein hoheres Niveau eingestellt. Bei Um-
schaltung auf das fettarme, an Zuckerbildnern reiche Regime macht sich zunéachst
die schadliche Wirkung darch Uberlastung des Inselorgans bemerkbar. Im
weiteren Verlauf bessert sich aber die Stoffwechsellage mit zunehmender Dimp-
fung der Gegenregulation. Diese Besserung der Balancestorung wird bei Riick-
versetzung auf die kohlehydratirmere Probedidt, wo die Entlastung des Insel-
organs mit der abgeschwichten Gegenregulation zusammentrifft, besonders
deutlich.

Wir glauben, daB diese Vorstellung den beobachteten Tatsachen zwanglos
gerecht wird.

Die bisher vorgetragene Anschauung einer gegensétzlichen Beeinflussung von
Inselorgan und Gegenregulation durch kohlehydratreiche und kohlehydratarme
Kostformen mit verschiedenem Fettgehalt kénnen vorldufig nur den Wert einer
Arbeitshypothese beanspruchen. Es liegen aber bereits heute eine Reihe von
Tatsachen in der Literatur vor, die fiir die Richtigkeit dieser Ansicht sprechen.
ABDERHALDEN und WERTHEIMER haben iiber Versuche an Ratten berichtet,
daB durch Kohlehydratkost die Empfindlichkeit fiir Insulin und die Neigung
zu Hypoglykdmie gesteigert wird, im Gegensatz zu einer Fleisch-Fettnahrung.
ALLAN hat bei total pankreatektomierten Hunden unter kohlehydratreicher Er-
ndhrung ein hoheres Glykosedquivalent des Insulins gefunden. ADLERSBERG
und PorcEs haben bei Diabetikern nach Behandlungsperioden mit kohlehydrat-
reicher und fettarmer Mastdidt die Insulinwirkung in niichternem Zustand
untersucht und mit der Insulinwirkung nach der fettreichen und kohlehydrat-
drmeren Mastkost verglichen. Diese Versuche sind von besonderem Interesse,
weil sie ein Gegenstiick beim Diabetes, zu unseren analogen Versuchen beim
Normalen darstellen. In einer Serie von 4 Versuchen wird die Insulinblutzucker-
kurve (nach 20 E Insulin niichtern) zunichst bei Probekost ohne Insulin unter-
sucht und dann die Untersuchung nach einer Periode mit Fettmast- und Kohle-
hydratmastdiat unter gleichzeitiger Insulinbehandlung wiederholt. Beziiglich
der Bewertung der Versuche miissen 2 Momente hervorgehoben werden. Wir
haben schon in fritheren Arbeiten darauf hingewiesen, dafl wir beim typischen
insuliren Diabetes annehmen miissen, dal sich mit zunehmender Schwere
der Storung, die Gegenregulation nach Art einer Selbsthilfe des Organismus auf
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ein tieferes Niveau einstellt. Beheben wir durch Insulininjektionen das Insulin-
defizit, so wird sich auch die Gegenregulation auf ein dem Normalen &hnliches,
héheres Niveau einstellen. Wir bringen damit z. B. das nicht selten zu beob-
achtende Ansteigen des Niichternblutzuckers am Beginn einer Insulinbehand-
lung in Zusammenhang oder das Auftreten besonders hoher Zuckerausscheidung
nach plotzlichem Weglassen des Insulins. BoLLER und UEBERRACK haben auBler-
dem beim Normalen nachgewiesen, daf3 durch Insulinisierung eine betréichtliche
Aktivitdtssteigerung der Gegenregulation ausgeldst werden kann. Es ist demnach
von vorneherein zu erwarten, daB die Insulinwirkung nach Probekost ohne
Insulinbehandlung stirker ausgesprochen sein wird als nach den anderen
Disitformen mit Insulin. Weiters muB in Betracht gezogen werden, daf3 bei diesen
Versuchen nur dann deutliche Unterschiede der Insulin- W0 __
wirkung erwartet werden kénnen, wenn klinisch eine deut- ool lsuln Yirtoerer
liche Uberlegenheit der Kohlehydratmastkost gegeniiber der gz,
Fettmastdidt besteht. Wenn wir die 4 Fille von diesem .
Gesichtspunkte aus betrachten, so ergibt sich folgendes: | g
Der 1. Fall (8. 156 der Monographie von ADLERSBERG und \‘\\lk
PoreEs) zeigt eine gewisse Uberlegenheit der Kohlehydrat- AN
mastperiode im Vergleich zur Fettmastperiode. Im Niich- \
terninsulinversuch ergibt sich die schwéchste Insulinwirkung

0

77 Ohr %2

nach der Fettmast, die Insulinwirkung nach Kohlehydrat- s

mast und nach Probedidt ohne Insulin ist anndhernd gleich.
Der 2. Fall ist wegen verschieden hohen Ausgangsblut-
zuckers nicht verwertbar. Bei dem 3. und 4. Fall ergibt
sich iibereinstimmend, daf die Insulinwirkung nach Probe-
dist (ohne Insulinbehandlung) am stirksten ausgesprochen

Abb. 12. (Aus PORGES
u. ADLERSRERG: Die
Behandlung der Zuk-
kerkrankheit usw.)

Blutzuckerkurve
nach Fettmast mit
Insulin; === Blut-
zuckerkurve nach fett-
armer Kohlehydrat-

ist, wahrend nach der Periode mit Fettmast- und Kohle- mast mit Insulin.

hydratmastdiadt mit Insulinbehandlung kein deutlicher Unterschied besteht.
Wenn man diese beiden Fille (Fall Nr. 102 und 103) genauer studiert, so sieht
man, daB es sich hier durchaus um keine Glanzfille im Sinne von ADLERSBERG
und PorcEs handelt. Bei Fall 102, einem typischen insuldren Diabetes, miissen
wir irgendeine Uberlegenheit der Kohlehydratmast ablehnen, bei Fall 103 ist
eine solche Wirkung zumindest sehr fraglich, da wahrend der Fettmast eine
Grippe auftrat, die bekanntlich die Stoffwechselstorung ungiinstig zu beein-
flussen pflegt. Wenn aber bei einer kohlehydratreichen Kost keine eindeutig
giinstige Wirkung (durch Dampfung der Gegenregulation) auftritt, dann diirfen
wir auch im Insulinversuch keine Steigerung der Insulinwirkung erwarten. Erst
in einem spiteren Abschnitt berichten ADLERSBERG und PORGES iiber einen
Fall, bei dem klinisch eine sehr ausgesprochene Uberlegenheit der Kohlehydrat-
mast gegeniiber der Fettmast bestand (S. 164—165). Bei diesem Fall (Nr. 106
der Monographie) war die Insulinwirkung, gemessen am Blutzuckerabfall nach
Injektion auf niichternen Magen im AnschluBl an eine Kohlehydratmast, wesent-
lich starker ausgesprochen als nach der Fettmast. Wir geben die entsprechende
Abbildung dieser Autoren hier wieder (vgl. Abb. 12).

Bei diesem Fall, einer jugendlichen schweren Diabetikerin, besteht bei einer
fettarmen Kost mit 700—800 g Brotwerten ein Insulinbedarf von 75 E, wihrend
bei einer sehr fettreichen Kost mit nur 100 g Brotwerten bei 58 E Insulin 40—80 g
Zucker im Harn ausgeschieden wird. Die Beobachtung ist insoferne ungenau,
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als der Insulinbedarf zur Erzielung der Zuckerfreiheit bei der fettreichen Kost
nicht bestimmt wurde, doch ist unabhingig davon die Uberlegenheit der kohle-
hydratreichen Kost eindeutig ausgesprochen. Der Ausfall des Insulinversuches
bei diesem Fall spricht nach unserer Meinung dafiir, daB bei klarer Uberlegenheit
der Kohlehydratmast iiber die Fettmast, die giinstige Wirkung der Kohlehydrat-
mast durch eine Diampfung der Gegenregulation zustande kommt.

Wir sind damit zu einer ganz anderen Deutung der Insulinversuche im An-
schlufl an verschiedene Kostformen gelangt. ADLERSBERG und PorGEs schlielen
aus diesen Untersuchungen, daB die giinstige Wirkung der Kohlehydratmast
nicht durch eine Steigerung der Insulinwirkung, also durch eine Erhchung des
Glucoseiquivalentes zu erkliren ist. Als Beweis fiir ihre Ansicht sehen sie vor
allem die bessere Insulinwirkung nach der fettreichen Probekost an und den zum
Teil fehlenden Unterschied in der Insulinwirkung nach Kohlehydrat- bzw.
Fettmast. Wir haben im Gegensatz dazu den Standpunkt vertreten, dafl die
Uberlegenheit der Probediit ohne Insulinbehandlung durch den Wegfall des
die Gegenregulation stimulierenden Insulins zu erkliren ist und Unterschiede
in der Insulinwirkung nach Fett- und Kohlehydratmast nur dann zu erwarten
sind, wenn klinisch deutliche Unterschiede zwischen der Wirkung der beiden
Kostformen vorhanden sind. Die Beobachtung Nr. 1, vor allem aber die aus-
fihrlich geschilderte Beobachtung 5 (Nr. 106), sprechen fiir die Richtigkeit
unserer Auffassung.

Eine besonders wichtige Bestdtigung unserer Ansichten haben aber die
klinischen Untersuchungen von Favra und BoLLiR iiber das Glucosedquivalent
des Insulins gebracht.

Das Glucosedquivalent wurde zunéchst bei Standardkost nach zwei Methoden
bestimmt. Die Zuckerausscheidung bei Standardkost wurde durch den zur
Endzuckerung nétigen niedrigsten Insulinbedarf dividiert. Die 2. Methode
besteht darin, daB die Zuckerausscheidung im AuslaBversuch (Weglassen des
Insulins durch 24 Stunden) durch den Insulinbedarf dividiert wird. Beide
Methoden ergeben gleichgerichtete Resultate. Es zeigte sich bei diesen Versuchen,
daB es kein konstantes Glucoseidquivalent des Insulins gibt. Diejenigen Fille,
die alle Zeichen der Ausfallserkrankung zeigen (insulidrer Typ), haben ein hohes
Glucosedquivalent, der insulinresistente Typ, hat ein niedrigeres Glucosedqui-
valent. Die Unterschiede im Glucosedquivalent werden mit der Ansprechbarkeit
des gegenregulatorischen Apparates in Zusammenhang gebracht. In einer
weiteren Versuchsserie wurde das Glucosedquivalent bei verschiedenen Kost-
formen bestimmt. Dabei ergab sich ein prinzipieller Unterschied zwischen dem
insuldren und insulinresistenten Diabetestyp. Beim insuliren Typus steigert
sich der Insulinbedarf mit der Vermehrung der Zuckerbildner, Variation dei
Fettzufuhr hat keinen deutlichen EinfluBl. Das Glucosedquivalent blieb ber
den verschiedensten Kostformen praktisch gleich. Ganz anders verhélt sich der
insulinresistente Typ. Vermehrung der Zuckerbildner énderte den Insulinbedarf
nur wenig oder gar nicht, wihrend Variation der Fettzufuhr von deutlichem
EinfluBl war. Das Glucoseiquivalent wurde durch Vermehrung der Zuckerbildner-
besonders der Kohlehydrate, erhoht. Fettreiche Kost wirkte ungiinstig, fettarme
Kost giinstig auf das Glucosedquivalent. Dieses differente Verhalten wird damit
in Zusammenhang gebracht, dafl bei dem insuliren Typ eine geringe, beim
insulinresistenten Typ erhdhte Ansprechbarkeit der Gegenregulation besteht,
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wobei im Sinne unserer Ansicht, durch kohlehydratreiche evtl. fettarme Kost
eine dimpfende, durch kohlehydratarme und fettreiche Kost eine steigernde
Wirkung auf die Gegenregulation angenommen wird.

Dieser klinisch erhobene Befund, daf3 sich Steigerung der Zuckerbildner und
Beschrdnkung der Fettzufuhr nur bei jenen Fdllen ginstig auswirkt, die Zeichen
einer vermehrten Aktivitat der Gegenregulation besitzen, spricht im Sinne unserer
Anschauwung dafiir, daf diese giinstige Wirkung auf dem Wege iiber eine Beein-
flussung der Gegenregulation erfolgt. Im gleichen Sinne spricht das Ausbleiben
dieser ginstigen Wirkung bei den insuldren Fdillen mit den Zeichen einer geringen
Ansprechbarkeit der Gegenregulation.

Eine weitere Stiitze fiir unsere Ansicht, daBl kohlehydratreiche und fettarme
Kost die Gegenregulation dimpft, bringen die Untersuchungen von PRIESEL
und WAGNER beim kindlichen Diabetes. Diese Autoren haben beobachtet, dafB
solche Kostformen die bei Kindern von vorneherein bestehende Neigung zu
hypoglykédmischen Anféllen verstirkt. Auch die bereits erwédhnte Beobachtung
von v. NOORDEN und Isaac, daB stirkere Beschrinkung der Calorienzufuhr
(die mit starker Fettbeschriankung einhergeht), die Tagesblutzuckerkurve in
wenigen Tagen bis zu hypoglykédmischen Werten senken kann, spricht im gleichen
Sinne. Diese Autoren ziehen als Erklirung fiir die gesteigerte Insulinwirkung
bei calorienarmer (d. i. fettarmer) Kost, die Glykogenarmut der Leber bzw.
eine mangelhafte Adrenalinwirkung in Betracht. Die letztere Annahme (mangel-
hafte Adrenalinwirkung) ist aber mit der von uns in weiterem Sinne angenom-
menen Dampfung der Gegenregulation praktisch identisch.

Wir sehen demnach, daf die von uns erwogene Moglichkeit einer Beeinflussung
der Gegenregulation auf didtetischem Wege — und zwar Ddmpfung derselben
durch kohlehydratreiche evtl. fettarme Kost und Steigerung derselben durch kohle-
hydratarme, fettreiche Erndhrung durch klinische Beobachtungen qut gestiitzt
erscheint.

Zusammenfassung: 1. Es wird zwischen der insuldren Schonungsbehandlung
und der Gegenregulationsbehandlung wnterschieden.

2. Kohlehydratarmut und Fettreichtum der Kost wirkt ungiinstig, also steigernd
auf die Gegenregulation.

3. Kohlehydratreichtum und Fettarmut der Kost wirkt giinstig, also dampfend
auf die Gegenregulation.

4. Es werden klinische Beobachtungen angefiihrt, die fir die Moglichkeit der
Beeinflussung der Gegenregulation auf didtetischem Wege sprechen.

2. Spezieller Teil. Wir haben in den fritheren Abschnitten neben dem bis-
her dominierenden Schonungsprinzip ein neues Prinzip, die Gegenregulations-
behandlung, kennengelernt. ¥s wird nun im folgenden unsere Aufgabe sein,
auf die Durchfiihrung dieser Behandlungsprinzipien, auf ihre Vor- und Nachteile
im speziellen einzugehen. Wir wollen zunéchst die rein didtetische Behandlung
ohne Insulin bzw. mit nur voriibergehender Insulinbehandlung besprechen.

Die insuldre Schonungsbehandlung. Die Schonungsbehandlung kann durch
verschieden starke Beschriankung der Zuckerbildner bei geniigender Calorien-
zufuhr durchgefithrt werden, und man kann sie gleichzeitig durch Unterernih-
rung verschirfen. Es muf} heute als feststehend betrachtet werden, dafl Senkung
des Gesamtumsatzes durch Beschrinkung der Calorienzufuhr giinstig auf den
Diabetes wirkt. Es ist also nicht verwunderlich, wenn Allen den vollstandigen
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Hunger als radikalste und beste Behandlungsmethode empfohlen hat. Nun
haben wir aber schon friiher gesehen, daf} bei langdauerndem Hunger die Eiweil3-
bestande des Korpers angegriffen werden. Die ErhShung des endogenen Eiweil3-
umsatzes wirkt sich aber wieder ungiinstig aus, so dafl eine vorwiegende Fett-
nahrung, die den EiweiBlbestand des Korpers schont, besser wirken kann (PETREN,
NEwBURG und MarsH). Es muB somit der langdauernde, vollstdndige Nahrungs-
entzug schon aus diesem Grunde abgelehnt werden. Hingegen stehen der An-
wendung von einzelnen Hungertagen, sowie von langdauernder méagiger Unter-
erndhrung keine theoretischen Bedenken im Wege. Ahnliches gilt auch beziiglich
der lang dauernden Behandlung mit einer ausschlieSlichen Gemiise-Fettkost
im Sinne von PETREN. Eine solche einseitige fettreiche Erndhrung wird von
unserer Bevolkerung auf die Dauer nicht vertragen, da sie bald zu Magen-Darm-
storungen fithrt. Hingegen ist gegen die Anwendung von einzelnen strengen
Gemiisetagen im Verlauf einer Schonkur nichts einzuwenden. Es bleiben somit
fir die Durchfiihrung der Schonungsbehandlung folgende Moglichkeiten.

Einfache Formen der Schonungsbehandlung mit fettreichen Kostformen.

1. Der Entzug der Kohlehydrate bei freigewdhlter Eiweif3- und Fettzufuhr.

Mit dieser urspriinglichen und einfachen Verordnung wird man leichte Falle
von Diabetes entzuckern und von ihren Beschwerden befreien konnen. Sie
stellt heute noch fiir viele altere Arzte das Um und Auf der Diabetesbehandlung
dar. Dieses primitive Verfahren enthilt wesentliche Nachteile. Nicht selten
werden dabei von den Kranken enorme Eiwei- und Fettmengen verzehrt.
Abgesehen davon, dafl die iberméaBig hohe EiweiBlzufuhr dem Schonungs-
prinzip widerspricht, sind auch die mitunter auftretenden Gewichtszunahmen
nicht erwiinscht.

2. Der Emntzug der Kohlehydrate bei begrenzter Eiweif- und Fettzufuhr.

Diese genau vorgeschriebene Eiwei-Fettkost ist unter den Namen der
,».strengen Kost* bekannt und stellt den Hauptvertreter der klassischen Scho-
nungsbehandlung dar, wie sie von NAUNYN und v. NOORDEN ausgearbeitet
wurde. Diese Behandlung wurde durch Gemiisetage (V. NOORDEN) und durch
Hungertage, sowie durch gelegentliche Beschriankung der Gesamtcalorienzufuhr
verschirft. Diese Schonungsbehandlung besteht auch heute noch zu Recht.
Sie wird je nach dem Autor und je nach der Lage des Falles mit eiweireicheren
und eiweiBdrmeren Kostformen durchgefithrt. Die praktischen Erfolge mit den
Schonkuren sind bei leichteren Fillen oft auBlerordentlich gut. Besondere Vor-
teile der Schonungsbehandlung sind die Einfachheit und die prompte Wirkung.
Uber die Schonungsbehandlung liegt eine jahrzehntelange Erfahrung vor.
Bei einem nicht geringen Prozentsatz der Fille wird durch diese Behandlung
nicht nur Aglykosurie, sondern volle Leistungsfahigkeit und ausgiebige Besse-
rung der Toleranz fiir Kohlehydrate durch viele Jahre erreicht und erhalten.

