
~2. AUGUST I924 t ™  W O C t I E N S C H R I F T .  3. J A H R G A N G .  Nf.  33 1495 

3mal hat  bei diesen F~Lllen der klinische Verlauf mit  der 
Philippschen Methode iibereingestimmt, imal  mit  der Ruge- 
.schen. Wodurch diese Unterschiede zu erkl~ren sind, ver- 
m6gen wir nicht zu sagen. Wir wollen aber hier nochmals 
darauf hinweisen, daB wir der Philippschen Methode den 
Vorzug geben. 

Znsammenfassend wollen wir den Wer t  der Ruge-Philipp- 
schen Virulenzbestimmungen folgendermaBen einsch~tzen: 
Es besteht kein Zweif› dal3 der von den Verfassern ein- 
schlagene Weg, bel der Virulenzbestimmung pathogener 
Keime die Abwehrkfiiffe des Eigenblutes als Faktor  zu be- 
rticksichtigen, der richtige ist. Im gr6Bten T d l  unserer FMle 
konnten wir auch eine Ubereinstimmung des klinischen Ver- 

laufes mit  dem Ausfall der Virulenzbestimmung beobachten. 
Die Methoden stellen also sicherlich eine Bereicherung 
unserer bisherigen dar, k6nnen aber noch nich�8 als absohit 
sicheres Prognosticum verwertet  werden. Die Schwere einer 
Allgemeininfektion h~ngt unserer Ansicht nach nicht nur 
von der Virulenz der Keime ab, sondern auch von dem Sitz 
der Infektion und somit von der Ausbreitungsm6glichkeit. 
Deshalb k6nnen wir z. B. in einem abgekapselten IIerd sehr 
virulente Keime finden, ohne dag es zu einer schweren All- 
gemeininfektion kommt .  Andererseits k6m-len, wie PItlLIPP 
betont, auch weniger virulente Keime durch dauernde ~ber-  
schwemmung des Blutkreislauies zu einer Schweren AI1- 
gemeininfektion ftihren. 

K U R Z E  

ERGEBNISSE EINER BIOSTATISTISCHEN ZUSAM- 
MENFASSENDEN BETRACHTUNG 0BER  DIE 

ERBLICHEN B L U T S T R U K T U R E N  

DES MENSCHEN. 
V o n  

F E L I X  B E R N S T E I N .  

I�9 mathematisch-biologische Analyse der Erfahrungen 
fiber die erblichen Blutstrukturen lehrt:  

I. Die Genhypothese zweier unabh~ngig mendelnder Gen- 
paare ist nicht hal tbar  nnd muB durch die t typothese dreier 
multipler Allelomorphe A, t3, R ersetzt werden. Die 4 beob- 
achteten Blutklassen zeigen danach folgende Erbzusammen- 
setzung : 

Klasse : O A t3 AB 

Formel : R R  RA AA RB BB AB 

ttierbei sind RR, AA, BB die ursprfingtichen, durch lX'�9 
entstandenen t™ und RA, RB, AB die durch Vermischung 
entstandenen MischMassen. 

2. Wir haben es zu tun mit  3 Rassen, von denen noch heute 
die Indianer und Philippinos nahezu reii1 die ursprfingliche 
IRR-Beschaffenheit repr~sentieren. Es ist m6glich, an jeder 
Stelle der Erde durch die mathemafische Analyse die H~ufig- 
keit  der 3 Rassen zu berechnen (vgl. Tafel !). Es zeigt sich, 
daB die R-Rasse noch immer an jeder Stelle der Erde den 
t Iauptbestandtei l  bildet, so dag dit  A-Rasse und die B-Rasse, 
die sich in Europa und Ostasien bzw. Indien gebildet 
haben, mit  einer groBen Restmasse unmutierter  RR-Indi-  
viduen vermischt anftreten. Vermutlich erfolgte die Bildung 
der reinen 13-Rasse ira malaiischen Archipel, entsprechend der 
t typothese, dal3 die Japaner, welche dus Maximum zeigen 
(vgl. Nr. 4), durch Mischung der Malaien und Mongolen ent- 
standen sind; und dieser Bestandteil  ist dann zugleich nach 
Indien und von dort bis naeh England mit  dem Minimum 
von 5,2% hindurch diffundiert. Andererseits hat  sich die 
iii Enropa maximal  vorhandene A-Rasse ofIenbar auch 
dor t  mit  einem iiberwiegenden t3estandteil nicht mutierter  
Rasse vermischt  und ist sogar in noch st~rkerem MaBe 
nach Osten vorgedrungen, so dag in Indien noch 14,9% vor- 
handen sind. Es besteht also sowohl ein germanoindischer 
wie ein indogermanischer Zusammenhang. (Vgl. ttlRSCI~- 
~ELn, Klin. Wochensehr. 1924, Nr. 26.) Zugleich zeigen die 
Manchus einen stArkeren Einschlag dieser A-Beschaffenheit 
als die anderen mongolischen V61ker, so daB die A-Rasse 
auf einen Zusammenhang im Norden hinweist. 

