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Eine der Hauptrichtungen der Vita-
minforschung war Jahrzehnte hin-
durch die Erkennung der menschli-
chen Mangelkrankheiten. Dies ermdg-
lichte die Diagnose und Behandlung
einer ganzen Reihe von Syndromen
und pathologischen Zustanden, die
vom Vitaminmangel hervorgerufen
werden. Damit wurde die erste grofle
Phase der Vitaminforschung abge-
schlossen, und die diesbeziiglichen
Untersuchungen haben sich in letzter
Zeit neuen Gebieten zugewendet. Vie-
le der grundlegenden Fragen warten
noch der Klarung. Insbesondere ist
das bei Vitamin E der Fall. Obwohl
zahlreiche Detailfragen der biolo-
gischen Wirkungsweise des Vitamin
E klargestellt wurden, ist eine einheit-
liche Erklarung des Wirkungsmecha-
nismus noch nicht bekannt. So wissen
wir heutzutage —fast vier Jahrzehnte
nach der Entdeckung dieses Vitamins
— noch immer nicht mit Sicherheit,
was eingentlich seine Rolle im mensch-
lichen Organismus ist. Es stehen
uns keine zuverlassigen Angaben hin-
sichtlich des menschlichen Bedarfes
zur Verflgung, ebensowenig ist die
Frage entschieden, ob eine mensch-
liche E-Avitaminose Uberhaupt vor-

kommt. In der vorliegenden Arbeit
mochten wir diese letztere Frage —
hauptsachlich in ihrer Beziehung zum
Kindesalter — besprechen.

Die erste, auf Rattenversuchen beru-
hende Auffassung (Anti-Sterilitats-Vita-
min) erwies sich bald als einseitig und eng,
da es sich herausgestellt hat, daB die
Degeneration der Muskulatur eine allge-
meinere Mangelerscheinung ist, als die
Ausfallsyndromo des Reproduktionssy-
stems. Nach Entziehung des Vitamin E
tritt ndmlich bei sdmtlichen untersuchten
Tierarten Muskeldogeneration auf, selbst
bei solchen Tieren, bei denen die genitale
Sphére intakt bleibt (Anti-dystrophisches
Vitamin). Bald darauf wurden die Verande-
rungen des Nervensystems bei E-defizien-
ton Tieren bekannt. Auf Grund dieser
Trias nahm nun die klinische Anwendung
des Vitamin E auf drei grofen Gebieten
ihren Anfang: Bei obstetrisch-gynéakologi-
schen Krankheitshildern, bei der progres-
siven Muskeldystrophie und bei Krank-
heiten des Nervensystems. Nach der ur-
spriinglichen Annahme sollte bei diesen
Zustanden, — die eine weitgehende Ana-
logie zu den experimentellen Mangeler-
scheinungen aufweisen —, ein Vitamin-E-
Mangel bestehen. Diese Auffassung konnte
aber nicht bewiesen werden und auch die
Ergebnisse haben diese Hypothese (ber-
haupt nicht, oder nur in geringem MaRe
bestatigt. Zwar berichtet man bei einzelnen
Anomalien der genitalen Sphare Uber zu-
friedenstellende Resultate, die Erklarung
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kann aber selbst bei diesen Fé&llen nicht
in der Substitutions-Therapie gesucht wer-
den. Die inzwischen an Hihnern durchge-
fihrten Experimente haben die Aufmerk-
samkeit auf ein wichtigeres Merkmal der
Vitamin-E-Mangelkrankheit als die bisher
gekannten gelenkt: namlich auf die Wir-
kung dos Vitamin E auf die Gefale. Heute
sind bereits zahlreiche diesheziigliche Anga-
ben auch beim Menschen bekannt. Aufdem
II1. Internationalen Vitamin-E-KongreR
(Venedig 1955) wurde sogar ein Antrag
gestellt, das Vitamin E angiophiles Vita-
min zu benennen. Auf diesem KongreR
machte sich (brigens kein sonderliches
Interesse nach der erwdhnten »Trias«
mehr geltend, wie auf den beiden voraus-
gegangenen (l. Kongref in London, 1939;
Il. in New York, 1949), sondern es wurde
auf andere, wichtigere Indikationsgebiete
in der menschlichen Pathologie verwiesen,
und zwar auf periphere Erkrankungen, mit
den Gefallstdrungen eng zusammenhén-
gende Haut- und sonstige Leiden,* Erkran-
kungen des KranzgefalRsystems und Augen-
(Retina-) Veranderungen.** Zufriedenstel-
lende Ergebnisse konnten aber nur mit

*Thrombophlebitis, Thrombose, Endo-
angiitis (Thromboangiitis) obliterans
(BUERGERsche Krankheit), Atherosklerose
(Claudicatio intermittens) und frithe Gan-
gran der Extremitdten, verzdégerte Wund-
heilung, Kraurosis vulvae.

**|n den letzten Jahren wurde die Mog-
lichkeit eines Vitamin-E-Mangels bei der
Entstehung der verschiedensten Krank-
heiten angenommen und bei einer ganzen
Reihe von Krankheiten tber die glinstige
Wirkung des Vitamin E berichtet. Diese
Mitteilungen missen aber mit einem gewis-
sen Vorbehalt betrachtet werden, da a)
die Auffassungen hinsichtlich der einzelnen
Krankheiten verschieden sind, b) mehrere
Krankheiten mit Vitamin E behandelt
werden, die mit den experimentell beding-
ten Symptomen der Vitamin-E-Insuffizienz
und mit ihren Kriterien sehr wenig oder
gar nichts zu tun haben, schlieRlich ¢) im
Vergleich zum Schrifttum UGber therapeu-
tische Erfahrungen ex iuvantibus die An-
zahl der Arbeiten relativ klein ist, in denen
die Ergebnisse durch biochemische, patho-
histologische Untersuchungen, Belastun-
gen bzw. Serumbestimmungen unterstitzt
sind.
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hohen Dosen erzielt werden, so daB wir
es in diesen Fallen nicht mehr mit einem
Vitamineffekt, sondern mit pharmakody-
namischen Wirkungen des Vitamin E zu
tun haben. Daraus folgt, daB wir diese
Krankheitsbilder nicht ohne weiteres als
Mangelkrankheiten auffassen kdnnen. Hin-
sichtlich der physiologischen Notwendig-
keit des Vitamin E dirfen wir heute keinen
Zweifel mehr hegen. In Tierexperimenten
konnte die Rolle des Vitamin E im Ei-
weil-, Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel,
im enzymatischen System, bei den endo-
krinen Funktionen, ferner sein lipotroper
Effekt usw. eindeutig bewiesen werden.
Diese Wirkungen sind aber meistens auf
den antioxydanten Effekt des Vitamin E
zuriickzufihren. Es sind ja auch andere
Stoffe bekannt, die dem Vitamin E &hn-
lich als Antioxydanten tatig sind und es
hat kein anderes Vitamin so viele Sub-
stituenten, wie gerade das Vitamin E.
Die zufriedenstellenden Ergebnisse, Uber
die in der menschlichen Pathologie bisher
berichtet wurde, konnen dadurch erklart
werden, daB das Vitamin E nicht nur als
ein unentbehrlicher Erndhrungsfaktor im
Stoffwechsel des Menschen teilnimmt, son-
dern auch eine Heilwirkung bei solchen
Krankheiten ausiben kann, die weder
Mangelkrankheiten noch Avitaminosen
sind.

Die charakteristischen Mangeler-
scheinungen kénnen durch die Ent-
ziehung des Vitamin E bei jungen Tie-
ren leichter herbeigefiihrt werden als
bei Erwachsenen. Die Mangelsym-
ptome treten ja nur dann auf, wenn das
Tier in der frihesten (pré- und in der
unmittelbar postnatalen) Phase —also
bevor die Speicherung ihren Anfang
nahm — einen Vitamin-E-Mangel
erlitten hat. Wenn die Gewebsdepots
aufgefullt werden, gelingt ihre Ent-
leerung bzw. die Auslésung einer
Mangelkrankheit nur durch eine lang-
dauernde Vitaminentziehung. Auch
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heim Menschen ist die Entstehung
einer E-Avitaminose im Erwachse-
nenalter kaum mdglich, von ihrem
einwandfreien Vorkommen haben wir
keine Kenntnis.* Es ergibt sich die
Frage, ob eine Vitamin-E-Insuffizienz
in der frihesten Phase des menschli-
chen Lebens auftreten kann, und
wenn ja, ob solche Mangelzustande
bekannt sind?

Neugebobenenalter

l. Wie wir sehen werden, kann bei

der Geburt und unmittelbar nachher
eine so eigenartige Lage entstehen,
dall — in bezug auf die Vitamin-E-
Versorgung — der Neugeborene selbst
unter physiologischen Bedingungen
in einen kritischen Zustand gelangt.

1 Der Organismus der schwang
ren Frau ist reicher an Vitaminen,
als der der nicht schwangeren [247,
248, 200] und mit dem Fortschreiten
der Graviditat steigt die Menge des

* Eines der histopathologischen Zei-
chen des langdauernden Vitamin-E-Man-
gels beim Tier ist die intrazellulare Ablage-
rung des saurefesten, sog. Zeroidpigments,
dessen Bildung durch den lokalen Mangel
des E-Vitamins antioxydanter Wirkung
(Autooxydation ungesattigter Fettsauren,
Anhaufung von Peroxyden) erklart werden
kann. Es ist beachtenswert, daR Pappen-
heimer und Mitarbeiter [184], ferner
Tverdy und Mitarbeiter [245] bei an sol-
chen Krankheiten Verstorbenen, die mit
einer chronischen Stérung der Fettabsorp-
tion einhergehen, dasselbe Pigment in den
gleichen Geweben wie bei den Versuchstie-
ren nachweisen konnten, ja sogar bei einem
Fall (Sprue) auch die Muskel- und Hoden-
atrophie auf eine E-Avitaminose hinge-
wiesen hat. Leider stehen uns in allen
diesen 5 Féllen keine Angaben hinsichtlich
der Vitamin-E-Konzcntration des Blutse-
rums (in vivo) bzw. der Gewebe (post mor-
tem) zur Verfligung.
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E-Vitamins in ihrem Organismus all-
mahlich an [229, 214, 140].

Das Vitamin E zeigt also in diesem
Fall im Vergleich zu den anderen
Vitaminen ein gegensatzliches Ver-
halten.

2. Der Vitamin-E-Gehalt der Ge-
webe und Organe der Frucht ist
hingegen sehr niedrig, selbst heim
Neugeborenen kaum hoher [1, 153,
62]; wahrend heim Erwachsenen 70
mg und beim Neugeborenen 5,6 mg
Vitamin E pro Korpergewebskilo-
gramm enthalten sind, finden wir
beim Fotus nur 3,1 mg. Die Frucht
kommt also mit einem sehr hohen
Vitamin-E- Bedarf zur Welt.

3. Hinsichtlich der Permeabilitat
oder Impermeabilitdét der Plazenta
haben wir im Schrifttum widerspre-

e-Chende Angaben gefunden [249, 2,

11, 229, 161, 41, 172, 167, 17], Des-
halb haben wir die plazentare Vita-
min-E-Schranke untersucht und dabei
gefunden [84], dall der Vitamin-E-
Spiegel des mitterlichen Blutes durch-
schnittlich das Doppelte desjenigen
der Nabelschnur ist.

Wir haben (nach Benczes Methode,
21, 19, 20) den Vitamin-E-Gehalt des
Serums im Blut der gebdrenden Mutter
(I. beim Beginn der Geburt. Il. unmittel-
bar nach der Entbindung, jedoch vor der
Abtrennung der Plazenta), ferner im gleich-
zeitig mit der zweiten Blutentnahme ge-
wonnenen Nabelschnurblut (I11.) unter-
sucht und dabei gefunden, da wahrend
keine signifikante Abweichung zwischen
den durchschnittlichen Worten (M) des Blu-
tes I. und Il. besteht, eine wesentliche
Abweichung hingegen zwischen dem letz-
teren (M = 0,578 ml/100 ml Serum) und
dom Nabelschnurblut (M = 0,283/100 ml)
gefunden wurde (s. Abb. 1).
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Abb. 1. Untersuchung der Vitamin-E-
Schranke (Barriere) der Plazenta: Mittel-
wert (M) des Serum-E-Vitamingehaltes
beim Beginn der Entbindung (I) und un-
mittelbar nach der Geburt, vor der Ab-
trennung der Plazenta (I1), und gleichzeitig
damit im Blut der Vena umbilicalis (111),
ferner des Neugeborenen (IV) am 2.-6.
Tag

Es scheint also, dal} ein betrachtli-
cher Teil des Vitamin-E-Gehaltes des
mutterlichen Blutes von der Plazen-
tarschranke retiniert wird, was hei
den Saugern bereits friher nachge-
wiesen wurde hei der Ratte [151], bei
Ziegen, Schafen und Schweinen [257],
bei der Kuh [186]*.

4.  Die durftige Versorgung der Ge-

wehsdepots und der daraus folgende
hohe Vitamin-E-Bedarf wird von der
Gestaltung der Vitamin-E-Konzentra-
tion im Blutserum unmittelbar nach
der Geburt deutlich widerspiegelt.

*W ir konnten Vitamin E in der Vernix
caseosa nachweisen [102]. Die Analysen
haben gezeigt, dal der Vitamin-E-Gehalt
der Fruchtschmiere in einzelnen Fallen den
der an Vitamin E reicheren Organe erreicht.
Fir die Versorgung mit Vitamin E steht
also der Frucht nicht nur der diaplazen-
tare Weg offen.
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Deshalb haben wir die Normalwerte des
Serum-Vitamin E bei Neugeborenen [84]
und im Sauglingsalter [22, 85, 94] bestimm¢t
und gefunden, daB der durchschnittliche
Wert des physiologischen Serum-Vitamin-
E-Gehaltes des Neugeborenen unmittelbar
nach der Geburt 0,283 mg/100 ml Serum,
am 2.-6. Tag 0,353 mg/100 ml, und beim
Saugling (I.—XI11. Monat) 0,383 mg/100
ml betréagt.

Der Vitamin-E-Gehalt des Blutes
ist also heim Neugeborenen, und noch
mehr bei der Frihgeburt niedrig, beim
Saugling bereits héher und steigt beim
Kind weiter an [17, 111, 134, 166].
Der Vitamin-E-Gehalt der Gewebe
bzw. des Blutes nimmt also mit dem
Lebensalter (Fotus, Friihgeburt, Neu-
geborenes, Kind, Erwachsener) zu,
der Vitamin-E-Bedarf hingegen ah.

Il. Wir wollen nun prufen, wie
dieser Vitamin-E-Mangel (»Vitamin-
E-Krise«) unter physiologischen Be-
dingungen ersetzt bzw. wodurch das
Ausbleiben dieses Ausgleiches (unter
pathologischen Bedingungen) erklart
werden kann.

1. Nach Moyers [167] sowie eige-
nen Untersuchungen [84] steigt der
Vitamin-E-Gehalt des Blutes beim
Neugeborenen gleich in den ersten
Tagen an. Wie wir gefunden haben,
steht diese Erhéhung mit dem Beginn
der kolostralen Milchabsonderung in
Zusammenhang. Der Blut-Vitamin-E-
Wert des Neugeborenen bleibt bis
zum Beginn der Nahrungsaufnahme
auf demselben niedrigen Niveau, wie
unmittelbar nach der Geburt. Sobald
das Neugeborene Nahrung aufzuneh-
men beginnt, nimmt die Aufflllung
seiner Depots ihren Anfang. Wright
und Mitarbeiter [260] haben auRerdem
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noch nachgewiesen, dal wahrend
der Blut-Vitamin-E-Wert des Saug-
lings in den ersten Tagen nach der
Geburt steigt, derjenige der stillenden
Mutter wéhrend derselben Zeit etwas
abnimmt. Mit dem Vitamin-E-reichen
Kolostrum* erschliet sich also eine
reichliche physiologische Vitamin-E-
Quelle (durch die Mamma-Barriére)
dem Neugeborenen.