Es ist aber bekannt, daB schwere Falle durch den Entzug der Kohlehydrate und durch
die reichliche Zufuhr von Eiwei und Fett besonders leicht azidotisch und vom Koma be-
droht werden. Ebenso ist bekannt, daB bzi jugendlichen, schweren Fallen das Fortschreiten
der Erkrankung auf die Dauer nicht aufgehalten werden kann. Besonders diese letztere

Tatsache scheint ADLERSBERG und PoRGES im Verein mit ihren theoretischen Feststellungen
itber die Schidlichkeit des Kohlehydratentzuges und des Fettes auf die Kohlehydrattoleranz
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des Normalen veranlaft zu haben, die Schonungsbehandlung als unzweckmiBig abzulehnen.
Diese Autoren sprechen der Schonungsbehandlung nur eine giinstige Augenblickswirkung,
aber keine Dauerwirkung zu. Wir haben uns in den bisherigen Ausfithrungen zu zeigen
bemitht, daBl die theoretische Fundierung der Lehre von ADLERSBERG und PORGES einer
strengen Kritik nicht standhalt. Wir sind zu der Anschauung gekommen, daB3 die kohle-
hydratarmen und fettreichen Kostformen durch die Aktivierung der Gegenregulation
wohl ein schidliches Prinzip im Sinne von ADLERSBERG und PoRGES enthalten, dal aber
die praktischen Erfolge der Schonungsbehandlung nur durch eine echte Leistungssteigerung
des Inselorgans erklart werden kénnen. Gegen alle theoretischen Einwinde heben ADLERs-
BERG und PorGES immer wieder hervor, daB sie mit ihrem Verfahren eine kurative Beein-
flussung des Diabetes erzielen, was mit den anderen Verfahren bisher nicht moglich war.
Nun bringen die Autoren in ihrer ausfithrlichen Monographie kein einziges Beispiel fur
einen Vergleich der Schonungsbehandlung mit ihrem Verfahren, sondern sie priifen ledig-
lich das Verhalten bei Probediit vor und nach der Behandlung mit ihren fettarmen Kost-
formen. Nur bei gleichzeitiger Insulinanwendung wurde die Wirkung einer fettreichen,
kohlehydratarmen mit einer dquicalorischen fettarmen, kohlehydratreichen Kost verglichen,
wobei die letztere giinstiger abschneidet. Diese Beobachtung sehen die Autoren als einen
besonders schlagenden Beweis fiir die Richtigkeit ihrer Lehre an, und zwar mit folgender
Begriindung. Sie nehmen an, ,,daB Insulinbehandlung an sich keine Toleranzsteigerung
herbeifithrt. Sie stiitzen sich auf die Beobachtung, dafl mitunter nach einer Insulinbehand-
lung die Zuckerausscheidung bei einer Probedidt gleich oder héher ist als vor der Behand-
lung und daB bei manchen Fillen die Insulindosis im Verlauf der Behandlung gesteigert
werden mufBl. Gegen diesse Argumente ist folgendes einzuwenden: Wir wissen, dafl bei
vielen Fillen, auch bei Behandlung mit fettreicher Kost, die anfingliche Insulindosis abgebaut
und nicht selten das Insulin ganz weggelassen werden kann. Alte Untersuchungen von
Favra, HOGLER und mir haben gezeigt, daBl eine kombinierte Didt-Insulinbehandlung
der einfachen Disdtbehandlung beziiglich der Wirkung auf die Toleranz iiberlegen sein kann.
Bei diesen Beobachtungen miissen wir wihrend der Insulinbehandlung eine Besserung
der Inselfunktion durch die Entlastung annehmen. Die gelegentliche, bei schweren Fillen
zu beobachtende, hohere Zuckerausscheidung bei Probekost im Anschluff an eine Insulin-
behandlung, stellt nach unserer Meinung ein Gegenregulationsphinomen dar und hat mit
einer Verschlechterung der Inselfunktion nichts zu tun. Wenn wir bei einem schweren
Diabetiker mit daniederliegender Inselfunktion durch kinstliche Insulinzufuhr den Ago-
nisten Insulin wieder annihernd normal machen, dann wird sich auch der Antagonist,
die Gegenregulation, auf einen hoheren Aktivititszustand einstellen. Wir aktivieren, wie
dies BoLLER und UEBERRACK beim Normalen gezeigt haben, durch Insulinzufuhr die Gegen-
regulation. Wenn wir bei einem schweren Fall, dessen Inselorgan auch durch ideale Ent-
lastung einer nennenswerten Besserung nicht mehr fihig ist, die Insulinzufuhr plétzlich
unterbrechen, so steht das defekte Inselorgan einer aktivierten Gegenregulation hilflos
gegeniiber. Wenn also unter einer Insulinbehandlung eine Besserung der Inselfunktion nicht
mehr moglich ist, dann ist es klar, daBl der Patient nach der Insulinbehandlung durch die
Aktivierung der Gegenregulation schlechter daran sein muB als vorher. Das mitunter
schlagartige Auftreten eines Komas bei plotzlichem Absetzen des Insulins hangt nach unserer
Meinung damit zusammen. Wenn diese Erscheinungen bei Verwendung von kohlehydrat-
reichen und fettarmen Kostformen wihrend der Insulinbehandlung weniger deutlich sind,
so hingt das mit der giinstigen Wirkung derselben auf die Gegenregulation zusammen
und hat mit einer Beeinflussung des Inselorgans nichts zu tun. Was nun die bei Dauer-
insulinbehandlung schwerster Fille mitunter vorkommende Steigerung des Insulinbedarfes
im Verlauf der Behandlung anbelangt, so handelt es sich durchaus nicht um ein regelmé8iges
Vorkommnis. Bei richtig durchgefithrter Insulinbehandlung schwerer Fille sieht man,
daf der anfanglich hohe Insulinbedarf spater vermindert werden kann und nun oft durch
Jahre konstant bleibt. Nur bei fieberhaften Erkrankungen schnellt der Insulinbedarf
voriitbergehend in die Héhe, um sich allmahlich wieder auf die alte Hohe einzustellen. Das
stindige Ansteigen des Insulinbedarfes ist nach meiner Erfahrung besonders bei jenen
Fallen zu beobachten, bei denen die Insulinbehandlung wegen Nachlassigkeit des Kranken
oder wegen besonderer Neigung zu Hypoglykdmie nicht als ideale Schonungsbehandlung
durchgefithrt werden kann. Wenn trotz Insulinzufuhr zeitweise oder stindig Glykosurie
und betrachtliche Hyperglykimie besteht, dann ist durch Uberlastung des Inselorgans ebenso
wie bei einer schlecht durchgefithrten Didtbehandlung mit einem stindigen Fortschreiten
Ergebnisse d. inn. Med. 48. 4
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der Erkrankung und daher mit einem stindigen Steigen des Insulinbedarfes zu rechnen.
Die schiadliche, Hyperglykimie und Glykosurie erzeugende Wirkung von Diatfehlern, macht
sich bei fettreicher Kost mit aktivierter Gegenregulation stirker bemerkbar als bei fett-
armen Kostformen. Wir kommen auf die Frage der optimalen Diét bei der Insulinbehandlung
spater noch ausfithrlich zuriick.

Wir wollen nun zur Erlduterung des bisher Gesagten einige praktische
Beispiele anfiihren.

Beispiele fiir die ginstige Wirkung der Schonungsbehandlung. Bei den folgen-
den Beobachtungen wurden die Fille zunachst eine Woche auf einer Standard-
didt nach FaLra gehalten, bestehend aus: 150—200 g Fleisch, 2—3 Eiern, fall-
weise 30 g Kése, 1/, Liter Obers, 600—800 g kohlehydratarme Gemiise, 150—180 g
Fett, 120 g Weillbrotiquivalent, Tee, Kaffee, klare Suppe, Y/, Liter Wein,
1—2 Luftbrote.

Ganz leichte Félle werden bei dieser Kost bereits zuckerfrei. Wenn dies
nicht der Fall war, wurde die an der Abteilung Farra iibliche Schonungs-
behandlung mit einem Wechsel von Eiweilkost und Gemiisetagen durchgefiihrt,
wobei immer auf 3 Tage Eiweillkost ein Gemiisetag folgte. Die Kost an Gemiise-
tagen bestand aus: 2—3 Eiern, !/, Liter Obers, 600—800 g Gemiise, 150—180 g
Fett, 1—2 Luftbrote, Tee, Kaffee, klarer Suppe, 1/, Liter Wein. Bei der Eiweil3-
kost wurde zu dieser Diat 150—200 g Fleisch und 30—50 g Kase hinzugefiigt.

Fall 1. M. F., 60 Jahre, 3. Seit Februar 1930 zuckerkrank. Beginn mit 5,4%. Anfangs
bei Didt zuckerfrei, jetzt 2—2,2%, Aceton vermehrt. Herz breit, Téone dumpf. RR 125.
Deutliche Odeme. MaBige Adipositas, Korpergewicht am Beginn der Erkrankung 97 kg
(kraftiger Mann). Eintritt in die Behandlung am 26. 3. 30. Schon bei Standardkost sinkt
der Zucker auf 0,1%, kein Aceton im Harn. Wihrend eines Schnupfens wieder starke
Glykosurie, 2,1% — 34 g, kein Aceton. In den Monaten Mai und Juni ist der Harn zucker-
frei. 3.6. Korpergewicht auf 95,6 kg abgesunken, die Kost wird um 2mal 40 g Brot ver-
mehrt. 13. 8. Andauernd zuckerfrei, Blutzucker 142 mg- %, Zulage von 200 g Obst. Kérper-
gewicht ist auf 91,6 kg abgesunken. 22.12. Harn dauernd zuckerfrei, Blutzucker
100 mg-%. Der Patient wird angewiesen bei gemischter Kost ohne Zucker zu leben. 6. 5. 31
Blutzucker 82 mg-%. Ein Jahr spiater. Im Mai 1932 kommt der Patient wieder mit 3%
Zucker (50 g), Blutzucker 198 mg-% und gibt zu, daB er seit lingerer Zeit entgegen der
strikten Verordnung wieder gezuckerte Speisen gegessen hat. 9. 6. Bei Standardkost wieder
zuckerfrei, Blutuzcker 150 mg-%, Korpergewicht 97,6 kg, wieder leichte Odeme. 24.86.
Harn negativ, Blutzucker 125 mg-%, Koérpergewicht 96,4 kg. Der Mehlfriichtegehalt der
Kost wird bis auf 5mal 40 g Weilbrot und 250 g Obst erhoht. Im weiteren Verlauf Harn
negativ, Blutzucker um 130 mg-%. Letzte Kontrolle 14. 12. 32.

Epikrise. Leichter Fall von Diabetes bei méafBiger Adipositas und geringer muskulirer
Insuffizienz des Herzens. Die méBige Beschrankung der Zuckerbildner in der Kost, wie sie
durch die Standarddidt gegeben ist, geniigt, um den Patienten zu entzuckern und normale
Blutzuckerwerte zu erreichen. Prompter Riickfall bei Genufl von gezuckerten Speisen.
Neuerliche Behebung der Stérung unter Standarddiit, wobei diesmal, wie gewdhnlich nach
cinem Rickfall nicht mehr vollkommen normale Blutzuckerwerte erreicht werden.

Fall 2. Dr. L. F., 60 Jahre, &. Seit 1923 zuckerkrank. Damals 5,1%. Bei von anderer
Seite erfolgter Didtbehandlung zeitweise negativ. Eintritt in die Behandlung am 19. 1. 31.
Kriftiger, gut gendhrter Mann. Korpergewicht 85 kg. Bei Standardkost 0,11%. 2,2 ¢
Aceton, Blutzucker 153 mg-%. Einleitung der typischen Schonungsbehandlung 6. 2. Harn
negativ, Blutzucker 143 mg-%. Langsam ansteigende Belastung bis auf 80 g WeiBbrot-
aquivalent. 22. 2. Harn dauernd zuckerfrei. Blutzucker 125 mg-%. Weitere Belastung bis
auf 140 g WeiBlbrotdquivalent. 14.4. Harn negativ, Blutzucker 114 mg-%. Aufbau der
Kost bis 240 g WeilBbrotiquivalent. Bleibt stindig zuckerfrei, Blutzucker zwischen 130
und 150 mg-%. Korpergewicht 83,4 kg.

Epikrise. Ganz leichter Fall von Diabetes, der im AnschluB} an eine typische Schonungs-
bzhandlung andauernd zuckerfrei bleibt und eine hohe Toleranz fiir Kohlehydrat bekommt.
Die anfiangliche geringe Glykosurie bei relativ niedrigem Niichternblutzucker und das Fehlen
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derselben am SchluB8 der Behandlung bei zeitweise gleich hohem Blutzucker sprechen
dafiir, daB durch die hohere Mehlfriichtezufuhr eine gewisse Dichtung des Nierenfilters
erfolgt ist.

Fall 3. M. F., 50 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 29. 10. 31. Seit 3 Wochen
vermehrter Durst, grole Harnmenge. 5,1% — 153 g Zucker. Nach 10 Tagen Standardkost
0,55% — 13,8 g Zucker, kein Aceton, Blutzucker 221 mg-%. Korpergewicht 70,7 kg,
normaler Erndhrungszustand. 9.11. Einleitung der Schonungsbehandlung, Gemiisetage
ohne Eier. 24. 11. Harn negativ, Blutzucker 161 mg-%. Toleranzpriifung bis 80 g WeiBlbrot-
aquivalent. 22.12. Dauernd zuckerfrei, Blutzucker 138 mg-%. Weitere Belastung bis
200 g WeiBlbrotaquivalent, Korpergewicht 69,4 kg. 16. 2. 32. Zuckerfrei, Blutzucker 151mg- %
Wihrend der letzten Wochen grippose Erkrankung mit 39° Temperatur mitgemacht. 23. 3.
Noch immer Brongchitis, Blutzucker 165 mg-%, Korpergewicht 68,1 kg. 31. 5. Blutzucker
168 mg-%, Korpergewicht 68,2 kg. 12.7. Subjektiv vollkommenes Wohlbefinden, Blut-
zucker 146 mg-%, Korpergewicht 69,1 kg. Steigerung der Kost auf 280 g Weilbrotaqui-
valent. 5. 9. Blutzucker 132 mg- %, Korpergewicht 68,6 kg. Mehlfriichte in der Kost werden
freigegeben bei strengstem Verbot von Zucker. 5. 12. Blutzucker 101 mg- %, Korpergewicht
70 kg. 30. 1.33. Bei gemischter Kost ohne Zucker dauernd zuckerfrei, Blutzucker 125 mg- %,
Koérpergewicht 71,8 kg.

Epikrise. Leichter Fall von Diabetes, der kurz nach Beginn der Krankheitserschei-
nungen in Behandlung kommt. Unter einer typischen Schonungsbehandlung entwickelt
sich eine hohe Toleranz, so daB die Patientin im Verlauf von 10 Monaten eine gemischte
Kost ohne Zucker bei Aglykosurie und normalen Blutzuckerwerten vertragt.

Fall 4. W. W., 66 Jahre, 9. Eintritt in die Behandlung am 26. 10. 31. Von Juni bis
Juli hat die Patientin durch eine forcierte Abmagerungskur von 83 auf 72 kg abgenommen.
Im AnschluB daran stellten sich vermehrter Durst und groBe Harnmengen ein. Eine Harn-
analyse ergab 8,2% — etwa 240 g Zucker, kein Aceton. RR 200, Struma nodosa. Nach
1 Woche Standardkost am 3. 11. 1,4% — 14 g Zucker, kein Aceton, Blutzucker 188 mg-%,
Korpergewicht 71 kg. Bleibt bei Standardkost. 18.11. 0,8%—1,2% Zucker, kein Aceton.
Einleitung der Schonungsbehandlung. 11.12. Harn zuckerfrei, Aceton Spuren, Blutzucker
131 mg-%. Ansteigende Belastung bis 120 g Weibrotaquivalent. 8. 1. 32. Harn andauernd
zuckerfrei, Blutzucker 138 mg-%, weitere Belastung bis 200 g WeiBbrotaquivalent, Korper-
gewicht 67,4 kg. 17. 2. Harn negativ. Blutzucker 147 mg-%, bleibt bei der bisherigen Kost.
27. 4. Zuckerfrei, Blutzucker 135 mg- %, Korpergewicht 68,2 kg, Erhohung der Kost bis auf
240 g Weillbrotaquivalent. 14.10. Stindig zuckerfrei, Blutzucker 136 mg-%. 17.1.33.
Blutzucker 134 mg-%, Steigerung der Mehlfriichte bis auf 280 g WeiBlbrotiquivalent,
Freigabe der Mehlfriichte in Aussicht genommen.

Epikrigse. Akuter, im Anschlufl an eine forcierte Entfettungskur einsetzender Diabetes,
der nach dem Befund bei gemischter Kost viel schwerer erscheint, als sich bei der Begut-
achtung bei Standardkost herausstellt. Unter der Schonungsbehandlung wird die Patientin
rasch und andauernd zuckerfrei und es entwickelt sich eine hohe Toleranz fiir Kohlehydrate.

Fall 5. Sch. E., 51 Jahre, &. Eintritt in die Behandlung am 19. 10. 29. Seit etwa
3/, Jahren diabetische Symptome, war immer ein sehr starker Esser, der Vater war zucker-
krank. Stiammiger Mann mit leichter Adipositas. Ohne wesentlichen Organbefund, RR 145,
Korpergewicht 84 kg. Bei gemischter Kost 5% — etwa 125 g Zucker, kein Aceton. Bei
Standardkost 1,98—2,1% — 30—40 g Zucker, Aceton Spuren. Einleitung der Schonungs-
behandlung. 24.10. Wird nicht zuckerfrei. 0,9—1% Zucker, Aceton vermehrt. 7.11.
Standig zwischen 0,5 und 0,8% Zucker, sowie geringe Mengen von Aceton. Einstellung auf
Insulin 3mal 10E bei Standardkost. 14. 11. Noch immer leichte Glykosurie (0,44 %). Steige-
rung des Insulins bis 3mal 20 E. 25. 11. Zuckerfrei, Verminderung des Insulins auf 3mal
18 E. 9. 12. Andauernd zuckerfrei, Kérpergewicht 81,4 kg. Langsamer Abbau des Insulins.
27.1.30. Bei 14—8—8 E zuckerfrei. 25.2. Zuckerfrei, Kérpergewicht 80,4 kg, Weglassen
der Mittagsinjektion, Dosis 14—0—12 E. 8. 4. Bleibt zuckerfrei, Kérpergewicht 80,4 kg.
16. 4. Tagesblutzuckerkurve: Niichtern 150 mg-%, 10 Uhr 100 mg-%, 12 Uhr 118 mg-%,
16 Uhr 132 mg-%, 19 Uhr 71 mg-%. Abbau des Insulins auf Null. 15.5. Ohne Insulin bei
Standardkost zuckerfrei. Blutzucker 150 mg-%, Korpergewicht 78,9 kg. 20. 6. Blutzucker
146 mg-%. 16.9. Andauernd zuckerfrei, Korpergewicht 78,5 kg, Blutzucker 157 mg-%.
25.11. Blutzucker 143 mg-%. 19. 3. 31. Blutzucker 125 mg-%, Korpergewicht 78,7 kg,
Kost bis auf 200 g WeiBlbrotaquivalent erhoht. 9. 9. Blutzucker 146 mg- %, Korpergewicht
77,2 kg. 28.12. Blutzucker 139 mg- %, Korpergewicht 77,2 kg, RR 160. 4. 7. 32. Andauernd

4%
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zuckerfrei, Blutzucker 146 mg- %, Kérpergewicht 75,1 kg. Wéhrend der ganzen Behandlung
vollkommenes Wohlbzfinden und volle korperliche und geistige Leistungsfihigkeit bei sehr
anstrengendem und verantwortungsvollem Beruf.

Epikrise. Lezichter Fall von Diabetes mit méBiger Adipositas. Der Patient wird unter
der Schonungsbehandlung nicht zuckerfrei. Durch eine Insulinbehandlung bei Standardkost
tritt rasche Entzuckerung auf. Im Verlauf von 5 Monaten kann das Insulin stark abgebaut
und schlieilich ganz weggelassen werden. Bei einer Belastung mit 200 g WeiBlbrotaquivalent
bleibt der Patient andauernd zuckerfrei bei relativ giinstigen Blutzuckerwerten. Die leichte
Fettsucht wird ohne besondere Fettbeschrinkung langsam behoben.