3. Die Zerlegung zeigt zwei unabh~ngige Prozents~tze p 
und q. Da 4 131utklassen beobachtet  sind mit  3 unabh~tngigen 
Prozents~ttzen, muB zwischen letzteren eine Relation statt-  
finden. Nach der Hypothese der unabh~ngigen Genpaare 
lau te t  diese : 

(A + AB) �9 (13 + AB) = AB, 
nach unserer Hypothese:  

1 - V B + O +  i - ] / X + o + V ~ =  1 
+ q + r = I  

W I S S E N S C H A F T L I C H E  M I T T E I L U N G E N .  

Die letztere Relation ist, wie die Tabellen zeigen, ~iuI3erst 
genau erfiillt, w~ihrend die erste starke Abweichungen zeigt; 
z. B. ergibt sich nach KIRIHARA fiir Japaner in Korea (5o2 Per- 
sonen) : 

A -+ AB = 50% = 0,500, t3 + AB = 28,4% = 0,284, 
(A + At3) �9 (B + AB) = o, 142, 

wogegen AB = 7,8% = 0,078 ist. 
Damit  ist ein mathematisch zwingender Beweis fur die Rich- 
tigkeit  der Hypothese der multiplen Allelomorphe geliefert. 

4. Der Rassenindex HIRSCHFELDS, A/B, iSt nur vor- 
l~ufig. Endgfiltige Bedeutung besitzen allein die Gr613en p, 
q, �9 mit  den obigen Formeln. In den ostasiatischen Unter- 
suchungen sind mit  Ansnahme de�9 von LIu und WA~'G 
die Bezeichnungen A und B, weil keine Konfinuit/~t mit  
europ~ischen Testseren bekannt geworden ist, von uns als 
zweifelhaft und mit  gr6[3erer Wahrscheinlichkeit als gegen- 
fiber den europ~ischen Bezeichnungen vertauscht angenommen 
worden *). 

5. Unter  den gesamten Familienbeobachtungen zeigen 
sich Widersprtiche gegen unsere Genhypothese nur in sehr 
wenig F~llen, und zwar in historisch abnehmender Folge; 
z. B. bel KIRIHARA in 139 Familien mit  611 Personen Wider- 
sprtiche in bezug auf 2 Personen und in der neuesten Arbeit 
von JERVELL kein Widerspruch, so daB die medizinisch- 
forensische Anwendbarkeit  mir unzweifelhaft erscheint und 
jetzt  auf Grund des richtigen Genschema noch erheblich ver- 
sch~rft werden k6nnte. 

6. Die Erblichkeitserscheinungen und die statistischen 
I?;rgebnisse haben nach der hier bewiesenen 3-Rassen-Theorie 
dit  bedeutsame Folge, daB den Agglntinogenen gegentiber 
den Agglutininen eine Prim~rstellung zugeschrieben werden 
muB. Es ist notwendig anzunehmen, dag dit  Erbfaktoren, 
deren 5Iutationen die 3 Rassen erzeugen, unmittelbare Wir- 
kungen auf d�9 Agghitinogene in den Zellen hervorrufen, 
wXhrend es er!aubt ist anzunehmen, dag das Serum bel den 
3 Rassen keine Ver~nderung hinsichtlich der agglntinierenden 
Gruppe erf~Lhrt -- wobei andere artspezifische Anderungen 
durchaus m6glich und sogar wahrscheinlich bleiben. Die 
einzige Annahme, die auch hier gemacht werden mul?, ist diese, 
daB durch irgendeine Schutzwirkung die Autoagglutination 
eines Agglutinogens, etwa des A-Agglntinogens, in der Bhit- 
zetle durch dus entspreehende Agglutinin ~ ira Serum gehin- 
dert wird : sei es nun, daB man mit  EHRLICH und ~V~oRGENROTtL 
einen Ablenkungsschutz konstruiert, indem man ein Gleich- 
gewicht zwischen Agghitinogen A, das noch auBerdem in 
den Gewebezelten produziert wird, und dem zugleich produ- 
zierten y des Serums annimmt, oder dag man die Entstehung 
eines besonderen �98 gegen Autoagghitination postu- 
liert. Die in dem Schema LANDSTZlNERS hervortretende 
Reziprozit~t von Agglutinogen und Agghitinin ist eine nur 
scheinbare und insbesondere durch die Recessivit/~t des 
R-Faktors bedingt. 