2. Da die Auffillung der Depots
und der folgliche Anstieg des Blut-
spiegels vom Vitamin-E-Gehalt der
Nahrung abhéngt, ist diese Erhéhung
bei einer aphysiologischen (kinstli-
chen) Erndghrung** unbedeutend und
der Ersatz derart verzogert, daR
sogar nach 8 Monaten eine betracht-
liche Differenz zwischen den Blut-
spiegeln des gestillten und des kiinst-
lich erndhrten Séauglings besteht
[260].

3. Bei Friihgeburten findet dieser
Ausgleich Uberhaupt nicht statt. Der
Blutspiegel des gestillten Friihgebo-
renen steigt in den beiden ersten
Monaten nicht [167, 178], und derje-
nige des kinstlich erndhrten nimmt
in den ersten 40 Tagen stufenweise
ab [260]. Aus diesen Daten kann
darauf geschlossen werden, daB die
Vitamin-E-armen Depots der Friihge-
burten in dieser frilhen Phase aufge-
fallt werden.

* Der Vitamin-E-Gehalt des menschli-
chen Kolostrums ist héher [197, 3, 49]
als der der reifen Muttermilch [171, 197,
119, 139, 49],

**Im Kolostrum der Kuh [124] bzw.
in der Kuhmilch [171, 197, 3, 125, 117,
147, 124] ist weniger Vitamin E als in der
Muttermilch, und in der mageren Kuhmilch
sind nur Spuren [3],

3*
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Beachtenswert sind die Zusammen-
hénge, die bei den Untersuchungen von
Gyorgy und Mitarbeitern und von ande-
ren [204—206, 105, 106, 173] gefunden
worden sind. Die roten Blutkdrperchen
der an Vitamin-E-Mangel leidenden Ratten
und ihrer Neugeborenen sind nach Zugabe
von 11202 in vitro und in vivo gleichartig
leicht hamolysiorbar. Durch Vitamin-E-
Gabe kann diese pathologische Hamolyse
normalisiert werden. Dasselbe ist auch fur
die roten Blutkdrperchen des Neugebore-
nen und der Frihgeburt giltig, jedoch nur
in den ersten Lebenstagen. Es hat sich
herausgestellt, dal mit einem niedrigen
Vitamin-E-Spiegel eine betrachtlichere H a-
molyse einhergeht und umgekehrt, das
Tempo der Hamolyse also in umgekehrtem
Verhdltnis zur Vitamin-E-Konzentration
des Blutes steht. Durch die peroralo Gabe
von Vitamin E konnte diese gesteigerte
Empfindlichkeit der Erythrozyten bei
Frihgeburten und Neugeborenen abge-
wehrt werden, was aber mit der Mutter
verabfolgtem Vitamin E, also auf diapla-
zontarem Wege, nicht erreicht werden
konnte. Da dieser Hamolyse-Test bei Be-
ricksichtigung der urspringlichen Ver-
suchsanordnung dber einer Vitamin-E-
Konzentration von etwa 500 mg/100 ml
negativ wird, erreicht die Hamolyse bei
trinkenden (gestillten) Neugeborenen bald
den normalen Wert, wogegen bei kiinst-
lich Erndhrten, Frihgeburten — beson-
ders bei fettarmer Erndhrung — eine ge-
steigerte Hamolyse mit protrahierter Nor-
malisierung beobachtet werden kann. Be-
achtenswert ist, dal diese ausdrickliche
Korrelation zwischen Hamolyse und Vita-
min-E-Blutspiegel vor dem Beginn der
Erndhrung nicht nachweisbar war. Vor
Beginn der Erndhrung mufl also das Vor-
handensein von anderen, die Zellmembran
schitzenden Stoffen aufer dem Vitamin
E angenommen werden.

I11.  Infolge der Eigenheiten der
frihesten Lebensphase sind also
die Vorbedingungen der Entstehung
einer E-Hypo- bzw. -Avitaminose,
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besonders bei Frihgeburten, gegeben.
Es erhebt sich nun die Frage, ob ein
klinisch erkennbarer Mangelzustand
und solche Mangelsymptome in die-
sem Alter tatsachlich Vorkommen.

Erstmals wurde von uns 1947 dar-
Uber berichtet [56], daB das sog.
Skierédem des Neugeborenen als eine
Mangelkrankheit zu betrachten ist,
da es durch Vitamin-E-Gabe verhutet
bzw. behoben werden konnte.

Unsere klinischen Untersuchungen nah-
men bei Beobachtungen am Krankenbett
ihren Anfang. Auf Grund einer Auffassung
»a priori« haben wir einer unreifen Frihge-
burt (die auBerdem noch an ausgedehntem
Skierédem litt) Vitamin E gegeben, worauf
ein erheblicher Flissigkeitsverlust eintrat
und das Skierddem rasch verschwunden
ist. Sodann haben wir je 10 mg d,l,a-Toco-
pherol-Azetat 13 Skierédemkranken Frih-
geborenen peroral verabfolgt. Die dadurch
erzielten Ergebnisse waren (berraschend
gut, bei 11 Fallen trat aber wiederum eine
gesteigerte Gewichtsabnahme ein. In der
Folge haben wir 38 Skierédemkranken
Frihgeburten Vitamin E in einer Dosierung
gegeben, bei der keine wunerwinschte
Gewichtsabnahme zu befirchten war, und
36 von 38 Patienten heilten. Im Laufe
unserer weiteren Untersuchungen mach-
ten wir ahnliche Feststellungen bei 54 von
57 skierddemkranken Frihgeburten, und
spater bei mehr als 200 Skierédemkranken.
Unsere Untersuchungen haben wir auBer
der 1. Geburtshilflichen Klinik auch auf
das Krankengut der Il. Geburtshilflichen
Klinik und der I. Kinderklinik, Budapest,
ausgedehnt und Uber unsere neueren Fest-
stellungen 1949 [79—82] berichtet bzw. die
Ergebnisse unserer Untersuchungen 1950
zusammengefalt [83].

Anhand der Zusammenhénge zwi-

schen Skierédem* und Vitamin-E
* Andere Berichte Giber die Vitamin-E-
Behandlung der skierodemkranken Frih-

geburten sind nichtvorzufinden.Im Zusam-
menhang mit Sclerema adiposum kennen
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(dadurch, daB parallel mit dem Ver-
schwinden des Skierédems die Diurese
zunimmt), haben wir auf die wasser-
entziehende Wirkung des Vitamin
E heim Menschen hingewiesen.

1 Der heobachtete Zusammen-
hangist nur in den ersten Tagen augen-
fallig. Bei der Uberwiegenden Mehr-
zahl der Falle erscheint das Skierédem
am 2.—3. Lehenstag und reagiert auf
Vitamin E** ebenfalls nur inden er-
sten Tagen. Je spater das Vitamin E
verabreicht wurde, desto kleiner war
die wasserentziehende Wirkung. Das
Skierddem konnte auch durch der
Mutter verabfolgtes Vitamin E (nur
die Mutter hat Vitamin E bekommen,
nicht aber die Frihgeburt) behoben
werden. Sobald die Milchabsonderung
einsetzte, ist das Skierddem ver-
schwunden.

wir nur eine einzige Angabe, diejenige von
Szasz [232]: Sie berichtet Gber 6 Sauglinge
mit normalem Geburtsgewicht und norma-
len KdrpermaRen, die jinger als 3 Monate
waren, mit Frauenmilch erndhrt wurden
und 14 Tage lang gut gediehen. In der 3.
Woche kam die Gewichtszunahme zum
Stillstand, und es traten Stoffwechsel- und
endokrine Stérungen (Nebennieren-Hypo-
physenhinterlappen- und Schilddrisenin-
suffizienz), ferner neuromuskulére Stérun-
gen und Sklerema auf. Durch antitoxische,
symptomatologische und innersekretori-
sche Behandlung, ferner hohe Vitamin-E-
Dosen wurden gute Ergebnisse erzielt.
Zwei Féalle werden ausfuhrlich beschrieben
(der eine war ein 5 Wochen alter, 3400 g
schwerer, pratoxischer, sodann septischer
dystrophisch-dyspeptisch exsudativer Saug,
ling, der andere ein 3 Wochen alter, 3500 g
schwerer toxischer Saugling).

** Da der beschriebene Effekt des Vita-
min E nur bei peroraler Verabfolgung er-
reicht werden konnte, haben wir die bei
Tierversuchen beobachtete Tatsache auch
in der menschlichen Pathologie bestéatigt,
daB — im Gegensatz zu anderenVitaminen
— das Vitamin E bei parenteraler Verab-
folgung Uberhaupt nicht, oder nur kaum
wirksam ist.
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Bei nicht skierédemkranken Friih-
geburten, Neugeborenen, ferner bei
gesunden Sauglingen und Kindern
wurde die Diurese vom Vitamin E
nicht gesteigert. Bei anderen Odemen
des Sauglings- und Kindesalters ha-
ben wir keinen Effekt vom Vitamin
E beobachtet.

2. Zwecks Prophylaxe haben wir
taglich 5 mg Vitamin E einer gro-
RBeren Anzahl von Friihgeburten gege-
ben, wobei ein Skierddem bei keinem
Fall zur Entwicklung gekommen ist.

3. Vor dem Beginn unserer Unter-
suchungen galt das Skierédem als
ein Signum mali ominis: die Prognose
guoad vitam war bei Sklerédemkran-
ken wesentlich schlechter als bei
Patienten ohne Skierédem. Dank der
Vitamin-E-Verabfolgung trat eine An-
derung in der Prognose dieser Friihge-
burten ein, indem die Mortalitat der
Skierddemkranken (auf Grund eines
Vergleiches des Krankengutes der I.
und Il. Geburtshilflichen Klinik und
der 1. Kinderklinik vor und nach der
Einfihrung der Vitamin-E-Behand-
lung) von 75% auf 5—15% zuriick-
gegangen ist. Die schlechte Prognose
scheint von den Odemen der inneren,
lebenswichtigen Organe bzw. Kérper-
hohlen bedingt zu sein. Die Skierdde-
me sind nur Teilerscheinungen der
inneren Odeme und ihr Verschwinden
nach Vitamin-E-Gaben fuhrt durch
die Ausschwemmung dieser inneren
Odeme eine Besserung der allgemei-
nen Prognose herbei.

4. In den Jahren nach der Belage-
rung von Budapest nahm die Haufig-
keit des Skierddems erheblich zu.
Waéhrend vor dem Il. Weltkrieg nur
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1—7% der Fruhgeburten an Skierd-
dem litten, stieg dieser Prozentsatz
nach dem Krieg auf 15 27% (Grund-
lage der Untersuchungen bildeten
822 Fruhgeburten von wahllos zusam-
mengestellten 11,913 Geburten ind. J.
1937—1944, ferner 735 Frihgeburten
von 4952 Geburten  1945—1947).
Die Haufigkeit nimmt seit der zwei-
ten Halfte von 1948 wieder ab.)
V. Unsere Ergebnisse, die auf
klinischen, also dem Wesen nach
empirischen Beobachtungen beruhen,
sind auch vom Schrifttum Ubernom-
men [17, 18, 31, 33, 34, 48, 53, 59, 61,
62, 76, 129, 142, 150, 156, 160, 162,
165, 177, 187, 190, 198, 217, 221, 230,
231, 235, 252] bzw. bestatigt [162, 240,
256a] worden*. Es kénnte angenom-
men werden, dall wir einen menschli-
chen Mangelzustand erkannt haben.
Unsere Beobachtungen bedirfen aber
einer Unterstitzung auch von anderen
Richtungen aus. Mehrere Fragen sind
noch zu klaren: wenn tatsachlich ein
Vitamin-E-Mangel beim Skierédem

* Mit unseren Beobachtungen stimm-
ten nur die Nachprifungen von Ungari
und Patank [246] nicht Gberein, die zwar
weniger Skierodeme bei den mit Vitamin
E behandelten Neugeborenen gefunden
haben, die Differenz aber die Grenze der
Signifikanz nicht erreichte. Nach ihren
Feststellungen ist das Skierddem unter
dem EinfluR des Vitamin E nicht rascher
verschwunden, als bei den nicht Behandel-
ten und auch die Mortalitdt verbesserte
sich nicht. Die genannten Autoren haben
jedoch unsere Untersuchungen in der
Beziehung bestatigt, daB das Skierodem
bei den prophylaktisch mit Vitamin E
behandelten Neugeborenen spater zur
Entwicklung kam, eine gréBere Gewichts-
abnahme gefunden und das Geburtsge-
wicht spater wieder erreicht wurde. Der
EinfluB des Vitamin E auf den Wasser-
haushalt wurde von den erwé&hnten Auto-
ren ebenfalls bestatigt.
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besteht, dann sollten die Vitamin-E-
Werte im Blutserum solcher Friihge-
burten signifikant niedriger sein. Noch
mehr Beweiskraft kommt der Fest-
stellung zu, daR ein niedriger Vita-
min-E-Gehalt in den Geweben und
Organen der mit Vitamin E nicht
behandelten, verstorbenen Skierd-
demkranken gefunden wird.

Wir haben das Blutserum von insge-
samt 14 sklerédematdsen Neugebore-
nen untersucht. Unsere Ergebnisse
sind eindeutig, indem das Blutserum
der Sklerédematdsen kein Vitamin E
enthalt, hochstens in Spuren konnten
wir bei einigen Vitamin E feststellen
[87, 95, 97],

Wir haben bei sklerddematosen,
und als Kontrolle auch bei nicht skle-
rodematdsen Frihgeborenen den Vi-
tamin-E-Gehalt verschiedener Orga-
ne (Gehirn, Fettgewebe, Leber, Ske-
lett- und Herzmuskel, Milz, Nieren)
bestimmt. In den Organen der Skle-
rédematdsen war der Vitamin-E-Ge-
halt — mit den Kontrollfallen ver-
glichen — sehr niedrig, und wir hat-
ten sogar Gelegenheit, die Leiche eines
Sklerédematdsen zu untersuchen, bei
welcher wir nur in der Skelettmus-
kulatur eine betrachtliche Menge von
Vitamin E feststellen konnten, in den
Ubrigen Organen haben wir nicht
einmal Spuren von Tokopherol ge-
funden [97].

V.
[78], wonach sich im Korper skiero-
demkranker Frihgeburten Odeme an-
haufen, konnte spater durch die Sek-
tionsbefunde nichtbehandelter Falle
[79, 83] grofitenteils bestatigt werden:
bei 70% der verstorbenen Skierédem-
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kranken haben wir solche Odeme
(im Gehirn, in den Nieren, im Perikard
und in anderen serdésen Hohlen) ge-
funden. Die Anzahl der untersuchten
Falle ist jedoch gering; die weitere
Angabensammlung ist im Gange, wo-
bei wir die Klarung der Frage durch
histologische und histocliemische [97]
Angaben erstreben. Es kann bereits
festgestellt werden, dal} unsere Sek-
tionsbefunde eine auffallende Ahnlich-
keit mit den klassischen anatomo-
pathologischen Verénderungen auf-
weisen, die von Dam und Mitarbeiter,
Birad und Mitarbeiter, ferner Pap-
penheimer und Mitarbeiter bei Vi-
tamin-E-defizienten Tieren beschrie-
ben wurden.