Bei diesem Falle hiitte man voraussichtlich bei stirkerer Calorienbeschrinkung mit
fettarmen Kostformen auch ohne Insulin zum Ziel kommen konnen, worauf wir spéiter
noch zuriickkommen werden.

Fall 6. Dr. K. K., 33 Jahre, &. Eintritt in die Behandlung am 6. 3.29. Seit etwa
4 Wochen leidet der Patient an vermehrtem Durstgefiihl und glaubt an Gewicht abgenommen
zu haben. Grazil gebauter Mann in etwas reduziertem Ernihrungszustand ohne krankhaften
Organbefund. Bei gemischter Kost 8,1 % — 365g Zucker, 0,48 g Aceton, Blutzucker 241 mg- %
Korpergewicht 67,5 kg. Haut und Schleimhédute trocken, deutlicher Acetongeruch aus dem
Munde. Klage iiber auffallende Miidigkeit. Mit Riicksicht auf den plétzlichen Beginn der
Erkrankung mit schweren Erscheinungen bei einem jugendlichen Individuum, mit Riick-
sicht auf die Acetonausscheidung bei gemischter Kost wird von der Beobachtung bei Standard-
kost abgesehen und der Kranke zur sofortigen Einleitung einer Insulinbehandlung in eine
Anstalt aufgenommen. Beginn der Behandlung bei Standardkost und 3mal 20 E Insulin.
Der Patient wird nicht zuckerfrei. Ansteigen des Insulins bis 3mal 40 E. Nach erreichter
Entzuckerung und Auftreten von hypoglykidmischen Erscheinungen wird das Insulin bis
auf 66 E (24—18—24) abgebaut. 21. 3. Austritt aus der Anstalt. 28. 3. zuckerfrei. Leichte
hypoglykamische Erscheinungen. Verminderung des Insulins auf 20—14—20 E, Erhohung
der Kost um 40 WeiBlbrotiaquivalent (160 g). Koérpergewicht 69 kg. 4. 4. Blutzucker niichtern
179 mg-%. 12. 4. Insulinabbau auf 12—10—20 E (die hohe Abenddosis erklart sich durch
die besondere Lebensweise des Patienten). Korpergewicht 69,7 kg. 23. 4. Tagesblutzucker-
kurve: Niichtern 117 mg-%, 12 Uhr 109 mg-%, 16 Uhr 113 mg- %, 19 Uhr 186 mg-%. Weg-
lassen der Mittagsinjektion (14—20 E). 7.5. Andauernd zuckerfrei. Insulinabbau auf
9—0—8 E. 20. 5. Tagesblutzuckerkurve: Niichtern 139 mg-%, 12 Uhr 127 mg-%, 16 Uhr
119 mg-%, 19 Uhr 168 mg-%. 16. 7. Fiir den Urlaub 3 Injektionen (4—4—8 E) bei 240 g
Weilbrotiquivalent empfohlen. 28.8. Stindig zuckerfrei. Korpergewicht 70,6 kg. Ein-
stellung auf 8—0—8 E Insulin bei 200 g WeiBbrotiquivalent. 9.10. Tagesblutzucker-
kurve: Niichtern 143 mg-%, 12 Uhr 219 mg-%, 16 Uhr 90 mg-%, 19 Uhr 117 mg-% (der
hohe Blutzuckerwert mittags erklirt sich dadurch, daB8 die Frithinjektion sehr spat gegeben
wurde). Ubergang auf Diitbehandlung ohne Insulin. Zunichst 1 Woche EiweiBkost ab-
wechselnd mit Gemiisetagen, dann langsamer Aufbau der Kost bis 200 g Weilbrotiquivalent.
6. 11. Sténdig zuckerfrei. Blutzucker niichtern 150 mg-%, Korpergewicht 68,8 kg. Erhshung
der Mehlfriichte bis auf 240 g Weillbrotdquivalent, 1 Gemiisetag pro Woche. 13. 12. Tages-
blutzuckerkurve: Nichtern 161 mg-%, 12 Uhr 106 mg-%, 16 Uhr 152 mg-%, 19 Uhr
150 mg-%. 7.1.30 Immer negativ. Korpergewicht 67,4 kg. 30. 1. Blutzucker 121 mg-%,
Korpergewicht 67,2 kg. 10. 6. Operation wegen Hallux valgus mit Bursitis in Lokalanasthesie
ohne Komplikation tuberstanden. Ohne Insulin immer zuckerfrei. Korpergewicht 67,9 kg.
4. 9. Blutzucker 125 mg- %, Korpergewicht 68,5 kg. 30. 1. 31. Im Dezember in Paris mehr-
mals Diitfehler gemacht. Blutzucker 146 mg-%. 24.4. Blutzucker 166 mg-%, zuckerfrei.
Korpergewicht 67,6 kg. 8. 6. Blutzucker 143 mg- %, Koérpergewicht 67 kg, sehr abgespannt
und nervos. Fiir den Urlaub die Weisung gegeben 2mal 8 E Insulin zu nehmen und die Kost
um 2—3mal 40 g WeiBlbrotidquivalent zu erhéhen. 28. 8. Blutzucker 107 mg- %, seit Urlaub
wieder ohne Insulin bei 240—280 ¢ WeiBbrotidquivalent, Korpergewicht 68,6 kg. 7.12.
Blutzucker 108 mg-%. Bei Einladungen hat Patient mehrmals auch zuckerhiltige Kost
gegessen, wobei itber Anweisung vorher 10—20 E Insulin gegeben wurden. Kérpergewicht
69,2 kg. 20. 4. 32. Blutzucker nach Gemiisetag 102 mg-%. Korpergewicht 68,2 kg. 27. 6.
Blutzucker 126 mg-%. Wihrend des Urlaubes 3mal 10 E Insulin bei etwa 320—400 ¢
WeiBbrotiquivalent. 2.9. Blutzucker 117 mg-%, nach dem Urlaub Insulin im Verlauf
von 3 Wochen auf 0 abgebaut. 16. 12. Dauernd zuckerirei, Blutzucker 108 mg- %, Korper-
gewicht 68 kg.
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Epikrise. Es handelt sich um einen typischen Fall von akut einsetzendem Diabetes
bei einem jungen Menschen. Die bei kurzer Dauer der Krankheitserscheinungen bestehende
hohe Zuckerausscheidung und das Vorhandensein von Aceton bei gemischter Kost, kenn-
zeichnen die Stérung als schwerer Natur. Unter sofortiger Insulinbehandlung wird der
Patient bei Standardkost rasch entzuckert und abgesehen von einem Diatfehler dauernd
zuckerfrei gehalten. Im Verlauf eines halben Jahres kann das Insulin stark abgebaut und
schlieBlich ganz weggelassen werden. Beim Weglassen des Insulins wird der Kranke zunichst
auf EiweiBlkost abwechselnd mit Gemiisetagen gehalten und erst im Verlauf von mehreren
Wochen die Kost durch Zulage von Kohlehydraten bis 200 g Weilbrotaquivalent aufgebaut.
Die stindige Zuckerfreiheit und die giinstigen Blutzuckerverhéltnisse erlauben im weitercn
Verlauf eine Belastung bis zu 240 und 280 ¢ WeiBlbrotiquivalent. Wihrend des Urlaubs
wird die Mehlfriichtemenge noch weiter vermehrt und Insulin gegeben, das immer wieder
nach dem Urlaub abgebaut und weggelassen werden kann. In Gesellschaft nimmt der Patient
unter Insulinschutz (10—20 E) eine auch zuckerhiltige Normalkost. Der Fettgehalt der
Diét betrug im Durchschnitt etwa 150 g und wechselte je nach dem Nahrungsbediirfnis des
Patienten nach oben und unten. Im Verlaufe der fast 4 Jahre dauernden Beobachtung hat
sich keinerlei Zeichen einer Progredienz der Storung gefunden, was um so bemerkenswerter
ist, als es sich um einen typischen schwereren Diabetes bei einem jungen Menschen handelt.
Als wesentlich fiir den erzielten Erfolg sehen wir neben dem frithzeitigen Einsetzen der Be-
handlung die mustergiiltige Disziplin des Kranken an, die fiir die Schonungsbehandlung
von ganz besonderer Bedeutung ist.

Fall 7. L. M., 49 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 2. 6. 29. Die Patientin ist
seit einigen Monaten zuckerkrank und wurde von anderer Seite didtetisch behandelt. In
den letzten Tagen grofe Schwiche, Brechreiz, Kopfschmerzen. Typischer, subkomatoser
Zustand. Die Patientin wird in einer Anstalt mit hohen Dosen von Insulin bei fettfreier
Mehlfriichtekost entzuckert und im weiteren Verlauf bei Standardkost mit 3mal 30 E
zuckerfrei gehalten. 14. 8. Beginn des Insulinabbaues. 19. 9. Bei 2mal 10 E immer zucker-
frei. Korpergewicht 74,6 kg. 27.9. Tagesblutzuckerkurve: Niichtern 155 mg-%, 12 Uhr
154 mg-%, 16 Uhr 148 mg-%, 19 Uhr 127 mg-%. Ubergang auf Diatbehandlung ohne Insu-
lin. Zunichst Eiweillkost abwechselnd mit Gemiisetagen, dann langsamer Aufbau der Didt
bis 60 g WeiBlbrotaquivalent. 8. 10. Standig zuckerfrei. Korpergewicht 74,2 kg. Steigerung
der Mehlfriichte auf 140 g Weilbrotiquivalent. 16. 10. Blutzucker niichtern 104 mg-%.
Korpergewicht 74 kg. Steigerung bis 180 g Weillbrotdquivalent. 18.1.30. Zuckerfrei.
Blutzucker 236 mg-%. Magenbeschwerden, Zunge belegt. Karlsbader Wasser. Kost bleibt.
14. 2. Wohlbefinden. Blutzucker 155 mg-%, Korpergewicht 73 kg. Bericht 1930 und 1931:
Immer zuckerfrei, normale Leistungsfahigkeit.

Epikrise. Die subkomatés in Behandlung kommende Patientin wird durch eine hoch-
dosierte Insulinbehandlung bei fettfreier Mehlfriichtekost entzuckert und nachher durch
2 Monate bei Standardkost und 90 E Insulin zuckerfrei gehalten. Im Verlauf eines Monates
kann das Insulin auf 20 E abgebaut und schlieBlich bei EiweiBkost abwechselnd mit Gemiise-
tagen weggelassen werden. Trotz Aufbaues der Kost mit 180 g WeiBlbrotiquivalent bleibt
die Patientin in den néichsten Monaten zuckerfrei bei vollstindigem Wohlbefinden und voller
Leistungsfahigkeit. Uber den weiteren Verlauf des Falles wird spater noch berichtet werden.

Fall 8. E. F., 48 Jahre, 3. Seit etwa 14 Tagen diabetische Symptome, vermehrter
Durst und groie Harnmengen, Gewichtsabnahme um 4 kg. Eintritt in die Behandlung am
10. 4. 33. Bei gemischter Kost 7,15% Zucker — 280 g, Aceton in Spuren. 18. 4. nach einer
Woche Standardkost 2,64% — 21,12 g, Aceton Spuren. Koérpergewicht 91,9 kg. Bleibt
bei Standardkost mit Gemiisekost jeden vierten Tag. 27. 4. Zucker 0,66% — 9,9 g, Aceton
in geringsten Spuren. Blutzucker 154 mg-%. Koérpergewicht 93,50 kg. 18. 5. Harn zucker-
frei, kein Aceton. Korpergewicht 91,7 kg. Bleibt weiter bei der gleichen Kostverordnung.
6. 6. Immer zuckerfrei. Blutzucker 100 mg- %, Kérpergewicht 91 kg. Erhohung der Mehr-
frichte von 120 auf 200 g Weilbrotiquivalent und nur mehr ein Gemiisetag pro Woche.
21. 6. Immer zuckerfrei, Blutzucker 111 mg-%. Korpergewicht 90,6 kg. Steigerung der
Mehlfriichte bis 360 g Weilbrotaquivalent. 13. 7. Weiter zuckerfrei. Blutzucker 125 mg-%.
Korpergewicht 91,8 kg. Vollkommenes Wohlbefinden. 14. 1. 34. Andauernd zuckerfrei.
Blutzucker 118 mg- %, Korpergewicht 94 kg.

Epikrise. Es handelt sich um einen ganz frischen Fall von Diabetes schwererer Art,
was aus dem Vorhandensein von Aceton bei gemischter Kost neben der hohen Zuckeraus-
scheidung hervorgeht. Trotzdem gelingt es im Verlauf von 3 Monaten den Patienten bei
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einer einfachen Schonungsbehandlung zu entzuckern und eine sehr hohe, anhaltende Tole-
ranz fiir Kohlehydrate bei normalen Niichternblutzuckerwerten zu erzielen.

Fall 9. O. F., 58 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 4. 1. 32. Seit 1Y/, Jahren
zuckerkrank. Wurde nie zuckerfrei. Letzter Befund am 2. 1. 32 4% Zucker angeblich bei
einer strengen EiweiB-Fettkost. Mitte 1930 Magenoperation wegen blutendem TUlcus.
14. 1. Bei Standardkost 0,55 % — 11 g Zucker, Blutzucker 161 mg-%. Typische Schonungs-
behandlung mit Eiweilkost abwechselnd mit Gemiisetagen. 29.1. Harn zuckerfrei, Blut-
zucker 146 mg-%. Mehlfriichtezulage ansteigend bis 80 g WeiBbrotiquivalent. 12. 2.
Zuckerfrei, Blutzucker 139 mg-%. Belastung bis 160 g Weillbrotiquivalent. 11. 3. Zucker-
frei, Blutzucker 168 mg-%. Steigerung bis 200 g Weillbrotiquivalent. 8.4. Zuckerfrei,
Blutzucker 146 mg-%. Steigerung bis 240 g Weilbrotiquivalent. In den nichsten Monaten
bleibt der Patient bei Weilbrotmengen von 240—280 g immer zuckerfrei und Blutzucker-
werten zwischen 125 und 150 mg-%. Das Kérpergewicht wurde dabei bei dem etwas iiber-
gewichtigen, groen Mann um 5 kg vermindert. 3. 3.33 Blutzucker 146 mg-%, Kérper-
gewicht 89,5 kg. Steigerung der Mehlfriichte auf 320 g Weibrotiquivalent. 5.5. Immer
zuckerfrei, Blutzucker 125 mg-%, Korpergewicht 88,6 kg, Steigerung auf 360 g Weilbrot-
dquivalent. 2.6. Blutzucker 146 mg-%, Korpergewicht 87,7 kg. Vollkommenes Wohl-
befinden.

Epikrise. Es handelt sich um einen leichteren Fall von Diabetes, der offenbar infolge
unzweckméiBiger Behandlung (oder infolge Nichteinhaltens der Didt) wihrend der 11/,jahrigen
Dauer des Leidens nicht zuckerfrei wurde. Unter einer typischen Schonungsbehandlung
tritt die Entzuckerung in kurzer Zeit auf und der Patient erreicht schliellich eine sehr
hohe Toleranz fiir Kohlehydrate.

Die angefithrten Beispiele zeigen, dal man mit der einfachen Schonungs-
behandlung mit fettreichen Kostformen bei leichteren Fallen nicht nur eine gute
Augenblickswirkung, sondern auch langanhaltende Besserungen der Stoffwechsel-
lage erzielen kann. Bei schwereren Féllen ist diese Behandlung unzureichend,
da die fiir einen wirklichen Erfolg nétige Entzuckerung ausbleibt oder eine
starkere Azidose die Durchfilhrung der Behandlung unmdglich macht. In
diesem Fall kann das Insulin helfend einspringen. Wir haben gesehen, dafl
unter Insulinbehandlung bei fettreicher Standardkost bei nicht zu weit fort-
geschrittenen Fallen eine so ausgiebige Besserung moglich ist, daf das Insulin
nach einiger Zeit abgebaut und weggelassen werden kann und sich eine hohe
Toleranz entwickelt. Entscheidend fiir den endgiiltigen Erfolg einer Schonungs-
behandlung mit und ohne Anwendung von Insulin ist immer die radikale Durch-
filhrung der Schonung durch das andauernde Erhalten von Aglykosurie und
moglichst giinstigen Blutzuckerwerten. Beziiglich der Grenze bis zu welcher
man das Blutzuckerniveau sinken lassen soll, um die Diit ohne Schaden auf-
bessern zu koénnen, sind die Anschauungen heute noch verschieden. PETREN
fordert Niichternblutzuckerwerte um 110 mg-%, bevor er die Diét erweitert.
Auch ALLEN vertritt einen &hnlichen radikalen Standpunkt. Ich selbst habe
mich mit anderen Autoren wiederholt davon iiberzeugt, dafl man bei viel hoheren
Werten die Kost mit Kohlehydraten belasten kann, ohne eine ungiinstige Wirkung
befiirchten zu miissen. Dieses Vorgehen wire bei ausschlieBlicher Beriick-
sichtigung des Schonungsprinzips sicher zu verurteilen. Wir haben uns aber
dabei vor Augen gehalten, daB durch die Steigerung der Kohlehydratzufuhr
die Gegenregulation giinstig beeinflult werden kann, wodurch die in einem
fritheren Zeitpunkt vorgenommene Belastung des Inselorgans sich nicht schad-
lich auswirken muf3. Wenn wir mitunter bei noch erhéhtem Niichternblut-
zucker unter Steigerung der Kohlehydratzufuhr kein Ansteigen, sondern ein
Absinken des Blutzuckers beobachten, so fithren wir diese paradoxe Erscheinung
auf eine giinstige Beeinflussung der Gegenregulation zuriick. Auf der anderen
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Seite wissen wir, daB briiske Uberlastungen des Inselorgans wéhrend einer
Schonungsbehandlung durch Distfehler meist von deletirer Wirkung sind.
Immer wieder erlebt man in sterotyper Weise, dal Patienten, die unter einer
Schonungsbehandlung einige Monate zuckerfrei waren, auf die Idee kommen,
daf sie gar nicht zuckerkrank seien und daraufhin die érztliche Vorschrift durch-
brechen und schlieBlich Zucker und SiBigkeiten zu sich nehmen. Nach einigen
Wochen ist dann die diabetische Stoffwechselstorung in vermehrter Intensitit
zuriickgekehrt. Bei Fillen mit Neigung zur Progredienz, besonders bei jugend-
lichen Diabetikern, wird dann nie mehr der urspriingliche Zustand erreicht und
weitere Didtfehler filhren nun rasch zum vollkommenen Zusammenbruch des
Inselorgans. Wir sind der Ansicht, dafy bei den zur Progredienz neigenden Fdllen
die eingestandenen oder nicht eingestandenen Didtfehler eine Hawptursache der
bei diesen Fdllen so hiufig auf die Dauer ungiinstigen Resultate der Schonungs-
behandlung sind. Die oft schlagartig auftretenden Verschlechterungen der
Stoffwechsellage durch Didtfehler wéhrend einer Schonungsbehandlung werden
dadurch dem Verstindnis nihergebracht, daBl wihrend der Schonungsbehandlung
die Gegenregulation aktiviert ist und daher jede plotzliche Zufuhr von Zucker-
bildnern zu einer besonders starken Steigerung des Blutzuckers und Uberlastung
des Inselorganes fithren muB.

