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Vorwort

Seit dem Erscheinen der FUNrGELDschen Monographie iiber die
tetanischen Erkrankungen des Erwachsenenalters ist jene Fragestellung
nicht zur Ruhe gekommen, in welcher Beziehung die Nebenschilddriisen
zur ,, Tetanie” stehen. In der Bemiihung, die daraus resultierenden
Probleme zu kldren, arbeiten die Herausgeber bereits seit 1952 zu-
sammen.

Dabei wurde von der Voraussetzung ausgegangen, dal der ,,tetanische
Symptomkomplex‘ ein neuropathologisches Syndrom ist, die Neben-
schilddriiseninsuffizienz aber eine Stérung des Mineralstoffwechsels.
Hierbei konnten wir uns auf die Arbeiten unserer Lehrer Prof. F. Hor1z
(ehemaliger Direktor des Pharmakologischen Institutes der Martin-
Luther-Universitit Halle) und Prof. K. Pinitz (em. Direktor der
Nervenklinik der Martin-Luther-Universitit Halle) stiitzen.

Nachdem der e¢ine von uns in einer Studie, die durch die Freundlichkeit
von Herrn Professor H. Sciwarz in den zwanglosen Abhandlungen
fiir Psychiatrie und Neurologie 1954 verdffentlicht wurde, die neuro-
pathologischen Grundlagen des normocalcaemischen tetanischen Syn-
droms entwickelt hatte, schien nunmehr eine monographische Dar-
stellung aller mit der , Tetanie” und Nebenschilddriiseninsuffizienz
zusammenhéngenden pathophysiologischen und klinischen Grundlagen
erforderlich.

Unser besonderes Anliegen ist hierbei, neben einer begrifflichen
Kldarung zu folgerichtigen pathogenetischen Vorstellungen und einem
entsprechenden therapeutischen Handeln zu gelangen. Es wurde ver-
sucht, die derzeitigen Erkenntnisse der Physiologie und physiologischen
Chemie fiir die pathogenetischen Vorginge und Zusammenhinge der
Nebenschilddriiseninsuffizienz heranzuziehen.

Bekanntlich sind unsere Anschauungen iiber die Stellung der Neben-
schilddriisen im Organismus in den letzten Jahren durch zahlreiche
einschligige Arbeiten bereichert worden.

Der vorliegende Versuch einer Synthese der derzeitigen theoretischen
Vorstellungen mit den klinischen Erfahrungen mége allen denen helfen,
die mit diesem interessanten Gebiet in Berithrung kommen.

Halle/Saale, Februar 1959 Die Verfasser
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Vorbemerkung zum tetanischen Syndrombegriff

Von J. QuanNpT

Nachdem erstmalig durch den deutschen Arzt STEINHEIM und den
Franzosen DANCE etwa 1830 die Aufmerksamkeit auf ein Krankheitsbild
gelenkt wurde, dessen markantestes klinisches Symptom das Auftreten
tonischer Krampfe an den Extremititen ohne BewuBtseinsverlust ist
neben gewissen nervésen Storungen, wie Pardsthesien, Miidigkeitsgefiihl, -
Schwindel und Kopfschmerzen, wurde 1852 durch Corvisart auf Grund
seiner Arbeit ,,De la contracture des extremités ou tetanic chez 1'adulte
der Begriff , Tetanie* geprigt, zu dem heute eine fast uniibersehbare
Literatur vorliegt.

Es hat sich jedoch im Laufe der darauffolgenden Jahrzehnte gezeigt,
dal} es eigentlich keine Tetania sui generis, d. h. ein in sich abgeschlos-
senes, dtiologisch klar abzugrenzendes Krankheitsbild gibt. Die gleichen
tetanischen Symptome kénnen durch recht verschiedene Grundstérungen
hervorgerufen werden. Wir werden darauf ausfiithrlich hinweisen, soweit
nicht PoNsoLDp von seiten der Nebenschilddriisenpathologie auf dic
komplexe Atiologie eingeht.