Das 6dem ist auch fir die Vitamin-E-
Mangelkrankheiten junger Huhner cha-
rakteristisch: und zwar sind die sich auf
samtliche Teile des Gehirns, besonders auf
das Kleinhirn erstreckenden Odeme fir
die nutritionale Enzephalomalazie [179,
181—183) und die Gber dem ganzen Kor-
per vorkommenden Flissigkeitsansamm-
lungen fir die alimentare exsudative Dia-
these [55, 56—58] bezeichnend. Im letz-
teren Fall kommtes zu betrachtlichen Flis-
sigkeitsansammlungen in dem subkutanen
Bindegewebe (unter der Haut der Brust,
des Bauches, des Halses, der Stirne und
unter den Fligeln), ferner unter den Fas-
zien, in den Muskeln und im Fettgewebe.
Dieses, das ganze Fett- und subkutane
Gewebe durchtrankende Odem kann solche
MaRe erreichen, dal auch die Bewegungen
gehemmt werden. Hie und da sammeln

Unsere urspringliche Annahme sich betréchtliche Flissigkeitsmengen auch

in den perikardialen und peritonealen
Hdéhlen, im Gehirn und in den Lungen an
[35—36]. Ahnliche Odeme konnen bei
neugeborenen Kaninchen [185], bei Mau-
sen in der Prapubertat [183] und bei jun-
gen Schweinen [5] nachgewiesen werden.
Die Veranderung der Skelettmuskulatur,
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— die fir dem E-Mangelzustand am mei-
sten charakteristische histopathologische
Erscheinung — geht ebenfalls mit einem
ausgedehnten interstitiellen 6dem einher.
Dies kann bei Ratten [176, 236], bei jungen
Schafen (»stiff lamb disease«, 259, 64)
und bei anderen Tieren beobachtet werden.
Bei den Kaninchen kommen interstitielle
Odeme auch in der Herzmuskulatur vor
[77], Im allgemeinen kann gesagt werden,
dal je friher die Vitamin-E-Entzichung
einsetzt bzw. je junger das Tier ist, eine
desto ausgepragtere Tendenz zur Odem-
bildung wahrgenommen wird.

VI.
kann in der auf die GefaRe ausgelib-
ten Wirkung des Vitamin-E gesucht
werden. Bei der exsudativen Diathese
junger Huhner wird die Fragilitat
und Permeabilitdét der Kapillaren
vom Vitamin-E-Mangel gesteigert,
was zur Odembildung fiihrt.

Die geféflschiitzende Rolle des- Vi-
tamin-E bzw. die Beobachtung, wo-
nach die peripheren GefaRe, beson-
ders die Kapillaren vom Vitamin-E-
Mangel geschadigt werden, wurde
durch zahlreiche klinische und tierex-
perimentelle Angaben bestatigt.

Bei der Enzephalomazie der Huhner,
ferner bei E-defizienten Rattenféten [152]
entstehen Thrombosen und Blutungen.
Die experimentelle Arteriitis beim Hund
[127], ferner die von Stilboestrol bedingte
thrombozytopenische Purpura [223]*, die
von der «-Strahlung gesteigerte Kapilla-
renfragilitdt bei der Ratte werden vom
Vitamin-E abgowehrt.

* Es sei bemerkt, daR bei unseren an
mit Thrombozytopenie einhergehender, va-
sogener bzw. rheumatoider Purpura lei-
denden Kranken, bei denen wir nach Fest-
stellung der kapillaren Fragilitdt massive
Vitamin-E-Behandlung eingefihrt haben,
die stark herabgesetzte kapillare Resi-
stenz binnen einigen Tagen geregelt wurde,
welcher Regelung die Besserung des Kkli-
nischen Bildes langsam folgte [98].

Die Ursache der Odembildung Normalisierung
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Die Kapillaren werden vom Vita-
min E erweitert, der Ergotamin-
Spasmus geldst [244] und infolge
seines physiologischen Antithrombin-
Effektes die Bildung von intravasku-
laren Thromben gehemmt [261, 130].
Die Schrumpfung von Narben wird
dadurch gehindert, ja sogar kénnen
sie vom Vitamin E erweicht werden
[65]. Die Besserung, Uber die bei den
sog. kollagénén Krankheiten** berich-
tet wurde [39, 40], kénnen durch die
der Bindegewebs-
grundsubstanz und der Permeabilitats-
bedingungen der Kapillarenwand
erklart werden. Bei der Schwanger-
schaftstoxamie wurden die Petechien
vom Vitamin E verhitet bzw. beho-
ben [34]. Nach shute und Mitarbei-
ter [219, 223] wird die Zahl der
Thrombozyten (bei der Purpura) vom
Vitamin E gesteigert, was auch von
anderen Autore bestatigt wurde.

Minkowski [159, 160, 162—165] konn-
te die voriibergehende Resistenzverminde-
rung der Gefale bei Neugeborenen und
Frihgeburten unter 2000 g durch groRe
Vitamin-E-Mengon, die der Mutter beim
Beginn der Entbindung verabreicht wur-
den, beheben. Die Fragilitdat der GefaRe
war bei den mit Vitamin-E behandelten
Frihgeburten niedriger*** als bei der

** Dermatomyositis, Sklerodermie [157],
Lupus erythematosus [40], Die Ergebnisse,
Uber die bei der DUPUYTRENschen Kon-
traktur [226] und bei der PEYRONIEschen
Krankheit [216, 211, 212] berichtet wurde,
beruhen ebenfalls aufder Wirkung des Vita-
min E aufdie Gefalle und das Bindegewebe.

*** Nach Minkowskis Ergebnissen wird
die Resistenz der GeféRe unter den auf
die GefédBRfragilitat der Leibesfrucht
durch die Mutter — wirkenden Stoffen
(substances antifragilité vasculaire) vom
Vitamin-C lberhaupt nicht —, vom Vita-
min K kaum —, vom Vitamin-E hingegen
noch ausgepragter als vom Vitamin-P
gesteigert.
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Kontroll-Gruppe und auch die Anzahlvon
cerebro-meningealen Fallen war bei ihnen
geringer. DemgemdaR kann das Vitamin-E
als ein nitzlicher »GefaRfaktor« betrach-
tet werden.*

Es ergibt sich die Frage, auf welche
Art das Vitamin E seine — Fragilitats-
und Permeabilitats-vermindernde, ferner
GefédR- und Membran-schitzende — Wir-
kung ausibt. Eine gewisse Vitamin-E-
Menge ist auch in den natirlichen Fetten,
also in den Lipoiden, bzw. in den Lipopro-
teinen, enthalten. (Der Trager desVitamin-
E ist groRtenteils diea2-Globulin-Fraktion).
Da die ungesattigten Fettsduren Teile der
tierischen Zellmembran sind, ist es leicht
denkbar, daB die Intaktheit der Gefal-
wédnde vom Vitamin-E, als einem intrazel-
lularen Antioxydans — durch die Hem-
mung ihrer Autooxydation — geschitzt
wird. Seine das Vitamin-A »sparende«
Fahigkeit beruht ebenfalls auf der anti-
oxydativen Eigenschaft. Bei Vitamin-E-
Mangel wird namlich das Vitamin-A, als
ein sich leicht oxydierender Stoff, inakti-
viert. Dadurch kann die Erscheinung der
fur den Vitamin-A-Mangel bezeichnenden
Symptome bei der Entziehung des Vita-
min-E — sowie auch die Beobachtung
erklart werden, wonach der Vitamin-A-
Bedarf auch vom Vitamin-E-Gehalt der
Nahrung bedingt ist. Die Entziehung des
Vitamins E stort dieMethylierungsvorgange
und wirkt dadurch auf den Stoffwechsel
der GefaRwand-EiweiBe, und es kann mit
groBer Wahrscheinlichkeit angenommen
werden, daB auch dieser Umstand zur
Steigerung der GefalRpermeabilitit bei-
tragt. In der Aufrechterhaltung der norma-
len Permeabilitdt der Bindegewebsele.

* Bei meningealen Blutungen des Neu-
geborenen und anderen Manifestationen
der Morbus haemorrhagicus neonatorum,
ferner bei der vasogenen Purpura und ande-
ren, mit Kapillarschaden einhergehenden
Krankheitsbildern des Sauglings- und Kin-
desalters haben wir neben den anderen
GefalRfaktoren (Vitamin C, K und P) die
routinemafRige Gabe des Vitamin E vor
mehreren Jahren an unserer Klinik einge-
fuhrt.
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mente und der Kapillaren kann eine Rolle
auch der kraftigen Antihyaluronidase-
Wirkung des Vitamin E zukommen [158].
SchlieBlich kann der Zustand der Kapilla-
ren mdglicherweise von der bei Vitamin-E-
Mangel gehemmten Azetylcholinbildung
beeinflult werden.

Unsere beim Skierédem erzielten
guten Ergebnisse werden von Min-
kowski [160] durch den Fragilitats-
vermindernden Effekt des Vitamin E
erklart. Die diuresesteigernde Wir-
kung des Vitamin E wurde auch von
anderen Autoren [120, 121, 45, 142,
15, 75] beobachtet. Nach Heinsen
und Becker-Freysing entfaltet das
Vitamin E seine Wirkung durch den
Hypophysenhinterlappen, nach Frey,
Butturini und Mitarbeiter steigert
es die Glomerulusfiltration.**

Hinsichtlich der Entstehung und des
Verschwindens der Odeme ist auch dessen
Prifung wichtig, wie die Bluteiweile vom
Vitamin E beeinfluRt werden. Die vom Me-
thioninmangel bedingte Hypoproteinamie
bei der Ratte, beim Kaninchen und beim
Hund wurde vom Vitamin E auf supernor-
male Werte gesteigert [132,224], Die Hypo-
proteindmie der Schwangeren konnte von
Szontagh [234] durch groBe Vitamin-E-
Dosen in jedem Fall behoben werden: das
Albumin zeigte einen grofReren Anstieg
als die Globulinfraktion. Bei der vom Vita-
min-E-Mangel bedingten exsudativen Dia-
these war die Menge des Plasma-Eiweiles
niedriger als bei normalen Hithnern, wobei
das Albumin starker abnahm, als das Glo-
bulin [104, 51, 52]; anfanglich waren der
Gesamtproteingehalt und der A/G-Quo-
tient des Exsudats hoher als des Plasmas,
was auf die Passage groBerer Albumin-
mengen durch die geschadigte Zellwand
hinweist. Durch groRe Vitamin-E-Mengen

** Bei Nierenerkrankungen wurde Vita-
min E erstmals von Shute [218], im Kin-
desalter von Prosperi [193] verabfolgt.
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konnten die Plasma-Werte binnen 2—3
Tagen normalisiert werden [103].

Bei unseren friheren Untersuchun-
gen (als wir die Zusammenhange zwi-
schen Serum-Vitamin-E, Serumeiweif}
und Eiweil’fraktionen, ferner Kapil-
larenfragilitat hei Sauglingen [96]
priften), schien es, dal nach grofieren
Vitamin-E-Gaben bzw. nach einer
langeren Verabfolgung manchmal eine
Albuminvermehrung (A/G-Anstieg) zu
beobachten ist.

Wir haben die naheren Beziehun-
gen zwischen Protein und Vitamin-E-
Stoffwechsel im Tierexperiment un-
tersucht [27].

Uber die giinstige Wirkung des
Vitamin E wurde bei mehreren Krank-
heiten im Neugeborenenalter berich-
tet. Hinsichtlich seiner Verwendung
im Kindesalter sind jedoch dieselben
kritischen Erwégungen am Platze,
die wir fir die Anwendung des Vita-
min E bei Erwachsenen bereits ein-
leitend betonten. Die wichtigsten In-
dikationsgebiete sollen kurz gestreift
werden.

1. Auf Grund des Berichtes vongeht.

Owens und Owens [178] schien es
eine Zeitlang [168, 141, 207, 208],
dal? die Ursache der retrolentalen Fi-
broplasie —in einer Vitamin-E-Insuf-
fizienz zu suchen ist, und durch Vita-
min E abgewehrt —, ja sogar der Pro-
zel aufgehalten werden kann. L'es
wurde aber von spateren Untersu-
chungen [135, 10, 144, 145, 201] nicht
bestatigt, und trotz eines betrachtli-
chen Anstieges des Serum-E-Vitamins
verschlechterte sich der Zustand.*

*Seither hat es sich herausgestellt,
dal die retrolentale Fibroplasie eine mit
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2. Ten Berge [238] und Mitar-
beiter [237] haben versucht, die Sché&-
digung der zur Welt zu bringenden
Frucht bei Rh-Inkompatibilitat durch
Vitamin-E-Gaben der Mutter wéh-
rend der Schwangerschaft abzuweh-
ren bzw. zu mildern. Eie Ergebnisse
schienen zuerst vielversprechend, wur-
den aber nicht bestatigt [16]. Auf
die feinen Gewebsveréanderungen der
Plazenta war aber das Vitamin-E
von gunstiger Wirkung und vermin-
derte auch ihre Permeabilitat.

3. Die die Milchabsonderung for-
dernde Wirkung des Vitamin-E [122,
203, 42] wurde nicht bestatigt [28],

4. Aus Tierexperimenten ist es be-
kannt, daR das friheste Zeichen der
Vitamin-E-Insuffizienz sowohl
beim Embryo als auch im jungen
Tier — die Verlangsamung des Wachs-
tums [69, 12, 66, 4], sodann sein
vollstandiger Stillstand [170] ist.
Auch umgekehrt: das Wachstum wird
von Vitamin E gesteigert bzw. in
Gang gesetzt.** Da taucht die Frage
auf, ob es im Menschen ahnlich vor-
Beachtenswerte Untersuchun-
gen, die bei Frihgeborenen [6, 258,
209, 192], Sauglingen [174] und Kin-
dern [74, 251] hinsichtlich Gewichts-
zunahme und Langewachstum weisen
zwar auf einen solchen Effekt hin,
doch ist die Beurteilung der Frage

der Sauerstoffversorgung der Frihgeburt
einhergehende Retinopathie ist [233], Falls
also eine Vitamin-E-Wirkung in einzelnen
Fallen Gberhaupt nachgewiesen werden
konnte, diurfte sie nur durch seinen anti-
oxydativen Effekt erklart werden.

** Nicht nur die Ratten und Huhner,
sondern auch eine Reihe von anderen
Tieren, so der Hund [8], die Kaulquappe
[169], ja sogar die Insekten [71] bedirfen
desVitamin E um entsprechend zu wachsen.
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ziemlich umsténdlich. Von anderen
Autoren [28] wurde keine solche
Wirkung gefunden.

Sauglingsalter

Im Neugeborenenalter — haupt-
sachlich hei Fruhgehurten - kann
eine Vitamin-E-Insuffizienz auf jedem
der Wege auftreten, die zu einerAvita-
minose fuhren (1. ungeniigende Zu-
fuhr mit der Nahrung; 2. voriberge-
hend gesteigerter Bedarf; 3. Stdrun-
gen der Absorption; 4. unzulangliche
Transport- und Speicherungsbedin-
gungen bzw. Utilisation). Es ergibt
sich die Frage, ob eine Vitamin-E-
Insuffizienz auch im Sauglingsalter
zur Ausbildung kommen kann und
wenn ja, auf welchem Wege. Unsere
diesbezliglichen Untersuchungen (be-
zliglich des Vitaminstoffwechsels bei-
nahe 200 atrophischer Sauglinge) ha-
ben wir 1951 begonnen und die Ergeb-
nisse 1957—1958 zusammengefaldt
[23, 24, 86, 88, 89, 90].

Gegenstand unserer Untersuchun-
gen bildeten zum Teil solche Zusténde,
bei denen — neben der progressiven
und hochgradigen Abnahme des wich-
tigsten Vitamin-E-Depots, der Fett-
gewebe — keine Stérung der Fett-
absorption bestand, zum Teil solche,
bei denen — neben der zunehmenden
und schweren Stérung der Fettab-
sorption — keine Verminderung des
Korperfettes vcfrlag, und schlieRlich
Zustande, bei denen beide Prozesse
gemeinsam vor sich gingen. Deshalb
untersuchten wir die »trockenen« und
die spezialen, O6dematdsen Formen
der Sauglingsatrophie bzw. die an
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LEINERscher Erythrodermie leiden-
den Sauglinge. Diesbezilglich standen
uns keine Literaturangaben zur Ver-
flgung.