Das bisher besprochene einfache Schema einer Schonungsbehandlung leistet
bei der Mehrzahl der leichten Diabetesfille sehr gute Dienste und kann besonders
fir die ambulante Routinebehandlung bestens empfohlen werden. Es soll aber
schon hier betont werden, daB dieses Behandlungsschema nur eine Form der
Schonungsbehandlung darstellt und sicher nicht fiir alle Falle, auch nicht fiir
alle leichten Fille das theoretische Optimum bedeutet. Bei Fallen, die mit
einer stirkeren Fettsucht kombiniert sind, ist die hohe Fettzufuhr nicht zweck-
méfig. Bei Diabetikern, die dem Gegenregulationstyp angehdren, wird sich
unter Umstdnden die ungiinstige Wirkung der EiweiB-Fettkost auf die Gegen-
regulation storend bemerkbar machen. Auch bei schwereren Fallen reicht das
Verfahren, wie wir bereits erwahnt haben, wegen der Begiinstigung der Azidose
nicht aus. Es wird daher bei manchen Fillen zweckméfig und notwendig sein,
die Schonungsbehandlung zu verschérfen.

Verschiirfte Formen der Sehonungsbehandlung. Die Schonungsbehandlung
kann auf doppeltem Wege verschirft werden. Einerseits durch weitere Reduk-
tion der Zuckerbildner und Deckung des Calorienbedarfes durch Fett und
andererseits durch Kombination der Einschriankung der Zuckerbildner mit
Verminderung der Fettzufuhr, also durch gleichzeitige Unterernihrung. Wir
wollen einige Kostformen anfiihren, die der verschirften Schonungsbehandlung
entsprechen.

1. Schonungsbehandlung mit knapper Eiweilkost (100 g Fleisch, 2 FEier,
1/, Liter Obers, Luftbrot, Gemiise-Fett wie frither) und strengen Gemiisetagen
(ohne Eier) abwechselnd mit eventuellen Hungertagen (W.Farra). Ahnliche,
wenn auch etwas eiweifireichere Kostformen, wurden von NAUNYN in die Be-
handlung des Diabetes eingefiihrt und werden von v. NoorRDEN als halbe Fleisch-
kost bezeichnet.

2. Das PeTrENsche Verfahren mit ausschlieflicher Gemiise-Fettkost.

3. Die eiweifireiche, mehlfreie Magerkost nach v.NoorpEN (Diabetiker-
Banting-Kost). Diese Kost enthélt mindestens 130 g Eiweil, meist in Form
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von Fleisch oder fettarmen Kise, Eier, Gemiise, Luftbrot und wenig Fett.
Fallweise wird 400 g Obst, manchmal auch mehr gegeben. Beispiel: 250 g
Fleisch, 2 Eier, 50 g Kise, Gemiise, 40 g Luftbrot, 25—30 g Fett, evtl. 400 g
Apfel.

4. Die fettarmen protein-fat diets und teilweise auch die test diets von JosLIN.

5. Die fettfreien Gemiise-Obsttage, die v. NoORDEN zur Einleitung der
Schonungsbehandlung empfohlen hat (Frisches Gemiise und 600—1000 g Obst).

Es ist zweifellos, daB diese radikaleren Formen der Schonungsbehandlung
noch ausgezeichnetes leisten, wo das frither erwéhnte einfache Behandlungs-
schema uns bereits im Stiche 14B8t. Die bessere Wirksamkeit dieser Kostformen
kann dreifachen Ursprungs sein: 1. die stirkere Beschrinkung der Zucker-
bildner bildet eine bessere Entlastung des Inselorgans. 2. die Verminderung der
Calorienzufuhr wirkt durch Senkung des Gesamtumsatzes und Reduktion der
Korpermasse gunstig; 3. die Fettbeschrinkung kann auf die Gegenregulation
giinstig wirken. Wir sehen demnach, da8 mit zunehmender Beschrénkung der
Calorienzufuhr, d.h. Einschrinkung der Fettzufuhr, neben dem -einfachen
Schonungsprinzip durch Reduktion der Zuckerbildner, noch andere wirksame
Faktoren bei der Behandlung in Anwendung kommen. Wir miissen uns nun
klar dariiber sein, da3 wir um so héhere Anforderungen an den Kranken stellen,
je mehr wir uns einem gewissen theoretischen Behandlungsideal ndhern. Es
ist daher in jedem einzelnen Falle die Frage berechtigt, ob wir uns zu einem
radikaleren didtetischen Behandlungsverfahren entschlieen sollen, oder ob es
nicht besser ist, mit Insulin einzugreifen, um dem Kranken griflere didtetische
Quilereien zu ersparen. Die Entscheidung wird von den jeweiligen #rztlichen
Erfahrungen und von der Einstellung des Arztes zu den Aufgaben seines Berufes
abhingig sein. Wir halten es dabei nicht fiir fehlerhaft, sondern fur richtig, in
dieser Frage den Wunsch des Kranken, um dessen Haut es ja schlielich geht,
mit zu beriicksichtigen. Unter den frither angefilhrten Beispielen wire es bei
Fall 5 und 6 zweifellos moglich gewesen, ohne Insulin mit einer verschirften
Didtbehandlung zum Ziel zu kommen. Speziell bei dem etwas fettleibigen Fall 5
hitte sich nach meinen heutigen Erfahrungen ein fettarmes Regime auch ohne
Insulin giinstig ausgewirkt. Ob wir im einzelnen Fall richtig oder unrichtig
vorgegangen sind, entscheidet aber immer der endgiiltig erreichte Erfolg der
Behandlung. Der Fall 5 wurde ausschlielich ambulant behandelt und hat
wihrend der ganzen Dauer der Behandlung seinen aufreibenden Beruf stindig,
bei bestem Wohlbefinden ausgefiillt. Wir halten es durchaus nicht fiir fehlerhaft,
cinen Fall mit Insulin zu behandeln, der noch didtetisch zu beherrschen gewesen
wire. Wir haben niemals einen Schaden, im Sinne einer ,,Inaktivierung* des
Inselorgans, durch eine Insulinbehandlung gesehen. Die friiher bereits erwihnten
Beobachtungen, die man irrtiimlich mit einer solchen Inaktivierung in Zu-
sammenhang gebracht hat, sind nach unserer Meinung lediglich durch eine
Aktivierung der Gegenregulation bedingt.. Bei richtigem Vorgehen, durch lang-
samen Abbau des Insulins, durch Zwischenschaltung einer Didtbehandlung und
schrittweisen Aufbau der Kost wird man in der Regel diese Aktivierung der
Gegenregulation nicht zu befiirchten haben.

Die Gegenregulationsbehandlung. Unter der Gegenregulationsbehandlung
verstehen wir jene Behandlung, bei der unter AuBerachtlassung des Schonungs-
prinzipes durch reichliche Zufuhr von Zuckerbildnern, besonders von Kohle-
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hydraten, evtl. mit gleichzeitiger Fettbeschrinkung, die diabetische Stoff-
wechselstérung durch eine Démpfung der Gegenregulation giinstig beeinflult
wird. Soweit die augenblicklichen Erfahrungen reichen, scheinen folgende
Kostformen dem Gegenregulationsprinzip der Behandlung zu entsprechen:

1. Die Haferkost v. NooRDENs, bestehend aus: 150—200 g (selten 250 g)
Hafermehl oder besser Hafergriitze mit gleichen Mengen Butter. Salz wird
vermieden, Tee, Kaffee, Alkohol und unter Umstdnden Salat werden gestattet.
Die Hafertage konnen auch fettdrmer gestaltet werden (50—70 g Fett).

2. Die gemischte Mehlfriichtekost FALTas in ihren verschiedenen Formen.

a) Suppenkost bestehend aus: 280 g Weillbrotaquivalent auf 7 Suppen ver-
teilt mit 210—220 g Butter, 30 g Luftbrot, klare Suppe, Alkohol.

b) Mehlspeisekost. Kost wie oben, nur teilweise in Form von Brot, Brei-
Teig- und Backwaren.

¢) Mehifriichte-Gemiisekost, bestehend aus: 200 g Weibrotiquivalent,
600—800 g Gemiise, 30 g Luftbrot, Suppe, Alkohol, 220 g Butter.

d) Mehlfriichte Gemiise-Rahm-Obstkost. Kost wie bei ¢) plus 1/; Liter Rahm
und 150 g Obst. Fett etwa 125 g.

3. Die Kostformen von ADLERSBERG und PORGES.

a) Didt bei iibererndhrten Fallen: 100—150 g Eiweil, moglichst wenig Fett
und so viel Kohlehydrate, als ohne stirkere Glykosurie vertragen werden.
Der Caloriengehalt unterschreitet den Bedarf. Beispiel: 300 g Fleisch, 200 g
Topfen, 3 Eier, 100 g Grahambrot, 20 g Fett, Gemiise. Korpergewicht des
Patienten 100 kg.

b) Didt bei normal erndhrten Fallen: Der Caloriengehalt deckt den Bedarf,
moglichst wenig Fett, so viel Kohlehydrate als ohne stiarkere Glykosurie ver-
tragen werden, der Rest des Calorienbedarfes wird in Form von Eiweill gegeben.
Beispiel: 300 g Fleisch, 4 Eier, 250 g Milch, 200—250 g Brot, 30 g Butter.
Korpergewicht des Kranken 62,5 kg.

Die mitgeteilten Kostformen geben nur einige Beispiele fiir Moglichkeiten
einer Gegenregulationsbehandlung. Zwischen den fiir die Mehlfriichtekuren
erwahnten Didtformen und der Diabetiker-Bantingkost von v. NOORDEN, sowie
den in ihrer Zusammensetzung ganz analogen Kostformen von ADLERSBERG
und PorGES besteht ein prinzipieller und praktisch bedeutsamer Unterschied.
Bei den Ersteren ist die gute Wirkung an die EiweiBarmut gebunden, der Fett-
gehalt kann in groBen Grenzen variiert werden (W. Farta). Bei den Letzteren
ist die giinstige Wirkung wesentlich an die Fettarmut gebunden. Die alten
Mehlfriichtekostformen ermoglichen demnach eine Gegenregulationsbehandlung
bei hoher Calorienzufuhr, sie kénnen bei mageren Diabetikern zur Mastung
verwendet werden. Die fettarmen Kostformen werden mit Riicksicht auf die
Fettarmut in der Regel entfettend wirken und nur bei starker Belastung mit
Zuckerbildnern die Erhaltung des Korperbestandes gewshrleisten. Daraus
ergibt sich, da das Anwendungsgebiet der fettarmen Didten begrenzt ist und
sich nur auf die leichten, besonders aber auf die leichten fettsiichtigen Féalle
beschriankt. ADLERSBERG und PoRrGES geben auch zu, daB bei allen schwereren
Diabetikern, sowie bei unterernédhrten Kranken ihr fettarmes Regime nur bei
gleichzeitiger Insulinanwendung mdéglich ist. Der Grund hiefiir liegt nach unserer
Meinung darin, daB sich bei schwereren Féllen die grofle Belastung mit Zucker-
bildner so ungiinstig auf das Inselorgan auswirkt, da die giinstige Wirkung
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auf die Gegenregulation iiberhaupt nicht in Erscheinung tritt. Bei den unter-
erndhrten Kranken miissen zur Erreichung einer geniigenden Calorienzufuhr
so enorme Mengen von Zuckerbildnern gegeben werden, daf8 die Behandlung
ausschlieflich unter Insulinschutz mdéglich ist. Nach unseren ganzen bisherigen
Ausfithrungen ist es nicht verwunderlich, daB8 eine ausschliefiliche Gegenregu-
lationsbehandlung ohne Anwendung von Insulin nur ein geringes Indikations-
gebiet haben kann. Die Hauptdoméne der Gegenregulationsbehandlung mit
fettarmer Kost sind die leichten, fettsiichtigen Diabetiker. Bei diesen Fillen
weill man nun sehr lange, daf eine richtig durchgefiihrte Entfettungskur trotz
weitgehender Vernachlassigung des Schonungsprinzipes, sehr hiufig auch die
diabetische Stoffwechselstérung behebt. Bei normal erndhrten oder unter-
erndhrten Kranken sind die fettarmen Kostformen nur dann angezeigt, wenn
sich im Verlauf der Behandlung Zeichen einer Unvertraglichkeit des Fettes,
offenbar durch einen gegenregulatorischen Einschlag bedingt, herausstellen.
Auf diese Frage kommen wir noch spéter ausfiihrlich zuriick.
Wir bringen nun einige Beispiele iiber Gegenregulationsbehandlung.

Fall 10. G. W., 59 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 2. 10. 31. Seit Mitte des
Jahres wurde Zucker gefunden (7%). Jucken am Unterleib. Seit Jahren erhohter Blutdruck.
In der letzten Zeit immer positiv (3,4%). 14.10. Nach einer Woche Standardkost 0,99 %
— 22 g Zucker, kein Aceton. Blutzucker 243 mg-%. RR iiber 270 mm Hg! Korpergewicht
72 kg. Einleitung der Schonkur mit EiweiBkost und Gemiisetagen. Kost salzarm. 9. 11.
Wird nicht zuckerfrei, zuletzt 0,44 %, Aceton in Spuren, Blutzucker 236 mg-%. Korper-
gewicht 71,5 kg. RR 240. 9.12. Zwischen 0,2 und 0,3% Zucker, Blutzucker 203 mg-%.
Korpergewicht 72,1 kg. RR 255—260. Umschaltung auf fettarme EiweiBlkost: 300 g
Fleisch, 2 Eier, 200 g Topfen. 1/, Liter Milch, 20 g Fett. 22. 12. 0,11% Zucker bis negativ.
Blutzucker 214 mg-%. RR 220. Erhohung der Kost um 100 g Weilbrotaquivalent. 12. 1. 32.
0,33% Zucker, Blutzucker 238 mg-%. Seit 4 Tagen Durchfille. Voriibergehend Gemiise
weggelassen. 2. 2. Harn zuckerfrei. Blutzucker 178 mg-%. RR 240—260. Korpergewicht
59,5 kg. Steigerung der Mehlfriichte auf 160 g WeiBlbrotaquivalent. 24.3. Zuckerfrei.
Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht 68,2 kg. RR 240. Vermehrung der Mehlfriichte
auf 200 g WeiBbrotiquivalent. 27.5. Zuckerfrei. Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht
66,3 kg. 24. 6. Andauernd zuckerfrei. Blutzucker 157 mg-%. XKorpergewicht 65,7 kg.
RR 200—210 (10 Tage nach 300 ccm AderlaB). 23. 8. Blutzucker 154 mg-%. Kost: 250 g
Fleisch, 2 Eier, 100 g Kise, 1/, Liter Milch, 200 g WeiBlbrotiquivalent, 30 g Fett. Ein Tag
pro Woche fleischlos. 29.9. Zuckerfrei. Blutzucker 146 mg-%. Xorpergewicht 66 kg.
28. 10. Immer zuckerfrei. Blutzucker 132 mg- %, Steigerung auf 240 g Weilbrotaquivalent.
28. 11. Blutzucker 157 mg-% — RR 250—255. AderlaB8. 2. 1. 33. Immer zuckerfrei. Blut-
zucker 132 mg-%. Steigerung auf 280 Weilbrotiquivalent. 9.2. Spur Zucker nach Auf-
regung. 10. 3. Zuckerfrei. Blutzucker 132 mg-% — RR 220—230. Korpergewicht 67,1 kg.
Fiihlt sich wohl.

Epikrise. Nach dem Befund bei Standardkost handelt es sich um einen leichteren Fall
von Diabetes, kompliziert durch eine betriachtliche Hypertonie. Die typische Schonungs-
behandlung mit fettreicher Eiweillkost abwechselnd mit Gemiisetagen fiihrt trotz zwei-
monatiger Behandlung nicht zur Entzuckerung, der Blutzucker bleibt hoch. Nach Um
schaltung auf eine fettarme, eiweiBreiche Kost mit viel h6herem Zuckerwert wird die Patientin
im Verlauf von 14 Tagen zuckerfrei, der Blutzucker sinkt stark ab. Auch der Blutdruck
stellt sich in Ubereinstimmung mit ADLERSBERG und PorcEs tiefer ein. Im Verlauf der
nichsten Monate kann die Kost durch Mehlfriichte aufgebaut werden, ohne daBl es zur
Zuckerausscheidung kommt, wobei schlieBlich eine betrichtliche Toleranz firr Kohlehydrate
auftritt. Das Koérpergewicht nimmt im Verlauf von 1!/, Jahren um 4 kg ab. Bei diesem Fall
besteht eine ausgesprochene Uberlegenheit des fettarmen Regimes gegeniiber der fettreichen
gewohnlichen Schonungsbehandlung, weshalb die fettarme Kost zur Dauerbehandlung
verwendet wird.

Fall 11. L. M., 59 Jahre, Q. Die Vorgeschichte des Falles ist frither unter Fall 7 geschil
dert worden. Die Patientin war durch 2 Jahre bei einer fettreichen Kost mit 180 g WeiBlbrot-
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dquivalent und eingeschalteten Gemiisetagen zuckerfrei gewesen. 16.3.32. In der letzten
Zeit bei der gleichen Kost um etwa 3!/, kg zugenommen und meist positiv. Schlechtes
Allgemeinbefinden. Geringe Adipositas, Korpergewicht 76,4 kg gegen 73 kg im Jahre 1931.
0,2% — 1,7 g Zucker, Blutzucker 183 mg-%. Es wird ein Hungertag und dann die friihere
Kost mit nur 160 g WeiBbrotiquivalent verordnet. 25.3. 0,3% — 4 g Zucker, Blutzucker
194 mg-%. Mit Riicksicht auf das hohe Korpergewicht und die Annahme einer Gegen-
regulationskomponente wird auf eine fettarme Kost mit héherem Zuckerwert umgeschaltet
(200 g Fleisch, 2 Eier, !/, Liter Milch, 200 g WeiBbrotaquivalent und 30 g Fett). 20. 4. Im
Harn nur Spuren von Zucker. Blutzucker 204 mg-%. Korpergewicht 74 kg. Subjektiv
besseres Befinden. 12. 5. Zuckerfrei. Blutzucker 134 mg-%. Korpergewicht 73,4 kg. Kost
bleibt weiter. 17.6. Immer zuckerfrei. Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht 71,9 kg.
Die Patientin fiihlt sich vollkommen wohl.

Epikrise. Die Kranke wurde durch 2 Jahre bei einer fettreichen Ernahrung nach Uber-
windung eines subkomatésen Zustandes zuckerfrei und bei bestem Wohlbefinden gehalten.
Nach einer stirkeren Gewichtszunahme kommt es wieder zu Glykosurie und einer Stérung
des Allgemeinbefindens. Verschirfung der Behandlung durch einen Hungertag und miBige
Reduktion der Kohlehydrate bringt die geringe Glykosurie nicht zum Verschwinden. Erst
bei Umschaltung auf eine fettarme und kohlehydratreiche Kost tritt die Entzuckerung
ein, der erhohte Blutzucker sinkt ab, und der Fettansatz wird beseitigt. Hand in Hand damit
bessert sich auch das gestorte Allgemeinbefinden. Das fettarme Regime wird mit Riicksicht
auf die giinstige Wirkung zur Dauerkost.

