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Eine der Hauptrichtungen der Vita­
minforschung war Jahrzehnte hin­
durch die Erkennung der menschli­
chen Mangelkrankheiten. Dies ermög­
lichte die Diagnose und Behandlung 
einer ganzen Reihe von Syndromen 
und pathologischen Zuständen, die 
vom Vitaminmangel hervorgerufen 
werden. Damit wurde die erste große 
Phase der Vitaminforschung abge­
schlossen, und die diesbezüglichen 
Untersuchungen haben sich in letzter 
Zeit neuen Gebieten zugewendet. Vie­
le der grundlegenden Fragen warten 
noch der Klärung. Insbesondere ist 
das bei Vitamin E der Fall. Obwohl 
zahlreiche Detailfragen der biolo­
gischen Wirkungsweise des Vitamin 
E klargestellt wurden, ist eine einheit­
liche Erklärung 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 zuverlässigen Angaben hin­
sichtlich des menschlichen Bedarfes 
zur Verfügung, ebensowenig ist die 
Frage entschieden, ob eine mensch­
liche E-Avitaminose überhaupt vor­

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

Die erste, a u f  R attenversuchen  beru ­
hende Auffassung (A nti-S terilitäts-V ita- 
min) erwies sich bald als einseitig und  eng, 
da es sich herausgestellt h a t , daß  die 
D egeneration der M uskulatur eine allge­
meinere M angelerscheinung is t, als die 
Ausfallsyndrom o des R eproduk tionssy ­
stems. N ach E ntziehung des V itam in  E  
t r i t t  näm lich bei säm tlichen un te rsu ch ten  
T ierarten  Muskeldogeneration auf, selbst 
bei solchen Tieren, bei denen d ie gen ita le  
Sphäre in ta k t bleibt (A nti-dystrophisches 
V itam in). Bald d arau f w urden d ie V erände­
rungen des N ervensystem s bei E-defizien- 
ton T ieren bekannt. A uf G rund  dieser 
Trias nahm  nun die klinische A nw endung 
des V itam in E  au f drei großen G ebieten 
ihren Anfang: Bei obstetrisch-gynäkologi- 
schen K rankheitsbildern, bei d e r progres­
siven M uskeldystrophie und  bei K ra n k ­
heiten des N ervensystem s. N ach  d er u r ­
sprünglichen A nnahm e sollte bei diesen 
Z uständen , — die eine w eitgehende A na­
logie zu den experim entellen M angeler­
scheinungen aufweisen —, ein V itam in-E - 
Mangel bestehen. Diese A uffassung ko n n te  
aber n ich t bewiesen werden u n d  auch  die 
Ergebnisse haben diese H ypo these  ü b er­
h au p t n ich t, oder n u r in  geringem  M aße 
bestä tig t. Zwar b erich tet m an  bei einzelnen 
Anom alien der genitalen S phäre über zu ­
friedenstellende R esultate , die E rk lä ru n g
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k an n  aber selbst bei diesen F ällen  nicht 
in d er S ubstitu tions-Therapie gesucht wer­
den . D ie inzwischen an  H ü h n ern  durchge­
fü h rte n  E xperim ente h ab en  die A ufm erk­
sam k eit au f ein w ichtigeres M erkmal der 
V itam in-E -M angelkrankheit a ls die bisher 
gekann ten  gelenkt: näm lich  a u f  die W ir­
kung  dos V itam in E  au f die G efäße. H eute 
sind  bereits zahlreiche diesbezügliche Anga­
ben au ch  beim  Menschen b ek a n n t. A uf dem 
I I I .  In ternationalen  V itam in-E-K ongreß 
(Venedig 1955) w urde sogar ein  Antrag 
gestellt, das V itam in E  angiophiles V ita­
m in  zu  benennen. A uf diesem  Kongreß 
m ach te  sich übrigens kein  sonderliches 
In teresse  nach der e rw äh n ten  »Trias« 
m ehr geltend, wie a u f  den  beiden  voraus­
gegangenen (I. K ongreß in  London, 1939; 
I I .  in  N ew  York, 1949), sondern  es wurde 
a u f  andere, w ichtigere Indikationsgebiete 
in  d er menschlichen P atho log ie  verwiesen, 
u n d  zw ar au f  periphere E rk rankungen , m it 
d en  G efäßstörungen eng zusam m enhän­
gende H au t- und sonstige Leiden,* E rk ran ­
kungen  des K ranzgefäßsystem s und  Augen- 
(R etina-) V eränderungen.** Zufriedenstel­
lende Ergebnisse k o n n ten  ab e r nur m it

* Throm bophlebitis, T hrom bose, Endo- 
ang iitis  (Throm boangiitis) obliterans 
(BuERGERsche K rankheit), A therosklerose 
(C laudicatio in term ittens) u n d  frühe Gan­
g rä n  der E x trem itä ten , verzögerte  W und­
heilung, K raurosis vu lvae.

** In  den letzten J a h re n  w urde die Mög­
lichkeit eines V itam in-E-M angels bei der 
E n ts te h u n g  der versch iedensten  K ran k ­
h e iten  angenom m en u n d  bei einer ganzen 
R eihe von K rankheiten  ü b er die günstige 
W irkung  des V itam in E  b erich te t. Diese 
M itteilungen müssen ab e r m it einem  gewis­
sen V orbehalt b e tra ch te t w erden, da a )  
die Auffassungen h insich tlich  d e r einzelnen 
K ran k h e iten  verschieden sind, b )  mehrere 
K ra n k h e iten  m it V itam in  E  behandelt 
w erden, die m it den experim entell beding­
te n  Sym ptom en der V itam in-E-Insuffizienz 
u n d  m it ihren K riterien  seh r wenig oder 
g a r n ich ts  zu tu n  haben , schließlich c )  im 
V ergleich zum  S chrifttum  ü b e r therapeu­
tische  E rfahrungen ex iu v an tib u s  die A n­
zahl der A rbeiten re la tiv  k lein  ist, in denen 
d ie  Ergebnisse durch biochem ische, patho- 
histologische U ntersuchungen, B elastun­
gen bzw . Serum bestim m ungen u n te rs tü tz t 
s ind .

hohen D osen erzielt werden, so daß wir 
es in  diesen F ällen  n icht m ehr m it einem 
V itam ineffek t, sondern m it pharm akody- 
nam ischen W irkungen des V itam in E  zu 
tu n  h aben . D araus folgt, daß w ir diese 
K rankheitsb ilder n ich t ohne weiteres als 
M angelkrankheiten  auffassen können. H in ­
sichtlich  der physiologischen N otw endig­
keit des V itam in  E  dürfen wir h eu te  keinen 
Zweifel m ehr hegen. In  T ierexperim enten 
k o n n te  d ie  Rolle des V itam in E  im  E i­
weiß-, F e tt-  und  Kohlenhydratstoffwechsel, 
im enzym atischen System , bei den endo­
krinen  F unk tionen , ferner sein lipotroper 
E ffek t usw . eindeutig bewiesen werden. 
Diese W irkungen  sind aber m eistens au f 
den an tio x y d an ten  E ffekt des V itam in E 
zurückzuführen . Es sind ja  auch andere 
S toffe b ek an n t, die dem  V itam in E  äh n ­
lich als A n tioxydan ten  tä tig  sind und  es 
h a t  kein  anderes V itam in so viele Sub­
s titu e n te n , wie gerade das V itam in  E. 
Die zufriedenstellenden Ergebnisse, über 
die in  d er m enschlichen Pathologie bisher 
b e rich te t w urde, können dadurch erk lärt 
w erden, daß  das V itam in E n ich t n u r als 
ein unentbehrlicher E rnährungsfak tor im 
Stoffwechsel des Menschen te iln im m t, son­
dern  au ch  eine H eilwirkung bei solchen 
K ran k h eiten  ausüben kann, die wreder 
M angelkrankheiten noch A vitam inosen 
sind.

Die charakteristischen Mangeler­
scheinungen können durch die Ent­
ziehung des Vitamin E bei jungen Tie­
ren leichter herbeigeführt werden als 
bei Erwachsenen. Die Mangelsym­
ptome treten ja nur dann auf, wenn das 
Tier in der frühesten (prä- und in der 
unmittelbar postnatalen) Phase — also 
bevor die Speicherung ihren Anfang 
nahm — einen Vitamin-E-Mangel 
erlitten hat. Wenn die Gewebsdepots 
aufgefüllt werden, gelingt ihre Ent­
leerung bzw. die Auslösung 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 möglich, von ihrem 
einwandfreien Vorkommen haben wir 
keine Kenntnis.* Es ergibt sich die 
Frage, ob eine Vitamin-E-Insuffizienz 
in der frühesten Phase des menschli­
chen Lebens auftreten kann, und 
wenn ja, ob solche Mangelzustände 
bekannt sind?

N e u g e b o b e n e n a l t e r

I. Wie wir sehen werden, kann bei 
der Geburt und unmittelbar nachher 
eine so eigenartige Lage entstehen, 
daß — in bezug auf die Vitamin-E- 
Versorgung — der Neugeborene selbst 
unter physiologischen Bedingungen 
in einen kritischen Zustand gelangt.