I. Die »trockenen«, nichtédemato-
sen Formen haben wir — dem Schwe-
regrad der Atrophie entsprechend —
in abgesonderten Gruppen geprift
[86, 89, 94], wobei wir nachgewiesen
haben [90, 89], daB sich der Serum-
Vitamin-E-Gehalt der atrophischen
Sauglinge — im Vergleich zu dem von
uns bestimmten Normalwert [22, 89,
94] dem Schweregrad der Atrophie
proportional vermindert. In der Grup-
pe der schwersten Atrophiker, mit
einem Gewichtsindex unter 65 (Fin-
KENSTEINsche Dekomposition, Mar-
FANsche Athrépsie), war der Serum-
Vitamin-E-Wert signifikant niedri-
ger (M= 0,080 mg/100 ml, siehe
Abb. 2); bei der Hélfte der Falle war
die Menge des Vitamin-E weniger als
100 /ig, und in einzelnen Fallen konn-
ten nur Spuren, oder nicht einmal
Spuren nachgewiesen werden.

Bei Krankheitsbildern, die mit kei-
ner Storung der Fettabsorption ein-
hergehen, fand man nie'so niedrige
Werte. Bei den am meisten atrophi-
sierten Sauglingen besteht also eine
sehr schlechte Vitamin-E-Versorgung.

Unter den untersuchten Atrophikern
gab es keine speziellen Formen, die mit
einer Stérung des Fettstoffwechsels ein-
hergehen; weder Steatorrhée noch Durch-
falle wiesen auf eine schlechte Fettab-
sorption hin. Nach Angaben des Schrift-
tums ist eine Stérung der Fettabsorption
sogar bei schwerer Atrophie nicht nachzu-
weisen [13, 146] und ist damit — als mit
einer Teilerscheinung der anhydramiebe-
dingten allgemeinen Verschlimmerung der
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Nahe des bei Eutrophikern gefundenen Wertes

2. Vitamin-E-Gehalt im Serum atrophischer Sauglinge auf Grund des Mittel-

wertes (M) in mg/100 ml

Absorption nurim Endstadium der Dekom-
position zu rechnen [131].

Zwecks Klarung der Ursache der
niedrigen Serum-Vitamin-E-Werte ha-
ben wir Belastungsuntersuchungen
durchgefuhrt [24, 89] und nachge-
wiesen, dafl wahrend die Kurven der
gesunden, ferner der akut fiebernden,
jedoch eutrophischen Sauglinge paral-
lel verlaufen, die Werte bei Dekom-
ponierten wesentlich hoher (Abb.
3 und 4) liegen und auch die von der
Kurve eingefalRte Flache signifikant
groRer ist.

SeE vit.
(mg/100mlj

Abb.

Der von der Bclastungskurve gekenn-
zeichnete ProzeB kann in zwei gegensatz-
liche Teilprozesse zerlegt werden. Der eine
(der vom aufsteigenden Ast der Kurve an-
gezeigt wird) entspricht der Absorption
des Vitamin E aus dem Darm. Der andere
TeilprozeRR (absteigender Ast der Kurve)
stellt die Strémung des Vitamin-E zu den
Geweben dar, wo die Utilisation, Lagerung,
ferner der Abbau vor sich gehen. Beide
Prozesse kdnnen in verschiedenem Tempo
ablaufen.

Bei Dekomposition ist also eine
normale Vitamin-E-Absorption vor-
handen und auch das Tempo der
Absorption entspricht wenigstens dem-

3. Vitamin-E-Belastungen bei atrophischen Sauglingen auf Grund des Mittel

wertes (M) der Zunahme des Serum-Vitamin-E (mg/100 ml).
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Eutrophie

Hypotrophie IIL
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4. Yitamin-E-Belastungen bei atrophischen Sauglingen auf Grund der Mittelwerte

(M) der von der Kurve eingefaliten planimetrischen Flache (cm2)

jenigen Lei Eutrophikern. Wesentlich
langsamer verlauft aber der zweite
ProzeR, die Stromung des Vitamin E
zu den Geweben. Das ist die Ursache
der bei Belastungen beobachteten -
im Vergleich zu Eutrophikern hohen
— Serum-Vitamin-E-Konzentration.
Die Hauptursache der langsamen
Stromung zu den Geweben kann da-
rin gesucht werden, dal? die Ablage-
rung des Vitamin E in den Geweben
— infolge der hochgradigen Abnahme
des Korperfettes — verlangsamt ist
[24, 89].*

Bei den im schwersten Grade atrophi-
schen Kranken haben wir auch den Serum-
Vitamin-A-Gehalt (nach der auf dem
Carr-PiuCESchen Verfahren beruhenden
Methode von Bencze [25, 26, 92]) bestimmt

*Das in den Geweben gespeicherte
Vitamin E ist groftenteils d, a-Tokopherol,
in kleineren Mengen kommen auch y- und
d-Tokopherol vor (die 8 und die jlingstens
entdeckten e, 7 und f Formen sind nur
von untergeordneter Bedeutung); deshalb
wird unter »Vitamin E «-Gehalt der Korper-
gewebe ihr Gesamt-Tokopherol-Gehalt ver-
standen. Obwohl die Tokopherol-Kon-
zentration der einzelnen Organe wesentlich
hoher ist als diejenige des Fettgewebes
(am hochsten in der Nebenniere, Hypo-
physe und in den Hoden), stellt in quanti-
tativer Hinsicht das Kdrperfett das wich-
tigste Tokopheroldepot dar, wodurch auch
der Tokopherol-Status des ganzen Orga-
nismus deutlich widerspiegelt wird. Bei
einer infolge eines Unfalls gestorbenen
Frau wurde ein Gesamt-Tokopherol-Gehalt
von 6560 mg gefunden, wovon 94,2% im
Fettgewebe abgelagert war, — bei einem
ebenfalls infolge eines Unfalles gestorbe-
nen Mann waren 2309 mg und 81,6% die
entsprechenden Werte [196],
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und die Belastungsuntersuchungen auch
mit Vitamin-A durchgefuhrt [25, 26, 89,
91]. Bei dekomponierten Sauglingen haben
wir einen normalen Serum-Vitamin-A-
Gehalt gefunden, und die Kurve nach Vita-
min-A-Belastungen zeigte einen etwas fla-
cheren Verlaufals bei Eutrophikern. Worin
kann also dessen Ursache gesucht werden,
daB die dekomponierten Sauglinge an einem
Vitamin-E-Mangel leiden, die Vitamin-A-
Versorgung ihrer Depots hingegen aus-
reichend ist? Praktisch wird das Vitamin
A in der Leber abgelagert, und obwohl
vom atrophischen Prozel auch die Leber
nicht verschont wird [131], bleibt die
Abnahme des Lebergewichtes weit hinter
derjenigen des Fettgewebes zuriick. Die
Ablagerung des Vitamin E geht ihrerseits
sozusagen vollstdandig im Fettgewebe vor
sich, folglich ist eine Speicherung im prak-
tisch fettfreien dekomponierten Korper
kaum denkbar. AuRerdem ist auch der
Vitamin-A-Bedarf des dekomponierten
Sauglings vermutlicherweise niedriger, da
auch der Vitamin-A-Bedarfdes Organismus
mit der Verminderung des Korpergewich-
tes parallel abnimmt. Der Vitamin-E-
Bedarf des Organismus mit geringem Ge-
wicht bzw. des jungen Organismus ist
hingegen verhaltnisméaRig hoch.

I1. Auch die atrophischen Saug-
linge Odematdsen Typs, mit einer
Storung der Fettabsorption, bildeten
Gegenstand unserer Untersuchungen
[23, 89, 93], Bei 24% der an Leiner-
scher Krankheit leidenden Sauglinge
konnte im Serum {berhaupt kein
Vitamin E, oder nur Spuren nachge-
wiesen werden; und bei 50% wurden
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Gesund

Eutroohisehe Leiner-
sehe Kranke
Hypotrophie Ueiner
Hypotrophie //. Leiner
Hypotrophie lll.Leiner

Samtliche Leiner-Félle

Hittelmé&ssig - milde
Leinersche Krankheit
Schwere Leinersche
Kranke

nicht signifikant niedriger
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im Vergleich
zu Gesunden

5&

0.383

0,109 AA
0,159 78 2,8
0.1A0 75 3,0
0,1A8 AA A3
0,127 32 35

0,237 81 16
0,098 32 6.3

signifikant niedriger

Abb.5.Serum-Vitamin-E-Gehalt bei an LEINERScher Erythrodermie leidenden Sauglingen
auf Grund des Mittelwertes (M) in mg/100 ml. (Nach dem Schweregrad der Atrophie
bzw. der LEINERSchen Krankheit)

nur Mengen unter 100 /tg im Serum
gefunden. Im Vergleich zu den von
uns bestimmten [24, 89] Belastungs-
werten (auf Grund der von den Kur-
ven eingefalRten planimetrischen Fla-
chen) wurde bei den mittelmalig-
leichten LEINERschen Fallen keine
signifikante Abweichung gefunden,
wogegen bei den schweren Fallen
eine signifikante Abweichung vorlag
und die Kurve einen flachen Ablauf
zeigte (s. Abb. 6 und 7). Der niedrige
Serum-Vitamin-E-Gehalt der LEINER-
schen Atrophiker (s. Abb. 5) steht

Se Evit. (mg/100 mU

mit der Krankheit selbst und nicht
mit der Atrophie bzw. ihrem Schwere-
grad im Zusammenhang. Die Ent-
stehung des Vitamin-E-Mangels er-
klaren wir dadurch, daR (da die Fett-
absorption infolge der Verminderung
bzw. des Mangels der fettabbauenden
Enzyme gelost ist) eine unzulangliche
Absorption des Vitamin E vorliegt.
Infolgedessen kommt es zu volliger
Erschopfung der Vitamin-E-Depots
des Organismus, der Spiegel des Vita-
min E im Serum sinkt unter den nor-
malen Wert, in schweren Fallen kann

Abb. 6. E-Vitamin-Belastungen bei an LEiNERscher Krankheit leidenden Sauglingen auf
Grund des Mittelwertes (M) der Zunahme des Serum-Vitamin-E (mg/100 ml)

Acta paediat. hung. Vol. 2.
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Samtliche Leiher-Falle
Mitteimassig -milde
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n bu s

im Vergleich
350 13 guGesunden
178 48 49
320 61 058
36 14 1601

| signifikant niedriger

der Nahe des Normalen

Abb. 7. Vitamin-E-Belastungen boi an LEINEKscher Krankheit leidenden Sauglingen auf
Grund des Mittelwertes (M) der von der Kurve eingefalSten planimetrischen Flache(cm?2)

es sogar zu seinem vélligen Verschwin-
den kommen. Falls wir in solchem
Zustand eine Belastung ausfiihren,
ist die erhaltene flache Kurve wohl
verstandlich: infolge der schlechten
Absorption gelangt nur eine geringe
Menge in das Blut — die dann durch
die hungernden Gewebe gierig ange-
zogen wird, d. h. die Strémung des
Vitamin E aus dem Blut in die Gewebe
infolge der Erschopfung der Depots
schneller als normal ist, und die Kur-
ven sozusagen kaum einen Anstieg auf-
weisen. Bei schwerer LKixi’Rscher
Krankheit schlagt also die Vitamin-E-
Verarmung des Organismus einen
anderen Weg (die Absorption ist
schlecht, ein Depot ist zwar vorhan-
den, jedoch ist es leer, die Kurve ist
flach) ein, wie bei der trockenen Atro-
phie (gute Absorption, kein Depot,
hoher Ablauf der Kurve).

Auch bei anderen Krankheiten des
Sauglings- und Kindesalters, die mit Sto-
rungen der Fettabsorption einhergehen,
kann eine Vitamin-E-Verarmung auftreten
(Pankreaslipase-Mangel: Pankreasfibrose,
Fehlen der Gallensalze: kongenitaler Ver-
schluB der Gallenwege [60, 70], Darmver-
dnderungen: Zoliakie [70].). Besonders
beachtenswert ist aber die Leine lische
Krankheit, die eine hochgradige Ahnlich-
keit dem Kwashiorkor aufweist (Hypo-
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proteinamie, Odeme, hochgradige Leber-
verfettung, Ausfall der Pankreas-Sekretion).
AusVeéghelyis Untersuchungen [253, 254]
ist bekannt, da der sog. »Mehlndhrscha-
den« (Czerny) eigentlich dem Kwashior-
kor entspricht und die exokrine Pankreas-
sekretion in der ersten Phase dieser Krank-
heit zuerst abnimmt bzw. vollstdndig auf-
hort, sodann eine Leberschadigung erfolgt
und im dritten Stadium der Krankheit die
Odeme auftreten. Kwashiorkor wird durch
chronischen EiweiBmangel verursacht, —
von Kemény, Sé6s und Véghelyi [133]
wurde auch nachgewiesen, dall die eiweil3-
mangelbedingte experimentelle Pankreas-
veranderung die primare Erscheinung ist,
und die Leberschadigung nachher eintritt.
Ebenfalls ist es bekannt, daB die durch
den schwefelhaltigen Aminosaurenmangel
verursachte Lebernekrose vom Vitamin
E gemildert bzw. abgewehrt wird [128,
113, 215, 126, 132]. In dem die Leberscha-
digung abwehrenden Effekt kann also das
Vitamin E das Methionin bzw. die S-halti-
gen Aminosauren ersetzen. Dieser Umstand
kommt hinsichtlich der LEINEBschen
Krankheit (bei deren Entstehung der frih-
zeitige EiweiBmangel und die konsekutive
Stérung des Leber-Pankreas-Systems die
grofte Rolle spielt) eine groBe Bedeutung
zu, da 1, im Serum der LEINEBschen Kran-
ken, ferner in der Milch ihrer Mutter die
Abnahme der freien Aminosauren gefun-
den wuirde, was besonders hinsichtlich des
Zystins auffallend war [73], 2. Mesteb
und Mitarbeiter [155] haben die progres-
sive Storung der Pankreasfunktion bei der
LEINEBschen Krankheit nachgewiesen. 3.
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Anhand unserer Untersuchungen [23, 89,
93] wurde schlief8lich die Vitamin-E-Ver-
armung bei der LEiINERschen Krankheit
—die ihrem Schweregrad parallel verlauft
—nachgewiesen. (Bei Kwashiorkor ist der
Plasma-Vitamin-E-Gehalt niedriger [242],
und die Degeneration des Herzmuskels
erinnert an den Vitamin-E-Mangol [243],

1. In Fallen lokaler Thrombo-
phlebitis im Sauglings- und Kindes-
alter, die im Zusammenhang mit i. v.
Infusionen entstanden ist, haben wir
zum erstenmal die glnstige Wirkung
des Tokopherols festgestellt [99]. Bei
Anwendung von massiven Dosen des
natiirlichen a-Tokopherols (Azetat-
form) haben wir noch bessere Erfolge
beobachtet, und zwar auch bei Er-
wachsenen [100].

IV. Bei zahlreichen, ziemlich ver-
schiedenen Krankheiten des Saug-
lings- bzw. Kindesalters* wurde Uber
mit Vitamin-E-Behandlung erzielte
— angeblich zufriedenstellende —
Ergebnisse berichtet; diese Mitteilun-
gen sind aber nicht immer Uberzeu-
gend.

Kindesalter

taten-Geschwiire, -Gangrane) der er-
wachsenen Diabetiker, ferner auf die
diabetischen GeféRschédigungen (Ge-
faBkrankheiten des Auges, Nieren-
krankheiten) von guter Wirkung zu
sein; die Mitteilungen berichten ein-
deutig Uber gute Ergebnisse [47, 221,
54, 9, 7, 241, 40],

2. Nicht so eindeutig ist die Auffas-

sung hinsichtlich der insulinartigen
Wirkung des Vitamin E [44, 46, 256,
239, 107, 202]. Nach Butturini
wird der Glykogengehalt der Leber
ahnlicherweise gesteigert wie derjeni-
ge der Skelettmuskeln und des Herz-
muskels. Auf Grund dieser Auffas-
sung wird der Insulineffekt vom Vita-
min E potenziert, bei leichteren und
mittelmaflig schweren Fallen kann
es sogar das Insulin ersetzen. Nach
anderen Autoren [149, 188, 29, 108]
hingegen verfligt das Vitamin-E we-
der Uber eine blutzuckersenkende noch
eine »insulinsparende« Fahigkeit, und
auch die Glykosurie bildet sich nicht
zuriick. Bei Diabetikern wurde auch
ein normales Serum-Vitamin-E gefun-
den [30], und beim Alloxan-Diabetes

I. Bei Diabetes mellitus wurde das Wurde kein Effekt auf den Glukose-

Vitamin E auf Grund von zweierlei
Uberlegungen angewandt: wegen sei-
ner Wirkung auf die Gefalie und in-
folge seiner Zusammenhénge mit dem
Kohlenhydratstoffwechsel.