�9 ) Diese Vermutung ~iuBern wir mi~ dem n6tigen Vorbehalt. Die zeitlich erste Ar- 
beit, von HARA und KOBAYASHI ,  war uns ifieht zug~ngl�9 In den uns bekannt-  
gewordeneu (FUt™ ist das allein entseheidende Kriterium, der Vergleicll mi  t 
europgisehen Testseren, nirgends erwfthnt. Sollte di t  Bezeichnuug richtig sein, so 
wfirde wohl ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten der A-Rasse in Japan und 
dem noch ungekl~irten Auftreten derselben in Australien gesucht werden mfissen. 
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7. Die Beobachtungen von OUTHRIE und HUCK und Coca 
und I<LEIN, welche neue Erbfaktoren nachweisen sollen, lassen 
sich vermutlich als Nachweise der Zerlegung der Klasse A 
in RA und AA deuten. Eine abnorme Familie, deren Stamm- 
baum GUTttRIE und HucI< geben, besitzt nach unserer Deutung 
einl pathologisch mufiertes A-Gen. 

Die ausffihrliche Arbeit mit  3-Rassen-Karte wird in der 
Zeitschrift ffir induktive Abstammungs- und Vererbungslehre 
erscheinen. 

Zusatz  w~ihrend der Korrektur .  I. HIRSCKFELD hat in seinem 
uns w~hrend der Korrektur bekannt gewordenen Aufsatz in 
dieserWochenschrift (I 924, Nr. 26) die von uns behandelte Frage, 

TEBBUTT U. CONNEL I176 Australier 

O B A AB p q r 
52,6 8,5 36,9 2,0 2L8 5,4 72,5 

mit der befriedigend erfiillten Relat ion p + q + r = 99,7- 

DaB bel der sehr komplizierten Besiedlung Australiens mongo- 
]ische, negroide und wohl auch indogermanische V61kerwellen 
fibereinander und teilweise isoliert liegen, ist bekannt, so dal3 
eine nahere Beurteilung des Ergebnisses von der Kenntnis fiber 
die Herkunft  der untersuchten Eingeborenen abh~ingen muB. 

3. Die h6chst bedeutungsvolle Entdeckung HIRSCHFELDS 
beztiglich des Zusammenhangs der Gruppenspezififiit mit  der 

3-1Rassen-TaIel (Auswahl). 

I 
Anzahl ] und Nationalitgl K 1 a s s e i n P r o z e n t e n A-Rasse B-Rasse 

Untersucher I 
der untersuchten Individuen 0 B A A B p q 

L .  U. i~ .  HIRSCHFELD 

,�87 

J�87 

,�87 

" ii 
F. VERZAR und 

O, WESZECZKY . . 

JERVELL ...... ! 

FUKAMACHI*)  . . . 
�9 und KoB_~- 

r a s t a * )  . . . . .  
L I U  u.  W A N G  . . . .  

COCA u .  D E I B E R T  . . 
CABRELA uIld ~,VADE 

FUKAMAeHI*)  . . . .  

I~�9 ) . . . .  

I(IRnlARA*) . . . .  