Fall 13. G. F., 63 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 27. 12. 32. Vor 2 Jahren
wurde zum erstenmal Zucker gefunden (6,7%). Durch fettreiche, kohlehydratarme Kost
anfangs entzuckert, in letzter Zeit aber wieder positiv. Zuletzt iiber 2% Zucker. Ausge-
sprochene Adipositas trotz Abnahme des Korpergewichtes um 16 kg in den letzten 2 Jahren.
Da die Patientin vom Land kommt, wird sie zur Entzuckerung ins Spital geschickt. 4.1.33.
Im Spital bei fettreicher EiweiBkost, abwechselnd mit Gemiisetagen, entzuckert. Das
Korpergewicht ist dabei von 102 auf 104 kg angestiegen. Mit Riicksicht auf die Fettsucht
wird der Kranken fiir zu Hause folgende Kost verordnet: 200—250 g Fleisch, 2 Eier, 100 g
Kise, 1/, Liter Milch, 160 g WeiBbrotidquivalent und 30—50 g Fett. 8.3. Harn zuckerfrei.
Subjektives Wohlbefinden. 13. 3. Kérpergewicht 103 kg. Blutzucker 200 mg-%. Verord-
nung: Frithere Kost mit 30 g Fett und 200 g WeiBlbrotiquivalent. 5.7. Harn zuckerfrei,
Blutzucker 150 mg-%, Korpergewicht 101,7 kg. Die Patientin hat bei 160 g WeiBbrot-
aquivalent und 30 g Fett gelebt und sich dabei vollkommen wohl befunden. Bleibt weiter
bei der gleichen Kost.

Epikrise. Es handelt sich um einen leichteren Fall von Diabetes mit einer betrachtlichen
Fettsucht, der zu Hause bei einem fettreichen und kohlehydratarmen Regime nicht zuckerfrei
gehalten werden konnte. Durch fettreiche EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen
wird in der Anstalt wohl die Entzuckerung erreicht, aber das Kérpergewicht steigt dabei
in wenigen Tagen um 2 kg an. Die Kranke wird daher auf eine fettarme Kost mit héherem
Zuckerwert gesetzt und bleibt dabei zuckerfrei bei subjektivem Wohlbefinden.

Fall 14. K. K., 50 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 9.9. 31. Seit 2 Jahren
Diabetes, bisher ohne systematische Behandlung. 15.9. Bei Standardkost 0,4% — 5¢g
Zucker, Blutzucker 260 mg-%. Korpergewicht 70,8 kg, guter Ernahrungszustand. Ein-
leitung der typischen Schonungsbehandlung mit EiweiBkost und Gemiisetagen. 19. 10.
Zuckerfrei mit geringen Spuren von Aceton, Blutzucker 213 mg-%. Kérpergewicht 70,5 kg.
Steigerung der Kost bis 100 g WeiBbrotiquivalent. 17. 11. 0,6 % — 9 g Zucker, Blutzucker
258 mg-%. 21.12. 0,4% — 6g Zucker, Blutzucker 236 mg-%, Korpergewicht 69,3 kg.
Umschaltung auf fettarme Kost: 300 g Fleisch, 2 Eier, !/, Liter Milch, 100 g Kise, 200 g
Weilbrotaquivalent und 50 g Fett. 29.1.32. 0,3% — 4,5 g Zucker, Blutzucker 220 mg-%.
Korpergewicht 68,7 kg. Da die Kranke die fettarme Kost auf die Dauer sehr unangenehm
empfindet, wird auf eine fettreichere Erndhrung mit geringerem Zuckerwert iibergegangen
(150 g Fleisch, 2 Eier, 1/, Liter Milch, 120 g WeiBbrotiquivalent und bis zu 150 g Fett. Ein
Gemiisetag pro Woche). 27. 5. Harn immer zuckerfrei. Blutzucker 214 mg-%. Koérpergewicht
67,7kg. 23.9. Zuckerfrei. Korpergewicht 70,9 kg. Subjektives Wohlbefinden.

Epikrise. Es handelt sich um einen leichteren Fall von Diabetes, der bei der einfachen
Schonungsbehandlung zuckerfrei wird, aber bei méiBiger Belastung mit Kohlehydraten rasch
wieder Zucker ausscheidet. Zwischengeschaltete Gegenregulationsbehandlung mit fett-
armer Kost wird von der Patientin sehr unangenehm empfunden. Im Anschlul daran bleibt
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aber der Harn bei einer fettreicheren Kost mit mittleren Mengen von Kohlehydraten zucker-
frei. Die fettarme Periode hat sich demnach giinstig (offenbar durch Diampfung der erreg-
ten Gegenregulation) ausgewirkt. Von der Verordnung einer fettarmen Dauerkost wurde
aber Abstand genommen, da die Kranke die Fettarmut sehr unangenehm empfunden hat.

Fall 15. Z. R., 65 Jahre, &. Eintritt in die Behandlung am 22. 5. 31. Seit etwa 10 Jahren
zuckerkrank. In den letzten Monaten ohne systematische Behandlung bis 4% Zucker bei
subjektivem Wohlbefinden. Wurde vom Hausarzt mit Insulin behandelt, wobei der Zucker
auf 0,11 % abgesunken ist. Von anderer Seite wurde das Insulin wieder weggelassen und eine
proteinreiche Magerkost verordnet. Dabei ebenfalls nur Spuren von Zucker (etwa 0,11%),
aber starke Abnahme des Korpergewichtes und groBe Hinféilligkeit. Der Patient gibt an,
daB er sich seinerzeit bei einer Zuckerausscheidung von 4% vollkommen wohlbefunden hat
und sich erst seit der Verordnung der fettarmen Kost elend fiihlt. 5. 6. Bei Standardkost
mit 150—180 g Fett Harn zuckerfrei. Blutzucker 143 mg- %, Korpergewicht 84,4 kg. Er-
héhung der Kost bis auf 200 g Weibrotiquivalent. 20. 11. Subjektives Wohlbefinden.
0,5% —10 g Zucker. Eiweillkost, abwechselnd mit Gemiisetagen. 10. 12. Zuckerfrei. Blut-
zucker 100 mg- % . Kérpergewicht 81,4 kg. Belastung bis 120 g Weillbrotdquivalent. 12. 1.32,
Zuckerfrei. Blutzucker 118 mg-%. Korpergewicht 81,7 kg. 25. 4. Zuckerfrei. Blutzucker
157 mg-%. Xorpergewicht 82,3 kg. Subjektives Wohlbefinden. MaBiger Erndhrungs-
zustand.

Epikrise. Leichterer Fall von Diabetes bei einem &lteren Mann. Ohne systematische
Behandlung fiiblt sich der Patient trotz einer betrichtlichen Glykosurie vollkommen wohl.
Unter einem fettarmen Regime sinkt das Koérpergewicht stark ab und der Kranke fiihlt
sich matt und elend. Bei einer fettreicheren Kost mit mittleren Mengen von Kohlehydraten
kann der Patient schlieBlich zuckerfrei gehalten werden, bei subjektiven Wohlbefinden.
Das fettarme Regime muB in diesem Fall mit Riicksicht auf die schwere Stérung des
Allgemeinbefindens, als therapeutischer Mifigriff gewertet werden.

Wir kommen damit zur Besprechung der allgemeinen Indikationen der
Schonungs- und Gegenregulationsbehandlung und der Kombination beider

Behandlungsprinzipien.

X. Indikation der Schonungs- und Gegenregulationsbehandlung.
Kombination beider Behandlungsprinzipien.

Aus den bisherigen Ausfithrungen geht bereits hervor, dal wir das Schonungs-
prinzip in den Vordergrund der Behandlung stellen, daneben aber auch die
gelegentliche Wirksamkeit des Gegenregulationsprinzipes anerkennen. Wann
sollen wir nun das eine und wann das andere Behandlungsprinzip zur Anwendung
bringen. Zur Beantwortung dieser Frage miissen wir uns nochmals vor Augen
halten, da8 durch die Schonungsbehandlung mit kohlehydratarmen und fett-
reichen Kostformen das Inselorgan entlastet und in seiner Funktion gebessert,
gleichzeitig aber die Gegenregulation aktiviert wird. Umgekehrt wird bei der
Gegenregulationshehandlung durch die vermehrte Zufuhr von Zuckerbildnern
das Inselorgan iiberlastet, dafiir aber die Gegenregulation geddmpft. Die
Schonungsbehandlung wird daher besonders fiir jene Fille geeignet sein, bei
denen der Defekt des Inselorgans im Vordergrund der Stérung steht und eine
geringe Bereitschaft zur Gegenregulation besteht (insuldrer Typ nach Farra).
Die Gegenregulationsbehandlung wird dann besonders indiziert sein, wenn die
Stoffwechselstorung weniger durch den Mangel an Insulin, als vielmehr durch
eine besondere Aktivitit der Gegenregulation bzw. durch eine besondere Bereit-
schaft zur Gegenregulation bedingt ist (Gegenregulationstyp nach FarLta).
Unsere Indikationsstellung fiir die Anwendung des einen oder des anderen
Behandlungsprinzipes wire demnach wesentlich von der exakten Differenzierung
der beiden Diabetestypen abhingig. Eine solche strenge Trennung der beiden
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Typen ist aber, wie die Erfahrung lehrt, nicht moglich. Wir wissen wohl, daf
die jugendlichen, mageren Diabetiker hiufig dem insuliren Typ entsprechen
und daB viele von den hochgradig insulinresistenten Diabetikern fettsiichtig
sind. Dies trifft aber durchaus nicht immer zu. Weiters ist es bekannt, daf es
alle moglichen Uberginge zwischen den ausgesprochen insuliren und den insulin-
resistenten Typen gibt. Abgesehen von den extremen Typen, die sich durch ihr
Verhalten dem Insulin gegeniiber verraten, ist es bei den Mischformen unmog:
lich den jeweiligen insuliren bzw. gegenregulatorischen Anteil an der Stoff-
wechselstorung zu erkennen. Damit sind die Schwierigkeiten aufgezeigt, die
sich der Aufstellung von exakten Richtlinien fiir die Behandlung des Diabetes
entgegenstellen. Es wird erst Aufgabe der weiteren Forschung sein, praktisch
brauchbare Grundsétze fir die Anwendung des einen oder des anderen Be-
handlungsprinzipes auszuarbeiten. Vorldufig sind wir darauf angewiesen, aus
dem Verhalten der Kranken wahrend der Behandlung Schliisse fiir unser weiteres
Vorgehen zu ziehen. Das theoretische Ideal wiirden wir dann erreichen, wenn
wir gleichzeitig das Inselorgan durch Entlastung in seiner Funktion bessern und
die Gegenregulation démpfen kénnten. Nun haben wir aber gesehen, daBl sich
Schonungsbehandlung und Gegenregulationsbehandlung bis zu einem gewissen
Grad ausschlieffen. Betreiben wir eine Schonungsbehandlung durch stérkere
Einschrankung der Zuckerbildner, so aktivieren wir die Gegenregulation, fithren
wir eine Gegenregulationsbehandlung durch, so miissen wir durch reichliche
Zufuhr von Zuckerbildnern das Inselorgan belasten. In gewissem Sinne diirften
dieser Idealforderung die frither besprochenen verschirften Formen der Scho-
nungsbehandlung mit Beschrankung der Fettzufuhr gerecht werden. Diese
Kostformen sind aber teilweise vom Hunger nicht mehr weit entfernt und
kénnen nur als einzelne Schalttage oder als wenige einleitende Tage bei einer
Schonungsbehandlung verwendet werden. Abgesehen von den groflen An-
forderungen an den Kranken, diirften solche strenge Kuren bei den vorwiegend
insuldren Fallen mit geringer Bereitschaft zur Gegenregulation auch unnétig
sein. Mit Riicksicht auf die Entbehrungen, die wir mit diesen radikalen Methoden
den Patienten zumuten, wird es folglich besser sein, die beiden Behandlungs-
prinzipien nicht gleichzeitig, sondern nacheinander zur Anwendung zu bringen.
Die abwechselnde Anwendung des Schonungs- und Gegenregulationsprinzipes
ist, wenigstens teilweise, in der ,,Wechselkost** bzw. ,Zickzackkost‘ v. NOORDEN=
verwirklicht. Wechselkost bedeutete urspriinglich, daBl es in der Regel nicht
zweckmaBig ist, dem Diabetiker Tag fiir Tag die gleiche Nahrung zu geben,
sondern besser ist, Schalttage z. B. in Form von eiweif- und kohlehydratarmen
Gemiisetagen oder Hungertagen einzuschieben. Dies galt nicht nur fir die
Eiweil}-Fettkost mit und ohne Kohlehydratzulagen, sondern besonders auch
fir die Kohlehydratkuren. Diese Einschiebsel wurden spiter auch in Form von
fettarmen oder fettfreien Obst- bzw. Obst-Reistagen verwendet. Wenn auch
die Wechselkost v. NoORDENs von ganz andern Voraussetzungen, vor allem
von der Anwendung des Ein- und Zweinidhrstoffprinzipes ausgeht, so sehen wir
in unserem Sinne, daB bei derselben mitunter Schonungs- und Gegenregulations-
behandlung aufeinander folgen. Ein besonders typisches Beispiel hierfir sind
die gemischten Mehlfriichtekuren Fartas. Die einleitenden Hunger- bzw.
strengen Gemiisetage, sowie die regelmifBig jeden 4. Tag eingeschalteten
Gemiisetage entsprechen der Schonungsbehandlung, die Mehlfriichtetage der
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Gegenregulationsbehandlung. Die mitunter zauberhafte Wirkung der gemisch-
ten Mehlfriichtekuren bei schweren, abgemagerten Diabetikern verdankt nach
unserer Meinung ihren Ursprung der abwechselnden Anwendung der beiden
Behandlungsprinzipien. Die gemischte Mehlfriichtekur FarTas hat den groien
Vorzug, dalB3 sie auch bei unterernahrten Diabetikern angewendet werden kann.
Wenn Gewichtszunahmen nicht erwiinscht sind, wird man die Fettmenge ent-
sprechend vermindern kénnen. Bei iiberernahrten Kranken wird es zweckmaBig
sein, an Stelle der Mehlfriichtekostformen die fettarmen Diidten mit Eiweifl und
Kohlehydraten im Sinne der Diabetiker-Bantingkost v. NoORDENs bzw. der
Kostformen von ADLERSBERG und PoRGEs heranzuziehen und im Beginn und
wiahrend der Behandlung strengere Schontage anzuwenden. Ebenso wird unter
Umstanden der Wechsel von lingeren Perioden einer Gegenregulationsbehandlung
mit einer Schonungsbehandlung zu empfehlen sein. Hier werden erst umfang-
reiche klinische Erfahrungen das beste Vorgehen im einzelnen Falle lehren.
Was nun die ausschliefliche Anwendung der Gegenregulationsbehandlung mit
AusschluB oder weitgehender Vernachlissigung des Schonungsprinzips an-
belangt, so wire dieselbe theoretisch nur bei den reinen Gegenregulationstypen
des Diabetes indiziert. Fiir diese Félle wiren die fettarmen Kostformen mit
moglichst reichlichen Zuckerbildnern, speziell Kohlehydraten, am besten ge-
eignet. Da es gegenwirtig aber durchaus nicht feststehend ist, dafl es reine
Fille von Gegenregulationsdiabetes gibt, wire es vorldufig angezeigt, wihrend
jeder Gegenregulationsbehandlung auf alle Fille strenge Schontage einzu-
schalten, um den Erfolg der Behandlung zu beschleunigen und zu verbessern.
Auch AprERSBERG und PorcEs, die die alte Schonungsbehandlung mit fett-
reichen und kohlehydratarmen Kostformen ablehnen, beriicksichtigen bei der
didtetischen Behandlung das Schonungsprinzip wenigstens in einem gewissen
Ausmafle, indem sie nur so viele Kohlehydrate gestatten, als ,,ohne stirkere
Glykosurie‘‘ vertragen werden. Bei ginzlicher AuBlerachtlassung des Schonungs-
prinzips ist nach den bisherigen Erfahrungen eine Ordnung des gestorten
Zuckerhaushaltes nicht moglich. Bevor wir nun zur Aufstellung von all-
gemeinen Richtlinien fiir unser therapeutisches Verhalten tiibergehen, wollen
wir noch einige Bemerkungen

XI. Uber die Ziele der diitetischen Behandlung
machen. Wir erstreben in jedem Falle vollstindige und dauernde Aglykosurie,
moglichst normale Niichtern- und Tagesblutzuckerwerte und im weiteren Ver-
lauf eine moglichst hohe Gesamtnahrungstoleranz, weiters die Erreichung oder
Erhaltung eines normalen Ernédhrungs- und Kréftezustandes, sowie eine normale
korperliche und geistige Leistungsfahigkeit. Vom wissenschaftlichen Stand-
punkt wird diejenige Behandlungsmethode am besten sein, die diese Ziele in
der kiirzesten Zeit und im weitest gehenden AusmaBe erreicht. Dieser theoreti-
schen Idealforderung miissen wir von praktisch arztlichen Gesichtspunkten
aus noch hinzufiigen, dafl wir uns in jedem einzelnen Fall bemiihen miissen,
diese Ziele bei einem Mindestmafl von Entbehrungen fiir den Kranken zu
erreichen. In der Praxis niitzt es uns nichts, wenn wir, pochend auf die Theorie
den Bogen der didtetischen Verordnung iiberspannen. Der Kranke hélt dann
die drztliche Vorschrift nicht ein, oder er wird durch ein zu radikales Verfahren,
wenn es theoretisch noch so indiziert ist, von einer weiteren Behandlung zuriick-
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schrecken. v. NOORDEN erwéhnt in seinem mit Isaac herausgegebenen Diit-
verordnungsbuch, dafl die Kranken die salz- und fettfreien Salat-Obst-Dampf-
gemiisetage mit Riicksicht auf die dabei auftretende Harnflufinot auf ,,SOS*-
Tage scherzhaft umgetauft haben. Diese Umbenennung kann auch begreif-
licherweise aus anderen Griinden erfolgen und enthilt, wie die meisten Scherz-
worte, einen tieferen Sinn, der in diesem Fall auf die Grenzen der Geduld der
Kranken deutlich hinweist.

Wenn wir im folgenden einige Richtlinien fiir die Durchfiihrung der diéteti-
schen Behandlung aufstellen, so miissen wir von vornherein betonen, dafl es
sich dabei lediglich um eine subjektive und vorldufige Einstellung zu den
besprochenen Problemen handelt. Es liegt uns auch voéllig fern, irgendein neues
Originalitétswert beanspruchendes Behandlungssystem aufzustellen.

XII. Allgemeine Richtlinien fiir die diiitetische Behandlung.

Abgesehen von den schwersten Fillen, bei denen sofortige Insulinbehandlung
indiziert ist, begutachten wir zunéchst die Kranken bei Standardkost. Leichtere
Falle, die bei Standardkost etwas 30—50 g Zucker oder weniger im 24-Stunden-
harn ausscheiden und acetonfrei sind, eignen sich, falls keine Komplikation vor-
liegt, fiir eine didtetische Behandlung. Bei den leichtesten Féllen, die bei
Standardkost bereits zuckerfrei werden, steigern wir unter sténdiger Kontrolle
des Niichternblutzuckers sehr bald die Kohlehydratzufuhr und regulieren das
Korpergewicht durch entsprechende Variation der Fettzufuhr. Wir beginnen
die Erhéhung der Kohlehydratzufuhr gewohnlich schon bei Niichternblutzucker-
werten von 150—160 mg-%, ausnahmsweise auch bei héheren Werten, lassen
aber den Niichternwert in der Regel nicht iiber die Grenze von etwa 150 bis
160 mg-% ansteigen. Bei den iibrigen leichteren Fillen, die bei Standardkost
noch nicht zuckerfrei werden, fithren wir die einfache Schonungsbehandlung
mit Eiweillkost abwechselnd mit Gemiisetagen durch. Dies gilt besonders fiir
die normal- oder unterernéhrten Kranken. Das Korpergewicht dirigieren wir
wieder durch die Fettzufuhr, wobei wir bei den unterernihrten Kranken stéirkere
Gewichtszunahmen anfangs vermeiden und auch leichte Gewichtsabnahmen
gern mit in den Kauf nehmen. Die langsam ansteigende Belastung mit Kohle-
hydraten beginnt wieder bei vollsténdig zuckerfreiem Harn und Niichternblut-
zuckerwerten von etwa 150-—160 mg-%. Die Gemiisetage werden immer ohne
Kohlehydrate gegeben. Die Belastung mit Kohlehydraten wird unterbrochen,
wenn der Blutzucker iiber die Grenze von 150—160 mg-% ansteigt, um evtl.
spéter wiederaufgenommen zu werden. Wir streben in jedem Falle eine so hohe
Kohlehydratzufuhr an, dal der Kranke keinen Mangel in der Erndhrung mehr
empfindet, wenn mdéglich geben wir im Verlauf eines Jahres die Kohlehydrat-
zufuhr frei, selbstverstdndlich bei strengster und dauernder Ausschaltung des
Zuckers. Bei der endgiiltigen Dauerkostverordnung verzichten wir nur selten
auf die Einschaltung eines strengen Schontages in Form eines Gemiisetages
pro Woche.