1. Das Vitamin E scheint auf die
allgemeine Arteriosklerose (Extremi-

* Postdiphtherischo Lahmungen [4],
Poliomyelitis [228], Chorea minor [63],
mentale Retardation (Mongolismus) [50,
228], kongenitaler Hydrozephalus ohne
Okklusion [250, 228], Enuresis [148],
Appetitlosigkeit [32], Akrodynie [72. 210],

stoffwechsel nachgewiesen [143, 255].

Da wir kaum dber Angaben hin-
sichtlich des Kindesalters verfiigen,
setzen wir die Untersuchungen in
beide Richtungen fort:

A) Obwohl einem einzigen Fall
keine Beweiskraft zukommt, ist die
Necrobiosis diabetica eine so seltene
Komplikation des kindlichen Diabe-
tes, daR wir den Fall, in welchem eine
trotz der Ublichen Behandlungsver-
fahren wahrend 3[4 Jahre progre-
diente Wunde aufVitamin-E-Behand-

Acta paediat. hung. Vol. 2.



316 F. Gerléczy, B. Bencze :

lung vollkommen heilte, fir beach-
tenswert finden mussen [99].

B) Zwecks Prifung der Beziehun-
gen des Kohlenhydrat- und Vitamin-
E-Stoffwechsels haben wir die Ande-
rungen des Kohlenhydrat-Stoffwech-
sels bei Vitamin-E-Behandlung von
kurzer und langer Dauer verfolgt.
Bisher konnten keine eindeutigen
Ergebnisse erzielt werden [101], so
dal unsere diesbezliglichen Untersu-
chungen noch fortgesetzt werden mus-
sen.

I1. Die leberschitzende Wirkung
des Vitamin E ist aus Tierexperimen-
ten bekannt. Seine Rolle bei Leber-
krankheiten wurde von K 1atskin
und Mitarbeiter [136, 137, 138],
Popper und Mitarbeiter [191] und
Steinberg [225] gepruft. Bei der
Behandlung von verschiedenen Le-
berkrankheiten (Hepatitis epidemica,
Leberzirrhose, Icterus intermittens
juvenilis) (14) wurde das Vitamin E
nicht nur bei Erwachsenen, sondern
auch im Kindesalter angewandt. Mit
der Normalisierung der niedrigen Vi-
tan»in-E-Werte trat eine Besserung
von manchen Symptomen ein.

I1l. Prosperis [194] Beobachtun-
gen, nach denen bei Hamophilie die
Gerinnungszeit vom Vitamin E nor-
malisiert wird, haben bereits zu klini-
schen Ergebnissen geflihrt.

IV. Obwohl die Muskeldystrophie
der E-defizienten Tiere nicht ohne wei-
teres in eine Parallele zu den mensch-
lichen priméren Myopathien gestellt
werden kann, sind Beckmanns Be-
obachtungen hinsichtlich des Stoff-
wechsels der Kinder mit Dystrophia
musculorum progressiva Erb bzw.
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seine Ergebnisse mit Vitamin-E-Be-
handlung sehr beachtenswert und
vielversprechend [17, 18, 154].

Was den Menschen anbelangt, riickt
heutzutage die These der sog. subopti-
malen VitaminVersorgung immer mehr
in den Vordergrund, die sozusagen
eine Mittelstelle zwischen der von
manifesten Avitaminosen verhuten-
den minimalen Versorgung und der
eine vollstandige Gesundheit gewahr-
leistenden optimalen Versorgung ein-
nimmt. Solche partielle Mangelzu-
stande (Hypovitaminosen) sind jedoch
den klinischen Untersuchungsmrtho-
den entweder Uberhaupt nicht, oder
nur kaum zuganglich, und die optima-
le Vitaminmenge hangt von so vielen
Bedingungen ab, daB sie nur anna-
hernd beurteilt werden kann. lhre
Bedeutung geht aber — besonders
was das Kindesalter anbelangt -
Uber diejenige der Avitaminosen hin-
aus, da die Leistungsfahigkeit des
Organismus als Ganzes durch sie
unginstig beeinfluf3t, ferner auch die
Funktion derjenigen Organe gestort
wird, deren Beteiligung an den mani-
festen Avitaminosen nicht augen-
fallig ist.

Besonders schwer ist die Beant-
wortung der Frage, wieviel der Vita-
min-E-Bedarf des Menschen betragt.
Diesbeziglich verfligen wir Uber keine
konkreten Daten. Es wére schwer
denkbar, dal der Mensch das Vita-
min E bei seiner Erndhrung entbeh-
ren kénnte, dessen eine ganze Reihe
der verschiedenen Tierspezies unbe-
dingt bedirfen. Zwar kann sich eine
klassische Mangelkrankheit auch beim
Tier erst nach der vollstandigen Ent-
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Ziehung des Vitamin E herausbilden,
jedoch geht eine langere suboptimale
Versorgung bereits mit gewissen Sym-
ptomen einher, so weisen EKG-Ver-
anderungen beim Affen und bei der
Kuh auf Herzmuskelschadigungen hin,
ja sogar kann dies bei der letzteren
nach einer mehrjahrigen scheinbaren
Symptomfreiheit den plétzlichen Tod
des Tieres verschulden [109, 110].
Bei einer vorangehenden normalen
Einfuhr und Speicherung kann beim
erwachsenen Menschen eine E-Hypo-
bzw. -Avitaminose selbst im Falle
einer Vitamin-E-freien Erndhrung
nach langerer Zeit — mehreren Jah-
ren — auftreten. Eie Symptome sind
nicht bekannt; sie kénnen nach ein-
zelnen Autoren so geringfligig sein,
dal? sie zum Beispiel von den Alters-
erscheinungen verdeckt werden. Eine
der Ursachen der Pigmentablagerung
im vorgeschrittenen Alter (Alters-
pigment) kann nach einzelnen Auf-
fassungen im Vitamin-E-Mangel ge-
sucht werden. Die Vitamin-E-Ver-
sorgung kann auch beim erwachsenen
Menschen — obwohl die klinischen
Symptome fehlen —suboptimal sein.*
Darauf weist wenigstens die mit der
Nahrung de facto eingefiihrte Vita-
min-E-Menge hin,** wenn wir diese

* Eine solche »biochemische Hypovita-
minose«, die ohne klinische Symptome vor
sich geht und nur durch Laboratoriums-
untersuchungen nachgewiesen werden kann,
ist in hohem Alter auch hinsichtlich ande-
rer Vitamine bekannt [199].

** Laut den in den Vereinigten Staaten
;116, 195], ferner in Holland [¢s] ausge-
thrten Bestimmungen enthalt die durch-
schnittliche Diat wesentlich weniger Toko-
pherol, als notwendig wére. So erhalt der
durchschnittliche Industriearbeiter in Ame-
rika nur 10—90% des Tokopherolbedarfes.

4
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mit den Berechnungen von Hickmann
und Mitarbeiter [123] vergleichen, die
auf Vitamin-E-armen, durchschnitt-
lichen und Vitamin-E-reichen Ernéh-
rungen beruhen. Die téagliche a-Toco-
pherol-Aufnahmc des Sauglings be-
tragt 1,4 bzw. 10, des Kindes 4, 10,
20, des Erwachsenen 5, 15, 35 und im
vorgeschrittenen Altéi 3, 10, 15 mg.

Grundverschieden ist die Lage im
Anfangsstadium des Lebens. Im Ver-
gleich zu den spateren Altersstufen
bedirfen der junge Organismus, be-
sonders die Frihgeburten, Neugebo-
renen, und die jungen S&uglinge
wesentlich héherer Vitamin-E Mengen.
Durch weitere eingehende Untersu-
chungen kann erst geklart werden, in-
wiefern der junge Organismus ge-
schadigt wird, wenn sein hoher Vita-
min-E-Bedarf nicht gedeckt ist. Es
steht jedoch auf Grund der bisherigen
Ergebnisse fest, da3 der Vitamin-E-
Versorgung des jungen Organismus
viel mehr Aufmerksamkeit zugewandt
werden muf3.

Auch die Diat des Diabetikers enthéalt
nur die Halfte der Tokopherolmenge der
durchschnittlichen Normaldiat. Man darf
nicht auRer acht lassen, daR die wesent-
lichsten Tokopherolquellen bei den &rmli-
chen, dirftigen Diatformen Gemise und
Obst sind ?die die relativ wirkungslose
y-Form und nicht den wichtigsten a-Typ
enthalten [22.0]) und dal bei den reicheren
Diatformen Milch, Butter und Fett die
wichtigsten Tokopherolquelle  bedeuten
(wobel durch die ranzigen Fette bzw. die
ungesattigten Fettsduren der Tocopherol-
gehalt der Nahrung weiter vermindert
wird). Der Vitamin-E-Bedarf wird Ubri-
gens auch von der geringen EiweilRzufuhr
und von den antivitaminartig wirkenden
chemischen Stoffen der Nahrung gesteigert.
SchlieBlich ist noch zu beachten, daR nur
ein Teil der zugefuhrten Tokopherolmenge
absorbiert wird (5—7 mg von 20 mg Toko-
pherol in der Nahrung).
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Zusammenfassung

Nach der Besprechung der Toko-
pherolwirkung sowie einer kritischen
Ubersicht der substitutioneilen und
chemotherapeutischen Anwendungen
wird die Frage der beim Menschen
auftretenden E-Avitaminose erortert.
Im Gegensatz zum Erwachsenenalter
ist die Entwicklung einer E-Avita-
minose bereits in dem allerfriihesten
Lebensstadium mdglich, da das Neu-
geborene und eher noch die Frihge-
burt sich hinsichtlich der Vitamin-E-
Versorgung in den ersten Lebenstagen
in kritischer Lage befinden. Es wurde
nachgewiesen, dal3 der grote Teil des
Vitamin-E-Gehaltes des mutterlichen
Blutes von der Plazentarschranke zu-
rickgehalten wird und folglich die
Gewebe-Depots des Neugeborenen
armlich, der Tokopherolbedarf aber
ziemlich hoch ist. Das zeigt sich be-
sonders in der niedrigen Serum-Vita-
min-E-Konzentration nach der Ge-
burt. Nach begonnener Aufnahme von
Muttermilch steigt jedoch das Niveau
rasch an. Bei einer Frihgeburt findet
diese Ausgleichung nicht statt, und
eine auch klinisch feststellbare Man-
gelkrankheit kann auftreten. Schon
1947 wurde von den Autoren mitge-
teilt, daR das sog. Skierédem der Friih-
geburten - dessen Vorkommen in
den Jahren nach dem zweiten Welt-
krieg etwa auf das FlUnffache ange-
stiegen ist — nach peroraler Verab-
reichung von Tokopherolazetat in kur-
zer Zeit zur Heilung kam und die
Mortalitat auf ein 1/7 derjenigen der
mit Vitamin E nicht behandelten
Frihgeburten sank. Im Serum der
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letzteren wurde Vitamin E Uberhaupt
nicht oder nur in Spuren nachgewiesen,
die Sektionsbefunde wiesen eine auf-
fallende Ahnlichkeit mit den in Tier-
experimenten durch Vitamin-E-Man-
gel hervorgerufenen Veranderungen
aufund in den Organen der Skierdde-
matdsen war der Vitamin-E-Gehalt
niedrig. Die Entwicklung bzw. das
Verschwinden der Odeme wird mit
dem EinfluR des Vitamin E auf die
Kapillarfragilitat erklart.

Die Zusammenhange zwischen dem
Eiweil3- und Vitamin-E-Stoffwechsel
warden erortert. Auch im Sauglings-
alter kann es zu einer Verarmung des
Organismus an Vitamin E kommen,
ihr Entwicklungsmechanismus weicht
aber von denjenigen bei Neugebore-
nen ab. Es wurden einerseits diejeni-
gen Zustande untersucht, in denen
neben der progressiven Verminderung
des »Haupt-Depots« des Vitamin E,
d. h. des Fettgewebes, die Fettab-
sorption ungestort blieb (»trockene«
Atrophieform im Sauglingsalter) und
anderseits diejenigen, bei denen das
Korpergewicht neben einer zunehmen-
den und ernsten Stérung der Fett-
absorption nicht abnahm (Sauglinge
mit LEINERscher Krankheit). In den
am meisten fortgeschrittenen For-
men fuhren beide Zustdnde zu
einer fast vollstdndigen Verarmung
des Organismus an Vitamin E. In dem
sozusagen vollstandig fettlosen Kor-
per des Sauglings bei »trockener«
Atrophie (Dekomposition) ist eine
Speicherung kaum mdéglich (die Ab-
sorption ist gut, es ist kein Fettdepot
vorhanden, die Belastungskurve steigt
hoch an); bei schwerer LEINERscher
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Krankheit werden aber die Depots
des Organismus infolge der schlech-
ten Vitamin-E-Absorption entleert
(schlechte Absorption, ein Fettdepot
ist zwar vorhanden, jedoch leer, die
Belastungskurve ist flach).

Die Rolle der Zusammenhéange
zwischen E-Avitaminose und Eiweil3-
mangel im Pathomechanismus der
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319

LEINERSchen Erythrodermie wird an-
gedeutet. Auf Grund der Wirkung des
Vitamin E auf die peripheren Geféalie
wurde Tokopherol hei Purpura mit
Erfolg angewandt und dessen Wirk-
samkeit auch hei Thrombophlebitis
von Sauglingen und Kindern, sowie
bei Necrobiosis diabetica im Kindes-
alter beschrieben.

SCHEIETTUM

1. Abderhalden, R.: Der Tokoferol-
?ehalt in der Organen von mensch-
ichen Fodten und Neugeborenen. Z.
Vitaminforsch. 16, 319 (1945).

2. Abderhalden; R.: Der Vitamin-E-
Gehalt der Plazenta, des mutterlichen
und des fotalen Blutes. Schweiz, med.
Wschr. 75, 281 (1945).

3. Abderhalden, R.: Der Vitamin-E-
Grhalt der Frauen- und Kuhmilch.
Biochem. Z. 318, 47 (1947).

4. Adamstone, F. B.: Effects of Vita-
min E Deficiency on Development
of Chick. J. Morph. 52, 47 (1931).

5. Adamstone, F. B., Krider, J. L.,
James, M. F.: Response of Swine to
Vitamine E-deficient Rations. Ann.
N. Y. Acad. Sci. 52, 260 (19492.

6. Aigner: Ein Beitrag zur Aufzucht
der Frihgeburten mit Vitamin E. Ge-
burts. u. Frauenheilk. 33, 297 (1943).

7. Aragna, G.: The Action of Vitamin
E on Alloxan Cataract. Amer. J.
Ophthal. 36, 1159 (1953).

8. Anderson, H. D., Elvehjem, C. A,
Gonce, J. E. Jr.: Vitamin E Defici-
ency in Dogs. Proc. Soc. exp. Biol.
(N.Y.) 42, 750 (1939).

9.Ant, M. Diabetic Vulvovaginitis
Treated with Vitamin E Supposi-
tories. Amer. J. Obstet. Gvnec. 67, 407
(1954).

10. Applebaum, A.: Retrolental Fibro-
plasia, Blindness in Infants of Low
Weight at Birth. Calif. Med. 77,
259 (1952).

1 1. Athanassitj, G.. Vitamin-E-Stoff-
wechsel zwischen Placenta und Fetus.
Klin. Wschr. 24, 362 (1947).

12. Barrie, M. M. O.: Relation of Vita-
min E to Anterior Lobe of Pituitary
Gland. Lancet », 251 (1937). |

13. Barta, L., Németh, E., Rupnik, E.:
Atrophias csecsem6k zsiranyagcseréje.
Orv. Hetik (Budapest) 94, 1267 (1953).

14. Baumer, A., Beckmann, R.: Zur
Bedeutung einer Vitamin-E-Ernied-
rigung im Serum bei Leberkrankhei-
ten. Kiin. Wscbr. 33, 431 (1955).