5 0 0  
5 0 0  
5 0 0  

5 0 0  
500  

500 
500 
500 
500 
500 
500  

500 
50o 
5o0 
500 
500 

385 

199 

353 
I 0 0 0  

862 
231 
363 
354 
311 

~ngl&nder 
Franzosen 
Italiener 
Deutsche 
0sterreicher 
Serben 
Griechen 
Bulgaren 
Araber 
Tfirken 
Russen 
Juden 
Madegassen 
Senegalneger 
Anamiten 
Indier 

Zigeuner 

46,4 
43,2 
47,2 
40,0 
42,0 
38,0 
38,2 
39,0 
43,6 
36,8 
40,7 
38,8 
45,5 
43,2 
42,0 
31,3 

34,2 

7,2 
� 9  

II,0 

12,0 

I0,0 

15 ,6  
16,2 

14,2 
19,o 
18,6 
21,8 
23,2 
23,7 
29,2 
28,4 
41,2 

38,9 
Norweger 
Manchus (Mukden) 

35,6 
26,63 

Japaner (Nagano) 24,o 
Chinesen ! 3o,o i 
Indianer 77,7 
Philippinos ~i 64, 7 
Koreaner i 28,~ 
Koreaner (Heikoku): 3o,5 
Koreaner (Keiki) 27, 3 

IO,3 

26,63 

40,5  

34, ~ 
2,1 

19,6 
32,78 
27,4 
32,8 

43,4 
42,6 
38,0 
43,0 
40,0 
41,8 
41,6 
40,6 
32,4 
38,0 
31 ,2  

33,0 
26 ,2  
2 2 , 6  

22 ,4  
19 ,0  

2 I , I  

49,8 
38,19 

16,o 
25,0 
20 ,2  

14,7 
26,44 
34,5 
32,8 

Bei den mit *) versehenen Autoren ist die Bezeichnung A und B von uns vertauscht worden. 

3, ~ 
3,0 
3,8 
5 ,0  
8 ,0  

4,6 
4,o 
6,2 
5,o 
6,6 

l 6,3 
5,o 
4,5 
5,o 
7,2 
8,5 

5,8 
4,3 
8,54 

2 0 , 0  
IO,0 

I,O 

12,67 
7,6 
7,I 

26,8 5,2 
26,2 7,4 
23,7 7,7 
27,9 8,9 
27,9 9,5 
26,8 lO, 7 
26 ,2  10, 7 
27,I lO,8 
20,9 12,9 
25,6 I3,6 
21,o 15,2 
21,3 15,3 
16,8 15, 4 
14,9 18,9 
16,1 19,8 
14,9 29,I 

14,5 25,6 
32,3 7,6 
27,o 19,5 

19,7 36,8 
20,0 25,8 
lO,7 I,I 
8,2 IO,9 

22,o 26,2 
23,9 19,4 
22,5 22,5 

R-Rasse 

r p + q + r  

68 ,1  I0O, I 

65,7 99,3 
68,7 IOO, I 
63,2 IOO,O 
6 4 , 8  102,2: 

61,6 99,I 
61,8 98,7 
62, 4 1OO,3 
66,o 99,8 
6O, 7 99,9 
63,8 IOO,O 
62,3 98,9 
67,5 99,7 
65,7 99,5 
64,8 IOO, 7 
55,9 lOO,9 

58,4 98,5 
59,7 99,6 
51,5 98,0 

49,o lO5,5 
54,7 lOO,5 
88,0 99,8 
8o,4 99,5 
53 ,0  l O l , 2  

55,2 98,5 
52,2 97,2: 

ob die hier vorliegende Erbstruktur  den Blutk6rperchen oder 
dem Serum zukomlnt, gleichtalls behandelt. Die Griinde, wes- 
halb wir die Beschaffenheit des Serums nicht als prim/ir durch 
die Erbstruktur  bedingt, sondern nur sekund~ir durch die Tat- 
sache eines Ablenkungsschutzes ver” ansehen, liegen im 
folgenden : 

Die vorliegenden Klasseneinteilungen nach erblichen Blut- 
s trukturen zeigen die O-KIasse als best immt homozygotisch. 
Dem entspricht auch die Erbformel R R  in der erblichen Agglu- 
tinogenbeschaffenheit. Die Agglutininbeschaffenheit y fi ist 
nur mit  einer heterozygotischen Erbformel zu erkl~iren, wenn 
die Agglutinine direkt genotypisch verursacht sind. Eine 
heterozygotische ErbIormel ist aber unm6glich, weil die Klasse 
nach den Beobachtungen sich nicht spalter und also sicher 
homozygotisch ist. Andererseits ist die AB-Klasse bei Fort-  
pflanzung in sich spaltend und also heterozygotisch, w~ihrend 
die Agglutininbeschaffenheit auf Homozygotie bei Annahme 
einer im Serum liegenden Erbstruktur  deuten wfirde. Das Auf- 
treten von Agglutinin a oder fi bei Bt3- bzw. AA-Kindern aus 
einer Ehe zweier AB-Eltern erscheint unverst~indlich bei direk- 
ter Verursachung der Aggluti�9 durch Erbfaktoren, welche 
von den Eltern erzeugt wurden, weil diesen ja die Agglutinine 
fehlen. Es ist also klar, daB die Spezifit~it des Serums nur durch 
ein ph~inotypisches Fehlen der Agglutinine bedingt ist, und daB 
die genotypische Beschaffenheit allein aus dem Auftreten der 
Agglutinogene z¨ konstruieren ist. 