Deshalb wollte es uns zweckméBiger erscheinen, von einem tetanischen
Symptomenkomplex bzw. von einem tetanischen Syndrom zu sprechen.
Auf dhnliche Gesichtspunkte hatte bereits 1949 PETTE hingewiesen, und
auch G. CLAUSER (1955) und H. JessEreRr (1956) haben vom Tetanie-
syndrom gesprochen. Wir wollen damit in Anlehnung an den neuro-
pathologischen Syndrombegriff von M. Krorr (1929) zum Ausdruck
bringen, daB3 das Syndrom lediglich der Vordergrund bzw. der Mittel-
punkt des klinischen Bildes ist, das durch zahlreiche endogene und
exogene Faktoren gepriagt wird, die als Haupt- oder Teilursache an der
jeweiligen Struktur des Syndroms beteiligt sind. Dem klinischen Bild
selbst ist nicht ohne genauere Differenzierung anzusehen, welche Ursache
gerade im vorliegenden Fall zur Manifestation des Syndroms geftihrt hat.
Die Verhiltnisse liegen hier etwa so wie bei einer Hemiplegie zentralen
Ursprungs, die bekanntlich ein klassisches neuropathologisches Syndrom
darstellt, das durch sehr verschiedenartige Grundstérungen ausgelost
werden kann (Durchblutungsstérungen, Tumoren, Entziindungen,
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Schiadeltraumen usw.). Auch JEessERER hat sich dieser Auffassung an-
geschlossen und leitet daraus die Forderung ab, die verschiedenen
tetanischen Erkrankungen diagnostisch ebenso aufzuschliisseln, wie etwa
die ,fieberhaften Erkrankungen'® vom Phdnomen Fieber her.

Es ist also erforderlich, dall wir die neuropathologischen Syndrome
bzw. bestimmte Reaktionsweisen des Zentralnervensystems, wie sie
immer wieder unter verschiedenartigen pathologischen Bedingungen mit
eindrucksvoller Gleichformigkeit in Erscheinung treten, einer analysie-
renden oder mehrdimensionalen Betrachtung unterziehen.

Eine solche mehrdimensionale Betrachtung bzw. der Schritt von der
Krankheitseinheit zum Syndrom hat sich in der Entwicklung der
Psychiatrie und Neurologie sehr fruchtbar erwiesen. Diese Betrachtung
sprengte die starren nosologischen Prigungen einer allzu anatomisch-
lokalistisch orientierten Psychiatrie und forderte das Verstindnis und
die Erfassung der psychopathologischen Phidnomene. In der Neurologie
aber wurde bislang Getrenntgeschautes als Reaktion der gleichen ge-
.stérten neuralen Funktionen erkannt. Hierdurch wurden tiefere patho-
genetische Zusammenhiinge aufgedeckt und neue therapeutische Wege
gewiesen.

Daf3 bei einer solchen Betrachtungsweise die Personlichkeitsstruktur
mit ihren verschiedenartigen Reaktionsweisen auf die Vorginge im
duBeren und inneren Milieu nicht unberticksichtigt bleiben darf, ist
selbstverstindlich. Hierbei imponiert immer wieder die enge Verbindung
zwischen psychischen und physischen Vorgingen, so daB letztlich eine
Einheit zwischen Erlebnissphidre und somatischen Abldufen in beiden
Richtungen besteht. Eine Trennung zwischen Psyche und Soma ist nicht
moglich ; wir vollziehen diese nur in Form einer Modellvorstellung zum
besseren Verstdandnis der komplexen psychologischen Reaktionsweisen.

In diesem Zusammenhang sei auch auf eine AuBlerung von K. M. Bvkow (1957)
aus ,,GroBhirnrinde und innere Organe'’ verwiesen: ,,Man kann sagen, dal} die
Medizin von Anfang an die Frage nach der Beziehung zwischen dem Somatischen
und Psychischen gestellt hat. Trotz der groBen Errungenschaften in der Verfeine-
rung der instrumentellen Untersuchung des Kranken im Laboratorium und in der
Klinik konnte der Arzt niemals das Wichtigste vergessen: den psychischen Zustand
des Kranken. Eine ungeniigende Beriicksichtigung der Personlichkeit des Kranken
fiihrte und fithrt immer zu einer halben und unvollkommenen Diagnose, zu einer
falschen Prognose und zu einer unverniinftigen Therapie. Und nicht allein das, anf
Grund der Nichtbeachtung des psychischen Zustandes des Kranken kénnen neue
Krankheiten entstehen und sich entwickeln, und dann wird der Arzt statt Helfer
zu sein, zum Urheber der Krankheit, was schon der Vater der Medizin, Hippokrates,
ausgesprochen hat.*