Bei iibererndhrten bzw. fettsiichtigen leichten Fillen verordnen wir, evtl.
nach einem einleitenden Hungertag, eine Diabetiker-Bantingkost mit etwa
200 g WeiBlbrotaquivalent im Sinne v. NOORDENs oder eine der analogen Kost-
formen von ADLERSBERG und PorGEs. LBt die Entzuckerung auf sich warten,
dann schalten wir 1-—2mal pro Woche einen strengeren Schontag in Form eines
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Gemiisetages mit entsprechend reduzierter Fettmenge ein (80—100 g). Ist die
gewiinschte Gewichtsabnahme eingetreten, der Harn zuckerfrei und der Blut-
zucker entsprechend niedrig eingestellt, dann kann man nétigenfalls die Kohle-
hydratzufuhr erhéhen. Bei der Dauerverordnung wird mit Riicksicht auf die
urspriingliche Fettsucht die Fettzufuhr immer niedrig bleiben und 50—80 g
kaum tbersteigen. Einer besonderen Besprechung bediirfen jene leichten,
normal- oder untererndhrten Fille, bei denen nach dem giinstigen Befund bei
Standardkost eine rasche Entzuckerung bei der einfachen Schonungsbehandlung
zu erwarten gewesen wire und wo die Entzuckerung entgegen der Erwartung
nicht eintritt. Bei diesen Fillen ist die Annahme gerechtfertigt, dal eine starkere
Gegenregulationskomponente an der Stérung beteiligt ist. Bei solchen Féllen
brechen wir die einfache Schonungsbehandlung ab und versuchen eine Gegen-
regulationsbehandlung. Bei untererndhrten Kranken wird man die Gegenregu-
lationsbehandlung am besten in Form einer gemischten Mehlfriichte-Gemiisekur
nach Favra durchfithren. Bei Fillen in normalem Erndhrungszustand kann
man auch eine der frither erwéhnten fettarmen Eiwei3-Kohlehydrat-Kostformen
anwenden, wobei die Einschaltung von strengen Schontagen den Erfolg ver-
bessern diirfte. Die Dauer der Gegenregulationsbehandlung wird sich nach
dem klinischen Verhalten richten, aber kaum 3—4 Wochen iibersteigen. Nach
diesem Zeitpunkt wird man neuerlich auf die Schonungsbehandlung iibergehen.
Dieses Vorgehen ist bei der Farraschen Mehlfriichtekur tblich gewesen und
braucht hier nicht niher erortert werden. Fille, die bei einem solchen Wechsel-
regime immer wieder bei der Gegenregulationsbehandlung besser als bei der
Schonungsbehandlung abschneiden, wird man unter Umstidnden dauernd mit
einer fettdérmeren Kost behandeln.

Bei schwereren Fillen, die bei Standardkost etwa 80 g Zucker und mehr
ausscheiden, evtl. mit Aceton im Harn, kann man wenigstens einleitend eine
Insulinbehandlung durchfithren. Lehnt der Kranke trotz entsprechender
Belehrung das Insulin ab, so kann man eine strengere Diitbehandlung ver-
suchen. Die Art der Behandlung wird sich ganz nach der Lage des Falles richten.
Besteht eine stidrkere Azidose und ist der Kranke unterernihrt, so wird man
am besten im Beginn eine Mehlfriichtekur evtl. mit reduziertem Kohlehydrat-
gehalt anwenden und spater versuchen, auf eine strengere Form der Schonungs-
behandlung iberzugehen. Besteht keine Azidose, so kann eine knappe Eiweil3-
kost, abwechselnd mit strengen Gemiisetagen, versucht werden. Bei normal
Ernahrten, besonders aber bei fettsiichtigen Fiallen, wird das in letzter Zeit von
v. NooRDEN geiibte Verfahren gute Dienste leisten. Einleitung der Behandlung
mit einigen Salat-Obst-Dampfgemiisetagen mit langsamem Aufbau der Kost
durch Eiweil, Kohlehydrate und schlieBlich Fett. Dabei wird erst festgestellt
werden miissen, ob die anfingliche Fettfreiheit der Kost fiir den Erfolg unerlag-
lich ist und ob nicht méfBige Fettmengen von 30—50 g, die diese Kur wesentlich
ertraglicher gestalten wiirden, ohne Schaden sind. Mit dem Insulin als Reserve
wird man heute, besonders bei einer Anstaltsbehandlung, im Notfalle auch
strengere didtetische Verfahren riskieren konnen. Man soll aber den Ehrgeiz,
ohne Insulin mit einer ausschlieBlichen Didtbehandlung durchzukommen, im
Interesse des Kranken nicht zu weit treiben. Wir gehen nun zur Besprechung
der Insulinbehandlung iiber.
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XIII. Insulinbehandlung.

Fir die Anwendung des Insulins, speziell fiir die optimale Didt wihrend der
Insulinbehandlung, sind die folgenden allgemeinen Richtlinien mafigebend.
Wir unterscheiden ebenso wie bei der Didtbehandiung zwischen dem Schonungs-
und Gegenregulationsprinzip.

Dem Schonungsprinzip werden wir dann gerecht, wenn wir durch die Behand-
lung eine ideale Entlastung des Inselorgans durchfiihren. Dies erreichen wir,
wenn der Harn dauernd zuckerfrei und der Blutzucker niichtern und wéihrend
des Tages auf moglichst normalen Werten gehalten wird. Ein besonderer Vorteil
der Insulinbehandlung ist nun, daB wir dem Schonungsprinzip bei den ver-
schiedensten Kostformen durch entsprechende Dosierung des Insulins Rechnung
tragen kénnen. Diese Moglichkeit bedeutet gegeniiber der Didtbehandlung den
enormen Fortschritt, dal wir auch bei starker Belastung mit Zuckerbildnern
eine ideale Schonung durchfiihren konnen. Dabei wurde urspriinglich die Diét-
verordnung wihrend der Insulinbehandlung von der Vorstellung beherrscht,
daB die Grofle des Insulinbedarfes einerseits von dem Ausma@ des Inseldefektes
(was mit der Schwere des Falles gleichgesetzt wurde) und andererseits von der
Menge der Zuckerbildner ausschlieBlich abhingig sei. Auf diese Weise ist es
verstindlich, dafl PETREN die Insulinbehandlung weiterhin bei seiner Gemiise-
Fettkost durchzufithren empfahl. Dieser Vorschlag fand aber keinen Widerhall,
da man bei einer gewissen Kohlehydratmenge in der Kost die Azidose besser
beherrschen konnte und eine solche Behandlung auch angenehmer fiir die
Kranken war. So kam man schlieflich dazu, unter Vermeidung aller Extreme,
bei der Insulinbehandlung eine Kost mit mittleren Mengen von Eiweill, maBigen
Mengen von Kohlehydrat (soviel, als zur Verhiitung von Azidose notwendig ist)
und gentigend Fett zur Deckung des Calorienbedarfes zu geben. Diese Diit
entsprach im wesentlichen der Standardkost, deren Kohlehydratgehalt mitunter
bis auf 200 g Weilbrotédquivalent vermehrt wurde (W. Farra). Von der Zufuhr
groflerer Kohlehydratmengen sah man ab, da man in der Vorstellung lebte,
daB jede Vermehrung der Zuckerbildner eine Erhohung des Insulinbedarfes
nach sich ziehen miisse. Die geschilderte Art der Insulinbehandlung hat Aus-
gezeichnetes geleistet, sie stellte aber doch nicht fiir alle Félle das Optimum
der Behandlung dar, da das Gegenregulationsprinzip nicht beriicksichtigt wurde.

Es bedeutete daher ein Novum, als ADLERSBERG und PorcEs speziell fiir
die Insulinbehandlung ihre fettarmen und méglichst kohlehydratreichen Kost-
formen empfahlen. Diese Autoren gelangten bei unterernihrten Kranken zu
Kostformen, deren Kohlehydratgehalt den Konsum gesunder Menschen iiber-
steigt und scheuten auch vor der Zufuhr von Zucker nicht zuriick (fettarme
Kohlehydratmast). Wir haben uns in unseren fritheren Ausfiihrungen zu zeigen
bemiiht, da3 das Verfahren von ADLERSBERG und PorGEs als Gegenregulations-
behandlung aufzufassen ist und seine giinstige Wirkung einer Démpfung der
Gegenregulation verdankt. Nun haben wir gelegentlich der Besprechung der
Diatbehandlung gesagt, dafl jene Behandlung das theoretische Ideal verkorpern
miisse, bei der wir gleichzeitig das Inselorgan schonen und die Gegenregulation
dampfen konnten. Diese Forderung wird bei dem Regime von ADLERSBERG und
PorcEs erfilllt, wenn wir geniigend Insulin zur Unterdriickung der Glykosurie
geben. Wir miissen uns daher die Frage vorlegen, ob die fettarmen Kostformen
dieser Autoren fiir die Insulinbehandlung tatsichlich das theoretische Optimum
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in jedem Kalle bedeuten. Dies wiirde dann zutreffen, wenn wir in jedem Kalle
eine hyperaktive Gegenregulation zu beruhigen hatten und wenn diese Démpfung
der Gegenregulation nur mit den erwdhnten fettarmen Kostformen moglich
wire. Nun haben die bereits ausfiihrlich erwahnten Untersuchungen von Favrra
und BoLLER gezeigt, daB bei den insuliren Typen des Diabetes eine sehr geringe
Bereitschaft zur Gegenregulation besteht. Bei diesen Typen hat also eine
Gegenregulationsbehandlung keine Berechtigung, und wir haben gesehen, daf}
bei derartigen Fillen jede Steigerung der Kohlehydratzufuhr von einer Steige-
rung des Insulinbedarfes gefolgt ist, wahrend Variation der Fettzufuhr den
Insulinbedarf wenig oder gar nicht beeinflut. Nur bei den insulinresistenten
Typen mit hoher Bereitschaft zur Gegenregulation wirkt sich die Gegenregula-
tionsbehandlung giinstig aus. Bei diesen Fillen hat Steigerung der Kohlehydrat-
zufuhr oft keinen oder nur sehr geringen EinfluBl auf den Insulinbedarf; wahrend
Variation der Fettzufuhr denselben deutlich vermindert oder steigert. Die
Gegenregulationsbehandlung kann demnach nur fiir die insulinresistenten
Diabetestypen empfohlen werden, wihrend sie bei den insuliren Typen durch
unnotige Steigerung des Insulinbedarfes unzweckmagig sein wird. Nach unseren
fritheren Ausfithrungen ist es auch weiters durchaus fraglich, ob wir zur Erzielung
eines geniigenden Gegenregulationseffektes in jedem Falle eine starkere Fett-
beschrinkung brauchen und ob wir nicht mit einem gewissen Ausmafl von Kohle-
hydraten in der Kost und méaBiger Verminderung der Fettzufuhr praktisch
unser Auslangen finden. Die stdrkere Fettarmut der Kost hat zwei wesentliche
Nachteile; einerseits wird die andauernd fettarme Erndhrung von den meisten
Kranken bald angenehm empfunden und andererseits bedeutet auch die abun-
dante Kohlehydratzufuhr bei den unterernahrten Fillen, die zur Erzielung eines
Calorieniiberschusses notig ist, eine gewisse Beldstigung. Nun stehen wir aber
auf dem Standpunkt, dap wir bei der Insulinbehandlung, die dem Kranken zwei-
oder dreimal am Tage eine Injektion zumutet, demselben jede nicht absolut unerlif-
liche weitere Qudlerei ersparen sollen. Dieser letzteren Forderung messen wir die
grofite Bedeutung fiir unsere praktische Einstellung bei der Durchfiihrung der
Insulinbehandlung bei. '

Nach unseren Erfahrungen halten wir auch bei der Insulinbehandlung an dem
Schonungsprinzip fest und versuchen immer dauernde Aglykosurie und mog-
lichst normale Blutzuckerwerte zu erreichen und zu erhalten. Um die Schonung
moglichst ideal zu gestalten, verwenden wir wenigstens im Beginn der Behand-
lung fast regelméaBig drei, in ganz seltenen Fillen auch vier Injektionen. Was nun
die Beurteilung der Blutzuckerwerte wihrend der Insulinbehandlung anbelangt,
so ist folgendes zu sagen. Unter Tags und im Beginn der Nacht wird der Blut-
zucker vor allem von dem injizierten Insulin und nebenbei auch von der Kost
beherrscht. Bei zuckerfreiem Harn liegen die Blutzuckerwerte gewohnlich unter
200 mg- % und sollen nicht nennenswert den Wert von 100 mg- % unterschreiten.
Wenn man bedenkt, daB beim Gesunden nach kohlehydratreichen Mahlzeiten
Blutzuckerweite von 150—160 mg-% und mehr erreicht werden, so wird man
sich beim Diabetiker mit der Einstellung des Blutzuckers unter 200 mg- %
begniigen kénnen. Die Niichternblutzuckerwerte wihrend der Insulinbehandlung
miissen gesondert betrachtet werden. Sie sind in der Regel hoher als die Tages-
werte, was zundchst damit zusammenhéngt, dafl am Morgen die Wirkung der
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Abendinjektion bereits abgeklungen ist. Dazu kommt noch, dafl durch die
Insulinzufuhr an sich die Gegenregulation in gewissem Ausma@ aktiviert wird.
In niichternem Zustand steht also der Organismus ohne exogene Insulinhilfe
einer aktivierten Gegenregulation gegeniiber. Auf diese Weise erklirt es sich,
daB die Niichternwerte wahrend einer Insulinbehandlung fast immer am hdchsten
sind, es erklart sich aber auch weiters der auffallende Befund, daB mitunter der
Niichternblutzucker im Beginn der Insulinbehandlung gegeniiber den Werten
bei Standardkost ansteigt. Auf die gleiche Ursache diirfte auch die Beobachtung
zuriickzufithren sein, daf mitunter nach dem Weglassen des Insulins die Niichtern-
werte des Blutzuckers sich tiefer einstellen. Dal} dieses Verhalten bei den insulin-
resistenten Typen ausgesprochener als bei den insuliren Typen ist, erscheint
nach unseren bisherigen Ausfithrungen selbstversténdlich.

Der Niichternblutzucker hat also wéhrend der Insulinbehandlung eine
besondere Bedeutung, weil er uns iiber das Verhalten der endogenen Blut-
zuckerregulation unterrichtet. Niichternwerte unter 200 mg-% sind ein sehr
gutes Zeichen und weisen darauf hin, da# der Organismus mit Hilfe seines
eigenen Insulins den Zuckerstoffwechsel wenigstens teilweise wieder beherrscht.

Neben dem Schonungsprinzip beriicksichtigen wir wahrend der Insulin-
behandlung in jedem Falle bis zu einem gewissen Grad das Gegenregulations-
prinzip, und zwar dadurch, dafl wir den Kohlehydratgehalt der Kost relativ
hoch ansetzen (gewdhnlich nicht unter 200 g Weilbrotédquivalent). Zu einer
ausgesprochenen Gegenregulationsbehandlung gehen wir erst dann iiber, wenn
sich im Verlauf der Behandlung der Fall als dem insulinresistenten Typus
angehorig erweist. Bei derartigen Fillen erhdhen wir dann den Kohlehydrat-
gehalt der Kost und vermindern evtl. die Fettzufuhr. Bei fettsiichtigen Kranken
wird bei der frither beschriebenen Kost von vorneherein das Fett stark beschrinkt
und unter Umstdnden die Eiweiimenge héher bemessen. Die Durchfithrung
einer Insulinbehandlung gestaltet sich demmnach bei Féllen in normalem Er-
ndhrungszustand bzw. bei unterernihrten Kranken folgendermafien:

Der Kranke erhalt eine Kost mit 150—200 g Fleisch, 2—3 Eiern, 1/, Liter
Milch, 600—800 g Gemiise, bis 150 g Fett und 200 g Weifibrotdquivalent. Das
Insulin wird auf 3 Injektionen verteilt. Die Frithinjektion wird etwa 1 Stunde
vor dem Friihstiick (um den Korper vor der ersten Nahrungsaufnahme wieder
unter Insulinwirkung zu setzen), die Mittags- und Abendinjektion unmittelbar
vor dem Essen gegeben. Die Insulindosis richtet sich nach der Schwere des
Falles und betrigt 3mal 10 bis 3mal 20 E. Es ist wichtig, dem Kranken die Ver-
teilung der Kohlehydrate auf die einzelnen Mahlzeiten vorzuschreiben, wobei
Sonderwiinsche beriicksichtigt werden konnen. Wir empfehlen folgende Ver-
teilung: Frith 40 g, vormittags 20 g, mittags 60 g, Jause 20 g, abends 60 g
WeiBlbrotéquivalent. Die Eiweillsubstanzen werden auf den Vormittag, Mittag
und Abend verteilt. Tritt bei dieser Dosierung die Entzuckerung nicht auf, so
steigern wir allméhlich die Insulinzufuhr auf 90—120 E am Tag. Durch drei-
malige qualitative Untersuchung des Harns unterrichten wir uns, in welchen
Teilportionen noch Zucker ausgeschieden wird und koénnen oft durch einfache
Umstellung der Einzeldosis die Entzuckerung herbeifiihren. Héaufig kommen
wir so zu einer Insulinverteilung, mit der hochsten Dosis am Morgen, der kleinsten
Dosis mittags und einer zwischen den beiden liegenden Dosis abends. Ist die
Entzuckerung eingetreten, so haben wir die Wahl, ob wir die Kohlehydrate in

I
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der Kost steigern oder das Insulin reduzieren wollen. Nachdem eine gewisse
Einstellung des Insulinbedarfes bei dieser Insulinnormalkost eingetreten ist,
erhghen wir gewohnlich die Kohlehydrate auf 280—320 g Weillbrotdquivalente.
Das Verhalten des Kranken auf diese Steigerung der Zuckerbildner gestattet
uns einen gewissen Riickschlufl auf den Diabetestyp im einzelnen Fall. Wird
die Steigerung der Kohlehydratzufuhr von einer anhaltenden, starkeren Glykos-
urie gefolgt, dann liegt eine vorwiegend insulére Storung vor (vgl. die frither
erwahnten Untersuchungen von FALTA und BoLLER). In diesem Fall gehen wir
wieder auf die Normal-Insulinkost zuriick. Der Fettgehalt wird im weiteren
Verlauf vom Hunger des Kranken und nach dem Verhalten des Kérpergewichtes
reguliert. Ist eine Dauerinsulinbehandlung nétig, dann wird diese Diét zur
Dauerkost. Nur in seltenen Fillen, wenn wir gezwungen sind, mit dem Insulin
zu sparen, wird der Kohlehydratgehalt auf 120 g WeiBlbrotiquivalent vermindert.
Bei solchen insuliren Typen, die wir besonders héufig unter jugendlichen
Diabetikern antreffen, hat die von ApDLERSBERG und PoraEs empfohlene Fett-
beschrinkung keine Berechtigung und ebensowenig ist eine zu reichliche Zufuhr
von Zuckerbildnern zweckméafig, da sie den Insulinbedarf in die Hohe treibt.
Selbstverstdndlich wird man manchmal auch insuldre Falle, z. B. bei gleich-
zeitiger Tuberkulose, mit reichlich Kohlehydraten ernihren und den hoheren
Insulinbedarf dann gerne in den Kauf nehmen.