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

* Eines der histopathologischen Zei­
chen des langdauernden V itam in-E-M an- 
gels beim  T ier ist die intrazellu läre A blage­
rung des säurefesten, sog. Zeroidpigm ents, 
dessen Bildung durch den lokalen Mangel 
des E-V itam ins an tioxydan ter W irkung 
(A utooxydation ungesättig ter F ettsäu ren , 
A nhäufung von Peroxyden) e rk lä rt werden 
kann . Es ist beachtensw ert, daß P a p p e n ­
h e im e r  und M itarbeiter [184], ferner 
T v e r d y  und M itarbeiter [245] bei an  sol­
chen K rankheiten  V erstorbenen, die m it 
einer chronischen Störung der F e ttab so rp ­
tion  einhergehen, dasselbe P igm ent in den 
gleichen Geweben wie bei den V ersuchstie­
ren  nachweisen konnten, ja  sogar bei einem 
Fall (Sprue) auch die Muskel- und  H oden­
a tro p h ie  a u f  eine E-A vitam inose hinge­
wiesen h a t. Leider stehen uns in allen 
diesen 5 Fällen  keine Angaben hinsichtlich 
d er V itam in-E -K onzcntration  des B lu tse­
rum s (in vivo) bzw. der Gewebe (post m or­
tem ) zur Verfügung.

E-Vitamins in ihrem Organismus all­
mählich an [229, 214, 140].

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

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

3. Hinsichtlich der Permeabilität 
oder Impermeabilität der Plazenta 
haben wir im Schrifttum widerspre­
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], daß der Vitamin-E- 
Spiegel des mütterlichen Blutes durch­
schnittlich das Doppelte desjenigen 
der Nabelschnur ist.

W ir haben (nach B e n c z e s  M ethode, 
21, 19, 20) den V itam in-E -G ehalt des 
Serum s im  B lut der gebärenden M utter 
(I. beim  Beginn der G eburt. I I .  u n m itte l­
b a r  nach  der Entbindung, jedoch  vor der 
A btrennung der Plazenta), ferner im  gleich­
zeitig m it der zweiten B lu ten tn ah m e ge­
w onnenen N abelschnurblut (III.)  u n te r­
such t und  dabei gefunden, daß  w ährend 
keine signifikante Abweichung zwischen 
den durchschnittlichen W orten (M) des B lu­
tes I. u n d  II . besteht, eine w esentliche 
A bw eichung hingegen zwischen dem  le tz­
te ren  (M =  0,578 ml/100 ml Serum ) und 
dom N abelschnurblut (M =  0,283/100 ml) 
gefunden wurde (s. Abb. 1).
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S e E  vii

Ab b . 1. U ntersuchung der V itam in-E- 
Schranke (Barrière) der P lazen ta : M ittel­
w ert (M) des Serum -E-V itam ingehaltes 
beim  B eginn der E n tb indung  (I) und  u n ­
m itte lb a r  nach  der G eburt, vo r der A b­
tren n u n g  der P lazenta (II), u n d  gleichzeitig 
d am it im  B lu t der Vena um bilicalis (III), 
ferner des Neugeborenen (IV) am  2 . - 6 .

Tag

Es scheint also, daß ein beträchtli­
cher Teil des Vitamin-E-Gehaltes des 
mütterlichen Blutes von der Plazen­
tarschranke retiniert wird, was hei 
den Säugern bereits früher nachge­
wiesen wurde hei der Ratte [151], bei 
Ziegen, Schafen und Schweinen [257], 
bei der Kuh [186]*.

4. Die dürftige 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  V itam in E  in  der Vernix 
caseosa nachweisen [102]. D ie Analysen 
hab en  gezeigt, daß der V itam in-E -G ehalt 
der F ruchtschm iere in  einzelnen Fällen  den 
der a n  V itam in  E reicheren O rgane erreicht. 
F ü r  die Versorgung m it V itam in  E steh t 
also der F ru c h t n ich t n u r  der diaplazen- 
ta re  W eg offen.

D eshalb  hab en  wir die N orm alw erte des 
Serum -V itam in E  bei Neugeborenen [84] 
und im Säuglingsalter [22, 85, 94] bestim m t 
und  gefunden, daß der durchschnittliche 
W ert des physiologischen Serum -Vitam in- 
E -G ehaltes des Neugeborenen u n m itte lb a r  
nach der G eburt 0,283 mg/100 m l Serum , 
am  2 . - 6 .  T ag  0,353 mg/100 ml, u n d  beim 
Säugling (I. —X III . Monat) 0,383 m g/100 
ml b e trä g t.

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

II. Wir wollen nun prüfen, wie 
dieser Vitamin-E-Mangel (»Vitamin- 
E-Krise«) unter physiologischen Be­
dingungen ersetzt bzw. wodurch das 
Ausbleiben dieses Ausgleiches (unter 
pathologischen Bedingungen) erklärt 
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 Erhöhung 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 Auffüllung 
seiner Depots ihren Anfang. Wright 
und Mitarbeiter [260] haben außerdem
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noch nachgewiesen, daß während 
der Blut-Vitamin-E-Wert des Säug­
lings in den ersten Tagen nach der 
Geburt steigt, derjenige der stillenden 
Mutter während derselben Zeit etwas 
abnimmt. Mit dem Vitamin-E-reichen 
Kolostrum* erschließt sich also eine 
reichliche physiologische Vitamin-E- 
Quelle (durch die Mamma-Barrière) 
dem Neugeborenen.

2. Da die Auffüllung der Depots 
und der folgliche Anstieg des Blut­
spiegels vom Vitamin-E-Gehalt der 
Nahrung abhängt, ist diese Erhöhung 
bei einer aphysiologischen (künstli­
chen) Ernährung** unbedeutend und 
der Ersatz derart verzögert, daß 
sogar nach 8 Monaten eine beträcht­
liche Differenz zwischen den Blut­
spiegeln des gestillten und des künst­
lich ernährten Säuglings besteht 
[260].

3. Bei Frühgeburten findet dieser 
Ausgleich überhaupt nicht statt. Der 
Blutspiegel des gestillten Frühgebo­
renen steigt in den beiden ersten 
Monaten nicht [167, 178], und derje­
nige des künstlich ernährten nimmt 
in den ersten 40 Tagen stufenweise 
ab [260]. Aus diesen Daten kann 
darauf geschlossen werden, daß die 
Vitamin-E-armen Depots der Frühge­
burten in dieser frühen Phase aufge­
füllt werden.

* Der V itam in-E-G ehalt des m enschli­
chen K olostrum s ist höher [197, 3, 49] 
als der der reifen M utterm ilch [171, 197, 
119, 139, 49],

** Im  K olostrum  der K uh  [124] bzw. 
in  der K uhm ilch [171, 197, 3, 125, 117, 
147, 124] ist weniger V itam in E  als in der 
M utterm ilch, und in der m ageren K uhm ilch 
sind n u r Spuren [3],

B eachtensw ert sind die Zusam m en­
hänge, die bei den U ntersuchungen von 
G yö rg y  und  M itarbeitern u n d  von ande­
ren [204 — 206, 105, 106, 173] gefunden 
w orden sind. Die ro ten  B lutkörperchen 
der an  V itam in-E-M angel leidenden R a tten  
und  ihrer Neugeborenen sind  nach  Zugabe 
von I I 20 2 in  v itro  und  in vivo gleichartig 
leicht häm olysiorbar. D urch V itam in-E- 
Gabe kann  diese pathologische H äm olyse 
norm alisiert werden. Dasselbe is t auch für 
die ro ten  B lutkörperchen des Neugebore­
nen und  der F rühgebu rt gültig , jedoch nur 
in den ersten Lebenstagen. E s  h a t sich 
herausgestellt, daß m it einem  niedrigen 
Vitamin-E-Spiegel eine beträch tlichere H ä ­
molyse einhergeht und  um gekehrt, das 
Tem po der H äm olyse also in um gekehrtem  
V erhältnis zur V itam in-E -K onzentration  
des B lutes s teh t. Durch die peroralo Gabe 
von V itam in E  konnte diese gesteigerte 
Em pfindlichkeit der E ry th ro zy ten  bei 
F rühgeburten  und N eugeborenen abge­
w ehrt werden, was aber m it der M utter 
verabfolgtem  V itam in E , also a u f  diapla- 
zontarem  Wege, n icht erreich t werden 
konnte. D a dieser H äm olyse-Test bei B e­
rücksichtigung der u rsprünglichen V er­
suchsanordnung über einer Vitamin-E- 
K onzentration  von etw a 500 m g /100 ml 
negativ  wird, erreicht die H äm olyse bei 
trinkenden  (gestillten) N eugeborenen bald 
den norm alen W ert, wogegen bei k ünst­
lich E rn äh rten , F rühgeburten  — beson­
ders bei fe tta rm er E rn äh ru n g  — eine ge­
steigerte H äm olyse m it p ro tra h ie rte r N or­
m alisierung beobachtet w erden kann. B e­
ach tensw ert ist, daß diese ausdrückliche 
K orrelation  zwischen H äm olyse und Vita- 
m in-E-Blutspiegel vor dem  Beginn der 
E rnäh rung  n ich t nachw eisbar war. Vor 
Beginn der E rnäh rung  m uß also das V or­
handensein von anderen, die Zellmem bran 
schützenden Stoffen außer dem  Vitam in 
E  angenom m en werden.