Es will uns bei dem derzeitigen Stand der Bemiihungen um die Aui-
kldrung neuropathologischer Phdnomene als schwerwiegende Unter-
lassung erscheinen, wenn diese Beziehungen bei der Betrachtung neuro-
pathologischer Syndrome unberiicksichtigt bleiben. Nur dann wird es
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verstdndlich, dab das gleiche Syndrom nicht nur durch eine rein soma-
tische Alteration ausgelost werden kann, sondern ebensogut seine Mani-
festation auf bestimmten psychischen Umstinden beruht, die wir im
einzelnen unter dem Begriff der abnormen Erlebnisreaktion noch klarer
definieren werden, Vorliufig sei hierzu nur bemerkt, daBl bestimmte
neuropathologische Syndrome auch das pathologische Ergebnis einer
abnormen Erlebnisreaktion bei bestimmten personlichkeitseigenen
somatopsychischen bzw. konstitutionsbedingten Gegebenheiten sein
konnen.

Wir hatten uns diese Aufgabe einer mehrdimensionalen Erfassung
mit besonderer Beriicksichtigung der psychosomatischen Zusammen-
hinge gerade beim fetanischen Syndrom gestellt. Der Grund dafiir liegt
nicht zuletzt darin, dall die vorwiegend somatisch orientierte Arbeits-
weise bei den tetanischen Erkrankungen zu so markanten Erfolgen ge-
fiihrt hat, dal} es beinahe den Anschein hatte, als ob das tetanische
Syndrom fiir eine psychosomatische Untersuchung ungeeignet sei. Sieht
man jedoch genau hin und macht sich die Miihe, das tetanische Syndrom
in seiner Manifestationsbreite nicht von dem Standort einer ausschlieB-
lich somatisch fundierten Theorie zu betrachten, so ergeben sich neben
den somatischen Gesichtspunkten auch Aspekte, die letztlich nur von
einer psychophysisch orientierten Arbeitsweise, d.h. unter Beriick-
sichtigung der Auswirkung abnormer Erlebnisreaktionen und ihren ent-
sprechenden somatischen Korrelaten, zu verstehen sind. Dal ein solches
Verstindnis nottut, ergibt sich aus der Tatsache, dal die Verstehbar-
keit im Raum der psychopathologischen Phinomene der Anfang aller
Therapie ist.

L= 3



Das tetanische Syndrom und seine klinische Symptomatik

Von J. QuaxpTt

Wir verstehen unter Abwandlung einer Definition von PETTE (1949)
als tetanisches Syndrom einen Zustand zentralnerviser Ubererregbarkeit,
der durch eine Erniedrigung der neuromuskulidrven und sensiblen Reiz-
schwelle, einer subkortikalen Erregbarkeitssteigerung und einer verstirkten
Hypokapnicempfindlichkeit charakterisiert isi. Das Leitsymptom ist in-
folge der Erregbarkeitssteigerung bestimmiter subkortikaler Zentren der
tetanische Anfall. Alle anderen Symptome, die auf der Erniedrigung der
neuromuskuldren und sensiblen Reizschwelle und auf der Gleich-
gewichtsstérung in den vegetativen Zentren beruhen, sind vieldeutig
und keineswegs spezifisch fiir dieses Syndrom. Wir werden darauf aus-
fithrlich bei der kritischen Darstellung der sogenannten latenten oder
larvierten Tetanie eingehen, jenen Begriff, auf den bekanntlich so viele
pathogenetische und therapeutische MiBverstindnisse zuriickzufiihren
sind.

Der letanische Anfall ist durch tonische Krampferscheinungen in der
Skelettmuskulatur gekennzeichnet, wobei in erster Linie tonische
Kriampfe auftreten, jedoch kénnen im Bereich der oberen Extremititen,
ahnlich wie beim WERNICKE-MANNschen Halbseitensyndrom, die krif-
tigeren Beugemuskeln den anfinglichen Strecktonus iiberwinden. Be-
sonders eindrucksvoll ist die pfétchenartige Handstellung, die gestreckten
oder leicht im Grundgelenk gebeugten Finger werden stark adduziert,
der Daumen befindet sich in gespannter Oppositionsstellung, so dal die
Hand nach distal einen spitzen Winkel bildet. Bei besonders intensiver
Krampfstellung kann die kriftige Unterarmbeugemuskulatur zu einer
Volarflexion der Hand fiithren. Die Beine befinden sich in ausgepragter
Streckstellung, wobei der FuB kriftig plantar flektiert und in Supina-
tionsstellung gebracht wird. Im Bereich der Gesichtsmuskulatur ist be-
sonders der Orbicularis oris betroffen, so dall eine karpfenmaulartige
Lippenstellung besteht. Mitunter werden auch die Augen krampfartig
geschlossen und einzelne Trinen herausgeprefBt.