Ganz anders liegen die Verhiltnisse bei den insulinresistenten Diabetes-
typen. Diese Fille verraten sich schon im Beginn der Insulinbehandlung
dadurch, daB auffallend hohe Insulinmengen zur Entzuckerung nétig sind bzw.
daB trotz hoher Dosen von Insulin die Entzuckerung nicht eintritt (niedriges
Glucosedquivalent). Bei den ausgesprochenen Fillen dieser Art bewirkt Steige-
rung der Kohlehydratzufuhr keine oder nur eine voriibergehende Erhthung
des Insulinbedarfes, Reduktion des Fettes vermindert den Insulinbedarf. Wie-
weit man im einzelnen Fall die Verminderung des Fettes und die Vermehrung
der Kohlehydrate treiben soll, hingt ganz von dem klinischen Verhalten ab.
Es gibt zweifellos Kranke, bei denen im Sinne von ADLERSBERG und PORGES
die dauernde Ernihrung mit fettarmen und kohlehydratreichen Kostformen
am zweckmiBigsten ist. Wenn méglich, bemithen wir uns aber, die Fettmenge
nicht unter 80 g zu reduzieren, entsprechend dem Grundsatz, wahrend der
Insulinbehandlung die Entbehrungen fiir den Kranken auf ein Minimum zu
beschrénken. Eine Ausnahme bilden nur die fettsiichtigen Diabetiker, bei
denen wir schon im Beginn der Insulinbehandlung die Fettmenge mit etwa
30 g niedrig bemessen.

Wir haben in den bisherigen Ausfiilhrungen wiederholt von dem insulin-
resistenten Diabetestyp gesprochen und haben dabei stillschweigend ange-
nommen, dal bei diesen Fallen durch eine hyperaktive Gegenregulation (in der
Leber) der Vorgang der Zuckermobilisierung in der Leber gegeniiber den insu-
laren Typen gesteigert ist und durch Insulinzufuhr nicht so gut wie bei den
insuliren Fillen beherrscht wird. HASENOHRL und ich haben diese Form
der Insulinresistenz als ,hepatogene Insulinresistenz‘‘ bezeichnet. Wir wollten
mit diesem Ausdruck andeuten, daB wir den Sitz der Stérung in die Leber
verlegen. Im Insulinversuch sind diese Fille durch einen geringen Abfall des
capillaren Blutzuckers bei deutlicher Zunahme der capillar-venésen Spannungen
gekennzeichnet. Klinisch ist ein niedriges Glucosedquivalent und eine hohe
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Insulintoleranz (geringe Neigung zu hypoglykimischen Anféllen) charakteristisch.
Es gibt aber noch eine andere Form der Insulinresistenz, die HaSENOHRL und
ich nach dem vermutlichen Sitz der Storung als ,,periphere Insulinresistenz‘
abgegrenzt haben. Diese Form zeigt im Insulinversuch einen prompten Abfall
des capillaren Blutzuckers bei geringen oder fehlenden capillarvendsen Span-
nungen. Klinisch zeichnen sich diese Falle durch eine Neigung zu hypoglykimi-
schen Anfillen bei stark zuckerhaltigem 24-Stundenharn aus. Wir haben
angenommen, dafl bei derartigen Fillen das Insulin wohl durch eine Drosselung
der Zuckerabgabe in der Leber wirkt, dal aber die sonst durch Insulin bewirkte
Steigerung der Zuckeraufnahme im Gewebe durch einen gegenregulatorischen
Vorgang (Gewebegegenregulation) verhindert wird.

Unsere ganzen Ausfithrungen iiber die Gegenregulationsbehandlung haben
sich nur auf den Typus der hepatogenen Resistenz bezogen und diirfen nicht
ohne weiteres auf die periphere Resistenz iibertragen werden. Im Gegenteil
bestehen gewisse Anhaltspunkte dafiir, daB fiir die letzteren Typen fettreiche
und kohlehydratarme Kostformen fiir die Behandlung besser geeignet sind.
Auch wire fiir diese Typen zur Steigerung der Zuckeraufnahme in der Peripherie
dosierte Muskelarbeit anzuraten. Mit diesem Exkurs auf ein heute noch wenig
durchforschtes Gebiet wollten wir nur die Schwierigkeiten andeuten, die sich
einer einheitlichen und schematisierten Behandlung des Diabetes entgegen-
stellen.

SchlieBlich ist es nicht ohne Interesse, die Kranken selbst zu Wort kommen
zu lassen. Es gibt heute bereits eine grofie Zahl von intelligenten Dauerinsulin-
patienten, die entsprechend &arztlich geschult, reichlich Gelegenheit haben, am
eigenen Korper Erfahrungen zu sammeln. Die Mehrzahl dieser Falle gelangt
schlieBlich zu einer Kost mit mittleren Mengen von Eiweil, etwa 200—300 g
WeiBbrotaquivalent und 80—120 g Fett. Die vorwiegend insuliren Typen
haben bald heraus, daB sie bei einer an Kohlehydraten knappen Kost mit mehr
Fett, weniger Insulin zur Erhaltung der Zuckerfreiheit brauchen. Viele Kranke
lernen auch bei besonderen Anlédssen einmal eine normale zuckerhaltige Mahlzeit
mit einer entsprechend hoheren Insulinmenge so zu versorgen, daB keine
Glykosurie auftritt. Dies fithrt uns zur Besprechung der Frage, ob man nicht
entsprechend dem Vorschlag von SToLTE beim kindlichen Diabetes auch bei
Erwachsenen die Didt ganz freigeben soll. Dieser Vorschlag erfiillt jedenfalls
die eine von uns erhobene Forderung, dafl wir die Entbehrungen fiir den Kranken
wihrend der Insulinbehandlung auf ein &duBlerstes Mindestmafl beschrinken
miissen. Ich kann auf Grund einer Erfahrung von 9 Jahren sagen, da8 es mog-
lich ist, bei vollkommen freigewihlter zuckerhaltiger Kost einen schweren
Fall von Diabetes beim Erwachsenen nicht nur am Leben, sondern bei voller
geistiger und korperlicher Leistungsfihigkeit zu erhalten!. Eine solche Behand-
lung hat aber schwerwiegende Nachteile. Bei einer quantitativ nicht geregelten
Zufuhr von Zuckerbildnern wird es auch einem sehr erfahrenen Kranken nicht
moglich sein, jedesmal die zur Verhiitung von Glykosurie und starker Hyper-
glykémie notige Insulindosis genau zu erraten. Einmal wird die Dosis zu hoch,
ein andermal zu niedrig bemessen sein. Die Folge davon ist ein stdndiges
Schwanken zwischen Glykosurie und hypoglykémischen Anfillen. Abgesehen

1 DeriscH, F.: Vgl. Med. Klin. 1933, Nr 26.
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von den Gefahren gehéufter hypoglykédmischer Anfélle wird sich auf die Dauer
auch die Nichtberiicksichtigung des Schonungsprinzipes durch eine sténdige
Progression des Inseldefektes ungiinstig auswirken.

Wir miissen daher beim Erwachsenen von einer freigewahlten Kost solange
absolut abraten, als wir noch irgendeine Hoffnung auf eine nennenswerte
Besserung der Inselfunktion haben. Wenn wir bei lingerer Beobachtung zur
Uberzeugung gekommen sind, daB eine Besserung der Inselfunktion nicht mehr
moglich ist, die ein teilweises oder vollstandiges Weglassen des Insulins gestattet,
dann kann man unter Umsténden die difitetischen Vorschriften lockern. In
der Regel wird dies aber vom Dauerinsulinpatienten selbst besorgt, der auf
Grund seiner eigenen grofen Erfahrung meist von selbst eine zweckmafige
Einstellung vornimmt. Dabei werden die Zuckerbildner mit der Zeit nicht mehr
gewogen, sondern beziiglich der Menge geschétzt und die Art der Ernidhrung
wird weitgehend den personlichen Bedirfnissen sowie dem zur Verfiigung
stehenden Insulinquantum angepallt, wie wir dies frither bereits erwahnt haben.
Diese Kranken lernen auch durch die Erfahrung, daB sie bei einer wenn auch nur
schitzungsweisen quantitativen Begrenzung der Zuckerbildner am besten daran
sind, daB sie dann den Harn praktisch zuckerfrei halten und ftere hypoglykémi-
sche Anfille vermeiden kénnen. Nur bei Fillen mit chronischen Magen-Darm-
stérungen oder Gallenleiden mit schlechtem und wechselndem Appetit wird man
auch beim Erwachsenen mitunter eine vollstindig freigewédhlte zuckerhaltige
Kost geben. Bei diesen Féllen wird man aber durch mehrmalige Harnkontrolle
am Tage und moglichst gewissenhafte Schitzung der jeweiligen Insulindosis
bemiiht sein, die Nachteile dieses Vorgehens auf ein Minimum zu reduzieren.

Wenn wir demnach eine vollkommen frei gewéhlte Erndhrung beim Er-
wachsenen aus den angegebenen Griinden in der Regel nicht empfehlen konnen,
so bleibt noch die Frage einer zuckerhaltigen aber quantitativ begrenzten Kost
offen. Gegen eine genau bemessene Zufuhr von Zucker besteht nur das eine
Bedenken, daB infolge der raschen Resorption des Zuckers die Verhiitung von
Hyperglykdmie und Glykosurie schwieriger sein wird als bei Zufuhr von stéirke-
haltigen Nahrungsmitteln. Eine endgiiltige Entscheidung in diesen Fragen
kann aber heute mit Riicksicht auf die relativ kurze Erfahrung iiber Insulin-
behandlung nicht getroffen werden. Das letzte Wort werden hier erst tiber
Jahrzehnte sich erstreckende, umfangreiche Statistiken sprechen, die uns iiber
das weitere Schicksal der verschieden behandelten Kranken unterriehten.

Wir wollen nun zur Erlduterung des Gesagten einige ausgewahlte Beispiele
von Insulinbehandlung mitteilen.

Fall 15. Th. R., 69 Jahre, ¢. Eintritt in die Behandlung am 18. 2. 32. Seit einem halben
Jahr diabetische Erscheinungen. Zu Hause bei einer EiweiB-Fettkost mit wenig Mehlfriichten
4,8%. Bei Standardkost 6,38 % — etwa 190 g, kein Aceton, Korpergewicht 60,5 kg. Der
Patient hat etwa 5 kg an Gewicht verloren und ist unterernihrt. Einstellung auf 3mal 20 E
Insulin bei Standardkost mit 160 g Weillbrotaquivalent. 3. 3. zuckerfrei, subjektives
Wohlbefinden. Kérpergewicht 63,4 kg. Die Kost wird um 40 g WeiBbrotaquivalent ver-
mehrt und die Mittagsinjektion auf 10 E abgebaut. 14. 3. Mehrmals leichte hypoglykamische
Anfille. Immer zuckerfrei. Kérpergewicht 63,2 kg. Der Patient reicht mit 200 g WeiBlbrot-
dquivalent vollkommen aus, daher wird die Dosis bei gleicher Kost zunichst auf 3mal
10 E vermindert und dann die Mittagsinjektion weggelassen. 5.4. Andauernd zuckerfrei
bei 2mal 10 E. Kérpergewicht 64 kg. Vollkommenes Wohlbefinden.

Epikrise. Akut einsetzender Diabetes bei einem dlteren Mann mit hoher Zuckerausschei-
dung bei Standardkost. Prompte Entzuckerung bei mittleren Insulindosen. Trotz Erhthung
der Mehlfriichte kann die Insulindosis rasch auf ein Drittel abgebaut werden.



Uber die Theorie und Praxis der Behandlung des Diabetes. 71

Fall 16. B. S., 49 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 19. 10. 32. Seit April 1930
Diabetes festgestellt. Beginn mit 8% bei gemischter Kost unter Didtbehandlung von anderer
Seite immer 4—5% Zucker. Von November 1931 bis August 1932 2mal 12 E Insulin bei
einer Art Standardkost. Nie zuckerfrei. Bei Standardkost ohne Insulin am 8. 11. 6,38% —
191 g Zucker, Aceton vermehrt, Blutzucker 328 mg-%. Korpergewicht 49,7 kg (etwa 10 kg
abgenommen). Einstellung auf 3mal 16 E Insulin bei Standardkost mit 200 g WeiBbrot-
dquivalent und 120—150 g Fett. 21.11. 2,4% — 60 g, kein Aceton. Kérpergewicht 52 kg.
Bleibt bei gleicher Kost und gleicher Insulinmenge. 30 11. Zunichst noch 0,66% — 13 g
Zucker, spiter zuckerfrei. Koérpergewicht 52,5 kg. Steigerung der Kost auf 280 g Wei3brot-
aquivalent. 3. 1.33. Zuckerfrei. Erhéhung der Kost auf 320—400 g Weilbrotiquivalent.
9. 3. Zuckerfrei. Korpergewicht 54 kg. Wegen leichter hypoglykimischer Erscheinungen
wurde das Insulin auf 36 E (14, 10, 12 E) vermindert.

Epikrise. Schwerer Diabetes mit ungeniigender Vorbehandlung durch 2 Jahre. Unter
Insulinbehandlung tritt im Verlauf von 3 Wochen die Entzuckerung ein, das Korpergewicht
steigt rasch an. Die betrichtliche Erhdhung der Mehlfriichte in der Kost wird nicht nur ohne
Steigerung des Insulinbedarfes vertragen, sondern fithrt zum Auftreten von hypoglykiami-
schen Erscheinungen, was fiir das Vorhandensein einer Gegenregulationskomponente spricht.

Fall 17. 1.1.,48 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 24. 2. 32. Seit September 1931
nach einem groBen Schreck vermehrter Durst, grofe Harnmengen und Gewichtsabnahme.
29. 2. Bei Standardkost 6,49% — 162 g, kein Aceton, Blutzucker 257 mg-%. Wird zur
Einstellung auf Insulin ins Krankenhaus geschickt. Entlassung bei Einstellung auf Standard-
kost und 105 E Insulin. Der leicht erregbare Kranke war im Spital sehr nervos und driangte
auf Entlassung. 18.5. Zu Hause bei 3mal 30 E zuckerfrei. Das Koérpergewicht ist von 47
auf 53 kg angestiegen. Die Mehlfriichtemenge wird auf 200 g Weibrotiquivalent vermehrt,
das Fett auf 80—120 g vermindert und der Abbau des Insulins vorgeschrieben. 16.8. Bei
3mal 15 E zuckerfrei. Blutzucker 214 mg-%. Kérpergewicht 55,5 kg. Erhohung der Kost
auf 240 g WeiBbrotdquivalent. 21.11. Immer zuckerfrei. Blutzucker 203 mg-%. Kérper-
gewicht 53,9 kg. Weitere Erhohung der Mehlfriichte auf 280 g WeiBbrotiquivalent. 24. 2. 33.
Immer zuckerfrei bei 3mal 15 E. Blutzucker 200 mg-%. Kérpergewicht 53,9 kg, vollkom-
menes Wohlbefinden.

Epikrise. Schwerer Fall von Diabetes mit hohem Insulinbedarf bei Standardkost.
Zu Hause kann das Insulin von 105 auf 90 E abgebaut werden. Nach Erhshung der Mehl-
friichte und Reduktion des Fettes ist ein weiterer Abbau des Insulins auf 45 E méglich.
Der hohe Insulinbedarf im Spital diirfte mit der nervésen Erregung des Kranken im Zu-
sammenhang stehen. Die starke Verminderung desselben zu Hause kann mit dem Nach-
lassen dieser Erregung und mit der Anderung der Kost erklirt werden. Selbstverstindlich
auch mit einer durch die Behandlung bewirkten Besserung der Inselfunktion.

Fall 18. N. H., 18 Jahre, . Eintritt in die Behandlung am 16. 10. 31. Seit kurzer
Zeit vermehrter Durst, groBe Harnmengen, Gewichtsabnahme um 8 kg. Bei gemischter
Kost 7% — 245 g Zucker und reichlich Aceton. Kérpergewicht 60,8 kg. Wird zur Ein-
stellung auf Insulin in das Spital geschickt. Entlassung bei 12—10—10 E und Standardkost
mit sehr viel Fett (bis 200 g). Harn zuckerfrei. Kérpergewicht 69,6 kg. 28. 4. 32. Tages-
blutzuckerkurve: Niichtern 164 mg-%, 13 Uhr 132 mg- %, 18 Uhr 114 mg-%. Immer zucker-
frei. Erhohung der Mehlfriichte von 120 auf 200 g WeiBbrotiquivalent und Reduktion des
Fettes auf 120—150 g. 23. 5. In den Vormittagsstunden wird jetzt Zucker ausgeschieden.
Steigerung der Insulindosis auf 14—12—1I4 E. 1. 4. Harn mehrmals positiv und zwischen-
durch leichte hypoglykémische Anfille. 25.6. Harn in Teilportionen immer wieder positiv.
Korpergewicht auf 68,4 kg abgesunken. Erhohung der Dosis auf 20—12—16 E. 13.7. In
der letzten Zeit bei 14—12—14 E meist negativ. Korpergewicht 68,8 kg. 29. 8. Wieder
positiv. Das Insulin auf 16—12—14 erhsht, die Mehlfriichte von 200 g auf 280 g. 5. 10.
Harn positiv. Koérpergewicht 68,9 kg. Mehlfriichte auf 200 kg WeiBbrotiquivalent redu-
ziert, Insulin 3mal 20 E. 23. 1. 33. Zeitweise positiv. Bei Steigerung auf 3mal 30 E rasch
zuckerfrei. 16.3. Jetzt bei 3mal 20 E dauernd zuckerfrei. Korpergewicht 68,4 kg.

Epikrise. Typischer Fall von schwerem Diabetes bei einem jungen Midchen mit plotz-
lichem Beginn. Die Kranke wird in der Anstalt bei fettreicher Standardkost entzuckert
und bleibt durch mehrere Monate bei kleiner Insulindosis (32 E) vollstindig zuckerfrei, bei
giinstiger Tagesblutzuckerkurve. Erhéhung der Mehlfriichte und Reduktion des Fettes
fithrt zum Auftreten von Glykosurie, die nur durch Steigerung der Insulindosis bekimpft
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werden kann. Eine weitere Erhohung der Mehlfriichte hat eine voriibergehende Steigerung
der Insulinmenge auf 90 E zur Folge. Die endgiiltige Einstellung gelingt erst bei 60 E Insulin
und 200 g Weilbrotiquivalent. Es handelt sich demnach um einen typischen insuliren
Fall, der bei fettreicher, an Mehlfriichten knapper Kost, am rationellsten zu behandeln wire.
Um groBere Entbehrungen auf die Dauer zu vermeiden, wurde die endgiiltige Einstellung
bei kohlehydratreicher Erndhrung mit einer héheren Insulinmenge durchgefiihrt.