2. Aus dem Aufsatz von HIRSCHFELD werden uns die Zah- 
]en von TEBB5"OEOE ulld COIy beziiglich der Australier be- 
kannt. Die entsprechende 13erechnung ergibt: 

Diphtherieimmunitii t  kann nach der hier entwickelten Erb-  
auffassung nicht durch eine erbliche Serumstruktur bedingt 
sein, sondern mus  irgendwie direkt mit  der Erbbeschaffenheit  
von Zellen und der durch diese bewirkten sekund~iren Beein- 
flussung der Beschaffenheit des Serums zusammenhiingen. 
Die gefundene Erbregel, welche den Zusammenhang mit  der 
Gruppenspezifit~it begrfindet, lautet, daB bel einer Kreuzung 
zwischen Schick-positiven und Schick-negativen Eltern Kinder, 
die die Gruppe des positiven Elters haben, positiv, diejenigen 
mit  der Gruppe des negativen Elters meistens negativ sind. 
Bel der Kleinheit des Materials wird man wohl auch bei der 
Vererbung der Positivit~t ein ,,meistens" hinzusetzen dfirfen. 
Danach erscheint die AuIfassung naheliegend, daB ein Teil der 
Gene A, t3 und IR negativen, ein Teil positiven Schick verur- 
sa,heu, wobei die Negativit~it dominant  ist. Es erkl~iren sich 
die Hirschfeldschen t3eobachtungen dann, wenn die Gene sicb 
in 2 Gruppen verteilen, beispielsweise A und R einerseits, 
B andererseits, bei denen sich die H~ufigkeit der positiven und 
negativen Schick-Eigenschaft gerade im umgekehrten H~iufig- 
keitsverh~iltnis anordnet. Es ist n~im]ich klar, daB im extremen 
Falle, wenn alle Gene der einen Art  Schick-positiv, aile Gene 
der anderen Art  Schick-negativ w~iren, sich genau die von 
HIRSCHFELD beobachteten Regeln ergeben wfirden. Diese 
\u  der Erbfaktoren miiBte sich freilich nicht iii den Blut-  
zellen, sondern in den Zellen abspielen, aus denen das Serum 
stammt,  eine Annahme, auf deren Notwendigkeit wir ja  auch 
oben bereits auI anderem W~ege gelangt sind. Es genfigt, an- 
zunehmen, dag  eiI1 normal vorhandener Diphtherieimmuu- 
bestandteil des Serums durch die Positiv-Gene irgendwie ir~ 
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statu nascendi absorbiert und datait  unwirksam gemacht wird, 
w~hrend die Schick-negativen Gene diesen im Serum belassen. 
Mit den Agglutininen diirtte er daher nicht identisch sein, 
worauf j a schon das von H I R S C H F E L D  angegebene Vorkommen 
Schick-negativer AB-Individuen hinweist, welche die klassen- 
charakteristischen Agglutinine y fl nicht besitzen. (Aus dem 
Institut ]. math. Statistik der Univ. G5ttingen.) 

~3BER DEN KARDIOVASCULAREN ANTAGONISMUS VON 
INSULIN UND ADRENALIN*). 

Von 

K. Css und St. VqElSS. 

Die gegens~tzliche Wirkung von Nebenniere und Pankreas 
auf den Kohlenhydratstoffwechsel ist eine der bestbegrtin- 
deten Lehren der inneren Sekretion. Da man nun  sowohl 
vom Pankreas, insbesondere aber von der Nebenniere auch 
andersartige Funkt ionen kennt, tauchte wiederholt die Frage 
auf, ob sich denn der Pankreas-Nebennieren-Antagonismus 
liber die YVirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel hinaus 
aueh in anderen Funkt ionen ~uBert? BXLINT und MOLN~.R 
haben nachgewiesen, daB PankreassaIt  die geI~Bverengernde 
Wirkung des Adrenalins aufheben kann, indem sie durch 
Injektion von PankreaspreBsa•t ara Versuehstiere die Wirkung 
des Adrenalins auf Strychnin paralysierten. Bei dieser Ver- 
suchsanordnung wurde aber der Einwand erhoben, daB der 
PreBsaft neben dem spezifischen Hormon auch andere Stoffe 
enthalten kann, die eventuell die dem Adrenalin entgegen- 
gesetzte kardiovascul~ire Wirkung bedingten. 