Die lange Rumpfmuskulatur ist am Anfallsgeschehen weniger stark
beteiligt. Die gesamte Atemmuskulatur befindet sich in gesteigerter
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Tétigkeit. Nur bei tiefer Hypokalzimie kann man den tetanischen
Anfallstyp iiber einen lingeren Zeitraum ohne gleichzeitige Hyper-
ventilation beobachten in Form eines tetanischen Dauerkrampfes. In
solchen Fillen ist die Differentialdiagnose gegeniiber extrapyramidalen
Erkrankungsbildern nicht immer einfach. Jede stérkere Beteiligung der
Rumpfmuskulatur im Sinne des hysterischen Opisthotonus (Arc de
cercle) legt den Verdacht nahe, dal das Anfallsgeschehen von demon-
strativen Faktoren gesteuert wird. Eine Einbeziehung der Kehlkopf-
muskulatur ist nach den Erfahrungen von JESSERER beim Erwachsenen
im Gegensatz zum Sidugling iiberaus selten, obgleich die Zungen-
muskulatur an den tetanischen Kontraktionen beteiligt sein kann.

Ob auch die glatte Muskulatur in das tetanische Anfallsgeschehen einbezogen
ist, 1aft sich bis heute noch nicht sicher entscheiden. JEssErer erwigt dies, ohne
dafi beweisende Untersuchungen hierfiir vorliegen.

Der Anfall wird durch Prodromalsymptome eingeleitet, die mehr oder
minder uncharakteristisch sind und an migrdnoide oder neuralgiforme
Zustandsbilder erinnern. Nicht selten kiindigt sich der Anfall durch einen
psychasthenischen Schwichezustand oder durch eine Phase gesteigerter
emotioneller Reizbarkeit an, in deren Verlauf sich bereits zunehmende
schmerzhafte MiBempfindungen und eine Steigerung des Atemrhythmus
feststellen lassen. Bei gespannter Angstlichkeit und einem anschwellen-
den Oppressionsgefiihl tritt schlieBlich unter weiterer Beschleunigung
des Atemrhythmus der Anfall auf. Das BewubBtsein ist sowohl vor wie
im Verlauf des gesamten Anfalles nicht verdndert.

Wird der Anfall nicht medikamentos unterbrochen, findet er fast
immer spontan durch die zunehmende Abatmung der Kohlensdure bzw.
durch die Hypokapnie schlieBlich sein Ende, weil abhingig von der
individuellen Empfindlichkeit schlieBlich das Atemzentrum seine rhyth-
mische Téatigkeit voriibergehend so lange einstellt, bis der wieder an-
gestiegene Kohlensdurespiegel erneut als Atemreiz wirkt. Der Anfall
wird also mit einer plétzlichen Apnoe und anschlieBenden Normalisie-
rung der Atmung beendet.

Die weiteren klinischen Symptome des tetanischen Syndroms sind teils
Ausdruck der allgemeirnen zentralnervosen Erregbarkeilssteigerung, leils
auf die Regulationsstorung im vegetativen System zu beziehen. Leider ist
in der Literatur hieriiber, soweit sie sich mit diesen Symptomen befaBt,
nicht immer scharf getrennt worden zwischen Symptomen, die zu dem
tetanischen Syndrom gehoéren und solchen, die nicht bei der Tetanie,
jedoch bei der Nebenschilddriiseninsuffizienz beobachtet werden. So
sind z. B. der sogenannte tetanische Katarakt oder Stérungen der Harn-
produktion sowie epileptische Anfélle nicht auf die tetanische Erregbar-
keitssteigerung zuriickzufithren, sondern aunf die tiefgreifende Mineral-
stoffwechselstérung, die durch die Nebenschilddriiseninsuffizienz aus-
gelost wird.



Die folgenden Symptome lassen sich somit nur dann dem tetanischen

Syndrom zuordnen, wenn sie im Zusammenhang mit einem tetanischen
Anfall beobachtet werden:

Paristhesien in den Akren der Extremitdten und im Bereich der
Nasolabialgegend,

Absterben der Finger und Zehen im Sinne der digiti mortui,

nervose Herzsensationen bis zur Angina pectoris nervosa,

Hyperhidrosis nervosa,

plotzliches Hitzegefiihl,

migrinoide oder vasomotorische Kopfschmerzen,

spastische Beschwerden im Bereich des Intestinal- unf Urogenital-
traktus,

Affektlabilitit,

Schlaflosigkeit,

synkopale oder vegetative Anfille.