15. Becker, Freyseng, H.: Uber eine
dosisabhédngige paradoxe Wirkung des
a-Tocopherols (Vitamin E) auf die
Diurese, Arch. exp. Path. Pharmak.
214, 411 (1952).

16. Beckmann, R., Feldmann, F.,
Schummelpelder, N.: Erythrobla-
stose-Probleme; Verhalten von HR-
Antikdrpertiterund Serum-Tocopherol-
Gehalt sowie deren Beziehungen zu
feingeweblichen PlacentaVerénderun-
gen bei der fotalen Erythroblastose;
zugleich ein Beitrag zur Erythro-
blastose-Prophylaxe mit Vitamin E.
Dtsch. med. Wschr. 79, 1157 (1954).

17. Beckman, R.: VitaminE. Z. Vitamin-,
Hormon- u. Fermentforsch. 7, 153
(1955).

18. Beckmann, R.: Vitamin E in der
Kinderheilkunde. Arch. Kinderheilk.
157, 7 (1958).

19. Bencze, B.: A tokoferol (E vitamin)
koncentracié6 meghatarozasa a Furter
és Meyer-féle szinreakci6 alapjan.
Chem. Lapja (Budapest) 5, 87 (1944).

20. Bencze, B.: Die Quantitative Bestim-
mung des Tokoferol (Vitamin E) auf
Grund der Farbreaktion nach Furter
und Meyer. Hoppe-Seyl. Z. physiol.
Chem. 282, 152 (1947).

21. Bencze, B.: Az E vitamin (tokoferol)
meghatarozdsa természetes E vita-
mint tartalmazé anyagokban. Magy.
chem. Folyéirat 9, 257 (1954).

22. Bencze, B., Gerloczy, F., Malik,
T., Ugray, M. Sorvadt csecsemdk
vitamin anyagcseréje. Il1. A vérsavo
E-vitamin (tocopherol) tartalma eu-
trophias csecsem6ben. Gyermekgyogy.
(Budapest) s, 197 (1957).

23. Bencze, B., Gerléczy, F., Malik,

Acta paediat. hung. Vol. 2.



320

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

F. Gerloczy, B. Bencze :

T., Ugray, M.: A csecsemdkori sor-
vadas kérdései. M(ivelt Nép, Budapest,
1956. S. 96.

Bencze, B., Gerléczy, F., Malik,
T., Ugray, M. Uber den E-Vitamin
Stoffwechsel atrophischer Séuglinge.
I11. Belastungen mit E-Vitamin bei
atrophischen Sauglingen. Ann. paediat.
(Basel) 192, 93 (1959).

Bencze, B., Gerléczi, F., Malik,
T., Ugray, M.: Uber den Vitamin
A-Stoffwechsel bei atrophischen S&ug-
lingen. Z. Kinderheilk. 82, 256 (1959%.
Bencze, B., Gerloczy, F., Malik,
T., Ugray, M.: Sorvadt csecsemdk
vitamin anyagcseréje. V1. Sorvadt
csecsemOk serum A-vitamin tartalma.

Gyermekgyogy. (Budapest) s, 333
(1959).

Bencze, B., Gerloczy, F., lvanyi,
K., Ugray, M.: In Vorbereitung.
Bennholdt, Thomsen, 0.: Beein-

flussen zusatzliche a-Tocopherolgaben
zur  Normalkost die Lactation?
Klin. Wschr. 19, 102 (1940).

Bensley, E. H., Fowler, A. F,,
Creaghen, M. V., Zahalan, F.,
Lax, F., Berich, Il., McDonald,
E. K.: Trial of Vitamin E Therapy
in Diabetes mellitus. Canad. med.

Ass. J. 61, 260 (1949).
Bensley, E. H., Fowler, A. F.,
Creaghan, M. V., Moore, B. A,

McDonald, E. K.: Plasma Tocopherol
in Diabetes Mellitus. J. Nutr. 40,
323 (1950).

Bergmann, G. V., Frey, W.,
Schwiegk, H. in Mohr, L., Stae-
helin, R.: Handbuch der Inneren
Medizin. Springer, Berlin 1954.
Bertram, F.: Uber Erndhrungssché-
den vom Standpunkt der zentralen

Regulationen. Dtsch. med. Wschr.
73, 36 (1948).

Bicknell, F., Prescott, F.: The
Vitamins in Medecine. Heinemann,

London 1953.

Bijdendijk, A.: Vitamin E and B
Therapy of Pregnancy Toxemia, 4
Oases. Ned. T. Geneesk. 93, 234 (1949)
Bird, H. R.,, Culton, T. G., Kline,
O. L.: A Deficiency Disease in Chicks
Prevented by d,:-alpha Tocopherol.
J. Nutr. 19, 15 (1940).

Bird, H. L., Culton, T.C.: General-
ized Edema in Chicks Prevented by
d, 1-alpha Tocopherol. Proc. Soc. exp.

Biol. (N. Y.) 44, 543 (1940).
Bottiglioni, E., De Jaco, M.: Sui
rapporti intervitaminici: modifica-

zioni della eliminazione urinaria di
aneurina sotto carico di tocoferolo.
Clinica (Bologna), 13, 113 (1951).

Acta paediat. huny. Voi, 2.

Bedeutung des Vitamin E

38.

39.

40.

4L

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.
51.

52.

53.
54.

Burgess, J. F., Pritchard, J. E.:
Nodulo-ulcerativa Granuloma of the
Legs. Treatment with Tocopherol.
Arch. Derm. Syph. (Chicago) 57, 605
(1948).

Burgess, J. F., Pritchard, J. E.:
Vitamin E (tocopherols) in the Colla-
génoses. Lancet ., 215 (1948).
Burgess, J. F., Pritchard, J. E.:
Noduloulcerative Granuloma of Legs.
Treatment with Tocopherols. Arch.
Derm. Syph. (Chicago) 57, 953 (1948)
Burgess, J. ., Pritchard, J. .
Tocopherol (vitamin E) Therapy |n
Sclerosis of the Legs with Ulcer.
Canad. med. Ass. J. 59, 242 (1948).
Burlina, A., Panizza, G.: Vitamina
E e lattazione. Lattante 26, 706
(1955).

Butturini, U.: Die vorbeugende und
heilende Wirkung des Vitamin E auf
das klinische und histopathologische
Bild der Diphtherie. Klin. Wschr. 21,
609 (1942).

Butturini, U.: Revisione critica ed
interpretazione patogenica della vita-
mina-E terapia. G. Clin. Med. 31,

1 (1950).

Butturini, U., Baronchelli, A.:
Diuresi e vitamina E; ricerche cli-
niche e sperimentali. G. Clin. med.
32, 552 (1951EJ

Butturini, Baronchelli, A.:

Sull’azione epatoprotettiva ed ipo-
licemizzante dell’associazione toco-
erolo-metionina insulina-vit. B, som-
ministrati per via rettale. G. Clin,
med. 32, 917 (1951).
Butturini, U.: in Shute, W. E,,
Shute, E. V.. Alpha Tocopherol
(Vitamin E) in Cardiovascular Disease.
Ryerson Press, Toronto 1956, S. 106.
Canestri, G., Piccatti, M. L.Z Livelli
ematici di vitamina E nel neonato
(Ricerche  sperimentali). Minerva
pediat. (Torino) 11, 680 (1960).
Cattaneo, P., Mariani, A.: | toco-
feroli nella fisiologia ostetrica. R. C.
1st. sup. Sanita 13, 424 (1950).
Cimbal, V.. Vitamin E. Hippokrates
(Stuttgart) 22, 481 (1951).

Creech, B. ., Ferdman, G. L.
Ferguson, T. M., Reid, B. L.,
Couch, J. R.: Exsudative Diathesis

and Vitamin E Deficiency in Turkey
Poults. Fed. Proc. 16, 168 (1947).
Creech, B. G., Rahman, M., Couch,
J. R.: Exudative Diathesis in Chicks.

Poultry Sci. 36, 1110 (1957).
Crosse, M.: The Premature Baby.
Churchill, London 1952.

Dalle Coste, P., Klinger, R.:

Alfatocoferolo e vasculopatie venose



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.
62.

63.

64.

65.

67.

68.

69.

70.

.Emerson, G. A,

F. Gerléczy, B. tiencze
nel diabete mellito. Rif. med. 69,
853 (1955).
Dam, H., Gravino, J.: Alimentary

Exudative Diathesis. Nature (London)
142, 1077 (1938).

Dam, H., Glavind, J.: Alimentary
Exudative Diathesis in Consequence

of E-avitaminosis. Nature (Lond.)
143, 810 (1939).
Dam, H., Gravind, J.: Alimentary

Exudative Diathesis and its Relation
to Vitamine E. Skand. Arch. Physiol.
82, 229 (1939).

Dam, H.: Studies on Vitamin E Defi-
ciency in Chicks. J. Nutr. 27, 193
(1944).

Dam, H.: Influence of Antioxidants

and Redox Substances on Signs of
Vitamin E Deficiency. Pharmacol.
Rev. 9, (1957).

Dabby, W. J., Ferguson, M. E.,,
Furman, R. H., Lemiey, J. M,
Ball,C. T., Meneely, G. R.: Plasma
Tocopherols in Health and Disease.
Ann. N. Y. Acad. Sci. 52, 328 (1949).
Debré, R., Lelong, M.: Pédiatrie.
Flammarion, Paris, 1952.

Dju, M. Y., Masen, K. E,, Fller,
L. J. Jr. Vitamin E (tocopherol) in
Human Fetuses and Placentae. Et.
néonat. 1, 49 (1952).

Dowd, G. C.: Alpha-tocopherol in
the Management of Sydenham’s Cho-
rea. Ann. N. Y. Acad. Sci. 52, 419
(1949).

Draper, H. Il., James, M. F,
Johnson, B. C.: Tri- -o0-cresyl Phosphate
as a Vitamin E Antagonist for the
Rat and Lamb. J. Nutr. 47, 583 (1952).
Edgerton, M. T., Hanrahan, E. M.,
Davis, W. B.: Use of Vitamin E
in the Treatment of the Keloids.
Plast, reconstr. Surg. s, 224 (1951)
Evans, H.
Successive Generations of Vltamln

E-low Rats. Proc. Soc. exp. Biol.
(N. Y.) 45, 149 (1940).
Emmerie, A., Engel, C.. The Toco-

pherol (Vitamin E) Content of Foods
and its Chemical Determination.
Z. Vitaminforsch. 13, 259 (1943).

Engel, C.: Vitamin E in Human
Nutrition. Ann. N. Y. Acad. Sci.
52, 292 (1949).

Evans, Il. M., Burr, G. O.: The

Antisterility Vitamin Fat Soluble E.
Mem. Univ. Calif. No. s (1927).
Fiter,L.J., Wright,S. W., Manning
M. P., Mason, K. E.: Absorption of
a-Tocopherol and Tocopheryl Esters
by Premature and Full Term Infants
and Children in Health and Disease.
Pediatrics s, 328 (1951).

: Bedeutung des Vitamin E
71.
72.

73.
74.

75.
76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.
83.

84.

85.

87.

88.

.Gerloéczy,

321

Fluckiger, E., Fluck, H.: Influence
of Vitamin E on Daphnia longispina.
Experientia (Basel) s, 64 (1950).
Forsyth, G.: Pink Disease Treated
bg Wheat Germ. Med. J. Aust. 1,
78 (1941).
Frank, K.: Personliche Mitteilung.
Frey, J.: Wirkung des dl-o-tocopherol
auf Stoffwechselvorgange. Klin. Wsehr.
27, 348 (1949).
Frey, E., Frey, J.: Die Funktionen
der gesunden und kranken Niere.
Springer, Berlin 1 950.
Gaisford, W., Lightwood, R.:
Paediatrics for the Practitioner. But-
terworth, London, 1953.
Gatz, A. J., Houchin, O. B.: Histo-
logical Observations on the Vitamin
E Deficient Rabbit Heart. Anat.
Ree. 97, 337 (1947).
Gerléczy, F., Navori, C.: Vitamin
E Treatment of Scleroedema of Prema-
ture Infants. Paediat. danub. ., 266
(1947).
Gerloéczy, F.:Clinical and Patholog-
ical Role of dl-o-Tocopherol in Pre-
mature Infants. Ann. paediat. (Basel)
173, 171 (1949).
Gerloczy, F.: Le scleroedéme des
nouveau-nés précoces, une maladie
de carence. Paediat. danub. 5, 169
(1949).
Gerléczy, F.. Pathological Role of
d,l-o-Tocopherol in Premature New-
born. Exporifntia (Basel) 5, 252 (1949).
Gerloczy, F.: Skierddem bei Frih-
geburten. Paediat. danub. 6, 83 (1949).
Gerloéczy, F.. A d,l-a-tocopherol
(E, vitamin) a koraszulottek Kliniku-
maban és patholdgiajaban. Orv. Hetil.
(Budapest) 91, 1191 (1950).
Gerléczy, F., Bencze, B., Szénassy,
J., Kuncz, D.: Untersuchung der
E-vitamin Barriere der Placenta.
Acta med. hung. 2, 413 (1951).
Examination of the Vitamin E Barrier
of the Placenta. Experientia (Basel)
7, 427 (1951).
Gerléczy, F., Bencze, B., Malik,
T., Ugray, M.: A csecsemékori sor-
vadas kérdései. Mfivelt Nép, Buda-
pest 1956. S. 92.
F., Bencze, B., Malik,
T., Ugray, M.. Sorvadt csecsem6k
vitamin anyagcseréje. 1. Gyermek-
gyogy (Budapest) s, 193 (1957).
Gerloéczy, F.: Prispévek k meta-
holismi! vitamin-E u novorozencd.
Osi. Pediat, 13, 607 (1958)
Gerloczy,F Bencze, B.: Prispévek
k Eoznatkum v vyméné vitaminu-E
ojeneckém véku. Osi. Pediat. 13,
608 (1958).

Aeia paediat. hang. Voi. 2.



322

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.
102.

F. Gerloczy, B. Bencze

Gerloéczy, F. Bencze, B.: Vitamin
Metabolism in Infantile Atrophy.
Acta med. hung. 12, 1 (1958).

Gerloczy, F., Bencze, B., Malik,
T., Ugray, M. Uber den E- Vitamin-
Stoffwechsel atrophischer S&uglinge.
1. Der Tocopherol (E-Vitamin) Gehalt
der Serums atrophischer S&uglinge.

Ann. paediat. (Basel) 192, 20
(1959).

Gerloéczy, F., Bencze, B., Malik,
T., Ugray, M.: Sorvadt csecsemdk

vitamin anyagcseréje. VII. Sorvadt
csecsemOk A-vitamin terheléses vizs-

galata. Gyermekgyogy. (Budapest)
s, 344 (1959).

Gerloéezy, F., Bencze, B., Malik,
T., Ugray, M. Uber den Vitamin

A-Stoffwechsel an Leinerscher Krank-
heit leidender atrophischer S&uglinge.
Z. Kinderheilk. 82, 271 (1959).
Geriloéceczy, F., Bencze, B., Malik,
T., Ugray, M.: Uber den E-Vitamin
Stoffwechsel atrophischer S&uglinge.
1V. Der E-Vitamin-Stoffwechsel der
an Leinerscher Krankheit leidender
atropischer Saduglinge. Ann. Paediat.
(Basel) 192, 166 (1959).

Gerloczy, F., Bencze, B., Malik,
T., Ugray, M. Uber den E- Vltamln-
Stoffwechsel atrophischer Sauglinge. 1.
Uber den E-Vitamin (Tocopherol) Ge-
halt des Blutserums bei atrophischen
Sduglingen. Ann. paediat. (Basel) 192,
1 (1959).

Gerloczy, F.. Etats de carence en
vitamine E chez le nouveau-né et le
nourrisson. Acta paediat. hung. 1,
35 (1960).