Mit Entdeckung des Insulins schien es m6glich, die Frage 
des kardiovascul~ren Antagonismus von Nebennieren nnd 
Pankreas neuerlich zu pr~fen, nun  stat t  des PreBsaftes mit  
Hormon. In Anbetracht  der oft entgegengesetztell Resultate 
des Tierexperimentes und der klinischei1 t3eobachtung wXhlten 
wir bei unseren Versuchen die Beobachtung am NIenschen. 
Zur Feststellung der kardiovascul~tren Adrenalinwirkung 
diente die Bestimmung der wirklichen Adrenalinempfindlich- 
keit nach der Methodik von CSs Die Versuche wurden 
an Normalen, an Zuckerkranken und an Kranken mit  inner- 
sekretorischen St6rungen angestellt. Zuerst wurde die blut- 
drucksteigernde Wirkung von o, oi -- o, o2 evtl. o,o 3 mg 
Adrenalin festgestellt, dann 3 Stunden nach subcutaner 
Verabfolgung von 2o--40 E. Insulin (LILLY) ara H6hepunkt  
der Insulinwirkung, die Adrenalinempfindlichkeit neuerdings 
bestimmt. /3emerkt muB werden, daB die Versuchspersonen 
niichtern waren und es auf die Dauer des Versuches auch 
blieben. Bel 2 Gesunden, 5 Diabetikern, I Fall von Hyper- 
tonie, i Akromegalie, I Morbus Basedowi, erhielten wir votl- 
st~ndig iibereinstimmende Resultate. Die Adrenalinempfind- 
]ichkeit (A.E.) der Patienten war ausnahmslos bedeutend 
herabgesetzt. Die stXrkste Verminderung betrug 57%, die 
geringste 33~o gegeniiber dem Ausgangswert. Datait schien 
bewiesen, dag die blutdrucksteigernde Wirkung des Adrenalins 
durch das Pankreashormon ira Gegensinne beeinfluf3t wird. 

In  einer anderen Versuchsreihe erhielten wir jedoch ent- 
gegengesetzte Resultate. Abweichelld von der vorigen Ver- 
suchsanordnung erhielten hier die Kranken w~hrend des Ver- 
suches Kohlenhydrate zugeffihrt. Unter dieser /3edingung 
wurde bei 4 F/illen von Diabetes mellitus zweirnal durch die 
gleiche Menge Insulin die A.E. nicht herabgesetzt, sondern 
um i4 - -66% erh6ht, w~hrend sie in einem Fall um 6~o, ira 
anderen um 3o% absank. Letztere Versuche ergaben also 
keine eindeutigen Resultate, sondern sehienen sogar fiir eine 
Steigerung der kardiovascul~ren Adrenalinwirkung durch 
Insulin zu sprechen. Dieses scheinbar gegenteilige Verhalten 
der FAlle erhielt seine L6sung, als wir parallel m i t  der wirk- 
lichen A.E. auch den ]31utzuckergehalt bestimmten. Die 
erste Bestimmung wurde morgens niichtern vor derjenigen 

*) Eine austiihrlicIae Mitteilung erscheint detan~chst. 