Auf die Symptome, die mitunter das tetanische Syndrom begleiten

kénnen, falls eine Nebenschilddriiseninsuffizienz bzw. eine Hypokalzimic
vorliegt, wird ausfiihrlich PonNsoLD eingehen.

Die Awuslosung des tetanischen Syndroms bzw. des tetanischen An-

falls kann auf verschiedenen Ursachen beruhen (s. Abb. 1). Darauf sei
bereits hier kurz hingewiesen:

1.

N

Durch eine Mineralstoffwechselstirung. Hierbei stehen Veridnderungen
des Kalziumphosphatstoffwechsels an erster Stelle (Nebenschild-
driiseninsuffizienz). Es sind jedoch auch tetanische Anfille bei Hypo-
magnesidmie beschrieben worden, und G. Faxcont (1955) vermutet
eine hyperkalidmische Ursache des tetanischen Syndroms.

Durch eine funktionelle oder organische Stérung jener Rindenzentren,
die einen dimpfenden EinfluB auf die subkortikalen Regionen aus-
iiben oder durch Aktivierung der subkortikalen Zentren selbst, welche
unserer Ansicht nach (wir werden hierauf ausfiihrlich bei der Be-
sprechung der Pathogenese des tetanischen Syndroms eingehen) fiir
die Auslosung des tetanischen Anfalls verantwortlich sind. Dabei
spielen vor allem Stérungen der Erlebnisverarbeitung in Form ab-
normer oder neurotischer Erlebnisreaktionen, vegetative Regulations-
stérungen nach Infekten, Toxikosen und kérperliche Erschépfungs-
zustdnde sowie mitunter organische Hirnprozesse eine wichtige Rolle
(sogenannte neurogene Tetanie).

Durch eine Verschiebung der aktuellen Blutreaktion bzw. des inneren
Milieus nach der alkalotischen Seite (Hypokapnie bzw. Hyperventi-
lationsversuch, Atmungstetanie, Tetania gastrica und Stérungen des
Phosphatstoffwechsels).



Die Diagnose des tetanischen Syndroms

Unter Beriicksichtigung der vielschichtigen Pathogenese, wie wir sic¢
bereits in thren wesentlichen Punkten angedeutet haben, mufBl bei der
Diagnose darauf geachtet werden, die jeweilige Grundstérung auf-
zudecken, die zu diesem Syndrom bzw. zur tetanischen Anfallsbereit-
schaft fithrt. Hierzu bedarf es neben einer gewissenhaften klinischen
Untersuchung folgender Methoden, die wir in der Reihe ihrer klinischen
Wertigkeit anfiihren:

Der Kalziumspiegel.

Die SuLkowIiTcH-Probe.

Der Hyperventilationsversuch.

Das Erssche Phinomen.

. Das CuvosteEksche und Trousseavsche Phidnomen.
6. Nebenschilddriisenfunktionspriifung.

G g (bal £

Zusitzlich konnen dann, wenn das tetanische Syndrom aufl einer
Normokalzimie beruht, eine gezielte psychodiagnostische Exploration
durchgefithrt werden, die von Fall zu Fall durch Explorationen in flacher
Hypnose oder durch andere psychotherapeutische Hilfsmittel, wie freies
Assoziieren oder Traumanalysen, erginzt werden. Dall selbstverstind-,
lich die ausfiihrliche Befragung der nichsten Angehérigen und gegebenen-
falls auch eine Beurteilung der Milieustruktur notwendig sein kann, sei
nicht zuletzt betont.

Der sogenannte A 7T-10-Versuch nach FONFGELD hat sich bei der Be-
urteilung der tetanischen Erkrankungen nicht durchgesetzt. Eine kurze
Stellungnahme zu diesem Versuch werden wir spiter geben.

Die Bestimmung des Kalziumspiegels

Der Serumkalziumgehalt des gesunden Menschen liegt zwischen
9,5—11,0 mg% (Hortz). Der Kalziumgehalt der Blutkérperchen des
Menschen kann vernachlissigt werden.

Bei Insuffizienz der Nebenschilddriisen sinkt der Gesamtkalzium-
gehalt des Blutes ab; sicherlich dadurch bedingt, daB die einzelnen
Fraktionen des Serumkalziums in einem Gleichgewicht stehen (vgl.
S. 36).