Gerloéczy, F.,, Bencze, B., Molnar,
A. : Unveroffentlichte Angaben.
Gerléczy, F., Bencze, B., Malik,
T., Téth M, Ivanyi, K., Szabs, M.,
Tarjan, R., Lindner, K., Czeglédy
Janko, G., Kneiszl, F., Mark, I.:
In Vorbereitung.

Gerléczy, F., Lancos, F., Bencze,
B. , Szabs, J.: In Vorbereitung.
Gerléczy, F., Bencze, B. Kassai,
S., Barta, L.: Données nouvelles
concernant le réle protecteur vascu-
laire de la vitamine E chez I’enfant.
Acta paediat. hung. 2, 217 (1961).
Gerloéczy, F., Bencze, B., Kassai,
S.: High Dosage of Natural Vitamin
E in the Treatment of Acute Peri-
pherial Thrombophlebitis during In-
fancy. Summary. Im Druck.
Gerloczy, F., Barta, L., Bencze,
B., IvAnyi, K.: In Vorbereitung.
Gerloczy, F.,, Bencze, B., lvanyi,
K.: Nachweis einer neueren biolo-
gisch aktiven Substanz — des Vitamin

Acta paediat. hung. Voi. 2.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

100.

1 10.

112.

113.

114.

115.

. Guzman,

: Bedeutung des Vitamin E

E — in der Vernix caseosa. Int. Z
Vitaminforsch. 32, 1 (1961).
Goldstein, J., Scott, M. L.: Electro-
phoretic Studies on Plasma and
Exudates of Vitamin-E-deficient
Chicks. Poultry Sci. 35, 1145 (1956).
Goldstein, J., Scott; M. L.: An
Elecrophoretic Study of Exudative
Diathesis in Chicks. J. Nutr. 60, 349
(1956).

Gordon, H. H., Metry, J. P.: Hemo-
lysisin Hydrogen Peroxide of Erythro-
cytes of Premature Infants. Effect of
Alpha-tocopherol. Proc. Soc. exp. Biol.
(N. Y.) 79, 446 (1952).

Gordon, H. H., Metry, J. P., Csap¢,
G. :Hemolysis in Hydrogen Peroxide of
Erythrocytes of Premature Infants.
Effect of Alpha-tocopherol. Amer. J.
Dis. Child. 84, 472 (1952).
Gounelle, H., Marnay, C., Rabu,
H. : L’action hypoglycémiante de la
vitamin E chez le sujet normal et
diabétique. Presse méd. 62, sss (1954).
Gitest, G. M.: Trial of Vitamin E
Therapy in Juvenile Diabetes mellitus.
Ann. N. Y. Acad. Sci. 52, 411
(1949).

Gullickson, T. W., Calverley, C.
E. :Cardiac Failure in Cattle on Vita-
min E-free Rations as Revealed by
Electrocardiogramms. Science 104, 312
(1946).

Gullickson, T. W., Palmer, L. S,
Boyd, W. L., Nelson, J. W., Olsen,
F. C., Calverley, C. E., Boyer, P.
D.: Vitamin E in the Nutrition of
Cattle. I. Effect of Feeding Vitamin
E-poor Rations on Reproduction
Health Milk Production and Growth
J. dairy Sci. 32, 495 (1949).

M., Scrimshaw, N. S.. Se-
rum Ascorbic and Vitamin A, Carot-
ene, Vitamin E, Riboflavin and
Alkaline Phosphatase Values in Cen-

tral American School Children. Fed.
Proc. 11, 445 (1952).
Gyorgy, P., Rose, C. S.: Effect of

Dietary Factors on Early Mortality
and Hemoglobinuria in Rats Follow-
ing Administration of Alloxan. Sci-
ence 108, 716 (1948).

Gyoérgy, P., Goldblatt, H.: Further
Observations and Production and
Prevention of Dietary Hepatic Injury
in Rats. J. exp. Med. 89, 245 (1949).
Gyorgy, P., Rose, C S.: Tocopherol
and HemonS|s in vivo and in vitro.
Trans. N. Y. Acad. Sci. 52, 231 (1949).
Gyorgy, P., Cogan, G., Rose, C. S.:
Availability of Vitamin E in the
Newborn Infant. Proc. Soc. exp.
Biol. (N. Y.) 81, 536 (1952).



116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

A, Carotene,

F. Gerloczy, U. Bencze

Harris, P. L., Hickmann, K. C. D,
Jensen J. L., Spies, T. D.: Survey
of Blood-plasma Levels of Vitamin
Ascorbic Acid and
Tocopherols of Persons in Area of
Endemic Malnutrition. Amer. J. pubi.
Hlth 36, 155 (1946).
Harris, P. L., Swanson, W. J.,
Hickman, D.C. D.: Covitamin Stu-
dies VI. Effect of Tocopherol Supple-
mentation on the Output of Vitamin
A, Carotene, and Fat by Dairy Cows.
J. Nutr. 33, 411 (1947).

Harris, P. L., Quaife, M. L., Swan-
son W. J.: Vitamin E Content of
Foods. J. Nutr. 40, 367 (1950).
Harris, P. L., Quaife, M.
O’Grady, P.: Tocopherol Content of
Human Milk and of Cows Milk Pro-
ducts Used for Infant Feeding. J.
Nutr. 46, 459 (1952).

Heinsen, H. A.: Uber den Einflu
von Vitamin E auf die Regulation
des Wasserstoffwechsels. Dtsch. med.
Wschr. 73, 410 (194{3/).

itamin E und

Heinsen, H. A.:
Wasserstoffwechselregulation. Dtsch.
Z. Verdau.-u. Stoffwechselkr. 9, 28

(1949).
Herbrand, M., Jaeger, K. H.: Der
heutige Stand der Vitamin E For-
schung und Therapie. Wien. med.
Wschr. 90, 946 (1940).
Hickman, K. C. D., Harris, P. L.:
Advances in En/.ymatology. Inter-
science, New York 1946.
Hickman, K. C. D.: Vitamin E in
Medicine. Ree. ehern. Progr. 9, 104
(1948).
Hildebrandt, A.. Vitamine der
Frauenmilch. Z. Vitamin-, Hormon-
u. Fermentforsch. 4, 493 (1951).
Himsworth, H. P., Lindan, O.:
Diabetic Necrosis of the Liver: The
Influence of a-Tocopherol. Nature
(Lond.) 163, 30 (1948).
Holman, R. L: Prevention of Experi-
mental Arteritis in Dogs by Vitamin
E. Proc. Soc. exp. Biol. (N. Y.
66, 307 (1947).
Hove, E. L.: Interrelation between
a-Tocopherol and Protein Metabolism.
I11. The Protective Effect of Vitamin
E and Certain Nitrogenous Compounds
Agalnst Carbon Tetrachloride Poison-
%4|n Rats. Arch. Biochem. 17, 467

Issekutz, B.: Gydgyszertan. Méreg-
tan. Gyogyszerrendelés. Medicina,
Budapest 1959.

Kay, J. H., Balla, G., Hutton, S.

B. , Ochsner, A.: The Prophylaxis of

Intravascular Clotting by the Use of

: Bedeutung des Vitamin E

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139. Kofler,

140.

141.

142.

143.

144.

145.

323

Alpha Tocopherol and Calcium. New
Orleans rnetl. surg. J. 103, 116 (1950).
Kerpel-Fronius, 0., Varga, F.:
A csecsemdbkori sorvadas. Egészség-
Ugyi Kiado, Budapest 1953.
Kemény, T., Véghelyi, P., Sos, J.:
E-vitamin hatdasa min6ségi fehérje-
hiany esetén. Kiséri. Orvostud. (Bulla-
pest) 1, 111 (1949).

Kemény, T., Véghelyi, P., Sos, J.,
Balogh, M., Bozséki, S.: Zusammen-
hang zwischen experimentellen Pan-
kreas- und Leberschadigungen. Acta
physiol, hung. 1, Suppl. 33 (1951).
Kmeapahh, pj A., CoAepwaHHe h
ypoBeHb BHTaMHA E b kpobh, b 33BH-
cHMmocTH  OT BospacTa fictcil. Borip.
lle/mar. 16, 39 (1948).

Kinsey, V. E., Chisholm, J. F. Jr..
Retrolental Fibroplasia. Evaluation
of Several Changes in Dietary Supple-
ments of Premature Infants with
Respect to Incidence of Disease. Amer.
Ophthal. 34, 1259 (1951).

Klatskin, G., Krehl, W. A.: The
Significance of the Plasma Tocopherol
Concentration and of Tocopherol
Tolerance Tests in Liver Disease. J.
clin. Invest. 29, 1528 (1950).

K ratskin, G., Molander, D. .
The Metabolism of Tocopherol in
Laennec’s Cirrhosis. Science 114, 483
(1951).

K1atskin, G., Molander, D. W.:
The Absorption and Excretion of
Tocopherol in Laennec’s Cirrhosis.
J. clin. Invest. 31, 159 (1952).

M.: Fluorometric Method
for Determining Tocopherol. I 1. Deter-
mination in Serum, Milk, Animal and
Vegetable Fats. Helv. chim. Acta 26,
2166 (1943).

Kramer, M.: Der Vitamin-E-Spiegel
des Blutes wahrend der Graviditat.
Z. Vitaminforsch. 26, 58 (1955).
Krause, A. C.. Etiology of Petro-
lental Fibroplasia. Amer. J. Ophthal.
34, 1003 (1951).

Krohn, B. G,, Pottenger, F. M. Jr..
Allergie Rhinitis: Tocopherol Therapy.
Ann. west. Med. Surg. 6, 484 (1952).
La Grutta, C., Cilento, A. :Vitamina
E e metabolismo glucidico. Boll. Soc.
ital. Biol. sper. 29, 408 (1953).

La Motte, W. O,,Jr., Tynor, G. S.:
Observations on Retrolental Fibro-
plasia. Amer. J. Ophthal. 33, 1925
(1950).

La Motte, W. O,,Jr., Tyner, G. S,
Scheie, Il. G.: Treatment of Retro-
lental Fibroplasia with Vitamin E,
Corticotropin (ACTH) and Cortisone.
Arch. Ophthal. 47, 556 (1952).

Acta paediat. hung. Voi. 2.



324

146.

147.

148.

149.

152.
153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.
163.

. MaclTob,

151.

F. Gerloczy, B. Bencze :

Lengyel, F., Polya, J.: A csecsemd-
kori sorvadas kérdései. Muvelt Nép,
Budapest, 1956.

Lieck, H., Willstaedt, H.: The
Fluorometric Determination of Vita-
min E (a-tocopherol) (in Foods).
Svenska kém. T. 57, 134 (1945).
Malhuret, M. M. R., Wallerand,
P.
Soc. frang. Derm. Syph. 338 (1951).
Markees, S.. Wirkungsweise und
Anwendungsbereich, von Vitamin E.
Klin. Wschr. 30, 238 (1952).

M. LU, ygeOHHK hctckhx
60jie3Hel. Megrira, JleHHHrpa/i, 1952.
Mason, K. E., Bryan, L.: Pla-
cental and Mammary Transfer of

Vitamin E in Rat. J. Nutr. 20, 501
(1940). ) )
Mason, K. E.: Essays in Biology.

Univ. Calif. Press, Berkeley 1943.
Mason, K. E., Dju, M. Y., Filer,
L. J. Jr.: Distribution of Tocopherols

in Human Tissues. Fed. Proc. 11,
449 (1952).

Menne, F., Beckmann, Der Krea-
tinstoffwechsel bei Kindern mit

Dystrophia Musculorum Progressiva
Erb. Klin. Wschr. 33, 556 (1955).
Mester, A., Radek, M., K adas, L.
A Leiner-korban észlelt functionalis
és anatomiai pancreas elvaltozas.
Gyermekgydgy. (Budapest) 3, 213
(1952).

Meyer, L. F., Nassau, E. : Physiology
and Pathology of Infant Nutrition.
Thomas, Springfield 1955.
Mithorat, A. T., Weber, F. C,
Toscani, V.. Metabolic Studies in
Dermatomyositis, with Note on Effect
of Wheat Germ. Proc. Soc. exp. Biol.
(N. Y.) 43, 470 (1940).
Mitter, W. H., Dessert, A. M:
Inhibition of Hyaluronidase by Toco-
pheryl Esters. Ann. N.Y. Acad. Sci.
52, 167 (1949).

Minkowski, A., Venes, M. L.: Etude
comparée de la résistance vasculaire
chez la femme en travail et le nouveau-
né. Arch, franc. Pédiat. 5, 133 (1948).
Minkowski, A.: Essai de prévention
des hémorrhagies cérébroméninggées
des prématurés par I’administration
a la meére, pendant le travail, de
substances «antifragilité vasculaire.
Arch, frang. Pédiat. 6, 276 (1949).
Minkowski, A.: Panel on Tocopherol
Symposium on Infant Metabolism.
W. H. O. Leyden, 1950. pp. :
Minkowski, A.: idem pp. 10.
Minkowski, A.: Capillary Resistance
in the Newborn and the Prevention
of Meningeal Hemorrhage in the Pre-

Ada paediat. hung. Voi. 2.

:La vitamine E dans Pénurésie. Bull.

Bedeutung des Vitamin E

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.
178.

mature. Ann.
80 (1950).
Minkowski, A.: Latteinte des petits
vaisseaux au_ cours des hémorragies
néo-natales. Sang 22, 701 (1951).
Minkowski, A., Neumann, J., Caille-
butte, N.: Administration a la meére,
pendant le travail, d’un supplément
d’acetate de dl-o-tocophérol effet sur
la teneur en tocophérol du sang du
cordon. Néo-natal Stud. 2, 33 (1953).
Minot, A. S., Frank, H. E.: Serum
Tocopherol. Its Relation to Failure of
Vitamin E Therapy for Pseudohyper-
trophic Muscular Dystrophy. Amer. J.
Dis. Child. 67, 371 (1944).

Moyer, W. T.: Vitamin E Levels in

paediat. (Basel) 174,

Term and Premature Newborn In-
fants. Pediatrics s, 893 (1950).
Moyer, W. T.: Retrolental Fibro-

plasia and Vitamin E. Nutr. Rev.
116 (1950).

Muartter, C, Mistin, H.: Zur Wirkung
des E-Vitamins. Einflu aufWachstum
und Entwicklung der Kaulquappe. Z.
Vitaminforsch. 16, 169 (1945).
Netson, W. O. et ah: Growth-Stimu-
lating Activity of Alpha Tocopherol.
Proc. Soc. exp. Biol. (N. Y.) 45, 157
(1940).

Neuweiler, W. Z: Uber das Vitamin
E der Frauenmilch. Z. Vitaminforsch.
20, 108 (1948).

Neuweiler, W. Z: Vitamin-E-Uber-
tritt von Mutter auf Kind. Z. Vitamin-
forsch. 21, 83 (1949).

Nitowski, H. M., Cornblath, M.,
Gordon, H. H.: Studies ofTocopheroI
Def|C|ency in Infants and Children;
Hemolysis of Erythrocytes in Hydro-
gen Peroxide. Amer. J. Dis. Child.
90, 568 (1955).

Nussbaumer, G.: Vorlaufige Mittei-
lung uber die Wirkung des »Vitaroin-
T-Komplexes« in der Behandlung
von Anwuchsstorungcn im S&uglings-
alter (Dystrophien, Atrophien). Med.
Klin. 44, 636 (1949).

Olcott, H. S., Matil1, H. A.: Vita-
min E I. Some Chemical and Physio-
logical Properties. J. biol. Chem. 104,
423 (1934).

Olcott, H. S.: Paralysis in Young of
Vitamin E Deficient Female Rats.
J. Nutr. 15, 221 (1938).

Opitz, H., De Rudder, B.: Padiatrie.
Springer, Berlin 1957.

Owens, W. C,, Owens, E. U.: Retro-
lental Fibroplasia in Premature In-
fants. I1. Studies on the Prophylaxis
of the Disease: The Use of Alpha
Tocopherol Acetate. Amer. J. Ophthal.
32, 1631 (1949).