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

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

U nsere  klinischen U ntersuchungen  n ah ­
m en bei Beobachtungen am  K ra n k en b e tt 
ih ren  A nfang. Auf G rund einer A uffassung 
»a priori«  haben wir einer unreifen  F rühge­
b u r t (die außerdem  noch an  ausgedehntem  
S kierödem  litt) V itam in E  gegeben, w orauf 
ein  erheblicher F lüssigkeitsverlust e in tra t 
u n d  das Skierödem rasch verschw unden 
is t. S odann  haben wir je 10 m g d ,l,a-T oco- 
p hero l-A zeta t 13 Skierödem kranken F rü h ­
geborenen  peroral verabfolgt. D ie dadurch 
erz ie lten  Ergebnisse w aren überraschend 
g u t, be i 11 Fällen tra t aber w iederum  eine 
g es te igerte  Gewichtsabnahm e ein. In  der 
F o lge haben  wir 38 Skierödem kranken 
F rü h g e b u rte n  Vitam in E  in einer Dosierung 
gegeben, bei der keine unerw ünschte 
G ew ichtsabnahm e zu befü rch ten  w ar, und 
36 v o n  38 P atien ten  heilten . Im  Laufe 
u n se re r  weiteren U ntersuchungen  m ach­
te n  w ir ähnliche Feststellungen bei 54 von 
57 skierödem kranken F rü h g eb u rten , und 
s p ä te r  bei m ehr als 200 Skierödem kranken. 
U n sere  U ntersuchungen h ab en  w ir außer 
d e r  I .  Geburtshilflichen K lin ik  auch au f 
d as  K rankengu t der I I .  G eburtshilflichen 
K lin ik  u n d  der I. K inderklin ik , B udapest, 
au sg ed e h n t und über unsere neueren  F e s t­
ste llu n g en  1949 [79 — 82] b e rich te t bzw. die 
E rgebn isse  unserer U n tersuchungen  1950 
zusam m engefaßt [83].

Anhand der Zusammenhänge zwi­
schen Skierödem* und Vitamin-E

* A ndere Berichte über d ie  V itam in -E - 
B eh an d lu n g  der sk ierödem kranken  F rü h ­
g e b u r te n  sind nicht vo rzufinden . Im  Zusam ­
m e n h a n g  m it Sclerema ad iposum  kennen

(dadurch, daß parallel mit dem Ver­
schwinden des Skierödems 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
fällig. Bei der überwiegenden Mehr­
zahl der Fälle erscheint das Skierödem 
am 2.—3. Lehenstag und reagiert auf 
Vitamin E** ebenfalls nur in den er­
sten Tagen. Je später das Vitamin E 
verabreicht wurde, desto kleiner war 
die wasserentziehende Wirkung. Das 
Skierödem konnte auch durch der 
Mutter verabfolgtes Vitamin E (nur 
die Mutter hat Vitamin E bekommen, 
nicht aber die Frühgeburt) behoben 
werden. Sobald die Milchabsonderung 
einsetzte, ist das Skierödem ver­
schwunden.
wir nu r eine einzige Angabe, diejenige von 
Szász [232]: Sie berichtet über 6 Säuglinge 
m it norm alem  G eburtsgewicht und  norm a­
len K örperm aßen, die jünger als 3 M onate 
waren, m it F rauenm ilch  e rn ä h rt w urden 
und 14 T age lang g u t gediehen. In  der 3. 
W oche k am  die G ew ichtszunahm e zum 
Stillstand, u n d  es tra te n  Stoffwechsel- und 
endokrine S törungen (Nebennieren-Hypo- 
physenhinterlappen- und  Schilddrüsenin­
suffizienz), ferner neurom uskuläre S tö run ­
gen und  Sklerem a auf. D urch antitoxische, 
sym ptom atologische und  innersekreto ri­
sche B ehandlung, ferner hohe V itam in-E- 
Dosen w urden gu te Ergebnisse erzielt. 
Zwei F älle  w erden ausführlich beschrieben 
(der eine w ar ein 5 W ochen a lter, 3400 g 
schwerer, prätox ischer, sodann septischer 
dystrophisch-dyspeptisch exsudativer Säug, 
ling, der andere  ein 3 W ochen a lte r, 3500 g 
schwerer tox ischer Säugling).

** D a d er beschriebene E ffek t des V ita ­
m in E  n u r  bei peroraler V erabfolgung e r­
reicht w erden konnte, haben  wir die bei 
T ierversuchen beobachtete T atsache auch 
in  der m enschlichen Pathologie bestä tig t, 
daß — im  Gegensatz zu anderenV itam inen 
— das V itam in  E  bei paren tera le r V erab­
folgung ü b erh a u p t nicht, oder n u r kaum  
wirksam  ist.
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Bei nicht skierödemkranken Früh­
geburten, Neugeborenen, ferner bei 
gesunden Säuglingen und Kindern 
wurde die Diurese vom Vitamin E 
nicht gesteigert. Bei anderen Ödemen 
des Säuglings- und Kindesalters ha­
ben wir keinen Effekt vom Vitamin 
E beobachtet.

2. Zwecks Prophylaxe haben wir 
täglich 5 mg Vitamin E einer grö­
ßeren Anzahl von Frühgeburten gege­
ben, wobei ein Skierödem bei keinem 
Fall zur Entwicklung gekommen ist.

3. Vor dem Beginn unserer Unter­
suchungen galt das Skierödem als 
ein Signum mali ominis: die Prognose 
quoad vitám war bei Sklerödemkran- 
ken wesentlich schlechter als bei 
Patienten ohne Skierödem. Dank der 
Vitamin-E-Verabfolgung trat eine Än­
derung in der Prognose dieser Frühge­
burten ein, indem die Mortalität der 
Skierödemkranken (auf Grund eines 
Vergleiches des Krankengutes der I. 
und II. Geburtshilflichen Klinik und 
der I. Kinderklinik vor und nach der 
Einführung der Vitamin-E-Behand- 
lung) von 75% auf 5—15% zurück­
gegangen ist. Die schlechte Prognose 
scheint von den Ödemen der inneren, 
lebenswichtigen Organe bzw. Körper­
höhlen bedingt zu sein. Die Skieröde­
me sind nur Teilerscheinungen der 
inneren Ödeme und ihr Verschwinden 
nach Vitamin-E-Gaben führt durch 
die Ausschwemmung dieser inneren 
Ödeme eine Besserung der allgemei­
nen Prognose herbei.

4. In den Jahren nach der Belage­
rung von Budapest nahm die Häufig­
keit des Skierödems erheblich zu. 
Während vor dem II. Weltkrieg nur

1 — 7% der Frühgeburten an Skierö­
dem litten, stieg dieser Prozentsatz 
nach dem Krieg auf 15 27% (Grund­
lage der Untersuchungen bildeten 
822 Frühgeburten von wahllos zusam­
mengestellten 11,913 Geburten ind. J. 
1937—1944, ferner 735 Frühgeburten 
von 4952 Geburten 1945—1947). 
Die Häufigkeit nimmt seit der zwei­
ten Hälfte von 1948 wieder ab.)

IV. Unsere Ergebnisse, die auf 
klinischen, also dem Wesen nach 
empirischen Beobachtungen beruhen, 
sind auch vom Schrifttum übernom­
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. bestätigt [162, 240, 
256a] worden*. Es könnte angenom­
men werden, daß wir einen menschli­
chen Mangelzustand erkannt haben. 
Unsere Beobachtungen bedürfen aber 
einer Unterstützung auch von anderen 
Richtungen aus. Mehrere Fragen sind 
noch zu klären: wenn tatsächlich ein 
Vitamin-E-Mangel beim Skierödem

* Mit unseren Beobachtungen s tim m ­
ten  nu r die N achprüfungen von U n g a r i 
und P a t a n k  [246] n ich t überein, die zw ar 
weniger Skierödem e bei den m it V itam in  
E  behandelten  Neugeborenen gefunden 
haben, die Differenz aber die Grenze d er 
Signifikanz n ic h t erreichte. N ach ihren 
Feststellungen is t das Skierödem u n te r  
dem  E influß  des V itam in E  nicht rascher 
verschwunden, als bei den n icht B ehandel­
ten  und  auch  die M orta litä t verbesserte 
sich n ich t. Die genannten  A utoren haben  
jedoch unsere U ntersuchungen in d e r  
Beziehung b es tä tig t, daß das Skierödem  
bei den p rophy lak tisch  m it V itam in E  
behandelten N eugeborenen sp ä te r zu r 
Entw icklung kam , eine größere G ew ichts­
abnahm e gefunden und das G eburtsge­
wicht sp ä te r  w ieder erreicht w urde. D er 
E influß des V itam in  E  au f den W asser­
haushalt w urde von den erw ähnten A u to ­
ren ebenfalls b e s tä tig t.
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besteht, dann sollten die Vitamin-E- 
Werte im Blutserum solcher Frühge­
burten signifikant niedriger sein. Noch 
mehr Beweiskraft kommt der Fest­
stellung zu, daß ein niedriger Vita­
min-E-Gehalt in den Geweben und 
Organen der mit Vitamin E nicht 
behandelten, verstorbenen Skierö­
demkranken gefunden wird.