Zur Bestimmung des Serumkalziumgehaltes hat sich bei uns eine
modifizierte Methode nach KRAMER-TISDALL am besten bewihrt (vgl.
S. 72). Diese Methode kann routinemiBig angewendet werden, bedarf
aber bestimmter Erfahrungen. Ausgebildete technische Assistentinnen
bendtigen etwa 2—3 Monate zur Beherrschung dieser Methode.

Die von BUHLMANN (1956) angegebene Fehlergrenze von + 59, fiir
die Methode KraMER-TISDALL ist fiir unsere Arbeitsweise zu hoch ge-
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griffen. Die Fehlergrenze, mit der im Pharmakologischen Institut Halle
gearbeitet wird, betrigt maximal + 49%,.

In dieser Monographie ist nach der bisher in Deutschland iiblichen
Bezeichnungsweise der Serumkalziumgehalt in Milligramm pro 100 ml
angegeben. Wenn mehrere Kationen einer Korperfliissigkeit zueinander
in Beziehung gesetzt werden sollen, so ist die Angabe in miq/l (Milli-
gramm-Aquivalente pro Liter) erforderlich. Zur Transformierung von
mg%, in méiq/l wird lediglich eine Multiplikation der gefundenen mg/%,
mit 10 und eine Division durch das entsprechende Aquivalentgewicht
durchgefiihrt

10 < 10

20

z.B. 10 mg9, Ca = —=5miq/l. miq=mval=mEqu = mEqiv

Die SurkowrTcH-Probe

Ausfithrliche Darstellung bei Poxsorp, S. 75.

Der Hyperventilationsversuch und seine stoffwechselchemischen
Grundlagen

Der Hyperventilationsversuch hat sich in zunehmendem MaBe als
diagnostisches Hilfsmittel bewihrt, nachdem er seinerzeit von O. FOER-
STER (1926) zur Provokation epileptischer Anfille empfohlen wurde. Es
gelang allerdings Nachuntersuchern nur in einem verhiltnismiBig
kleinen Prozentsatz, epileptische Anfille durch forcierte Uberatmung aus-
zuldsen, hidufiger jedoch fithrt die Atmungsalkalose zu epileptischen
Aquivalenten bei Bestehen einer epileptischen Krankheit. Breiten Ein-
gang hat der Hyperventilationsversuch bei der elekroenzephalographi-
schen Diagnostik gefunden. Hier ist der Effekt der Hypokapnie mit seinen
Auswirkungen auf die hirnelektrische Eigenaktivitit ein zuverlissiges
und bisher durch keine andere Provokationsmethode iibertroffenes
Hilfsmittel geworden. SchlieBlich hat sich der Atmungsversuch auch
noch in der neurologischen Diagnostik als Funktionsprobe bewihrt.
SAKER (1950) empfiehlt die Hyperventilation zur Provokation schwacher
Eigenreflexe, auch vermittle sie einen besseren Einblick in die Reaktions-
und Regulationsfihigkeitdes Patienten mit einer besonderen Blickrichtung
auf das tetanische Syndrom. Zur Provokation eines tetanischen Anfalls
im Rahmen des tetanischen Syndroms hat nun die Hyperventilation als
klinische Untersuchungsmethode einen festen Platz bekommen. Leider
sind jedoch im Hinblick auf das tetanische Syndrom die Ergebnisse des
Hyperventilationsversuches von einzelnen Autoren iiberwertet worden,
weil die Grundlagen und Auswirkungen der Hypokapnie auf das Zentral-
nervensystem nicht kritisch bei der Hypothesenbildung beriicksichtigt
wurden,
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Die tetanische Reaktionsweise unter einer hyperventilationsbedingten
Alkalose ist bei einem hohen Prozentsatz aller Menschen in jungen und
mittleren Jahren auszulosen, vorausgesetzt, die Hyperventilation wird
geniigend ausgiebig und lange durchgefiihrt. Kinder und jiingere Menschen
reagieren eher mit tetanischen Symptomen als dltere Menschen. Die
Griinde sind hierfiir in der stéirkeren Stabilitit des ZNS gegeniiber einer
Hypokapnie mit zunehmender Hirnreifung zu suchen. Es gibt allerdings
auch hyperventilationsstabile Menschen, die selbst nach einer forcierten
Uberatmung von 20 Minuten frei von tetanischen Sensationen bleiben.

Wir haben stets betont, dal der Hyperventilationsversuch nicht dazu
dienen soll, einem Patienten zu demonstrieren, daB er bei entsprechender
atmungsbedingter Anderung seines inneren Milieus auch tetanische An-
falle haben kann, sondern wir benutzen den Versuch nur dazu, um ge-
schilderte Anfille als sicher tetanische zu erkennen bzw. um an den
Hyperventilationsversuch bei Normokalzimie bestimmte psychothera-
peutische Bemiihungen anzuschlieBen, auf die wir bei der Besprechung
der Therapie noch ausfiihrlich eingehen werden. Nicht zuletzt dient uns
der Hypokapnieeffekt mit seinen besonderen Auswirkungen am Zentral-
nervensystem zur Aufklirung der tetanischen Reaktionsweise.

Bevor der Atmungsversuch begonnen wird, sollte stets der Serum-
kalziumgehalt mindestens zweimal bestimmt sein. Liegt eine Hypo-
kalzimie vor, so kann mitunter wihrend der Hyperventilation ein
schwerer tetanischer Anfall auftreten, der unverziiglich medikamentése
Unterbrechung erfordert. Ein solches Ereignis ist dann besonders fatal,
wenn die Nebenschilddriiseninsuffizienz bisher ohne tetanischen Anfall
verlaufen ist.

Sodann wird der Patient angehalten, sich entspannt auf dem Unter-
suchungssofa hinzulegen, beengende Bekleidungsstiicke werden gelost.
Der Sinn des Versuches, soweit es erforderlich ist, wird erliutert und
mit der beruhigenden Versicherung verbunden, daB der Versuch nur
wenige Minuten durchgefiithrt wird. SchlieBlich weist man den Patienten
an, sein korperliches Befinden wihrend des Versuches auf Befragen kurz
zu berichten und dann sofort weiterzuatmen. Die erste Minute wird
mit dem Patienten gemeinsam geatmet, damit die gewiinschte Atem-
frequenz und Atemtiefe beibehalten wird. Die durchschnittliche Atem-
frequenz soll pro Minute etwa 20—28 Atemziige betragen. Dabei ist
auf eine kriftige Exspiration zu achten.

Wiihrend der Hyperventilation selbst wird das CrvosTtEksche und
TrousseaUsche Phanomen (letzteres mit der Manschette des Blutdruck-
apparates) in Abstinden von einer halben Minute gepriift und jede
Angabe des Patienten {iber die Verinderung des subjektiven Befindens
wird notiert mit Angabe des Zeitpunktes wihrend des Versuches. Nach
5 Minuten wird der Versuch abgebrochen, der Patient verbleibt auf dem
Untersuchungssofa noch etwa 5—10 Minuten und wird iiber die Sen-
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sationen wiihrend des Versuches selbst und nach Beendigung desselben
noch einmal genau befragt. Besonderer Wert wird auBerdem auf das
Tempo der Abschwichung des CuvostEKschen und TRroUssEAUschen
Phinomens gelegt.

Werden diese Hinweise beachtet, so ist eine gewisse Konstanz im
Verlauf des Versuches zu erwarten, trotz individueller Schwankungen
in der Atemtiefe und des damit verbundenen Tempos der Kohlensdure-
abatmung.

Dieses Vorgehen hat sich uns gut gewihrt. Die Begrenzung von 5 Minu-
ten erscheint uns nicht zuletzt deshalb erforderlich, weil orientierende
Versuche ergeben haben, dall eine zeitliche Ausdehnung der Hyper-
ventilation bei psycholabilen Patienten immer hédufiger scheinbar
positive Ergebnisse zeigt, die jedoch diagnostisch zumindestens im Hin-
blick auf die Frage, ob eine normokalzimische Tetanie vorliegt, nicht
verwertbar sind. Als positiv, d. h. fiir das Vorliegen eines tetanischen
Syndroms bzw. einer Bereitschaft xur tetanischen Reaktionsweise, gelten
Jolgende Zeichen:

Positives TrRoussEAUsches Phinomen oder Carpopedalspasmen inner-
halb von 5 Minuten bzw. Auslésung eines typischen tetanischen An-
falles. Auch Zwangsweinen konnten wir nicht selten beobachten. Nicht
eindeutig verwertbar sind: Auftreten oder Verstirkung des CHVOSTEK-
schen Phidnomens, vasomotorische Sensationen und Pardsthesien.

Wo tetanische Anfille bereits aufgetreten waren, stiell der Versuch
niemals auf Schwierigkeiten. Der Patient hatte bereits den Hyper-
ventilationsmechanismus erlebt und keine Bedenken, die Anordnungen
des Arztes wiahrend des Versuches zu befolgen.

Ahnliche Erfahrungen mit dem Hyperventilationsversuch hat auch
E. L. ScHAFER (1949) gemacht. LAUBENTHAL (1948) sowie LUHR,
BAYER, JorDAN und OSTERLOH (1949) messen dem Hyperventilations-
versuch eine wesentliche Bedeutung bei. Allerdings sehen sie mit FUNF-
GELD und ParaDE darin eine Funktionspriifung des Epithelkérperchen-
systems. Diese SchluBfolgerung ist sicherlich, wie wir spiter zeigen
werden, unzutreffend. SchlieBlich hat auch JESSERER (1956) den Hyper-
ventilationsversuch und seine Ergebnisse als einen wertvollen Hinweis
auf das Vorhandensein jener spezifischen Reaktionsbereitschaft bezeich-
net, welche die pathogenetische Grundlage jedweder tetanischen Er-
krankung darstellt.

Auf welchen stoffwechselchemischen Grundlagen beruht nun der Hyper-
ventilationsversuch?

Durch die forcierte Uberatmung und der damit verbundenen Ab-
atmung der Kohlensiure entsteht im Alveolarraum der Lunge eine
Reduzierung des Kohlensidurepartialdruckes. Hierdurch wird das Dif-
fusionsgefille fiir CO, verstiirkt. Es verschiebt sich im arteriellisierten
vendsen Lungenblut bzw. im grofien Kérperkreislauf die Wasserstoff-
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ionenkonzentration nach der alkalischen Seite, d. h., es tritt eine Ver-
schiebung der Isohydrie und wohl auch eine Isoionie auf. Daraus
ergibt sich eine funktionelle Storung des inneren Milieus, weil zur
Konstanterhaltung der Isohydrie in erster Linie das Verhiltnis der im’
Blut gelésten Kohlensiure zur Anzahl der Bikarbonat-Tonen nach der
Formel dient:

H, CO,
Bikarbonat
[nach HENDERSON und HASSELBACH*)].

H=K-:

Welches sind nun die Auswirkungen, die sich unter einer hyper-
ventilationsbedingten Alkalose bzw. Hypokapnie am Zentralnerven-
system vollziehen ?

Folgende Tafsachen sind in diesem Zusammenhang bekannt:

1. Die Hypokapnie fiihrt zu erner Aktivierung der hirnelektrischen Evgen-
aktivitat.

2. Die Hirndurchblutung wird durch Vasokonstriktion bis zu einer Grenze
von rund 509, der Norm gedrosselt.

3. Die Sawerstof{bindungskurve verschiebt sich nach links, d. h., unter
Hypokapnie ist die Abgabe des Hiamoglobinsauerstoffes an das Ge-
webe erschwert.

4. Moglicherweise erfolgt auch eine Anderung des ionalen Gleichgewichtes,
wobei bisher eine Entionisierung des Kalziums diskutiert wird.

Ad 1.

Die entscheidende Bedeutung hat die hypokapnicbedingte Alkalose
zweifellos fiir die elektvische Eigenaktivitit der nervisen Struktuven. Wir
wissen zur Zeit, daB jede Verschiebung in der Stabilitit des inneren
Milieus, an deren Erhaltung Sauerstoff und Kohlensiure vorrangig be-
teiligt sind, mit einer Anderung des elektrischen Aktionspotentials bzw.
der Nervenmembranpotentiale einhergeht. Nach den Untersuchungen
von LORENTE DE N0 (1947) entsteht das Nervenmembranpotential durch
zwei oder drei elektrostatische Doppelschichten, die u.a. auch durch
chemische Kréfte aufrecht erhalten werden. Nach Ansicht von LORENTE
pE NO wird der labile Teil des Membranpotentials auBler durch elek-
trische Reize vor allem durch Sauerstoff und Kohlensdure beeinflufit.
Es kann angenommen werden, daB die Verhdltnisse am Membran-
potential der Nervenzellen dhnlich sind. Dies wiirde demnach bedeuten,
daB z. B. eine Hypoximie oder eine Hypokapnie in einem bestimmten
Zwischenbereich zu einer elektrophysiologisch gleichartigen Aktivierung

*) Siehe hierzu HermLmevERr, Lehrbuch der speziellen pathologischen Physio-
logie, 6. Aufl., Gustav Fischer Verlag Jena, 1945, oder Grosse-Brockuorr, Patho-

logische Physiologie, Springer-Verlag, 1950.
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