Foll 19. 1. H., 19 Jahre, 4. Eintritt in die Behandlung am 29. 2. 31. Ich wurde zu
dem Patienten wegen eines subkomatésen Zustandes, der im Anschlufl an eine Angina mit
nachfolgender Pleuropneumonie des linken Unterlappens aufgetreten war, vom Hausarzt
zum Konsilium gerufen. Der Kranke bot das typische Bild des schweren, hochgradig ab-
gemagerten Diabetikers. Korpergewicht etwa 46 kg. Die Anamnese ergab folgendes: Beginn
des Diabetes 1926 mit typischen Erscheinungen. Unter Didtbehandlung zunéichst zuckerfrei.
Dann wieder Auftreten von Glykosurie. Vom 9. 2. bis 7. 4. 28 wurde der Patient an einer
Klinik behandelt. Bei Probediat damals 30—40 g Zucker, kein Aceton. Korpergewicht
4445 kg. FEinstellung auf Insulin bei dieser Kost mit Vermehrung der Fettmenge von
100 auf 250 g. Dabei Anstieg des Korpergewichtes von 45—46 kg auf 48,4 kg. Insulin-
bedarf im Beginn 30, am Schlufl der Periode 20 E. Bei Umschaltung auf eine dquicalorische
Kohlehydratmastkost mit nur 50 g Fett weiterer Anstieg des Korpergewichtes auf 52,7 kg.
Insulinbedarf im Beginn 90 E, am Schlufl der Periode 45 E. Der Kranke wurde nach der
Entlassung jeden Monat ambulant in der Klinik beraten. Die endgiiltige Einstellung wurde
bei einer Injektion von 26—30 E Insulin und 200 g Fleisch, 3 Eier, !/; Liter Milch, 250 g
WeiBbrotiquivalent und 70 g Fett durchgefithrt. Bei diesem Regime war der Patient wohl
zuckerfrei, hatte aber stindig Hunger und war betrichtlich untererndhrt. Korpergewicht
am 11. 9. 30 52,5 kg bei einer Groe von 168 cm. Alle Bitten bei der ambulanten Kontrolle
um Erhéhung der Kost waren vergeblich, so daB sich der Kranke, der wegen seiner Schwiich-
lichkeit von seinen Kollegen in der Mittelschule gehéinselt wurde, mit Selbstmordgedanken
trug. Soweit die Vorgeschichte des Falles. Der subkomatose Zustand wurde bei einer
fettfreien Mehlfriichtekost mit 200 g WeiBbrotiquivalent und 1/, Liter Milch und hohen
Dosen Insulin rasch behoben. Die weitere Einstellung folgte bei einer Kost mit 200 g Fleisch,
2 Eier, Y/, Liter Milch, 200 g Weilbrotdquivalent, 120—160 g Fett (je nach Hunger) und
3mal 30 E Insulin. Bei diesem Regime war der Patient endlich gesittigt und bliihte auf.
Korpergewicht am 16. 4. 31 49,7 kg, am 30. 4. bereits 55,3 kg, am 3. 6. 62,2 kg. Der Harn
ist stéindig zuckerfrei. 18. 8. Das Insulin konnte auf 54 E abgebaut werden. Matura gut
bestanden. Korpergewicht 62,7 kg. Beginn eines systematischen Muskeltrainings. 7. 10.
Korpergewicht 64,8 kg. Immer zuckerfrei. Vollkommenes Wohlbefinden. Tritt einer
schlagenden Studentenverbindung bei. 18.1.32 Korpergewicht 65,7 kg. 24.3. Immer
zuckerfrei. Blutzucker niichtern 164 mg-%. 8.10. Kérpergewicht 67,5 kg. Kraftige ath-
letische Muskulatur. Kost in der letzten Zeit wie frither etwa 120 g Fett. 16. 2. 33. Stindig
zuckerfrei. Blithendes Aussehen. Korpergewicht 68,5 kg bei sehr spéarlichem, dem Alter
entsprechenden, geringen Panniculus adiposus.

Epikrise. Es handelt sich um einen jugendlichen Fall von Diabetes, der von anderer Seite
durch 3 Jahre bei einer Insulininjektion und einer fettarmen, untercalorischen Kost wohl
zuckerfrei, aber in sehr diirftigem Ernihrungszustand gehalten wurde. Nach Uberwindung
eines durch eine Pleuropneumonie ausgelosten, subkomatésen Zustandes, wird der Kranke
mit 3 Insulininjektionen auf eine calorisch ausreichende, fettreichere Ernahrung eingestellt
und entwickelt sich nun in normaler Weise. Das Korpergewicht steigtim Verlauf von 2 Jahren
um 16 kg an, wobei durch ein systematisches Training die Entwicklung einer athletischen
Muskulatur erzielt wird. Die jahrelang durchgefiithrte Behandlung mit einer untercalorischen,
fettarmen Kost muB3 hier auf das schwerste verurteilt werden, da sie die normale Entwick-
lung verhindert und den Kranken zu einem Selbstmordkandidaten gemacht hat.

XIV. Uber das Coma diabeticum.

Wir konnen die Frage der Insulinbehandlung nicht abschlieBen, ohne einige
Worte iiber das Coma diabeticum zu sagen. Urspriinglich nahm man an, daf3
es sich beim Coma diabeticum um einen vélligen Zusammenbruch des Insel-
organs handelt. Mit einer ausschlieBlichen Insuffizienz des Inselorgans sind aber
heute eine Reihe von Tatsachen nicht mehr in Einklang zu bringen. So hat
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L. PoLLAX aus dem Pankreas von an Koma verstorbenen Diabetikern noch
recht betrichtliche Mengen von Insulin gewinnen kénnen. Weiters ist der
Insulinbedarf wihrend eines Coma diabeticum meist so enorm hoch, daB er
mit einer einfachen Deckung des Insulinmangels nicht erklirt werden kann.
W.FALTA hat nach dem Verhalten von allerschwersten Féllen von sog. absolutem
Diabetes bei Standardkost den zur Assimilation dieser Kost nétigen Insulin-
bedarf bei etwa 120 E gefunden. Die zur Erzielung von Aglykosurie wihrend
eines Coma diabeticum nétigen Insulinmengen betragen oft trotz volligen
Hungers ein Vielfaches dieser Dosis. Es ist auch zur Geniige bekannt, daB es
bei einer nicht geringen Zahl von Féllen auch mit den hochsten Insulindosen
nicht gelingt, die Entzuckerung zu erzwingen. Alle diese Tatsachen fiihren
zwangslidufig zu der Ansicht, daB beim Coma diabeticum ein plétzliches Uber-
méchtigwerden der Gegenregulation im Vorder- 220
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grunde steht und die Insuffizienz des Inselorgans A Temp. ¥,5° |
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Mafinahme fiithrt nach unserer Meinung zu einer ADD. 13, (Ausl 2?&1::801%12161113??;
Aktivierung der Gegenregulation. Umgekehrt lehrt T '
die Erfahrung, daBl bei drohendem Koma mitunter durch den Entzug des Fettes
und méBige Zufuhr von Kohlehydraten die Gefahr beseitigt werden kann. Durch
diese MafBinahme wird die Gegenregulation gedimpft. Bei dem durch eine fieber-
hafte Erkrankung auch bei leichten Fallen von Diabetes ausgeldsten Coma dia-
beticum miissen wir annehmen, daf durch den infektidsen Prozef nicht nur das
Inselorgan toxisch geschidigt werden kann, sondern auch eine Aktivierung der
Gegenregulation auftritt. Die Moglichkeit einer zentral ausgelésten Zuckermobi-
lisierung in der Leber bei fieberhaften Erkrankungen kann heute nicht mehr
bestritten werden. HaAsENOHRL und ich haben vor Jahren wéhrend einer Malaria-
behandlung die Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung im Intervall und wihrend
des Fieberanfalles bestimmt. Die Untersuchung wurde so angesetzt, daB der
Schiittelfrost 2 Stunden nach der Zuckerzufuhr, also im abfallenden Teile der
Blutzuckerkurve einsetzte. Eineinhalb Stunden nach Beginn des Schiittelfrostes,
das ist 3%/, Stunden nach der Zuckerzufuhr kam es zu einem neuerlichen Blut-
zuckeranstieg auf fast 180 mg-% (vgl. Abb. 13).

Die Vorstellung einer hyperaktiven Gegenregulation als mitauslosenden
Faktor beim Coma diabeticum ist auch fiir die Therapie von Bedeutung. Der
Entzug des Fettes und die Zufuhr von Kohlehydraten, die bei der Koma-
behandlung iiblich sind, miissen als Gegenregulationsbehandlung angesprochen
werden. Auch die an sich unlogische Zufuhr von Zucker kann als Manahme
zur Dampfung der Gegenregulation empfohlen werden.

Neben der Beeinflussung der Gegenregulation auf didtetischem Wege durch
den Entzug des Fettes und Zufuhr von Kohlehydraten, auch in Form von
Zucker, kommt noch die Anwendung von chemischen Substanzen in Frage.
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HETENYI und PoLLAK haben gezeigt, dafl durch Ergotamin und Atropin der Blut-
zuckeranstieg nach peroraler Zuckerzufuhr abgeschwicht werden kann. Diese
Hemmung der glykosekretorischen Funktion der Leber (L. PoLLAK) ist aber mit
der von uns gewiinschten Démpfung der Lebergegenregulation identisch. MORETTI
hat bei Diabetikern in manchen Féllen eine deutliche Senkung des Niichtern-
blutzuckers durch Ergotamin beobachtet. O. POrRGES berichtete gelegentlich der
Diskussion zu unserem Vortrage iitber die Entnervung der Leber, daBl ihm bei
zwei Fallen von insulinresistenten Diabetikern eine weitgehende Behebung der
Insulinresistenz nach Gynergenbehandlung gelungen sei. Wenn auch die Ver-
suche von HETENYI und PorLAK scheinbar nicht konstant reproduzierbar sind,
so kime ein Versuch mit diesen Mitteln bei Féllen von insulinresistentem Koma
theoretisch in Frage. Eine gewisse Vorsicht ist nur insoferne angezeigt, als sich
die Wirkung des Ergotamins bzw. Gynergens nicht nur auf die Leber erstreckt,
sondern z. B. die Wirkung auf die Gefafle besonders bei édlteren Diabetikern
nicht ungeféhrlich sein kann. Es ist daher besonders zu begriilen, daf HirscH-
HORN und PoPPER mit der paravertebralen Anédsthesie von Dy bis D,, eine ein-
fache Methode angegeben haben, die zur voriibergehenden Ausschaltung der
Leberinnervation fithrt. Dieser Eingriff ist in weitgehender Analogie zu der
von HASENOHRL, SCHONBAUER und mir beschriebenen Dauerentnervung der
Leber, mittels Durchschneidung der im Lig. hepatoduodenale verlaufenden
Nerven. Wir glauben, da8 die paravertebrale Ausschaltung der Leberinnervation
zur Ausschaltung der nerviosen Gegenregulation in der Leber bei hochgradig
insulinresistenten Komafallen unbedingt versucht werden soll. Ein Erfolg dieser
MafBnahme wére ein eindeutiger Beweis fiir die Richtigkeit unserer Auffassung
von dem vorwiegenden Gegenregulationscharakter vieler Fille von Coma
diabeticum.

Wir werden in Zukunft zur Verbesserung der Komabehandlung nach weiteren
Mitteln Umschau halten miissen, die die Gegenregulation eventuell zentral
beruhigen. Es wird auch nétig sein, andere MaBnahmen beim Coma diabeticum,
wie die Alkalizufuhr, die Lumbalpunktion und Liquorspilung, vom Standpunkt
der Beeinflussung der Gegenregulation zu iiberpriifen. Auf Einzelheiten der
Behandlung des Coma diabeticum gehen wir hier nicht ein. Wir begniigen uns
mit der Feststellung, dafl wir beim Coma diabeticum, wenigstens bei vielen
Fillen, mit einer hyperaktiven Gegenregulation rechnen miissen und daf3 wir
diesen Umstand besonders bei der Therapie mehr als bisher beriicksichtigen
miissen. :

XV. Uber Calorienbedarf und Ernihrungszustand.

In den letzten Jahren hat die rechnerische Bestimmung des Calorienbedarfes
iiberhandgenommen. In Ubereinstimmung mit W. FALTA messen wir diesen
Berechnungen aus verschiedenen Griinden keine praktische Bedeutung bei.
Wir wissen, dafl die Zusammensetzung der Nahrungsmittel gewissen Schwan-
kungen unterworfen ist, die von vorneherein zu Ungenauigkeiten der Berechnung
fiihren. Weiters ist bekannt, da die Ausniitzung der Nahrung im einzelnen Fall
recht verschieden sein kann. Dazu kommt noch, daB der Calorienbedarf je nach
dem Temperament und nach der Arbeitsleistung auBerordentlichen Schwan-
kungen unterliegt. Der normale Mensch regelt seine Calorienzufuhr je nach dem
Bedarf durch den Appetit. Wir bedienen uns im Sinne von FALTA auch bei der.
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Diabetesbehandlung dieses natiirlichen Regulators. Dabei wird der Gehalt der
Kost an Zuckerbildnern (Kohlehydrat und EiweiB) in der Regel fix bemessen
und die Fettzufuhr innerhalb gewisser Grenzen dem Kranken iiberlassen. Als
Kontrolle verwenden wir die regelmifBiige Bestimmung des Korpergewichtes.
Sollen wir einen fettsiichtigen Kranken abmagern, dann werden wir von vorne-
herein die Fettmenge sehr niedrig bemessen und umgekehrt zur Aufméistung
eines abgemagerten Kranken eher hohere Fettmengen geben. Durch die Kon-
trolle des Korpergewichtes werden wir auch bei jenen Fillen die Calorienzufuhr
richtig bemessen konnen, bei denen der Appetit als natiirlicher Regulator ver-
sagt (polyphage, fettsiichtige Kranke).

Die Frage des Calorienbedarfes ist innig verkniipft mit der Frage des Er-
nihrungszustandes, den wir im einzelnen Falle anstreben. Die alte Diabetes-
schule strebte einen guten Erndhrungszustand an und machte von systematischer
Unterernihrung nur bei den schweren Fillen Gebrauch. In den letzten Jahren
treten aber, angeregt durch die Forschungen der ArLLENschen Schule, viele
Autoren fiir eine gewisse, dauernde Unterernihrung beim Diabetes ein. Es ist
eine sehr alte Erfahrung, dal die Stoffwechsellage des Diabetikers in der Regel
bei diirftigem Erndhrungszustand giinstiger ist als in tibererndhrtem Zustand.
Calorische Unterernihrung ist praktisch aber gleich mit fettarmer Erndhrung.
v. NoorRDEN hat seinen diesbeziiglichen Standpunkt am letzten Stoffwechsel-
kongrefl in Wien in folgende Worte gekleidet: ,,Ich halte die fettarme Kost
der Diabetiker fiir die Diabetikerkost der Zukunft.” Die gleichartige Auffassung
von ADLERSBERG und PoRGEs haben wir in dieser Abhandlung ausfiihrlich
gewiirdigt. Wir kénnen uns auf Grund der eigenen Erfahrungen in Uberein-
stimmung mit W.Farra diesem Standpunkt der generellen Anwendung von
fettarmen Kostformen beim Diabetes nicht anschliefen. Wir haben uns zu
zeigen bemiiht, dafl es wohl Fille gibt, die mit fettarmen Didten auf die Dauer
mit und ohne Insulin am rationellsten behandelt werden. Es gibt aber auch
Fille, bei denen die Fettbeschrankung praktisch ohne Bedeutung ist. Wir
erinnern hier nochmals an die entsprechenden Untersuchungen von Farta und
BorLLER. Wir vertreten die Ansicht, daBl die Diabetiker, wenn irgend mdéglich,
in einem normalen Erndhrungszustand, bei volliger korperlicher und geistiger
Leistungsfahigkeit gehalten werden sollen. Wird dieses Ziel mit der didtetischen
Behandlung nicht erreicht, dann greifen wir zum Insulin. Wir méchten daher
unseren Standpunkt beziiglich der Feltfrage beim Diabetes ganz allgemein dahin
formulieren, daf3 die Zeit der wahllosen fettreichen Erndhrung beim Zuckerkranken
vorbes ist.

XVIL SchluBbetrachtungen.

Wir haben in den bisherigen Ausfiihrungen das Hauptgewicht auf die Beriick-
sichtigung der Gegenregulation bei allen Fragen des Diabetes gelegt. Die bisher
vorherrschende unitarische Auffassung der diabetischen Stoffwechselstorung als
einer ausschlieBlichen Insulinmangelkrankheit haben wir durch die Vorstellung
einer Balancestorung zwischen Inselorgan und Gegenregulation im Sinne von
ZUELZER zu ersetzen versucht. Wir betonen hier nochmals, da wir wenigstens
bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille die relative Insuffizienz des Insel-
organs in den Vordergrund der Storung stellen. Die Vorstellung einer Balance-
storung gibt uns die Méglichkeit, die ungeheure Mannigfaltigkeit, unter der
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der Diabetes klinisch in Erscheinung tritt, zwanglos zu verstehen. Diese Vor-
stellung hat sich auch fiir die Therapie des Diabetes als fruchtbar erwiesen. Wir
verstehen jetzt, wieso diametral entgegengesetzte MafBnahmen, wie vélliger
Entzug der Kohlehydrate (insulire Schonungsbehandlung) und reichliche Zu-
fuhr von Kohlehydraten (Gegenregulationsbehandlung) beim Diabetes giinstig
wirken koénnen. Mit der Gegenregulationsbehandlung wurde ein neuer Begriff
in die Therapie des Diabetes eingefiihrt. Es ist selbstverstindlich, dafl es sich
hier nicht um ein absolutes Prinzip handelt, da wir z. B. bei Umschaltung von
einer an Zuckerbildnern sehr reichen, gemischten Kost auf eine Mehlfriichte-
kost oder eine der nicht zu kohlehydratreichen Kostformen von ADLERSBERG
und PorcEs, neben dem Gegenregulationsprinzip auch das Schonungsprinzip
in Anwendung bringen. Wir haben uns auch bemiiht, vorliufige Richtlinien
aufzustellen, wann und wie das eine oder das andere Behandlungsprinzip zur
Anwendung kommen soll. Man kann den Einwand machen, daf3 die Aufstellung
des Gegenregulationsprinzipes bei der Behandlung des Diabetes unnotig war,
und dafB wir mit dem einfacheren Ein- und Zwei-Nahrstoffprinzip v. NOORDENs
zur Erklirung der vorhandenen Tatsachen unser Auslangen finden kénnen.
Wir geben ohne weiteres zu, daf3 dieses Prinzip der Entlastung der Partial-
funktionen der Leber fiir die Therapie des Diabetes zu Recht besteht, es hat
aber bei alleiniger Beriicksichtigung die einheitliche, rein insuldre Genese aller
Diabetesfille zur Voraussetzung. W. Farra hat in seinem Referat am letzten
Stoffwechselkongrell in Wien aber eine Reihe von schwerwiegenden Griinden
fir eine dualistische Auffassung des Diabetes gebracht, die bisher nicht wider-
legt wurden. Gerade das differente Verhalten der verschiedenen Diabetestypen
gegeniiber dem Schonungs- und dem Gegenregulationsprinzip bildet aber eine
wichtige Stiitze fiir die hier vorgetragenen Anschauungen. Wir hatten nicht
die Absicht, zu den vielen Behandlungsmethoden eine neue hinzuzufiigen. Es
war uns lediglich darum zu tun, zu einer einheitlichen Auffassung der theoreti-
schen Grundlagen der Therapie des Diabetes zu gelangen und die Theorie mit
der Praxis in Einklang zu bringen.

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem fritheren Chef,
Herrn Professor W. FavLta, fiir die Uberlassung von Material meinen ergebensten
Dank auszusprechen,