Wir haben das Blutserum von insge­
samt 14 sklerödematösen Neugebore­
nen untersucht. Unsere Ergebnisse 
sind eindeutig, indem das Blutserum 
der Sklerödematösen kein Vitamin E 
enthält, höchstens in Spuren konnten 
wir bei einigen Vitamin E feststellen 
[87, 95, 97],

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

V. Unsere ursprüngliche Annahme 
[78], wonach sich im Körper skierö­
demkranker Frühgeburten Ödeme an­
häufen, konnte später durch die Sek­
tionsbefunde nichtbehandelter Fälle 
[79, 83] größtenteils bestätigt werden: 
bei 70% der verstorbenen Skierödem­

kranken haben wir solche Ödeme 
(im Gehirn, in den Nieren, im Perikard 
und in anderen serösen Höhlen) ge­
funden. Die Anzahl der untersuchten 
Fälle ist jedoch gering; die weitere 
Angabensammlung ist im Gange, wo­
bei wir die Klärung der Frage durch 
histologische und histocliemische [97] 
Angaben erstreben. Es kann bereits 
festgestellt werden, daß unsere Sek­
tionsbefunde eine auffallende Ähnlich­
keit mit den klassischen anatomo- 
pathologischen Veränderungen auf­
weisen, die von D am  und Mitarbeiter, 
B ir d  und Mitarbeiter, ferner P a p ­
p e n h e im e r  und Mitarbeiter bei Vi- 
tamin-E-defizienten Tieren beschrie­
ben wurden.

Das ödem  ist auch für die V itam in-E- 
M angelkrankheiten junger H ühner cha­
rak teristisch : und  zw ar sind die sich au f 
säm tliche Teile des G ehirns, besonders au f  
das K leinhirn erstreckenden Ödeme für 
die nu tritionale Enzephalom alazie [179, 
181—183) und  die über dem  ganzen K ör­
p er vorkom m enden F lüssigkeitsansam m ­
lungen für die alim en täre exsudative Dia- 
these [55, 56 — 58] bezeichnend. Im  le tz ­
te ren  F all kom m t es zu beträch tlichen  F lü s­
sigkeitsansam m lungen in  dem  subkutanen  
Bindegewebe (unter der H a u t der B rust, 
des Bauches, des H alses, der S tirne und  
u n te r  den Flügeln), ferner u n te r  den F as­
zien, in den Muskeln u n d  im  Fettgew ebe. 
Dieses, das ganze F e tt-  u n d  subkutane 
Gewebe durch tränkende Ödem  kann  solche 
M aße erreichen, daß auch  die Bewegungen 
gehem m t werden. H ie u n d  da sam m eln 
sich beträchtliche Flüssigkeitsm engen auch 
in  den perikardialen u n d  peritonealen 
H öhlen, im  Gehirn u n d  in  den Lungen an 
[35 — 36]. Ähnliche Ö dem e können bei 
neugeborenen K aninchen  [185], bei M äu­
sen in  der P rä p u b e r tä t [183] und  bei ju n ­
gen Schweinen [5] nachgew iesen werden. 
D ie V eränderung der S kele ttm uskulatur,
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— die für dem  E-M angelzustand am  m ei­
s ten  charakteristische histopathologische 
E rscheinung — geh t ebenfalls m it einem 
ausgedehnten in terstitiellen  ö d em  einher. 
Dies kann bei R a tte n  [176, 236], bei jungen 
Schafen (»stiff lam b disease«, 259, 64) 
und  bei anderen Tieren beobach tet werden. 
Bei den K aninchen kom m en interstitielle 
Ödeme auch in der H erzm uskulatur vor 
[77], Im  allgem einen kann gesagt werden, 
daß  je  früher die V itam in-E -E ntzichung 
einsetzt bzw. je  jünger das T ier ist, eine 
desto ausgeprägtere Tendenz zur Ödem ­
bildung w ahrgenom m en wird.

VI. Die Ursache der Ödembildung 
kann in der auf die Gefäße ausgeüb­
ten Wirkung des Vitamin-E gesucht 
werden. Bei der exsudativen Diathese 
junger Hühner wird die Fragilität 
und Permeabilität der Kapillaren 
vom Vitamin-E-Mangel gesteigert, 
was zur Ödembildung führt.

Die gefäßschützende Rolle des- Vi­
tamin-E bzw. die Beobachtung, wo­
nach die peripheren Gefäße, beson­
ders die Kapillaren vom Vitamin-E- 
Mangel geschädigt werden, wurde 
durch zahlreiche klinische und tierex­
perimentelle Angaben bestätigt.

Bei der Enzephalom azie der H ühner, 
ferner bei E -defizienten R a tten fö ten  [152] 
en tstehen  Throm bosen und  B lutungen. 
Die experim entelle A rteriitis beim  H und 
[127], ferner die von Stilboestrol bedingte 
throm bozytopenische P u rp u ra  [223]*, die 
von der «-Strahlung gesteigerte K ap illa­
ren frag ilitä t bei der R a tte  werden vom 
V itam in-E  abgowehrt.

* E s sei bem erkt, daß bei unseren an
m it Throm bozytopenie einhergehender, va- 
sogener bzw. rheum atoider P u rp u ra  lei­
denden K ranken, bei denen wir nach F e s t­
stellung der kapillaren F ra g ilitä t m assive 
V itam in-E-B ehandlung eingeführt haben, 
die s ta rk  herabgesetzte kapillare R esi­
stenz binnen einigen Tagen geregelt wurde, 
welcher Regelung die Besserung des k li­
nischen Bildes langsam  folgte [98].

Die Kapillaren werden vom Vita­
min E erweitert, der Ergotamin- 
Spasmus gelöst [244] und infolge 
seines physiologischen Antithrombin- 
Effektes die Bildung von intra vasku­
lären Thromben gehemmt [261, 130]. 
Die Schrumpfung von Narben wird 
dadurch gehindert, ja sogar können 
sie vom Vitamin E erweicht werden 
[65]. Die Besserung, über die bei den 
sog. kollagénén Krankheiten** berich­
tet wurde [39, 40], können durch die 
Normalisierung der Bindegewebs- 
grundsubstanz und der Permeabilitäts­
bedingungen der Kapillarenwand 
erklärt werden. Bei der Schwanger­
schaftstoxämie w urden die Petechien 
vom Vitamin E verhütet bzw. beho­
ben [34]. Nach S h u t e  und Mitarbei­
ter [219, 223] wird die Zahl der 
Thrombozyten (bei der Purpura) vom 
Vitamin E gesteigert, was auch von 
anderen Autore bestätigt wurde.

M in k o w s k i  [159, 160, 162—165] ko n n ­
te  die vorübergehende R esistenzverm inde­
rung der G efäße bei Neugeborenen und  
F rü hgebu rten  u n te r 2000 g durch große 
V itam in-E-M engon, die der M utter beim 
Beginn d er E n tb indung  verabre ich t w ur­
den, beheben. Die F rag ilitä t der G efäße 
w ar bei den  m it V itam in-E  behandelten  
F rühgebu rten  niedriger*** als bei der

** Dermatomyositis, Sklerodermie [157], 
Lupus erythematosus [40], Die Ergebnisse, 
über die bei der DuPUYTRENschen K on­
traktur [226] und bei der PEYRONiEschen 
Krankheit [216, 211, 212] berichtet wurde, 
beruhen ebenfalls auf der Wirkung des V ita­
min E auf die Gefäße und das Bindegewebe.

*** N ach M in k o w s k is  Ergebnissen wird 
die R esistenz der Gefäße u n te r den a u f 
die G efäß frag ilitä t der L eibesfrucht — 
durch die M utter — w irkenden Stoffen 
(substances an tifrag ilité  vasculaire) vom 
V itam in-C  ü b erh au p t n icht —, vom  V ita ­
m in K  kaum  —, vom  V itam in-E  hingegen 
noch ausgep räg te r als vom V itam in-P  
gesteigert.
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K ontro ll-G ruppe und auch die A nzahl von 
cerebro-m eningealen F ällen  w ar bei ihnen 
geringer. Demgemäß k an n  das V itam in-E  
als e in  nützlicher »Gefäßfaktor« be trach ­
te t  w erden .*

E s  e rg ib t sich die F rage, a u f  welche 
A rt d a s  V itam in E  seine — F ra g ilitä ts ­
und  Perm eabilitä ts-verm indernde, ferner 
G efäß- u n d  M em bran-schützende — W ir­
kung  au sü b t. Eine gewisse V itam in-E- 
M enge is t  auch in den na tü rlichen  F etten , 
also in  den  Lipoiden, bzw. in  den  L ipopro­
te in en , en thalten . (Der T räger desV itam in- 
E  is t g röß ten teils die a2 - G lobulin - F rak  t  ion). 
D a d ie  ungesättig ten  F e ttsäu ren  Teile der 
tie risch en  Zellmembran sind, is t es leicht 
d en k b a r, daß die In ta k th e it der G efäß­
w än d e  vom  Vitamin-E, als einem  in trazel­
lu lä ren  A ntioxydans — durch  die H em ­
m u n g  ih re r  A utooxydation — geschützt 
w ird . Seine das V itam in-A  »sparende« 
F ä h ig k e it beruht ebenfalls a u f  der anti- 
o x y d a tiv e n  Eigenschaft. Bei V itam in-E- 
M angel w ird näm lich das V itam in-A , als 
ein sich  le ich t oxydierender S toff, in a k ti­
v ie rt . D adurch  kann die E rscheinung  der 
fü r d e n  Vitamin-A-M angel bezeichnenden 
S y m p to m e bei der E n tz iehung  des V ita ­
m in -E  — sowie auch die B eobachtung 
e rk lä r t  werden, wonach d er V itam in-A- 
B e d a rf  auch  vom V itam in-E -G ehalt der 
N ah ru n g  bedingt ist. Die E n tz iehung  des 
V itam ins E  stö rt dieM ethylierungsvorgänge 
u n d  w irk t dadurch au f den Stoffwechsel 
d e r G efäßwand-Eiweiße, u n d  es kann  m it 
g ro ß e r W ahrscheinlichkeit angenom m en 
w erden , daß auch dieser U m stan d  zur 
S te ige rung  der G efäßperm eabilitä t bei­
t r ä g t .  I n  der A ufrechterhaltung d er norm a­
len P erm eab ilitä t der Bindegewebsele.

* B ei meningealen B lu tungen  des N eu­
geborenen  und anderen M anifestationen
d er M orbus haem orrhagicus neonatorum , 
fe rn er bei der vasogenen P u rp u ra  u n d  an d e­
ren , m it  K apillarschäden einhergehenden 
K rankheitsb ildern  des Säuglings- und  K in ­
d esa lte rs  haben wir neben  den  anderen 
G efäß fak to ren  (Vitamin C, K  u n d  P) die 
ro u tinem äß ige  Gabe des V itam in  E  vor 
m eh re ren  Jahren  an unserer K lin ik  einge­
fü h r t .

m en te  und  der K apillaren k an n  eine Rolle 
auch der kräftigen A ntihyaluronidase- 
W irkung des V itam in E  zukom m en [158]. 
Schließlich kann  der Z ustand  der K apilla­
ren  möglicherweise von der bei V itam in-E- 
M angel gehem m ten A zetylcholinbildung 
beeinfluß t werden.

Unsere beim Skierödem erzielten 
guten Ergebnisse werden von Mi n ­
k o w sk i [160] durch den Fragilitäts­
vermindernden Effekt des Vitamin E 
erklärt. Die diuresesteigernde Wir­
kung des Vitamin E wurde auch von 
anderen Autoren [120, 121, 45, 142, 
15, 75] beobachtet. Nach H e in s e n  
und B e c k e r -F r e y s in g  entfaltet das 
Vitamin E seine Wirkung durch den 
Hypophysenhinterlappen, nach F r e y , 
Bu t t u r in i  und Mitarbeiter steigert 
es die Glomerulusfiltration.**

H insichtlich der E n tsteh u n g  und  des 
Verschwindens der Ödeme is t auch  dessen 
P rü fung  wichtig, wie die Bluteiw eiße vom 
V itam in E  beeinflußt werden. D ie vom  Me­
thioninm angel bedingte H ypopro teinäm ie 
bei der R a tte , beim K aninchen  u n d  beim 
H u n d  w urde vom V itam in E  a u f  supernor­
m ale W erte gesteigert [132,224], Die H ypo­
pro teinäm ie der Schwangeren konn te  von 
Szo nta gh  [234] durch große V itam in-E - 
Dosen in  jedem  F all behoben w erden: das 
A lbum in zeigte einen größeren Anstieg 
als die G lobulinfraktion. Bei der vom  Vita- 
m in-E-M angel bedingten exsudativen  Dia- 
these w ar die Menge des P lasm a-Eiw eißes 
n iedriger als bei norm alen H ühnern , wobei 
das A lbum in stä rker abnahm , als das Glo­
bulin  [104, 51, 52]; anfänglich w aren der 
G esam tproteingehalt und  der A/G-Quo­
tie n t des E xsudats höher als des Plasm as, 
was a u f  die Passage größerer A lbum in­
m engen durch die geschädigte Zellwand 
hinw eist. D urch große V itam in-E-M engen

** Bei N ierenerkrankungen w urde V ita ­
m in  E  erstm als von Sh u t e  [218], im K in ­
desalter von P r o s p e r i [193] verabfolgt.
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konnten  die P lasm a-W erte binnen 2 — 3 
Tagen norm alisiert werden [103].

Bei unseren früheren Untersuchun­
gen (als wir die Zusammenhänge zwi­
schen Serum-Vitamin-E, Serumeiweiß 
und Eiweißfraktionen, ferner Kapil­
larenfragilität hei Säuglingen [96] 
prüften), schien es, daß nach größeren 
Vitamin-E-Gaben bzw. nach einer 
längeren Verabfolgung manchmal eine 
Albuminvermehrung (A/G-Anstieg) zu 
beobachten ist.

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

Über die günstige Wirkung des 
Vitamin E wurde bei mehreren Krank­
heiten im Neugeborenenalter berich­
tet. Hinsichtlich seiner Verwendung 
im Kindesalter sind jedoch dieselben 
kritischen Erwägungen am Platze, 
die wir für 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 von 
O w e n s  und O w e n s  [178] schien es 
eine Zeitlang [168, 141, 207, 208], 
daß 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
zeß aufgehalten werden kann. L'.es 
wurde aber von späteren Untersu­
chungen [135, 10, 144, 145, 201] nicht 
bestätigt, und trotz eines beträchtli­
chen Anstieges des Serum-E-Vitamins 
verschlechterte sich der Zustand.*

* S either h a t es sich herausgestellt, 
daß  die retro len tale  F ibroplasie eine m it

2. T en  Berge [238] und Mitar­
beiter [237] haben versucht, die Schä­
digung der zur Welt zu bringenden 
Frucht bei Rh-Inkompatibilität durch 
Vitamin-E-Gaben der Mutter wäh­
rend der Schwangerschaft abzuweh­
ren bzw. zu mildern. Eie Ergebnisse 
schienen zuerst vielversprechend, wur­
den aber nicht bestätigt [16]. Auf 
die feinen Gewebsveränderungen der 
Plazenta war aber das Vitamin-E 
von günstiger Wirkung und vermin­
derte auch ihre Permeabilität.

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

4. Aus Tierexperimenten ist es be­
kannt, daß das früheste Zeichen der 
Vitamin-E-Insuffizienz — sowohl 
beim Embryo als auch im jungen 
Tier — die Verlangsamung des Wachs­
tums [69, 12, 66, 4], sodann sein 
vollständiger 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 ähnlich vor­
geht. Beachtenswerte Untersuchun­
gen, die bei Frühgeborenen [6, 258, 
209, 192], Säuglingen [174] und Kin­
dern [74, 251] hinsichtlich Gewichts­
zunahme und Längewachstum weisen 
zwar auf einen solchen Effekt hin, 
doch ist die Beurteilung der Frage

der Sauerstoffversorgung d er F rühgebu rt 
einhergehende R etinopathie is t [233], Falls 
also eine V itam in-E-W irkung in  einzelnen 
F ällen  überhaup t nachgewiesen werden 
konn te , d ü rfte  sie nur durch seinen a n t i­
oxydativen  E ffekt erk lä rt w erden.

** N ich t n u r die R a tte n  u n d  H ühner, 
sondern  auch eine Reihe von  anderen 
T ieren, so der H und [8], d ie  K au lquappe 
[169], ja  sogar die Insekten [71] bedürfen 
des V itam in E  um entsprechend zu wachsen.
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ziemlich umständlich. Von anderen 
Autoren [28] wurde keine solche 
Wirkung gefunden.

S ä u g l i n g s a l t e r

Im Neugeborenenalter — haupt­
sächlich hei Frühgehurten - kann 
eine Vitamin-E-Insuffizienz auf jedem 
der Wege auftreten, die zu einer Avita­
minose führen (1. ungenügende Zu­
fuhr mit der Nahrung; 2. vorüberge­
hend gesteigerter Bedarf; 3. Störun­
gen der Absorption; 4. unzulängliche 
Transport- und Speicherungsbedin­
gungen bzw. Utilisation). Es ergibt 
sich die Frage, ob eine Vitamin-E- 
Insuffizienz auch im Säuglingsalter 
zur Ausbildung kommen kann und 
wenn ja, auf welchem Wege. Unsere 
diesbezüglichen Untersuchungen (be­
züglich des Vitaminstoffwechsels bei­
nahe 200 atrophischer Säuglinge) ha­
ben wir 1951 begonnen und die Ergeb­
nisse 1957—1958 zusammengefaßt 
[23, 24, 86, 88, 89, 90].

Gegenstand unserer Untersuchun­
gen bildeten zum Teil solche Zustände, 
bei denen — neben der progressiven 
und hochgradigen Abnahme des wich­
tigsten Vitamin-E-Depots, der Fett­
gewebe — keine Störung der Fett­
absorption bestand, zum Teil solche, 
bei denen — neben der zunehmenden 
und schweren Störung der Fettab­
sorption — keine Verminderung des 
Körperfettes vcfrlag, und schließlich 
Zustände, bei denen beide Prozesse 
gemeinsam vor sich gingen. Deshalb 
untersuchten wir die »trockenen« und 
die spezialen, ödematösen Formen 
der Säuglingsatrophie bzw. die an

LEiNERscher Erythrodermie leiden­
den Säuglinge. Diesbezüglich standen 
uns keine Literaturangaben zur Ver­
fügung.

I. Die »trockenen«, nichtödematö- 
sen Formen haben wir — dem Schwe­
regrad der Atrophie entsprechend — 
in abgesonderten Gruppen geprüft 
[86, 89, 94], wobei wir nachgewiesen 
haben [90, 89], daß sich der Serum- 
Vitamin-E-Gehalt der atrophischen 
Säuglinge — 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, M a r - 
FANsche Athrépsie), war der Serum- 
Vitamin-E-Wert signifikant niedri­
ger (M =  0,080 mg/100 ml, siehe 
Abb. 2); bei der Hälfte der Fälle war 
die Menge des Vitamin-E weniger als 
100 /ig, und in einzelnen Fällen konn­
ten nur Spuren, oder nicht einmal 
Spuren nachgewiesen werden.

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

U n te r  den  untersuchten A troph ikern  
gab es keine speziellen Form en, die m it 
einer S tö rung  des Fettstoffw echsels ein­
hergehen; w eder Steatorrhöe noch D u rch ­
fälle w iesen au f eine schlechte F e t ta b ­
sorp tion  h in . N ach Angaben des S ch rift­
tum s is t eine Störung der F e tta b so rp tio n  
sogar bei schwerer A trophie n ich t n ach zu ­
weisen [13, 146] und ist dam it — als m it 
einer Teilerscheinung der anhydräm iebe- 
d ing ten  allgem einen V erschlim m erung der
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M èri s

Eutrophie 
Hypotrophie // 
Hypotrophie Iti, 
Hypotrophie tHì

Eufrophische
K ran ke

im Vergleich zu 
Eutropn. Hypo I  H ypo E l

0 ,3 8 3
0 ,434 108 0,4 
0,253 110 1,1
0 ,080 3 2  6,7 3,1 1,5
0,174 6 0  3,0

L iegt in der Nähe des b e i Eutrophikern gefundenen Wertes

Hü i s t  nicht signifikant n iedriger  

I i s t  s ig n if ik a n t n iedriger

A b b . 2. V itam in-E-G ehalt im  Serum  atrophischer Säuglinge au f G rund  des M ittel­
w ertes (M) in m g/100 ml

A bsorption  nur im E ndstad ium  der D ekom ­
position  zu rechnen [131].

Zwecks Klärung der Ursache der 
niedrigen Serum-Vitamin-E-Werte ha­
ben wir Belastungsuntersuchungen 
durchgeführt [24, 89] und nachge­
wiesen, daß während die Kurven der 
gesunden, ferner der akut fiebernden, 
jedoch eutrophischen Säuglinge paral­
lel verlaufen, die Werte bei Dekom- 
ponierten wesentlich höher (Abb. 
3 und 4) liegen und auch die von der 
Kurve eingefaßte Fläche signifikant 
größer ist.

D er von der B clastungskurve gekenn­
zeichnete Prozeß kann in zwei gegensätz­
liche Teilprozesse zerlegt w erden . D er eine 
(der vom  aufsteigenden A st d e r  K u rv e  a n ­
gezeigt wird) entspricht d e r  A bsorption 
des V itam in E  aus dem D arm . D er andere 
Teilprozeß (absteigender A st d e r Kurve) 
ste llt die S tröm ung des V itam in -E  zu den 
Geweben dar, wo die U tilisa tion , Lagerung, 
ferner der Abbau vor sich gehen . Beide 
Prozesse können in verschiedenem  Tempo 
ablaufen.

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

S e E  vit. 
(m g/100m lj

A b b . 3. V itam in-E-B elastungen bei atrophischen Säuglingen a u f G rund  des M ittel 
wertes (M) der Zunahm e des Serum -V itam in-E (mg/100 m l).
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Eutrophie

Hypotrophie III.
Eutrophische
Kranke

H bM

35,6 p  
93,2  
30,4 10p

S
im Vergleich 
zu Eutrophie
signifikant
hoher

0,47

A b b . 4. Y itam in-E-B elastungen bei atrophischen S äuglingen a u f Grund der M ittelw erte 
(M) der von d er K u rv e  eingefaßten p lan im etrischen  Fläche (cm2)

jenigen Lei Eutrophikern. Wesentlich 
langsamer verläuft aber der zweite 
Prozeß, die Strömung 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 
Strömung zu den Geweben kann da­
rin gesucht werden, daß die Ablage­
rung des Vitamin E in den Geweben
— infolge der hochgradigen Abnahme 
des Körperfettes — verlangsamt ist 
[24, 89].*

B ei den im schwersten G rad e  atrophi­
schen  K ranken  haben w ir au c h  d en  Serum- 
V itam in-A -G ehalt (nach d e r  a u f  dem 
C a r r - PiuCESchen V erfahren beruhenden 
M ethode von B e n c z e  [25, 26, 92]) bestim m t

* D as in den Geweben gespeicherte 
V ita m in  E  ist größtenteils d , a-Tokopherol, 
in  k le ineren  Mengen kom m en a u c h  y- und 
d-Tokopherol vor (die ß  u n d  d ie jüngstens 
en td e c k te n  e, ?/ und f  F o rm e n  sind nur 
von  un tergeordneter B ed eu tu n g ); deshalb 
w ird  u n te r  »Vitamin E «-Gehalt d e r  K örper­
gew ebe ih r  G esam t-Tokopherol-Gehalt ver­
s ta n d e n . Obwohl die Tokopherol-K on- 
z e n tra tio n  der einzelnen O rgane wesentlich 
h ö h er is t als diejenige des Fettgew ebes 
(am  höchsten  in der N ebenn iere , Hypo­
p h y se  u n d  in den Hoden), s te llt  in  quanti­
ta t iv e r  H insicht das K ö rp e rfe tt das wich­
tig s te  Tokopheroldepot d a r , w odurch  auch 
d er Tokopherol-Status des g an zen  Orga­
n ism us deutlich w iderspiegelt w ird . Bei 
einer infolge eines U nfalls gestorbenen 
F ra u  w urde ein G esam t-Tokopherol-Gehalt 
von  6560 m g gefunden, w ovon 94,2%  im 
F e ttg ew eb e  abgelagert w ar, — bei einem 
ebenfalls infolge eines U nfa lles gestorbe­
n en  M ann waren 2309 m g u n d  81,6%  die 
en tsp rechenden  W erte [196],

und  d ie B elastungsuntersuchungen auch 
m it V itam in -A  durchgeführt [25, 26, 89, 
91]. Bei dekom ponierten  Säuglingen haben 
wir einen norm alen Serum -Vitam in-A- 
G ehalt gefunden , und die K urve nach  V ita- 
m in-A -B elastungen zeigte einen etw as f la ­
cheren V erlau f als bei E utrophikern . W orin 
kann  also dessen Ursache gesucht w erden, 
daß die dekom ponierten  Säuglinge an  einem 
V itam in-E-M angel leiden, die V itam in-A - 
V ersorgung ih rer Depots hingegen au s­
reichend is t?  P rak tisch  wird das V itam in 
A in d er L eber abgelagert, und  obwohl 
vom atro p h isch en  Prozeß auch die Leber 
n ich t v e rsch o n t wird [131], b le ib t die 
A bnahm e des Lebergewichtes w eit h in te r 
derjenigen des Fettgewebes zurück. D ie 
A blagerung des V itam in E  geht ihrerseits 
sozusagen vo llständig  im Fettgew ebe vor 
sich, folglich is t eine Speicherung im  p ra k ­
tisch fe ttfre ien  dekom ponierten K örper 
kaum  d en k b a r. Außerdem ist auch  der 
V itam in-A -B edarf des dekom ponierten 
Säuglings verm utlicherweise niedriger, da 
auch der V itam in-A -B edarf des O rganism us 
m it d e r V erm inderung des K örpergew ich­
tes p a ra lle l abnim m t. D er V itam in-E - 
B edarf des Organism us m it geringem  Ge­
w icht bzw . des jungen O rganism us ist 
hingegen verhältn ism äßig  hoch.

II. Auch die atrophischen Säug­
linge ödematösen Typs, mit einer 
Störung der Fettabsorption, bildeten 
Gegenstand unserer Untersuchungen 
[23, 89, 93], Bei 24% der an L e in e r - 
scher Krankheit leidenden Säuglinge 
konnte im Serum überhaupt kein 
Vitamin E, oder nur Spuren nachge­
wiesen werden; und bei 50% wurden
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Gesund
Eutroohi sehe Lein e r ­
sehe Kranke  
Hypotrophie U einer  
Hypotrophie //. Leiner 
Hypotrophie III. Leiner 
S äm tlich e Leiner-Fälle

Hittelmässig - m ilde  
Leinersche K rankheit 
Schwere Leinersche  
K ranke

n ich t signifikant n iedriger

im Vergleich 
0 .3 8 3  zu  Gesunden  
0 ,1 0 9  AA 5&
0 ,1 5 9  78 2,8
0 .1  AO 75 3 ,0
0,1 A 8  A A A,3
0 ,1 2 7  3 2  _35

0 ,237  81  1,6
0 ,0 9 8  3 2  6.3

signifikant niedriger

A b b . 5.Serum -V itam in-E-G ehalt bei an LElNERScher E ry th roderm ie leidenden Säuglingen 
a u f  G rund des M ittelwertes (M) in mg/100 ml. (Nach dem  Schweregrad der A trophie

bzw. der LEiNERSchen K rankheit)

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 eingefaßten planimetrischen Flä­
chen) wurde bei den mittelmäßig­
leichten LEiNERschen Fällen keine 
signifikante Abweichung gefunden, 
wogegen bei den schweren Fällen 
eine signifikante Abweichung vorlag 
und die Kurve einen flachen Ablauf 
zeigte (s. Abb. 6 und 7). Der niedrige 
Serum-Vitamin-E-Gehalt der L E iN E R ­

schen Atrophiker (s. Abb. 5) steht

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

Se E vit. (m g /1 0 0  mU

A b b . 6. E-V itam in-B elastungen bei an  LEiNERscher K rankheit leidenden Säuglingen au f 
G rund des M ittelwertes (M) der Zunahm e des Serum -V itam in-E (mg/100 ml)
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n bu s
Gesund

Sämtliche Leiher-Fälle
Mitteimässig -milde 
Leinersche Krankheit 
Schwere Leinersche 
Krankheit

im Vergleich
35.0 1,3 zu Gesunden
17,8 4,8 4,9
32.0 6,1 0,58

3,6 1,4 16JI

\ nicht signifikant niedriger |  signifikant niedriger 
der Nähe des Normalen

A b b . 7. V itam in-E-B elastungen boi an  LEiNEKscher K rankheit leidenden Säuglingen au f 
G ru n d  des M ittelwertes (M) der von  der K urve eingefaßten planim etrischen F läche(cm 2)

es sogar zu seinem völligen Verschwin­
den kommen. Falls wir in solchem 
Zustand eine Belastung ausführen, 
ist die erhaltene flache Kurve wohl 
verständlich: 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 Strömung des 
Vitamin E aus dem Blut in die Gewebe 
infolge der Erschöpfung der Depots 
schneller als normal ist, und die Kur­
ven sozusagen kaum einen Anstieg auf­
weisen. Bei schwerer LKixi’Rscher 
Krankheit schlägt 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).

A u ch  bei anderen K ran k h e iten  des 
Säuglings- und  K indesalters, die m it S tö­
ru n g en  der F ettabsorp tion  einhergehen, 
k an n  eine V itam in-E-V erarm ung auftre ten  
(Pankreaslipase-M angel : Pankreasfib rose , 
F eh len  d er Gallensalze: kongen ita ler V er­
schluß d e r  Gallenwege [60, 70], D arm ver­
än d e ru n g en : Zöliakie [70].). Besonders
b each ten sw ert ist aber die L e in e  lische 
K ra n k h e it, die eine hochgradige Ähnlich­
k e it d em  Kwashiorkor aufw eist (Hypo-

pro teinäm ie, Ödeme, hochgradige Leber­
verfe ttung , Ausfall der Pankreas-Sekretion). 
Aus V é g h e l y is  U ntersuchungen [253, 254] 
ist b ek an n t, daß der sog. »M ehlnährscha­
den« (Cz e r n y ) eigentlich dem  K w ashior­
kor en tsp rich t und  die exokrine P an k reas­
sekretion in  der ersten P hase dieser K ra n k ­
heit zuerst abn im m t bzw. vo llständig  au f­
hört, sodann  eine Leberschädigung erfolgt 
und  im  d r itte n  S tadium  der K ran k h eit die 
Ödeme auftre ten . K w ashiorkor w ird durch 
chronischen Eiweißm angel veru rsach t, — 
von K e m é n y , Sós und  V é g h e l y i  [133] 
w urde auch  nachgewiesen, daß die eiweiß­
m angelbedingte experim entelle P ank reas­
veränderung  die p rim äre E rscheinung ist, 
und  die Leberschädigung nachher e in tritt. 
Ebenfalls is t es bekann t, daß die durch 
den schwefelhaltigen Am inosäurenm angel 
veru rsach te  Lebernekrose vom  V itam in 
E  gem ildert bzw. abgew ehrt w ird [128, 
113, 215, 126, 132]. In  dem  die Leberschä­
digung abw ehrenden E ffek t k an n  also das 
V itam in E  das M ethionin bzw. die S-halti- 
gen A m inosäuren ersetzen. D ieser U m stand  
kom m t hinsichtlich der LEiNEBschen 
K ran k h eit (bei deren E n tstehung  der frü h ­
zeitige E iw eißm angel und  die konsekutive 
S törung des Leber-Pankreas-System s die 
g rößte R olle spielt) eine große B edeutung 
zu, da 1, im  Serum  der LEiNEBschen K ra n ­
ken, ferner in  der Milch ihrer M ütter die 
A bnahm e der freien A m inosäuren gefun­
den wuirde, was besonders hinsichtlich  des 
Zystins auffallend war [73], 2. M e s t e b  
und M itarbeiter [155] haben  die progres­
sive S törung  der P ankreasfunk tion  bei der 
LEiNEBschen K rankheit nachgewiesen. 3.
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A nhand unserer U ntersuchungen [23, 89, 
93] w urde schließlich die Vitamin-E-Ver- 
arm ung bei der LEiNERschen K rankheit
— die ihrem  Schweregrad parallel verläuft
— nachgewiesen. (Bei K w ashiorkor ist der 

Plasm a-V itam in-E-G ehalt niedriger [242], 
und die Degeneration des H erzm uskels 
erinnert an den Vitam in-E-M angol [243],

III. In Fällen lokaler Thrombo­
phlebitis im Säuglings- und Kindes­
alter, die im Zusammenhang mit i. v. 
Infusionen entstanden ist, haben wir 
zum erstenmal die günstige Wirkung 
des Tokopherols festgestellt [99]. Bei 
Anwendung von massiven Dosen des 
natürlichen 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 Säug­
lings- bzw. Kindesalters* wurde über 
mit Vitamin-E-Behandlung erzielte
— angeblich zufriedenstellende — 
Ergebnisse berichtet; diese Mitteilun­
gen sind aber nicht immer überzeu­
gend.

K in d e s a l t e r

I. Bei Diabetes mellitus wurde das 
Vitamin E auf Grund von zweierlei 
Überlegungen angewandt: wegen sei­
ner Wirkung auf die Gefäße und in­
folge seiner Zusammenhänge mit dem 
Kohlenhydratstoffwechsel.

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

* Postdiphtherischo L ähm ungen [4], 
Poliom yelitis [228], Chorea m inor [63], 
m entale R etarda tion  (Mongolismus) [50, 
228], kongenitaler H ydrozephalus ohne 
Okklusion [250, 228], E nuresis [148],
A ppetitlosigkeit [32], A krodynie [72. 210],

täten-Geschwüre, -Gangräne) der er­
wachsenen Diabetiker, ferner auf die 
diabetischen Gefäßschädigungen (Ge­
fäßkrankheiten des Auges, Nieren­
krankheiten) von guter Wirkung zu 
sein; die Mitteilungen berichten ein­
deutig über 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 B u t t u r in i

wird der Glykogengehalt der Leber 
ähnlicherweise 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 
mittelmäßig schweren Fällen kann 
es sogar das Insulin ersetzen. Nach 
anderen Autoren [149, 188, 29, 108] 
hingegen verfügt das Vitamin-E we­
der über eine blutzuckersenkende noch 
eine »insulinsparende« Fähigkeit, und 
auch die Glykosurie bildet sich nicht 
zurück. Bei Diabetikern wurde auch 
ein normales Serum-Vitamin-E gefun­
den [30], und beim Alloxan-Diabetes 
wurde kein Effekt auf den Glukose­
stoffwechsel nachgewiesen [143, 255].

Da wir kaum über Angaben hin­
sichtlich des Kindesalters verfügen, 
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, daß wir den Fall, in welchem eine 
trotz der üblichen Behandlungsver­
fahren während 3 [4 Jahre progre­
diente Wunde auf Vitamin-E-Behand-
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lung vollkommen heilte, für beach­
tenswert finden müssen [99].

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

II. Die leberschützende Wirkung
des Vitamin E ist aus Tierexperimen­
ten bekannt. Seine Rolle bei Leber­
krankheiten wurde von K l a t sk in  
und Mitarbeiter [136, 137, 138],
P o p p e r  und Mitarbeiter [191] und 
S t e in b e r g  [225] geprüft. 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.

III. P ro speris  [194] Beobachtun­
gen, nach denen bei Hämophilie die 
Gerinnungszeit vom Vitamin E nor­
malisiert wird, haben bereits zu klini­
schen Ergebnissen geführt.

IV. Obwohl die Muskeldystrophie 
der E-defizienten Tiere nicht ohne wei­
teres in eine Parallele zu den mensch­
lichen primären Myopathien gestellt 
werden kann, sind B e c k m a n n s  Be­
obachtungen hinsichtlich des Stoff­
wechsels der Kinder mit Dystrophia 
musculorum progressiva Erb bzw.

seine Ergebnisse mit Vitamin-E-Be­
handlung sehr beachtenswert und 
vielversprechend [17, 18, 154].

Was den Menschen anbelangt, rückt 
heutzutage die These der sog. subopti­
malen Vitamin Versorgung immer mehr 
in den Vordergrund, die sozusagen 
eine Mittelstelle zwischen der von 
manifesten Avitaminosen verhüten­
den minimalen Versorgung und der 
eine vollständige Gesundheit gewähr­
leistenden optimalen Versorgung ein­
nimmt. Solche partielle Mangelzu­
stände (Hypovitaminosen) sind jedoch 
den klinischen Untersuchungsmrtho- 
den entweder überhaupt nicht, oder 
nur kaum zugänglich, und die optima­
le Vitaminmenge hängt von so vielen 
Bedingungen ab, daß sie nur annä­
hernd beurteilt werden kann. Ihre 
Bedeutung geht aber — besonders 
was das Kindesalter anbelangt - 
über diejenige der Avitaminosen hin­
aus, da die Leistungsfähigkeit des 
Organismus als Ganzes durch sie 
ungünstig beeinflußt, ferner auch die 
Funktion derjenigen Organe gestört 
wird, deren Beteiligung an den mani­
festen Avitaminosen nicht augen­
fällig ist.

Besonders schwer ist die Beant­
wortung der Frage, wieviel der Vita- 
min-E-Bedarf des Menschen beträgt. 
Diesbezüglich verfügen wir über keine 
konkreten Daten. Es wäre schwer 
denkbar, daß der Mensch das Vita­
min E bei seiner Ernährung entbeh­
ren könnte, dessen eine ganze Reihe 
der verschiedenen Tierspezies unbe­
dingt bedürfen. Zwar kann sich eine 
klassische Mangelkrankheit auch beim 
Tier erst nach der vollständigen Ent-
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Ziehung des Vitamin E herausbilden, 
jedoch geht eine längere suboptimale 
Versorgung bereits mit gewissen Sym­
ptomen einher, so weisen EKG-Ver- 
änderungen beim Affen und bei der 
Kuh auf Herzmuskelschädigungen hin, 
ja sogar kann dies bei der letzteren 
nach einer mehrjährigen scheinbaren 
Symptomfreiheit den plötzlichen 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 Ernährung 
nach längerer Zeit — mehreren Jah­
ren — auftreten. Eie Symptome sind 
nicht bekannt; sie können nach ein­
zelnen Autoren so geringfügig sein, 
daß 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 — sub optimal sein.* 
Darauf weist wenigstens die mit der 
Nahrung de facto eingeführte 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 [6 8 ] ausge­
führten Bestimmungen enthält die durch­
schnittliche Diät wesentlich weniger Toko- 
pherol, als notwendig wäre. So erhält der 
durchschnittliche Industriearbeiter in Ame­
rika nur 10 — 90% des Tokopherolbedarfes.

mit den Berechnungen von H ickm ann  
und Mitarbeiter [123] vergleichen, die 
auf Vitamin-E-armen, durchschnitt­
lichen und Vitamin-E-reichen Ernäh­
rungen beruhen. Die tägliche a-Toco- 
pherol-Aufnahmc des Säuglings be­
trägt 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 späteren Altersstufen 
bedürfen der junge Organismus, be­
sonders die Frühgeburten, Neugebo­
renen, und die jungen Säuglinge 
wesentlich höherer Vitamin-E Mengen. 
Durch weitere eingehende Untersu­
chungen kann erst geklärt werden, in­
wiefern der junge Organismus ge­
schädigt wird, wenn sein hoher Vita- 
min-E-Bedarf nicht gedeckt ist. Es 
steht jedoch auf Grund der bisherigen 
Ergebnisse fest, daß der Vitamin-E- 
Versorgung des jungen Organismus 
viel mehr Aufmerksamkeit zugewandt 
werden muß.

Auch die Diät des Diabetikers enthält 
nur die Hälfte der Tokopherolmenge der 
durchschnittlichen Normaldiät. Man darf 
nicht außer acht lassen, daß die wesent­
lichsten Tokopherolquellen bei den ärmli­
chen, dürftigen Diätformen Gemüse und 
Obst sind (die die relativ wirkungslose 
y -Form und nicht den wichtigsten a-Typ 
enthalten [2 2 0 ]) und daß bei den reicheren 
Diätformen Milch, Butter und Fett die 
wichtigsten Tokopherolquelle bedeuten 
(wobei durch die ranzigen Fette bzw. die 
ungesättigten Fettsäuren der Tocopherol- 
gehalt der Nahrung weiter vermindert 
wird). Der Vitamin-E-Bedarf wird übri­
gens auch von der geringen Eiweißzufuhr 
und von den antivitaminartig wirkenden 
chemischen Stoffen der Nahrung gesteigert . 
Schließlich ist noch zu beachten, daß nur 
ein Teil der zugeführten Tokopherolmenge 
absorbiert wird (5 — 7 mg von 20 mg Toko- 
pherol in der Nahrung).
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Z u s a m m e n f a s s u n g

Nach der Besprechung der Toko- 
pherolwirkung sowie einer kritischen 
Übersicht der substitutioneilen und 
chemotherapeutischen Anwendungen 
wird die Frage der beim Menschen 
auftretenden E-Avitaminose erörtert. 
Im Gegensatz zum Erwachsenenalter 
ist die Entwicklung einer E-Avita­
minose bereits in dem allerfrühesten 
Lebensstadium möglich, da das Neu­
geborene und eher noch die Frühge­
burt sich hinsichtlich der Vitamin-E- 
Versorgung in den ersten Lebenstagen 
in kritischer Lage befinden. Es wurde 
nachgewiesen, daß der größte Teil des 
Vitamin-E-Gehaltes des mütterlichen 
Blutes von der Plazentarschranke zu­
rückgehalten wird und folglich die 
Gewebe-Depots des Neugeborenen 
ärmlich, 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 Frühgeburt findet 
diese Ausgleichung nicht statt, und 
eine auch klinisch feststellbare Man­
gelkrankheit kann auftreten. Schon 
1947 wurde von den Autoren mitge­
teilt, daß das sog. Skierödem der Früh­
geburten - dessen Vorkommen in 
den Jahren nach dem zweiten Welt­
krieg etwa auf das Fünffache ange­
stiegen ist — nach peroraler Verab­
reichung von Tokopherolazetat in kur­
zer Zeit zur Heilung kam und die 
Mortalität auf ein 1/7 derjenigen der 
mit Vitamin E nicht behandelten 
Frühgeburten sank. Im Serum der

letzteren wurde Vitamin E überhaupt 
nicht oder nur in Spuren nachgewiesen, 
die Sektionsbefunde wiesen eine auf­
fallende Ähnlichkeit mit den in Tier­
experimenten durch Vitamin-E-Man- 
gel her vor gerufenen Veränderungen 
auf und in den Organen der Skieröde­
matösen war der Vitamin-E-Gehalt 
niedrig. Die Entwicklung bzw. das 
Verschwinden der Ödeme wird mit 
dem Einfluß des Vitamin E auf die 
Kapillarfragilität erklärt.

Die Zusammenhänge zwischen dem 
Eiweiß- und Vitamin-E-Stoffwechsel 
warden erörtert. Auch im Säuglings- 
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 Zustände untersucht, in denen 
neben der progressiven Verminderung 
des »Haupt-Depots« des Vitamin E, 
d. h. des Fettgewebes, die Fettab­
sorption ungestört blieb (»trockene« 
Atrophieform im Säuglingsalter) und 
anderseits diejenigen, bei denen das 
Körpergewicht neben einer zunehmen­
den und ernsten Störung der Fett­
absorption nicht abnahm (Säuglinge 
mit LEiNERscher Krankheit). In den 
am meisten fortgeschrittenen For­
men führen beide Zustände zu 
einer fast vollständigen Verarmung 
des Organismus an Vitamin E. In dem 
sozusagen vollständig fettlosen Kör­
per des Säuglings bei »trockener« 
Atrophie (Dekomposition) ist eine 
Speicherung kaum möglich (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 Zusammenhänge 
zwischen E-Avitaminose und Eiweiß­
mangel im Pathomechanismus der

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