der A.E., die zweite 3 StundeI1 nach Verabreichung des 
Insulins, ebellfalls vor den Adrenalininjektionen vorgenom- 
men. Es zeigte sich, dal3 in jenen F~illen, wo der Blutzuc]~er 
sank, para]lel auch die wirkliche A.E. sich erniedrigte, w~ih- 
rend in den F~llen, wo der Blutzucker trotz Insulin sich er- 
h6hte (bel Kohlenhydrataufnahme), eine Steigerung der A.E. 
zu beobachten war. Aus diesen Beobachtungen folgt, dal3 
llach Insulinverabreichung bei einer gewissen Yersuchsanord- 
nung  zwar die kardiovasculare Wirkung des Adrenalills 
bedeutend abnimmt,  dies aber nieht  mit  dem Insulin, sondern 
mit  dcm Sinken oder Steigen des �9 in st~Lndigem 
Zusammenhang steht. Weitere Versuche haben gezeigt, 
daB die Miment~re Hyperglyk~mie (mit Dextrose erzeugt) 
mit  einer ErhShung der wirklichen A.E. einhergeht. Es sei 
schlieBiich noch darauf hingewiesen, dal3 ELIAS ulld WZlSS 
naeh intraven6ser NaH~POr die Abnahme-des Blut- 
zuekers feststellten; neuere Versuche von ST. WEISS zeigten, 
dafl bei dieser artefiziellell Herabsetzung des ]31utzuckers 
die wirkliche A.E. abnimmt.  Aus alledem geht hcrvor, 
daB wir von einenl kardiovascul~iren Antagonismus zwisehen 
Insul in und Adrenalin nicht mit  Recht sprechen kSnnen, da 
die wahre Ursache der Ver~llderung der wirkliehen A.G. in 
einer Ver~tnderung des t31utzuckers zu finden ist. (Aus der 
I. Med. Klinik  der Univerait~it in Budapest. JDireIctor: Pro]. 1)r. 
R. Bdlint.) 

0BER DIE WIRKUNG VON MILCHSAURE UND ESSIG- 
SAURE AUF DEN KANINCHENDARM. 

V o n  

W. CAT~L. 

Auf Anregung von Herrn Prof. BEssAu untersuchte ich 
Art und Mengenverh~ltnis der bel Verg~rung von Kuhmager- 
milch durch Coli und Enterokokken entstehenden G~rungs- 
s~uren und rand, daB beide ]3akterienarten beziiglich ihrer 
Hauptg~rungsprodukte in einem antagonistischen Verh~ltnis 
zueinander stehen: Enterokokken bilden wesentlich mehr 
nicht-flfichtige Milchs~iure Ms flfichtige Fetts~uren, bei den 
Colibakterien ist es gerade umgekehrt. (Arbeit erscheint ira 
Jahrb. f. Kinderheilk.) Ira Hinblick auf diese Versuchsergeb- 
nisse und die Tatsache, daB die erstgenannten Bakterien schon 
normalerweise in den oberen Darmabschnit ten gefunden wer- 
den, dagegen sehon das vereinzelte Vorkommen von Coli- 
bacillen ira Dfinndarm eine Dyspepsiegefahr bedeutet, priifte 
ich ira Anschlul3 an diese G~rungsversuehe zusammen mit 
v. GRXVENITZ die pharmakologische Wirkung der flfichtigen 
Fetts~iuren und der Milchs&ure sowie deren Salze auf den 
Kaninchendarm. 

Zuerst arbeiteten wir nach der voll MAGN™ angegebenen 
Methode ara iiberlebenden Diinndarm und fanden, daB Essig- 
s~ure (und ihr Natriumsalz) in geringen I™ 
erregend, in h6heren l~hmend, Milchs&ure und Natr iumlactat  
dagegen in allen Konzentratiollen ausgesprochen l~ihmend 
wirkt, l™ die V ersuchsanordnung und die Versuche selbst 
wird demn~chst ira Jahrb. i. I™ berichtet werden. 

U m  die S&uren unter physiologiseheren ]3edingungen ein- 
wirken zu lassen, als dies bei der von MAGNIZS angegebenen 
Methode m6glich ist, arbeiteten wir in Anlehnung an TRX~- 
DELENBURG nnd KATSCH eine neue Methode aus (erseheinf 
in PIlfigers Archiv), die es erlaubt, dell EinfluB der S~uren 
auf die Darmwand ara lebenden Kaninchen in situ zu beob- 
achten und zu registrieren. In  unseren bisher mit  dieser Me- 
thode angestellten Versuchen, die noch nicht abgeschlossen 
sind, wirktš die Essigs~ure stets peristaltikerregend. Die 
Milchs~iure in isomolekularen Konzentrat ionen dagegen war 
v611ig indifferent oder zeigte Tonussenkung, eine so aus- 
gesprochen l~hmende Wirkung wie auf den iiberlebenden Darm 
konnten wir ara lebenden Tier bisher jedoch lloch nicht fest- 
stellen. (Aus der Kinder]dini]c der Universitdt Leipzig. Pro/. 
Bessau. ) 