8 i



179.

180.

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.
188.

189.

190.

191.

192.

193.

194.

195.

F. Oerloczy, B. Bencze :

Pappenheimer, A. M. Goettsch,
M.: A Cerebellar Disorder in Chicks
Apparently of Nutritional Origin. J.
exp. Med. 53, 11 (1931).
Pappenheimer, A. M.: Pathology of
Nutritional Muscular Dystrophy in
Young Rats. Am. J. Path. 15, 179
(1939).

Pappenheimer, A. M. Goettsch,
M., Jungherr, E.: Nutritional En-
cephalomalacia in Chicks and Certain
Related Disorders of Domestic Birds.
(A monograph). Storrs. agric. exp.
Sta. Bull. 229, (1939).
Pappenheimer, A. M.: Certain Nu-
tritional Disorders of Laboratory Ani-
mals Due to Vitamin E Deficiency.
J. Mt Sinai Hosp. 7, 65 (1940).
Pappenheimer, A. M.: Muscular
Dystrophy in Mice on Vitamin E
Deficient Diets. Amer. J. Path. 18,
169 (1942).

Pappenheimer, A. N., Victor, J.:
Ceroid Pigment in Human Tissues.
Amer. J. Path. 2., 395 (1946).
Pappenheimer, A. M.: On Certain
Aspects of Vitamin E Deficiency.
Thomas, Springfield 1948.

Parrish, D. B., Wise, G. H., Lat-
schar, C. E., Hughes, J. S.: Effect
of the Prepartal Diet of the Cow on
the Placental and Mammary Transfer
of Tocopherols to the Calf. J. Nutr.
40, 193 (1950).

Petényi, G.. Gyermekgyogyaszat.
Mdvelt Nép, Budapest 1961.
Pollack, H., Osserman, K. E.,
Bookman, J. J., Ellenberg, M,
Herzstein, J.: Effect of Vitamin E
Administration upon Diabetes Melli-
tus. Amer. J. med. Sci. 219, 657 (1950).
Pomoéthy, R., Frank, K., Istvan, E.:
Koraszulott apolasunk. Gyermekgydgy.
(Budapest) ., 353 (1951).

Poncher, H. G., Richmond, J. B.:
Care of the Premature Infant. Year
Book of Pediatrics. The Year Book
Publishers, Chicago 1950.

Popper, H., Dubin, A., Steigmann,
F., Hesser, F. P.: Plasma Tocopherol
Levels in Various Pathologic Condi-
tions. J. Lab. clin. Med. 34, 648 (1949).
Prange, L.: Klinische Versuche mit
dem Vitamin E Préparat »E Vite-
brin« Klin. Wschr. 20, 340 (1941).
Prosperi, P.: Vitamine E nella
terapia della glomerulonefrite acuta

dell’infanzia. Riv. Clin, pediat. 50,
39 (1952).
Prosperi, P.: Vitamin E in the

Treatment of Haemophilia. Summary

4, 1 (1952).
Quaife, M. L., Ww. J.,

Swanson,

Bedeutung des Vitamin E

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.

205.

206.

207.

208.
209.
210.

211.

212.

325

Dju, M. Y., Harris, P. L.: Vitamin
E in Foods and Tissues. Ann. N. Y.
Acad. Sci. 52, 300 (1949).

Quaife, M. L Dju, M. Y.: Chemical
Estimation of Vitamin E in Tissue
and the Tocopherol Content of Some
Normal Human Tissues. J. biol. Chem.
180, 263 (1949).

Quaife, M. L.. Tocopherols (Vitamin
E) in Milk. Their Chemical Determina-
tion and Occurrence in Human Milk.

J. biol. Chem. 169, 513 (1947).
Radnoti (Recht) I.: clerema és
E-vitamin. Orv. Hetik (Budapest)

92, 96 (1951).

Rafsky, M. A.,, Newman, R.: Inter-
relationship among Vitamins in the
Aged. Pediatrics 4, 358 (1949).
Rauramo, L.: The Chemical Determi-
nation of Vitamin E in Serum and
the Vitamin E Content of Serum of
Women. Acta obstet, gynec. scand.
24, 193 (1944).

Reese, A. B., Blodi, F. C.: Retro-
lental Fibroplasia. Amer. J. Ophthal.

34, 1 (1951).

Reifferscheid, M., Matis, P.: Das
Vitamin E der Behandlung von
Durchblutungsschdden,  Dupuytren-

Kontraktur und Thrombosen. Med.
Wschr. 20, 1168 (1951).

Robecchi, E.. Basi sperimentali ed
osservazioni cliniche sulla vitamine
E (olio di germi di grano). Minerva
med. (Torino) 2, 274 (1940).

Rose, C. S., Gyorgy, P.: Tocopherol
Requirements of Rats by means of
the Haemolysis Tests. Proc. Soc. exp.
Biol. (N. Y.) 74, 411 (1950).

Rose, C. S., Gyosrgy, P.: Hemolysis
with Alloxan and Alloxan-like Com-
pounds and the Protective Action of
Tocopherol. Blood 5, 1062 (1950).
Rose, C. S., Gysrgy, P.: Specificity
of Hemolytic Reaction in Vitamin
E-Deficient Erythrocytes. Amer. J.
Physiol. 168, 414 (1952).

Samilson, R. L.: Vitamin E Levels
in Newborn Infants. Nutr. Rev. 9,
336 (1951).

Samilson, R. L.: Rertolental Fibro-
plasia. Arch. Pediat. ¢s, 79 (1951).
Saputo, V.: Vitamina E. Atti Congr.
Ital. Pediat, 356 (1941).

Sarma, A. V. S.: Vitamin Deficiency
Diseases in Infancy and Childhood.
Antiseptic 46, 428 (1949).
Scardino, P. L., Scott, W. W.:
The Use of Tocopherol in the Treat-
ment of Peyronie’s Disease. Ann. N. Y.
Acad. Sci.'52, 390 (1949).
Scardino, P. L., Hudson, P. B.:
Tocopherol Therapy of Urethral Strie-

Acta paediat. hung. Voi. 2.



326 F. Gerléczy, B. Bencze

tures. Ann. N. Y. Acad. Sei. 52, 425
(1949).
213. Schmith, G. W.: Die Wirkung des

Vitamin E in bezug auf das Gedeihen
von S&uglingen. Arch. Kinderheilk.
138, 178 (1950).
Schrimshaw, N. S., Greer, R. B,
Goodland, R. L.: Serum Vitamin E
Levels in Complications of Pregnancy.
Ann. N. Y. Acad. Sci. 52, 312 (1949).
Schwartz, K.: Tocopherol als Leber-
schutzstoff. Hoppe-Seyl. Z. physiol.
Chem. 281, 109 &944

Scott, W. W.,, Scardino, P. L.: New
Concept in Treatment of Peyronie’s
Disease. Sth. med. J. (Bgham, Ala.)
41, 173 (1948).

Sebrell, W. H. Jr., Harris, R. S.:
The Vitamins. Chemistry, Physiology,
Pathology. Academic Press, New York
1954.

Shute, E. V.. Effect of Vitamin E
upon Impaired Kidney Function.
Canad. med. Ass. J. 52, 151 (1945).
Shiite, E. V.: Vitamin E and Oestro-
gens in Experimental and Human
Blood Dyscrasias. Urol, cutan. Rev.
50, 732 (1946).

Shute, W. E., Shute, E. V.: Alpha
Tocopherol in Cardiovascular Disease.
Summary 2, 3 (1950).

Shute, W. E., Shute, E. V.: Alpha
Tocopherol (Vltamln E) in Cardio-
vascular Disease. Ryerson, Toronto,
Canada, 1956.

Siege, J.: Therapie der Kinderkrank-
heiten. Maudrich, Wien 1953.
Skelton, F., Shute, E., Skinner,
H. G., Waud, R. A.: Antipurpuric
Action of a-Tocopherol (Vitamin E).
Science 103, 762 (1946).

Soés, J., Véghelyi, P. V., Kemény,
T. :Tocopherol and Protein Metabolism
Z. Vitamin-, Hormon-u. Ferment-
forsch. 3, 501 (1950).

Steinberg, O. L.: New Method of
Treatment of Dupuytren’s Contrac-
ture, a Form of Fibrositis. Med. Clin.
N. Amer. 30, 221 (1946).
Steinberg, C. L.: Fibrositis (Mus-
cular Rheumatism) Including Dupuy-
tren’s Contracture: a New Method of
Treatment. N. Y. St. J. Med. 47,
1679 (1947).

Stepp, W., Kithnau, J., Schroeder,
H.: Die Vitamine und ihre klinische
Anwendung. Enke, Stuttgart 1957.
Stone, S.: The Therapeutic and
Prophylactic Administration of Wheat
Germ Oil (Vitamin E) in Infancy
and Childhood. Arch. Pediat. 66, 189
(1949).

229. Straumfjord, J. V., Qnhaiee, M. L.:

214.

215.

216.

217.

218.

219.

220.

221.

222.
223.

224.

225.

226.

227.

228.

Acta paediat. hung. Voi. 2.

: Bedeutung des Vitamin E

Vitamin E Levels in Maternal and
Fetal Blood Plasma. Proc. Soc. exp.

Biol. (N. Y.) 61, 369 ( 19462(
230. Suranyi, Gy.: Koraszilottekkel kap-
csolatos keérdések. Népegészségligy

(Budapest) 30, 444 (1949).

Suranyi, Gy. A Kkoraszulott. Nép-

szava, Budapest, 1950.

Szasz, A.: Beitrdge zur therapeuti-

schen Anwendung des Vitamin-E.

Geheilte Skleremfalle. Zur Frage der

E-Avitaminose. Mschr. Kinderheilk.

89, 313 (1942).

Szewozyk, T. S.: Retrolental Fibro-

plasia: Etiologh/ and Prophylaxis.

Amer. J. Opht al. 34, 1649 (1951).

Szontagh, F.: Nagy adag E-vitamin

(dl-alpha-tocopherolacetat) hatasa a

terhességi hypoproteinaemiara. Orv.

Hetil. (Budapest) 91, 583 (1950).

Szontagh, F.. A terhesseg taplalko-

zas-élettani kérdései, kilonds tekin-

tettel a kés6i toxaemiakra. Medicina,

Budapest 1957.

Teleord, |I. R.,, Emerson, G. A,

Evans, H. M.: Histological Changes

in Skeletal Musculature of Paralyzed

Suckling Young of E-Low Rats.

Proc. Soc. exp. Biol. (N. Y.) 41, 291

(1939).

Ten Berge, B. S.,, Van Assen, F.

J. J.: Prophylaxie de I’érythroblas-

tose foetale par -tocophérol (Vitamine

E). Progr. méd. (Paris) 77, 511 (1949).

Ten Berge, B. S.: Dletary Prophy-

laxis of Erythroblastosis. Ned. T.

Geneesk. 94, 3417 (1950).

239. Terzani, G.: Diabete Mellito e vita-

mina E. Pollcllnlco Sez. prat. 2, 1381

(1951).

Tobler: Discussion zu Vortrag Min-

kowski, A. Ann. paediat. (Basel) 174,

86 (1950).

Tolgyes, S.: Changes in Insulin

Requirement in PatientsTaking Alpha-

tocopherol. Summary 9, 7 (1957).

242. Trowell, Il. C, Moore, T., Shar-
man, |. M.: Vitamin E and Caroten-
oids in Blood Plasma in Kwashior-
kor. Ann. N. Y. Acad. Sci. 57, 734
(1954).

243. Trowell, H. C, Davies, J. N. P,
Dean, R. F. A.: Kwashiorkor. Arnold,
London, 1954.

244. Tusini: cit. Ferrero, V.: Vitamin E.
Lancet 2, 579 (1949).

245. Tverdy, G., Froelich, A., Fierens,
B.: Avitaminosis E in Sprue. Acta
gastro-ent. belg. 12, 221 (1949).

246. Unoari, C., Patané, E.: Sull’edema
polmonare acuto del neonato. Arch,
ital. Pediat. 15, 215 (1952).

247. Varangot, J.: Sur la teneur du sérum

231
232.

233.

234.

235.

236.

237.

238.

240.

241.



F. Gerléczy, B. Bencze :

sanguin en vitamine E au cours de la
gestation humaine. C. R. Acad. Sci.
(Paris) 214, 691 (1942).

248. Varangot, J., Chailley, H., Rieux,
N.: Sur la teneur du serum sanguin
en vitamine E au cours de la grossesse
et dans le post-partum. C. R. Soc.
Biol. (Paris) 137, 393 (1943).

249. Varangot, J., Chailley, H., Rieux,
N.: Sur la teneur du sang du cordon
en vitamine E et sur le passage du
tocopherol de la mere au foetus.

. R. Soc. Biol. (Paris) 138, 24
(1944).

250. Vasquez, H. J.: Use of Vitamin
E in Pediatric Neurology, especially
in Nonobstructive Congenital Hydro-
cephalus. Arch, argent. Pediat. 28,
233 (194-7).

251. Vecchietti, G.: Vitamin E in Obs-
tetrics and Gynaecology. Ber. 3. Int.
Vit. E-Kongress. Venezia 1955.

252. Véghelyi, P.: Terhesség alatti beteg-
ségek és taplalkozas befolyasa a mag-
zatra. Paediat. danub. 3, 327 (1948).

253. Véghelyi, P.: Nutritional Edema.
Ann. paediat. (Basel) 175, 349 (1950).

254. Véghelyi, P., Kemeény, T., Sos, J.,
Pozsonyi, J.: Dietary Lesions of the

Pancreas. Amer. J. Dis. Child. 79,
658. (1950).
255. Vincent, D. J., Worton, A. G.:

Alpha Tocopherol in the Treatment of

Prof. Dk. F. Gerloczy
Bokay J. u. 53
Budapest VIII., Ungarn

Bedeutung des Vitamin E 327

Alloxan Diabetes in Dogs. Proc. Soc.
exp. Biol. (N. Y.) 75, 331 (1950).
256. Vogelsang, A. B.: Vitamin E in the
Treatment of Diabetes Mellitus. Ann.
N. Y. Acad. Sci. 52, 406 (1949).

256a. Wenig, K. : Die Behandlung des
Sklcrocdom bei Neugeborenen mit Vita-
min-E | Pharmasan. Gynékologen-
Tag mg Greifswald 27. VI. 1958.

257. Whitting, F., Loosli, J. K.: The
Placental and Mammary Transfer of
Tocopherols (Vitamin E) in Sheep,
Goats and Swine. J. Nutr. 36, 721
(1948).

258. Widenbauer, F.: Versuche mit Wei-
zenkoim6l Vitamin E bei der Aufzucht
von Frihgeburten. Z. Kinderheilk.
60, 216 (1938).

259. Willman, J. P., Loosli, J. K,
Asdell, S. A., Morrison, F. B,
Olaeson, O.: Prevention and Cure of
Muscular Stiffness (»Stiff Lamb« Dis-
ease) in Lambs. J. Anim. Sci. 4, 128
(1945).

260. Wright, S. W., Fiter, L. J., Jr.,
Mason, K. E. :Vitamin E Blood Levels
in Premature and Full Term Infants.
Pediatrics 7, 386 (1951).

261. Zierter, K. L., Grob, D., Lilien-
thal, J. L. J. R.: Antithrombic and
Antiproteolytic Activity of Alpha
Tocopheryl  Phosphate. Amer. J.
Physiol. 153, 127 (1948).

Acta -paediat. hung. Voi. 2



	4. szám
	Gerlóczy, F.-Bencze, B.: Beiträge zur Bedeutung des Vitamin E im Kindesalter

	Oldalszámok������������������
	299����������
	300����������
	301����������
	302����������
	303����������
	304����������
	305����������
	306����������
	307����������
	308����������
	309����������
	310����������
	311����������
	312����������
	313����������
	314����������
	315����������
	316����������
	317����������
	318����������
	319����������
	320����������
	321����������
	322����������
	323����������
	324����������
	325����������
	326����������
	327����������


