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Zusammenfassung

Es wird das Verhalten der Eigenfluoreszenz der Theka- und Granulosa-
zellen in Follikeln und Gelbkorpern beschrieben.

Es wird geschlossen, dafi’ die Fluoreszenzmikroskopie eine gute Hilfs-
methode zur Beurteilung der Funktion der die Steroidhormone abgebenden
Zellverbinde darstellt.

Es werden die Verinderungen der Eigenfluoreszenz im Eierstock wiih-
rend des menstruellen Zyklus an Hand der neuesten Ergebnisse in der Zyklus-
forschung besprochen.
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Aus der I. Univ.-Frauenklinik Wien
(Vorstand: Prof. Dr. T. Antoine)

Zur Frage der hormonellen Steuerung
des menstruellen Zyklus

II.
Von.Dr. A. Rockenschaub

Im ersten Teil dieser Arbeit haben wir zu beweisen versucht, dafl die
Steroidhormonabgabe durch den Eierstock von jenen Zellen abhiingig
sein diirfte, deren Protoplasma eine feintropfige oder auch diffuse Eigen-
fluoreszenz aufweist. Wir kamen schlieBlich zu der Annahme, daf jede
Zelle mit dieser Eigenfluoreszenz den ganzen Steroidhormonkomplex aus-
schiittet, d. h. sowohl Theka- wie Granulosazellen geben Ostrogene, Pro-
gestine und Androgene ab. Wir zogen daraus den Schluf}, daf jene Vor-
génge im Genitale der Frau, die wir als menstruellen Zyklus bezeichnen,
demnach die Folge quantitativer Veriéinderungen in der Steroidhormon-
ausschiittung des Eierstocks sein miiliten.

Diese Annahme stellt uns gegen die gegenwirtig vorherrschende
Zyklusauffassung, die ja eine vorwiegend qualitative ist. In der ersten
Zyklushalfte, so sagt man, werden allein die Ostrogene gebildet, die Pro-
gestine nur in der zweiten. Darauf beruht schlieBlich jene Unzahl von
Versuchen, den Zeitpunkt des Follikelsprungs mit Hilfe der verschie-
densten Methoden festzustellen. Je nach Mentalitit des jeweiligen Ver-
fassers wurde dies als gelungen oder nicht gelungen betrachtet. Einig-
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keit dariiber besteht jedenfalls nicht und die Meinungsverschiedenheiten
in diesem Punkt sprechen gerade nicht fiir die absolut richtige Giiltigkeit
der zugrunde liegenden Auffassung.

Es ist klar, daB andererseits durch das Verhalten der Zellen mit
Eigenfluoreszenz im Eierstock noch lange kein sicherer Beweis fiir eine
quantitative Zyklusauffassung erbracht ist. Vieles spricht jedoch dafiir.
Es soll nun Aufgabe der vorliegenden Ubersicht sein, jene Daten aus der
Literatur aufzuzeigen, die unsere Annahme unterstiitzen. Es handelt sich
vorwiegend um experimentelle und klinische Erfahrungen jiingeren
Datums, die zwei Fragen kliren helfen sollen:

1. Werden alle drei Gruppen von Steroidhormonen wiihrend des ganzen

Zyklus vom Ovar abgegeben?

2.8ind es quantitative Veréinderungen in der Steroidhormonabgabe, die
den menstruellen Zyklus sichern?

Es ist eine feststehende Tatsache, dal Ostrogene withrend des ganzen
menstruellen Zyklus vom Ovar abgegeben werden. Hierauf braucht daher
nicht naher eingegangen zu werden.

Androgenabgabe durch die Eierstocke wurde in einer Reihe von
Tierversuchen nachgewiesen. So beobachteten Steinach und Kun
Vermiinnlichung bei weiblichen Meerschweinchen nach Verabreichung
von Hypophysenextrakten und nach Rontgenbestrahlung der Ovarien.
. Die Ovarien wiesen dabei eine exzessive Luteinisierung auf. Diese
scheint mit einer verstéirkten Androgenbildung in kausalem Zusammen-
hang zu stehen. So zeigen Hy#inenweibchen (Hyaena crocuta) normaler-
weise eine Reihe von Eigenheiten, wie z. B. penisartige Klitoris mit
Hypospadie der Urethra, die besonders junge, geschlechtsreife Tiere
duberlich kaum vom Minnchen unterscheiden lassen. Die Ovarien bei die-
ser Hyiinenart zeigen einen besonders hohen Grad von Luteinisierung
(Matthews). In dhnlicher Weise finden wir auch beim Menschen ver-
mehrte Luteinisation im Ovar vergesellschaftet mit virilisierenden Sym-
ptomen, némlich beim Stein-Leventhalschen Syndrom. Die Be-
obachtungen von Steinach und Kun wurden von Livschiitz, Pa-
panicolaou und Falk sowie Cuyénot und Mitarbeitern fiir das
Meerschweinchen bestiitigt. Die Ausschiittung von Androgenen im Ovar
der Maus wurde von Jongh und Ko rteweg nachgewiesen und Hill
und Gardener, Hill, Hill und Strong, Hernandez, Pfeif-
ferund Hooker bestiitigt. Bradbury und Gaensbauer beobachte-
ten Verménnlichung und Luteinisierung in den Ovarien bei Ratten nach
Verabreichung von gonadotropen Hormonen. Eine androgene Wirkung
von Rattenovarien fand auch Deanesly. Sie sowie Katsk fanden
ebenfalls einen Parallelismus zwischen androgener Wirkung und Grad
der Luteinisierung. Ein androgener Effekt wurde auflerdem fiir die Ova-
rien einer Reihe anderer Tiere gefunden oder angenommen, so beim
Schwein (Parkes, Parkes und Hill sowie Steinach), beim
Huhn (D omm) und bei verschiedenen anderen Vogelarten (Noble und
Wurm, Witschi und Fugo, Kirschbaum und Pfeiffer so-
wie Bullough und Carrick u.a.).

Die Beweise, daf auch die Ovarien der Frau Androgene abgeben, sind
Wweniger eindeutig, wenn wir von pathologischen Zustinden absehen wol-
len. Es ist aber immerhin bemerkenswert, daf nach Kastration und in der
Menopause gewohnlich die Androgenausscheidung niedriger ist (Ding -
manse und Huis in t’Velt sowie Zondek). Die Androgenaus-
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scheidung im Harn ist bei Eunuchen wesentlich geringer als bei der ge-
schlechtsreifen Frau (Callow und Callow sowie Kenyon und Mit-
arb.). Hamblen hat, allerdings als einziger, in der Menopause die
17-Ketosteroidausscheidung vermehrt gefunden. Fiir eine Androgen-
bildung im menschlichen Ovar spricht weiter die Tatsache, dafl vor der
Pubertiit keine oder nur eine geringe Androgenausscheidung festzustellen
ist, nach der Pubertiit diese jedoch mindestens halb so hoch ist wie beim
Mann (Dingmanse und Mitarb., Dorfman und Mitarb., Geist,
Nathanson und Mitarb.). Huis in t’ Velt nimmt auf Grund seiner
Untersuchungen an, dal das menschliche Ovar normalerweise bis zu
13 mg Testosteron pro Tag produzieren kann. Auch P 1a t e betont, dafl das
Ovar eine Quelle der Androgenproduktion darstellt. Er erreichte mithohen
Gaben von Choriongonadotropin einen Anstieg der 17-Ketosteroide im
Harn. Der androgene Effekt des Ovars konnte zwar nicht in allen seinen
Fillen einwandfrei nachgewiesen werden, sondern es mufiten aufler dem
Ovar andere Quellen der Androgenbildung angenommen werden. Inter-
essant ist in diesem Zusammenhang, daf das Choriongonadotropin vor-
wiegend luteinisierende und luteotrophische Eigenschaften besitzt. Es
besteht anscheinend auch hier wieder vermehrte Androgenproduktion bei
zunehmender Luteinisierung. Vermehrte Luteinisierung nach entspre-
chenden Dosen von Choriongonadotropin haben Segalo f f und Mitarbei-
ter' nachgewiesen.

Ich glaube, dafdie Annahmeeiner Androgenproduktiondurchdie Ova-
rien seine Berechtigung hat. Die Schwankungen in der 17-Ketosteroid-
ausscheidung im Harn sind gering (P uck und Mitarb.) und kénnen mit
den Schwankungen im Steroidstoffwechsel zu den verschiederien Zeiten des
Zyklus erkldrt werden. Wir werden spéter noch genauer darauf ein-
gehen. Es stehen somit u. E. heute genug Tatsachen zur Verfiigung, die
eine Androgenproduktion durch die Eierstocke wihrend des ganzen men-
struellen Zyklus zumindest als hochst wahrscheinlich erscheinen lassen.

Die Produktion von Progesteron im Eierstock in der zweiten Hilfte
des Zyklus ist ebenfalls eine feststehende Tatsache. Es gilt daher, hier
vor allem jene Daten anzufiihren, die auf eine Bildung progestiver
Steroidhormone schon friih in der ersten Zyklushilfte hinweisen.

Mit der empfindlichen Methode nach Hocker und Forbes wiesen
Forbes und Mitarbeiter sowie Bryans schon am Ende der ersten
Zykluswoche Progesteron im Plasma von Affenweibchen nach. Forbes
sowie Kaufmann konnten mit derselben Methode auch beim Menschen
am Beginn der zweiten Zykluswoche positive Resultate erhalten. Aller-
dings waren mefbare Werte beim Menschen nicht immer kontinuierlich
nacHweisbar. Progesteron war aber vor der Ovulation regelmifig fest-
stellbar. Dibhelt und Buchholz geben an, mit einer eigenen Methode
schon frith im Zyklus Pregnandiol nachweisen zu konnen. Sie stellten
eine biphasische Ausscheidungskurve fiir Pregnandiol fest, deren erster
Gipfel 3 bis 5 Tage vor der Ovulation erreicht werden soll. Gutermann
konnte Pregnandiol schon vom 9. Zyklustag an aus dem Harn gewinnen.
Einen praovulatorischen Gipfel im Plasma-Progesteronspiegel stellten
auch die oben genannten Autoren nach der Methode von Hooker und
Forbes fest. Die Progesteronbildung scheint somit eine gewisse Par-
allele zum Follikelhormonspiegel aufzuweisen.

AuBer diesen direkten Beweisen fiir eine Progesteronbildung schon
vom Ende der ersten Zykluswoche an, gibt es eine Reihe von Tatsachen,
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die indirekt in diesem Sinne sprechen. So berichtet Marrian, daf nach
Verabreichung von Progesteron an Frauen in der Menopause die Pregnan-
diolausscheidung vorerst gering ist. Erst nach eingen Tagen steigt diese
— bei gleichbleibender Progesterondosis — betréichtlich an (priming
effect nach Sommerville). Verabreicht man Progesteron an ge-
schlechtsreife Frauen, so bedarf es nicht der eben beschriebenen, ungeféhr
fiinftigigen Anlaufszeit fiir eine maximale Pregnandiolausscheidung im
Harn. Interessant ist nun, daf zwischen dem ersten nachweisbaren Pro-
gesteron im Plasma um den 7. Tag des Zyklus bis zum Auftreten nennens-
werter  Pregnandiolwerte im Harn um den 12.Zyklustag ungefihr die
gleiche Zeitspanne liegt, die fiir den »priming effect« notwendig wiire.
Ober und Weber zeigten an den Verdinderungen im Gehalt an Alkali-
Phosphaten des Endometrium von Kastratinnen nach Steroidhormon-
zufuhr, daf sich die Progesteronwirkung friithestens nach drei Tagen
bemerkbar macht. Da aber im normalen Zyklus die ersten Transforma-
tionszeichen sowohl im Vaginalabstrich als auch im Endometrium
(Stieve) schon zur Zeit der ersten Reifeteilung nachgewiesen werden
konnten, sprechen auch die Untersuchungen von Ober und Weber da-
fiir, daB die Progesteronproduktion mehrere Tage vor dem Follikelsprung
einsetzen miiite. Bradbury und Brown sahen die ersten Zeichen
einer Transformation im Endometrium von Kastratinnen erst nach 7tagi-
ger Progesteronverabreichung, Biischelbildung und basale Kernstellung
erst wihrend der zweiten Woche. G- r e e n betonte, dafl fiir eine geordnete
Proliferation auler dem Follikelhormon auch Progesteron notwendig sei.
In diesem Sinne sprechen auch die Untersuchungen von Hufilein und
Gitsch sowie die von Ra ko f f und Mitarbeitern. Everett hat in einer
Reihe von Experimenten an der Ratte nachgewiesen, daBl auch hier fiir den
Ablauf eines normalen Zyklus mindestens vom Beginn des Ostrus an Pro-
gesteron vorhanden sein mul. Mit Progesterongaben kann bei Ratten mit
Dauersstrus eine Ovulation nur dann mit Sicherheit ausgelost werden,
wenn jene vom Ende des Didstrus an verabreicht werden. Hoffmann
sowie Hooker und Forbes konnten Progesteron im Follikelinhalt
nachweisen. Burrows fand Transformationszeichen im Uterus von
Kaninchen, ohne daBl ein Gelbkirper nachweisbar gewesen wiire.

Ich glaube somit, dafl unsere Ansicht, im Ovar wiirden wihrend des
ganzen Zyklus alle gonadogenen Hormone gebildet, auch mit der modernen
Literatur belegt werden kann. Keine Einigkeit besteht dariiber, in welcher
Zellart die einzelnen Hormone gebildet werden. Sowohl den Thekazellen
als auch den Granulosazellen ist die Produktion von Ostrogenen, Andro-
genen und Progesteron zugeschrieben worden. Dies ist u.E. der beste
Beweis dafiir, daB alle drei Hormone von beiden Zellarten produziert
Werden konnen.

Wir vertreten — wie schon gesagt — auf Grund eigener Untersuchun-
gen die Ansicht, dafl wihrend des ganzen Zyklus alle gonadogenen Ste-
roidhormone vom Eierstock abgegeben werden. Die Zyklusvorgiinge sind
von der Grofe der Steroidhormonabgabe, also von quantitativen Verénde-
Tungen abhingig.

~ AuBer einer Erwihnung Hohlwegs, dall minnliche Wirkstoffe
die synergistische Wirkung von Follikelhormon und Progesteron stei-
gern soll, ist uns keine Arbeit bekannt, die sich mit dem Effekt einer
ischung von allen drei Steroidhormonarten auseinandersetzt. Eine ent-
Sprechende Versuchsreihe ist deshalb von uns vor kurzem begonnen wor-
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den. Im folgenden sollen jedoch nur einschligige Untersuchungsergeb-
nisse aus der Literatur besprochen werden, die dafiir sprechen, dafl die
Zyklusvorginge die Folge quantitativer Veriénderungen im Steroidstoff-
wechsel darstellen diirften.

Kleine Dosen androgener Hormone haben am Uterus juveniler oder
kastrierter Tiere einen proliferativen Effekt. Courrier und Gros fan-
den nach Applikation von Testosteronpropionat an Katzen ein Endo-
metrium vor, wie es dem Ostrus entsprochen hiitte. Nathanson und
Mitarbeiter sowie Aschheim und Varangot konnten bei Ratten,
Phelps und Mitarbeiter bei Meerschweinchen sogar Hyperplasie er-
zeugen. Aber nicht nur am Endometrium, sondern auch am muskulo-fibro-
sen Stroma ist mit kleinen Androgendosen ein »ostrogener« Effekt zu
erreichen (Aschheim und Varangot, Greene und Harris,
Deanesly und Parkes, Korenchevsky und Hall, Koren-
chevsky und Mitarbeiter). Stur gis fand, dal Testosteron die wachs-
tumsfordernde Wirkung des Ostrogens am Uterus verstirkt. Eigene Be-
obachtungen am Menschen zeigten, daB kleine Dosen von androgenem
Hormon eine Proliferation des Endometrium nicht verhindern konnen.
Die Untersuchungen von Engelhart und Schrank sprechen eben-
falls in diesem Sinne.

Auch auf die Vagina haben geringe Dosen von Androgenen eine
Wirkung wie Ostrogene. So beobachteten Butenandt und Kudzus
ein vorzeitiges Offnen der Vagina bei immaturen Ratten sowie eine Kor-
nifizierung des Vaginalepithels. Ahnliche Befunde wurden von Ander -
sen und Kenedy, Nathanson und Mitarbeiter, Noble, Ruben-
stein und Mitarbeiter sowie Salmon verdffentlicht. Transdehydro-
androsteron, das im Harn von Frauen in groften Mengen ausgeschiedene
Androgen, fiihrt bei Mdusen (Butenandt) und z T. auch bei Ratten
(Courrier) zur Kornifizierung des Vaginalepithels.

In hoheren Dosen haben Androgene eine dem Progesteron dhnliche
Wirkung. So hemmen nur relativ grofle Mengen die Kornifizierung des
Vaginalepithels und verursachen Muzifizierung desselben (Robson).
Auch am Endometrium konnten progestive Wirkungen mit hoheren oder
durch lingere Zeit verabreichten Androgengaben erzielt werden. Klein
und Parkes, Emmens und Parkes sowie Robson wiesen dies am
kastrierten Kaninchen nach, Mazer und Mazer sowie Noble an der
kastrierten Ratte. Auch bei der Frau kann man mit entsprechenden Dosen
von androgenem Hormon eine Transformation des Endometrium er-
reichen (Masters und Magallon sowie W enner und Mitarbeiter).

Wenn man die verabreichten Androgendosen jeweils auf ein Kilo-
gramm Korpergewicht berechnet, ergibt sich folgendes: Fiir eine ostro-
gene Wirkung ist eine Gesamtdosis von 3 mg bis 10 mg Testosteron not-
wendig, fiir eine progestive eine solche von 25 mg bis 50 mg. Ich glaube,
daB die eben erwiithnten Versuche den Schlufl zulassen, dafl kleine Andro-
genmengen eine mehr dstrogene und grofere eine mehr progestive Wir-
kung ausiiben.

Dasselbe gilt fiir Mischungen von ostrogenen Hormonen und Pro-
gesteron. Courrier und Pomeau-Delille verabreichten an
kastrierte Ratten ein Ostradiol-Progesterongemisch im Verhiltnis von
1:1500. Vorerst trat dabei Keratinisierung des Scheidenepithels bis zum
vierten bis fiinften Tag auf, und erst dann kam es zur Muzifizierung.
Rockenschaub und Schneider verabreichten ein Gemisch von
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1:1000 und kamen zu #hnlichen Resultaten. Wie schon erwiihnt, konnten
einen #hnlichen Wirkungsmechanismus fiir die Frau Bradbury und
Brown nachweisen. Erst nach Verabreichung eines Gemisches von
Ostrogen und Progesteron durch sieben Tage war die erste progestive
Wirkung am Endometrium erkennbar. Aber auch fiir die Proliferation
des Endometrium ist die Anwesenheit von Progesteron sehr wichtig.
Dessausowie Korenchewskyund Hall konnten bei der kastrier-
ten Ratte durch gleichzeitige Verabreichung von Progesteron die Bildung
«einer uterinen Hyperplasie selbst bei lingerer Ostrogenzufuhr verhin-
dern. Denselben Effekt kann man auch beim Goldhamster beobachten
(Rakofi und Mitarbeiter). Bei kastrierten Goldhamsterweibchen fiihr-
ten 0,5 mg Ostradiol auf 3 Wochen verteilt zu glandulir-zystischer Hyper-
plasie des Endometrium. Wurde gleichzeitig mit Ostradiol die hundert-
fache Menge an Progesteron verabreicht, kam es vorerst zu einer geord-
neten Proliferation, spéter zu dezidua@hnlichen Verénderungen im
Stroma. Nach Absetzen der Injektionen erfolgte die Regression schneller,
wenn Progesteron mit verabreicht wurde. Huflein und Gitsch glau-
ben, beim Menschen durch gleichzeitige Zufuhr von Progesteron eine zu
starke Proliferation bei Ostrogenapplikation verhindert zu haben.
G reen denkt ebenfalls an die Notwendigkeit von Progesteron fiir eine
geordnete Proliferation der Uterusschleimhaut beim Menschen.

Dazu beeinflussen sich die einzelnen Komponenten des Steroidkom-
plexes wechselseitig in ihrem Stoffwechsel. Dadurch ist ein feiner, quan-
titativer Ausgleich gewihrleistet. Die dullerst mannigfaltigen Wirkungs-
mechanismen sind hier nicht zu iibersehen und sicher nur zu einem kleinen
Teil bekannt. Im wesentlichen diirften- aber hierbei zwei Wege in Frage
kommen: Einerseits der wechselseitige Einflull auf den Abbaustoffwech-
sel' und andererseits auf die Steroidhormonbildung iiber das Hypophysen-
zwischenhirnsystem.

Nach dem heutigen Stand der Dinge beeinflullit die Hypophyse den
Zyklus durch drei Wirkstoffe, 1. e. durch das Follikelstimulierungshormon
(I'SH.), das Lauteinisierungshormon (ILH.) und den luteotrophen Faktor,
der mit dem laktotropen Hormon (LL'TH.) identifiziert wird. Das F'SH. for-
dert nur das Follikelwachstum, das LLH. und das LTH. ist anscheinend
fiir die Stimulierung oder die Aufrechterhaltung der Steroidhormonpro-
duktion im Eierstock wesentlich.

Diese drei gonadotropen Wirkstoffe sind wiederum voneinander ab-
hingig. So erreicht man mit LH. nur dann eine Ovulation, wenn gleich-
zeitig FSH. in einem bestimmten Verhiltnis vorhanden ist. Auflerdem mufl
der Follikel durch FSH. entsprechend vorbereitet sein. Wenn LH. in zu
hoher Dosis verabreicht wird, wird die Ovulation verhindert (Foster
und Mitarbeiter). FSHywird einerseits durch LH. unterstiitzt (Fevold
und Mitarbeiter), andererseits gehemmt (Fevold und Fiske). Bur-
rows glaubt, daB fiir die Erhaltung der Gelbkérper eine Hemmung des
FSH. notwendig wire. Demnach wire FSH. ein Antagonist zum LTH.
Es scheint also zwischen dem FSH. auf der einen Seite und dem LH. und
LTH. auf der andéren ein Gleichgewicht notwendig zu sein, das durch
eine gegenseitige Kontrolle aufrechterhalten wird.

Wir wissen heute, dall bei entsprechender Vorbereitung durch das
FSH. die Bildung von Steroidhormonen in den Follikeln sowie spiiter in
den Gelbkérpern durch das LH. und LTH. angeregt und unterhalten wird.
Die produzierten Steroidhormone andererseits greifen in den Wirkungs-
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modus der Hypophyse in ganz bestimmter Weise ein. Es ist dabei nicht so,
dafB ‘Ostrogene, Androgene und Progesteron in ‘gleicher Art einwirken.
Sicherlich hemmen alle drei in grofen Dosen sowohl FSH., LLH. und L TH.
Jn kleineren und mittleren Mengen scheint aber doch ein Unterschied
zwischen ihnen zu bestehen.

So zeigen die Arbeiten von Hisaw und Mitarbeitern, Hohlweg
Selye und Mitarbeitern, daB die Ostrogene das FSH. bereits hemmen,

_ wihrend sie die Produktion von LLH. vorerst noch stimulieren. Reece
und Turner, Reece, Lewis und Turner sowie Meites und
T urner fanden bei Nagern nach kleinen Ostrogengaben einen vermehr-
ten Gehalt von Prolactin (= L'TH.) in der Hypophyse und im Blut. Erst
mit zunehmender Dosierung wird auch das LH. und LTH. gehemmt (L e -
vold und Mitarb.,, Lipschiitz und Mitarb.,, Folley sowie Folley
und W hite).

Die Ergebnisse von Laqueur und Fluhmann, Grayund Law -
son, Starkey und Leatham,Selye, Aschheimund Varan-
got, Green und Zuckerman sowie Dantchakoff lassen den
Schluf} zu, daf dagegen die Androgene das FSH. noch stimulieren, wenn
sie das LLH. schon hemmen. Mit steigenden Mengen werden auch das FSH.
und L'TH. gehemmt (Mazer und Mazer, Laqueur u. a.).

Das Progesteron diirfte in kleinen Dosen die Produktion der luteini-
sierenden Faktoren fordern, nach léngerer Verabreichung hemmen
(Herlant). Wahrscheinlich wird auch das FSH. durch Progesteron ge-
hemmt (Burrows). In hohen Dosen diirfte auch das LHT. 0rehemmt
werden. Sichere Beweise hierfiir sind aber noch nicht erbracht.

Die Steroidhormone konnen auch hier ihre Wirkung gegenseitig
wahrscheinlich potenzieren und hemmen. Ein gewisser Synerfrlsmus von
Ostrogenen und Progesteron in der Hemmung gonadotroper Wirkstoffe
haben Salhanick und Mitarbeiter beim Affen nachgewiesen. Bisher
liegt unseres Wissens diesheziiglich nur dieser eine Beweis vor.

Ebensowenig ist iiber die wechselseitige Beeinflussung des Abbau-
und des Ausscheidungsstoffwechsels bekannt. Festzustehen scheint, daf}
Progesteron die Ausscheidung von Ostrogenen vermehrt oder auch fordert
(Smithund Smith sowie Smith, Smith und Pincus)und die der
Androgene vermindert (Engstrom und Monsun sowie Gomez und
Botell a). Zondek zeigte, dall Progesteron im Organismus langsamer
inaktiviert wird als Ostrogene. Andererseits wird Procesteron durch sein
eigenes Abbauprodukt, das Pregnandiol, in seiner erkunv stark ge-
hemmt (Hisaw und Velardo). Smith und Smith fanden im Harn
ein Abbauprodukt des Ostradiol, das selbst keine dstrogene Wirkung
zeigte, jedoch die Abgahe von LH. aus der Hypophyse stimulierte. Nach
Zufuhr von Provesteron verschwand dieser Stoff#aus dem Harn. Aulier-
dem scheint eine direkte, lokale erkung der einzelnen Steroidhormone
auf die hormonproduzierenden Gewebe im Eierstock nicht ausgeschlossen
(Gaarenstromundde Jomgh).

Die angefiihrten Untersuchungen sprechen dafiir, daB fiir den Ablauf
des Zyklus jedenfalls viel feinere quantitative Revulatlonen notwendig
sein diirften, als es die derzeitige vorwiegend quahtatlve Zyklusauffas-
sung zulassen wiirde und wohl auch will.

Einfacher und damit natiirlicher ist es, wenn die gesamte Steroid-
hormonbildung im Eierstock in jeder hierfiir in Frage kommenden Zelle
ablauft und qua,ntlt,a.tlve Verdnderungen den Zyklus sichern. Auch die
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zahlreichen Meinungsverschiedenheiten lassen sich nur auf diese Weise
erkliaren. Sie zu kliren, wird Aufgabe weiterer Arbeiten sein. Wenn dies
gelingt, werden sie weitere wichtige Beweise fiir unsere vorldufig nur
teilweise belegte Auffassung sein.

Zusammenfassung

Um den Rahmen des ersten Teiles dieser Arbeit durch eine zu launge
Diskussion nicht zu sprengen, wurde in diesem Teil eine ausfiihrliche Be-
sprechung der Literatur separat abgehandelt. Im iibrigen siehe »Schlufolge-
rungen« und »Zusammenfassung« des ersten Teiles.
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Aus der Stiadt. Frauenklinik (Dudenstift) Dortmund
(Chefarzt: Prof. Dr. 0.Busse)

Uber Ausfallserseheinungen nach gyniikologischen
Operationen trotz Belassung wenigstens eines
funk&'onstiiehtigen Ovariums

Von Dr. Hans Muth
Mit 1 Abbildung

Die so hiufig geklagten Beschwerden iiber Ausfallserscheinungen in
Gestalt von Hitze- und Schwindelgefiihl nach Operationen im Bereiche
des inneren Genitale trotz Erhaltung wenigsiens eines funktionell voll-
wertigen Ovarium veranlafite uns, dieser, vor allem auch fiir die Gut-
achtertatigkeit so wichtigen Frage groflere Beachtung zu schenken. Typi-
sthe Ausfallsbeschwerden bei nachlassender Ovarialfunktion im Klimak-
terium stellen etwas alltéigliches der gynikologischen Praxis dar. Sie
werden in sehr unterschiedlicher Stiirke angegeben, wobei offensichtlich
die vegetativ stigmatisierten Frauen stéirker unter den Beschwerden lei-
den. Besondere Bedeutung erlangen diese Symptome nach der Exstirpation
beider Ovarien im geschlechtsreifen Alter. Dieses wird durch den plétz-
lichen Ausfall der Ovarialhormone erklirt, die zu einer erhohten Aus-
schiittung von gonadotropem Hormon wie umgekehrt zu einer Ver-
minderung der ACTH.-Produktion des Hypophysenvorderlappens fiihrt,
die fiir diese Ausfallsheschwerden verantwortlich gemacht werden. Nach
operativer Kastration und der damit verbundenen abrupten Umstellung
der hormonalen Beziehungen zwischen Hypophyse und Ovarium der ge-

1346




